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OZET

Amagc: Alkol kullanim bozuklugu (AKB) olanlarin biyolojik yakinlari AKB
gelisimi agisindan risk altindadir. Bu riskli kisiler noéropsikolojik testlerde daha
kotu performans sergilerler ve kortikal kalinlik, subkortikal yapilar gibi beyin
yapisindaki farkliliklar nedeniyle artmis durttsellik gosterebilirler. Bu ¢alismanin
amaci AKB olanlar ve anne ya da babasinda AKB olan etkilenmemis erigkin
cocuklari (AOP, aile 6ykusii pozitif) ve birinci derece yakinlarinda AKB olmayan
saglikli kontrol grubunda(AON, aile 6ykiisu negatif), beyin kortikal kalinlik ve
subkortikal yapilarlarindaki degisikliklerin ve bu yapilarin durtasellik ve davranis

ile olan iligkisinin aragtirlmasi amaclanmistir.

Yéntem: Calismaya dahil edilen tim katihmcilara (19 AKB, 18 AOP, 18
AON) Sosyo-Demografik Veri Formu (SDVF), Michigan Alkolizm Tarama Testi
(MAST), Barrat Dirtusellik Olcegi-11(BIS-11), Stroop Testi TBAG Formu,
Yap/Yapma (Go/NoGo) Testi, lowa Kumar Testi (IKT) ve T1 agirlikli yapisal
beyin manyetik rezonans goruntileme (MRI) uygulandi. Bunlarin yaninda saf
AKB olan 19 hastaya (vaka grubu) Alkol Bagimliigi Siddet Olgegi (SADQ-C),
Penn Aserme Olcegi (PAO), Obsesif Kompulsif icme Olcegi (OCDS), Aserme
Tipoloji Olgegi (CTQ), Alkol Yoksunlugu Degerlendirme Olgegi (CIWA-Ar),
Hamilton Anksiyete Olcegi (HAM-A), Hamilton Depresyon Olcegi (HAM-D) ve
18 AOP (riskli grup) ile18 AON (kontrol grubu) 36 kisiye de Wender Utah
Derecelendirme Olgedi (WURS), Beck Anksiyete Olgegi (BAO), Beck
Depresyon Envanteri (BDE) ilaveten uygulandi. Kortikal kalinlik ve subkortikal
yapilar FreeSurfer programi ile analiz edildi. Gruplar arasinda farklilik gosteren

noropsikolojik testler ile beyin yapilarinin korelasyonlari incelendi.

Bulgular: AOP katilimcilarin Stroop 5 test performanslari AON gruptan
anlaml olarak farkliyken, AOP grup ile AKB olanlar arasinda fark saptanmadi.
Vaka grubunun BIS-11 plan yapmama alt 6l¢edi ortalamasi riskli gruptan ve
kontrol grubundan daha yuksek ve anlamh farkhh bulunmustur. Riskli grubun
plan yapmama ortalamasi kontrol grubundan daha ylksek ve anlamli farkh
bulunmustur. Riskli grupta BIS-11 plan yapmama alt dlgegi ile sol hemisfer



rostral orta frontal ve sag hemisfer kaudal orta frontal giyrus Kkortikal
kalinlk/ylzey alani arasinda negatif yonlU korelasyon saptandi. Vaka grubunun
sol nukleus akumbens (NAc) volum ortalamasi kontrol grubunun
ortalamasindan daha dusuktur ve bu fark anlamhdir. Vaka grubunun sol NAc
volimleri ile AOP grup arasinda anlamli fark saptanmadi. AOP grupta sol NAc
volumleri ile BIS-11 plan yapmama alt d6lgedi arasinda negatif yonlu gugli

korelasyon bulunmustur.

Sonug: AOP olanlarda plan yapmama durtiselliginin, kontrol grubuna
kiyasla daha fazla; ancak vaka grubuna kiyasla daha disuk oldugu
gOrulmustaur. Plan yapmama durtuselliginin frontal lob ve nukleus akumbens gibi
bagimlilikla ilgili beyin bolgeleriyle iligkisi, bu parametrenin endofenotip adayi
olabilecegine dair kanitlar sunmaktadir. Stroop 5 enterferans degerinin AKB
olanlarla AOP grupta benzer olup, kontrollerden farkli olmasi, bu degerin
endofenotip adayi olabilecegine isaret etmektedir. Stroop 5 ve plan yapmama
durtuselligi  riskli bireylerin taninmasinda faydali olabilir. Riskli bireylere

yapilacak erken mudahaleler AKB gelismesini 6nleme agisindan faydali olabilir.

Anahtar kelimeler: alkolizm, endofenotipleme calismalari, davranigsal

ve biligsel durtusellik, nérogoruntuleme.
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ABSTRACT

Objective: Biological relatives of the patients was diagnosed with alcohol
use disorder (AUD) are at risk for the development of AUD. These risky
individuals perform poorly in neuropsychological tests and may show increased
impulsivity due to differences in brain structure such as cortical thickness and
subcortical structures. The aim of this study was to investigate the changes in
brain cortical thickness and subcortical structures and their relationship with
impulsivity and behavior in patients with AUD and unaffected adult children
(FHP) those parents was diagnosed with AUD and in healthy controls those

have not AUD in their first degree relatives (FHN).

Method: Socio-Demographic Data Form (SDDF), Michigan Alcoholism
Screening Test (MAST), Barrat Impulsiviness Scale-11 (BIS-11), Stroop Test
TBAG Form, Go / NoGo Test, lowa Gambling Task (IGT) and T1-weighted
structural brain magnetic resonance imaging (MRI) were performed for all
participants (19 AUD, 18 FHP, 18 FHN) included in the study. In addition, 19
patients diagnosed with only AUD were applied Severity of Alcohol Dependence
Questionnaire (SADQ-C), Penn Alcohol Craving Scale (PACS), Obsessive
Compulsive Drinking Scale (OCDS), Craving Typology Questionnare (CTQ),
Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol (CIWA-Ar), Hamilton
Anxiety Rating Scale (HAM-A), Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D)
and 18 FHP and 18 FHN (total 36 subject) were applied Wender Utah Rating
Scale (WURS), Beck Anxiety Inventory (BAI), Beck Depression Inventory (BDI).
Cortical thickness and subcortical structures were analyzed with FreeSurfer
program. Correlations between neuropsychological tests and brain structures

differentiated between groups were examined.

Results: Stroop 5 test performances of the FHP participants were
significantly different from the FHN group, but there was no difference between
the FHP group and the AUD group. The mean BIS-11 nonplanning subscale of
the case group was higher and significantly different from the risk group and the

control group. The average of nonplanning scores of the risk group was higher
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and significantly different from the control group. A negative correlation was
found between the BIS-11 nonplaning subscale and the left hemisphere rostral
middle frontal and right hemisphere caudal middle frontal gyrus cortical
thickness / surface area in the risk group. The mean volume of left nucleus
accumbens (NAc) in the case group was lower than the control group and this
difference was significant. There was no significant difference between the left
NAc volumes of the case group and the FHP group. There was a strong
negative correlation between left NAc volumes and BIS-11 nonplanning

subscale in the FHP group.

Conclusion: Impulsivity of nonplanning was higher in patients with FHP
compared to the control group but not as high as the case group. The
relationship between impulsivity of nonplanning and brain regions related
addiction, such as the frontal lobe and nucleus accumbens, provides strong
evidence that this parameter may be an endophenotype. The Stroop 5
interference value was similar in the AUD group and in the FHP group, which
was different from the controls, indicating that this value could be an
endophenotype candidate. Stroop 5 and impulsivity of nonplanning may be
useful in recognizing risky individuals. Early interventions to risky individuals

may be useful in preventing the development of AUD.

Key words: alcoholism, endophenotyping studies, behavioral and

cognitive impulsivity, neuroimaging.
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KISALTMALAR VE SIMGELER

AA Asetaldehit

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

ACTH: Adrenokortikotropik hormon

ADH: Alkol dehidrogenaz

ADHD: Attention Deficit Hyperactivity Disorder

AKB: Alkol kullanim bozuklugu

ALDH: Aldehid dehidrogenaz

ALT Alanin transaminaz

Amy: Amigdala
Asparat transaminaz

AON Aile 6ykisu negatif

AOP Aile oykisu pozitif

ark. : arkadaslar

ASK Anterior singulat korteks

AUD: Alcohol use disorder

BAO: Beck Anksiyete Olgegi

BDE: Beck Depresyon Envanteri

BDNF: Beyin Kaynakli Norotrofik Faktor

BDO: Barratt durtusellik 6lgegi

BIS: Barratt impulsivity scala
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(Alkol Yoksunlugu Degerlendirme
Olgegi)

COMT: Katekol O-Metil Transferaz

Cr: Creatinine

CRH Corticotropin releasing hormone

CTQ: Craving typology questionnaire
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DA Dopamin

DAT: Dopamin tasiyicisi

DDT: Delay Discounting Test

DEHB: Dikkat Eksikligi Ve Hiperaktivite
Bozuklugu

DLPFK Dorsolateral prefrontal korteks

Dr.: Doktor

DS: Dorsal striatum

Xiil



DSM: Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve
Sayimsal El Kitabi (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders)
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OCDS: Obsessive—compulsive drinking scale
(Obsesif Kompulsif icme Olgegi)
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1 GIRIS VE AMAC
1.1 Giris

Alkol kullanimi; sosyal igicilikten riskli kullanima, zararh kullanimdan
kullanim bozukluguna uzanan genis bir yelpaze igerisinde yer alir. Alkol
kullanim bozuklugu (AKB), alkol kullanimi davranisi Uzerinde kontrol kaybi
neticesinde zorlantili alkol kullaniminin ortaya ¢iktigi kronik seyirli, aserme ve

depresmeler ile seyreden bir beyin hastaligi olarak tanimlanir (1) .

Durtusellik; ortama uygun olmayan ve/veya asiri riskli, olgunlagsmamis ve
iyi planlanmamis genellikle istenmeyen sonuglara yol acan davraniglardir.
Sabirsizlik, dikkatsizlik, risk alma, heyecan arama, zevk arama, zarardan
kacinamama ve disa donuklik gibi 6zellikler gosterir (2). Artmig dartusellik alkol
bagimlihdinin gelismesinde ve surmesinde etkilidir (3). Yatkinlastirici ve
davranigsal bir endofenotip olabilecegine dair bilimsel yazinda kanitlar
bulunmaktadir (4).

Alkol kullanim bozuklugunun gelismesinde etkili olan gelisimsel faktorler
disinda alkolin dogrudan santral sinir sistemi Uzerinde yarattigi degisklikler de
hastaligin yinelemesinde ve prognozunda etkilidir. Bu nedenle bazi beyin
bolgeleri hem gelismsel hem de cevresel faktorlerin etkisiyle alkol kullanim
bozuklugunun siddetinde, yinelemesinde ve surmesinde temel rol oynar. Bu
degisikilikler alkol kullanimina bagli olabildigi gibi endofenotipe bagli da olabilir.
Uzun sureli ve yogun alkol kullanimi beyinde yapisal degisikliklere yol acar.
Frontal bolgede, amigdalada (Amy), hipokampuste, nukleus akumbenste (NAc)
ve serebellumda gri madde kayiplari korpus kallosumda incelme, BOS

miktarinda ve ventrikul volumlerinde artis ortaya ¢ikabilmektedir (5-12).

AKB olanlarda durtusellikle iligkili beyin bolgeleri ise; amigdala, dorsal
singulat korteks, medial prefrontal korteks (mFK), striatum, orbitofrantal korteks
(OFK) olarak tanimlanir (13,14) .



Alkol kullanim bozuklugunda durtiselligin bir endofenotip oldugu iyi
bilinmektedir. Bu baglamda alkol badimlilarinin etkilenmemis (AKB olmayan)
cocuklari (AOP,aile oykiisu pozitif), ailesinde AKB olmayan akranlarindan
(AON, aile oykisi negatif) daha dirtiseldir (15). AOP cocuklarda AON
kontrollere gore; amigdala, sol OFK, lingual gyrus, fusiform gyrus ve insulada
gri madde kaybi ve beyaz cevher batinliginde bozulma saptanmigtir (16-18).
Benzer sekilde alkol kullanim bozuklugu olanlarda ve birinci derece yakinlarinda
bu degisikliklerin benzerlik gosterdigi, kontrollerden ise belirgin farkli beyin
yapisal degisiklikleri oldugu gosterilmigtir. Durtuselligin varligi bu yapisal
degisiklikler ile iliskilidir (19). Durtusellik arttikga, AKB riski artar. Bir risk etkeni
olarak durtusellik yatkinlastirici ya da olasi bir endofenotip adayl olarak

degerlendirilir.

Tanimlamis oldugumuz farkliliklarin alkol kullanimi sonrasi gelisen
ndrobiyolojik degisikliklerin sonucunda mi ortaya ¢iktigi yoksa yatkinlastirici bir
etken mi oldugu bilimsel yazinda tartisilan bir konudur. Bu alanda 6nemli
katkilar saglayacagini dusindugumuz tez c¢alismamizda durtuselligin bir
endofenotip adayi oldugunu gostermek ve iliskili beyin bdlgeleriyle olan iligkisini

arastirmak amaclanmigtir.

1.2 Amag
Bu c¢alismada AKB bozuklugu olanlar, AOP etkilenmemis erigkin
cocuklart ve AON olan saglikh kontrol grubunda drtiselligin yapisal beyin

degisiklikleri ile olan iligkisinin arastiriimasi amaglanmigtir.

Birincil amag; AKB olanlarla AOP saglikli bireylerde benzer beyin
yapisal degisiklikler gozlenir ve bu kigiler alkol kullanim bozuklugu agisindan

risk altindadir.

ikincil amag; AOP olan saglikli bireylerin beyin yapisal dzellikleri kontrol

grubundan farkhdir ve buna dartisellik aracilik eder.



Uclincll amag; Ddartusellik ile iligkili beyin alanlari AKB olanlarda ve
AOP saglikli bireylerde kontrol grubundan farkhidir ve bu alanlar alkol kullanim

bozuklugu icin bir endofenotip adayi olabilir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Alkol Kullanimi
2.1.1.Alkol Kullaniminin Tarihgesi

Alkol kelimesi Arapga kokenli olup “bir seyin 6zl, ash” anlamina gelen
"el kaul (al kihl, el kuhl)" s6zcugunden turemigstir (20). Turkge soOzlukte ‘Bira,
sarap vb. sivilarin veya pancar, patates nisastasinin sekere doéndgtlrilmesi
sonucu ortaya ¢ikan glikoz ¢ézeltilerin mayalasmig ézlerinin damitilmasiyla elde
edilen, kokulu, ugucu, yanici, renksiz sivi, ispirto, etanol, etil alkol' olarak

aciklanmistir (21).

Alkol kullanimi ve bunun asiriya kagmasiyla beraber ortaya c¢ikan
sorunlar tarihin ¢ok eski donemlerine, insanligin varolusuna degin
uzanmaktadir. 9000 yil 6nce Ortadogu ve Cin'de alkol tiiketildigi, M.0.4000 de
arpadan bira Uretildigi ve M.O. 3000 yilinda Anadolu'da alkol (retildigi
dusundlmektedir (22,23). Yazina bakildiginda Anadolu, Mezopotamya, Misir ve
diger Akdeniz bolgelerinde yasamis olan uluslarin alkol kullandiklari, Eski Misir,
Roma, Yunan tarihcilerinin alkollii iceceklerden bahsettikleri gortlmektedir.
Mitolojiye gore, Yunanllar ilk sarapcilik ve bagcilik bilgilerini tanrilar tanrisi
Zeus’un oglu olan, sarap tanrisi Dionysos’tan &6grenmislerdir. Bazi
arastirmacilara gore sarabin anavatani Anadolu oldugu, en eski Turk ickisinin

ise ‘Kimiz’ oldugu kabul edilir (20).

Alkol kullaniminin tarihsel suregte farkl kullanim alanlari olmustur. Keyif
verici Ozellikleri, hastaliklara iyi gelmesi, kazan¢ saglamak, bazi dini ayinlerde
kutsal olmasi gibi bircok amacla kullaniimigtir (24). Alkol kullaniminin asiriya
kacmasiyla ortaya c¢ikan kavga, kufur gibi nedenlerle zamanla bazi toplumlarda
tamamen, bazilarindaysa sarhos olacak kadar icmek yasaklanmistir (20).
Teknolojiyle birlikte damitma gibi yontemler kesfedilmis, alkolli igeceklerin
cesitliligi ve kullanimi giderek artmigtir (25). Gunumizde alkol hemen her

toplumda kullaniilmaya devam etmektedir (23). Alkolin asir kullanimi sonucu



ortaya c¢ikan durumlar 18.yy’dan itibaren tibbi bir sorun yani hastalik olarak

goOrulmeye baslanmistir (26).

2.1.2 Alkolin Farmakolojisi, Etkileri ve Alkol Metabolizmasi

Alkol doymus karbon atomlarina bagl hidroksil gruplarindan olusan
organik bir bilesik olup alkollu igeceklerde etil alkol ya da bir diger adiyla etanol
olarak bulunur. Etanol meyve ve tahillardaki karbonhidratlarin fermantasyonu ile
olusur ve kimyasal formuli CH3-CH2-OH'dir (27). Alkollii icecekler etanoliin
yaninda degisik miktarlarda seker (karbonhidrat) ve su icerip; protein, vitamin,

mineral gibi besinler agisindan fakirdir (28).

Alkollu iceceklerin igerdikleri karbohidrat miktarina bakildiginda, kirmizi
ve beyaz sarapta 2-10 gr/lt, birada 30 gr/lt dizeylerinde olup, viski ve votkada
ise karbonhidrat bulunmamaktadir. Alkolll igeceklerdeki etanol oranlari da
karbonhidrat duzeyleri gibi degiskenlik gostermekte olup, birada 40-50 gr/lt,
sarapta 120 gr/It ve yuksek alkolll ickilerde 400-500 gr/It etanol bulunmaktadir.
Etanolin 1 grinin 7 kalori oldugunu g6z Onine alacak olursak alkolll

iceceklerin yuksek kalori degerlerine sahip oldugu dasubulebilir (27,29).

Alkollii icecekler farkli oranlarda etanol icerdiginden tuketilen alkol
miktarini hesaplayabilmek igin “standart icki” kavrami kullaniir. Ulkeler
arasinda degisebilmekle birlikte Ulkemizde bir standart icki 12-14 gr etanol
icerir. Alkolli iceceklere 1 standart icki olarak miktarlarina bakacak olursak; bir
klguk sise bira (330 ml, %5 alkol dizeyi), bir tek raki (40 ml, %45 alkol dizeyi),
bir kadeh sarap (140 ml, %12 alkol dizeyi), bir tek votka/cin (40 ml, %40 alkol
dizeyi) bir standart icki olarak kabul edilir. Bir alkolll iceceg@in etanol miktari, igki
hacmi, icerdigi alkol orani ve dénustirme katsayisi 0,79’un c¢arpilmasiyla
hesaplanir. 0,79 katsayisi, bir mililitre alkolin 0,79 gr. saf etanol icermesinden
gelmektedir (30,31).



2.1.3 Alkoltn Emilimi

Alkol alimi sonrasi az bir kismi (%10) mideden emilirken kalan ¢cogunlugu
proksimal duedonumdan primer difuzyon araciligiyla emilip kana karigir. 70 kg
agirhginda ve ortalama yag kitlesine sahip bir kiside bir bardak icki kan alkol
dizeyini yaklasik olarak 15-20 mg/dl arttirmakta olup, bu miktar yaklasik bir
saatte metabolize edilir (32). Kana karistiktan sonra ortalama 30-90 dakikada
kandaki tepe konsantrasyonuna ulasir (29). Bu sure; alinan ickideki alkol
konsantrasyonu, tipi, miktari, icme hizi, beraberinde yenilen yiyecekler, gastrik
metabolizma ve hepatik ilk gegis metabolizmasi gibi degiskenlere bagl olarak
farkhlik gosterebilmektedir (29).

2.1.4 Vicutta dagilimi

Alkol suda iyi ¢6ztindugu icin bagirsaklardan emildikten sonra hizla kana
karisarak tum dokulara yayihr (32). Ayni kilodaki erkek ve kadin ayni
miktarlarda alkol aldiginda; kadinlarda vicut sivisi miktari erkeklerden az
oldugu icin, kandaki alkol konsantrasyonu kadinlarda erkeklerden fazla
olmaktadir (33).

2.1.5 Alkol metabolizmasi
Bagirsaktan emilerek kana karisan alkol, baslica karacigerde(%90)
oksidasyona ugramak yoluyla, kalan kisim ise akcigerler, mide ve bdbrekler

yoluyla metabolize olur (34).

Karacigerdeki oksidasyon siireci iki adimda gerceklesir. ilk adimda etanol
sitozolde Aldehit Dehidrogenaz (ADH) enzimi aracilidiyla asetaldehite, ikinci
basamakta asetaldehit mitokondride Asetaldehit Dehidrogenaz (ALDH) enzimi
araciligiyla asetata dontsur (Sekil 1). Olusan asetatin ¢gogu tekrar kan yoluyla
kas dokusu ve diger dokularca alinarak gesitli reaksiyonlarda kullanilir (35).



ADH,CYPZEL Katalaz > Asetaldehit{AA)

=——| DNA hasan

Sekil 1. Alkol metabolizmasi Kruman ve Henderson (2012) ‘den uyarlanmigtir
(36).

ADH: Alkol Dehidrogenaz CYP2EL:. Sitokrom P450 2E1, ALDH2: Aldehit
Dehidrogenaz 2, ROT: Reaktif Oksiijen Turleri

2.1.6 Alkoliin Vucut Uzerine Etkileri

Alkoliin Merkezi Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Alkol merkezi sinir sistemi (MSS)'ndeki etkilerini baglica iki sistem
araciligiyla olusturur. Bunlardan ilki inhibitor sistem olan y-Amino Butirik Asit
(GABA) ve reseptorleri, digeriyse eksitator sistem olan glutamat, N-Metil D-
Aspartat (NMDA) ve reseptorleridir (1,37). Alkol, GABA reseptor duyarhligini
artirarak inhibitor etkiye sebep olurken, NMDA resoptor yanitini degistirerek
eksitator yanitin azalmasina neden olur (38). Bu inhibitor etki GABA-A
uzerinden olur ve alkolin anksiyolitik, sedatif etkilerine aracilik eder.
Eksitasyondaki azalma ise temel olarak AKB olanlarda yoksunluk déneminde

ortaya ¢ikan asiri uyariimislik belirtilerine neden olur (39).

Alkolin haz verici etkilerine baslica VTA’da ve NAc'de dopaminerjik
transmisyonu, beyinde opioid peptid ve arkuat cekirdekte beta endorfinlerin
salinimini arttirmasi aracilik eder (40). Bu etkiler ayni zamanda alkolun
bagdimlilik yapici etkisinden de sorumludur. Alkolin MSS Uzerindeki depresan

etkisi davranigsal olarak birgok degisiklige neden olur (41) (Tablo 1).



Tablo 1. Alkolin merkezi sinir sistemi Gzerindeki etkileri (Ocak ve ark. (2016) dan
alinmigtir) (42)

Kandaki alkol miktari(mg/dl) Davranigsal belirti

20-50 Motor koordinasyonda bozulma, beceri
kaybi

50-100 Yargilamada ve kontrol yetisinde
bozulma

100-150 Ataksi, nistagmus

150-200 Letarji

300 Koma

400 Solunum depresyonu, 6lim

dl:desilitre, mg: miligram.

Alkoliin Uyku Uzerine Etkileri

Alkol uykusuzluk sorunu yasayanlar tarafindan hipnotik amacla
kullanilabilmektedir  (43). Ancak Lund ve ark.(2010) alkol alanlarin uyku
kalitesinin almayanlara gore daha kotl oldugunu bildirmisler (44). Alkolin akut
kullanimi sonrasi uyku latansi azalir, yavas dalga uykusu artar ve uykunun ilk
yarisinda REM uykusunda azalmaya yol acar. Bu 6zellikleri alkoliin hipnotik
amagla kullanilmasini saglar. Ancak, uykunun kalan kisminda, yani ikinci
yarisinda, REM uykusunda geri tepmelere, yogun riyalara, kabuslara, uyku
bolinmelerine ve uyku etkinliginde azalmaya sebep olur (45,46). Alkolin uyku
uzerindeki bu olumsuz etkileri, alindiktan 6 saat sonra, yani kan alkol duzeyi

sifira inmesine ragmen gorulebilir (47).

Alkolin uzun sureli kullaniminda ise akut etkilerine kiyasla farkl
degisiklikler izlenmektedir. Alkollin hipnotik etkisine yaklasik olarak ilk haftada
tolerans geliserek, uyku latansi artar. Uyku etkinligi, REM uykusu ve toplam
uyku siresi ise azalir (45-47). Alkolin kronik kullanimi sonrasi uykuda yol
actigi bu bozulmalar, alkol kesilse bile 2 yila kadar surebilmektedir (48). Alkol
kullanim bozuklugu olanlarda, igme dénemlerinde (intoksikasyon) ve yoksunluk

donemlerinde uykuda farkli degisiklikler gozlenmektedir (Tablo 2).



Tablo 2. Alkolin uyku Uzerine etkileri (Uyku bozukluklari tani ve tedavi
kitab1(2016)'dan uyarlanmistir) (49).

Alkol Uyku devamlihgi Uyku yapisi

kotuye UL TUS UE REM-L %REM %YDU
kullanimi

Intoksikas | 11 & | 1 | 1
yon

Yoksunluk 1 ! ! | 1 |

UY: Uyku latansi, TUS: Toplam uyku siresi, UE: Uyku etkinligi, REM-L:Rem
latansi, %REM: Rem uyku ytizdesi , %YDU: Yavas dalga uyku ytzdesi

Alkoliin Diger Sistemler Uzerine Etkileri

Alkolin kronik kullaniminin zararli sonuglarindan birisi de karaciger
uzerinedir. Alkol metabolizmasi sonucu son basamakta ortaya c¢ikan asetat
miktarindaki artis, yag metabolizmasinda bozulmaya yol agarak hepatosteatoza
neden olabilir. Bunun yaninda kronik kullanim sonucu alkoliin toksik etkisi

nedeni ile alkolik hepatit, siroz gibi tablolar olusabilir (32,50).

Alkolin kronik kullanimi hematopoezi bozarak Idkosit Uretiminin ve
enfeksiyon alanina goé¢ etmesinin azalmasina, eritrosit boyutlarinin (MCV)

artmasina, trombosit tretim ve etkinliginin bozulmasina neden olabilir (32).

Alkoliin uzun dénemde GIS iizerine de etkileri olabilmektedir. Ozofajit,
gastrit, bulanti-kusma gastrik Ulser, aklorhidri, 6zofajiyal varis, ince bagirsak
hastaliklari, pankreatit, pankreatik yetmezlik, pankreas kanseri bunlardan
bazilaridir. Bagirsaklardan emilimin bozulmasi ve eslik eden kotl beslenme
sonucu ortaya ¢ikan B1 vitamini eklikligi sonucu Wernicke ensefelopatisi ya da

ilerleyen asamada Wernicke-Korsakoff sendromu gérulebilir (51).



Trigliserid (TG), yuksek yogunluklu lipoprotein (HDL), dusik yogunluklu
lipoprotein (LDL) ve laktat duzeylerinde artig, urik asit atiiminda azalma,

glukoneogenezisin bozulmasiyla kan sekerinde dusus gorulebilir (29,32,52,53).

Alkol vaskuler sistemi etkileyerek hipertansiyon, disuk dozlarda tasikardi,
yiksek dozlarda bradikardi, hiperlipidemi, miyokardiyal enfarkt ve
serebrovaskuler hastaliklara neden olabilir. Alkol kullanim bozuklugu olanlarda
bas, boyun, 6zofagus, mide, karaciger, kolon, akciger ve meme kanseri
insidansi artmigtir. Alkol kullanimi ile endokrin sistemdeki bazi hormon
dizeylerinde artis (ACTH, PRL, Adrenalin, Noradrenalin, Gastrin), bazilarinda

da baskilanma (antiditretik hormon, testesteron, oksitosin) gorulebilir (29-32).

Alkol Kullaniminin Biyokimyasal Belirtecleri

Laboratuvar tetkikleri de alkol kullanimindan etkilenebilir. Yogun alkol
kullananlarin yaklasik olarak %80’inde gama glutamil transferaz (GGT),
%60’inda da ortalama eritrosit hacmi (MCV) normal degerlerin Uzerinde tespit
edilmekte olup kadinlarda bu durum daha siktir (32). Bunlarin yaninda serum
etanol dizeyi, etanol metabolitleri (fosfotidil-etanol, etil-glukuronid, etil-sulfat,
yag asidi etil-esterleri), AST/ALT ve CDT (serum karbonhidrati eksik transferrin-
carbohydrate deficient transferrin) duzeyleri de vucutta degisir ve bunlar alkol
kullanim bozuklugu tanisinda ve tedavi izleminde tedavi ekibine yardimci

biyobelirtecler olarak 6nem kazanir (54) .

2.2 Alkol Kullanim Bozuklugu

2.2.1 Alkol Kullanim Bozuklugu Tanimi ve Siniflandirma

Alkol kullaniminin asiriya kacgtigi durumlarda gorulen sarhoslugun bir
hastalik olarak kabul edilmesi gerektigi gorusu 1790 yilinda Dr. Bejamin Rush
tarafindan sunulmustur (55). 1849'da isvigreli bir hekim olan Magnus Huss
tekrarlayan sarhogsluk ve kronik alkol kullanimi durumunu ‘alkolizm’ terimi ile
nitelendirmistir (23,56). Jellinek 1952 yilinda alkolizmi bir hastalik olarak
tanimlamig ve alkol kullaniminin ¢ seklinin oldugunu 6ne surmugtur. Buna gore

kisinin sosyal ortamlarda az miktarda alkol almasini sosyal igicilik, bagimlilik
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olmadan aile ve is yasantisini olumsuz etkileyecek miktarda alkol almasini
kotuye kullanim, kotuye kullanimin yaninda igme davranisini kontrol edememe
durumunu bagimlilik olarak tanimlamistir (57). Amerikan Tip Birligi 1956’da
alkolizmi bir hastalik olarak kabul ederek siniflandirma sisteminde tanimlamistir
(24,55). Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan 1952’de ilk baskisi yayinlanan
Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi (DSM-1)nda alkol kullanim
sorunlari, sosyopatik kisilik bozukluklari baghgi altinda “alkolizm (bagimlilik)”
tanimiyla yer almistir (58). 1968’deki ikinci baskida kisilik bozukluklar ve
psikotik olmayan diger bozukluklar bashgi altinda “alkolizm” tanimiyla dort
grupta yer almigtir. Bunlar; epizodik asir igme, alisiimis asiri icme, alkol
bagimhhgi, tanimlanmamis alkol kullanimidir (59,60). Bircok degisikligin oldugu
1980 yilindaki DSM-1II'in basimi ile ilk defa kotuye kullanim ve bagimhlik ayrimi
yapilarak, bagimlihk tanisi icin fizyolojik belirtilerin  varligi gerekliligi
vurgulanmistir. 1994 yilinda basilan DSM-IV ile beraber kotiye kullanim,
bagimliliktan bir onceki dénem olarak tanimlanarak hiyerasik yaklagim
getirilmistir. DSM-III'te yer alan bagimhlik tanisi igin tolerans ve yoksunluk sarti
kaldirilmigtir. Bu baski 2000 yilinda revize edilmis olup (DSM-IV-TR),alkol
kullanim sorunlarina yaklasimi benzerdir (61). 2013 yilindaki son baski(DSM-5)
ile alkol ile iligkili bozukluklar, kullanim bozuklugu ve bagimlilik seklinde iki ayri
tani kategorisi olmaktan c¢ikartilarak, alkol kullanim bozuklugu c¢atisi altinda
toplanmistir. DSM-IV’teki kotuye kullanim ve bagimhhik tani kriterleri, alkol
kullanim bozuklugu catisi altinda toplanmis, farkh olarak; “yineleyici bicimde
ortaya ¢ikan yasal sorunlar” élgutu terk edilmis, onun yerine daha dnce olmayan
“aserme (craving), madde kullanmaya yonelik guclu bir istek ya da dartd” tani
Olcutl olarak ilave edilmistir. DSM-IV’'te tani koymak igin gerekli olan odlgut

sayisi Ug iken, bu sayi DSM-5te ikiye dusurtlmuastir (61).
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DSM-5 TANI OLGUTLERI
A. On iki aylik bir sure iginde, asagidakilerden en az ikisi ile kendini gosteren,
klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da iglevsellikte dusmeye yol acan,
sorunlu bir alkol kullanim oruntusu:
1. Codu kez istendiginden daha blyuk 6l¢ide ya da daha uzun sireli olarak
alkol alinir.
2. Alkol kullanmayi birakmak ya da denetim altinda tutmak igin surekli bir
istek ya da bir sonu¢ vermeyen c¢abalar vardir.
3. Alkol elde etmek, alkol kullanmak ya da yarattigi etkilerden kurtulmak icin
gerekli etkinliklere gok zaman ayrilir.
4. Alkol kullanmaya iginin gitmesi ya da alkol kullanmak igin ¢cok buyuk bir
istek duyma ya da kendini zorlanmis hissetme.
5. iste, okulda ya da evdeki konumunun geregi olan baslica yikimlGliklerini
yerine getirememe ile sonuglanan, yineleyici alkol kullanimi.
6. Alkolun etkilerinin neden oldugu ya da alevlendirdigi, surekli ya da
yineleyici toplumsal ya da Kkisilerarasi sorunlar olmasina kargin alkol
kullanimini surdarme.
7. Alkol kullanimindan 6turld énemli birtakim toplumsal, isle ilgili etkinliklerin
ya da eglenme-dinlenme etkinliklerinin birakilmasi ya da azaltiimasi.
8. Yineleyici bir bicimde, tehlikeli olabilecek durumlarda alkol kullanma.
9. Buyuk bir olasilikla alkolin neden oldugu ya da alevlendirdigi, surekli ya da
yineleyici bedensel ya da ruhsal bir sorunu oldugu bilgisine kargin alkol
kullanimi sardaruldr.
10. Asagidakilerden biriyle tanimlandigi Uzere, dayanikllik (tolerans) gelismis
olmasi:

a. Esrikligi ya da istenen etkiyi saglamak icin belirgin olarak artan
Olculerde alkol kullanma gereksinimi.

b. Ayni Olgtde alkol kullaniminin surdiridimesine karsin belirgin olarak
daha az etki saglanmasi.
11. Asagidakilerden biriyle tanimlandigi Uzere, yoksunluk geligsmis olmasi.

a. Alkole 6zgi yoksunluk sendromu

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

Varsa belirtiniz:

Erken Yatigsma Evresinde: Daha 6nce alkol kullanim bozuklugu igin
tani Olgutleri tam kargilandiktan sonra, alkol kullanim bozuklugunun higbir tani
Olcutl (A4 tani 6l¢itl disinda) 12 aydan daha kisa sureli olmak Uzere en az 3

aydir karsilanmamaktadir.

Surekli Yatisma ile Giden: Daha énce alkol kullanim bozuklugu igin tani
Olcutleri tam karsilandiktan sonra, alkol kullanim bozuklugunun higbir tani
Olcutl (A4 tani Olgutu diginda) 12 ay ya da daha uzun bir suredir, higbir

zaman kargilanmamistir.

Varsa Belirtiniz:
Denetimli cevrede: Kisi alkole ulagsmasinin kisltlandidi bir ¢cevrede ise

bu ek belirleyici kullanilir.

O siradaki agirligina gore kodlayiniz:
Agir olmayan: iki-ti¢ belirtinin olmasi.
Orta derecede: Dort-bes belirtinin olmasi.

Agir: Alti ya da daha ¢ok belirtinin olmasi.

Henuz AKB olanlarla olmayanlari kesin olarak ayirabilecek bir yontem
bulunmamaktadir (62). Dinya Saglhk Orgiti (DSO), DSM’ de yer almayan riskli
kullanim olgutlerini getirilmistir ve buna goére Ust limit olarak 7 gram/gin etanol
tuketimi belirlenmistir (63). Alkol kullanim bozuklugu tanisi koymak igin
ginimuzde Amerikan Psikiyatri Birligi’'nin olusturdugu tanisal siniflandirma
sistemi DSM-5 kullaniimaktadir (64).
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2.2.2 Alkol Kullanim Bozuklugunun Yayginhgi

Ulusal Alkol Bagimlihgr ve Alkolizm Enstitist (Nactional Institute on
Alcohol Abuse and Alcoholism) 2015 verilerine gore, ABD'de 18 yas Uzeri
kisilerde hayatinin herhangi bir doneminde alkolli igecek icme orani %86.4,
gecen yil icinde %70,1 ve gecen bir ayda ise %56’dir. AKB orani 18 yas Uzeri
bireylerde %6,2, 12-17 yas araliginda ise %2,5’tir. 2010 yilinda AKB’nin ABD’ye
maaliyeti 249 milyar dolar olmustur (65).

2012 yilinda, 3,3 milyon olum yani tum kuresel olumlerin yuzde 5,9'u
(erkekler icin ylzde 7,6 ve kadinlar igin yluzde 4,1), alkol tlketimine bagliydi.
2014 yiinda, Dunya Saghk Orgitii, alkoliin 200'den fazla hastalia ve
yaralanmayla sonucglanan durumlara, 6zellikle de DSM-IV alkol bagimhligina,
karaciger sirozu, kanser ve yaralanmalara etkisinin oldugunu bildirmistir. 2012
yilinda, dinya genelindeki hastalik ve yaralanma yukinun yuzde 5,1'i alkol

tiketiminden kaynaklanmaktadir (65) .

DSO verilerine gére 2014 yilinda AKB gérilme orani diinya genelinde
%4,1, Avrupada %7,5 Ulkemizde %2,7'dir. Cinsiyetlere gore sikliga bakildiginda
dinya genelinde erkeklerin %54’Gnin ve kadinlarin %27’sinin alkol kullandigt,
erkeklerin %7,2'sinde ve kadinlarin %1,3’'Unde AKB geligtigi bildirilmistir.
Avrupa’da erkeklerin %12,6° sinda, ve kadinlarin %2,9’ unda, ulkemizde ise
erkeklerin %4,4’Ginde ve kadinlarin %0,9’'unda alkol kullanim bozuklugu oldugu
bildirilmistir (66). 2015 yilinda ABD’de gerceklestirilen bir caismada DSM-5‘e
gore bir yilhk AKB prevelansi %13,9, yasam boyu prevelansi %29,1 olarak
bulunmustur (67).

Diinya Saglik Orgiti (WHO), Turkiye'de 18 yas Ustl niifusta yasam boyu
agir ve zararh icme yayginhgini %1,1 (erkeklerde %1,9 ve kadinlarda %0,5),
donemsel agir icme davranisini (bir kerede 5 ya da daha fazla standart icgki
tuketimi) ise %0,9 (erkeklerde %2,1 ve kadinlarda %0,1) olarak bildirmistir (68).
Ulkemizde bu oranlarin disiklGginin, sosyal baski, dinin etkisi, bildirimin az

olmasi gibi faktorlerle iligkili olabilecedi dusunulmektedir (69). Tum bu rakamlara
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bakildiginda, bolgenin cesitli ozelliklerine baglh degisse de, alkol kullaniminin
tim dinyada yaygin oldugunu gorulmektedir. Bu nedenle alkolle iligkili

bozukluklarin taninmasi ve énlenmesi 6nem teskil etmektedir (1).

2.2.3 Alkol Kullanim Bozuklugunun Nedenleri

AKB, zorlantili (kompulsif) alkol kullaniminin oldugu, kiginin alkol
kullanimi davranigi Uzerindeki kontrolunt kaybettigi, kronik seyirli, alkol
kullanmaya karsi yogun istek (aserme, craving) ve depresmelerin (relaps, nuks)
oldugu, gerek saglikla ilgili gerekse sosyal zararlarin farkedilmesine ragmen
alkol kullanimina devam edildigi, cok faktorli nedenlerle ortaya ¢ikan bir beyin
hastaligidir (70,71). Alkol kullanim bozuklugu tek bir sebepten ziyade birden
fazla faktértn birlesimi ile ortaya ¢ikar. Bunlar arasinda biyolojik, psikolojik ve
cevresel nedenler sayilabilir (72). AKB gelisiminde genetik ve c¢evresel

faktorlerin yari yariya etkili oldugu varsayilir (73).

Hastaligin gelisim surecinde beyinde bazi adaptif noérokimyasal
degisiklikler meydana gelir. Bu degisikliklerin ¢ogu kalicidir ve hastalik

gelisiminden sorumludur (74).

Norobiyolojik Mekanizmalar

Alkol tipki bagimlihk yapan diger maddeler gibi bagimhlik yapici etkisini
MSS’deki 6dul sistemini hedef alarak yapar (75). Bunun yaninda glutamat,
GABA ve strese cevap sistemlerindeki degisiklikler de etkilidir (76).

Beyinde homeostasisden (denge), allostasise (bagimli beyin) geciste en
onemli adaptasyonlar, dopamin (DA) ve GABA down regulasyonu (asagi
ayarlanma), glutamat sisteminde hiperaktivite ve beyin stres sistemlerinde

(CRH, Serotonin) disregulasyondur (38).
Beyinde &dul sistemini olugturan en énemli yapilar amigdala (Amy),

mezolimbik dopaminerjik yolak, ventral tegmental alan (VTA), ventral striatum-
nikleus akkumbens (NAc) ve prefrontal korteks olarak kabul edilip, bu sistemin
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en oOnemli noérotransmitteri dopamin (DA)'dir (77,78). Akut alkol alimi ile
Substantia nigra (SN) ve ventral tegmental alan (VTA)'dan limbik sisteme (NAc,
Amy) uzanan noronlardan DA transmisyonu artar (79). Kronik kullanimda ise
beyinde hipodopaminerjik bir durum gelismekte, bunun nedenleri olarak ise; D1
hem D2 reseptdrlerinde down regulasyon, NAc’dan DA saliniminda azalma, DA
saliniminda sorumlu néron kaybi goértlmektedir (74,80,81). AKB olan kisi bu
hipodopaminerjik durumu asmak icin giderek daha fazla miktarda alkol almaya
zorlanmakta, bunun sonucunda bir kisir dongu olugsmaktadir. Bu kisir déngu
beyin noromediyator sisteminde bir dizi degiskiliklere neden olmakta ve bunun

sonucunda beyinde yapisal ve islevsel degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir (82).

GABA-A reseptorlerinin pozitif allosterik modulatorii olan etanoliin, akut
etki ile serebellum ve mezolimbik yolaktan GABA transmisyonunu arttirdigi
dusundlmektedir (83,84). Kronik kullanimda ise reseptdér down regullasyonu ya
da reseptor duyarlihgindaki degisme sonucu GABA islevinin azalmasindan s6z
edilmektedir (38,85,86).

Alkol akut kullanimi sonrasi NMDA reseptodrlerinde inhibisyona neden
olurken, kronik kullanimda NMDA reseptor duyarliiginda ve glutamat
saliverilmesinde artisa neden olarak hiperglutaminerjik bir duruma neden olur
(87).

Akut alkol alimi kan CRH ve kortizol dizeylerinde artisa neden olurken;
kronik kullanimin hipotalamustan CRH saliniminda ve HPA eksen iglevinde
artisa, HPA eksenin alkole ve strese verdigi cevapta ise azalmaya neden
oldugu disunulmektedir (88,89) .

Dopaminerjik ndronlarda bulunan seratonin (5-HT) reseptoérleri de DA
salinimda dlzenleyici olabilmektedir. Ornegin; 5-HT1B reseptorleri aktive
oldugunda VTA ve NAc ‘ten, 5-HT3’Un alkol tarafindan dogrudan potansiyelize
edilmesiyle mezolimbik yolaktan DA transmisyonunu artirarak alkolin odul

sistemindeki etkilerine aracilik edebilmektedir (90,91). Alkol alimi ile arkuat
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cekirdekten B-endorfinler salinarak, NAc de dopamin salinmasini artirir ve haz

duygusu olusur (40).

Biyolojik nedenler

Genetik faktorlerin AKB gelisimindeki roli %40-60 olarak degismektedir.
AKB tanisi alanlarin ebeveynlerinin en az birinde AKB saptanmistir (27). AKB
olanlarin ¢ocuklarinda bagmlihk riski 3-4 kat artmistir. Evlat edinme
calismalarina bakildiginda, AKB ebeveyni olmayan ailede yetisen; biyolojik
olarak AKB ebeveyni olan c¢ocuklarin akranlarina kiyasla daha fazla alkol
kullandigi goértulmastir. Goraldigu Uzere AKB tanisi icin en énemli yordayici

faktor pozitif aile dykusudur (92).

Etiyolojiyi aydinlatmaya yonelik yapilan gen calismalarinda alkol
metabolizmasiyla iligkili genlere yogunluk verilmistir. Bu gende hasari olan
bireyler toplumda ’alkole dayaniksiz’ diye tanimlanan alkol aldiklarinda hizlica
kizarma, bulanti, tasikardi gibi belirtiler gosteren kisilerdir. Bunlardan en bilineni
Aldehid dehidrogenaz tip 2 (ALDH2) gen hasari olup bu genin alkol
bagimlihgindan koruyucu oldugu varsayillir (93). ALDH4 ve ALDHI1B
genlerindeki hasar ise aksine, alkole dayanikllikla iligkildir ve alkol bagimliligina
yatkinlk yarattigi kabul edilir (94). GABA-A reseptori a2 alt Gnitesini kodlayan
gen (GABRA2) ve Dopamin reseptoru tip 2 (DRD2) genleri erigkinlikte AKB
gelistirmeye yatkinhkla iliski bulunmustur (95,96). Cadherin 11 (CDH11),
CDH13, GATA bagh protein 4 (GATA4) ve kalsiyum-aktive edilmis potasyum
kanali alt Unite alfa 1 (KCNMA1)'in, opioid reseptdr genlerinden +118A gibi p
reseptor allelinin, GABA duzenleyici gen olarak tanimlanan noérofibromatozis
(NF1) geninin bagimlilikla iligkili olabilecegi bildirilmistir (92,97,98).

Cevresel nedenler

Cevresel nedenlerin AKB gelisimindeki roli %40 oranindadir. Cocukluk
ve ergenlik doneminde ailede alkol kullanan bireylerin rol model alinmasi alkol
kullanimina baslamada etkili olmaktadir (99). Cocuklukta olumsuz aile tutumlari,

erken yasam olaylari, cocukluk ¢agi travmalari ve sosyal stres AKB geligimi
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riskini arttirmaktadir (100,101). Ergenlikte alkol kullanan akran grubunda
bulunmak, alkol etkilerine olan algiyi ve alkole duyarliligi etkileyerek erigkinlikte
AKB igin risk olusturabilir (102,103). Ergenlik ve geng¢ erigkinlikte g¢evresel
etkenler, eriskinlikte ise genetik etkenler AKB riski agisindan daha onemlidir
(104). Alkol kullanim bozukluklari tim sosyoekonomik siniflarda goérulebilirken

ekonomik dizeyin artmasiyla AKB goérilme sikhgi da artmaktadir (105).

Kuramsal bakisa gore

Psikanalitik _bakis: Psikanalitik agidan, asiri baskici ve cezalandirici

super-egoya sahip kigiler, bunalti yasadiginda bunu alkol alarak giderme
edilimindedirler. Nesne iligskileri kuramina goére bagimliik, sorunlu nesne
iligkilerinin sonucu olarak olusur. Kisi alkol alamadiginda rahatlik ve glven

hislerinin yerini sikinti ve guivensizlik hisleri alir (106).

Davranisgi teoriler: Ogrenme kuramlarindan biri olan Skinner'in edimsel

kosullanma kuramina gore kisi olumlu bir uyaranla (olumlu pekistire¢) ya da
olumsuzlugu ortadan kaldiran bir uyaranla (olumsuz pekistireg) tekrar tekrar
karsilastiginda bu davranisi 6grenir (107). AKB gelisiminde de burada oldugu
gibi kiginin, alkoliun sedasyon ve rahatlatici olumlu etkileriyle, alkol
alinmadiginda ortaya ¢ikan yoksunluk belirtilerine yonelik bu durumu ortadan
kaldirmak adina yineleyici alkol kullanimlari sonrasi, kisi alkole kargi edimsel

kosullanmis olur (108).

Bilissel teoriler: Bandura’nin sosyal 6grenme kuramina gore, bireyler

cevresindeki davranislari gozlemler ve alkol kullanimi da bu davraniglardan biri

olarak ortaya ¢ikabilir (109).

Kisilik 6zellikleri: Mizag gibi kisilik 6zellikleri alkol kullanmaya baslamada,

devam ettirmede, kotuye kullanmada ve bagimlilik gelistirmede etkili olabilir.
Cloninger ve arkadaslari, alkol bagimlihdi olanlari ortak mizag 6zellikleri, klinik
goérinim gibi bircok 0Ozellige goére siniflandirarak Tip1 ve Tip 2 alkol

bagimlihgindan s6z etmigtir. Buna goére Tip 1 alkol bagimlilarinda; sorunlu alkol
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kullanimi gec¢ baslar (>25 yas), ailede alkol bagimhhgr 6ykisu negatiftir,
bagimlik hafif siddette seyreder, alkolle iliskili ek saglik problemleri azdir ve
alkol kullandiklari i¢in sugluluk ve utang¢ duyarlar. Tip 2 bagimhlar ise; sorunlu
alkol kullanimi erken baglar (yas<25), ailede alkol bagimhhg: oykusu pozitif,
hastalik agir seyreder. Alkolle iligkili ek saglik problem daha fazladir ve alkol

kullandiklari igin sucluluk ya da utan¢ duymazlar (110) (Tablo 3).

Tablo 3. Cloninger’in alkolizm alt tipleri

Tipl Tip 2
Baslama yasi Gecg (>25 yas), Erken (yas<25)
Ailede AKB oykusu Negatif Pozitif
Bagimliigin siddeti Hafif Agir
Alkolle iligkili ek hastalik Az Fazla
Sugluluk ve utan¢ duyma Var Yok

Tip 1 alkol bagimlilarinin tedaviye yaniti iyi olan, pasif, kaygili, ice donuk
kisiler oldugu; tip 2 alkol bagimlilarinin ise tedaviye kotu yanit verdikleri,

antisosyal kisilik ve durtlsel 6zelliklerinin daha fazla oldugu bildirilmistir (27).

Diger Psikolojik Faktérler (Emosyon Regqilasyon Gigligd):Diger bir

adiyla duygu duzenleme gugligu olan, bireyin tetikleyici bir uyaranla
kargilastiginda verecedi duygusal vyaniti dizenleyememe ve kontrol
edememesidir (111). Emosyon regllasyonunun psikiyatrik hastaliklarla iligkisi
son yillarda 6nem kazanmistir (112). AKB olanlarda emosyon dizenleme
guglUklerinin oldugu, bunun yoksunluk belirtileriyle basa ¢ikmayi zorlastirdigi
bildirilmistir (113,114).

2.3 AKB ve Beyin Gorilintileme
Kronik alkol kullaniminin etkilerini basta merkezi sinir sistemi (MSS),
periferik sinir sistemi (PSS), kardiyovaskuler sistem (KVS) ve gastro intestinal

sistem (GIS) olmak lizere bircok organ ve sistem (izerinde gdstermektedir.
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Alkolin MSS Uzerine olan toksik etkileri sonucu beyin yapisinda bozulmalar ve
bunu takiben davranissal, bilissel, duygusal degisiklikler meydana gelmektedir
(115) .

Alkoliin beyin Gzerine toksik etkilerini incelemek icin dnceleri postmortem
incelemeler yapilirken, teknolojiyle beraber bu yontemin vyerini bilgisayarl
tomografi (BT) ve manyetik rezonans goruntileme (MRG) incelemeleri almistir
(116). Bu ikisi arasinda iyonizan isin kullanilmamasi, yumusgak dokuyu daha iyi
ayirt edebilmesi gibi 6zellikler MRG’yi 6ne cikarmistir. MRG’de guglu bir
manyetik alan (miknatis) ve radyo dalgalari kullanilarak goérintl elde edilir.
Cihaza sabit bir sekilde yerlestirilen kisinin, dokularindaki protonlarinin manyetik
alan sayesinde uyarilabilir hale gelmesi ve sonrasinda radyofrekans enerjisi ile

uyarilarak yaydiklari sinyalin élgilmesi prensibi ile ¢alisir (117).

MR cihazlarindaki manyetik alan Tesla birimi ile ifade edilir ve 1 tesla
10.000 Gauss’a esittir. Ornegin yerin manyetik alani 0,5 Gauss’tur. MRG
cihazlarindaki manyetik gu¢ 0,15-4 Tesla arasinda degismekte olup daha
yuksek teslali cihazlar arastirma ya da deneysel amach kullanilir. 0,15-0,35
Tesla dusuk, 0,5-1 Tesla orta, 1,5 Tesla yiksek ve 3—4 Tesla cihazlar ultra
yuksek Teslal cihazlar olup; modern 1,5 Tesla cihazlar uygun yazilim igermeleri
durumunda ileri néroradyolojik uygulamalarin hepsini gergeklestirebilirler (118).
Beyni farkh yodnleriyle inceleyen MRG uygulamalari olup bunlar;
morfometrik/yapisal MR spektroskopi, Difuzyon MRG ve ileri uygulamasi olan
difizyon tensor goéruntileme, BOLD (Blood oxygenation level dependent)
fonksiyonel MRG ve Perfuzyon MRG ‘dir (118).

Morfometrik MRG: MRG verileri (T1, T2 ya da difuzyon agirlikh)
kullanilarak beyin anatomik yapilarinin sekil, kitle ve hacim yénunden niceliksel
olarak incelenmesini saglar. Kullanim kolayhlgi nedeniyle ginimuzde voksel
bazli morfometri (VBM) kullaniimaktadir (119).

20



MR spektroskopi: Bir tir MRG sekansi olup, farkli molekillerin (N-Asetil
Aspartat (NAA), Kreatinin (Cr), Kolin (Cho), Myoinositol (ml) ve Glutamin-

Glutamat (GIx) atomlarinin salinim frekanslarinin gosterilmesi prensibiyle

calisir. Metabolit kompozisyonlarinda farklilik olup olmamasina gore yorumlanir.

Difiizyon tensor MRG: Su molekdllerinin hareketlerinin élgiimesi esasina

dayanan Difuzyon MRG'nin yazilimlarla ve sekans farkliliklariyla daha ileri

halidir. Beyaz cevher sinir yolaklarini gosterir.

Blood oxygen level dependent (BOLD) fonksiyonel MR: Doku

oksijenlenmesine bagl sinyal degisikliklerini dlgcer. Yapilan eylem sirasinda aktif

olan bolgedeki artmis oksijenizasyonu gosterir.

Perfizyon MR: Dokunun kanlanmasinin gdsterilmesi prensibi ile caligir
(118) .

2.3.1 AKB Olanlarda Gorulen Beyin Yapisal Degisiklikleri

Alkolin MSS uzerindeki olumsuz etkilerinden; alkolin néronlara olan
direkt toksisitesi, metabolitleri (asetaldehit) ve AKB’ye sekonder gelisen
durumlar (tiamin eksikligi, karaciger hastaliklari, KVS hastaliklari, inflamasyon
aracili ensefalopati, kafa travmalari, psikiyatrik komorbiditeler) sorumlu olabilir
(115,120).

icmeye baslama yasi, alinan alkol miktari, yoksunluk yasama sikligi, yas,
cinsiyet, egitim dizeyi, aile dykusu gibi bireysel 6zellikler de alkolin beyin
Uzerindeki etkilerinde degisiklige neden olabilir (115). Tum bu karistirici
faktorler, AKB olanlarin beyinlerindeki degisikliklerin dogrudan alkolle iligkisinin
anlasiimasinda gugluk yaratmaktadir (121).

Alkoliin noronlar Gzerine toksistesinin nasil gerceklestigi tam olarak

biinmese de Uzerinde en c¢ok durulan dizenek ndérodejenerasyondur.

Norodejenerasyonda inflamatuar (alkolin inflamasyon elemanlarini etkilemesi
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sonucu BDNF azalmasina yol agmasi), nérogenez inhibisyonu (alkol kdk hticre
¢ogalmasini inhibe ederek) ve glial hicre degisiklikleri (alkol ve metaboliti olan

asetaldenhitin astroglialar tGizerine toksisitesi) gibi sirecler rol oynar (122-125).

Alkoluin toksik etkileri sonucu beyinde gorulen degisiklikler beyaz ve gri
maddede hacim kaybi, ventrikiillerde genisleme olarak genellenebilir. Ozellikle
etkilenen bolgeler; frontal loblar, medial temporal ve parietal korteksler,
subkortikal bolgeler (talamus-pons), hipokamplis ve serebellum (6zeliikle
vermis) olup; korpus kallosumda incelme (6zellikle beslenme yetersizligi
olanlarda), ponsda hacim kayiplari, sulkal hacimlerde genisleme, BOS artisi da
bildirilmigtir (12,123,126-133). Geng¢ alkol bagimlilarinda bulgular daha azdir.
Bilateral parahipokampal beyaz cevher azalmasi, 3 hafta-1 yil ayik kalan
bagimllarda yapilan ¢calismada tum beyinde beyaz maddede yaygin azalma ve
fronto-parietal bolgelerde gri madde azalmasi gdsterilmistir (131,134) . ik kez
alkol kullanma yasi ile beyin sapi, serebellum ve frontal gri maddede azalma
arasinda bulunan korelasyon, alkolden ilk dnce bu beyin bolgelerinin etkilenmis

olabilecegi seklinde yorumlanmistir (129).

Alkol aliminin birakilmasi sonrasi etkilenen beyin bolgelerinde iyilesme
olabilmektedir (121). Alkol kullaniminin birakilmasiyla beraber beyindeki
iyilesmenin ilk dort haftada daha belirgin oldugu didsuntlmektedir. Kayma
(relaps) durumlarinda ise bu dizelme durur, hatta bozulma tekrar baslar (12).
Rosenbloom ve ark.(2007) kontrolli calismasinda 3 hafta-2 yil arasi ayikhdi
olan hastalari ortalama 22 ay izlemislerdir. Baslangicta beyin MR gortintilerinde
3. ve 4. ventrikll hacimlerinde, hasta ve kontroller arasinda fark saptanmazken,
izlemde ayikhdlr devam edenlerde bu durum korunmus, relapsa ugrayanlarda

ise ventrikdl hacimlerinde artig gorulmagtur (135).

Bartsch ve ark.(2007) 15 hasta ile ydrdttukleri kontrolli izlem
calismasinda, hastalara ve kontrollere, 1-4. gunler ile 6-7. haftalarda beyin
MRG yapilmig, hastalarin baslangi¢ hacimlerine goére superior vermis,

perimezensefalik, periventrikiiler ve frontal alanlarinda % 2 artis saptanmigtir
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(136). Agartz ve ark.(2003) yaptiklari galismada arinikhdin 4. haftasinda beyaz
maddenin %22, bunu takiben 10.haftada %13 oraninda arttigi gosterilmistir
(11). Van Holst ve ark.(2012) 36 AKB olan hastayr 54 saglikli kontrolle
kargilastirdidi calismada, AKB olanlarda sol Ust frontal girusta, sol presentral
korteks (PSK), sol talamus, sag insula, sag putamen ve bilateral Ust parietal
kortekste gri madde hacmi azalmis olarak bulunmustur (137). Hastalarda
kontrollere kiyasla; sag parahipokampal girus, sag amigdala, sag ust temporal
giyrus, bilateral insula ve bilateral orta-6n singulat girusta (mASK) gri madde
hacminde azalmanin bildirildigi bir bagka ¢alismada, hastalarin 3 aylik arinikhgi
takiben tekrarlanan beyin goruntulemelerinde bu bolgelerde hacimsel artis
gozlense de bu artis anlamli bulunmamakla beraber oOrneklemdeki hasta
grubunun yasam boyu tukettigi alkol miktarinin yiksek olusunun (1,506.65 +
1,328.12 kg) bu sonuca neden olabilecegi bildirilmistir (138). Rando ve
ark.(2011) calismasinda, alkol bagimliligi olanlarda (n=45) saglikli kontrollere
gore (n=50) sag dorsolateral (DLPKF) ve inferolateral prefrontal korteks, dorsal
ASK, ust ve orta frontal giyrus, arka singulat giyrus, kuneus ve prekuneusda gri
madde hacim azalmasi bulunmustur (139). Makris ve ark.(2008), 21 alkol
bagimhsi ile 21 saglikli kontroll karsilastirmis, AKB olanlarin total odul
sistemiyle iligkili alanlarin hacimlerinde azalma, bolgesel olarak bakildiginda ise

DLPK, NAc ve 6n insula gri madde hacimlerinde azalma bildirmiglerdir (140).

2.4 Endofenotip

Multifaktoriyel ve poligenik kaltilan hastaliklarin genetik nedenlerinin tam
olarak aciklanamamasi ve buna bagh hastaligin klinik belirtileri (fenotip) ile
genotipi arasinda direk iliski kurmanin her zaman mamkin olmamasi sebebiyle;
hastalikla ilgili genlere sahip olan ancak hastaligin klinik belirtilerinin olmadigi
bireylerde tespit edilebilen, fenotip ile genotip arasinda yer alan bulgu ve
Ozelliklerin, yani endofenotiplerin (ara fenotip, subklinik 6zellik, biyolojik belirtec)

tanimlanmasi gereksinimi dogmustur (141-144).

Endofenotip kavraminin  ginumuizdeki halini  almasini  saglayan

Gottesman ve Gould bu o6zellikleri (endofenotip), genetik yatkinligi hastaligin
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klinik belirtilerinden daha iyi gosteren, ¢iplak gozle gorulmese de olgulebilen
Ozellikler olarak belirtmigtir (142). AKB’nin da genetik agidan multifaktoriyel ve
karmasik bir hastalik oldugu géz 6nune alindiginda, risk belirleme ve etiyoloji

arastirmada endofenotipler 6nem arz etmektedir (145).

Bir 6zelligin endofenotip olabilmesi igin; kalitilabilir olmasi, toplumdaki
hastalikla baglantih  olmasi, klinik belirtileri duzelmis hastalarda da
gosterilebiliyor olmasi, hastalik ve endofenotip ayni ailelerde yaygin olmasi ve
hastaliktan etkilenmemis akrabalarda genel topluma gore daha sik olmasi
gerekmektedir (142) (Tablo 4).

Tablo 4. Endofenotip 6zellikleri

1.Kalitilabilir

2. Toplumdaki hastalikla baglantili

3.Klinik belirtileri dizelmig hastalarda da gdsterilebilir
4.Hastalik ve endofenotip ayni ailelerde yaygin.

5.Hastaliktan etkilenmemis akrabalarda genel topluma gore daha sik.

Endofenotiplerin tespiti; genetik arastirmalari hizlanabilir, riskli bireyler
saptanarak erken tani ve mudahale imkanlar saglanabilir ve hastalhdin alt

tiplerinin olusturulmasinda fayda saglayabilir (141).

Endofenotipler davranigsal, noéroanatomik, norobiligsel, noérobiyolojik,
ndropsikolojik, norofizyolojik, biyokimyasal, veya endokrinolojik olabilir. ideal
olani bir endofenotipin tek bir genin etkisini gdstermesi olsa da MSS’nin

karmasik yapisindan dolayi bu genellikle mimkin olmamaktadir (142 -146).

2.4.1 Alkol Bagimhihiginda Endofenotip Adaylari

Yukarida bahsedildigi Uzere AKB olanlarin ¢ocuklarinda bagimhlik riski 3-
4 kat artmistir. Evlat edinme caligmalarina bakildiginda, AKB ebeveyni olmayan
ailede yetisen; biyolojik olarak AKB ebeveyni olan ¢ocuklarin daha fazla alkol

kullandigr gorulmuasg, en nihayetinde AKB tanisi icin en onemli yordayicinin
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pozitif aile dykiisidir (92,147). AKB icin risk tagstyan AOP kisiler endofenotipler

araciligiyla belirlenerek erken tani ve tedavi igin olanak saglanabilir (141).

Genetik Endofenotipler

AKB da genetik endofenotiplemede ilgi, alkol metabolizmasindan
sorumlu enzimlerin (ALDH2, ALDH1B, ADH4) genleri, alkolin nérobiyolojik
etkilerine aracihk eden reseptorler ve noro-transmitterler Uzerinedir. Bu
genlerdeki farkhliklarin bir kismi AKB dan koruyucu, diger kismi ise
yatkinlastiricidir (39).

Yakin tarihli aragtirmalarda gecerliligi yuksek endofenatipler belirlemek
icin, genetik calismalarin yanina beyin gortntileme yontemleri ya da biligsel-

davranissal degisiklikleri 6lcen yontemler eklenmektedir (148).

Bircok psikiyatrik hastalikla iliskisi oldugu dusinulen “serotonin
tasiyicisiyla iligkili promoter bdlgedeki polimorfizm (5-HTTLPR)lerden L aleli
icin homozigot olunmasi durumunda amigdala ve hipokampus hacimlerinde
azalma ile fronto-limbik beyaz maddede mikroyapisal degisiklikler gézlenmistir
(149-151). 5-HTTLPR polimorfizmleri ile beyin yapisal degisiklikleri arasindaki
bu iliskiye ragmen, AKB olanlarla ve c¢ocuklari ile yapilan ¢alismalar oldukca
nadirdir (148).

Beyin kaynakli norotrofik faktér (BDNF) geninde tanimlanan,
196.nukleotiddeki tek nukleotid polimorfizmi sonucunda, 5’-bélgedeki kodon 66
da valinin metioninle yerdegistirmesi (val66met) sonucu ndron dendritlerine
BDNF dagitimi azalmaktadir. Bu polimorfizmle; PFK, hipokampUs, nukleus
kaudatus ve serebellar vermis, sag OFK hacimlerinde azalma ile temporal ve
oksipital lob gri madde hacimlerinde azalma arasinda iliski bulunmustur
(17,152,153,155,156).

Dopamin tasiyicisi (DAT) ve Katekol O-Metil Transferaz (COMT)

genlerindeki varyasyon 6dul islemeyi etkilemekte ve 6dul ile iligkili alanlar olan
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PFK ve ventral striatumda fMRI-BOLD sinyal aktivasyonuna neden olmaktadir
157. Riskli bireylerde 11.kromozomdaki Dopamin 2 reseptér (DRD2) gen
polimorfizmi P300 amplitidinde azalmayla iligkili bulunmustur (158). Muskarinik
asetilkolin reseptort M2 alt tipi (CHRM2); bozulmus karar verme, P300
amplitidinde bozulma ve AKB ile iliskili bulunmustur (159,160).

Norofizyolojik Endofenotipler

P300: P300O aktivitesi dikkat ve iglem bellegdi ile iligkili olup, parietal
elektrot Uzerinde maksimum dlgulebilen, uyaran baslangicindan 300 ms sonra
edinilen pozitif dalgadir (148). AKB olanlarin ¢ocuklarinda bu aktivite dustk
bulunmustur (161). Uzunlamasina bir galismada katihmcilar gocukluk, ergenlik
ve erigkinlik donemlerinde en az 5 kez degerlendirilmis, bunun sonucunda P300
degerinin yasla birlikte azalabilen ve kisiler arasinda degisebilen sabit bir deger
olmadidi gorulmustir (162). Bir calismada 9 yasindaki disik P300 degerinin
ileri yastaki alkol bagimhhginin gostergesi oldugu bildirilmistir. Dolayisi ile
ailesinde AKB olanlarin (AOP-aile 6ykisi pozitif) gocukluktaki P300 degerinin
geng eriskinlikteki alkol bagimhliginin yordayicisi oldugu belirtilmistir (163,164).
Baska bir calismada dugsuk P300 amplitidunun yuksek riskli bireylerde bilissel
islev bozuklugu ve AKB’ye yatkinlikla iligkili olabilece@i dusuniimustir (165).

Beta Dalga Aktivitesi: Beta aktivitesi beyin uyarici piramidal hucreleri ile

inhibitdér ara néronlar arasinda bir denge unsuru olup %86 gibi ylksek kalitim
oranina sahiptir (166). Ylksek B dalga aktivitesi; SSS disinhibisyonu ile iliskili
bulunmus, AKB olanlarda ve etkinlenmemis akrabalarinda yuksek bulunmustur
(167,168). Dinlenme sirasindaki EEG beta aktivitesi, AKB i¢in endofenotip

tanimina uymaktadir (169).

Gelisimsel/Davranigsal/Norokognitif Endofenotipler
Kizarma: Alkoli metabolize eden genlerle iligkili olarak, alkol alimini
takiben vazodilatasyon sonucu ciltte kizarma olusan bireyler alkoltin etkilerine

karsi duyarh kabul edilir ve bagimliliga karsi korunduklar dugtnalur (160).
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Alkole _azalmis yanit: Alkolin metabolizasyonundan sorumlu gen

varyasyonlari sonucu alkollin fizyolojik etkilerine karsi azalmis yaniti olan
bireyler toplumda alkole dayanikl kisiler olarak bilinirler ve bu durum AKB igin
yatkinlastiricidir. Bu azalmig yanittan GABA gen ailesi, serotonin tasiyici (5-
HTT) geni, potasyum kanal geni (KCNMA1) ve ikincil mesajci sistemler sorumlu
tutulmaktadir (108). Alkole azalmig yanitla ilgili kalitilabilirlik % 60 ‘tir (170) .

Duzenli_icmeye baslama yasi: AdlOlesanlikta duzenli icmeye baslama

yasl, alkol problemlerinin baslayacagr yas ve belki de sonrasinda ortaya
cikacak AKB icin o6ngoricudar (171,172). AKB riski 14 yas oncesi igcmeye
baslayanlarda %40, 20 yas ve sonrasinda baslayanlarda ise sadece %10 ‘dur
(172) .

Ailesel yuklultkle ilgili uzunlamasina evlat caligmalarina bakildiginda, bu
sure¢ Uzerine etkili olabilecek bazi degiskenler bulunmustur. Ylksek disa donuk
mizag, ailede AKB olan akraba sayisi ve P300 gibi norogelisimsel belirtecler,
dizenli icmeye baslama yasi ile aile yUkliliga arasinda iliski oldugunun énemli
goOstergeleri olarak bulunmustur (173,174). Cocukluk dénemi davranim
problemleri, karsit olma, hiperaktivite ve dikkat problemleri erken ilk igme yasi
icin yordayicidir. Erken ilk igme yasi da AKB igin endofenotip olabilir
(148,175,176).

Bilissel Islevier: AOP ve AON bireylerde bilissel islevlerde farkliliklar
saptanmistir (169). AOP olanlar WCCS (Wisconsin Kart Esleme) testinde daha
fazla perseveratif hata yapmislar ve TMT (iz Surme Testi)'de daha yavas

reaksiyon suresi gostermislerdir (177). AOP olanlarda goérilen zayif planlama
ve soyut problem ¢dzme yetilerinin, bu kisilerin alkol kullanimina dair bozulmusg
karar verme slreglerini etkiliyor olabilecegi duslniimektedir (178). AOP
olanlarin AON olanlara gére, Stroop test performanslari daha koéti ve karar

verme islevleri daha zayiftir (179).
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Disinhibisyon ve Diirtiisellik: AON ye kiyasla AOP bireyler daha

durtUseldir, yanit inhibisyonunda problem yasarlar ve o6dul hazzini ertelemekte
zorlanirlar (19,180-182). Disinhibiyon, azalmig P300 amplituda ile de iligkili
bulunmustur (175,183).

Beyin Goruntileme Endofenotipleri

Beynin bazi bolgeleri kalitiimakta olup bu bdlgelerde islev bozuklugu
olmasi, bu bozuklugun da kalitilacagi anlamina gelir. Beynin karar verme
islemlerinden sorumlu bolgesindeki iglev bozuklugu, olumsuz sonuglarina
ragmen alkol tuketiminin devam etmesi ve aserme ile iligkili olabilir. Bu bolgenin
kalitiimasi neticesinde, AOP olan hastalanmamis kisilerde de karar verme
mekanizmalari olumsuz etkileneceginden AKB icin risk altinda olacaklardir
(184,185).

AKB olanlarin beyinleri alkoliin toksisitesinden etkileniyor olsa da,
hastalanmamis kardesler ya da cocuklardaki beyin incelemelerinde genel
toplumdan farkh ancak AKB olanlara benzer beyin degisikliklerin saptanmasi

endofenotipleme lehine olacaktir (148).

Amigdala: Amigdala, emosyonel islemlerden sorumlu olup hipotalamus,
beyin sapi ve frontal korteksle baglanti halindedir (186). AOP olanlarda yapilan
uzunlamasina bir galismada Kkisiler 7,3 yil izlenmis ve kontrollere kiyasla
amigdala hacimlerinde dusuklik ve sag amigdala hacmi ile gorsel P300
amplitudu arasinda anlamli iligki gosterilmigtir (187). 5-HTT ve BDNF (val66met)
gen polimorfizmleri ile cevresel faktdrlerin dahil edildigi calismada, AOP
bireylerde bilateral amigdala hacmi azalmis bulunmus; 5-HTT geni icin herhangi
bir S aleli tasiyanlarda, tasimayanlara gére amigdala hacmi daha kigukken
genetik faktorlerle amigdala hacmi arasinda iliski saptanmamigtir (188).
Cservenka ve ark. ise AOP ergenleri degerlendirmis ve aile dykisi yogunlugu
ile amigdala hacimleri arasinda iliski bulamamigtir (189). Babalarinda AKB olan
ve olmayan etkilenmemis ergenler karsilastirildiginda, yuksek riskli grupta
bilateral amigdala hacmi azalmis olarak bulunmustur (190). Ayni bulgu AKB
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olanlarin etkilenmemis ¢ocuklari ve kardeslerinin genel toplumla karsilastiriidigi
baska bir calismada da bulunmustur (16). Babalari bagiml olan ve ailesinde
bagimlilik olmayan, etkilenmemis ergenler karsilastiriimis, riskli grupta bilateral

amigdala ve hipokampal hacimlerde azalma tespit edilmigtir (190).

Hipokampus: Bellek olusumunda amigdala ile calisir ve amigdala
yaninda PFK, ASK, NAc ile baglanti kurar (191). AOP olanlarda sag
parahipokampal giyrus gri madde hacminde azalma bulunmustur. Ayni
calismada PFK, Amigdala, NAc ‘de fark saptanmamistir (192). AOP ve AON
ergenlerde hipokampuls hacimleri arasinda fark saptanmamis; ancak cinsiyete
gére bakildiginda AOP erkeklerde sol hipokampiste hacim artigi tespit
edilmigtir (193).

Nukeus akumbens(NAc): Odil sisteminin énemli bir elemanidir. AOP

olanlarda NAc hacmi, AQOY(aile 6ykisi yogunlugu) ile pozitif korelasyon
goOstermistir (189).

Orbitofrontal Korteks(OFK): OFK karar verme ve dirtd kontrol

sureclerinde 6nemli olup AKB cocuklarinda sad/sol OFK orani azalmis
(lateralite) olarak bulunmustur. Madde kullanim bozukluklarinin dislanmamasi

¢alismanin zayif yanini olugturmustur 194-17.
Serebellum: Limbik sistemle baglantii  olup 6zellikle kompulsif
davraniglara katkisi vardir (195). AKB olanlarin ¢ocuklarinda AON g¢ocuklara

gore serebellum hacimleri artig gostermistir (196).

intrakranial hacim: Hem ailesinde hem de kendisinde AKB olanlarda,

ailesinde AKB olmayan hastalara kiyasla total intrakranial hacim azalmig olarak
bulunmustur (197).
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2.5 Durtusellik

2.5.1 Durtuselligin tanimi

Durth icsel gerginlikle basa c¢ikmak icin ya da ig¢sel gerginlikten
kaynaklanarak aninda doyum saglama adina kigiyi harekete ge¢gmeye iten gug
olarak tanimlanir. Durtd denetimi ise bu itici giclu kontrol edebilmek, kargi
durmak ya da geciktirebilmektir (198). Yiksek ol¢cide arzulanan dduller (yeme-
icme, cinsellik gibi), guclu bir istegi (durtli) harekete gecirirler. Bu istek hali-
hazirda galisan inhibitor bir sistem araciligiyla baskilanir. Boylelikle kosullanmig
hizli yanitlar ya da refleksler yerine, daha yavas bilissel mekanizmalar
kullanilarak davranig yonlendirilir, durtl kontroli saglanmis olur. Bu sureg¢ yanit
baskilanmasi (response inhibition) olarak adlandirilir (199,200). Duartuselligin
cok yonll olmasindan kaynakli olarak; tedbirsizce ya da yeterince distinmeden
tez canli bir sekilde eyleme ge¢me, birgok insanin yaptigindan daha az 6nlem
alarak hareket etme, yeterince dusunmeden davranma gibi farkh tanimlamalar
yapilmigtir (201). Bunun yaninda bazi tanimlamalarda durtusellik ¢ok boyutlu
ele alinmistir. Eysenck duartaselligi; risk alma, plan yapmama ve ¢abuk karar

verme ile iligkilendirmistir (202).

Patton ve ark. durtiselligi yine 3 kisimda ele alarak; hazirliksiz ani
hareket (motor aktivasyon), elindeki ise odaklanmama (dikkat), plan yapmama
ve yeterince dusinmeme (plansizlik) olarak tanimlamiglardir. Deneysel ve
davranigsal anlamda durtuselik, ge¢ edinilebilecek buyuk oduller yerine, hizli

edinilen kuguk odulleri tercih etme olarak tanimlanmistir (203).

Sosyal 6grenme kuramina gore durttselligin 6grenilmis bir yani da vardir
ve cevredeki bagimsiz ve farkli énemi olan uyaricilara kargi verilen yanitlar,
O0dule ulasma yanitini belirler (204). Bilissel kuramcilar durtuselligin genetik
temellerine isaret etmigler, inhibisyon ve karar almada bazi beyin kisimlarinin

etkilendigini, 6grenilmis davraniglarin da etkisinin oldugunu belirtmislerdir (205).

Durtuselligin genis anlamda tanimini yapacak olursak; dusunmeden,

plansiz ve hizlica hareket etme, davranigin olumsuz sonuglarini ya da
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bagkalarina ve kendine gelebilecek zararlari 6ngorememe, riskli davraniglara
egilim-riskli kararlar verme, uygunsuz yaniti baskilayamama, heyecan arayisi,
0dul erteleyememe nedeniyle gec gelen buyik oduller yerine c¢abucak
ulasilabilen kuguk odulleri tercih etme seklindeki bir kisilik 6zelligidir (198).
Durtusellik psikopatolojilerle iligkili olabildigi gibi (islevsel olmayan durtisellik),

normal insanlarda da gorulebilir (islevsel durttsellik).

Islevsel dirtusellik, uygun ortamda az miktardaki 6ngori ile eyleme
gecmeye yatkinlik olarak tanimlanabilir. Bu kisiler hizli galismalarina ragmen az
miktarda hata yaparlar. Zeka seviyeleri yuksek, Uretken, risk almayl seven,
Ozguveni yuksek, sahip oldugu kapasiteyi bilen kisilerdir. Durtuselliklerinden
faydalandiklarini  belirtirler (206). Stresi algilamalari farklidir ve stresli

durumlarda daha dogru karar alirlar (207).

islevsel olmayan durtisellik ise, yeterli analiz yapmadan eyleme
gecmeye meyilli olmak, devamlihigi olmamaktir (208). Bu kigiler duzensizdir,
faydali bilgileri g6zetmeksizin karar verirler ve durtlselliklerinden fayda

gormediklerini belirtirler. Daha ¢ok psikopatolojilerle iligkilidir (206).

Birgok psikiyatrik hastalikta durtlsellikte artis gorulebilir. Alkol-madde
kullanim bozukluklari, kisilik bozukluklari, davranim bozukluklari, durti kontrol
bozukluklari, yeme bozukluklari, fdikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB)
,bipolar bozukluk (BPB), sizofreni durtlselligin eslik ettigi hastaliklara 6rnek
verilebilir (209-212) .

2.5.2 Durtuselligin Anatomisi

Durtuselligin ~ farkh  boyutlarinin ~ farkli  beyin  bdlgeleriyle iligkisi
saptanmigtir. Yanit inhibisyonu, karar verme ve yanit se¢cme sureglerinde
prefrontal korteks (PFK) ve orbitofrontal korteks (OFK) merkezi 6neme sahip
olup, ventralmedial prefrontal korteks (VMPFK) , amigdala, NAc, singulat
korteks durtusellikle iligkilidir (215-218) (Sekil 2 ve 3).
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Subtalamik c¢ekirdek ve VMPFK lezyonlarinda yanit inhibisyonunda
bozulma gorulebilecegi bildirilmistir (219,200,220). DEHB, sizofreni, borderline
ve antisosyal kigilik bozukluklarinda ventrolateral prefrontal korteks (VLPFK)
aktivasyonundaki bozulm, bu bdlgenin motor duartusellikle iligkili olabilecegini
disundurmastir (221-224). Duygu, dusince ve motor eylem slreglerinin
harmanlanarak davranisin ortaya ¢ikmasinda OFK 6nemlidir (225). OFK iglev
bozuklugu olanlarin ,tecribeyle 6grenmede ve cezalara dogru yanit vermede

gucluge neden olarak, kayiplara ragmen yanhs secimlerini degistirmedikleri

Dorsolateral Orbitofrontal

Dorsomedial

Sekil 2. Prefrontal korteks bolimleri (Szczepanski ve Knight (2014)'den
alinmigtir) (213).

. somatosensoriyel
Anterior Insular korteks

Korkeks Septum Korpus Kallosum

Frontal

NAc

OFK/VMPFK

Superior Temporal Sulcus

Sekil 3. Limbik Sistem (A) Korteksin lateral gérinimu (B) Orta hat kesitinden
sagittal gérinim Martin ve ark.(2009)'ndan uyarlanmigtir (214).

NAc, nukleus accumbens; OFK, orbito-frontal kortkes; PAG, periaquaduktal gri
madde; VTA, ventral tegmental alan.

32



g6zlenmistir (14,226). OFK-VMPFK hasari olanlarda karar verme sureglerinde
bozulma ve antisosyal davraniglar gézlenmistir 199. Ayni belirtiler amigdala
lezyonlarinda da gozlenmistir 220. Bazolateral amigdalanin ayni zamanda OFK
islevi Uzerinde de etkileri oldugu, bu bdlgedeki hasarlanmanin OFK islevini de

bozabilecegdi disunulmustir (227).

Durtuselligin beyin yapilariyla iligkisinde kargimiza heterojenite gosteren
durumlar ¢gikmaktadir. NAc farklh iglevlere sahip ¢ekirdek ve kabuk bolgesinden
olusur (228,229). Bilateral NAc c¢ekirdek lezyonlarinda durtlsel secimde artis
(erken verilen kicuk oduli tercih etme) gorulmustir. Bu durumun aksine,
NAc’in hem cekirdek hem de kabuk lezyonlarinin varliginda ge¢ verilen buyuk
odulun tercih edildigi gozlenmistir (217,230). Heterojeniteye baska bir drnek ise
motor inhibisyona katkida bulunan basal ganglion yapilarindan subtalamik
cekirdegin lezyonlarinin, yanit inhibisyonunda bozulmaya neden olurken;

durtusel segimde azalmaya neden olmasidir (219,231,232).

2.5.3 Durtuselligin Norobiyolojisi

Dopamin (DA): Metilfenidat ve amfetamin gibi ilaclarin DEHB
tedavisinde durtuselligi azaltmasi, dopamin ve noradrenalin (NA)'in durtusellik
uzerine etkili oldugunu disundurmustir (233-236). Ancak psikostimilan ilaclar
ve dopaminerjik transmisyon dikkatte durtuselligi azaltmasinin yaninda; her
boyuttaki durtiselligi azaltmamaktadir. Amfetamin ve dopamin geri-alim
inhibitérd (GBR 12909) ile motor durtusellikte artis oldugu da godsterilmistir
(237,238). Bu etkinin striatum ve NAc Uzerinden gercgeklestigi distnulmektedir
(237-239).

NA geri alim inhibitéri desipramin ise motor durtisellikte azalma
saglamistir (238). Mezolimbik yolaktaki dopamin transmisyonunda bozulma ile
dartusel segim iligkilendirilmis (240). Dopaminerjik ve noradrenerjik stimtlasyon
yapan ilaglarin her zaman olmasa da genellikle dirtisel secimde azalma
sagladigi bildirilmigtir (241,242). Siganlarla yapilan bir galismada D1 reseptor

antagonizmasi ve alfa-2 reseptér agonizmasi ile durtusel segimde artis oldugu
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bilgisi edinilmistir (243). Durtlsel karar vermede OFK’daki dopamin iletiminin

rolu olabilecedi dusunulmustir (200,231,244).

NT degisiklikleri ile duartaselligin farkli boyutlari arasindaki etkilesim
durtiselligin heterojenitesini anlama agisindan ilgi gekicidir. Ornegin NAc'ta
dopamin aktivitesindeki artigla motor durtusellikte artis gézlenirken, OFK’daki
dopamin aktivitesi artisinda durtisel karar vermede azalma oldugu bildirilmigtir
(200).

Serotonin (5-HT): Reseptor tiplerinin fazlaligu, diger
sistemlerle/nérotransmitterlerle etkilesimlerinin tam bilinememesi gibi faktérler
5-HT sistemini karmasik hale getirmekte ve bu sistemin durtusellikle iligkisinin
nasil dizenlendiginin tam olarak anlasiimasini zorlastirmaktadir. Ornegin 5-
HT2C antagonizmasi ve 5-HT1A agonizmasi ile durtisel yanitlarin arttigi
gozlenirken, 5-HT2A antagonizmasi ile dirtisel yanitlarda azalma oldugu
gOrulmustir (200,209,245-247). 5-HT2B antagonizmasinin ve 5-HT1B reseptor
agonizma/ antagonizmasinin ise durtusellik Uzerine herhangi bir etkisi
belirtimemigtir (248-250). Beyin 5-HT duzeylerindeki azalmanin motor
dirtuselligi ve dirtiisel segimleri arttirdigi bildirilmistir (251-253). BOS 5-HIAA
dusuklagu ile durtisellik artisi arasinda iligski goOsterilmistir (252). Sigan
¢alismalarinda 5-HT2 antagonizmasinda artis ile 5-HT2 agonizmasinda azalma

(serotonin azalmasi) dikkatte durtusellik ile iligkili bulunmustur (254).

Noradrenalin (NA): NA’nin motor durtusellik ve dirtisel secim ile iliskili
olabilecegi bildirilmis olup bazi calismalarda NA seviyesini artiran ilaglarin
(atomoksetin gibi) durtuselligin bu boyutlarinda azalma ile iligkili olabilecegi
gOsterilmistir (238,255). Motor durtusellik noradrenalin modulator etkisiyle iligkili
bulunurken, durtselligin  bu boyutunun serotoninden merkezi olarak
etkilenmedigi bildirilmistir (256,257) .

Glutamat: Ozellkle NMDA, mGlul ve mGIu5 reseptorlerinin

durtusellikteki rolune dikkat gekilmistir. NMDA antagonizmasi sonucu glutamat
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duzeylerinde azalma ile motor durtusellikte ve durtisel segcimde artis arasinda
iliski bulunmustur. mGlu1 ve mGlu5 reseptdr antagonizmalarinin motor
durtusellikte artisla ve mGlu1 antagonizmasinin ayni zamanda biligsel

durtusellikte azalmayla iligkili olabilecedi bildirilmigtir (258-261) .

GABA: Artmis BOS GABA aktivitesinin durtusellikte artis birlikteligi
gosterilmigstir (262). Kanabimimetik ajanlar ile (delta-9-tetrahidrokanabinol gibi)
ile risk almada ve motor durtisellikte artis bildirilmis olup bu etkinin NAc ‘da
dopamin reseptor aktivitesi araciligiyla olabileceg@i bildirilmigtir. Ayni ajanlarin

durtusel secimi etkilemedigi gorulmugtur (263,264).

Kannabinoid sistem: CB1 reseptor antagonisti Rimonabant ile motor
durtusellikte azalma oldugu bildirilmistir (264). Yakin zamandaki ¢alismalarda
durtisel secimde glutameterjik ve kanabinoid sinyallerin de etkili oldugu
bildirilmistir (259,265-268).

2.5.4 Durtuselligin Boyutlar

Durtuselligin 3 boyutu oldugu kabul edilmektedir: Davranisin sonucunu
kestirebilmek icin var olan bilgileri kullanmamak, ge¢ elde edilebilecek biuyuk
odul yerine g¢abuk ulagilan kiguk 6duli segme, motor yaniti baskilayamamadir
(200,269).

Durtusellik bir kigilik 6zelligi olarak birgok psikiyatrik hastalik ile kisilik
psikopatolojisi tanimlanmasinda kullaniimigtir (270). Buss and Plomin’in dort
faktorl mizac modeli, Eysenck ve Eysenck’in P-E-N kisilik modeli, Cloninger’in
dort mizag 6zelligi (yenilik arayisi iginde), Zuckerman ve ark.’nin bes faktorla

modeli, Tellegen'’in U¢ yuksek dereceli faktor modeli durtuselligi icerir (271-275).

Durtuselligi aciklayan baslica teoriler durtuselligin farkh boyutlarini
tanimlamigtir. Barratt ve ark. durtuselligi dikkat etmeme, motor durtusellik ve
planlamama olarak 3 boyutta incelemigtir (276). Newman ve ark.(2005)

durtUselligin G¢ yolagi modelini éne surmusglerdir. Buna goére durtusellik normal
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durtusellik, anksiyoz durtusellik ve psikopatik durtisellik olarak utcge ayrilir
(206,277).

Whiteside ve Lynam (2001) tum bu teorilerin 1s1ginda 4 boyutlu bir model
(UPSS) olusturdular:

1) Sikisikhk: Stresli ve olumsuz duygulanim oldugu durumlarda sikintiyi
gidermek icin durtusel davranig egilimi

2) Tasarlama eksikligi: Uzun vadeli sonuglara dikkat etmeksizin
dusuncesizce davranis

3) Sebatsizlik: Zor ya da sikici gorevlere odaklanmayi sirdirme zorlugu

4) Heyecan arayisi: Heyecan verici, riskli ve tehlikeli yasantilardan hoglanip

bunlari arama (278).

Durtusellik ve Kompulsivite: Darttselligi bir ugta kompulsivitenin karsi
ugta durtuselligin oldugu bir spektrumda degerlendirebiliriz. Durtusellik eyleme
baslamay! durduramama, kompulsivite baslanmis ve sirmekte olan bir eylemi
durduramamadir. Durtusellikten merkezi ventral striatum (VS)/NAc olan ve
talamus, VMPFK ve ASK ile baglantilar olan bir beyin devresi sorumluyken;
kompulsiviteden dorsal striatum (DS) - Nukleus kaudatus, putamen, talamus ve
OFK baglantilarindan olusan beynin farkli bolgelerindeki bir devrenin sorumlu
oldugu dusunalir. Duartusellikle iligkili bolge PFK (ASK, VMPFK) tarafindan
inhibitor etkiyle duzenlenir. Kompulsiviteden iligkili bolgeyse OFK’nin inhibitor
mekanizmalariyla dizenlenir. Bu inhibitér mekanizmalarin yetersiz olmasi ya da
inhibitdr mekanizmalarin basedebileceginden daha fazla uyarim olmasi

durumlarinda durtusel eylem ya da kompulsif eylem ortaya ¢ikar (198,279,280).
Alkol-madde kullanim bozukluklarinda baslangi¢ dartusellikle iligkili olup,

ilerleyen asamalarda beynin plastisitesindeki degisimler sonucu kompulsif

kullanima déntismekte; bu durum ventral dongudeki (VS) dartilerin dorsal
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Sekil 4. impulsivif-kompulsif bozukluk yapisi Stahl S. (2015) den alinmistir
(198) ASK: anterior singulat korteks, OFK: orbitofrontal koteks T: talamus,

VMPFK: ventralmedial prefrntal korteks.

dongliye (DS) goé¢ etmesi olarak tanimlanmaktadir. Bu g6¢ slrecine

hipokampUs, amigdala, DLPFK de katkida bulunur (198,279,280) (Sekil 4).
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Kompulsif ucgtaki bireyler cevreyi riskli ve tehlikeli algilayan, riskten
kaginan, tehlikeyi sondirmek ve kayglyl azaltmak icin tekrarlayici (ritGalistik)
davraniglari olan kimselerken; durtusel olanlar, g¢evredeki tehlikenin onemini
kigumseyen, sik sik riskli davraniglari olan, hatalarindan 6grenemeyen
kisilerdir. Kompulsivitede amacg¢ kaygini azaltiimasi iken durtlsellikte haz
almaktir. Ortak yanlari ise tekrarlayici davranislarin engellenememesidir (281)
(Tablo 5).

Tablo 5. Dirtusellik ve Kompulsivite Farklari Ozdemir ve ark.(2012)'den alinmistir
(282).

Durtusellik Kompulsivite
Haz ve 0Odule yonelik c¢abadan | Anksiyeteyi azaltma cabasindan
kaynaklanir. kaynaklanir.
Benlige uyumlu yani ego-sintoniktir Benlige yabanci yani ego-distoniktir.

Tekrarlayan davraniglardan kendilerini | Tekrarlayan davraniglardan kendilerini
alamazlar. alamazlar.

Obsesyonlar yoktur. Obsesyonlarla beraber olabilir.

Karar Verme: Ddurtusellik davraniglarda olabildigi gibi karar ve
secimlerde de kendini gdsterebilir. Eldeki verilere ragmen alternatifleri yeterince
degerlendirmeden, olasi sonuglari gézetmeden eylemi baslatmada dirtisel
karar verme ya da durtisel secim olarak adlandirihr (200,269). Durtusellik

belirtilerinden biri de risk alma ya da riskli karar vermedir.

Karar verme; birden ¢ok eylem secenegi oldugunda, se¢imin doguracagi
muhtemel yarar ve zararlari gézetebilmek, eylemin kisa sUredeki sonuglari ile
uzun surede getirecedi sonuglari arasinda denge saglanmasi olarak tanimlanan
bilissel bir surectir (283). Karar verme alternatifleri degerlendirerek tercihleri
siralama (degerlendirme), eylemi se¢me (yuritme), davranigin sonuglarini
degerlendirme ve sonuglardan 6grenme (sonuglarin islenmesi) asamalarini
icerir (284).
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Kesinligi olan durumlarda mantiksal analizler araciligiyla karar verilir.
Yeni bir uyaranin oldugu, kesinligin aksine belirsizligi olan durumlarda ise se¢im
sonucu ortaya c¢ikacak avantaj ve dezavantajlara gore karar verilir. Bu durumda
yeni uyaran ile olusabilecek avantajli ve dezavantajli durumlar ortaya konmali,
sonuglarin olasiliklarina binayen planlama yaparken esnek olunmali, edinilen
bilgiler hedef durumla iligskilendiriimeli ve karar neticesinde olusacak durumun

risk/6dul orani degerlendirilmelidir (285).

Karar verirken bir miktar risk alma davranigi yasamin devami ve gelisim
icin gerekliyken; geredinden fazla risk alinmasi olumsuz sonuglara yol agabilir
(286,287). Durtuselligi yuksek olan bireyler, davraniglarini kontrol etme
becerileri azaldigi icin daha fazla riskli kararlar alirlar (288). Karar vermede
bozulma neticesinde (fazla risk alma); kisiler gecmisteki hatalarini degerlendirip
gerekli sonuclari ¢gikaramazlar ve gelecekte olumsuz sonuclanabilecek kararlar
almaya devam ederler (289). Karar verme ile iliskili olarak Uzerinde durulan
néroanatomik yapilar basta ventral medial prefrontal korteks (VMPFK) olmak
Uzere, insula, somatosensoryal korteks, basal gangliyonlar, dorsolateral
prefrontal korteks (DLPFK), anterior singulat korteks (ASK), orbitofrontal korteks
(OFK) ve Amigdala’ dir (284,290-293) (Sekil 5, Tablo 6).

Zaman >
Evrei:Degerlendirme Evre2:Yuriutme Evre3:Sonucun lslenmesi

I
| Asegencgi
| Bsegenagi Bnin sonucy
| Csegenegt

Eylemin

yoredmesi e
Terch olusumy Emamianmas)

Ogrenme
"
- Segensk
S eylemi sonucy gagerierinh

MOSITK2Syony

Sekil 5. Karar verme surecinin farkli evreleri (Ernst ve Paulus (2005)'den

uyarlanmistir) (284)
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Sekilde B sec¢iminin sonucunu bilmek, sadece B segenegdinin degerini
etkilemekle kalmaz, ayni zamanda segilmemis segeneklerin degerleri Uzerinde

de 6nemli etkiye sahiptir.

Tablo 6. Karar vermenin farkli asamalarinda yer alan temel sireclerin ve iligkili beyin
bélgelerinin varsayimsal modeli Monique Ernst and Martin P. Paulus dan alinmistir
(284).

Bolge Degerlendirme Yurdtme Sonug isleme
DLPK +++ ++ +++
. dACC +++ ++ +
Bilissel S/IPL it + it
STG +++ + ++
VL/FK ++ + +++
VASK ++ + +++
Afektif Ant. insula +++ ++ +
Amigdala ++ T +++
vStriatum + +++ +
Diger dStriatum + +++ +
preSMA + +++ +

Ant.i nsula: anterior insula, dACC: dorsal anterior singulat korteks, DLPFC: dorsolateral
prefrontal korteks, dStriatum: dorsal striatum, preSMA: presuplementar motor alan ,S /
IPL: superior intraparietal lobil, STG: superior temporal giyrus, VACC: ventral 6n
singulat korteks, VL / MPFC: ventral lateral / medial prefrontal korteks, vStriatum:
ventral striatum.

Karar verme alternatifleri  degerlendirerek tercihleri  siralama
(degerlendirme), eylemi segme (yurutme), davranigin sonuglarini degerlendirme
ve sonuglardan 6grenme (sonuglarin islenmesi) asamalarini icerir. Karar verme

evreleri, durtaselligin farkl boyutlarindan etkilenir (294) (Sekil 6).

Evre 1 Degerlendirme: Alternatif eylemlerin degerlendirildigi ilk
asamada, tercihin gelisimi bircok faktérden etkilenir. Gegmis deneyimler, o
andaki i¢ ve dis baglam (sosyal, duygudurum vb.), eylemin sonucunun degerligi
(pozitif/negatif), hedonikligi/iticilikligi, olasihgi, belirsizligi, buyukligu, ulasiima
zamani (hemen/geg) gibi pek ¢ok faktor etkilidir. Bu degerlendirme neticesinde
olusturulan zihinsel temsil, segimlerin farklilagsmasina yol agmaktadir. Durtusel
secim, durtisel karar verme, tasarlama eksikligi, heyecan arayisi gibi farkli

durttsellik boyutlari bu asamayi etkileyebilir ve eylemin sonucunun neden
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olacagl kazang/zarar oraninin aksine sec¢im yapmaya neden olabilir (284)
(Sekil 6).

Evre 2 Yurutme: Yapilan se¢imin baglatiimasi, yudrutilmesi ve

tamamlanmasi asamasidir. Bu asamada zihindeki yarisan eylemler inhibe
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Yapmama Dirttsellik Dirthsellik Dirtdsellik Dirtlsellik
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* Plan Dikkatte Mator Dikkatte Dikkatte
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Davranigsal * Déirtdsel { D::T:EI Diartisel
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Sekil 6. Karar verme Uzerinde etkili dirtisellik boyutlari Cagri Ogit uzmanlk
tezi'nden alinmistir (294)
UPSS: UPSS diirtiisel davranisélgegi, BDO: Barratt dirtisellik 6lgegi.

edilmeli, uygun alt hedefler go6zlenmeli, hatalar duzeltimeli, eylemin
zamanlamasi planlanmali ve sirali eylemler uygulanmalidir. Sikigikhk ya da
sebatsizlik gibi durtuselligin alt boyutlari bu asamada davranigi yapmayi
engeleyememeye ya da basladiktan sonra durdurmakta zorlanmaya sebep
olabilir (284) (sekil 6) .

Evre 3: Sonug¢ isleme: Eylemin dogurdugu sonu¢ gbozden gegirilerek

deneyimden ogrenme araciliiyla sonraki tercihlerin gsekillenmesine katkida
bulunur (284) (Sekil 7).
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2.5.5 Durtuselligin Degerlendirilmesi

Aragtirmalarda olgum gecerliligini artirmak igin motor durtusellik (durtusel
eylem) ve bilissel durtusellik (durtisel segim-karar verme) bilesenleri ele alinir
(295).

Dartasellik

Dartasel

Durtasel
Eylem

I

Yanit Biligsel .
inhibisyonu inhibison Gecikme Karar verme
gﬁ(T; DDT CGT
IMT/DMT Stroop DDM GT
CPT EDT BART

Sekil 7. Ddartuselligi norobilissel boyutlari ve 6lgim aracglari Stevens ve
ark.(2014)’'den uyarlanmistir (297).

SST: Stop Signal Task, GNG: Go/NoGo test, IMT/DMT: Immediate and Delayed
Memory Task, CPT: Continuous Performance Test, DDT: Delay Discounting Task,
DDM: Kirby Delay Discounting Measure, EDT: Experiential Discounting Task, CKT:
Cambridge Kumar Testi, IKT:lowa Kumar Testi, BART:Balon Analog Risk Testi

Durtuselligi degerlendiren yodntemler o6zbildirim Olgekleri, davranigsal
gorevler ve olayla iligkili potansiyeller olmak (zere (¢ ana bagslkta
toplanmaktadir.

Oz bildirim Olgekleri

Oz bildirim olgekleri, kisilerin eylem tipleri ve uzun vadede bunlarin
davranisa nasil yansididiyla ilgili bilgi toplamaya yardimci olur. Oz bildirim
Olceklerinin dezavantaji, dolduran kiginin 6znel yanitlarina bagli olmasi ve uzun
vadeli izlem gibi c¢alismalarda guvenirliliklerinin duguk olmasidir (201).
Glniumizde en sik kullanilan 6z bildirim dlgegi Barratt Diirtiisellik Olgegi (BDO-
BIS) ‘dir (278). BDO hem motor hem de biligsel durtiselligi dlger. Toplam 30
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sorudan olusan likert tipi (1=asla/nadiren 2=bazen 3=siklikla 4=hemen her
zaman, her zaman) Olgektir. Toplam puanin yaninda 3 alt Olgek puani
hesaplanabilir. Bu alt olgcekler dikkatte Durtusellik, motor durtusellik ve plan
yapmamadir. Alt Olgeklerin her biri karar vermenin farkli agsamasi Uzerinde
etkilidir (295). Plan yapmama degerlendirme evresini, motor durtisellik ylratme

evresini, dikkatte durtlsellik ise her 3 evreyi etkilemektedir (294).

Davranigsal Gorevler

Davranigsal testlerin 6z bildirim Olceklerine onemli  Ustunlugu
tekrarlanabilir olmasidir. Bu 6zelligi sayesinde uzunlamasina izlem ya da tedavi
¢alismalarinda kullanima olanak saglamaktadir. Olumsuz tarafi ise durtuselligin
sosyal yonune uygun olmamalaridir (201). Davranigsal odevler ile motor
durtUsellik, dezavantajli karar verme, durtlsel se¢im ve refleks durtusellik gibi

durtiselligin farkh boyutlari élgulebilmektedir (279).

Motor durtusellik-durtisel eylemin 6lgtiimesi

Yap/Yapma Testi: Ddartlisel eylem olarak da adlandirilan motor
durtusellik, degisen kosullara bagli motor yaniti durdurma gugligu ya da yanit
vermeye engel olamama olarak tanimlanabilir. Yanit inhibisyonunun bozuldugu
durumlarda gorular. Yanit inhibisyonu ile ilgili stregleri incelemede kullanilan
testler Yap/Yapma (Go/NoGo-GNG) testi ve Dur Sinyali isaretieme Testi (Stop-
Signal Reaction Time-SSRT)’ dir (200,279,298,299) .

GNG testinde katilimcidan bazi uyaranlara yanit vermesi (Yap-Go)
bazilarina ise vermemesi (Yapma-NoGo) istenir. Ornegin ekranda P harfi
goérince tusa bas, R goérlince basma gibi. Yap uyaranlarinin fazlaligi motor
yaniti guclendirir. Bu testte motor durtusellik yapma uyaranlarina yanhglkla

yanit verme ile dlgulur (R ‘de basiimasi).

Dur Sinyali Isaretleme Testi (SSRT): SSRT de GNG de oldugu gibi yap

isaretine tepki verilmesi istenir. Ornegin sagd ok isaretinde N harfine, sol OK
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isaretinde B harfine basin gibi. Bir slire sonra ok isaretinden hemen sonra dur

isareti (bip seklinde bir ses gibi) verilerek yanitin durdurulmasi istenir (200).

Iki test arasindaki en dnemli fark GNG de belli uyarana (R) karsi heniiz
baslatiimamis yanitin durdurulmasi istenirken, SSRT de motor yanitin daha ge¢
evrede durdurulmasi (oku gérdikten hemen sonra bip-dur sesi) istenmektedir
(279) . SSRT de yap uyarani ile dur isareti arasindaki sure degistirilerek motor
yanitin ne kadar surede inhibe edildigi hassas bir bicimde 6lculebilir (200,269).

Stroop testi: Yanit inhibisyonunun 6lgimunde kullanilan bir diger test
Stroop testidir (297). Yanit inhibisyonu durtUselligi, motor inhibisyondaki
durtUselligin yaninda biligssel bir komponente de sahiptir. "Enterferans (bozucu
etki) kontroli” denen bu bilesen yanit verme sirasinda yarisan, dikkat dagitici
dusunceleri bastirabilmeyi saglar (300,301). Enterferans kontroll, otomatik
yanit ya da kontrolli yanit arasindaki ihtilafi gosteren Stroop Renk Testi gibi
testlerle olculur. Yuksek enterferans, durtisellikte artis lehinedir (302). Stroop;
odaklanmis dikkat, tepki ketlemesi, bilgi isleme hizi, bozucu etki altinda
kurulumu surdurmedeki bozulmayi 6lgmeye yarar. Orbitofrontal korteks (OFK)

iglevlierine duyarlidir (303).

Dezavantajli Karar Vermenin Olgiilmesi

Venteromedial prefrontal korteks (VMPK) hasari olan hastalarda diger
bilissel iglevler bozulmamasina ragmen, yasamlarinda tekrarlayici olarak
olumsuz sonuglara yol agan kararlar verdikleri gdzlenmigstir. Bunun neticesinde,
Bechara ve ark. bu VMPFK hasarinina bagh karar verme sureclerindeki
bozuklugu olgebilen, gercek yasamdaki karar verme surecine benzer sekilde
odul, ceza ve belirsizligin oldugu lowa Kumar Testi (IKT) ‘ni gelistiriimislerdir
(289,304-306). Sonrasinda birgok test gelistiriimis olmakla beraber karar verme
Olcimunde ilk geligtirilen ve en ¢ok kullanilan test IKT* dir (289).

IKT’de 4 deste vardir (A-B-C-D) ve katilimcilar bu destelerden rastgele

secimler yapar. Oyun ilerledikge bazi katilimcilardan bazi destelerin
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dezavantajli (A-B) olduklarini égrenerek bunlardan uzak durmalari beklenir
(220).

Karar vermede (KV) bozulma ile ortaya ¢ikan, olumsuz sonuglara neden
olan yanlhg kararlarda tekrarlama ile bagimli hastalardaki olumsuz sonuglarina
ragmen alkol-madde kullanimina devam edilmesi kavramlari benzerlik
gOstermektedir. Bu nedenle bagimlilarda KV davranisi ile ilgili stregler birgok
calismada arastirlmis olup, AKB da KV sureglerinin bozulduguna dair
calismalarin yaninda KV’nin etkilenmedigini gdsteren calismalar da mevcuttur
(289,307,308).

Durtiisel Secimin Olgulmesi

Durtisel se¢im, uzun vadeli buyuk odul yerine, hazzi erteleyememe
nedeniyle kisa surede ulasilabilen kuguk odulu segcme olarak tanimlanabilir.
Durtuselligi yuksek olanlarda, ©znel olarak gecikmis ©6dul zihinde
degersizlestirilir. Durtisel secimin farkli sinirsel yapilarin katildigi t¢ bolgeyle
iliskili olabilecegi belirtiimistir: Bunlar degerlendirme asamasi (substantia nigra,
ventral striatum, VMPFK, bilissel kontrol (ASK, VMPFK), imgelem/prospeksiyon
(arama) (medial temporal lob)dur (309). Karar verme ile ilgili gérevler sirasinda
Olcllebilse de, bu boyutu spesifik olarak 6lgmek icin “gecikme indirimi testi
(DDT; Delay Discounting Test)” gelistirilmistir (200,209,279).

Refleks/Dikkatte Diirtiiselligin Olgiilmesi

Refleks durtisellik cevreden yeterince bilgi toplamadan karar verme
egilimini tanimlar (310). Refleks durtuselligi olanlar zamanla beraber karar
vermek i¢in konuyla ilgili verileri beklemek yerine hizlica segimlerini yaparlar. Bu
boyut “Cambridge Bilgi Ornekleme Testi (Cambridge Information Sampling
Task)” gibi testlerle dlgulebilir (279,310,311).
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2.5.6 Alkol Kullanim Bozuklugu Olanlarda Diirtisellik ve

Noropsikolojik Testler

Alkol kullanmaya baglamada ve surdurmede durtusellik 6nemli bir risk
faktoraduar. Dartusel kisiler 6dullendirici bir uyaran (haz veren, pozitif pekistireg)
ile karsilagtiginda, bu uyarana karsi davranisini engellemede durtusel

olmayanlarda gére basarisizdirlar (287,312-314).

AKB; artmig durtusellik, islem belleginde bozulma, plansizlik, yanit
inhibisyonu ve karar vermede bozulma, gecikmeye tahammiuilstizllk, zayif oto-
kontrol (self-regulation, 6z-dizenleme) ile iliskilendirilmistir. Artmis durtsellik
eylemin sonuglarini éngérememe, yenilik arayisinda artma ile sonuglanarak
alkol kullaniminda artisa neden olur (315-318). AKB i¢cin DSM-5 A tani
OlcUtlerinde yer alan “istendiginden daha buylk dlgide icme” ve “olumsuz
sonuglarina ragmen alkol kullanimini sirdirme” maddeleri artmis durtisellik ve
karar vermede bozulma neticesinde ortaya c¢ikabilmektedir (287,316-319).
Durtusellik aserme ve relapslar icin de ongorucu olup, erken yasta alkol
kullanimina baslama ile iligkilidir (320-322). Artmis durtlsellik plan yapma
becerisinde, karar vermede ve otokontrolde bozulmaya neden olarak hatalardan
ogrenmeyi engeller ve Kisi olumsuz sonuglarina ragmen yanlis olan davranisina
devam eder (316).

VMPK hasari yaninda, OFK hasari olanlarda, sizofreni, anoreksiya
nervosa, kumar oynama bozuklugu, Parkinson, Huntington, AIDS
hastaliklarinda da IKT de bozulma bildirilmigtir (323-326).

Karar vermenin degerlendirildigi IKT'de AKB olanlarin saglikli kontrollere
gore dezavantajli desterlerden (A ve B) daha fazla kart sectikleri gérulmustar
(327). Maia ve McClelland karar vermede bozulma ile VMPFK hasari arasinda
iliski oldugunu belirtmigtir (328). Aksi yonde AKB olanlarda saglikli kontrollerle
fark saptanmayan calismalar da mevcuttur (289,329,308).
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AKB da durtisel se¢imde artis bildirilmistir. Bunun yaninda diger bazi
bagimliliklarda (opiyat, sigara, psikostimilan) ve ADHD’de de durtlsel segimin
arttig1 gosterilmistir. DUrtisel se¢im de artis olabilecegini dusunduren OKB,
trikotilomani ve deri yolma bozuklugu ile ilgili veriler ise yetersizdir 330-336.
AKB olanlarda dikkatte durttsellik artmis olarak bulunmustur. Bunun gibi madde
kullanim bozuklugu, kumar oynama bozuklugu, OKB, trikotilomani ve deri
yolma bozulugunda benzer sekilde dikkatte durtusellik yliksek bulunmustur
(311,337-340). Yapilan bir calismada ADHD olan ¢ocuklarla esletiriimis saglkh
kontroller arasinda dikkat durtiselligi acisindan fark saptanmamis olup bu

sonug tek doz metilfenidat uygulanmasini takiben de degismemistir (341).

AKB olanlarda SSRT testi ile motor durtlselligin degerlendirilidigi
calismalarda celiskili sonuclar elde edilmistir. Bir calisma SSRT de kotl
performansi addlesan donemde alkol problemi ile iligkili bulurken, bir digeri
SSRT performansinin ileri donemdeki agir igiciligi on goérmedigini belirtmistir
(342,343). Motor durtuselligin daha c¢ok obsesif kompulsif bozukluk (OKB),
vicut dismorfik bozuklugu (VDB), kumar oynama bozuklugu ve ADHD ile iligkli
oldugu belirtilmistir (344-347). Bu hastalarda motor durtuselligin derecesi; OFK
ve RIFG( sag alt frontal giyrus) gri madde hacminde azlma; singulat, pariyetal

ve striatal alanlarda gri madde hacminde artisla iligkilendirilmigstir (348).

Ersche ve ark. 133 madde bagimlihg: olanlarda BDO-11’in bitin alt
boyutlarinin kontrol grubundan daha yuksek oldugunu; madde bagimhhigi
olanlarin kardeslerinde ise kontrol grubuna gére sadece “plansizlik dartuselligi”
alt boyutunun daha yuksek saptandigini bildirmiglerdir. Bu bulgulardan
hareketle “plansizlik durtuselliginin® bagimhlik olusmadan Once var oldugu;
madde alimi ile “motor duartasellik” ve “dikkat durtuselliginin® arttigr 6ne
sUrilmustir (349). Ozbildirim o6lceklerinden BDO-11 ile yapilan galismalarda
AKB olanlarda toplam puan ve alt dlcek olarak hesaplanan dikkatte durttsellik,
plan yapmama, motor durtlsellik puanlarinda anlamh artis oldugu bildirilmigtir
(203,321,350-352). Bu sonuglarin gri madde ve beyaz madde (BM) hacim
dusukluga ile iligkili olabilecegi dusunulmustir (353). Bu yorumu destekler
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sekilde; Matsuo ve ark. 62 saglikli bireyi tarayarak yuksek durttsellik skorlari
olanlarda, daha dusik OFK ve mPFK gri madde hacimleri oldugunu
g6stermistir. llaveten, plansizlik ve motor durtisellik alt lgek puanlari ile sol ve
sag OFK hacimleri arasinda negatif iligki oldugunu bildirmiglerdir (354). Erken
ve gec¢ basglangicli AKB olanlarin saglikli kontrollerle karsilastirildigr bir
calismada, her 2 grubunda Stroop bozucu etkisinden daha fazla etkilendidi,

enterferans degerinin daha yuksek oldugu bildirilmistir (355).

2.5.7 Alkol Kullanim Bozuklugu Olanlarin Etkilenmemis

Cocuklarinda Diirtlisellik ve Beyin Goriintiileme Bulgulari

ABD‘de yaklasik olarak her dort cocuktan biri AKB olan bir ailede
yetismektedir (356). AOP olan bireylerin yasamlarinda AKB gelistirme olasiligi,
AON olanlara gére neredeyse 4 kat artmistir (357,358). AKB gelistirme olasiligi
AKB olan birinci ve ikinci derece akraba sayisi ile iligkilidir 359. Bunun
nedenlerinden biri, ikiz ve evlat edinme caligmalarindan gorundugu Uzere,
AKB’nin kalitilabilir bir hastalik olmasidir (360). AOP olanlarda AKB gelisme
riskini artiran durumlar arasinda, zayif yarutucu iglevler ve artmig durtusellik gibi

bilissel ve davranissal kontrol problemleri oldugu dtsunultr (361-362).

Beynin bazi bdlgelerinin kalitilabilir oldugundan bahsetmistik (184,185).
Hem bazi beyin bolgelerinin hem de durtiselligin AKB icin endofenotip adayi
olduklari dugunuldugunde, riskli bireylerde bu kavramlarin ikisinin birden

incelenmesi daha kuvvetli kanitlar saglayacaktir.

Aile Oykiisii Pozitif Etkilenmemis Bireylerde Beyin Yapisal
Ozellikleriyle ilgili Arastirmalarinin Sonuglari: AOP olanlarin AON’lere gére
beyin yapisal 6zellikleri acisindan farklliklar gosterdigine dair kanitlar vardir
(16,187-188). Cservenka ve ark. (2015) AOP olanlarda artmig NAc ve
serebellum hacmi oldugunu buldular (189,195). Hill ve ark. yaptiklari caligmada
AOP ve AON arasinda nukleus kaudatus (NK)ta hacim farki olmadigini, fakat
disavurum semptomlari ile NK hacmi arasinda korelasyon oldugunu buldular
(363). Hill ve ark. yaptiklari bir galismada, AOP ve AON olanlarda OFK hacmi
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arasinda fark saptamazken, OFK lateralitesi oldugunu géstermistir. AOP grupta
sag/sol OFK orani azalmig olarak bulunmustur (17). Bu ¢alismalarin aksi yonde
sonuglara ulasan arastirmacilar da olmustur. Squeglia ve ark. AOP ve AON

gruplar arasinda NAc ve OFK hacimlerinde fark saptamamistir (364).

Son zamanlarda, voksel bazli morfometri (VBM) ile yapilan ¢alismalarda
AOP olanlarda lingual giyrus, fusiform giyrus, insula gibi bircok kortikal alanda
gri maddede azalma oldugu goésterilmistir (18). Bununla beraber AOP ve AON’
lerdeki beyaz madde butlinligani olgen difizyon agirlikhi inceleme (DWI)
calismalari gruplar arasinda farkhliklara isaret etmistir (365-,366). Achesan ve
ark.ise AOP grupta beyaz madde butiinligiinde bozulma oldugunu bildirmistir
(365,367).

Aile Oykiisii Pozitif Etkilenmemis Bireylerde fMRI Arastirmalarinin
Sonuglari: Motor durtuselligi 6lgen GNG testi frontostriatal dongu iglevlerini
degerlendirir ve motor durtlsellik élgiminde kullaniir. GNG gérevi sirasinda
fMRI degerlendirimesi yapilan bir g¢alismada, AOP olanlarda AON’e gére
frontoparietal aktivitede azalma, ventral kaudat aktivitesinde sonmeme ve testi
yapmak igin daha fazla néral gaba harcandigi gosterilmistir (13,368,369). AOP
bireylerde yapilan bir fMRI calismasinda, davranis inhibisyonu 6devinde PFK’de
AON’lerden daha fazla aktivite artisi gorilmistir (370). Baska bir fMRI
calismasinda AOP olanlarda GNG gérevi sirasinda mSupFG'un motor
alanlarinda (supplementay motor area) ve dorsal striatumda (kaudat/putamen )
pik yapan frontostriatal aktivite artisi saptanmistir (371). Bu alanlar ayni
zamanda secici dikkat ve motor inhibisyonda gorevlidir (372,373). Bu iki
¢alismanin iligkisini belirlemek amaciyla yeni bir model olusturarak frontostriatal
aktivite artigi ile beyaz madde butunligundeki bozulmanin iligkisini inceleyen
arastirmacilar, artmis suplementar motor alan aktivitesinin hem striatal aktivite
artisindan hem de frontal korteks alanlarindaki beyaz madde butinligundeki
azalmadan kaynaklaniyor olabilecegini bildirmislerdir. Bu baglamda striatal

aktivite artiginin AKB igin risk faktort olabileceg@i yorumunu yapmiglardir (374).
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AOP genclerde GNG testinde arka singulat/prekuneus, bilateral orta/
superior temporal giyrus ve medial superior frontal giyrusta aktivite artisi oldugu
g6sterilmistir. Bu calismada AOP olanlarin yap hedeflerine olan reaksiyon
surelerinin daha yavas oldugu bulunmustur. Ayni calismada aile hikayesi
yukluligu, arka singulat korteks / prekuneus, medial superior frontal giyrus,
kaudat / putamen ve orta superior temporal giyrus aktivitesi ile anlamli ve pozitif

olarak korele bulunmustur (371).

Hardee ve ark. 7-12 yas arasi 73 katilimciyi (43 AOP,30 AON) 1-2 il
araliklarla takip edip 2-4 kez GNG-fMRI dlgiimlerini yapmislar. Neticede, AOP
olanlarda sag kaudat, orta singulat ve orta frontal giyrusta aktivasyon farkliligi
g6zlenmistir. Post hoc analizlerde yagla beraber AOP grupta orta singulatta
aktivite artisi gozlenirken; AON olanlarda yasla beraber kaudat ve orta frontal
giyrusta aktivite azalmasi oldugu gézlenmistir (370). AKB olanlarin gocuklariyla
yapilan uzunlamasina bir calismada AOP ve AON grup 5 yil izlenmis, 2-4 kez
GNG test ve fMRI uygulanmistir. AON olanlarda singulat korteks aktivitesi
zamanla azalirken, AOP olanlarda singulat korteks aktivitesinin sénmedigi

gOsterilmistir (370).

AOP ve AON’lerde yapilan MID test-fMRI calismalarinda ile sonuglar
celiskili, bulunmus olup, bazi ¢alismalarda AOP olanlarda ventral striatal aktivite
artigl, bazilarinda ise 2 grup arasinda fark olmadigi, hatta bazi g¢alismalarda
AOP grupta ventral striatumda azalmig aktivasyon oldugu sonucuna ulagilmistir
(375-380) .

inhibisyon kontroliinii degerlendiren bagka bir 6lgiim araci da renkli
Stroop testidir. Bu testle beraber yapilan fMRI galismasinda, AOP ergenlerde

temporoparietal aktivite artigi goruimustur (381).

lowa Kumar Testi (IKT) ile yapilan bir fMRI galismasinda, AOP olanlarda

AON olanlara kiyasla, ASK ve kaudat nukleus aktivitelerinde artis gosterilmistir
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(382). Benzer bagka bir galismada AOP olan etkilenmemis bireylerde DLPC ve

serebellumda azalmis aktivite saptanmistir (383).

Aile Oykiisii Pozitif Etkilenmemis Bireylerde Kortikal Kalinlik
Arastirmalarinin Sonuglar: Riskli adolesanlarda, yurutlcl islevler, duygu
duzenleme, sosyal bilig, durtusellik, davranigsal kontrol, karar verme ve iglem
bellegiyle iligkili bazi beyin bolgelerinde kortikal kalinhkta belirgin farkliliklar
bulunmustur (15,19,169,361,384-391). Cocukluk déneminde kortikal kalinlik
artar ve ergenligin baglangicinda, sinaptik baglantilarin budanmasi ve dendrit
uclarinin azalmasiyla ergenlik boyunca kortikal kalinlikta dususler olur (392).
Prefrontal korteks (PFC) ve parietal korteks bolumleri gibi dnemli asosiasyon
alanlari en son olgunlagsan bolgeler arasindadir ve ergenlik sonrasi incelmeye
devam eder (393).

Calismalarin gogunda AOP olanlarda subkortikal hacim azalmasi
bildiriimigken, az sayida calismada kortikal degisikliklere odaklanmistir (394).
Henderson ve ark. AOP olanlarda frontal ve parietal kortekste incelme
bildirmistir. Bu durum o6zellikle 13-14 yas grubunda daha belirgin goraimustur
(15). AOP olanlarda sag frontal ile sol ve sag parietal loblarda anlaml kortikal
incelme oldugu goésterilmistir. Sag frontalde; pars triangularis, lateral OFK,
mMOFK, rostral middle frontal, parasentral lobul, sol parietalde; superior pariyetal
korteks, precuneus, sag pariyetalde; postsentral giyrus, superior pariyetal ve
inferior pariyetalde istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte AON
olanlardan daha ince bulunmustur. Dirtisellik AOP adolesanlarda o6zellikle
frontal kortekste olmak Uzere dusuk kortikal kalinlik ile iligkili bulunmustur (395-
398). Sol pariyetal lob kalinhiginin adolesanlikta alkol kullanimina baslama igin
Ongorucu olabilecedi bildirilmistir (399). Aile dykusu pozitifliginin kortikal kalinhk
uzerindeki ana etkilerinin adolesan donemde ortaya c¢iktiginin belirtildigi bir
calismada, AOP grubunun bilateral presentral giyrus, sol kaudal orta frontal
giyrus (MFG), bilateral temporoparietal bileske, sol inferior giyrus ve sag inferior
temporal giyrus beyin boélgelerinde daha kalin kortekse sahip oldugu bildirilmistir

(394). Brumback ve ark. yaptigi 13 yillik izlem ¢alismasinda; erken adolesan
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dénemde daha ince DLPFK ve infFK’in ge¢ ergenlikte daha fazla binge alkol
alimi ve digsavurum semptomlariyla; daha ince pariyetal korteksin ige-vurum
semptomlariyla, pozitif aile Oykusunun daha fazla binge alkol alimi ve

disavurum semptomlariyla iligkili oldugunu gostermislerdir (400).

Aile Oykiisii Pozitif Etkilenmemis Bireylerde Davranigsal Test
Arastirmalarinin  Sonuglari: Adoblesan oOncesi donemde Barratt toplam
puaninda, plan yapmama ve dikkatte durtisellik puanlart AOP grupta daha
yuksek bulunmustur. Aile OykusUnun bu etkisi adoOlesanlikta kaybolmustur
(401). Squeglia ve ark. fDKEF (The Delis Kaplan Executive Functioning
System) ve CWIT (ColorWord Interference Test) araciligiyla bilissel inhibisyon
interferansi  Olgtukleri izlem c¢alismasinda, inhibitdr ~mekanizmalardaki
bozulmanin ileri yaslarda alkol ve madde kullanimini yordayabilecegini
bildirmiglerdir (402) .

Baska bir calismada ise AOP olanlar DDT'te yiiksek skor saptanmisg, yani
artmis dirtiisel segim davranisi sergilemislerdir. AON olanlarda DDT skorlari ile
sol pariyetal korteks kalinligi arasinda negatif korelasyon saptanirken, AOP

grupta korelasyon saptanmamistir (15).

10-12 yas 386 katiimcinin (305 AOP, 81 AON) ortalama 30 ay izlendigi
bir calismada, AOP olanlarin ¢alismanin basinda dirtusellikle ilgili davranigsal
testlerde (DDT-Durtusel secim, GNG-motor dirtusellik ) daha yiksek dirttsellik
skorlari aldig1 gosterilmigtir. Ayni calismanin baslangicinda motor durtuselligi
Olcen Anlhk Bellek Testi (IMT-Immediate Memory Task) ve risk almanin
degerlendirildigi geng yastakiler i¢cin Balon Anolog Risk Testi (BART-Youth)'nde
gruplar arasinda fark saptanmamistir. izlemde katilimcilarin aile dykisiinden
bagimsiz olarak DDT sonuglarinin kararlik, motor durtusellikte gelisme, risk
almada artis saptanmistir (389). Aile dykusu pozitifliginin DDT ile korelasyonu
saptanmis ve gelecekte madde kullanimi ile iligkili olabilecegi bildirilmigtir (403).
AOP olanlara DDT ve GNG’ de daha ylksek skorlar elde edilmis, IMT de fark
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saptanmamistir. Aile oykusu pozitifligi ile DDT arasindaki iliski daha gugli
bulunmus ve AKB riski igin 6nemli olabilecegi belirtiimigtir (404).

Karar verme: Caneto ve ark. calismasinda AOP olanlarin alkol
aldiklarinda AON’ lerden daha fazla risk almada bozulma yasadidi bildiriimigtir
(405). Lovallo ve ark. AOP olanlarda karar vermede bozulma saptamiglar (179).
AOP olanlarin AON olanlara gére, Stroop test performanslari daha koéti ve

karar verme islevleri daha zayif bulunmustur (179).

Aile Oykiisii Pozitif Etkilenmemis Bireylerde Nérofizyolojik
Arastirmalarin Sonuglari: Olay lligkili Potansiyeller (ERP) de P3 bileseni
bellek, bilgi islemleme, karar verme gibi biligssel sureclerin degerlendiriimesinde
kullanilir (406). Bu baglamda ERP ve GNG paradigmalari inhibitér strecleri
degerlendirmek icin kullaniimistir (407).

AOP ve AON’ lerde Durum lligkili Potansiyel (ERP-event-related
potential) P3 amplitidu ile gérsel GNG paradigmasini karsilastiran ¢alismada,
AOP grupta kontrollere kiyasla; Go gérevinde frontal, pariyetal ve santral
alanlarda daha yiksek P3 amplitiid, NoGo gorevinde sadece frontal alanda P3
amplitud artigi saptanmistir (408).
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3 YONTEM

3.1 Orneklem Secimi

Vaka Orneklemi

Canakkale Onsekiz Mart tiniversitesi (COMU) Psikiyatri Anabilim Dalr'na
01.01.2018-01.05.2018 tarihleri arasinda ayaktan basvuran ya da yatakl

serviste yatarak tedavi géren ve DSM-5 tani kriterlerine gore AKB tani dlgutlerini

karsilayan 18-65 yas arasi katilmaya gonullu hastalar calismaya alinmistir.

Ailede Alkol Bagimliligi Ebeveyni olan Etkilenmemis Eriskin Cocuklar
(AOP Eriskin Cocuklar)

Calismaya katilmayi kabul eden 18 yas ve Uzerinde, anne ve/veya

babasinda alkol bagimliidi tanisi olan kisiler ¢calismaya dahil edildi. Kisisel ag
Uzerinden, sosyal medya araciligiyla ve el ilani ile anne ve/veya babasinda
alkol bagimhhigr tanisi olan kKigiler calismaya davet edildi. Katilmayi kabul eden
kisilere oncelikle alkol kullanim bozukluguna yonelik bir tarama testi (MAST)
uygulandi ve 5 puan ve altinda alanlar dogrudan calismaya dahil edildi. 5-9
arasli puan alan kisilere ayrintili psikiyatrik degerlendirme yapildi. Ruhsal durum
muayenesi sonucunda alkol kullanim bozuklugu tanisi almayan Kkisiler

¢alismaya dahil edildi.

Kontrol Grubu Orneklemi

Kisisel ag Uzerinden, sosyal medya araciliiyla ve el ilani ile anne
ve/veya babasinda alkol bagimhligi tanisi olmayan kisiler calismaya davet
edildi. Yas, egitim ve cinsiyet acisindan alkol kullanim bozuklugu olan hastalarin
etkilenmemis erigkin ¢cocuklariyla birebir eslenik olacak sekilde herhangi bir tibbi
hastaligi, psikiyatrik bozuklugu olmayan, kronik ila¢g kullanimi olmayan, alkol ve

madde kullanim bozuklugu saptanmayan kisiler gonulli olarak segildi.

3.1.1 Aragtirmaya Alim Olgiitleri:

Tum gruplar icin:

1.Calismaya katilmayi kabul ediyor olmak

2.18-65 yas arasinda olmak
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3.Baskin olarak sag elini kullaniyor olmak
4.Calismaya katilim onami verebilecek yeterlikte bilissel becerilerinin

olmasi

Hasta grubu icin:

1.DSM-5 tani Olgutlerine gore alkol kullanim bozuklugu tanisi almis
olmak
2.Uygulanan olcekleri doldurmaya engel bir bozuklugu olmayan hastalar

3.Arastirmaya katilmayi kabul eden hastalar

Ailede Alkol Badimliligi Ebeveyni olan Etkilenmemis Eriskin Cocuklar
(AOP) Grubu icin:

1.Anne ya da babasinda alkol kullanim bozuklugu tanisi olmasi

2.Kendisinde yagsam boyu alkol bagimliligi tanisina sahip olmamasi

Kontrol grubu icin:

1.Ebeveynlerden birisinde ya da 6z kardeslerden birisinde riskli alkol
kullanimi veya alkol bagimhligi bulunmamak
2.Kendisinde yasam boyu riskli alkol kullanimi veya alkol bagimhligi

tanisina sahip olmamak

3.1.2 Aragtirma Diglama Olgiitleri

Tum gruplar icin:

1.Agir yoksunlukta olan kigiler, deliryum tremens, alkol halusinozisi,
idiyosenkratik alkol zehirlenmesi olmasi

2.Tedavi aliyorsa arindirma donemi tedavisinin tamamlanmamis olmasi
ve son 1 hafta iginde alkol kullanimi

3.Eslik eden bagka bir kronik psikiyatrik hastalik olmasi (DSM-5 yonelimli
klinik gérisme yapilacak ve DSM-5’e gére DEHB ve kisilik bozuklugu tanilari
diglanacak)

4.Zeka geriligi
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5.S$izofreni, bipolar bozukluk gibi bir bagka kronik ruhsal bozukluk tanisi
almis olmak

6.Norolojik hastaligin olmasi

7.Disregule metabolik hastaligi olan (DM, hiperkortizolemi, tirotoksikoz )
hastalar

8.Daha 6nce kafa travmasi gecirmis olmak veya 2 dakikadan daha uzun
sureli biling kapanmasi yasamis olmak

9.Fetal alkol sendromu 6ykusi olmak

10.Manyetik rezonans goruntileme (MRG) yapilmasina kontrendike bir

durumun olmasi; pil, pacemaker, klostrofobi veya MRG uyumsuz implant olmasi

Ailede Alkol Badimliligi Ebeveyni olan Etkilenmemis Eriskin Cocuklar
(AOP) Grubu icin:

1.Kendisinde yasamboyu riskli alkol kullanimi veya alkol bagimhligi

tanisina sahip olmasi
2.Son bir ay icerisinde psikotrop ila¢ kullanmis olmak

3.Aktif ruhsal bozukluga sahip olmak

Kontrol grubu icin:

1.0zgegmisinde ve simdi ruhsal bir bozukluk bulunmasi

2. Son bir ay igerisinde psikotrop ila¢ kullanmis olmak

3. Alkol kullanim bozuklugu olmasi veya son 1 ayda 14 std icki, kadinlar
icin 7 std igki Uzerinde(riskli) alkol kullanmasi

4. Kronik norolojik bozuklugun olmasi

5.MRG yapilmasina kontrendike bir durumun olmasi; pil, pacemaker,

klastrofobi veya metal implant olmasi

3.2 Uygulama
Vaka Grubu: COMU Tip Fakiltesi Psikiyatri Anabilim dali bagimhlik
birimine ayaktan basvuran ya da yatarak tedavi gormekte olan alkol kullanim

bozuklugu olan DSM-5 tani tani o&lgutlerini karsilayan hastalar, arindirma

tedavileri tamamlandiktan sonra galismaya dahil edildi. Hastalarla poliklinikte
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veya hastanede yatarken temas kuruldu. Arastirma hakkinda bilgilendirilmis
onam (Bkz. Ek1-Ek2) alindiktan sonra klinik élgekler, néropsikolojik incelemeler
tamamlandi ve bu dlgimlerin tamamlanmasini takiben, onam alinarak beyin

gorunttleme yapildi (Bkz. Ek 3).

Ailede Alkol Bagimliligi Ebeveyni olan Etkilenmemis Eriskin Cocuklari

(AOP): Arastirmaya alinma 6lgtlerini karsilayan kisilerle el ilanlari hazirlanarak
duyuru yontemi, sosyal medya, internet siteleri, kisisel aglar kullanilarak temas
kuruldu. Arastirmaya kabul eden bireylere Michigan Alkolizm Tarama Testi
(MAST) tarama testi uygulandi ve 5 puan ve altinda alanlar dogrudan ¢alismaya
dahil edildi. 5-9 arasi puan alan kisilere ayrintih psikiyatrik degerlendirme
yapilarak alkol kullanim bozuklugu tanisi almayan kisiler ¢alismaya dahil edildi.
Bilgilendirme gorusmesi sonrasi katilmayi kabul edenler psikiyatri poliklinigine
davet edildi, uygunsa o sirada, degilse bir randevu tarihi verilerek tanimlanmig
olan klinik degerlendirme Olgekleri ve nodropsikolojik incelemeler yapildi. Tum

testlerin tamamlanmasini takiben randevu verilerek beyin goéruntuleme yapildi.

Kontrol Grubu: Yas, egitim ve cinsiyet agisindan alkol kullanim bozuklugu

olan hastalarin erigkin gocuklariyla birebir eslenik olacak sekilde herhangi bir
tibbi hastahgi, psikiyatrik bozuklugu olmayan, kronik ila¢ kullanimi olmayan,
alkol ve madde kullanim bozuklugu saptanmayan saglik bireyler arasindan,
kisisel ag Uzerinden, sosyal medya araciligiyla ve el ilani ile ulasilarak

gonulluluk esasina dayali olarak segildi.

3.2.1 Klinik ve Noropsikolojik Testlerin Uygulama Protokol

Vaka Grubu: Arastirmaya katilmayi kabul eden ve arastirmaya alinma

kosullarini kargilayan hastalarla poliklinik (ayaktan hastalar) ve/veya servis
(yatan hastalar) sartlarinda temas edildikten sonra, onam formu imzalatildiktan
sonra sirasiyla sosyodemografik form, Alkol Yoksunlugu Degerlendirme Olgegi
(CIWA-Ar), Hamilton Anksiyete Olgegi (HAM-A), Hamilton Depresyon Olgegi
(HAM-D) ve DSM-5 yonelimli klinik gérisme arastirmaci tarafindan yapilip,
DSM-5’e gore Kigilik bozuklugu ve dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu
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(DEHB) tanilari diglandi. Oz bildirime dayali olan &lgekler hakkinda
bilgilendirme yapildi ve sonrasinda hastalardan Michigan Alkolizm Tarama Testi
(MAST), Barrat durtusellik 6lgeg@i-11 (BIS-11), Alkolizm siddet dlgegi (SADQ-C),
Penn Aserme Olgegi (PAAO), Obsesif Kompulsif icme Olgegi (OCDS), Aserme
Tipoloji Olgegi (CTQ)’ni doldurmalari istendi. Bu uygulamalar igin poliklinklerde
her hastaya yaklasik 120 dakika zaman ayrildi. Arastirmaci ve katilimci
tarafindan Olgekler doldurulduktan ve DSM-5 yonelimli klinik goérisme
yapildiktan sonra, hastalarin uygunluguna goére ayni gin ya da randevu
olusturularak belirlenen bir giinde, hastalara Stroop, Go/NoGo, lowa Kumar
testleri uygulandi. Bu testler icin polikliniklerde her hastaya yaklasik 60-80
dakika zaman ayrildi. Radyolojik inceleme icin katilimcilarin verilmis olan testleri
tamamlanmasi beklendi. Takibinde radyoloji Klinigi tarafindan 6nceden
belirlenmis olan, klinigin ¢alisma esaslariyla uyumlu saatlerde gekimler yapildi.
Yapilan ¢ekimlerin suresi ortalama 12 dakika surdu. MR g¢ekilmesi i¢in herhangi
bir engeli olan kisiler ¢calismaya alinmadan 6nce belirlenerek ¢alismaya dahil

edilmedi.

Ailede Alkol Bagimliligi Ebeveyni olan Etkilenmemis Eriskin Cocuklari

(AOP) ve Kontrol Grubu: Arastirmaya katiimayi kabul eden ve arastirmaya

alinma kosullarini kargilayan kisiler, poliklinik sartlarinda temas edildikten sonra,
onam formu imzalatildiktan sonra sirasiyla sosyodemografik formu ve DSM-5
yonelimli klinik gorisme arastirmaci tarafindan yapilmistir. Ozbildirime dayali
olan Olgekler hakkinda bilgilendirme yapildi ve sonrasinda hastalardan Michigan
Alkolizm Tarama Testi (MAST), Beck Anksiyete Olgegi (BAO), Beck Depresyon
Envanteri (BDE) ve Barrat durtusellik dlgegi-11 (BIS-11)'ni doldurmalari istendi.
Bu uygulamalar igin polikliniklerde her hastaya yaklasik 50-70 dakika zaman
ayrildi. Arastirmaci ve katihmci tarafindan olgekler doldurulduktan sonra,
hastalarin uygunluguna gére ayni gin ya da randevu olusturularak belirlenenen
bir glinde, hastalara Stroop, Go/NoGo, lowa Kumar testleri uygulandi. Bu testler
icin polikliniklerde her hastaya yaklagik 60-80 dakika zaman ayrildi. Radyolojik
inceleme igin katiimcilarin verilmis olan testleri tamamlanmasi beklendi.

Takibinde radyoloji klinigi tarafindan énceden belirlenmis olan, klinigin ¢alisma
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esaslariyla uyumlu saatlerde c¢ekimler yapildi. Yapilan c¢ekimlerin suresi
ortalama 12 dakika surdu. MR c¢ekilmesi i¢cin herhangi bir engeli olan kisiler

calismaya alinmadan 6nce belirlenerek galismaya dahil edilmedi.

3.3 Geregler

3.3.1 Tum Gruplar icin Uygulanacak Olgekler

Sosyo-Demografik Veri Formu (SDVF)

Ug gruba da ayri SDVF hazirlanip uygulandi. Arastirmacilar tarafindan
geligtirilen formlarda kigilerin yas, cinsiyet, egitim, meslek, medeni durum, alkol

kullanimina iligkin 6zelikleri gibi sorular bulunmaktadir (Bkz. Ek 4-Ek 6).

Michigan Alkolizm Tarama Testi (MAST-MATT)

MAST, toplam 25 sorudan olusan bir 6z bildirime dayali bir tarama 0lgegi
(20) olup degerlendirmede; 0 — 4 arasindaki puanlar sorunsuz igiciligi, 5 — 9
arasindaki puanlar riskli alkol kullanimini, 10 ve Uzerinde alinan puanlar ise
alkol bagimhhgini gosterir (Bkz. Ek 7). Alkol kullanim bozukluklarinin taranmasi
ve bagimhhgin erken asamalarinda kullaniminin uygun oldugu, psikiyatri
birimlerinde alkol bagimlihgi ve kotuye kullanimini saptamada ylksek duyarhlik
(% 87,7) ve orta derecede 6zgullik (% 68,1) gdsterdigi bildirilen (409) testin
Turkce gecerlilik ve guvenilirlik calismasi Coskunol ve ark tarafindan yapilmistir
(409, 410).

Barrat Diirtiisellik Olgegi-11 (BDO-11)

Durtuselligi 3 alt boyutta (dikkatsel, motor ve plansizlik) inceleyen 30
maddelik 6zbildirime dayali bir Olgektir. Tum maddeler Likert tipi 4 derece
uzerinden degerlendirilir (1=nadiren, hi¢ 2= ara sira 3=siklikla 4= neredeyse her
zaman/ her zaman). Bazi maddeler cevap yanlihgindan kaginmak igin ters sira

ile derecelendirilir.
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Toplam puan durtusellik derecesini verir (203) ve 3 alt dlgedi icerir (Bkz.
Ek 8):

1.Dikkatte  dirtusellik (8 maddedir; dusuncelerin  yarigmasi,
konsantrasyon ve dikkatle ilgili problemleri, dikkatin hizli yon degistirmesi ya da
bilissel karisikhga tahammulsuzltgu igerir.)

2.Motor dirtisellik (11 maddedir; hizli tepki, acele ile yapilan hareketler
ve huzursuzlugu gosterir.)

3.Plansizlik durtuselligi (11 maddedir; gelecek yonelimindeki eksikligi
gosterir.)

Tlrkge uyarlamasi Glleg ve ark. tarafindan yapilmistir (276).

Noropsikolojik testler (Stroop, Go/NoGo testi, lowa Kumar Testi)
-Stroop Testi TBAG Formu: Stroop testi ilk olarak 1935 yilinda Stroop

tarafindan secici dikkat ve yanit inhibisyonunun degerlendirmek igin
geligtiriimigtir (302). Karakas ve ark. orijinal Stroop ile Victoria formalarinin
birlesimi ile Stroop Testi TBAG formunu olusturararak Turk kudltirine
uyarlamistir. Bu calisma “Bilissel Potansiyeller icin No&ropsikolojik Test
(BILNOT) Bataryas!” standardizasyonu kapsaminda yapilmistir. TUBITAK'In
Temel Bilimler Arastirma Grubu tarafindan desteklenmesi nedeni ile “TBAG “
formu olarak anilmigtir. Stroop Testi TBAG formunda 14x21.5 cm boyutunda,
uzerlerinde 4’er maddeden 6 satirin bulundugu (24 madde) 4 adet kart
kullaniimaktadir (Sekil 8) . Bu kartlar ‘uyarici maddeler’ olarak nitelendirilir ve
katiimcidan belli gérevleri yerine getirmesi beklenir (Tablo 7). Bes bdélimden
olusan testte her bolum icin tamamlama slresi,hata ve dizeltme sayilari
hesaplanir (303).

Testte temel olarak s6zcuk okumaya kargin renk adlandirmayi kullanarak
(2.kartta kelimenin ne renkle yazildidi) karistirici uyaranlari ihmal edebilme
yetisini (enterferans) olcer (411). Test sirasinda yalnizca bir gorsel 6zelligin
secici olarak islenmesi, digerlerinin engellenmesi gerekir. ilaveten akici uyumsal

davranis kapasitesi de testin tamamlanmasinda 6nemlidir (289).
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Stroop TBAG formu 5 boélimden olusmaktadir: Siyah yazilmis renk
adlarini okuma (1.kart), farkli renklerde basilmis renk isimlerini okuma (2.kart),
renkli kare ya da noktalarin rengini sdyleme (3.kart), farkli renkle yazilmig notr
kelimelerin rengini sdyleme (4.kart) ve renkli yaziimis kelimeleri okumayip
renklerini sdyleme (2.kart) (Tablo 7). Kelimenin yazilisinda kullanilan renk ile
kelimenin anlaminin ifade ettigi renk farkliysa (Or; sarl), bu durumda rengi
sOyleme suresi yazi renginin ve kelime anlaminin ayni oldugu (kirmizi) duruma
gore uzar. Bu durum Stroop bozucu etkisini (enterferans) ifade etmektedir
(303).Testte dncelikle renk sdyleme ve okuma egilimleri pekistirilir, sonrasinda
okuma cevabinin bastirilarak rengin sdylenmesi (5.b6lim) yani enterferans
degerlendirilir (412,413). Testin dl¢tugu ozellikler, bozucu etki altinda kurulumu
surdurebilme, biligsel esneklik, segici ve bolinmus dikkat,yanit inhibisyonu ve
bilgi islemleme hizidir (303,414).

1.Kart 2. ve 5.Kart
navi san ki yewl mavi  san esil
esil mavi san kinmaz vi san '..m:x;.'x1
esil kirmizi mavi  san wesil n
armizi yesil san mawv Kirmiza n
an  kirmizi yesil mawvi 1 kirmizy  yesil
armizi mavi  san  yesil mavi  san
3.Kart 4. Kart
a <) @ kKadar 2zayil
@ -] [~ kada 1s¢e
® ® ® orta
se ravit kadm
B e @ ) ‘
2 an 154 oria
® @ e kada £ay I

Sekil 8. Stroop Testi TBAG Formu
Stroop TBAG formunun puanlanmasinda her bir bélimin tamamlama

suresinin kullanilabilecegi tespit edilmis olsa da en gecerli 6zelligin bozucu etki
(2. karttaki renklerin sdéylendigi 5. bélum) oldugu bulunmustur. Testte ilaveten
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Tablo 7. Stroop Testi TBAG Formunun icerigi Karakas ve ark. (1999)dan alinmistir

(303).

Bolimler  Uyaricilar  Uyarici kartin kapsami Gorev

1.Bolim 1.Kart Siyah basilimig renk isimleri Renk isimlerini okuma
2.Bolim 2. Kart Farkli renkte basiimig renk isimleri  Renk isimlerini okuma
3. Bolum 3. Kart Renkli basiimis daireler Rengi styleme

4. Boluim 4. Kart Renkli basiimis notr kelimeler Rengi styleme

5. B6lum 5. Kart Farkli renkte basiimis renk isimleri  Rengi sdyleme

dikkatle ilgili bilgi veren, okuma hizi (1. kart tamamlama slresi) ve renk
sdylemenin (3. ve 4. kart tamamlama suresi) degerlendirilebilmektedir. Stroop
TBAG Formu icin hata ve duzeltilen tepki sayisi puanlarina iliskin guvenirlik
katsayilari dustk bulundugundan, bu degerlerin anlamli olmadi§i, saglkhlarda
kullanilamayacagi belirtilmistir (303). OFK, hedefe yonelik eylemlerde uygunsuz
uyaranlarin engellenmesi, algi ve kurulum degisimleri ile iligkili oldugu,
hasarlandigi durumlarda duygulari ve davraniglari ketleme, dikkatin odaklama
yetilerinde bozulma oldugu bildirilmistir (415). Bu bilgiyle uyumlu olarak stroop
testi esnasinda OFK basta olmak Uzere, DLPK ve ASK aktivitesi gosterilmistir
(416-418)

- Go/NoGo (Bas/Basma Testi) : GNG testi davranissal inhibisyonun

Olcilmesinde yaygin olarak kullanilan testlerden biridir (419). Test
baslangicinda ekranda 2x2 kutucuklar igerisinde 4 yildiz vardir. Her 1500
milisaniyede bir yildizlardan birinin yerine 500 milisaniye boyunca bir harf belirir
(P ya da R) (420) (Sekil 9).

Test, her bolimde 128 P ve 32 R uyaraninin oldugu 2 bdlimden olusur.
ilk bélimde katilimcilardan P harfi gérdiiklerinde bilgisayara bagli farenin
(mouse) sol tusuna basmalari, R harfi gorduklerinde higbir tusa basmamalari
istenir. ikinci bélimde yine 128 P ve 32 R yer almakta olup katilimcilardan R
harf gordiklerinde farenin sol tusuna basmalari, P gdordiklerinde higbir tusa

basmamalari istenir. Her 2 bolim Oncesinde katilimcilarin testi anlayip
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anlamadigini degerlendirmek igin 10’ar denemelik pratik kismi vardir. Pratik
kismindan sonra kullanici testi yapmasi igin odada yalniz birakilir. Testin

tamami ortalama 8 dakikada tamamlanir.

Test sonucunda 4 tur puan hesaplanir:

1. Yap uyaranina dogru cevaplar (1.bélimde P de basma 2.bdlimde R
de basma)

2. Yap uyaranina ihmal hatalari (1.b6lumde P de basmama 2.bélumde R
de basmama) -Hata

3. Yapma uyaranina yanlislikla yanit verme (1.bdlimde R de basma
2.bolimde P de basma) -Hata

4. Yapma uyaranina uygun sekilde yanit vermeme (1.bdlimde R de

basmama, 2.bdlimde P de basmama)

Sekil 9. GNG ekraninda P uyarani http://pebl.sourceforge.net/ download.html’

den alinmigtir.
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Yap hatalari dikkatsizligi degerlendirmek icin kullanilirken, yapma hatalari
motor darttselligi dederlendirmeyi saglar (421,422). Bu testte motor durtisellik

yapma uyaranlarina yanlislikla yanit verme ile dlgulur (200).

Calismada kullandigimiz Bas/Basma testi http:// pebl. sourceforge. net/

download.html sitesinden edinilmistir (420).

Testin Turkge komutlar

Bu gorevde ekranda bir dizi 'P' ve 'R' goreceksiniz. Ne zaman P
gorurseniz, klavyedeki sag shift tusuna basarak cevap verin. 'R' goérdugunizde
CEVAP VERMEYIN. Gérdugiiniz harflerin gogu 'P' olacaktir. Birkag deneme
calismasi ile baslayacaksiniz. Baslamak ic¢in sag shift tusuna basin. Simdi,
goérevi gergekten yapacaksiniz. Artik hata yaptiginizda soylenmeyecek.
Baslamak ic¢in tusa basin. Devam etmeden 6nce kisa bir ara verebilirsiniz. Bu
¢alismanin ikinci yarisinda, oncekinin tam tersi yapilacak. Bu sefer, yalnizca
"R" yi gordugunizde sag fare tusuna basin, ancak bir "P" goérdigunuzde
basmayin. Yine goérdigunidz harflerin ¢odu P ‘'olacaktir. Birkac deneme

calismasi ile baglayacaksiniz. Baslamak icin sag fare tusuna basin.

-lowa Kumar Testi (IKT) : IKT, Bechara ve ark.’nin 1994 yilinda
gelistirdigi noropsikolojik bir testtir. Katihmcilara davranigsal gorevler verilerek
durtiselligin degerlendiriimesini saglar (423). Turkce gecerlik ve guvenirlik
calismalari 2007 yilinda Gille¢ ve arkadaslar tarafindan yapilmistir (424).
Testte, oyuncu olarak anilan kisiler (katiimcilar) bilgisayar ekraninda A, B, C, D
etiketli olarak gorinen dort deste kagidin énune oturur. Oyunculara parayi
temsilen 2000 birim (lira/dolar) degerinde bor¢ verilir. Oyundaki amacin
mumkun olabildigince fazla para kazanmak veya az kaybetmek oldugu soéylenir.
Yuz kart segimi sonrasinda test kendiliginden sonlanir (424). Her deste arka
yuzleri ayni, on yuzleri ise siyah (20 adet) ya da kirmizi (20 adet) olan 40
karttan olugsmaktadir. Kartlarin 6n yuzlerinin gergcek kart destelerindeki gibi
olmasi durumunda dikkat dagitici olabileceginden, kartlarin 6n yuzleri siyah ya

da kirmizi olarak belirlenmis olup bu renklerin 6zel bir fonksiyonu
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bulunmamaktadir. Bir desteden tium Kkartlar secilirse deste en bastan tekrar
baslar (304). Katihmcinin testi anladigindan emin olunduktan sonra yaklasik 15-
20 dakika surecek olan test icin odada yalniz birakilir. Her se¢cimde mutlaka bir
kazang¢ olmasinin yaninda (A ve B 100; C ve D 50), bazi segimlerde kazancin

arkasindan kayip gelir.

Ornegin A destesine 3 kez arka arkaya tiklandigindaki kazang-kayip su
sekilde olur: 1.sec¢im A destesi: 100 kazandiniz
2.secim A destesi: 100 kazandiniz

3.secim A destesi: 100 kazandiniz, 150 kaybettiniz.

A ve B dezavantajli desteler olup, C ve D avantajli destelerdir. A ve B
desteleri daha buyuk 6dul (100 birim) kazandirmalarinin yaninda goérece daha
blylk kayiplara neden olurlar ve uzun dénemde net kayipla sonuglanir. C ve D
desteleri ise kuguk odullerin (50birim) yaninda goérece daha kiuguk kayiplar

icerirler ve uzun donemde net kazangla sonuglanir (Sekil 10) (425).

Bu 4 deste uzun dénemli sonuglarinin (A ve B kayip, C ve D kazang)
yaninda kazang/kayip sikligi ve net kayip sayisi acisindan da bilgiler
sunmaktadir. Kazang/kayip sikligi B ve D destelerinde yuksekken, A ve C
destelerindeyse dusuktir. Net kayip sayisina bakildiginda A destesi igin
yuksek, B ve D desteleri icin disuk, C destesi icin sifir oldugu gorulmektedir. Bir
desteden ardisik 40’ar kart secildiginde ortaya cikan sonuglar asagida

listelenmistir (Tablo 8).

Bechara ve ark. (1994) kart secimi sirasinda karar vermede yol gosteren
temel etkenin “uzun donemli sonuglarin” degerlendiriimesi oldugunu belirttiler.
ilerleyen zamanlarda yapilan c¢alismalarda katiimcilarin  uzun dénemli
sonuglara bakmaksizin, dncelikle kazang/kayip sikhigi yiksek olan destelerden
(B ve D ) secim yaptigi goralmuistir (426-430). Ayrica, katilimcilarin test
ilerledikge kazancg/kayip sikh@r dusik olan (C ve A) destelerin avantaj ve

dezavantaj niteligini 6n gorebildikleri, bu ayrimin kazang/kayip sikligi yliksek
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Tablo 8. lowa Kumar Testi'nden ayni desteden 40 ardisik secim yapilmasi durumu

A destesi B destesi C destesi D destesi
(x40) (x40) (x40) (x40)

Kazang 4000 4000 2000 2000
Kayip -5000 -5000 -1000 -1000
Kazanilan -1000 -1000 1000 1000
toplam puan
Net kayip 20 4 0 4
sayisli
Kazanc/kayip 20/20 36/4 20/20 36/4
sikhgi
Uzun dénem  Dezavantajl Dezavantajli Avantajli Avantajli
sonuc¢

olan B ve D desteleri i¢cin yapilamadigi gosterilmigtir. Bu veriler, karar vermedeki
ana etkenin “kazang/kayip sikhidinin” degerlendiriimesi oldugu seklinde
yorumlanmistir (431,434). Test tamamlandiginda acilan toplam kart sayisi 100
olup, her 20’lik blok bir alt-blogu karsilar. Bu ayni zamanda 4 6grenme fazina
karsilik gelmektedir. ilk 20 kart (0-20) tahmin etme (guess), ikinci 20 kart (21-
40) sezgi 6ncesi (pre-hunch), dcunct 20 kart (41-60) sezgi (hunch) ve dordincu

ve besinci 20 kart (61-100) kavrama (conceptual knowledge) ile iligkilidir (424).

Katilimcilarin toplamda se¢mis olduklari 100’er kartin 20’serli gruplara
ayrilmasi sonucunda elde edilen net puanlar 5 blokta hesaplanarak,
ogrenmenin  nasil  oldugu hakkinda bilgi verir. Test performansinin

degerlendiriimesinde kullanilan hesaplamalar asagida belirtilmistir (Tablo 9).

Tablo 9. lowa Kumar Testi degerlendiriimesinde kullanilan hesaplamalar

Kazanilan toplam para
Avantajli deste secim toplam net puani (C+D)-(A+B)

Testin ikinci yarisinda avantajli deste segim toplam net puani 51-100. Kartlarda
(C+D)-(A+B),

Bes bloktaki net puanlar ve bu bloklardaki net puan kazancinin degisimi

Kazang/kayip sikhgi dusuk olan destelerde, avantajli deste segim toplam net puani
(C-A)

Testin ikinci yarisinda kazancg/kayip sikhdi disuk olan destelerde, avantajli deste
secim toplam net puani 51-100. kartlarda (C-A)
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Calismada kullandigimiz lowa Kumar Testi http://pebl.sourceforge.net/

download.html sitesinden edinilmigtir (420).

T -—| (=] -" 'I' u" r-

lﬁ
wh

Sekil 10. IOWA Kumar Testinde her destenin igerdigi kartlar. Cagri Ogiit

uzmanlik tezi (294) ‘nden alinmistir.

3.3.2 Vaka Grubuna Uygulanacak Olgekler

Alkolizm Siddet Olgegi (SADQ-C)

ilk olarak Tim Stockwell ve ark. tarafindan 1983 yilinda gelistirilen Alkol
bagimhhg Siddet Olgegi [The Severity of Alcohol Dependence Questionnaire
(SADQ-C)], 20 soruluk likert tipi bir olcek olup (435,436) skorlarin toplami
neticesinde 0lgek skoru elde edilmektedir (Bkz. Ek 9). 2015 yilinda Akyel ve ark.
(437) tarafindan DSM-5 tani olgutlerine goére Tlrkge gecerlik ve guvenilirlik
calismasi yapilmistir. Toplam skor hesaplamasinda; 31 ve Uzeri puan ciddi
dizeyde, 16-31 arasi orta duzeyde, 16 ve alti hafif duzeyde alkol kullanim

bozuklugunu gosterir.

Penn Aserme Olgegi (PAO)
PAO bir énceki hafta icin alkol aserme siddetini (siklik, yogunluk, siire,
direnme ve genel aserme) degerlendirmek igin gelistiriimistir. Bes maddelik

Ozbildirime dayal bir soru formudur (Bkz. Ek 10). Her madde 0-6 puan arasinda
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degerlendirilir ve toplam aserme puani maksimum 30'dur. Olgegin gecerlik ve
guvenirligi  gosterilmistir  (438). Akyel ve arkadaslari 0dlgedin  Turkge
versiyonunun, yatarak tedavi goren erkek alkol bagimlilarinda gegerli ve

guvenilir oldugunu gostermigtir (439).

Obsesif Kompulsif icme Olgegi (OCDS)

Alkol bagimlilarinda alkol igme 6zelliklerini degerlendirmek icin kullanilir.
Toplam aserme puani maksimum 56 hesaplanir (Bkz. Ek 11). Farkh klinik
norobiyolojik ve ndropsikolojik bulgular hem alkol kullanimi ile ilgili obsesif
dusincelerin hem de kompulsif davranislarin, alkol asermesinin bir pargasi
olduguna dikkat cekmektedir. Yale—Brown Obsesif Kompulsif icme Olgegi
modifiye edilerek 14 sorudan olusan, her maddenin 0-4 puan arasinda
degerlendirildigi  bir 6zbildirim Olgcedi olusturulmustur. Genel olarak alkol
asermesi hakkinda bilgi sahibi olundugu gibi, bunun yaninda hem obsesif ve
hem de kompulsif 6geleri degerlendirebilmeyi saglar. Alkol ile ilgili sorunlari olan
hastalarin tedavisi asamasinda, kolay uygulanabilirligi, tekrarlanabilir olmasi,
gecerliligi ve analitik kapasitesinin ylksekligi nedeniyle etkin ve faydal bir dlgek
olarak kabul edilmektedir. ilaveten alkol bagimhliginin siddeti ile dnemli élgiide
iliskili oldugu gdsterilmistir. OCDS‘nin Turkge versiyonunun yatarak tedavi goren
erkek alkol bagimhlarinda gecerli ve guvenilir oldugu Evren ve ark. tarafindan

gosterilmigtir (440).

Aserme Tipoloji Olcegi (CTQ)

Martinotti ve ark.(441), Verheul ve ark.(442)'nin Onerdigi u¢ tip aserme
(craving) modelini (6dul asermesi, rahatlama asermesi ve obsesif aserme)
modelini temel alarak CTQ'yu gelistirdiler. Asermenin tipinin belirlenmesi
tedavide secilecek aserme Onleyici tedavinin belilenmesinde fayda saglayabilir.
CTQ 20 sorudan olusan, 6zbildirime dayali, 5'li likert tipi 6lgektir (Bkz. Ek 12). ilk
boyut 3,4,14,15,18 ‘inci maddelerden olusup olumsuz pekistirme ile, ikinci boyut
5,6,9,11,12,16,17,20'inci maddelLerden olusup alkol hakkindaki obsesif
dusuncelerle, Gguncu boyut 1,2,7,8,10,13,19 ‘uncu maddelerden olugup olumlu

pekistirme ile iligkilidir. Evren ve ark. CTQ'nun Turkge versiyonunun yatarak
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tedavi goren erkek alkol bagimlilarinda gecerli ve guvenilir oldugunu bildirmistir
(443).

Alkol Yoksunlugu Degerlendirme Olgegi (CIWA-Ar)

Sullivan ve ark.(444) tarafindan geligtirilen CIWA-Ar (Clinical Institude
Withdrawal Scale for Alcohol), alkol yoksunluk sendromunun siddetini ve fiziksel
bagimhhgin derecesini belirlemek amaciyla kullaniimaktadir. Olgekte, mide
bulantisi ve kusma, tremor, terleme, anksiyete, ajitasyon, taktil, isitsel ve gorsel
rahatsizliklar, bas agrisi, bagta dolgunluk hissi, oryantasyon ve bilin¢ bulanikhgi
gibi 10 ayr alanda yoksunluk belirtileri degerlendiriimektedir (Bkz. Ek 13). ilk 9
madde 0-7, son madde 0-4 puan Uzerinden olmak Ulzere toplam 67 puan
Uzerinden degerlendiriimektedir. Olgek, Kalyoncu ve ark. (445) tarafindan

turkceye uyarlanmistir.

Hamilton Anksiyete Olgegi (HAM-A)

HAM-A,1959 yilinda Hamilton tarafindan, bireylerde anksiyete dizeyini
ve belirti dagilimini 6lgmek amaciyla hazirlanan, ruhsal belirtilerle birlikte
bedensel belirtileri de Olgen toplam 14 maddeden olusan, belirtilerin klinisyen
tarafindan degerlendirildigi bie dlgektir (Bkz. Ek 14). Olgegin Turkce gecerlilik ve
guvenirlik calismasi 1998 yilinda Yazici ve ark. (446) tarafindan yapilmistir.

Hamilton Depresyon Olgegi (HAM-D)

Hastada depresyonun duzeyini ve siddetini olgmeye yarayan, tedavi
sonrasi izlemde kullanilabilen, klinisyen tarafindan uygulanan 17 soruluk bir
Olgektir (Bkz. Ek 15). Turkce guvenirlik gegerlik ¢calismasi 1996 yilinda Akdemir
ve ark. tarafindan yapilmistir (447). Kesme noktalari >23; ¢ok siddetli, 19-22;
siddetli, 14-18; orta derecede, 8-13; hafif derecede ve <7; normal olarak

saptanmigtir.
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3.3.3 Ailede Alkol Bagimhihigi Ebeveyni Olan Etkilenmemis Erigkin
Cocuklarina (AOP) ve Kontrol Grubuna Uygulanacak Olcekler
Wender Utah Derecelendirme Olgegi (WURS)

WUDO, erigkinlerin gocukluktaki DEHB belirtilerini geriye yoénelik
degerlendirebilme amaciyla 1993'te gelistiriimistir. ilk olarak 61 madde olan
Olcek, daha sonra DEHB hastalarini kontrol grubundan ayirabildigi belirlenen 25
maddelik sekline kisaltiimistir (448). Her bir maddesinin '0’ ila '4’ arasinda
derecelendirildigi besli likert tipinde bir 6z bildirim O6lgedidir (Bkz. Ek 16).
McCann ve ark.(449) 2000 yilinda DEHB tanisi i¢cin kesme puanini 46 ve Ustu
olarak belirtmiglerdir. WUDO'niin hem DEHB hastalarini kontrol grubundan
ayirabildigi hem de DEHB hastalarinin psikofarmakolojik tedavi sonuglarinin
izlenmesinde faydali oldugu gosterilmistir. Olgegin Tirkge uyarlamasinin
gecerlik ve glivenirliligi 2004 yilinda Oncii ve ark.(450) tarafindan yapilmis olup,

kesme puani 36 olarak belirtilmigtir.

Beck Anksiyete Olgegi (BAO)

Beck ve ark. tarafindan 1988 vyilinda gelistiriimis olan o6lgek Kisinin
yasadigi anksiyete belirtilerinin sikligini 6lgmektedir (451). Kisiden son bir hafta
icerisinde, siralanan anksiyete belirtilerinden kendisini ne derece rahatsiz
ettigini belirtmesi istenir. 21 maddeden olusan, dortlu likert tipi dlgektir (O hig, 3
ciddi derecede) (Bkz.Ek 17). Olgegin Tirkce gecerlik ve glivenirlik ¢alismasi
1998 yilinda Ulusoy ve ark. tarafindan yapilmistir (452).

Beck Depresyon Envanteri (BDE)

ilk olarak 1961 yilinda Beck ve ark. tarafindan gelistirilen dlgegin 1978
yihinda ikinci formu gelistirilmistir (453). Depresif belirtilerin sorgulandigi 21
maddeden olusan Olcekte kisiden istenen son bir haftada kendini nasil
hissettigini en iyi tanimlayan cumleyi belirtmesidir. Her bir maddede dort
segenek vardir ve 0-3 arasi puanlanir (Bkz. Ek 18). Olgegin Turkge gegerlik ve
glvenirlik galigmasi 1988 yilinda Hisli tarafindan yapilmigtir (454).
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3.4.MRG Cekim Protokoli

Calismaya dahil edilen katiimcilara, Canakkale Onsekiz Mart
Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Radyoloji Bélimi'nde bulunan
1.5 Tesla MR cihazi (GE Signa HDxt, General Electric Medical Systems,
Milwaukee, WI) ile beyin gorintileme yapildi. Tum katilimcilar, 3D T1 agirlikh
turbo gradyan eko dizisi ile tarandi. Sekans parametreleri TR/TE=6.6/12.0 ms,
flip acisi = 19°, voksel boyutu= 1.0/1.0/1.0 mm, ¢ekim suresi 10 dakika idi. Elde

edilen kesitler artefakt ve gros patoloji agisindan kontrol edildi.

3.4.1.Kortikal Kalinlik ve Yiizey Alani Analizi

Tarama sonrasi alinan goruntuler morfometrik analiz igin kullanildi.
Kortikal kalinlik élgima “FreeSurfer 5.06” programi ile yapildi. Bu programa
online olarak Ucretsiz ulasim saglanabilmektedir (455). FreeSurfer programi
otomatik segmentasyon, hacim ve kalinlik 6lgimi yapan bir programd olup

Olcuim duyarlihdi ve 6zgulligu yuksektir (456, 457).

Gorluntlleme islem prosedirid onceki calisma verilerine dayanarak
yapildi. Bu asamalar genel olarak; hareket dizeltme (motion correction), beyin
dokusu olmayan vyapilarin ayristiriimasi (removal of non-brain tissue),
Talarairach dizenleme (transformation to Talairach-like space), subkortikal gri/
beyaz madde dokusunun segmentasyonu, yogunluk normalizasyonu (intensity
normalization), gri madde-beyaz madde sinirinin duzenlenmesi (tessellation of
the gray matter-white matter boundary), otomatik diuzeltme, kotikal ylzey alani
inflasyonu (inflation), atlasa kaydetmedir (458, 459). Her tepe noktasi (verteks)

icin ylzey alani, gevreleyen Ug¢genlerin ortalamasi olarak hesaplandi (460).

Olgim  sonrasi  gérintiiler gdrsel olarak dogruluk agisindan
deg@erlendirilerek, tam degerlendirilemeyen durumlarda analiz tekrarlandi.
Yizey alani hatalari, Freesurfer dizenleme araclariyla, standartlastiriimis bir
kalite kontrol ve duzenleme protokoline uygun olarak elle duzeltildi.

Duzenlenen goéruntuler, otomatik kopya etme yéonteminin dogrulugunu arttirmak
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icin Freesurfer boyunca yeniden islendi ve c¢ikti gorsel olarak tekrar kontrol

edildi. Bu islem tim ylzey hatalari dizeltilinceye kadar tekrar edildi (461).

3.5.istatistiksel Analiz

Calismaya katilanlarin gruplar arasi kortikal kalinlik ve ylzey alani
farkhliklarini test etmek icin “FreeSurfer's Query, Design, Estimate, Contrast
(QDEC)” araci kullaniimigtir. Gruplar arasindanki kortikal kalinlik ve ylzey
alanlarindaki farkliliklarin tanimlanabilmesi, icin genel bir dogrusal model
kullaniimisolup, yas bu modele kovaryans olarak eklenmigstir. Daha sonra, 1.3 (p
<0.05) esigi kullanilarak Monte Carlo Simulasyonu ile ¢oklu karsilastirmalar

duzeltildi. Sag ve sol hemisferler icin ayri ayri analizler yapildi.

Veriler SPSS Paket Program 19.0 surimu ile analiz edildi. Tanimlayici
verilerin sunumunda sayi, yuzde, ortalama, standart sapma, ortanca, minimum,
maksimum kullanildi. Yap hedefine testinde R1, P1, R2, P2 degiskenlerinin
karsilastirmasinda median degerleri kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro Wilk Testi ile degerlendirildi. Normal dagihma uyan
degiskenlerin karsilastirmasinda Bagimsiz Gruplarda iki Ortalama Arasinda
Farkin Onemlilik Testi ve Tek Yonli ANOVA Testi kullanildi. Normal dagilima
uymayan degiskenlerin karsilastirmasinda Mann Whitney U Testi ve Kruskal
Walllis Testi kullanildi. Gruplarin subkortikal volimlerinin karsilastirmasinda
ANCOVA testi kullanildi, kovariate dedisken olarak tahmin edilen toplam beyin
volimu ve yas kullanildi. Etki bayaklaga 20,01 kuguk etki buyuklugu, 20,06 orta
eki buyuklugu ve 20,14 buyuk etki buyuklugu olarak degerlendirildi. Degiskenler
arasinda korelasyonlar normal dagilima uyanlarda Pearson Korelasyon Analizi,
normal dagilima uymayanlarda Spearman Korelasyon Analizi ile analiz edildi.
Parsiyel korelasyonun kullanildigi analizlerde olarak yas ve tahmin edilen
toplam beyin volumu kontrol edildi. Korelasyon katsayisi 0,00-0,24: zayif
korelasyon, 0,25-0,49: orta duzeyli korelasyon, 0,50-0,74: gucli korelasyon,
0,75-1,00: ¢ok glclii korelasyon olarak degerlendirildi (462). istatistiksel
anlamlilik i¢in p<0,05 kabul edildi.
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4 BULGULAR

4.1 Calisma Gruplarina Ait Sosyodemografik Veriler

Arastirmaya 19 AKB olan (%34,5), 18 AOP (%32,7) ve 18 AON kontrol
(%32,7) olmak Uzere 55 kisi dahil edildi. Vaka grubunun %100°G (n=19), riskli
grubun ve kontrol grubunun %55,6’s1 (n=10) erkektir (Tablo 10).

Gruplar arasinda cinsiyet acgisindan istatistiksel olarak anlamlh fark
saptandi (p=0,003). Vaka grubunun %100,0°U, riskli grubun ve kontrol grubunun
%55,6’s1 erkektir ve bu fark vaka grubundan kaynaklanmaktadir (Tablo 10).

Arastirmaya katilanlarin yagsam boyu ruhsal tani almalarina toplam yanit
sayisi Uzerinden bakildiginda; vaka grubunda 15 kisi major depresyon
bozuklugu, 12 kisi yaygin kaygi bozuklugu, 6 kisi sosyal fobi, 4 kisi panik
bozuklugu, 1 kisi agorafobi, 3 kisi distimi, 2 kisi travma sonrasi stres bozuklugu,
1 Kisi konversiyon bozuklugu tanisi almistir. Riskli grupta yasam boyu ruhsal
tani olma orani %33,4 (n=6) olup, 3 kisi major depresyon bozuklugu, 3 Kisi
yaygin kaygi bozuklugu tanilarini almigtir. Kontrol grubunda yagsam boyu ruhsal
hastalik tanisi alan yoktur. Yagsam boyu ruhsal tani alma bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel anlamlilik vardi (p=0,0001). U¢ grubun da yasam boyu

ruhsal tani dagilimi istatistiksel olarak farkliydi.

Vaka grubundaki katiimcilarin son 1 yilda aldiklari ruhsal hastalik
tanilarina toplam yanit sayisi Uzerinden bakildiginda; 15 kisi depresif bozukluk,
12 kisi yaygin kaygl bozuklugu, 5 kisi sosyal fobi, 2 kisi panik bozuklugu, 1 kisi
Ozgul fobi, 1 kisi agorafobi, 3 kisi distimi, 1 kisi travma sonrasi stres bozuklugu, 1
kisi konversif bozukluk tanisi almigtir. Riskli grupta 2 kisi son 1 yilda majér
depresyon bozuklugu tanisi nedeniyle tedavi gérmuis olup, son 1 aydir
hastaliklari iyilesmis durumdadir ve farmakoterapi almamaktadirlar. Kontrol
grubunda son 1 yilda ruhsal hastalik tanisi alan yoktur. Gruplar arasinda
istatistiksel anlamlilik vardi (p=0,0001). Vaka grubunun son 1 yilda ruhsal tani
varhgi dagilimi anlamh olarak farkliydi.
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Vaka grubunun %94,7 (n=18)’si, riskli grubun %44 (n=8)’U, kontrol
grubunun %27.8 (n=5)i sigara kullanmaktadir. Gruplar arasinda sigara
kullanimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,0001) ve bu

fark vaka grubundan kaynaklanmaktadir (Tablo 10).

Tablo 10. Calisma grubunun sosyodemografik 6zellikleri

Vaka Riskli Kontrol
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin - 8 (44,4) 8 (44,4)
Erkek 19 (100,0) 10 (55,6) 10 (55,6)
Yasam boyu ruhsal tani
Yok 1(2,2) 12 (66,6) 18 (100,0)
Depresyon 15 (33,4) 3 (16,7)
Anksiyete bozuklugu 12 (26,7) 3(16,7)
Sosyal fobi 6 (13,3) -
Panik bozuklugu 4 (8,9) -
Ozgul fobi - -
Agorafobi 1(2,2) -
Distimi 3(6,7) -
TSSB 2 (4,4) -
Konversif bozukluk 1(2,2) -
Son bir yilda ruhsal tani*
Yok 1(2,4) 16 (88,9) 18 (100,0)
Depresyon 15 (35,6) 2(11,1)
Anksiyete bozuklugu 12 (28,6) -
Sosyal fobi 5(11,9) -
Panik bozuklugu 2(4,8) -
Ozguil fobi 1(2,4) -
Agorafobi 1(2,4) -
Distimi 3(7,1) -
TSSB 1(2,4) -
Konversif bozukluk 1(2,4) -
Sigara kullanimi
Var 18 (94,7) 8 (44,4) 5 (27,8)
Yok 1(5,3) 10 (55,6) 13 (72,2)

%: Siitun Yiizdesi, %*: Toplam Yanit Sayisi Uzerinden Hesaplanmistir, TSSB:

Travma Sonrasi Stres Bozuklugu

Vaka grubunda 8 (%42,1) kisi, riskli grupta 17 (%97,4) kisi, kontrol
grubunun tamami (n=18, %100) il merkezinde yasamaktadir. Vaka grubunda 9
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(%47,4), riskli grupta 1 (%5,6) kisi ilgede yasamaktadir. Vaka grubunun %68,4’(
(n=13), riskli grubun ve kontrol grubunun %61,2’si (n=11) halen aktif bir iste
calismaktadir. Vaka grubunun %47,4’G (n=9), riskli grubun %38,9'u (n=7),
kontrol grubunun %33,3’U (n=6) evlidir. Riskli grupta olanlarin bagimli akraba
sayisi 1-6 arasinda idi. Vaka grubundakilerin %31,6’sinin  (n=6), riskli
gruptakilerin %88,9’unun (n=16), kontrol grubunun tamaminin adli vaka 6ykusu
yoktur. Vaka grubundaki katilimcilarin  %31,6’sinin (n=6) yasam boyu madde
kullanimi olup (bagimlilik duzeyinde degil), riskli grup ve kontrol grubunun

yasam boyu madde kullanim éykasu yoktur (Tablo11).

Vaka grubunun yas ortalamasi 42,8+10,1 yil, riskli grubun ortalamasi
31,0£10,5, kontrol grubunun ortalamasi 26,8+7,2 yildir. Gruplar arasinda yas
ortalamalari acgisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p=0,0001).
Vaka grubunun yas ortalamasi riskli gruptan ve kontrol grubundan daha
yuksektir ve bu farklar istatistiksel olarak anlamhdir (sirasiyla p=0,010,
p=0,0001). Vaka grubunun egitim yih ortalamasi 11,1+3,6, riskli grubun
ortalamasi 14,7+3,0, kontrol grubunun ortalamasi 15,9+2,3 yildir. Gruplar
arasinda egitim sdreleri acisindan istatistiksel olarak anlamh fark saptandi
(p=0,0001). Vaka grubunun egitim suresi ortalamasi riskli grubun ve kontrol
grubunun ortalamasindan daha dusuktir ve bu farklar istatistiksel olarak
anlamhdir (sirasiyla p=0,008, p=0,0001) (Tablo12). Vaka grubundakilerin
ortalama calisma stresi 153,0£110,4, riskli grubun 86,5+75,4, kontrol grubunun
76,4+83,1 aydir. Vaka grubunun aylik ortalama geliri 3308,3£2159,8, riskli
grubun 3693,7+2031,5, kontrol grubunun 3918,2+1305,2 TL'dir (Tablo12).

Vaka grubunun haftalik alkol kullanim miktari ortalamasi 115,3+56,6,
riskli grubun ortalamasi 3,1+4,1, kontrol grubunun ortalamasi 2,4+2,3 standart
ickidir. Riskli grup ve kontrol grubu arasinda haftalik alkol miktari agisindan
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p=0,847). Vaka grubunun yasam
boyu sigara kullanim miktari ortalamasi 36,1+22,9, riskli grubun ortalamasi 7,4+
9,5, kontrol grubunun ortalamasi 3,2+7,4 paket yilidir. Vaka grubunun yasam

boyu yogdun alkol kullanimi suresi ortalamasi 17,1+10,6 yil, en uzun ayiklk
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Tablo 11. Calisma gruplarin sosyodemografik ozellikleri

Vaka Riskli Kontrol
n (%) n (%) n (%)
Yasadigi yer
il merkezi 8(42,1) 17 (94,4) 18 (100,0)
iice 9 (47,4) 1 (5,6)
Koy 2 (10,5)
Calisma durumu
Calisiyor 13 (68,4) 11 (61,2) 11 (61,2)
Calismiyor 1(5,3) 2(11,1)
Emekli 4 (21,1) 7 (38,9)
Ogrenci 1(5,3) 5 (27,8)
Medeni durum
Evli 9(47,4) 7 (38,9) 6 (33,3)
Bekar 6 (31,6) 11 (61,1) 12 (66,7)
Ayri 1(5,3)
Bosanmis 3 (15,8)
Bagimli akraba sayisi 18 (100,0)
1 - 5(27,8)
2 - 6 (33,3)
3 - 3(16,7)
4 - 3(16,7)
6 1 (5,6)
Adli vaka sayisi
Yok 6 (31,6) 16 (88,9) 18 (100,0)
1 4 (21,1) 1 (5,6)
2 3(15,8) 1 (5,6)
3 2 (10,5)
4 1(5,3)
6 1(5,3)
9 1(5,3)
21 1(5.3)
Madde kullanimi
Yok 13 (68,4) 18 (100,0) 18 (100,0)
Var 6 (31,6)

%: Situn Ylzdesi, %*: Toplam Yanit Sayisi Uzerinden Hesaplanmistir
suresi ortalamasi 546,6£1076,5 (ortanca 90,0 min 1,0-max 4015,0) ay, ilk kez

alkol kullanma yasi ortalamasi 14,316,4, duzenli alkol kullanmaya baglama yasi
ortalamasi 25,949,0’dur (Tablo 12).
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Tablo 12. Calisma grubunun sosyodemografik 6zellikleri ve aliskanliklar

Vaka (n=19) Riskli (n=18) Kontrol (n=18)
ortalamaztss Ortanca ortalamazss Ortanca ortalamazss Ortanca

(min-maks) (min-maks) (min-maks)
Yas 42,8+10,1 44,0 31,0£10,5 29,0 26,8+7,2 25,0

(21,0-56,0) (18,0-62,0) (19,0-48,0)
Egitim 11,1+3,6 11,0 14,7+3,0 15,0 15,9+2,3 17,0

(5,0-17,0) (8,0-19,0) (12,0-18,0)
Calisma 153,0+110,4 120,0 86,5+75,4 63,0 76,4+83,1 48,0
suresi (ay) (3,5-384,0) (12,0-300,0) (12,0-282,0)
Aylik gelir 3308,3+2159,8 2650,0 3693,7+£2031,5 3500,0 3918,2+1305,2 4000,0
(TL) (1100-10000) (718,0-7400,0) (2000,0-5500,0)
Sigara 36,1+22,9 35,0 7,419,5 2,0 3,2+7,4 0,0

(0,0-96,0) (0,0-35,0) (0,0-29,0)
Alkol siresi 17,1+10,6 15,0

(2,0-35,0)
Ayik en | 546,6+1076,5 90,0
uzun (1,0-4015,0)
ik alkol yas! 14,3+6,4 15,0

(4,0-36,0)
Duzenli alkol 25,949,0 25,0
yasl (17,0-45,0)

Ss: standart sapma
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Vaka grubundakilerin %31,6’s1 (n=6) daha 6nce herhangi bir AMATEM
kurumunda yatirilarak tedavi gormemistir. Vaka grubundakilerin sadece 3 Kigi
(%15,8) kayma yasamadigini belirtmigtir. Vaka grubundakilerin tedaviye
bagvuru sayisi 1-6 arasinda degismekteydi. Vaka grubunda 6 kiside (%31,6)
daha once deliryum tremens Oykusu vardi. Vaka grubundaki katilimcilarin
higbiri daha 6nce konvilziyon yasamamistir. Vaka grubundakilerin DSM-5’e
gore AKB siddeti agsindan bakildiginda; %89,5'i (n=17) agir, %10,5’i (n=2) orta
duzeyde bagimhdir (Tablo13).

Tablo 13. Vaka Grubunun Hastalik Ozellikleri

n (%)
Amatem yatis sayisi
0 6 (31,6)
1 8 (42,1)
3 1(5,3)
4 1(5,3)
5 1(5,3)
9 1(5,3)
15 1(5,3)
Kayma sayisi
1 2 (10,5)
2 4(21,1)
3 1(5,3)
5 2 (10,5)
6 1(5,3)
8 1(5,3)
10 1(5,3)
13 1(5,3)
15 1(5,3)
25 1(5,3)
55 1(5,3)
Yok 3 (15,8)
Tedavi bagvuru sayisi
1 6 (31,6)
2 8 (42,1)
3 3(15,8)
4 1(5,3)
6 1(5,3)
Deliryum o6ykiisii sayisi
0 13 (68,4)
1 4(21,1)
2 1(5,3)
45 1(5,3)
Konviilziyon sayisi
Yok 19 (100,0)
DSM-5 alkol kullanim bozuklugu kriter sayisina gore hastalik siddeti
Hafif -
Orta 2 (10,5)
Agir 17 (89,5)
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Vaka grubundaki katilimcilari en uzun aylk kalma suresi ortalamasi
546,6+1076,5, en kisa 5,4+8,9 gundur. Vaka grubunun ilk defa alkol kullanma
yasi 14,316,4, diuzenli alkol kullanimina baslama yasi 25,9+9,0’dir. Vaka
grubundakilerin ilk kez tedaviye bagvurma yasi 37,4+9,4 olup, en uzun tedavide
kalma suresi 109,7+105,6, en kisa tedavide kalma suresi 26,5+59,8 gundur
(Tablo 14).

Tablo 14. Vaka grubunun hastalik 6zellikleri

ortalama Ortanca
1ss (min-maks)
Ayiklik en uzun (gun) 546,6+£1076,5 90,0
(1,0-4015,0)
Ayiklik en kisa (giin) 5,448,9 2,0
(1,0-30,0)
Ik defa alkol 14,3+6,4 15,0
kullanma (4,0-36,0)
Ik tedavi yasi 37,4+9,4 38,0
(20,0-55,0)
Duzenli kullanma yasi 25,919,0 25,0
(17,0-45,0)
Tedavi en uzun (gun) 109,7+105,6 60,0
(9,0-365,0)
Tedavi en kisa (giin) 26,51£59,8 10,0
(1,0-240,0)

Ss: standart sapma

4.2 Gruplarin Olgek Puanlarinin Karsilastiriimasi

Vaka grubunun OCDS d4lgedi obsesif alt boyutu ortalamasi
10,0+4,6,0CDS kompulsif alt boyutu ortalamasi 14,1+8,2, OCDS fonksiyonel
ortalamasi 5,1+3,3, ATO rahatlama ortalamasi 19,1+4,6, ATO obsesif
ortalamasi 29,0+7,0, PAO ortalamasi 11,1+10,0, CIWA-AR ortalamasi 2,8+2,2,
HAM-A 0lgegi ortalamasi 10,0+6,2, HAM-D Olgedi ortalamasi 10,8+7,4 ve
SADQ-C ortalamasi 29,7+11,1'dir (Tablo15).

Riskli grubun Beck Depresyon Olgedi puani ortalamasi 7,8+6,7, kontrol
grubunun ortalamasi 3,8+4,1’dir ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh
fark saptanmistir (p=0,037). Riskli grubun Stroop 5 puani ortalamasi 22,6+5,7,
kontrol grubunun ortalamasi 17,3+4,6'dir ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmistir (p=0,003). Riskli grubun ve kontrol grubunun Wender
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Tablo 15. Vaka grubunun olc¢eklerden aldiklari puanlar

ortalamazss Ortanca (min-maks)
OCDS obsesif 10,0+4,6 9,0 (2,0-19,0)
OCDS kompulsif 14,148,2 16,5 (0,0-23,0)
OCDS fonksiyonel 5,1+3,3 5,0 (0,0-10,0)
ATO rahatlama 19,1+4,6 20,0 (5,0-24,0)

ATO obsesif 29,0+7,0 31,0 (12,0-39,0)
ATO odul 21,4459 23,0 (12,0-30,0)
PAO 11,1+10,0 8,5 (0,0-29,0)
CIWA AR 2,8+2,2 2,0 (1,0-8,0)
Hamilton Anksiyete 10,0+6,2 10,0 (2,0-26,0)
Olgegi

Hamilton Depresyon 10,8+7,4 11,0 (2,0-29,0)
Olgegi

SADQ-C 29,7+11,1 28,0 (11,0-56,0)

Ss: Standart Sapma, OCDS: Obsesif Kompulsif igme Olgegi, ATO: Aserme
Tipoloji Olgegi, PAO: Penn Aserme Olgegi, CIWA AR: Alkol Yoksunlugunu
Degerlendirme Olgegdi, SADQ-C: Alkol Bagimliligi Siddet Olgegi

Utah, BAO, BIS-11 total ve alt 6lgekleri ortalamalarinin analizinde gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 16).

Gruplar arasinda BIS-11 total ortalamalari agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p=0,0001). Vaka grubunun bistotal ortalamasi riskli
gruptan ve kontrol grubundan daha vyuksektir ve duzeltmeli ikili
kargilagtirmalarda bu fark anlamlidir (sirasiyla p=0,017, p=0,0001). Gruplar
arasinda plan yapmama ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamh fark
saptanmistir (p=0,0001). Vaka grubunun plan yapmama ortalamasi riskli
gruptan ve kontrol grubundan daha vyiksektir ve duzeltmeli ikili
kargilastirmalarda bu fark anlamhdir (sirasiyla p=0,024, p=0,0001). Riskli
grubun plan yapmama ortalamasi kontrol grubundan ylksektir ve ikili

karsilastirmada bu fark anlamlidir (p=0,043). Gruplar arasinda motor durtisellik
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Tablo 16. Riskli grup ve kontrol grubunun olgek puanlarinin

karsilagtirmasi

Riskli grup (n=18) Kontrol grubu (n=18)
Ortalamazss Ortanca Ortalamatss Ortanca P
(min- (min-
maks) maks)
Wender utah 16,3+10,4 16,0 14,6 £12,1 10,5 0,358
(070-45’0) (2,0'44,0)
Beck 6,1+4,2 6,5 4,2+4,0 3,0 0,148
anksiyete (0,0-13,0) (0,0-16,0)
olcegi
Beck 7,816,7 7,0 3,844,1 2,5 0,037
depresyon (0,0-27,0) (0,0-11,0)
Olgegi
Stroop 5 22,615,7 22,3 17,3+4,6 16,6 0,003
(14,2-38,5) (10,1-28,2)
Barratt—plan 25,9+4,1 25,0 22,4+3,8 22,5 0,013*
yapmama (19,0-33,0) (17,0-28,0)
Barratt- 19,3+3,9 18,0 17,9+3,0 18,5 0,222*
motor (14,0-28,0) (12,0-23,0)
dartusellik
Barratt- 14,6+3,3 14,5 14,3+3,9 13,0 0,820*
dikkatte (8,0-22,0) (8,0-22,0)
dartusellik
Barratt total 59,8+9,3 58,0 54,7+8,7 57,0 0,094*
(48,0-77,0) (37,0-68,0)

Ss: Standart Sapma, P: Mann Whitney U Testi, P*: iki Ortalama Arasinda
Farkin Onemililik Testi

ortalamalari acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,002). Vaka
grubunun motor durtusellik ortalamasi riskli gruptan ve kontrol grubundan daha
yuksektir ve duzeltmeli ikili karsilastirmalarda bu fark anlamhdir (sirasiyla
p=0,036, p=0,002). Gruplar arasinda STROOP 5 ortalamalari agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,0001). Kontrol grubunun STROOP
5 ortalamasi riskli gruptan ve vaka grubundan daha dusuktir ve dizeltmeli ikili
karsilastirmalarda bu fark anlamlidir (sirasiyla p=0,017, p=0,0001). Gruplar
arasinda MAST ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamh fark saptandi
(p=0,0001). Vaka grubunun MAST puanlarinin ortalamasi riskli gruptan ve vaka
grubundan daha yuUksektir ve duzeltmeli ikili karsilastirmalarda bu fark
anlamlidir (sirasiyla p=0,0001, p=0,0001) (Tablo 17).

81



Tablo 17. Gruplar arasinda Barratt diirtlisellik 6lgegi alt puanlari ve Stroop 5 karsilastirmasi

Vaka grubu (n=18) Riskli Grup (n=18) Kontrol grubu (n=18)
ortalamaztss Ortanca ortalamazss Ortanca ortalamazss Ortanca p

(min-maks) (min-maks) (min-maks)

Plan 29,7+4,6 29,5 25,9+4,1 25,0 22,4+3,8 22,5 0,0001*

yapmama (22,0-37,0) (19,0-33,0) (17,0-28,0)

Motor 22,845,2 22,5 19,34£3,9 18,0 17,943,0 18,5 0,002*

durtisellik (13,0-34,0) (14,0-28,0) (12,0-23,0)

Dikkatte 16,8+4,0 16,0 14,613,3 14,5 14,3439 13,0 0,087

durtusellik (10,0-29,0) (8,0-22,0) (8,0-22,0)

BIS-11 total 69,3+11,5 69,0 59,8+9,3 58,0 54,7+8,7 57,0 0,0001*
(54,0-96,0) (48,0-77,0) (37,0-68,0)

Stroop 5 28,8+9,7 26,7 22,615,7 22,3 17,314,6 16,6 0,0001
(13,7-46,1) (14,2-38,5) (10,1-28,2)

MAST 18,246,5 17,0 1,1+1,5 0,5 0,4+1,0 0,0 0,0001
(9,0-32,0) (0,0-5,0) (0,0-4,0)

Ss: Standart Sapma, P: Kruskal Wallis Testi, P*: Tek Yonli ANOVA Testi, MAST: Michigan Alkolizm Tarama Testi BIS: Barratt

Durtusellik Olgegi, BIS-11: Barratt Dirtiisellik Olgegi, MAST: Michigan Alkolizm Tarama Testi
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4.3 Gruplar Arasinda Noropsikolojik Test Puanlarinin Karsilagtiriimasi
Gruplar arasinda YHiH agisindan anlaml fark saptandi (p=0,009). Vaka grubunun YHiH ortalamasi kontrol grubunun

ortalamasindan daha yuksektir ve duzeltmeli ikili karsilastirmalarda bu fark anlamhdir (p=0,006) (Tablo18).

Tablo 18. Gruplar arasinda Go/NoGo test puanlarinin karsilagtirmasi

Vaka grubu (n=18) Riskli Grup (n=18) Kontrol grubu (n=18)
ortalamazss Ortanca ortalamaztss Ortanca ortalamaztss Ortanca p
(min-maks) (min-maks) (min-maks)
YHIH 4,8+6,6 2,0 2,316,7 1,0 0,4+0,8 0,0 0,009
(0,0-20,0) (0,0-29,0) (0,0-3,0)
YHYYV 12,048,5 10,5 11,7411,3 9,0 7,2+4,1 6,5 0,234
(4,0-31,0) (0,0-43,0) (2,0-17,0)
R1P 482,4+87,5 472,5 455,7+85,3 441,0 461,1+57,0 455,5 0,433
(386,5-750,0) (339,0-665,0) (380,5-603,0)
R1R 405,5+50,5 386,5 381,6+37,5 386,0 394,9+41,6 393,0 0,278*
(320,0-485,0) (301,5-437,0) (325,0-490,0)
R2P 472,3+156,9 441,8 437,9+86,6 429,0 469,0+100,3 430,0 0,837
(80,0-714,5) (240,0-543,5) (350,5-708,0)
R2 R 537,5456,1 527,5 514,6+53,6 511,0 514,9451,4 515,3 0,342
(468,0-652,5) (444,5-675,0) (441,5-651,0)

Ss: Standart Sapma, P: Kruskal Wallis Testi, P*: Tek Yénli ANOVA Testi, YHIH: Yap Hedefine ihmal Hatasi, YHYYV: Yap
Hedefine Yanhslik Yanit Verme, R1 P: Go/Nogo Test ilk Tur P Bas Hedefi Reaksiyon Siiresi, R1 R: Go/Nogo Test ilk Tur R
Basma Hedefine Yanlhslikla Verilen Yanitin Reaksiyon Siiresi, R2 P: Go/Nogo Test ikinci Tur P Basma Hedefine Yanlislikla

Verilen Yanitin Reaksiyon Siiresi, R2 R: Go/Nogo Test ikinci Tur R Bas Hedefi Reaksiyon Siiresi
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Tablo 19.

Gruplar arasinda IOWA Kumar Test puanlarinin karsilagtirmasi

Vaka grubu (n=18) Riskli Grup (n=18)

Kontrol grubu (n=18)

ortalamazss Ortanca ortalamat Ortanca ortalamatss Ortanca p

(min-maks) ss (min-maks) (min-maks)

KTP -48,6+1092,5 -300,0 145,8+594 25,0 345,8+1137,7 75,0 0,366

(-1250,0-2150,0) 1 (-700,0-1150,0) (-1100,0-3300,0)

NP 1_20 -1,8+5,2 -1,0 -0,6+4,6 0,0 -1,315,2 -2,0 0,482
(-14,0-8,0) (-12,0-8,0) (-8,0-16,0)

NP 21 _40 4,2+5,9 3,0 0,945,3 2,0 3,0+6,9 2,0 0,256*
(-4,0-16,0) (-10,0-12,0) (-8,0-20,0)

NP 41_60 4,918,5 2,0 5,048,1 4,0 6,1+8,8 7,0 0,821
(-8,0-20,0) (-6,0-20,0) (-12,0-20,0)

NP 61_80 1,748,8 0,0 4,8+9,0 3,0 7,5+7,5 8,5 0,054
(-8,0-20,0) (-12,0-20,0) (-8,0-20,0)

NP 81_00 5,849,1 1,0 4,2+8,3 2,0 5,4+9,7 3,0 0,826
(-8,0-20,0) (-6,0-20,0) (-10,0-20,0)

Ss: standart sapma, p: Kruskal Wallis Testi, p*: Tek yonli ANOVA Testi, KTP: Kazanilan toplam para, NP1_20: 1-20 secim arasi avantajli

deste se¢im toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 21_40: 21-40 se¢im arasi avantajli deste se¢im toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 41_60:

41-60 sec¢im arasi avantajli deste segim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 61_80: 61-80 secim arasi avantajli deste secim toplam net

puani (C+D)-(A+B), NP 81_100: 81-100 se¢im arasi avantajli deste seg¢im toplam net puani (C+D)-(A+B)
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Gruplar arasinda IKT puanlari arasinda fark saptanmadi (Tablo19).

Tablo 19. Gruplar arasinda IOWA Kumar Test puanlarinin kargilagtirmasi (devami)

Vaka grubu (n=18)

Riskli Grup (n=18)

Kontrol grubu (n=18)

ortalamazss Ortanca ortalama+ Ortanca ortalamazss Ortanca p

(min-maks) SS (min-maks) (min-maks)

NP 14,8+26,6 6,0 14,3+22,3 7,0 20,7+29,5 16,0 0,729
(-20,0-72,0) (-14,0-58,0) (-28,0-84,0)

NP 1_50 5,6+9,2 6,0 3,0+8,4 4,0 4,8+10,8 2,0 0,712
(-12,0-22,0) (-12,0-22,0) (-14,0-34,0)

NP 51_100 9,1+20,6 -1,0 11,3+19,2 9,0 15,9+20,8 10,0 0,459
(-16,0-50,0) (-18,0-50,0) (-16,0-50,0)

CA 51 100 1,2+7,1 0,5 2,848,7 15 7,0£14,1 2,5 0,229
(-8,0-19,0) (-5,0-31,0) (-10,0-48,0)

C-A 2,3+9,7 0,5 4,2+13,4 0,5 8,9+16,9 50 0,211
(-11,0-24,0) (-7,0-52,0) (-17,0-60,0)

D-B 51-100 7,9£17,3 2,5 8,5+18,1 2,5 8,9+16,2 50 0,934
(-10,0-50,0) (-15,0-50,0) (-13,0-50,0)

D-B 12,5+20,9 50 10,1+18,9 3,0 11,7+23,0 3,0 0,885
(-12,0-65,0) (-19,0-49,0) (-22,0-80,0)

Ss: standart sapma, p: Kruskal Wallis Testi, p*: Tek yonli ANOVA Testi. NP: Avantajli deste se¢im toplam net puani (C+D)-(A+B), NP

1_50: Testin ikinci yarisinda avantajli deste segim toplam net puani 51-100. Kartlarda (C+D)-(A+B), C-A: Kazancg/kayip sikligi dusuk olan

destelerde, avantajli deste secim toplam net puani, C-A 51_100: Testin ikinci yarisinda kazang/kayip sikligi disik olan destelerde,

avantajli deste segim toplam net puani 51-100. Kartlarda, D-B: Kazang/kayip sikli§i ylksek olan destelerde, avantajli deste se¢im toplam

net puani, D-B 51_100: Testin ikinci yarisinda kazang/kayip sikligi yiksek olan destelerde, avantajli deste segim toplam net puani 51-100.

kartlarda
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4.4 Gruplar Arasi Subkortikal Volumlerin Karsilagtiriimasi

Gruplar arasinda sol talamus proper volimleri acisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptandi (p=0,001). Vaka grubunun ortalamasi riskli grubun

ve kontrol grubunun ortalamasindan daha dusuktlir ve bu farklar anlamlidir
(sirasiyla p=0,004, p=0,004) (Tablo 20).

Tablo 20. Gruplara gore sol talamus volumlerinin karsilagtiriimasi

Grup n | ortalamazss Adjust F sd p Eta
ortalama kare
Vaka 19 | 7065,4+688,8 | 7027,5 7,735 2 0,001 | 0,233
Riskli 18 | 7548,8+718,6 | 7582,8
Kontrol | 18 | 7581,9+642,1 | 7588,0
p= ANCOVA Testi, ETA Kare: Etki Buyuklugu, Ss: Standart Sapma.
Gruplar arasinda sol kaudat volUmleri acgisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,266) (Tablo 21).
Tablo 21. Gruplara gore sol kaudat volumlerinin kargilagtiriimasi
Grup n | ortalamazss Adjust F sd p Eta
ortalama kare
Vaka 19 | 3513,6+352,9 | 3504,5 1,361 2 0,266 | 0,051
Riskli 18 | 3711,3+479,2 | 37195
Kontrol | 18 | 3655,6+421,2 | 3657,1
p= ANCOVA Testi, ETA Kare: Etki Buyuklugu, Ss: Standart Sapma,
Gruplar arasinda sol putamen volimleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,062) (Tablo 22).
Gruplar arasinda sol pallidum volimleri acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,773)(Tablo 23).
Tablo 22. Gruplara gore sol putamen voliimlerinin karsilastiriimasi
Grup n | ortalamazss Adjust F sd p Eta
ortalama kare
Vaka 19 | 4901,1+454,4 | 4889,3 2,937 2 0,062 | 0,103
Riskli 18 | 5089,4+359,0 | 5100,0
Kontrol | 18 | 5222,9+512,8 | 5224,8

p= Ancova Testi, Eta Kare: Etki Buyuklugu, Ss: Standart Sapma
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Tablo 23. Gruplara gore sol pallidum volumlerinin karsilastiriimasi

Grup n | ortalamazss Adjust F sd p Eta
ortalama kare

Vaka 19 | 1861,7+227,1 | 1851,8 0,258 2 0,773 | 0,010

Riskli 18 | 1813,9+226,3 | 1822,7

Kontrol | 18 | 1863,3+195,6 | 1864,9

p= ANCOVA Testi, ETA Kare: Etki Buyuklugu, Ss: Standart Sapma,

Gruplar arasinda sol hipocampus volUimleri acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,410) (Tablo 24).

Tablo 24. Gruplara gore sol hipocampus volimlerinin karsilagtiriimasi

Grup n | ortalamazss Adjust F sd p Eta
ortalama kare

Vaka 19 | 3681,5+359,2 | 3669,6 | 0,907 2 0,410 | 0,034

Riskli 18 | 3785,7+342,0 | 3796,3

Kontrol | 18 | 3778,1+325,1 | 3780,0

p= ANCOVA Testi, ETA Kare: Etki Bayukligu, Ss: Standart Sapma,

Gruplar arasinda sol akumbens volimleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p=0,012). Vaka grubunun ortalamasi kontrol grubunun

ortalamasindan daha dusuktur ve bu fark anlamhdir (p=0,009) (Tablo 25).

Tablo 25. Gruplara gore sol akumbens volumlerinin karsilagtiriimasi

Grup n | ortalamazss Adjust F sd p Eta
ortalama kare

Vaka 19| 617,1+90,2 615,7 4,850 2 0,012 | 0,160

Riskli 18 | 660,9+90,2 662,1

Kontrol |18 | 706,24+87,5 706,4

p= Ancova Testi, Eta Kare: Etki Buyuklugu, Ss: Standart Sapma

Gruplar arasinda sag talamus propervolumleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p=0,004). Vaka grubunun ortalamasi riskli grubun
ve kontrol grubunun ortalamasindan daha dusuktir ve bu farklar anlamhidir
(sirasiyla p=0,030, p=0,005) (Tablo 26).
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Tablo 26. Gruplara gore sag talamus proper voliimlerinin karsilastiriimasi

Grup n | ortalamazss Adjust F sd p Eta
ortalama kare

Vaka 19 | 6795,9+637,1 | 6762,8 6,258 2 0,004 | 0,197

Riskli 18 | 7125,3+618,9 | 71549

Kontrol | 18 | 7244,1+551,3 7249,4

p= ANCOVA Testi, ETA Kare: Etki Buyukligu, Ss: Standart Sapma

Gruplar arasinda sag caudat volumleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,152) (Tablo 27).

Tablo 27. Gruplara gore sag kaudat voliumlerinin kargilagtiriimasi

Grup n | ortalamazss Adjust F sd p Eta
ortalama kare

Vaka 19 | 3603,3+397,7 | 3594,6 1,959 2 0,152 | 0,071

Riskli 18 | 3854,4+477,6 | 3862,2

Kontrol | 18 | 3787,3+428,7 3788,7

p= ANCOVA Testi, ETA Kare: Etki Buyukligu, Ss: Standart Sapma

Gruplar arasinda sag putamen volumleri agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptandi (p=0,018). Vaka grubunun ortalamasi kontrol grubunun

ortalamasindan daha dusuktir ve bu fark anlamlidir (p=0,015) (Tablo 28).

Tablo 28. Gruplara gore sag putamen voliimlerinin kargilagtiriimasi

Grup n | ortalamazss Adjust F sd p Eta
ortalama kare

Vaka 19 | 4834,1+448,2 | 48234 4,369 2 0,018 | 0,146

Riskli 18 | 5047,8+340,9 | 50574

Kontrol | 18 | 5234,2+519,7 5235,9

p= ANCOVA Testi, ETA Kare: Etki Buyukligu, Ss: Standart Sapma,

Gruplar arasinda sag pallidum volumleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,993) (Tablo 29).

Tablo 29. Gruplara Gére Sag Pallidum Volimlerinin Karsilagtiriimasi

Grup N | OrtalamazSs Adjust F Sd p Eta
Ortalama Kare

Vaka 19 | 1772,8+164,9 1765,9 0,007 2 0,993 | 0,0001

Riskli 18 | 1764,8+203,0 1770,9

Kontrol | 18 | 1770,4+£174,8 17715

P= ANCOVA Testi, ETA Kare: Etki Blyuklugu, Ss: Standart Sapma
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Gruplar arasinda sag hipokampus volumleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,095) (Tablo 30).

Tablo 30. Gruplara gore sag hipokampius volumlerinin karsilastiriimasi

Grup N | OrtalamazSs | Adjust F Sd p Eta
Ortalama Kare

Vaka 19 | 3731,1+374,7 | 3719,4 2,460 2 0,095 | 0,088

Riskli 18 | 3913,1+340,3 | 3923,6

Kontrol | 18 | 3931,2+363,2 | 3933,0

p= ANCOVA Testi, ETA Kare: Etki Buyukligu, Ss: Standart Sapma

Gruplar arasinda sag akumbens volUmleri agisindan istatistiksel olarak
anlamh fark saptandi (p=0,015). Vaka grubunun ortalamasi riskli grubun ve
kontrol grubunun ortalamasindan daha dusuktir ve bu fark anlamlidir (sirasiyla
p=0,034, p=0,040) (Tablo 31).

Tablo 31. Gruplara gore sag akumbens volimlerinin karsilagtiriimasi

Grup N | OrtalamazSs | Adjust F Sd P Eta
Ortalama Kare

Vaka 19 582,7+85,6 581,7 4,533 2 0,015 | 0,151

Riskli 18 646,9+61,7 647,8

Kontrol | 18 646,1+79,7 646,3

p= ANCOVA Testi, ETA Kare: Etki BuyUkligu, Ss: Standart Sapma

4.5 Gruplar Arasi Kortikal Kalinliklarin Kargilagtiriimasi

FreeSurfer's Query-Design-Estimate-Contrast (QDEC) araci, gruplar
arasindaki kortikal kalinlik ve yluzey alani farkliliklarini test etmek icin kullanildi.
Tum analizlere yas ve cinsiyet kovaryans olarak eklenmistir. Gruplar arasinda

kortikal kalinlik ve kortikal ylzey alanlari arasinda fark saptanmadi (p>0,05).

4.6 Vaka grubunun korelasyon analizleri
Vaka grubunda PAQ ile GNG test puanlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 32).
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Tablo 32. Vaka grubunda PENN Aserme Olgegi ile Go/NoGo test
korelasyonu

PAO YHIH YHYVV R1P R1R R2 P R2R
r -0,160 -0,048 0,090 0,018 0,292 -0,052
p 0,540 0,856 0,732 0,944* 0,291* 0,843*

r: korelasyon katsayisi p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson korelasyon
testi, PAO: Penn aserme 6lgedi, YHIH: yap hedefine ihmal hatasi, YHYYV: yap
hedefine yanliglik yanit verme, R1 P: go/nogo test ilk tur P bas hedefi reaksiyon
suresi, R1 R: go/nogo test ilk tur R basma hedefine yanlislikla verilen yanitin
reaksiyon sdresi, R2 P: go/nogo test ikinci tur P basma hedefine yanlislikla
verilen yanitin reaksiyon suresi, R2 R: go/nogo test ikinci tur R bas hedefi
reaksiyon suresi

Vaka grubunda PAO ile BIS-11 motor dirtisellik alt puani arasinda
istatistiksel olarak anlamh korelasyon saptanmadi (p>0,05). PENN aserme
Olcegi ile BARRAT olgegi plan yapmama, dikkatte durtusellik ve BIS-11 total alt
puanlari arasinda pozitif yonli guglu korelasyon saptandi (sirasiyla r= 0,556, p=
0,017; r=0,514, p=0,029, r=0,542, p=0,020) (Tablo 33).

Tablo 33. Vaka grubunda PENN Aserme Olgegi ile Barrat Diirtiisellik
Olgegi korelasyonu

PAO Plan yapmama Motor Dikkatte BIS-11
durtusellik durtusellik total

r 0,556 0,454 0,514 0,542

p 0,017 0,059 0,029 0,020

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon Testi, PAO: Penn Agerme
Olgegi, BIS-11:Barratt Diirtusellik Olgegi

Vaka grubunda PENN aserme 0lgegi ile IKT puanlarn arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 34,35).

Vaka grubunda PENN aserme Olcegi ile Stroop 5 puanlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 36).
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Tablo 34. Vaka grubunda PENN Aserme Olgegi ile IOWA Kumar Testi
korelasyonu

PAO NP NP NP C-A C-A D-B D-B
1 50 51 100 51 100 51100

r -0,188 -0,020 -0,184 -0,397 -0,169 0,026 -0,209

p 0,469 0,940+ 0,480 0,115* 0517* 0,922 0,421

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon Testi, p* :Pearson Korelasyon
Testi NP: Avantajli deste secgim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 1_50: Testin ikinci
yarisinda avantajli deste se¢im toplam net puani 51-100. Kartlarda (C+D)-(A+B), C-A:
Kazancg/kayip sikhdi disuk olan destelerde, avantajli deste sec¢im toplam net puani, C-
A 51_100: Testin ikinci yarisinda kazanc/kayip sikhgi dusuk olan destelerde, avantajli
deste secim toplam net puani 51-100. Kartlarda, D-B: Kazang¢/kayip sikhdi yiksek olan
destelerde, avantajli deste seg¢im toplam net puani, D-B 51_100: Testin ikinci yarisinda
kazancg/kayip sikhgi yiksek olan destelerde, avantajli deste secim toplam net puani 51-
100. kartlarda.

Tablo 35. Vaka grubunda PENN Aserme Olgegi ile IOWA Kumar Testi
korelasyonu

PAO KTP NP NP 21 40 NP41_60 NP 61_80 NP

1 20 81_100
r -0,300 -0,396 0,170 0,177 -0,331 -0,155
p 0,242 0,115* 0,513* 0,498 0,194 0,552

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon Testi, p* :Pearson Korelasyon
Testi, KTP: Kazanilan toplam para, NP1_20: 1-20 se¢im arasi avantajli deste
secim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 21 40: 21-40 segim aras! avantajli
deste secim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 41 60: 41-60 segim arasi
avantajli deste segim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 61 _80: 61-80 secim
aras! avantajli deste se¢im toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 81 100: 81-100
secim arasi avantajli deste secim toplam net puani (C+D)-(A+B)

Tablo 36. Vaka grubunda PENN Aserme Olgegi ile Stroop 5 korelasyonu

PAO Stroop 5
r 0,226
D 0,383

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon Testi, PAO: Penn Aserme
Olgegi

Vaka grubunda CIWA-AR 0dlgegi ile GNG puanlari arasinda istatistiksel
olarak anlaml korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 37).
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Tablo 37. Vaka grubunda Alkol Yoksunlugu Degerlendirme Olgegi ile
Go/NoGo test korelasyonu

CIWA- YHiH YHYVV R1P R1R R2 P R2 R
AR

r -0,168 -0,010 -0,081 -0,070 -0,143 0,025
p 0,520 0,971 0,756 0,790 0,611 0,923

r.korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon testi CIWA-AR: alkol
yoksunlugunu degerlendirme 8lgedi, YHIH: yap hedefine ihmal hatasi, YHYYV:
yap hedefine yanhglk yanit verme, R1 P: go/nogo test ilk tur P bas hedefi
reaksiyon suresi, R1 R: go/nogo test ilk tur R basma hedefine yanlislikla verilen
yanitin reaksiyon suresi, R2 P: go/nogo test ikinci tur P basma hedefine
yanhglikla verilen yanitin reaksiyon siresi, R2 R: go/nogo test ikinci tur R bas
hedefi reaksiyon suresi

Vaka grubunda CIWA-AR o0lgegi ile BARRATT plan yapmama,motor
durtusellik,BIS total puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmadi (p>0,05). CIWA-AR 0lcegi ile BARRATT dikkatte durtisellik alt

puanlari arasinda pozitif yonli glcli korelasyon saptandi (r= 0,517, p= 0,034)
(Tablo 38).

Tablo 38: Vaka grubunda Alkol Yoksunlugu Degerlendirme Olgegi ile
Barratt Diirtiisellik Olgeginin korelasyonu

CIWA-AR Plan Motor Dikkatte BIS-11
yapmama dartusellik dartusellik total

r 0,169 0,141 0,517 0,243

p 0,516 0,589 0,034 0,347

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon Test, CIWA-AR: Alkol
Yoksunlugu Degerlendirme Olgegi, BIS-11: Barratt Durtisellik Olgegi

Vaka grubunda CIWA-AR 0lgegi ile IKT puanlari arasinda istatistiksel

olarak anlaml korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 39).

Vaka grubunda CIWA-AR olgegi ile Stroop 5 puanlan arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 40).

Vaka grubunda OCDS oélcegi ile GONOGO test puanlari arasindaki
istatistiksel analizlerde; OCDS fonksiyonel 6geleri alt puani ile GNG R1-P ve
GNG R2-R arasinda negatif yonli gucli korelasyon saptandi (sirasiyla r= -
0,511, p= 0,036; r=-0,529, p=0,029) (Tablo 41).
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Tablo 39. Vaka grubunda Alkol Yoksunlugu Degerlendirme Olgegi ile

IOWA Kumar Testi puanlari korelasyonu

CIWA-AR NP NP NP C-A C-A D-B D-B
1 50 51 100 51 100 51_100

r -0,088 0,106 0,001 -0,308 -0,176 0,103 0,058

p 0,737 0,685 0,998 0,229 0,499 0,695 0,825

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, CIWA-AR: Alkol
yoksunlugunu deg@erlendirme Olgegi, NP: Avantajli deste segim toplam net puani
(C+D)-(A+B), NP 1_50: Testin ikinci yarisinda avantajli deste se¢im toplam net puani
51-100. Kartlarda (C+D)-(A+B), C-A: Kazang/kayip sikligi duiguk olan destelerde,
avantajli deste sec¢im toplam net puani, C-A 51_100: Testin ikinci yarisinda
kazanc¢/kayip sikligi dislk olan destelerde, avantajli deste segim toplam net puani 51-
100. Kartlarda, D-B: Kazang¢/kayip sikhdi yuksek olan destelerde, avantajli deste segim
toplam net puani, D-B 51_100: Testin ikinci yarisinda kazancg/kayip sikhdi yliksek olan
destelerde, avantajli deste se¢im toplam net puani 51-100. kartlarda.

Tablo 39. Vaka grubunda Alkol Yoksunlugu Degerlendirme Olgegi ile
IOWA Kumar Testi puanlari korelasyonu (devami)

CIWA-AR  KTP NP NP 21 _40 NP 41 60 NP 61_80 NP

120 81_100
r -0,229 -0,046 0,205 -0,030 -0,119 0,085
p 0,377 0,860 0,429 0,910 0,649 0,747

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, CIWA-AR: alkol
yoksunlugunu degerlendirme 6lg¢edi, KTP: Kazanilan toplam para, NP1_20: 1-
20 secim arasi avantajli deste secim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 21 _40:
21-40 secim aras! avantajli deste secim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP
41 60: 41-60 secim aras! avantajli deste segim toplam net puani (C+D)-(A+B),
NP 61 80: 61-80 segim arasi avantajli deste se¢im toplam net puani (C+D)-
(A+B), NP 81 _100: 81-100 secim arasi avantajli deste se¢im toplam net puani
(C+D)-(A+B)

Tablo 40. Vaka grubunda Alkol Yoksunlugu Degerlendirme Olgegi ile
Stroop 5 korelasyonu

CIWA-AR Stroop 5
r -0,129
p 0,620

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon Testi, CIWA-AR: Alkol
Yoksunlugunu Degerlendirme Olgegi
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Tablo 41. Vaka grubunda Obsesif Kompulsif igme Olgegi alt boyutlar ile
Go/NoGo test korelasyonu

Obsesif YHiH YHYVV R1P R1R R2 P R2 R
r -0,108 0,111 -0,279 -0,283 -0,062 -0,344
p 0,680 0,671 0,278 0,270* 0,827* 0,177*
Kompulsif

r 0,283 0,200 -0,218 -0,239 0,046 -0,175
p 0,270 0,441 0,400 0,356 0,871* 0,503
Fonksiyonel

r -0,119 0,197 -0,511 -0,390 -0,092 -0,529
p 0,650 0,449 0,036 0,122* 0,746* 0,029*

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson korelasyon
testi, YHiIH: yap hedefine ihmal hatasi, YHYYV: yap hedefine yanlislik yanit
verme, R1 P: go/nogo test ilk tur P bas hedefi reaksiyon suresi, R1 R: go/nogo
test ilk tur R basma hedefine yanlhglikla verilen yanitin reaksiyon suresi, R2 P:
go/nogo test ikinci tur P basma hedefine yanliglkla verilen yanitin reaksiyon
suresi, R2 R: go/nogo test ikinci tur R bas hedefi reaksiyon suresi.

Vaka grubunda OCDS odlgegi ile BIS-11 olgek puanlari arasindaki
istatistiksel analizlerde; OCDS kompulsif 6geleri alt puani ile BIS-11 plan
yapmama arasinda pozitif yonli gugli,BIS-11 motor durtlsellik alt puani ile
pozitif ydonde orta duzeyde korelasyon saptandi (sirasiyla r= -0,526, p= 0,025;
r=-0,498, p=0,035) (Tablo 42).

Tablo 42. Vaka grubunda Obsesif Kompulsif icme Olgegi alt boyutlan ile
Barrat Dirtiisellik Olgegi korelasyonu

Plan Motor Dikkatte BIS-11
Obsesif yapmama dartusellik dartusellik total
r 0,341 0,382 0,073 0,321
p 0,167* 0,117* 0,774 0,195*
Kompulsif
r 0,526 0,498 0,134 0,457
p 0,025 0,035 0,596 0,056
Fonsiyonel
r 0,129 0,275 0,466 0,307
p 0,610* 0,269* 0,051 0,215*

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon Testi, P*: Pearson
Korelasyon Testi, BIS-11: Barratt Dartusellik Olgegi

Vaka grubunda OCDS olgegi puanlari ile IKT puanlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 43).
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Tablo 43. Vaka grubunda Obsesif Kompulsif icme Olcegi alt boyutlan ile

IOWA Kumar Testi korelasyonu

NP NP NP C-A C-A D-B D-B
Obsesif 1 50 51 100 |51 100 51 100
r -0,007 0,192 -0,045 -0,003 0,074 -0,093 -0,165
p 0,977 0,459* 0,863 0,990* | 0,779* 0,722 0,527
Kompulsif
r -0,034 0,131 -0,083 0,109 0,176 -0,128 -0,190
p 0,897 0,616 0,752 0,676 0,500 0,624 0,465
Fonsiyonel
r 0,067 0,406 0,012 0,060 0,212 0,041 -0,064
p 0,797 0,106* 0,962 0,820* | 0,414* 0,877 0,808

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson korelasyon testi,
NP: NP: Avantajli deste secim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 1_50: Testin ikinci
yarisinda avantajli deste se¢im toplam net puani 51-100. Kartlarda (C+D)-(A+B), C-A:
Kazancg/kayip sikhdi disuk olan destelerde, avantajli deste secim toplam net puani, C-
A 51 _100: Testin ikinci yarisinda kazang/kayip sikhgi disiik olan destelerde, avantajli
deste secim toplam net puani 51-100. Kartlarda, D-B: Kazanc¢/kayip sikhdi yiksek olan
destelerde, avantajli deste seg¢im toplam net puani, D-B 51_100: Testin ikinci yarisinda
kazancg/kayip sikhgi yliksek olan destelerde, avantajli deste secim toplam net puani 51-
100. kartlarda.

Tablo 43. Vaka grubunda Obsesif Kompulsif igme Olgegi alt boyutlan ile
IOWA kumar testi korelasyonu (devami)

KTP | NP1 20| NP21_40 | NP 41 60 | NP 61_80 NP

Obsesif 81 100
r 0,124 0,221 -0,074 0,332 -0,143 -0,243
p 0,634 0,393* 0,777* 0,193 0,585 0,348
Kompulsif

r 0,116 -0,054 -0,037 0,257 -0,101 -0,153
p 0,659 0,837 0,889 0,319 0,698 0,558
Fonsiyonel

r 0,088 -0,179 0,301 0,356 -0,036 -0,077
p 0,738 0,491* 0,240* 0,161 0,891 0,770

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson korelasyon
testi, KTP: Kazanilan toplam para, NP1_20: 1-20 secim arasi avantajli deste
secgim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 21 40: 21-40 segim arasi avantajli
deste secim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 41 60: 41-60 secim arasi
avantajli deste segim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 61_80: 61-80 secim
aras! avantajli deste se¢im toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 81_100: 81-100
secim arasi avantajli deste segim toplam net puani (C+D)-(A+B)

Vaka grubunda OCDS oélgegi puanlar ile Stroop 5 puanlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 44).

95



Tablo 44. Vaka grubunda Obsesif Kompulsif icme Olgegi alt boyutlan ile
ile Stroop 5 korelasyonu

Obsesif Stroop 5
r -0,187

p 0,473*

Kompulsif

r -0,025

p 0,925

Fonsiyonel

r -0,273

p 0,289*

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon Testi, P*: Pearson
Korelasyon Testi

Vaka grubunda ATO alt boyutlar ile GNG test puanlari arasindaki
istatistiksel analizlerde; istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 45).

Tablo 45. Vaka grubunda Aserme Tipoloji Olgegi alt boyutlar ile Go/NoGo
test puanlarinin korelasyonu

Rahatlama YHIH YHYVV R1P R1R R2 P R2 R
asermesi

r 0,173 0,072 -0,221 0,097 0,022 -0.199
p 0,521 0,790 0,411 0,720 0,940* 0,459
Obsesif

aserme

r 0,192 0,140 0,063 0,086 0,333 0,120
p 0,477 0,604 0,817 0,751* 0,245* 0,659*
odul

asermesi

r 0,361 0,081 -0,109 -0,042 -0,076 0,207
p 0,170 0,767 0,689 0,879* 0,796* 0,442*

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson korelasyon
testi, YHIH: yap hedefine ihmal hatasi, YHYYV: yap hedefine yanhglik yanit
verme, R1 P: go/nogo test ilk tur P bas hedefi reaksiyon siresi, R1 R: go/nogo
test ilk tur R basma hedefine yanhglikla verilen yanitin reaksiyon suresi, R2 P:
go/nogo test ikinci tur P basma hedefine yanliglkla verilen yanitin reaksiyon
siuresi, R2 R: go/nogo test ikinci tur R bas hedefi reaksiyon siresi.

Vaka grubunda ATO ile BIS-11 o6lgek puanlari arasindaki istatistiksel
analizlerde; ATO &dul agermesi boyutu alt ile BIS-11 total ve tim alt dlgek
puanlari arasinda pozitif yonli gugli dlizeyde korelasyon saptandi (sirasiyla r=
0,577, p= 0,015; r=-0,529, p=0,029; r= 0,541, p= 0,025; r= 0,664, p= 0,004)

(Tablo 46).
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Tablo 46. Vaka grubunda Aserme Tipoloji Olgegi alt boyutlar ile Barratt Diirtiisellik dlgegi
korelasyonu

Rahatlama Plan yapmama Motor dirtisellik Dikkatte durtusellik BIS-11
asermesi total
r -0,073 0,220 0,044 0,020
p 0,780 0,397 0,866 0,940
Obsesif

aserme

r 0,087 0,126 0,044 0,126
p 0,738* 0,629* 0,866 0,630*
Odul

asermesi

r 0,577 0,529 0,541 0,664
p 0,015* 0,029* 0,025 0,004*

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon Testi, P*: Pearson Korelasyon Testi, BIS-11:
Barratt Durtisellik Olcegi

Vaka grubunda ATO alt boyutlari ile IKT puanlari arasindaki istatistiksel
analizlerde, ATO obsesif aserme boyutu ile IKT D-B puani arasinda negatif
yonlU guglli duzeyde korelasyon saptandi (r=- 0,582, p= 0,018) (Tablo 47).

Tablo 47. Vaka grubunda Aserme Tipoloji Olgegi alt boyutlari ile IOWA Kumar Testi
puanlarinin korelasyonu

Rahatlama NP NP 1_50 NP C-A C-A D-B D-B
asermesi 51 100 51 100 51 100

r -0,065 0,075 -0,132 -0,187 -0,068 -0,082 -0,110
p 0,811 0,782 0,626 0,489 0,802 0,763 0,684
Obsesif

aserme

r -0,414 -0,103 -0,454 -0,127 -0,109 -0,442 -0,582
p 0,111 0,705* 0,077 0,640* 0,688* 0,087 0,018
Odiil

asermesi

r 0,178 0,297 0,068 -0,265 0,062 0,131 0,111
p 0,510 0,264* 0,801 0,320* 0,819* 0,629 0,682

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson korelasyon testi, NP:
Avantajli deste secim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 1_50: Testin ikinci yarisinda avantajli
deste sec¢im toplam net puani 51-100. Kartlarda (C+D)-(A+B), C-A: Kazang/kayip sikhgi disik
olan destelerde, avantajli deste se¢im toplam net puani, C-A 51_100: Testin ikinci yarisinda
kazang/kayip sikhi@ disuk olan destelerde, avantajli deste segim toplam net puani 51-100.
Kartlarda, D-B: Kazang/kayip sikligi yiksek olan destelerde, avantajli deste segim toplam net
puani, D-B 51_100: Testin ikinci yarisinda kazang¢/kayip sikhigi yiksek olan destelerde, avantajli
deste se¢im toplam net puani 51-100. kartlarda.

Vaka grubunda aserme tipoloji 6lgegi (ATO/CTQ) puanlari ile Stroop 5
puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 48).
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Tablo 47. Vaka grubunda Aserme Tipoloji Olgegi alt boyutlari

Kumar Testi puanlarinin korelasyonu (devami)

ile IOWA

Rahatlama KTP | NP1 20| NP21 40 | NP 41 60 | NP 61_80 NP
asermesi 81 100
r 0,077 -0,136 -0,065 0,154 -0,142 -0,133
p 0,778 0,614 0,812 0,569 0,600 0,623
Obsesif

aserme

r -0,436 | -0,453 0,025 0,014 -0,440 -0,402
p 0,091 0,078* 0,926* 0,959* 0,088 0,122
Odul

asermesi

r 0,027 -0,045 0,332 -0,059 -0,116 0,057
p 0,922 0,869* 0,209* 0,827* 0,669 0,833

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson korelasyon
testi, KTP: Kazanilan toplam para, NP1_20: 1-20 secim arasi avantajli deste
secim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 21 40: 21-40 segim arasi avantajli
deste secim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 41 60: 41-60 secim arasi
avantajli deste segim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 61_80: 61-80 secim
arasi avantajli deste se¢im toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 81 100: 81-100
secim arasi avantajli deste segim toplam net puani (C+D)-(A+B)

Tablo 48. Vaka grubunda Aserme Tipoloji Olgegi alt boyutlari ile Stroop 5
korelasyonu

Rahatlama agermesi Stroop 5

r -0,124

p 0,647

Obsesif agerme

r 0,210
p 0,436*

Odiil agermesi

r 0,297

p 0,264*

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson korelasyon
testi

Vaka grubunda SADQ-C dlgegi ile GO NO GO test puanlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 49).
Vaka grubunda alkol bagimliligi siddeti dlgegi ile BIS total ve alt dlcekleri

puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamh korelasyon saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 50).
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Tablo 49. Vaka grubunda Alkol Bagimhlhigi Siddeti Olgcegi ile Go/NoGo
olgeginin korelasyonu

SADQ-C  YHiH YHYVV R1P R1R R2 P R2 R
r -0,038 0,158 -0,415 0,013 0,244 -0,309
p 0,884 0,544 0,098 0,961* 0,380* 0,227*

r: korelasyon katsayisi p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson korelasyon
testi, SADQ-C: alkol bagimhhg: siddeti dlgegi, YHIH: yap hedefine ihmal hatasi,
YHYYV: yap hedefine yanlislik yanit verme, R1 P: go/nogo test ilk tur P bas
hedefi reaksiyon suresi, R1 R: go/nogo test ilk tur R basma hedefine yanlglikla
verilen yanitin reaksiyon suresi, R2 P: go/nogo test ikinci tur P basma hedefine
yanhglikla verilen yanitin reaksiyon siresi, R2 R: go/nogo test ikinci tur R bas
hedefi reaksiyon siresi.

Tablo 50. Vaka grubunda Alkol Bagimhhg Siddeti Olgegi ile Barrat
diirtiisellik Olgeginin korelasyonu

SADQ-C Plan Motor Dikkatte BIS-11 total
yapmama dartiasellik dartiasellik

r -0,084 0,053 0,227 0,019

p 0,740* 0,833* 0,366 0,941*

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon Testi, p*: Pearson korelasyon
testi SADQ-C: Alkol Bagimhhigi Siddeti Olgegi, BIS-11: Barratt Durtusellik
Olgegi.

Tablo 51. Vaka grubunda Alkol Bagimlihg: Siddeti Olcegi ile IOWA Kumar
Testi korelasyonu

SADQ- NP NP 1_50 NP CA C-A D-B D-B
C 51 100 51 100 51 100

r 0,007 0,095 -0,032 -0,221 -0,131 -0,021 -0,167
p 0,979 0,716* 0,903 0,393* 0,616* 0,936 0,523

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon Testi, p* :Pearson Korelasyon
Testi, SADQ-C: alkol bagimlihgi siddeti dlgedi, NP: Avantajli deste secim toplam
net puani (C+D)-(A+B), NP 1_50: Testin ikinci yarisinda avantajli deste segim
toplam net puani 51-100. Kartlarda (C+D)-(A+B), C-A: Kazang/kayip sikligi
dusuk olan destelerde, avantajli deste sec¢im toplam net puani, C-A 51 100:
Testin ikinci yarisinda kazancg/kayip sikligi disuk olan destelerde, avantajli
deste secim toplam net puani 51-100. Kartlarda, D-B: Kazang/kayip sikhgi
yuksek olan destelerde, avantajli deste segim toplam net puani, D-B 51_100:
Testin ikinci yarisinda kazancg/kayip sikligr yiksek olan destelerde, avantajli
deste sec¢im toplam net puani 51-100. kartlarda.

Vaka grubunda alkol bagimlihdi siddeti dlgcegi ile IKT puanlar arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 51).
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Tablo 51. Vaka grubunda Alkol Bagimhiig: Siddeti Olgegi ile IOWA Kumar
Testi korelasyonu (devami)

SADQ- KTP NP1 20 NP21 40 NP41 60 NP6180 NP

C 81 100
r 0,119 0,059 0,042 0,043 -0,061 -0,115
p 0,648  0,821* 0,872* 0,870 0,818 0,661

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon Testi, p* :Pearson Korelasyon
Testi, SADQ-C: alkol bagimhhg: siddeti olgcegi, KTP: Kazanilan toplam para,
NP1 20: 1-20 segim arasi avantajli deste sec¢im toplam net puani (C+D)-(A+B),
NP 21 40: 21-40 sec¢im aras! avantajli deste se¢im toplam net puani (C+D)-
(A+B), NP 41 60: 41-60 secim arasl avantajli deste secim toplam net puani
(C+D)-(A+B), NP 61_80: 61-80 secim arasi avantajli deste sec¢im toplam net
puani (C+D)-(A+B), NP 81 100: 81-100 se¢im arasi avantajli deste secim
toplam net puani (C+D)-(A+B)

Vaka grubunda SADQ-C o6lgegi ile Stroop 5 puanlari arasinda istatistiksel

olarak anlaml korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 52).

Tablo 52. Vaka grubunda Alkol Bagimlihg: Siddeti Olcegi ile Stroop 5
korelasyonu

SADQ-C Stroop 5
r -0,302
p 0,238*

r: korelasyon katsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, SADQ-C: alkol
bagimhligi siddeti dlgegi.

Vaka grubunda Alkolizm Siddet Olgegine gére gruplar arasinda GO NO
GO alt dlgcek puanlari ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamh fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 53).

Vaka grubunda Alkolizm Siddet Olgegine gore gruplar arasinda BIS-11
total ve alt 6lgek puanlari ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 54).

Vaka grubunda Alkolizm Siddet Olgegine gore gruplar arasinda IKT

puanlari ortalamalari acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 55).
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Tablo 53. Vaka grubunda Alkol Bagimlihg: Siddeti Olgegine gére gruplarin
Go/NoGo olgek alt puanlarinin karsilagtirmasi

llimh (31 puan alti) Siddetli (31 puan ve uzeri)
(n=11) (n=7)

ortalamazss Ortanca ortalamazss Ortanca p
(min-maks) (min-maks)
YHiH 4,5+7,4 1,0 5,5+6,4 3,0 0,607
(0,0-20,0) (0,0-15,0)
YHYVV 10,1+7,2 10,0 16,5£10,1 18,0 0,224
(4,0-30,0) (5,0-31,0)
R1P 505,5+96,3 483,0 440,9+64,8 420,3 0,131
(389,0-750,0) (386,5-569,0)
R1R 399,4+51,7 390,5 403,4+44.6 380,8 0,841
(320,0-476,0) (365,5-462,5)
R2 P 441,8+178,4 420,5 485,1+115,1 446,8 0,637
(80,0-714,5) (375,0-646,0)
R2 R 551,4+59,3 540,0 523,6+45,4 514,8 0,315

(469,5-652,5) (476,0-587,5)

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Testi, SADQ-C: alkol bagimhligi siddeti
dlcegi, YHIH: yap hedefine ihmal hatasi, YHYYV: yap hedefine yanlishk yanit
verme, R1 P: go/nogo test ilk tur P bas hedefi reaksiyon siuresi, R1 R: go/nogo
test ilk tur R basma hedefine yanliglikla verilen yanitin reaksiyon suresi, R2 P:
go/nogo test ikinci tur P basma hedefine yanliglkla verilen yanitin reaksiyon
suresi, R2 R: go/nogo test ikinci tur R bas hedefi reaksiyon suresi.

Tablo 54. Vaka grubunda Alkol Bagimhhig: Siddeti Olgegine gore

gruplarin Barratt Diirtiisellik Olgegi alt puanlarinin karsilastirmasi

llimhi (31 puan alti) Siddetli (31 puan ve uzeri)
(n=11) (n=7)
ortalamazss Ortanca ortalamazss Ortanca p
(min-maks) (min-maks)
Plan 29,4+4.0 29,0 30,1+5,7 33,0 0,648
yapmama (23,0-35,0) (22,0-37,0)
Motor 22,5+4,3 22,0 23,4%6,7 25,0 0,555
dartusellik (17,0-30,0) (13,0-34,0)
Dikkatte 15,5+2,6 16,0 18,7+5,3 18,0 0,201
durtusellik (10,0-19,0) (13,0-29,0)
BIS-11 total 67,419,3 68,0 72,3£14,7 74,0 0,556
(55,0-81,0) (54,0-96,0)

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Testi, BIS-11: Barratt durtUsellik dlgegi

101




Tablo 55. Vaka grubunda Alkol Bagimlihgi Siddeti Olgegine gore gruplarin
IOWA Kumar Testi sonuglarinin karsilagtirmasi

llimh (31 puan alti) Siddetli (31 puan ve Uzeri)
(n=11) (n=6)
ortalamazss Ortanca ortalamazss Ortanca p
(min-maks) (min-maks)
KTP 59,1+1086,2 -25,0 -279,2 -800,0 0,315
(-1000,0- +1265,4 (-1250,0-
2150,0) 2050,0)
NP 1_20 -2,4+3,9 -2,0 -2,3+6,4 -1,0 0,722
(-10,0-2,0) (-14,0-4,0)
NP 21_40 4,0£5,7 2,0 4,7+£7,2 3,0 0,879
(-4,0-16,0) (-4,0-16,0)
NP 41_60 5,849,2 6,0 3,3+£8,5 1,0 0,508
(-8,0-20,0) (-4,0-20,0)
NP 61_80 1,6+8,9 0,0 1,0+9,9 0,0 0,918
(-8,0-20,0) (-8,0-20,0)
NP 81 100 7,1+8,9 2,0 5,7£9,1 1,0 0,757
(-2,0-20,0) (-2,0-20,0)

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Testi, KTP: Kazanilan toplam para,
NP1 _20: 1-20 segim arasi avantajli deste sec¢im toplam net puani (C+D)-(A+B),
NP 21 40: 21-40 secim arasi avantajli deste se¢im toplam net puani (C+D)-
(A+B), NP 41 60: 41-60 secim arasi avantajli deste seg¢im toplam net puani
(C+D)-(A+B), NP 61 _80: 61-80 secim arasi avantajli deste se¢im toplam net
puani (C+D)-(A+B), NP 81 100: 81-100 secim arasi avantajli deste secim
toplam net puani (C+D)-(A+B)

Tablo 55. Vaka grubunda Alkol Bagimlihgi Siddeti Olgegine gore gruplarin
IOWA Kumar Testi sonuglarinin karsilastirmasi (devami)

llimh (31 puan alti) Siddetli (31 puan ve
(n=11) uzeri)
(n=6)
ortalamazx Ortanca ortalamazt Ortanca p
Ss (min-maks) SS (min-maks)
NP 16,2+27,4 8,0 12,3+£30,0 3,0 0,763
(-20,0-65,0) (-12,0-72,0)
NP 1 50 4,519,0 6,0 5,319,5 4,0 0,879
(-12,0-20,0) (-6,0-22,0)
NP 51 100 11,5+21,6 0,0 7,0£21,3 -1,0 0,801
(-16,0-50,0) (-6,0-50,0)
C-A51 100 3,5£7,9 2,0 -1,7+3,6 0,0 0,143
(-7,0-19,0) (-8,0-1,0)
C-A 4,8+10,9 3,0 -0,55,7 -0,5 0,339
(-11,0-24,0) (-10,0-7,0)
D-B 51_100 7,9+£17,3 2,0 8,7120,4 1,5 0,960
(-10,0-49,0) (-3,0-50,0)
D-B 11,4+20,1 50 12,8+25,7 4,0 0,650
(-12,0-58,0) (-2,0-65,0)
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Vaka grubunda Alkolizm Siddet Olgegine gore gruplar arasinda Stroop 5

puanlari ortalamalari acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 56).

Tablo 56. Vaka grubunda Alkol Bagimlihgi Siddeti Olgegine gore gruplarin
Stroop 5 puanlarinin kargilastirmasi

llimh (31 puan alti)

Siddetli (31 puan ve

(n=10) uzeri)
(n=7)
ortalamazxss Ortanca | ortalamatss Ortanca p
(min-maks) (min-maks)
Stroop 5 30,6+10,9 35,0 27,3 £8,3 26,3 0,435
(13,7-46,1) (17,7-41,1)

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Testi.

Vaka grubunda HAO ile GNG test puanlari arasinda istatistiksel olarak
anlaml korelasyon saptanmadi (p>0,05). HDO ile GNG R1-P puanlari arasinda
negatif yonlu guclu korelasyon saptandi (r= -0,510, p= 0,036) (Tablo 57).

Tablo 57. Vaka grubunda Hamilton Anksiyete Olgegi ve Hamilton
Depresyon Olgegi ile Go/NoGo korelasyonu

HAO YHiH YHYVV R1P R1R R2 P R2 R
r -0,031 0,303 -0,449 -0,443 -0,284 -0,191
p 0,907 0,237 0,070 0,075* 0,304* 0,463*
HDO

r -0,194 0,291 -0,510 -0,482 -0,155 -0,180
p 0,456 0,258 0,036 0,050* 0,580* 0,489*

r: Korelasyon karsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson Korelasyon
Testi, HAD: Hamilton Anksiyete Olgegi, HDO: Hamilton Depresyon Olgegi,
YHiH: yap hedefine ihmal hatasi, YHYYV: yap hedefine yanliglik yanit verme,
R1 P: go/nogo test ilk tur P bas hedefi reaksiyon siresi, R1 R: go/nogo test ilk
tur R basma hedefine yanlglikla verilen yanitin reaksiyon suresi, R2 P: go/nogo
test ikinci tur P basma hedefine yanlislikla verilen yanitin reaksiyon suiresi, R2
R: go/nogo test ikinci tur R bas hedefi reaksiyon siresi.

Vaka grubunda HAO ve HDO dlgegdi ile BIS-11 dikkatte diirtusellik alt
Olcegdi puanlari arasinda pozitif yonli gugli korelasyon saptandi (sirasiyla r=
0,545, p= 0,024, r= 0,671, p= 0,003) (Tablo 58).
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Tablo 58. Vaka grubunda Hamilton Anksiyete Olgegi ve Hamilton
Depresyon Olgegi ile Barrat 6lgeginin korelasyonu

Plan Motor Dikkatte BIS-11
HAO yapmama dirtusellik dartusellik total
r 0,297 0,197 0,545 0,405
p 0,248* 0,449* 0,024 0,107*
HDO
r 0,151 0,282 0,671 0,450
p 0,564* 0,272* 0,003 0,070*

r: Korelasyon karsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson Korelasyon
Testi. HAD: Hamilton Anksiyete Olgegi, HDO: Hamilton Depresyon Olgegi , BIS-
11: Barratt durtusellik dlgegdi

Vaka grubunda HAO ve HDO ile IKT puanlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05)(Tablo 59).

Tablo 59. Vaka grubunda Hamilton Anksiyete Olgegi ve Hamilton

Depresyon Olgegi ile IOWA kumar testi korelasyonu

NP NP NP C-A C-A D-B D-B
HAO 150 | 51 100 |51 100 51_100
r 0,041 | 0,152 | 0,052 | -0,297 | -0,068 | 0,053 | -0,017
p 0,874 | 0,561* | 0,844 | 0,246* | 0,796* | 0,839 | 0,947
HDO
r -0,007 | 0,181 | 0,003 | -0,302 | -0,029 | 0,035 | -0,083
p 0,977 | 0,487* | 0,991 | 0,238* | 0,911* | 0,895 | 0,750

r: Korelasyon karsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson Korelasyon Testi.
HAD: Hamilton Anksiyete Olgegi, HDO: Hamilton Depresyon Olgegdi, NP: Avantajl
deste segim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 1_50: Testin ikinci yarisinda avantajli
deste segim toplam net puani 51-100. Kartlarda (C+D)-(A+B), C-A: Kazang/kayip sikhgi
disuk olan destelerde, avantajli deste sec¢im toplam net puani, C-A 51_100: Testin
ikinci yarisinda kazang/kayip sikhgi dusik olan destelerde, avantajli deste segim
toplam net puani 51-100. Kartlarda, D-B: Kazang/kayip sikhdi yuksek olan destelerde,
avantajli deste seg¢im toplam net puani, D-B 51_100: Testin ikinci yarisinda
kazancg/kayip sikligi yiksek olan destelerde, avantajli deste se¢im toplam net puani 51-
100. kartlarda.

Vaka grubunda HAO ve HDO ile Stroop 5 puanlari arasinda istatistiksel

olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05)(Tablo 60).
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Tablo 59. Vaka grubunda Hamilton Anksiyete Olgegi ve Hamilton
Depresyon Olgegi ile IOWA kumar testi korelasyonu (devami)

KTP NP | NP 21 40 | NP 41_60 | NP 61_80 NP
HAO 120 81 100
r -0,135 | -0,168 | 0,304 -0,097 -0,052 0,077
p 0,606 | 0,519* | 0,236* 0,712* 0,842 0,770
HDO
r -0,196 | -0,338 | 0,400 -0,003 -0,139 0,113
p 0,451 | 0,185* | 0,112* 0,990* 0,595 0,666

r: Korelasyon karsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson Korelasyon
Testi. HAD: Hamilton Anksiyete Olgegi, HDO: Hamilton Depresyon Olgegi, KTP:
Kazanilan toplam para, NP1_20: 1-20 segim arasi avantajli deste segim toplam
net puani (C+D)-(A+B), NP 21 40: 21-40 se¢im aras! avantajli deste se¢im
toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 41 60: 41-60 sec¢im arasi avantajli deste
secim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 61 80: 61-80 seg¢im aras! avantajli
deste secim toplam net puani (C+D)-(A+B), NP 81 100: 81-100 seg¢im arasi
avantajli deste segim toplam net puani (C+D)-(A+B)

Tablo 60. Vaka grubunda Hamilton Anksiyete Olgegi ve Hamilton
Depresyon Olgegi ile Stroop 5 korelasyonu

HAO Stroop 5
r -0,070
p 0,788
HDO

r 0,033
D 0,899

r: Korelasyon karsayisi, p: Pearson Korelasyon testi, p*: Pearson Korelasyon
Testi. HAD: Hamilton Anksiyete Olgegdi, HDO: Hamilton Depresyon Olgegi

Vaka grubunda MAST ve OCDS total ve alt puanlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05). Vaka grubunda SADQ-C ile
OCDS obsesif alt boyutu arasinda negatif yonli gugla korelasyon saptandi (r=
0,516, p= 0,028) (Tablo 61).

SADQ-C

arasinda negatif yonli gugli korelasyon saptanmistir(sirasiyla

Vaka grubunda puanlari ile sol talamus , sol ve sag
hipokampus

p=0,013 r=-0,625, p=0,029 r=-0,563, p=0,048 r=-0,517)(Tablo 62).
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Tablo 61. Vaka grubunda Michigan Alkolizm Tarama Testi ve Alkol Bagimlihg Siddeti Olgegi’nin Obsesif Kompulsif icme Olgegi

ile korelasyonlari

OCDS obsesif OCDS kompulsif OCDS fonksiyonel OCDS total
MAST
r 0,000* 0,009 0,077* 0,057*
p 1,000* 0,971 0,760* 0,823*
SADQ-C
r 0,516* 0,204 0,308 0,361
p 0,028 0,417 0,213 0,141

r: Korelasyon karsayisi, p: Spearman Korelasyon testi, p*: Pearson Korelasyon, MAST: Michigan alkolizm tarama testi, SADQ-C: Alkol

bagimliligi siddeti dlgegi, OCDS: Obsesi kompulsif icme 6lgegi.

Tablo 62. Vaka grubun Alkol Bagimlihg: Siddeti Olgegi ile subkortikal voliim korelasyonlari

Sol Sol Sol Sol Sol Sol Sol
talamus kaudat putamen pallidum hipokampus amigdala akumbens
SADQ-C
r -0,625 0,070 -0,179 -,0181 -0,563 -0,306 -0,219
Y 0,013 0,805 0,522 0,519 0,029 0,267 0,434
SADQ-C: alkol bagimlihgi siddeti dlgedi
Tablo62. Vaka grubun Alkol Bagimhlig: Siddeti Olgegi ile subkortikal voliim korelasyonlari (devami)
Sag Sag Sag Sag Sag Sag Sag
talamus kaudat putamen pallidum hipokampus amigdala akumbens
SADQ-C
r -0,358 0,130 -0,186 -0,241 -0,517 -0,248 -0,055
P 0,190 0,644 0,507 0,387 0,048 0,374 0,845
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4.7.Riskli Grubun Korelasyon Analizleri

Tum beyin kortikal kalinhk ve kortikal yuzey alani ile durtusellik 6lgim
araclari arasinda(BIS-11,GNG, IKT, Stroop5) korelasyon yapilmistir. Riskli
grupta BIS-11 plan yapmama ile sol hemisfer rostral middle frontal(sekil SOL)
ile sag hemisfer kaudal middle frontal(sekil SAG) kortikal kalinlik/ylizey alani
arasinda negatif yonlu korelasyon saptandi(sirasiyla p=0.007, p=0.004)(Tablo
63). BIS-11 plan yapmama ile negatif yonlu korelasyon gosteren bu alanlar sol
kiimede rostral middle frontalden superior frontale, sag kimede kaudal middle
frontalden pars opercularis ile pars triangularise yayilim géstermektedir (Sekil
11 ve 12).

Sekil 11. Riski grupta sol kurenin kortikal kalinllkk ve ylzey alani

korelasyonu. Renk g¢ubugu p-degerlerini temsil eder, mavi renk negatif
korelasyona isaret eder.
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Sekil 12. Riskli grupta sag kiirenin kortikal kalinhk ve yuzey alani
korelasyonu. Renk g¢ubugu p-degerlerini temsil eder, mavi renk negatif

korelasyona isaret eder.

Riskli grupta BIS-11 plan yapmama alt dlgegi ile sol NAc, sag kaudat ve
bilateral (sol-sag) hipokampls hacimleri arasinda negatif yonlu guclu
korelasyon bulundu (sirasiyla r=-0,653 p=0,008, r=-0,559 p=0,030, r=-0,561
p=0,029, r=0,552 p=0,033 ). Riskli grupta BIS-11 total ve motor durtisellik
puanlari ile de sol hipokampus arasinda negatif yonll gugla korelasyon bulundu
(sirasiyla r=-0,548 p=0,035, -0,567 p=0,027)(Tablo63).

Tablo 63. Riskli grubun kortikal kalinlik ile plan yapmama korelasyonu

Bolge Hemisfer Boyut(mm2) TalX TalyY TalLZ VixMax Max p

Kaudal

orta Sag 1683.70 346 23.1 427 98359 -2.48 0.007
frontal
Rostral
orta Sol 1749.38 -226 518 17.3 11088 -2.41 0.004
frontal

Tal: Talairach, Vitx: Verteks, Max:Maksimum
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Calismamizda vaka grubunda SADQ-C puanlari ile sol talamus ve bilateral hipokamis(sol-sag) hacimleri arasinda
negatif yonll korelasyon bulunmustur (sirasiyla r=-0,625 p=0,013, r=-0,563 p=0,029, r=-0,517 p=0,048)(Tablo64).

Tablo 64. Riskli grubun Barratt Diirtiisellik Olgegi ile subkortikal voliim korelasyonlari

Sol Sol Sol Sol Sol Sol Sol

talamus kaudat putamen pallidum hipokampus amigdala akumbens
Plan
yapmama
r 0,021 -,0,359 -0,144 -0,021 -0,561 -0,299 -0,653
p 0,942 0,189 0,685 0,941 0,029 0,279 0,008
Motor
durtiasellik
r -0,056 0,199 0,142 0,189 -0,567 -0,116 -0,175
p 0,844 0,476 0,613 0,500 0,027 0,682 0,533
Dikkatte
durtisellik
r -0,343 -0,085 -0,198 0,105 -0,211 -0,164 -0,284
p 0,211 0,763 0,479 0,710 0,451 0,558 0,305
BIS-11
total
r -0,129 -0,094 -0,053 0,107 -0,548 -0,230 -0,443
Y 0,647 0,739 0,850 0,705 0,035 0,410 0,098

BIS-11: Barratt durtusellik olcegi
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Tablo 64. Riskli grubun Barratt Diirtiisellik Olgegi ile subkortikal voliim korelasyonlari (devami)

Sag Sag Sag Sag Sag Sag Sag

talamus kaudat putamen pallidum hipokampus amigdala akumbens
Plan
yapmama
r -0,019 -0,559 0,071 0,006 -0,552 -0,318 -0,483
p 0,947 0,030 0,801 0,982 0,033 0,247 0,068
Motor
durtiasellik
r -0,205 -0,139 0,023 0,315 -0,384 -0,312 -0,095
p 0,463 0,622 0,936 0,253 0,158 0,258 0,736
Dikkatte
durtisellik
r -0,276 -0,204 -0,121 0,173 -0,026 -0,284 -0,418
p 0,319 0,465 0,669 0,538 0,928 0,305 0,121
BIS-11
total
r -0,187 -0,362 -0,001 0,194 -0,404 -0,361 -0,383
p 0,504 0,184 0,998 0,488 0,135 0,186 0,159

BIS-11 Barratt dirtusellik élgegi
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5 TARTISMA

Bu calismada alkol kullanim bozuklugunda endofenotip adayi olarak
durtusellik arastinimis olup beyin yapisal 6zellikleri ve hastalik siddeti ile olan

iliskisi incelenmistir

5.1 Sosyodemografik Ozellikler

Calismamizda vaka grubunun tamami, riskli grubun ve kontrol grubunun
%55,6’s1 erkektir. Vaka grubunun yas ortalamasi riskli gruptan ve kontrol
grubundan daha ylUksek olup, riskli grup ve kontrol grubu arasinda fark
saptanmamistir. Vaka grubunun egitim suresi ortalamasi riskli grubun ve kontrol
grubunun ortalamasindan daha dusuktur, riskli grup ve kontrol grubu arasinda

fark saptanmamistir.

5.1.1 Yagam Boyu Ruhsal Hastalik Tanisi

Yasam boyu ruhsal tani alma bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
anlamlilik saptandi ve Ug¢ grubun da yasam boyu ruhsal tani dagilimi istatistiksel
olarak farkliydi. Riski grubun kontrol grubuna kiyasla yasam boyu daha fazla
psikiyatrik tani almasi literatirdeki, AOP olanlarin saglikli akranlarina gére daha
fazla psikiyatrik hastalik (ADHD, ASKB, depresyon, anksiyete bozuklugu vb.)
tanisi aldigi bilgisiyle uyumludur (15,176,183,394,463) (Tablo 1-5). Bu sonuglar
etkilenmemis AOP bireylerin, psikiyatrik hastaliklara genel populasyona oranla
daha yatkin oldugunu gostermektedir. Dolayisi ile ruhsal durum muayenesinde
aile oykusunin sorgulanmasi tanisal degerlendirme agisindan 6nem arz
etmektedir. GUnUmuzde artik bir kural olarak kabul edilen AKB'de ek tani
gercegi, vaka grubunda literatir bilgi ile uyumlu olarak her iki gruptan daha fazla
bulundu. Yine literatlr ile uyumlu olarak vaka grubunda en fazla ek tani

anksiyete bozukluklari ve major depresyondur (464-466).

5.1.2 ilk Kez Alkol Kullanma Yasi
Dartusellik, aserme ve relapslar i¢cin dngoérucu olup, erken yasta alkol
kullanimina baslama ile iligkilidir (320-322). Alkol kullanim bozuklugu riski 14
yas oncesi igmeye baslayanlarda %40, 20 yas ve sonrasinda baslayanlarda ise
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sadece %10’dur (172). Cocukluk dénemi davranim problemleri, kargit olma,
hiperaktivite ve dikkat problemleri erken ilk icme yasi i¢in yordayicidir. Erken ilk
icme yasi AKB igin endofenotip olabilir (148,175,176).

Vaka grubunun ilk alkol kullanma yasi ortalamasi 14,3+6,4 ‘tar. Alkol
kullanim bozuklugu agisindan riskli olan bireylerde ilk alkol kullanma yaginin

bilinmesi prognostik agidan éngoérucu olabilir.

5.1.3 Duizenli Alkol Kullanmaya Baglama Yasi

Vaka grubunun duizenli alkol kullanmaya baglama yagi ortalamasi
25,949,0'dur. Duzenli alkol kullanmaya baslama yasinin BIS-11 motor
durtusellik alt Olgegi ile arasinda orta duzeyde, BIS-11 total puani ile guglu
duzeyde pozitif korelasyon saptanmistir. AKB icin énemli bir risk etmeni olan
durttselligin yasla birlikte degisen yapisal bir 6zellik oldugu dusundldugunde

sonuglar sasirtici degildir.

Ersche ve ark. yaptiklari calisma sonucunda madde bagimlihgi olanlarin
kardeslerinde kontrol grubuna gobre sadece “plan yapmama durtuselligi” alt
boyutunun daha yuksek saptandigini bildirmigtir. Bu bulgulardan hareketle
“plansizlik dartuselliginin” bagimhlik olusmadan 6nce var oldugu; madde alimi
ile “motor durtusellik” ve “dikkat durtlselliginin” arttig1 6ne strtlmustir (27,349).
Motor durtaselligin bagimhlik olusumundan sonra ortaya c¢iktigini bildiren
calismalarla beraber dusunuldiagunde, yasla beraber bagimhligin ilerleyen

asamalarinda durtuselligin de giderek arttigi dusunulebilir.

5.2 Vaka Grubunda Diirtiiselligin Hastalik Siddetine Etkisi

5.2.1 PENN Aserme Olgegi (PAO)
Arastirmalar, AKB olan bireylerin olumsuz olaylar karsisinda durtisel davranma
egiliminde oldugunu ve durtisellik puanlarinin élgiimlerde (BIS-11 vb. ile) daha
yuksek puanlar aldiklarini bildirmigtir. Duartusellik ve aserme ayni zamanda
AKB'de relaps acgisindan da on goérucudur (355,468,469). Alkol kullanim
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bozuklugu olanlarda durtisellik ile aserme arasinda pozitif bir iliskinin oldugu
bildirilmigtir (470).

Bizim g¢alismamizda da benzer olarak BIS-11 total ve alt dlgek puanlari,
PAO puanlari ile pozitif korelasyon gdstermektedir (motor dirtiisellik harig).
Buna kargin davranissal testlerle (GNG, IKT, Stroop), PAO arasinda anlamli
iligski bulunmadi. Bu sonucu anlayabilmek adina literaturde BIS-11 Olgegdinin,
durtuselligi degerlendiren diger Olgek ve testlerle iligkisini arastiran ¢alismalara
bakilmasi  faydali olacaktir. Séyle ki; BIS-11'in kendisi gibi durtisellidi
degerlendiren 6zbildirim 6lgekleriyle (Eysenck Durtusellik Olgegdi, Zuckerman
Heyecan Arama Olgegi, Davranigsal Aktivasyon/inhibisyon Olgegi) olan
iliskisine bakildiginda, aralarinda 6nemli derecede korelasyon saptanmigtir
(471-475). Ancak; BIS-11 ile dirtuselligi degerlendiren davranigsal testler
(Immediate and Delayed Memory Tasks [IMT/DMT]), GoStop Impulsivity
Paradigm, delay- discounting measure, Two Choice Impulsivity Paradigm
[TCIP], Single Key Impulsivity Paradigm [SKIP]) arasindaki iligki incelendiginde,
benzer bir iliski olmadigi gorilmustir (475-477). Bunun nedeninin, BIS-11 gibi
Ozbildirim o6lcekleri sureklilik arz eden (trait) kisilik 6zelliklerini ve bireyin 6znel
yasantilarini deg@erlendirirken, davranissal testlerin daha c¢ok durtuselligin

durumsal (state) yonlerini degerlendirmesi oldugunu belirtmislerdir (477,478).

Calismamizda, vaka grubundaki katilimcilarin en az 1 haftadir alkol
kullanmiyor olmasi ve tedavi aliyor olmalari durumsal olarak durtuselliklerinin
normale yakin seyrine, dolayisiyla da durumsal durtuselligi olcen testlerde

sureklilik arz edenlere kiyasla farkli sonu¢ vermesine neden olmustur.

5.2.2 Obsesif Kompulsif igme Olgegi (OCDS)
Aserme ve siddet: Agsermenin AKB olanlarda hastalik siddeti ile baglantili

onemli bir faktér oldugu, 6zellikle kompulsif boyutun niiks ve hastalik siddetine
etkili oldugunu belirtiimistir (479). Alkol kullanim bozuklugu olan bireylerde
asermenin OCDS ile, durtuselligin BIS-11 ve UPSS ile, hastalik siddetinin
AUDIT ile degerlendirildigi bir galismada; asermenin tUm asamalari AKB siddeti
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ile korele bulunmus, ayni zamanda BIS-11 ve UPSS dlgekleri alt boyutlari ile
AKB siddeti arasinda iliski oldugu gosterilmistir (UPSS sebat eksikligi ve
onceden planlama eksikligi boyutlar harig) (480). Thoberg ve ark. (2011)
calismalarinda AKB olanlarda OCDS total ve alt dlgekleri ile AUDIT arasinda

pozitif korelasyon bulunmustur (481).

Literatiirde yapilan galismalarda AKB siddetini 6lgen arastirmalarda daha
gcok MAST, AUDIT gibi dlgekler kullaniimigtir (480,481). Ancak AKB siddetinin
SADQ ile degerlendiriimesi gerektigi belirtiimistir (437). AKB’nin SADQ ile

degerlendiriimesi ¢galismamizin 6zgun yanidir.

Bizim calismamizda OCDS obsesif aserme alt boyutu ile SADQ-C
arasinda pozitif yonli gugli korelasyon bulunmustur. Calismaya alinan
hastalarin tedavileri devam etmekte olup calismaya dahil edildiklerinde en az 1
hafta boyunca alkol kullanmamaktaydilar. OCDS’nin  kompulsif boyutu
hastalarin ayik olmalarindan ve bir suredir alkol kullanmamalarin sebebiyle
siddetle iligkili bulunmamig olabilir. Biligsel agidan agsermenin daha uzun sureli
bir fenomen olmasindan kaynakli olarak, obsesif boyutun anlamh iligkili

bulundugunu dusundyoruz.

Aserme ve dirtisellik: Yuksek durtuselligin, asermede artma ile iligkili

oldugu bilinmektedir. OCDS puanlari, BIS ile dl¢llen durtlsellik puanlari ile
iligkili bulunmustur (355). Zorlu ve ark. (2013) yaptiklari galismada OCDS puani
ile dikkatte durtusellik, motor durtusellik ve plan yapmama arasinda pozitif iligki
bulunmustur (482).

Calismamizda OCDS kompulsif alt boyutu, BIS-11 plan yapmama ve
motor dirttsellik alt 6lcekleri ile pozitif yonde iligkili bulunmus olup ayni iligki BIS

total ve dikkatte durtusellikte ise saptanmamistir.

Dikkatte durtuselligin literatirde hem depresif hem de manik epizod ile

iligkisi oldugu bildirilmistir (483). Calismamiza dahil edilen AKB hastalarinin
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dahil edildikleri siregte ek tanilarinin olmamasi (saf AKB) bu sonugcla iligkili

olabilir.

5.2.3 Alkol Bagimlihg: Siddet Olgegi (SADQ-C)
AKB'nin erken tani ve tedavisi, hem bireysel hem de toplumsal yonden 6nem
arz etmektedir (484). Alkol kullanim bozuklugu icin; CAGE, AUDIT, MAST gibi
Olcekler hem tarama hem de tanida kullanilabilmektedir (485). Ancak bu
Olcekler tedavide onemli bir yeri olan hastalik siddetinin degerlendiriimesinde
yetersiz kalmis ve SADQ olcegi gelistiriimistir (435,486). Palaniappan ve ark.
AOP ve AON olanlarla yapti§i calismada gruplar arasi SADQ puanlari
ortalamasi arasinda anlamh fark bulmustur. Ayni calismada aile 6ykusu
yogunlugu ile SADQ puanlari iligkili bulunmustur (487). SADQ-C ile
degerlendirilen AKB siddeti ve DDGO (duygu diizenleme giicligi 6lcedi) dirti
alt boyutu arasinda pozitif yonli korelasyon bulunmustur (433). Baska bir
calismada BIS total ve alt Olgekleri, SADQ total puanlari ile pozitif korelasyon

gOstermigtir (488).

GCalismamizda vaka grubunda SADQ-C puanlan ile BIS-11 ve
durtusellikle ilgili davranigsal testler arasinda korelasyon bulunmadi. Vaka
grubundaki katilimcilar ile testler igin gorusuldugunde, en az 1 hafta ayiklk
olmasi ve tedavi gerektirecek yoksunluk belirtileri olmamasinin bu sonuca

neden olabilecegini dusunmekteyiz.

Alkoliin toksik etkileri sonucu beyinde gorulen degisiklikler beyaz ve gri
maddede hacim kaybi, ventrikiillerde genisleme olarak genellenebilir. Ozellikle
etkilenen bolgeler; frontal loblar, medial temporal ve parietal korteksler,
subkortikal boélgeler (talamus-pons), hipokamplis ve serebellum (6zeliikle
vermis) olup; korpus kallosumda incelme (6zellikle beslenme yetersizligi
olanlarda), ponsda hacim kayiplari, sulkal hacimlerde genigsleme, BOS artisi da
bildirilmistir (12,123,126-133). Jang ve ark. (2007) AKB olanlarda bilateral
parahipokampal beyaz cevherde azalma, Van Holst ve ark (2012) AKB

olanlarda sol talamus gri madde hacminde azalma bulmuslardir (131,137).
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Calismamizda vaka grubunda SADQC puanlari ile sol talamus ve bilateral
hipokampus hacimleri arasinda negatif yonli korelasyon bulunmustur. Alkol
kullanim giddeti arttikga bu beyin bolgeleri daha fazla etkileniyor gibi

gozukmektedir.

5.2.4 Aserme Tipoloji Olgegi (CTQ, ATO)

Aserme genel olarak AKB’nin temel bir semptomu olup AKB olanlarda
guclu bir relaps o©ngoricusu olarak kabul edilir (489-492). Yetigkinlerde
asermeyi 6lcmek icin PAO ve OCDS gibi dlgekler mevcuttur (438,440,493,494).

Martinotti ve ark. Aserme Tipoloji Olgegi (CTQ) olarak adlandirilan bir
Olcek gelistirmis ve bu Olgcek asermeyi 6dul, rahatlama ve obsesif aserme olarak
ayirt edebilecedi ve her aserme turiunun yogunlugunu puanlanabilecegi
hipotezini test etmistir (441). Bu U¢ tur aserme AKB tedavisi sirasinda
farmakoterapinin duzenlenmesinde faydali olabilmektedir; drnedin, arastirmalar
naltreksonun odul asermesinde, akamprosatin rahatlama asermesinde ve
serotonin geri alim inhibitorlerinin  obsesif asermede daha etkili oldugu
bildiriimistir. Bu nedenle AKB’nin tedavisinde ATO o6nem arz etmektedir
(440,441,443).

Bir calismada karar verme bozukluklarini incelemek amaciyla Odiil icin
Caba Harcama Gorevi (EEfRT- Effort Expenditure for Reward Task) ve
dgrenmeyi incelemek icin Olasilikh  Tersine Ogrenme Gorevi (PRLT-
Probabilistic Reversal Learning Task) kullaniimistir. Bu davranigsal testler ile
alkol kullaniminin klinik 6zellikleri, MAST ve ATO skorlari arasinda istatistiksel

olarak anlamhlik saptanmamigtir (495-497).

Calismamizda ATO &diil asermesi boyutu alt ile BIS-11 total ve tiim alt
dlgek puanlari arasinda pozitif yonlii giiclii diizeyde korelasyon saptandi. Oddl
aserme; alkoliin 6dullendirici, uyarici ve/veya arttirici etkilerine yonelik istek
olarak adlandirilir. Bu tip aserme durtusellik, yenilik/heyecan arama, ofke, B

kime kisilik  6zellikleriyle iligkili  bulunmustur.  Odil  asermesinin,

116



dopaminerjik/opioderjik dengedeki bozukluklardan ya da kisilik 6zelliklerinden
ya da her ikisinden de etkileniyor olabilece@i dusunulmektedir. Bu aserme tipinin

genetik yuklaligu oldugu dusunulmektedir (16).

Rahatlama asermesi GABA, obsesif aserme ise daha ¢ok serotonin ile
iligkili bulunmustur. Duartuselligin nérobiyolojisinde en onemli ndrotransmitter
dopamin olup, bu ndrotransmitterin benzer atiflarin yapildigi 6dul aserme
norobiyolojisi ile aralarinda korelasyon olmasi gasirtici olmamigtir (441,443). Bu
iliski; darttselligi olanlarin 6dul asermesinin fazla olacagdi ve bu kisilerde buna

yonelik tedavilerin uygulanabilecegi bilgisini bize sunmaktadir.

5.3 Katimcilarin Diirtiisellikle ilgili Olgek ve Test Sonuglarinin

Degerlendirilmesi

5.3.1 Wender Utah Olgek Sonuglar
Literatlre baktigimizda riskli grupta hem gocukluk doneminde hem de erigkin
donemde ADHD sikhginin topluma kiyasla daha sik oldugu bildiriimektedir
(176,183, 394,463).

Calismamizda riskli grup ve kontrol grubunda wender utah 6lgek skorlari
arasinda istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi. Bu durum ADHD ve/veya
ASKB tanilarinin ¢calismaya alimda dislama kriteri olmasindan kaynaklaniyor

gibi goztkmektedir.

5.3.2 Barratt Diirtiisellik Olgegi (BIS-11) Sonuglari

AKB olanlarda BIS-11 ile yapilan calismalarda AKB olanlarda toplam
puan ve alt 6lgek olarak hesaplanan dikkatte durtisellik, plan yapmama, motor
durtusellik puanlarinda anlamli artis oldugu bildirilmigtir (203,321,350-352).

Calismamizda literatlr ile uyumlu olarak vaka grubunun BIS total, motor
durtusellik ve plan yapmama alt olgekleri riskli grup ve kontrol grubundan
anlamli olarak daha yuksek bulundu. Calismamizda dikkatte durtusellik alt

Olcegi disindaki BIS Olgekleri puanlari bu literatlr bilgisi ile uyumludur.
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Calismamizda dikkatte durtisellik alt 6lgedi puanlarinin ortalamasi vaka
grubunda daha ylUksek saptanmis olsa da bu yukseklik istatistiksel olarak farkli
bulunmadi. Dikkatte durtuselligin literatirde hem depresif hem de manik epizod
ile iligki oldugu bildirilmistir (483). Vaka grubunda galismaya alim sirasinda AKB
disinda ek tani olmamasi bu sonugla iligkili olabilir. Bu bulgu vaka grubunun
almakta oldugu farmakolojik ve psikososyal tedavilerle iligkili olarak, kKigilerin
olaylari degerlendirme-yuritme-sonuglarinin degerlendiriimesi yetilerinde artig
ve bunun neticesindeki 6grenme mekanizmalarinin olgunlagsmasi ile de ilgili
olabilir. Nitekim dikkatte durtusellik, karar vermenin 3 asamasinda da (olaylari
degerlendirme-yuritme-sonuglarinin  degerlendiriimesi) etkilidir ve vaka
grubunun IKT puanlarinin hem kontrol hem de riskli gruptan farkli olmamasi da

bu yorumu destekler niteliktedir.

Dikkatte durtusellik, karar vermeden ©nce yeterince bilgi toplamama
egilimi olarak tanimlanir ve Ozbildirim olgeklerinden BIS ile ya da davranis
testlerinden Cambridge Bilgi Ornekleme testi ile 6lcllebilir (310,311).
Calismamizda dikkatte durtUselligin sadece 06zbildirim Olgcegi (BIS-11) ile

Olculmesi ve davranigsal bir test kullaniilmamasi bir kisithliktir.

Riskli grup ve kontrol grubunun karsilastirilmasinda, plan yapmama alt
Olgegi riskli grupta kontrol grubundan anlamli olarak farkh ve daha yuksek
bulundu. Ersche ve ark. yaptiklari calisma sonucunda madde bagimlilidi
olanlarin kardeslerinde kontrol grubuna gore sadece “plan yapmama
durtuselligi” alt boyutunun daha yuksek saptandigini bildirmistir. Bu bulgulardan
hareketle “plansizlik durtuselliginin® bagimhlik olugsmadan once var oldugu;
madde alimi ile “motor durtusellik” ve “dikkat durtuselliginin” arttigi 6ne
surtlmastur (27,349). Calismamizda literatur ile benzer sekilde riskli grupta plan
yapmama alt dlgedi kontrol grubundan daha yuksektir ve bu fark istatistiksel
olarak anlamhdir. Bagka bir literatur bilgisine gore addlesan oncesi donemde
Barratt toplam puaninda, plan yapmama ve dikkatte dirtiisellik puanlari AOP
olanlarda daha yuksek bulunmustur. Aile dykusunin bu etkisi addlesanlikta
kaybolmustur (401).
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Acheson ve ark.’nin erigkinlerde yaptigi bir calismada AOP ve AON
olanlarda BIS dlgek puanlari benzer bulunmustur (180). Calismamizda riskli
gruptaki (AOP) katiimcilar geng erigkin olduklari igin plan yapmama digindaki
BIS-11 puanlarinin kontrol grubuyla benzer olmasi bu literatir bilgileriyle

uyumludur.

Literatirde plan yapmama alt Olgegi ,calisma bellegi (working memory)
kapasitesi ile iligkili bulunmustur (478). Spinellanin gelistirdigi Yuritici islev
indeksi'ndeki (Executive Function Index, EFI) alt dlgeklerden biri olan Stratejik
Planlama; DLPK, premotor korteks, suplementar motor alan, striatum ve visyo
spasyal sistem aktivitesiyle ilgili bilgi vermekte olup, bu alt élcek BIS-11 plan
yapmama olgegi ile ¢ok gugli negatif korelasyon godsterdigi bildirilmistir
(478,498). Bu beyin bodlgelerinin bagimlilikla iligkilerinden literatlirde sikca
bahsedilmektedir (139,140,374). Bu nedenle calismamizda
buldugumuz riskli grubun BIS-11 plan yapmama alt dlgegi skorlarinin kontrol

grubundan farkli olmasi dikkat ¢ekicidir.

5.3.3 Stroop TBAG Formu Test Sonuglari

Stroop odaklanmig dikkat, tepki ketlemesi (yanit inhibisyonu), bilgi isleme
hizi, bozucu etki altinda kurulumu surdirmedeki bozulmayi 6lgmeye yarar. OFK
islevlerine duyarhdir (303). Yanit inhibisyonunun élgciiminde de kullaniimaktadir
(297).

Yanit inhibisyonu durtuselligi, motor inhibisyondaki durtaselligin yaninda
bilissel bir komponente de sahiptir. “Enterferans (bozucu etki) kontroli” denen
bu bilesen yanit verme sirasinda vyarisan, dikkat dagitici dusunceleri
bastirabilmeyi saglar (300,301). Enterferans kontroll, otomatik yanit ya da
kontroll yanit arasindaki uyusmazligi gésteren Stroop Renk Testi gibi testlerle

Olguldr. Yiuksek enterferans, durtusellikte artis lehinedir (302).

Stroop TBAG formunun puanlanmasinda her bir bolumin tamamlama

suresinin kullanilabilecegi tespit edilmis olsa da en gecerli 6zelligin bozucu etki
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(2. karttaki renklerin sdylendigi 5. bélim) oldugu bulunmustur (303). Erken ve
ge¢ baslangi¢li AKB olanlarin saglikli kontrollerle karsilastirildigr bir gcalismada,
her 2 grubunda Stroop bozucu etkisinden daha fazla etkilendigi, enterferans
degerinin daha yiksek oldugu bildirilmistir (355). Yine AOP olanlarin AON
olanlara goére, Stroop test performanslari daha kéti ve karar verme islevleri
daha zayiftir (179).

Bizim c¢alismamizda da literatir ile uyumlu olarak kontrol grubunun
Stroop 5 enterferans ortalamasi riskli gruptan ve vaka grubundan daha dusuktar
ve bu fark anlamhdir. Hem AKB olanlarda hem de saglikli yakinlarinda Stroop 5
puaninin (enterferans degeri) birbirine benzer olmasi, ayni zamanda
kontrollerden farkli olarak anlamli derecede yuksek olmasi, Stroop 5 dlgimunin

bir endofenotip adayi olabilecedine isaret etmektedir.

5.3.4 Yap/Yapma (GNG) Test Sonuglari

Ailesinde AKB olan (AOP) adolesan ve erigkinlerde yanit inhibisyonu
durtiselligi fazla bulunmustur (19,180) Yap hatalan dikkatsizligi degerlendirmek
icin kullanilirken, yapma hatalari motor durtuselligi degerlendirmeyi saglar
(421).

10-12 yas arasindaki 386 katilimcinin (305 AOP, 81AON) ortalama 30 ay
izlendigi bir calismada, AOP olanlarin calismanin basinda GNG testinde daha
yuksek durtusellik skorlari aldigi gosteriimis olsa da c¢alismanin ilerleyen
asamalarinda tekrarlayan oOlgimlerde bu fark saptanmamigtir. Arastirmacilar;
midadblesan dénemde artmis yanit inhibisyonu durtiselliginin ileri donem
madde kullanimi igin risk faktori olmasi sebebiyle, ge¢ addlesanlikta bu farkin
daha anlamli olacagi, ilerleyen dénemde alkol kullanimi ya da nérogelisimsel
surecin getirisi olarak bu noktaya ulagilacagi, seklinde yorumlamislardir (272).
16-29 yas 65 katilimci ile yapilan bir galismada AOP ve AON grubun GNG test
performanslari arasinda fark saptanmamigtir (408). Literatire bakildiginda
preadolesan donemdeki GNG o6lgumlerinde farkliliklar oldugu, eriskin dénemde

ise celiskili sonuglar oldugu goérulmektedir. Erigkin donemde ortaya ¢ikan bu
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farkhliklara, metodolojik farkhliklar yol agabiliyor olabilir. Yanit inhibisyonunda
kullanilan birden fazla test olmasi, hatta ayni testin bile farkli tasarimlarinin ve
uygulanig bigimlerinin olmasi ¢alisma sonuglarinda farkliliklara neden olmus
olabilir (502). Bizim c¢alismamizdaki GNG motor durtusellikle ilgili test
sonuglarinda fark bulunmamasi, katilimcilarin hepsinin erigkin olmasindan ve
ilaveten es tani hastaliklarin diglanmasindan (ADHD,ASKB gibi) kaynaklanmis
olabilir. Yanit inhibisyonu durtuselligi addlesanlkta baslayan, norogeligsimsel
sureglerin ilerlemesiyle kapsule olan, belki de alkol kullanimiyla tekrar tetiklenen

bir stirec olabilir.

5.3.5 lowa Kumar Testi Sonuglari

Karar verme; birden ¢ok eylem seg¢enegi oldugunda, segimin doguracagi
muhtemel yarar ve zararlari gozetebilmek, eylemin kisa suredeki sonuglari ile
uzun suUrede getirecedi sonuglari arasinda denge saglanmasi olarak tanimlanan
bilissel bir surectir (283). Karar verme; alternatifleri degerlendirerek tercihleri
siralama (degerlendirme), eylemi se¢me (yuritme), davranisin sonuglarini
degerlendirme ve sonuglardan 6grenme (sonuglarin islenmesi) asamalarini
icerir (284). Kesinligi olan durumlarda mantiksal analizler araciligiyla karar
verilir. Yeni bir uyaranin oldugu, kesinligin aksine belirsizligi olan durumlarda ise
secim sonucu ortaya ¢lkacak avantaj ve dezavantajlara gore karar verilir. Bu
durumda yeni uyaran ile olusabilecek avantajli ve dezavantajli durumlar ortaya
konmali, sonuglarin olasiliklarina binaen planlama yaparken esnek olunmali,
edinilen bilgiler hedef durumla iligkilendiriimeli ve karar neticesinde olusacak
durumun risk/6dul orani degerlendirilmelidir (285). Karar verirken bir miktar risk
alma davranisi yagsamin devami ve gelisim igin gerekliyken; gereginden fazla
risk alinmasi olumsuz sonuglara yol agabilir (286). Durtuselligi yuksek olan
bireyler, davraniglarini kontrol etme becerileri azaldigi i¢cin daha fazla riskli
kararlar alirlar (287,288).

Karar verme olguminde, sonrasinda birgok test gelistiriimis olmakla

beraber ilk geligtirilen ve en ¢ok kullanilan test lowa Kumar Testi (IKT)'dir (289).
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AKB olanlar ile saglikli kontroller arasinda yapilan c¢alismalarda IKT puan
sonuglari ¢eligkilidir. Karar vermenin degerlendirildigi IKT'de AKB olanlarin
saglikli kontrollere gbre dezavantajli destelerden (A ve B) daha fazla kart
sectikleri gorulmastir (327). Aksi yonde AKB olanlarda saglikli kontrollerle fark
saptanmayan c¢alismalar da mevcuttur (308,329). Bu celigki literatlrdeki
calismalarin, az bir kisminin ek tanisi olmayan saf AKB hastalariyla yapilmig
olmasi, ya da kismi klinik degerlendirme yapilmis olabilecegi seklinde
yorumlanmigtir (289). Calismamizda IKT puanlarina bakildiginda 3 grubun
puanlari arasinda fark olmadigdi, yani katilimcilarinin timandn testin ilerleyen
asamalarinda dezavantajli destelerden uzak durarak testi ogrendikleri goruldu.
Vaka grubunda fark saptanmamasi drneklemin saf AKB olanlardan yani es tani
olmayan hastalardan secildigini desteklemektedir. AKB’de karar vermeyi en ¢ok
bozan durum hastaligin komplike (es tanili)) olmasi ve hastalik suresinin
uzamasi ile beyin iglevlerinin daha fazla etkilenerek bozulmasidir. Baska bir
yorum ise; test oOncesinde yapilan hazirliklarin, hastaya testin uygulama
asamalarinin anlatilmasi ve test sirasinda kisinin performans anksiyetesi, dis
ortam vb. gibi degiskenlerden etkilenmemesi igin, c¢alismamizda bu

degiskenlerin iyi kontrol edilmis olmasi bu sonuca ulasmayi saglamis olabilir.

Toor ve arkadaglari, madde bagimlilarinda ve saglikli kontrollerde
durtUsellik ile karar verme (KV) arasinda iliski bulmamis; durtusellik ile KV’nin
farkh yapilar ile iligkili islevler olabileceg@ini 6ne surmuslerdir (499). Aksi yonde
kanitlar bulan galismalarda, durttsellik ile KV sirecinin iligkili oldugu; durtusel
olanlarin KV’de daha fazla bozulma gosterdigi, KV'nin 6zellikle durtuselligin plan
yapmama boyutu ile iliskili oldugu, plan yapmama puanlari yiksek olanlarda
KV’nin olumsuz etkilendigi belirtiimistir (283,500,501) Calismamizda her 3
grubun plan yapmama durtuselligi birbirinden farkli olmasina ragmen IKT'de
fark olmamasi KV ile plan yapmamanin, farkl yapisal ilisikleri oldugu literattr
bilgisini destekler niteliktedir. Lovallo ve ark. AOP olanlarda saglkli kontrollere
kiyasla KV’de bozulma saptamiglar (179). Biz riskli grup ve kontrol grubu IKT
puanlari arasinda fark bulmadik. Lovallo ve ark.’nin g¢alismasina bakildiginda

dikkat ceken bir diger bulgu AOP olan grubun egitim siresinin istatistiksel
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olarak farkli olmasidir. Bu nedenle bu calismada AOP olanlarin IKT skorlari
daha iyi bulunmus olabilir. Calismamizda AOP ve AON gruplar arasinda egitim
yili olarak fark saptanmamistir. Bu bulgunun ilerleyen galismalarda daha genis
orneklemlerle ve cevresel degiskenlerin standardize edilerek tekrarlanmasi

faydali olacaktir.

AOP olanlarda AKB gelisme riskini artiran durumlar arasinda, zayif
yuraticu iglevler ve artmis duartisellik gibi bilissel ve davranigsal kontrol
problemleri oldugu dusunular.

(361,362).

Calismamizda, AOP ve AON gruplar arasinda Stroop 5 puanlari anlamli
olarak farkli saptanirken, GNG skorlari agisindan gruplar arasinda fark
saptanmamistir. Ersche ve ark.’nin calismasini hatirlayacak olursak madde
badimlihdi olanlarin kardeslerinde kontrol grubuna gore sadece “plan yapmama
durtuselligi” alt boyutunun daha ylksek saptandigini bildirmisler ve bu
bulgulardan hareketle “plansizlik durtuselliginin” bagimlilik olugsmadan 6nce var
oldugu; madde alimi ile “motor durtusellik” ve “dikkatsel durttselligin® arttigi o6ne
stirmuslerdir (27,349). Bu baglamda bizim sonuglarimiza bakacak olursak, AOP
olanlarda bilissel durtuselligin hastalik dncesinde var oldugu; motor durtiselligin

ise hastalik dncesi donemde etkilenmemis oldugu gorulmektedir.

5.4 Katihmcilarin Beyin Goruntiileme Bulgulari
5.4.1 Kortikal Kalinlik Sonuglarinin Degerlendirilmesi

AOP-AON olma durumuna gére: Calismalarin cogunda AOP olanlarda

subkortikal hacim azalmasi bildiriimisken, az sayida c¢alismada kortikal
degisikliklere odaklanmistir (394). Henderson ve ark.’nin (2017) calismasinda
frontal ve parietal kortekste incelme bildirilmistir. Bu durum 6zellikle 13-14 yas
grubunda daha belirgin gértlmustar (15). Holla ve ark. (2018), 8-23 yas arasi
katiimcilarla (AOP n=80, AON n=70) yaptigi ¢alismada, AOP grupta bilateral
presentral boélgede, sol kaudal orta frontal giyrus (MFG), bilateral temporo-

parietal baglanti (TPJ), sol inferior frontal giyrus (IFG) ve sag inferior temporal
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giyrus (ITG)'a uzanan alanlarin belirgin sekilde daha kalin gri madde icerdigini
g6stermistir (394). Hem AOP hem de AON olanlarda koritkal kalinlik (sol kaudal
MFG ve sol IPL) ile yanit engelleme ve 0Odul islemede anormallikler ile
karakterize olan dissallastirici semptomlar arasinda anlamli pozitif iligki
bulunmustur (503). Bu bdlgelerdeki kortikal incelmenin ylraticu iglevlerle ve
duygu duzenlemede bozulmayla iligkili oldugu belirtiimig, kalinlagmanin ise
digsallastirma problemileri ile iliskisine dikkat ¢ekilmistir (169,385,387,394,504).
AKB agisindan riskli adolesanlarda akranlarina kiyasla kortikal kalinlkta artis,
beyin maturasyonunda gecikme ve néronal budanmanin olmayisi ile
iliskilendirilmis, AKB prediktori olabilecegi belirtiimistir (394,505). Schmidt ve
ark.’nin (2017) 13 AKB,14 AOP ve 20 AON erigkinle yaptigi calismada, AOP
olan grupla AON grup arasinda kortikal kalinlik agisindan fark saptanmamistir.
Ayni calismada vaka grubunun kortikal kalinlik &lgimlerinin AOP ve AON
gruplardan farkl oldugu gézlemlenmistir. Vaka grubundakilerde, AOP olanlara
kiyasla sol-sag frontal giyrus, sol-sag insula, sag precuneusta kortikal incelme;
AON olanlara kiyasla sol-sa§ frontal, sol-sag precuneus ve sol insulada kortikal
incelme bulunmustur (506). Squeglia ve ark. (2015), AOP olanlardaki OFK
hacminde AON katilimcilara kiyasla anlamli bir farkhlik gdzlenlememisken,
Henderson ve ark.(2018) AOP olanlarda AON katiimcilara gore anlamli
derecede daha ince sag OFK oldugunu bildirmigtir (15,364 ). Hill ve ark. (2009),
AOP olanlarda daha az OFK lateralitesi bildirmigken, Henderson ve ark. (2018)
fark bulmamistir (15,17). AOP olanlarda sag frontal ile sol-sa§ parietal loblarda
anlaml kortikal incelme oldugu gdsterilmistir (15). AOP’nin kortikal kalinlik
uzerindeki ana etkilerinin addlesan donemde ortaya c¢iktiginin belirtildigi bir
calismada, AOP grubun bilateral presentral giyrus, sol kaudal orta frontal giyrus
(MFG), bilateral temparoparietal bileske, sol inferior giyrus ve sag inferior
temporal gyrus beyin bodlgelerinde daha kalin kortekse sahip oldugunu
bildirmiglerdir (394). Son zamalarda, voksel bazli morfometri ile yapilan
galismalarda AOP olanlarda lingual giyrus, fusiform gyrus, insula gibi bircok
kortikal alanda GM de azalma oldugu gosterildi (18).
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Bizim bulgularimizda Schmidt ve ark.’nin (2017) galismasina benzer
sekiide AOP ve AON gruplar arasinda kortikal kalinlik agisindan fark
bulunmamistir (506). Yetiskin donemde noérogelisimsel surecin tamamlanmasi,
ilerleyen yaslarda adolesanliktaki kortikal kalinlik farkinin kaybolmasina neden

oluyor gibi gozukmektedir.

Korelasyon analizi: Ailesinde AKB olan grupta kortikal kalinlik ile
yurutucua islevier veya durtusellik (DDT ile olgulen) arasinda anlamli bir iligki
bulunmamistir (15). Ailesinde AKB olmayan (AON) ergenlerde frontal ve
parietal kortikal kalinlk ile islem bellegi performans puanlari arasinda bulunan
negatif korelasyonlar, bdlgesel kortikal incelme ile noropsikolojik performans
arasinda bir iligki oldugunu gostermistir (264, 312). Dirtusellik, AOP
adolesanlarda 6Ozellikle frontal kortekste olmak Uzere dustk kortikal kalinlik ile
iligkili bulunmustur. Ailesinde AKB olan (AOP) grubun DDT‘te, AON gruba gére
daha yuksek skor yani artmis durtlsel segim davranisi sergiledigi bir gcalismada,
AON olanlarda DDT skorlari ile sol parietal korteks kalinli§i arasinda negatif
korelasyon saptanirken, AOP grupta korelasyon saptanmamistir (15). Bizim
calismamizda AOP olanlarda BIS-11 plan yapmama alt dlcegdi ile sol kaudal
middle frontal ve sag rostral middle frontal bolgeler arasinda negatif yonli
korelasyon saptanmistir. Bu bdlgelerdeki incelme plan yapmama puanini
artirmaktadir. Ersche ve ark. yaptiklari ¢aligma sonucunda madde bagimliligi
olanlarin kardeglerinde kontrol grubuna gore sadece “plan yapmama
durtuselligi” alt boyutunun daha yuksek saptandigini bildirmistir. Bu bulgulardan
hareketle “plansizlik durtiselliginin” bagimhlik olusmadan &énce var oldugu;
madde alimi ile “motor durtusellik” ve “dikkatsel durtuselliginin® arttigr one
surdimustur (27,349). Dolayisiyla galismamizda buldugumuz plan yapmama ile
mid-frontal giyrus negatif korelasyonu, bu beyin bdlgelerinin bagimlilikta bir
endofenotip aday! olabilecegine isaret etmektedir. Bu noktaya odaklanacak
prospektif ¢calismalarin yapilmasinda fayda olacaktir. Bu bdlgenin BIS-11 plan
yapmama alt boyutu ile olan iligkisi ise, plan yapmama boyutunu, klinikte
hekimin riskli bireylerin degerlendirmesine yardimci bir ara¢ haline

getirmektedir.
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5.4.2 Katiimcilarin Subkortikal Hacimlerin Degerlendirilmesi

Ailesinde AKB olan (AOP) olanlarin AON olanlara kiyasla beyin yapisal
Ozellikleri acisindan farkliliklar gdsterdigine dair kanitlar vardir (16,187,188).
Sjoerds ve ark.(2013), AOP ve AON katiimcilarda Ust frontal korteks, medial
frontal korteks veya singulate hacminde fark bulmazken, AOP olanlarda
hipokampls hacminde azalma oldugunu gostermistir (192). Benzer sekilde,
Dager ve ark.(2015), AOP ve AON katilimcilarda talamus, globus pallidus,
putamen ve ventral diensephalon hacimlerinde fark saptamamistir (16). Aksine
Benegal ve ark.(2007), AOP olanlarda AON olanlara kiyasla daha klgik
superior frontal giyrus, singulat, talamus ve parahipokampal giyrus hacimleri
oldugunu bildirmistir (190,509). Cservenka 2015 ve ark. AOP olanlarda artmis
NAc hacmi oldugunu buldular (189). Baska bir calismada serebellar hacmin
AOP olanlarda daha fazla oldugu gosterilmistir (195). AOP ve AON gruplarla
yapilan bir calismada NAc ve OFK hacimleri 2 grup arasinda fark bulunmamistir
(364). Bizim calismamizda AOP ve AON grup arasinda subkortikal hacimler
arasinda fark saptanmadi. Ancak calismamizin dikkat c¢ekici bir sonucu
olmustur. Vaka grubunda sol akumbens hacimleri (615,7) kontrol grubundan
farkliyken (706,4 ), riskli gruptan(662,1) farkli degildir; ayrica riskli grup ve
kontrol gruplari arasinda da fark bulunmamistir. Ayni durum sag putamen igin
de gecerlidir (vaka 4823,4 / riskli 5057,4 / kontrol 5235,9 ). Riskli grubun sol
akumbens ve sag putamen hacimleri adeta vaka ve kontrol grubunda bir gegis
olusturuyor gibi goézukmektedir. Dolayisi ile bu bdlgelerin endofenotip adayi

olabilecegi gézukmektedir.

Korelasyon analizi: Cservenka ve ark. (2015), sadece kadinlarda olmak

uzere aile 6ykusu yogunlugu (FHD) ile NAc hacimleri arasinda pozitif yonlu iligki
oldugunu goézlemlemistir (189). Hill ve ark. (2013), AOP ve AON gruplar
arasinda nukleus kaudatusta hacim farki olmadigini, fakat iki grupta da disa
vurum semptomlart (ADHD vb.) ile nukleus kaudatus hacmi arasinda
korelasyon oldugunu bildirmistir (363). Calismamizda riskli grupta BIS-11 plan

yapmama alt olgegi ile sol NAc, sag kaudat ve bilateral hipokampuls hacimleri
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arasinda negatif yonli guclu korelasyon bulundu. Riskli grupta BIS-11 total ve
motor durtUsellik puanlari ile de sol hipokampus arasinda negatif yonlu guglu
korelasyon bulundu. Durtusellikten; merkezi ventral striatum/NAc (VS) olan,
Talamus, VMPFK ve ASK’le baglantilari olan bir beyin devresinin sorumlu
oldugu dusunulur. Arastirmacilar AKB olanlarda NAc gri made hacimlerinde
azalma bildirmiglerdir (140). Spinellanin gelistirdigi YurGtlict Iglev indeksi’'ndeki
(Executive Function Index, EFI) alt 6lgeklerden biri olan Stratejik Planlama,
DLPK, premotor korteks, suplementar motor alan, striatum ve visyo spasyal
sistem aktivitesiyle ilgili bilgi vermekte olup, bu alt 6lcek BIS-11 plan yapmama

Olcegi ile ¢cok gucli negatif korelasyon gosterdigi bildirilmistir (478,498).

Calismamizda NAc hacimlerine bakildiginda vaka grubunda kontrollere
gbre daha dusuk hacimler saptanmistir. Riskli grup ise hem vaka grubundan
hem de kontrol grubunda farkl dedildir. Sayisal olarak baktigimizda vaka
grubunun NAc hacimleri ortalamasi 617,1+£90,2, riskli grubun 660,9+90,2 ve
kontrol grubunun 706,2+87,5 olarak bulunmustur. Bu bulgulara bakildiginda
riskli grup hacimlerinin bir ara form gibi kontroller ve hastalar arasinda gecis
olusturdugu goérilmektedir. Bu agidan sol akumbens hacimleri endofenotipsel
degerlilik agisindan 6nem arzetmektedir. Calismamizda riskli grupta BIS-11
plan yapmama alt boyutu ile sol NAc hacimleri arasinda negatif yonli
korelasyon saptanmistir. Yukaridaki tartismalarda hem plan yapmamanin hem
de NAc hacimlerinin endofenotip olabilecegine dair verilerden sonra bu
korelasyon yorumlarin gucund artirir sekilde karsimiza ¢ikmistir. Belki de riskli
bireylerdeki sol NAc farkhliklari, plan yapmama durtiselligi Gzerinden AKB’nin

ortaya ¢ikmasina neden oluyor olabilir.

Galismanin Ozgiinliigii:

Literatlrde yapilan galismalarda AKB siddetini 6lgen arastirmalarda daha
¢cok MAST, AUDIT gibi olgekler kullanilirken (480,481); galismamizda AKB
siddetinin 6nerildigi gibi (437) SADQ ile degerlendiriimesi ¢alismamizin 6zgin
yanidir. Daha oénceki calismalarda genellikle AKB olanlar ile AOP olanlar ya da

AOP ile AON 6rneklemler ele alinmasina ragmen, AKB olanlarla AOP ve AON
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kisilerin ayni anda incelendigi ¢calisma sayisi oldukga sinirlidir. Calismamizin
hipotezine benzer olan daha dnceki galigmalar gcogunlukla adolesan yas grubu
ile yapilmistir. Bu agidan c¢alismamizin eriskin yas grubu ile yapilmasi
calismamizin 6zgln yanlarindan birisidir. Calismamiza dahil edilen vaka
grubunun saf AKB olanlardan olusmasi ve ek tanilarinin olmamasi
¢alismamizin 6zgun yanlarindan biridir. Boylelikle karisitirici faktorler azaltiimis
ve AKB’nun testler uUzerindeki etkileri daha net degerlendirilebilmistir.
Literatirdeki AKB endofenotipleme c¢alismalarinda kortikal kalinlkla ilgili
calismalarin azligi nedeniyle ¢calismamiz literatire katki saglayacaktir. Alkol
kullanim bozuklugunda birgok endofenotip adayi olmakla beraber ¢alismamizda
bilissel durtusellik (stroop), davranigsal (go/nogo, IKT), 6zbildirim dlgekleri (BIS-
11), beyin goruntlileme gibi bircok parametre ayni anda Olglulerek tutarhlik
arttinimigtir. Bu agilardan arastirmamiz 6zgun olup tutarliigin yuksek olacagi

ongorulmustdr.

Kisithhklar:

Vaka grubunun yas ortalamasi ve tamamina yakininin erkeklerden
olusuyor olmasi galismamizin en dnemli kisithiligidir. Orneklemin yeterince
buyluk olmamasi, sonuglarin tum alkol bagimhlarina ve riskli bireylere
genellenmesini kisitlamaktadir. Dartuselligin davranigsal agidan 6lgulmesinde
ayni parametreyi dederlendiren birden fazla test, hatta belli bir testin farkl
tasarimlari ve uygulanis bigimleri vardir. Calismamizda davranigsal durttselligi
degerlendirmek icin yaygin olarak kullanilan testleri tercih etsek de, tum testler

kullanilamamigtir.

128



6 SONUC

Durtusellikle iligkili beyin beyin bdlgelerinin saptanmasinin, hastalik
etyolojisine 1glk tutarak, hastaligin norobiyolojik duzeneklerine yonelik
arastirmalarin yapilmasina, nihayetinde koruma ve tedavide farmakolojik
yaklagimlara katki saglayabilecegi dugunulmustur. Endofenotipleme sayesinde
riskli bireylerin belirlenip koruyucu onlemler alinmasina mumkuin olabilecektir.
Ayrica bu sayede pahali, zaman isteyen yontemler yerine daha pratik ve ucuz
Olcum araclari ile riskler ortaya konabilecektir. Bu sayede morbidite ve mortalite

agisindan bireysel ve toplumsal kazang saglanacaktir.

Calismamizda elde ettigimiz sonuglar neticesinde Stroop 5 degeri 6nemli
bir endofenotip adayidir. Riskli bireylerin degerlendiriimesinde klinik gérismenin

yaninda taniya yardimci ek bir arag olarak akla gelebilir.

Alkol kullanim bozuklugu riski olan bireylerdeki sol kaudal middle frontal
ve sag rostral middle frontal bolgelerin, BIS-11 plan yapmama alt boyutu ile olan
iligkisi, BIS-11 plan yapmama boyutunu, Kklinikte hekimin riskli bireylerin

degerlendirmesine yardimci bir ara¢ haline getirmektedir.
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8 EKLER

EK 1

CANAKKALE ONSEKiZ MART UNIVERSITESI
KLiNIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
GONULLU BIiLGILENDIRME FORMU
Dokiiman: | Form-11 | Revizvon No: | 02 | Revizvon Tarihi: |

Calismanin adi
Alkol Kullanim Bozuklugunda Davranigsal Endofenotip Olarak Diirtiisellik Ve Beyin Yapisal Ozellikleriyle
Olan Tliskisi

Arastirmacilarin adlari, kurumlari ve iletisim numaralar
Dog. Dr. Demet GULEC OYEKCIN C.0.M.U. Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Ruh
Saglig1 Ve Hastaliklart AD : 0286 262 01 03 Dabhili ( 3325 )

Dog. Dr. Ozan KARATAG C.0.M.U. Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Radyoloji AD :
0286 262 01 03 Dahili ( 3325)

Ars. Gor. Dr. Emrah YILDIZOGLU C.0.M.U. Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Ruh
Saglig1 Ve Hastaliklart AD: 0286 262 01 03 Dahili ( 2125)

Psikolog Serhat SAGSOZ C.0.M.U. Tip Fakiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Ruh Saglig1 Ve
Hastaliklar1t AD: 0286 262 01 03 Dahili ( 2110)

Psikolog Basak KISMET C.0.M.U. Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Ruh Sagligi Ve
Hastaliklar1 AD: 0286 262 01 03 Dahili ( 2125)

Arastirmanin amaci ve kisa dzeti

Bu arastirmada, alkol kullanim bozuklugu olanlar ve ailesinde alkol kullanim bozuklugu olan saglikli grup
ile aileisinde alkol kullanim bozuklugu olmayan saglikli kontrol grubunda diirtiiselligin(alkol bagimliliginda
olas1 yatkinlastirict nedenlerden biri) yapisal beyin degisiklikleri ile olan iligkisinin arastirilmasi
amaglanmistir.

Bu arastirma igin neden siz secildiniz?

a) Alkol kullanim bozuklugu hastalig1 olan bir birey oldugunuz i¢in veya;

b)Anne ve/veya babanizda alkol kullanim bozuklugu oldugu ancak kendinizde alkol kullanim
bozuklugu olmadigi i¢in veya,;

c)Ailenizde ya da kendinizde alkol kullanim bozuklugu olmadigi i¢in sizinle gériismek istedik.

Arastirmaya katilmak / bir kez katildiktan sonra sonuna kadar devam etmek zorunda miyim?
Arastirmaya katilmak ya da bir kez katildiktan sonra sonuna kadar devam etmek zorunda degilsiniz.
Arastirmadan ayrilmak igin Ars. Gor. Dr. Emrah YILDIZOGLU'nu so6zel olarak bilgilendirmeniz
yeterlidir.

Katiilmayi kabul edersem bana ne yapilacak?
Katilmay1 kabul ettiginizde sizinle yaklagik 30 dakika siiren bir goriisme yapilacaktir. Daha sonra

doldurmaniz i¢in sorulardan olusan formlar verilecektir, bu formlarin doldurlmas1 yaklasik olarak 30-40
dakika stirmetedir.Formlar doldurulduktan sonra isteginiz dahilinde ayn1 giin veya baska bir giin
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aragtirmacilar tarafindan yaklagik 50-70 dakika siirecek testler (néropsikolojik testler) uygulanacaktir.Bu
islemlerin bitimindeki 1 hafta i¢inde yaklasik 30 dakika siirecek olan beyin Manyetik Rezonans

Goriintiileme (MRI) yapilacaktir. MRI ile ilgili detayl1 bilgiyi ekteki ‘’MRI Istek ve Hasta Onam
Formu’’nda bulabilirsiniz.

Arastirmaya katilmak size bir zarar verecek mi? Sizin igin olumsuz
yonleri/riskleri olacak mi?

Bu caligmaya katilarak bireysel veya toplumsal olarak higbir zarar gérmeyeceksiniz. Sizden hi¢bir maddi

talepte bulunulmayacaktir.

Arastirmaya katilmanin size olasi yararlari nelerdir? Arastirmaya katilmak

size bir faydal/ustunluk saglayacak mi?
Alkol kullanim bozuklugu hastaliginizla iligkili olabilecek etkenler hakkinda bilgi sahibi olabileceksiniz.

9. Arastirma i¢in masrafim olacak mi? Arastirmanin benim i¢in maddi bedeli var mi?
Aragtirmaya katilmaniz durumunda herhangi bir masrafiniz olmayacak, maddi bir bedel 6demeyeceksiniz.

10.

11.

12.

13.

14.

Kimlik bilgilerim ve elde edilen verilerin gizliligi nasil saglanacak?
Kimlik bilgileriniz ve arastirma sonuglariniz Ars. Gor. Dr. Emrah YILDIZOGLU tarafindan kayit altina
alinacak ve gizli tutulacaktir.

Arastirma sonunda bana bilgi verilecek mi?
Isteginiz dogrultusunda Ars. Gér. Dr. Emrah YILDIZOGLU tarafindan gerekli bilgiler verilecektir.

Arastirma sonuglarina ne olacak?
Aragtirma sonuglarimiz kayit altina alinacak, bu kayitlar kimliginiz belirtilmeden bilimsel nitelikte
yayinlarda, uzmanlik tezinde ve kongre bildirilerinde kullanilacaktir. Bu amaglarin disinda bu kayitlar
kullanilmayacak ve baskalarina verilmeyecektir.

Daha ayrintili bilgi igin ;
Ars. Gor. Dr. Emrah YILDIZOGLU dan bilgi alabilirsiniz.
Telefon: 0286 220 02 02 - 2125

E-mail: eyildizoglu@comu.edu.tr

Tesekkur:

Arastirmamiza katildiginiz i¢in tesekkiir ederiz.

BU BILGILENDIRME FORMU SiZDE KALACAKTIR. ARASTIRMAYA KATILMAK

iISTERSENIizZ

ASAGIDA YER ALAN ONAM FORMUNU iMZALAMANIZ GEREKMEKTEDIR.
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EK 2

ONAM FORMU (D?)

Arastirmanin Ad:
Karma belirtili olan ve olmayan unipolar depresyon hastalarinda oksidatif stres parametrelerinin karsilastiriimasi

Evet Hayir

Hasta Bilgilendirme Formunu okudunuz mu?

Aragtirma projesi size sozli olarak da anlatildi m1?

Size arastirmayla ilgili soru sorma, tartigma firsati tanindi mi1?

Sordugunuz tiim sorulara tatmin edici yanitlar alabildiniz mi?

Aragtirma hakkinda yeterli bilgi aldiniz m1?

OOoOodo
OOoOodo

Herhangi bir zamanda herhangi bir nedenle ya da neden gostermeksizin arastirmadan ¢ekilme

hakkina sahip oldugunuzu anladiniz mi1?

[
[

Aragtirma sonuglarinin uygun bir yolla yayinlanacagina katiliyor musunuz?

Yukaridaki sorularin yanitlari size kim tarafindan aciklandi? Liitfen ismini yaziniz.

Ad1/ Soyadt:
Imza:

Tarih:
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EK 3

TC, f’““ "“"v%‘
CANAKKALE ONSEKIZ MART UNIVERSITESI { %
TIP FAKULTESI ARASTIRMA ve UYGULAMA HASTANESI & H
A
RADYOLOJi ANABILIM DALI Bt
MR (MANYETIK REZONANS) ISTEK VE HASTA ONAM FORMU
HASTA ADI
RANDEVU TARIHI :
ISTENILEN TETKIK :
. [0 KONTRASTLI
KLINiK ONTANI :
! [J KONTRASTSIZ
iISTEYENDOKTOR :
HASTAMIZIN DIKKATINE;

MR inceleme; radyasyon igermeyen, sayisiz kez tekrarlanabilen, giivenli bir incelénié yontemidir. $u ana
dek zararh bir etkisine rastlanmamgtir. Tibbi gereklilik halinde 3. aydan itibaren anne karnindaki bebege dahi
uygulanabilmektedir. Bununla birlikte, MR sistemi ¢ok giiglii miknatislara ve manyetik alana sahiptir. Bu yiizden
MR gekilecek kisilerin, gekime girerken su hususlara dikkat etmeleri gerekmektedir:

1. KALP PILINIZ var ise kesinlikle MR’a giremezsiniz.

2. MRa girerken tizerinizde kredi karts, telefon kart, cep telefonu, silah, anahtar, ¢akmak, igne,
ciizdan, radyo, walkmnan, saat, hesap makinesi, cep bilgisayar1 gibi metalik cihazlarin ve aletlerin
bulunmamas: gerekmektedir.

3. Daha 6nce oldugunuz ameliyatlardan dolay: viicudunuzda protez, kalp kapagi, metal plak, anevrizma
Klipsi, cerrahi dikis metaryali gibi objeler varsa doktorunuza bagvurmahisiniz. Ancak doktorunuzun uygun
gormesi ve “MR CEKILMESINDE HERHANGI BIR SAKINCA YOKTUR? seklinde imzal kagit vermesi
halinde ¢ekiminizi gerceklestirebiliriz.

4. MRda kullanilan kontrast madde dedigimiz ilaglarda; bag dénmesi, bulanti, kusma, bas agrisi, tat ve
koku duyularinda sapma, sicaklik hissi, iirtiker, kasinma veya bogazda irritasyon gibi yan
etkiler goriilebilir. Hava yolu spazmy, akcigerde su toplamast, anaflaktik sok gibi ciddi durumlar ¢ok nadirdir. Daha
6nceden saptanmus bir alerjiniz, kalp damar hastalifiniz, astiminiz, bébrek hastaliginiz
veya bobrek yetmezliginiz, agir anemi ve diger kan hastaliklar: (multiple myelom), diyabetiniz varsa
mutlaka hekiminize bildiriniz. .

LUTFEN ASAGIDAKI SORULARI DiKKATLE OKUYUP, EKSiKSIZCE CEVAPLAYINIZ.

1. Daha énce gegirdiginiz herhangi bir ameliyat var m1? (I Evet [J Hayrr
“Evet” ise ne zaman ve ne ameliyati1?

2. Daha 6nce MR, tomografi, ultrason vs. ¢ektirdiniz mi? [J Evet [] Hayir
“Evet” ise belirtiniz (ne zaman, hangi bélge?)

3. Daha dnce MR gekildiyse, cekim esnasinda herhangi bir problem yagadimz m1? [ Evet [] Haywr
“Evet” ise belirtiniz :

4. Daha dnce hi¢ metalik bir cisim (mermi, sarapnel vb.) ile yaralandxmz mi? [0 Evet [ Hayr
“Evet” ise belirtiniz ;

5. Herhangi bir ilaca kars: allerjiniz var mi? 3 [ Evet [ Hayir

“Evet” ise belirtiniz
6. Daha 6nce gekilen herhangi bir ilagh film esnasinda yagadiginiz allerjik durum &ykiiniiz var mi?

“Evet” ise belirtiniz [JEvet [J]Hayir
7. Gerektigi takdirde, damar igerisinden MR kontrast maddesi uygulanarak ilagh ¢ekim yapilmasina izin veriyor
musunuz? [ Evet [ Haywr
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BAYAN HASTALAR ICIN:

MR, hamile bayanlara veya anne karnindaki bebeklere uygulanabilen bir gériintilleme yontemidir.
Bununla birlikte mecbur kalmadikga gebelere hicbir goriintileme yéntemi uygulanmamaktadir.
Giivenliginiz icin gebelik siipheniz varsa veya bebek emziriyorsaniz liitfen bildiriniz.

[J Evet, hamileyim/hamilelik siiphem var. [ Evet, bebek emziriyorum.

ASAGIDAKILERIN HERHANGI BiRi VUCUDUNUZDA VAR MI? VARSA ISARETLEYINIZ.

[ KALP PILt [0 PROTEZ (KALGA, GOZ, PENIS vs..) )

[0 KALP KAPAK PROTEZI [J CERRAHI KLIiPS, METALIK DIKi$ MATERYALL

[J ANEVRIZMA KLiPSI [ ISITME CIHAZI (varsa MR odasina girmeden ¢ikariniz)
[ METALIK STENT [0 KOKLEAR YA DA DIGER KULAK IMPLANTI

[0 GOZDE METALIK CISIM [0 MANYETIK Di§ IMPLANTI

Tetkik goriintillerimin, dijital ortamda argivlenmesini, gerektiginde danmisilmak iizere yurtici ve yurt
disindaki saglik kuruluslarina gonderilmesini; ayrica bilimsel caligmalalarda imaj iizerinde kigisel bilgilerim
olmadan kullanilmasini kabul ediyorum.

] Evet [ Hayir

ONAY BOLUMU
Yukarida vermis oldugum bilgilerin dogrulugunu beyan ederim. Bu formda tarafima yapilmis olan
bilgilendirme ve uyarilar1 okudum ve anladim. Tetkiki gergeklestirecek olan teknisyen tarafindan soru
sormama olanak tanind. COMU Arastirma ve Uygulama Hastanesinde uygulanacak olan bu tetkiki
bilincim yerinde olarak kabul ediyorum.
[J Formu dolduran [J Hasta '[J Hasta Yakim

Ad-Soyad : ST R A — TZR iiidsiansion

NOT: MR ¢ekim siireleri , hastalarin hareket etmeleri, radyologlarin tamﬁ kuvvetlendirebilmek i¢in ilave
cekim istemeleri veya cihaz kaynakl arizalar nedeniyle uzayabilmektedir. Bu gibi nedenlerle randevu
saatlerinde sarkmalar yasanabilmektedir.
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EK 4

SOSYODEMOGRAFIK VERIFORMU
AKB

TARIH

OLGU NO

ADI SOYADI

TELEFON- ADRES

YAS

CINSIYET 1) Kadin 2) Erkek

YASADIGIYER 1)il Merkezi 2)lIce 3)Kasaba 4)Kdy

MESLEK 1)Cahlistyor 2) Calismiyor 3)Emekli

DUZENLI OLARAK BIR ISTE EN UZUN CALISMA SURESI (ay)

EGITIM DURUMU (yil)

MEDENI DURUMU 1) Evli 2) Bekar 3)Esinden ayri yagiyor 4)Bosanmig 5)Diger

COCUK SAYISI

COCUKLARIN YASLARI

COCUKLARIN ILETISIM BILGILERI

AYLIK GELIRI(TL)

DUZENLI ALKOL KULLANIM SURESI (yil)

ALKOL KULLANIM MIKTARI (birim/ hafta )

AYIKLIK SURESI enuzun en kisa

KAYMA SAYISI

ILK ALKOL DENEDIGI YAS

ILK TEDAVIYE BASVUDUGU YAS

DUZENLI OLARAK ALKOL KULLANMAYA BASLADIGI YAS

ALKOL KULLANIM SORUNU NEDENIYLE BASVURU SAYISI (SON 1YILDA)

TEDAVIDE KALMASURESI (giin)  enuzun enkisa
AMATEMVEBENZERIHASTANEDE YATISOYKUSU: 1) Yok 2) Var Sayisi
DELIRYUMTREMENSOYKUSU 1) Yok 2) Var Sayisi
KONVULZIYON OYKUSU (ALKOL YOKSUNLUGU NOBET OYKUSU 1) Yok 2) Var Sayisi
YASAMBOYU RUHSAL HASTALIK TANISI ALMA 1) Yok 2)Var

Varsa

SON1YILDARUHSALHASTALIKESTANISIVARYOK 1) Yok 2) Var

Varsa

INTIHAR GIRISIM OYKUSU 1) Yok 2) Var Sayisi
YASAMBOYUMADDEKULLANIMI 1) Yok 2)Var

(Son bir yilda madde kullanim éykisu olmayacak)

SIGARA KULLANIMI 1) Yok 2) Var paket/yil
ADLI SORUN YASAMA OYKUSU 1) Yok 2)Var

Ne oldugu

Notlar:
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DSM-5 ALKOL KULLANIM BOZUKLUGU TANI OLGUTLERI

A.Onikiaylik birstreicinde, asagidakilerden en az ikisiile kendini gdsteren, klinik
acidanbelirginbirsikintiyayadaislevsellikte dugsmeye yolagan, sorunlu bir alkol kullanim
orantusa:

1. Cogukezistendiginden dahabuiyik dl¢iide yada dahauzun sureliolarak alkol alinir.
2. Alkol kullanmayi birakmak ya da denetim altinda tutmak icin stirekli bir istek ya da bir sonug
vermeyen cabalar vardir.
3. Alkol elde etmek, alkol kullanmak ya da yarattigi etkilerden kurtulmak i¢in gerekli etkinliklere
¢ok zaman ayrilir.
4. Alkolkullanmayaicinin gitmesiyadaalkolkullanmakicin¢cok biylkbiristekduymayada
kendini zorlanmis hissetme.
5. Iste, okulda ya da evdeki konumunun geregi olan baglica yiikiimluliklerini yerine getirememe
ile sonuglanan, yineleyici alkol kullanimi.
6. Alkollin etkilerinin neden oldugu yada alevlendirdigi, stirekliya dayineleyicitoplumsal yada
kisilerarasi sorunlar olmasina kargin alkol kullanimini stirdirme.
7. Alkol kullanimindan 6turi dnemli birtakim toplumsal, isle ilgili etkinliklerin ya da eglenme-
dinlenme etkinliklerinin birakilmasi ya da azaltiimasi.
8. Yineleyici bir bicimde, tehlikeli olabilecek durumlarda alkol kullanma.
9. Buyukbirolasiliklaalkoliin nedenoldugu yadaalevlendirdigi, stirekliyadayineleyici
bedensel ya da ruhsal bir sorunu oldugu bilgisine kargin alkol kullanimi strdaralir.
10. Asagidakilerden biriyletanimlandigdi Gzere, dayaniklilik (tolerans) gelismis olmasi:
a. Esrikligi ya daistenen etkiyi saglamak icin belirgin olarak artan
Olculerde alkol kullanma gereksinimi.
b. Ayni dlglde alkol kullaniminin strdUrilmesine karsin belirgin olarak
daha az etkisaglanmasi.
11. Asagidakilerden biriyle tanimlandigi Gizere, yoksunluk gelismis olmasi.
a. Alkole 6zgil yoksunluksendromu
b. Yoksunluk belirtilerinden kurtulmak ya dakaginmakicin alkol (yada
benzodiyazepin gibi yakindan iligkili bir madde) alinir.

DSM-5 ALKOL KULLANIM BOZUKLUGU SIDDETI:  1)HAFIF 2)ORTA 3) AGIR

OLCEK VE NOROPSIKOLOJIK TEST SONUCLARI

MiCHIGAN ALKOLIZM TARAMA TESTI (MAST)

BARRAT DURTUSELLIK OLCEGI-11(BDO-11)

STROOP

GO/NOGO (BAS/BASMA TESTI)

IOWA KUMAR TESTI (IKT)

ALKOLIZM SIDDET OLCEGI (SADQ-C) SKORU

PENN ASERME OLCEGI (PAAO)

OBSESIF KOMPULSIF iCME OLCEGI (OCDS)

ASERME TiPOLOJi OLCEGI (CTQ)

ALKOL YOKSUNLUGU DEGERLENDIRME OLCEGI (CIWA-AR)

HAMILTON A

HAMILTON D

WENDER UTAH
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EK 5

SOSYODEMOGRAFIK VERIFORMU
AO-

TARIH

OLGU NO

ADI SOYADI

TELEFON- ADRES

YAS

CINSIYET 1) Kadin 2) Erkek

YASADIGIYER 1)il Merkezi 2)lice 3)Kasaba 4)Kdy

MESLEK 1)Calisiyor 2) Calismiyor 3) Emekli4)Ogrenci

DUZENLI OLARAK BIR ISTE EN UZUN CALISMA SURESI (ay)

EGITIM DURUMU (yil)
Mezuniyet Durumu

MEDENI DURUMU 1) Evli 2) Bekar 3)Esindenayriyasiyor 4)Bosanmis 5)Diger
AYLIK GELIRI(TL)
SIGARA KULLANIMI 1) Yok 2) Var paket/yil

OLCEK VE NOROPSIKOLOJIK TEST SONUCLARI

MICHIGAN ALKOLIZM TARAMA TESTI (MAST)

BARRAT DURTUSELLIK OLCEGI-11(BDO-11)

STROOP

GO/NOGO (BAS/BASMA TESTI)

IOWA KUMAR TESTI (IKT)

BECK A

BECKD

WENDER UTAH

Notlar:
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EK 6

SOSYODEMOGRAFIK VERIFORMU
AO+

TARIH

OLGU NO

ADI SOYADI

TELEFON- ADRES

YAS

CINSIYET 1) Kadin 2) Erkek

YASADIGIYER il Merkezi 2)ilce 3)Kasaba 4)Kdy

MESLEK 1)Calisiyor 2) Calismiyor 3) Emekli4)Ogrenci

DUZENLI OLARAK BIR ISTE EN UZUN CALISMA SURESI (ay)

EGITIM DURUMU (yil)
Mezuniyet Durumu

MEDENI DURUMU 1) Evli 2) Bekar 3)Esinden ayriyasiyor 4)Bosanmis 5)Diger

AYLIK GELIRI(TL)

KACINCI COCUK

HANGIEBEYNDE ALKOLIZM VAR 1)Anne  2)Baba

YAKINLARININ ILETISIM BILGILERI

ALKOL KULLANIMBOZUKLUGU OLAN DIGERAKRABA 1)Yok 2)Var Sayis|

SONBIRAYDIRALKOLKULLANIMISIKLIGI  birim/hafta

BIR OTURUSTA ICTIGI STANDART ICKI

SON BIR AYDIR HAFTALIK STANDART ICKI

YASAM BOYU RUHSAL HASTALIK TANISI ALMA 1) Yok 2)Var
Varsa

Yasam boyu kronik psikiyatrik hastalik olmayacak.

Son bir aydir aktif psikiyatrik hastalik ve ila¢ kullanimi olamayacak .

SIGARA KULLANIMI 1) Yok 2) Var paket/yil
INTIHAR GIRISIM OYKUSU 1) Yok 2) Var Sayisi
ADLI SORUN YASAMA OYKUSU 1) Yok 2)Var

Ne oldugu

OLCEK VE NOROPSIKOLOJIK TEST SONUCLARI

MICHIGAN ALKOLIZM TARAMA TESTI (MAST)

BARRAT DURTUSELLIK OLCEGI-11(BDO-11)

STROOP

GO/NOGO (BAS/BASMA TESTI)

IOWA KUMAR TESTI (IKT)

BECK A

BECKD

WENDER UTAH

Notlar:
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EK 7

NOTLAR

ALKOL KULLANIMI DEGERLENDIRME FORMU (MAST)

EVET HAYIR

1- Simdi veya biraz sonra bir kadeh atmak hosunuza gider mi?
2- Kendinizi normal bir i¢ici olarak hissediyor musunuz? (Normal kavrami
ile diger insanlar kadar veya onlardan daha az i¢gme veya hi¢ icki icmeme
kastedilmektedir.)
3- Aksam igki ictikten sonra sabah uyandiginizda aksamin bir

bo6liimiint hatirlayamadiginiz oldu mu?

4- Ickiicmeniz konusunda esinizin, anne-babanizin veya yakinlarinizin

endise ettikleri veya yakindiklari oldu mu?

5- Bir kag kadeh attiktan sonra miicadele etmeden Igki igmeyi
durdurabiliyor musunuz?

6- Icki ictiginiz icin hi¢ su¢luluk duydunuz mu?

7- Arkadaslariniz ve yakinlariniz sizin normal bir I¢ici

oldugunuzu diisiiniiyorlar mi1?

8- Istediginizde icki icmeyi durdurabiliyor musunuz?

9- Adsiz alkoliklerin (AA) bir toplantisina hi¢ katildiniz mi1?
10-I¢tiginizde hic kavga ettiginiz oldu mu?

11-I¢ki igmeniz sizinle esiniz, anne-babaniz veya yakinlariniz arasinda
sorun olusturdu mu?

12- Esiniz veya yakinlariniz icmeniz konusunda
baskalarindan yardim istediler mi?
13-I¢tiginiz igin arkadaslarinizi kaybettiginiz oldu mu?

14-I¢tiginiz icin iste veya okulda sorunlarla karsilastiginiz oldu mu?

oo o o gogdo o g o of
oo O O oo o g o goo

15-I¢tiginiz icin isinizi kaybettiginiz oldu mu?

16-igtiginiz  icin arka arkaya bir kac giin sorumluluklarinizi, aileniz veya n H
isinizi ihmal ettiginiz oldu mu?
17-i¢ki igmeye siklikla 6gleden 6nce mi baglarsiiz? 0

L]

[l

19-Asirt igki igtikten sonra hi¢ Deliryum Tremens veya asiri titreme tablosuna girdiniz mi, gergekte olmadigi

18-Hig alkolle baglantili bir karaciger sorununuz oldugu séylendi mi?

halde sesler isitip, hayaller gérdiigiiniiz oldu mu?

U
O
O

20-I¢meniz konusunda baskasindan yardim istediniz mi?

o4

21-Icki nedeniyle hastaneye yattigimz oldu mu?

22- Bir psikiyatri klinigine hi¢ yattiniz mi?Eger yattiysaniz icki igcmenizin
bunda rolii var miydi?

23- Sinirsel sorunlarinizdan dolay1 psikiyatri poliklinigine,bir psikolog veya
doktora basvurdunuz mu? Eger basvurduysaniz icki igmenizin bunda rolii
var miydi?

24- Asir1 alkollii olarak veya alkollii igeceklerin etkisi altinda araba

kullandiiniz i¢in hig tutuklandimz mi? (Evet ise kag kere? :_ )

N I R I B
O 0O O 0O

25-igkiliyken diger davranislarmizdan dolay: tutuklandigmiz veya birkag saat
dahi olsa g6z altina alindigimz oldu mu? (Evet ise kag kere? :_ )
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Barratt Durtisellik Olce@i -11

EK 8

Agciklamalar: insanlar farklr durumlarda gésterdigi diisiince ve davranislarr ile birbirlerinden ayrilirlar. Bu test

bazr durumlarda nasil diistindigliniizii ve davrandiginizi élgen bir testtir.

Latfen her ciimleyi okuyunuz ve bu sayfanin sagrndaki, size en uygun daire icine X koyunuz. Cevaplamak

icin cok zaman ayirmayiniz. Hizli ve diristce cevapveriniz.

Nadiren/
Hicbir zaman

Bazen

Siklikla

Hemen herzaman/
Herzaman

e e e
v AN = O

16.
17.
18.

19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.

27.
28.
29.

30

W o NGO R WDN e

islerimi dikkatle planlarim
Diustunmeden is yaparim

Hizla karar veririm

Hig bir seyi dert etmem

Dikkat etmem

Ugusan dusuncelerim var
Seyahatlerimi gok dnceden planlarim
Kendimi kontrol edebilirim.

Kolayca konsantre olurum

Duizenli para biriktirim

Derslerde veya oyunlarda yerimde duramam
Dikkatli diiglinen birisiyim

is guivenligine dikkat ederim
Distinmeden bir seyler soylerim

Karmasik problemler izerine distinmeyi
severim.

Sik sik i degistiririm
Diislinmeden hareket ederim

Zor problemler gzmem gerektiginde
kolayca sikilirrm.

Aklima estigi gibi hareket ederim
Dislinerek hareket ederim

Siklikla evimi degistiririm

Distuinmeden aligveris yaparim

Ayni anda sadece bir tek sey dusinebilirim.
Hobilerimi degistiririm

Kazandigimdan daha fazla harcarim.

Dusunurken sikliklazihnimde konuylailgisiz
diislinceler olusur.

Su an ile gelecekten daha fazla ilgilenirim.
Derslerde veya sinemada rahat oturamam.

Yap-boz/puzzle gézmeyi severim

Gelecedini diigiinen hirisiyim
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EK 9
ALKOL BAGIMLILIGI $iDDETi ('5L(;Eéi (SADQ-C)
OLGU NO: DOGUM TARIHI: / /
MERKEZ: CINSIYET: Erkek / Kadin
TARIH:

Liitfen son 6 aydaki tipik bir agir igici oldugunuz donemi diistiniin.
Bu donem ne zamandi?

Liitfen alkol aliminiz hakkindaki asagidaki tiim sorular1 sizin i¢in en uygun yanit1 daire i¢ine alarak cevaplayin.

Agir igtiginiz o donem boyunca
1. Alkol aldigim giiniin ertesinde, terlemis olarak uyanirdim.

NEREDEYSE HiCBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

2. Alkol aldigim giintin ertesinde, sabah hissettigim ilk sey ellerimin titremesi olurdu.

NEREDEYSE HiCBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

3. Alkol aldigim giintin ertesinde, sabah alkol almazsam biitiin viicudum siddetle titrerdi.
NEREDEYSE HICBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

4. Alkol aldigim giiniin ertesinde, terden sirilsiklam olmus vaziyette uyanirdim.

NEREDEYSE HiCBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

5. Alkol aldigim glintin ertesinde, sabah uyanmaktan korkardim.

NEREDEYSE HICBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

6. Alkol aldigim giintin ertesinde, uyandiktan hemen sonra insanlarla bir araya gelmekten
korkardim. NEREDEYSE HiCBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

7. Alkol aldigim glintin ertesinde, uyandigimda kendimi ¢aresizligin sinirinda hissederdim.
NEREDEYSE HiCBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

8. Alkol aldigim giiniin ertesinde, uyandigimda ¢ok korkmus hissederdim.

NEREDEYSE HICBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

9. Alkol aldigim giiniin ertesinde, sabah alkollii bir icecek i¢mek isterdim.

NEREDEYSE HiCBIiR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

10. Alkol aldigim giiniin ertesinde, miimkiin oldugunca kisa siirede birkag alkollii i¢kiyi ard1 ardina

icerdim. NEREDEYSE HiCBIR ZAMAN  BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

11. Alkol aldigim giiniin ertesinde, titremelerden kurtulmak icin sabahlar1 daha fazla alkol alirdim.
NEREDEYSE HiCBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

12. Alkol aldigim giiniin ertesinde, sabah uyandigimda alkollii bir icki almak i¢in ¢ok gii¢lii bir
ihtiya¢ duyardim.

NEREDEYSE HiCBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

13. Bir glinde bir sise alkollii ickinin (raki, cin, viski vb.) dértte birinden (¢eyreginden) fazlasini igtim
(1 sise sarap ya da 7 sise bira).

NEREDEYSE HiCBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN
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14. Bir giinde bir sise alkollt i¢kinin (raki, cin, viski vb.) yarisindan fazlasini ictim (2 sise sarap ya da 15

sise bira).

NEREDEYSE HiCBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

15. Bir giinde bir sise alkollu ickiden (raki, cin, viski vb.) fazlasini i¢tim (4 sise sarap ya da 30 sise
bira). NEREDEYSE HiCBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

16. Bir giinde iki sise alkollii ickiden (raki, cin, viski vb.) fazlasini ictim (8 sise sarap ya da 60 bira).
NEREDEYSE HiCBIR ZAMAN BAZEN SIKLIKLA HEMEN HEMEN HER
ZAMAN

Asagidaki durumlan zihninizde canlandirin:
1. Birkag haftadir hi¢ alkol almamissiniz.

2. Bunun ardindan 2 giin boyunca yogun bir sekilde ictiniz.

Yogun olarak i¢tiginiz o iki giiniin ardindan, ertesi sabah kendinizi nasil hissedersiniz?

17. Terlemeye baslardim.

HIC HAFIF ORTA DERECEDE OLDUKGCA FAZLA

18. Ellerim titrerdi. )

HIC HAFIF ORTA DERECEDE OLDUKCA FAZLA

19. Vicudum titrerdi.

HIC HAFIF ORTA DERECEDE OLDUKCA FAZLA

20. igmek i¢in yogun bir istegim olurdu.

HIC HAFIF ORTA DERECEDE OLDUKCA FAZLA
PUAN:

............................................................................................... TARAFINDAN KONTROL
EDILDI.

ALKOLDEN ARINDIRMA TEDAVISI DUZENLENDI: EVET/HAYIR
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EK 10
PENN ALKOL ASERME OLGEGI (PAAD)

PENN ALKOL ASERME OLCEGI (PAAO)

Liitfen her maddeyi dikkatlice okuyun ve gectigimiz hafta siiresince alkol
asermenizi (alkol kullanma isteginizi) en iyi tanimlayan sayiyi daire igine alin.

1.Gectigimiz hafta igerisinde icmekle ilgili ya da icmenin sizi ne kadar iyi hissettirdidi ile
ilgili ne siklikla distindintiz?

..Hi¢ (Gectigimiz hafta icinde 0 kez)
..Nadiren (Gectigimiz hafta icinde 1-2 kez)
-Arasira (Gegtigimiz hafta icinde 3-4 kez)

..Bazen (Gegctigimiz hafta icerisinde 5-10 kez veya glinde 1-2 kez)

..Siklikla (Gectigimiz hafta icerisinde 11-20 kez veya gilinde 2-3 kez)

..Cogu Zaman (Gegtigimiz hafta icerisinde 20-40 kez veya giinde 3-6 kez)
6...Neredeyse Her Zaman (Gectigimiz hafta icerisinde 40 kezden fazla veya giinde 6
kezden fazla)

nhWwNEO

2.Gectigimiz hafta en siddetli noktasinda asermeniz ne kadar guicliydi?

0...Hig degildi

1...0nemsenmeyecek diizeyde yani ok hafif istek

2...Hafif istek

3...0rta dlizeyde istek

4...GUclu istek fakat kolaylikla kontrol edildi

5...GUglu istek ve kontrol edilmesi zor

6...Glcll istek ve eger elde edilebilir olsaydi alkol igmis olurdum

3.Gectigimiz hafta icerisinde icmek ile ilgili ya da igmenin sizi ne kadar iyi hissettirdigi ile
ilgili disinmeye ne kadar zaman harcadiniz?

«Hig

..20 dakikadan az
..21-45 dakika
.46-90 dakika

..90 dakika-3 saat
..3-6 saat arasi

..6 saatten daha fazla

ounAWNEO
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4.Gectigimiz hafta icinde eger evinizde bir sise oldugunu bilseydiniz icki icmeye direnmek
ne kadar zor olurdu?

..Hi¢ zor olmazdi
..Cok hafif zor
..Hafif zor

..Orta zorlukta
.Cok zor

«Asirt zor

..Kars koyamazdim

omRWNREO

5.0nceki sorulara cevaplarinizi aklinizda tutarak, liitfen gecen hafta icin alkol asermenizi
degerlendirin

.Hic icme dlslincem olmadi ve hig icme istegim olmadi
..Nadiren icmeyle ilgili diislindiim ve nadiren igme istegim oldu

..Ara sira igmeyle ilgili disindiim ve ara sira icme istegim oldu

..Bazen igmeyle ilgili diisindim ve bazen icme istegim oldu
..Siklikla icmeyle ilgili diisindim ve siklikla igme istegim oldu

..Cogu zaman igmeyle ilgili disiindiim ve ¢cogu zaman icme istegim oldu
..neredeyse her zaman icmeyle ilgili disindiim ve neredeyse her zaman igme istegim

OnmARWNKEO

oldu
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EK 11

OBSESIF KOMPULSIF iGME OLGEGI

Asagidaki sorular alkol igmeniz ve igmenizi kontrol etme girisimleriniz hakkinda sormaktadir.

Litfen size uygun olan cevabi daire igine alin.

1.igmediginizde zamaninizin ne kadari icmeyle iliskili fikirler, dlistinceler, diirtiiler ya da
hayaller ile mesgul olur?

0.) Hic.

1.) Giinde 1 saatten az.

2.) Giinde 1-3 saat.

3.) Giinde 4-8 saat.

4.) Gunde 8 saatten daha fazla.

2. Bu dusunceler ne siklikta olusur?

0.) Hig bir zaman.

1.) Ginde 8 kereden fazla degil.

2.) Gunde 8 kereden fazla, fakat gliintiin gogu saatinde bu duslincelerden uzagim.
3.) Gunde 8 kereden fazla ve giiniin gogu saatinde.

4.) DisUnceler sayamayacak kadar fazla ve bu tur birkag¢ dustince

olmadan bir saat nadiren gecer.

1 ya da 2. Sorularin en Yiiksek Puanini buraya yazin

3. igmeyle ilgili bu fikir, diisiince, diirtii ya da hayaller sosyal ya da is (ya da rol) islevselliginize
ne kadar engel oluyor? Onlar ylizinden yapmadidiniz ya da yapamadiginiz herhangi bir sey
var mi? [Eger su anda cgalismiyorsaniz, eger galigiyor olsaniz performansiniz ne
kadar etkilenirdi?]

0.) icme disiinceleri hig bir zaman engel olmaz—islevselligim normal.

1.) icme diisiinceleri sosyal veya mesleki aktiviteleri az etkiler, fakat genel
performansim bozulmaz.

2.) igme diisiinceleri kesinlikle sosyal veya mesleki performansimikesinlikle

engeller, fakat yinede bas ediyorum.

3.) igme diisiinceleri sosyal veya mesleki performansimda énemli

yetersizlige neden oluyor.

4.) icme distinceleri sosyal veya is performansimi tamamen engeller.

4. igmediginiz sirada bu igmeyle ilgili fikir, disiince, dirtii veya hayaller ne kadar
sikinti ya da rahatsizliga neden oluyor?

0.) Hig.

1.) Hafif, sik degil ve fazla rahatsizlik verici degil.

2.) Orta, sik ve rahatsizlik verici, fakat yinede bas edilebilir.

3.) Siddetli, gok siddetli ve ¢ok rahatsiz edici.

4.) Asiri, neredeyse sabit devamli ve yetersiz kilan sikinti.
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5. igmediginiz sirada bu disiincelere direnmek ya da gérmemezlikten gelmek ya da
akliniza girdikleri zaman dikkatinizi bu disincelerden uzaklastirmak igin ne kadar
gayret sarf ediyorsunuz? (Bu dustncelere direnmek igin gosterdiginiz gayreti
degerlendirin onlari kontrol etmekteki basari ya da basarisizliginizi degil).

0.) DusUlncelerin o kadar az ki, aktif bir direnggdstermeme gerek yok. Eger
distncelerim olursa direnebilecegim gayreti her zaman gdsteririm.

1.) Codu zaman direnmeye galigiyorum

2.) Direnmek igin bir kisim direng gosteriyorum

3.) Bu tlr dislincelerin hepsine onlari kontrol etmeyi denemedenteslim

oluyorum fakat bunu gonulsiiz yapiyorum.

4.) Tamamen ve isteyerek bu tiir disincelerin hepsine teslim oluyorum.

6. igmediginiz sirada bu diisiinceleri durdurma ya da degistirmekte ne kadar basarilisiniz?

0.) Bu tur dustinceleri durdurma ya da degistirmekte tamamen basariliyim.
1.) Genellikle bu tir disunceleri bir kisim gayret ve yogunlasma ile
durdurabiliyor ya da degistirebiliyorum.

2.) Bazen bu tur dislnceleri durdurabiliyor ya da degistirebiliyorum.

3.) Nadiren bu tir disinceleri durdurabiliyor ve sadece zorlukla bu tir
duslnceleri degistirebiliyorum.

4.) Bu tur duglnceleri anlik bile nadiren degistirebiliyorum.

7. Her bir giin ne kadar icki igiyorsunuz?

0.) Hig

1.) Giinde 1 ickiden az

2.) Gunde 1-2 igki

3.) Gunde 3-7 icki

4.) GUnde 8 ya da daha fazla icki

8. Her hafta kag gun igiyorsunuz?

0.) Hig

1.) Haftada 1 gtinden fazla degil
2.) Haftada 2-3 glin

3.) Haftada 4-5 glin

4.) Haftada 6-7 glin

7 ya da 8. Sorularin en Yiiksek Puanini buraya yazin

9. igmeniz mesleki islevselliginize ne kadar mani oluyor? igmeniz yiiziinden
yapmadiginiz ya da yapamadiginiz herhangi bir sey var mi? [EJer su anda
galismiyorsaniz, eger caligiyor olsaniz performansiniz ne kadar etkilenirdi?]

0.) icmek hic bir zaman engellemez—islevselligim normal.

) igmek mesleki aktivitelerini az engeller, fakat genel performansim bozulmaz.
) igmek mesleki performansimla kesinlikle engel, fakat yinede bas ediyorum.
) icmek mesleki performansimda énemli yetersizlige neden oluyor.

)

1.
2.
3.
4.) icmek sorunlari is performansima tamamen engel oluyor.
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10. igmen sosyal islevselligine ne kadar engel oluyor? icmeniz yiiziinden yapmadiginiz ya da
yapamadiginiz her hangi bir sey var mi?

0.) igmek hig bir zaman engellemez—islevselligim normal.

1.) igmek sosyal aktiviteleri az engeller, fakatgenel performansim bozulmaz.

2.) igmek sosyal performansimla kesinlikle engel, fakat yinede basediyorum.

3.) icmek sosyal performansimda énemli yetersizlige neden oluyor.

4.) igmek sorunlari sosyal performansima tamamen engel oluyor.

9 yada 10. Sorularin en Yiiksek Puanini buraya yazin ___

11. igme arzunuz oldugu zaman igmeniz engellense ne kadar sikintili ya da izgiin olursunuz?

0.) Herhangi bir sikinti ya da sinirlilik yasamam.

1.) Sadece az sikintili ya da sinirlilik olurum.

2.) Sikinti ya da sinirlilik bUyur fakat bas edebilir kalir.

3.) Sikinti ya da sinirlilik kalici ve ¢ok rahatsiz edici artis yasarim.
4.) Yetersizlik doguran sikinti ya da sinirlilik yasarim.

12. Alkolli icecekleri igmeye direnmek igin ne kadar gayret harciyorsunuz? (Sadece icmeye
direnmek icin gdsterdiginiz gayreti degerlendirin, onlari kontrol etmekteki basari ya da
basarisizhginizi degil).

0.) igmem o kadar az ki, aktif bir direng géstermeme gerek yok. Eger icersem,

direnebilecegim gayreti her zaman gdsteririm.

1.) Cogu zaman direnmeye ¢aligiyorum

2.) Direnmek igin bir kisim direng gdsteriyorum

3.) igmelerin hepsine onlari kontrol etmeyi denemeden teslim oluyorum fakat bunu

gOnilstiz yapiyorum.

4.) Tamamen ve isteyerek icmelerin hepsine teslim oluyorum.

13. Alkollu icecek icme dirttisti ne kadar guclu?

0.) Durtd yok

1.) igmek icin kismi baski

2.) icmek icin gliclii baski

3.) igmek igin gok giglii baski

4.) icme dirtiisii tamamen istem disi ve asiri giicli.

14. igmeniz lizerine ne kadar kontrol sahibisiniz?
0.) Tamamen kontrol sahibiyim.
1.) Genellikle Gzerine istemli kontrol gosterebiliyorum.
2.) Sadece zorlukla kontrol ediyorum.
3.) igmeliyim ve sadece zorlukla icmemi erteleyebilirim.
4.) icmeyi anlik bile nadiren erteleyebiliyorum.

13 ya da 14. Sorularin en Yiiksek Puanini buraya yazin __
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EK 12

Aserme Tipoloji Olgegi

Asagidaki soru formu alkol kullanim sorunu olan insanlarin alkollii iceceklerle iliskileri hakkinda
egilimleri, diisiinceleri ve duygularini tanimlamak igin siklikla kullandiklari ifadeleri igermektedir.

Asagidaki her bir soru icin sadece su anda nasil hissettiginizi degil genellikle nasil hissettiginizi en
iyl tanimlayan numarayi daire i¢ine aliniz (Her soru i¢in tek bir numarayi daire i¢ine alin).

1 2 3 4 5
kesinlikle kismen ne dogru ne de yanlis kismen kesinlikle
yanlis yanlig dogru dogru

Her soruyu dikkatlice okuyun, fakat kisa siirede karar verin.

Liitfen, cevaptan tamamen emin olmasaniz bile her bir soruyu cevaplayin.

Bu testte dogru ya da yanlis cevap yoktur — sadece duygularinizi tanimlamaya ¢aligin.
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CINSIYET E K

YAS
MESLEK TARIH
1 2 3 4 5
kesinlikle kismen ne dogru ne de kismen kesinlikle
yanlis
yanlis yanlis dogru dogru
1 Hoslandigim igin igiyorum 3 5
2 Kafayl bulmak ve kontroll kaybetmek igin igiyorum 3 5
3 Bazen belirli fiziksel belirtileri gegirmek igin iciyorum 3 5
4 Gerginlik ve stresin gegmesi igin iciyorum 3 5
5 Devamli alkol hakkinda dislintiyorum 3 5
6 Sadece igerken alkol hakkinda distinmeyi 3 5
birakiyorum
7 Bazen yeni duygular ve hisler yagsamak igin igciyorum 3 5
8 Hayatin ¢ok erken déneminde icmeye basladim 3 5
9 Hoslandigim igin degil ihtiyacim oldugu igin igiyorum 3 5
10 Bazen diger insanlar arasinda daha giivenli 3 5
hissetmek igin igiyorum
11 Icemezsem gergin oluyorum 3 5
12 Alkol “dusuncesi” nedeniyle baska dnemli seyleri 3 5

kagiriyorum
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13
14

15

16

17

18
19

20

Bazen alkolle birlikte bagka maddeler aliyorum

Uzgiin oldugumda iciyorum

Alkoll genellikle sakinlestirici ya da uyku verici

olarak kullaniyorum

Icme diisiincesini neredeyse hic uzaklagtiramiyorum

Bazen aklimi igmekten alamiyorum

Ictigimde kendimi sakinlestiriyorum

Cok ictigimde bazen saldirgan ve/veya irritabl

olurum

Biitlin glicimle icme dlistincesiyle miicadele

ediyorum ama irademden daha giicli
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EK13

NOTLAR
ALKOL YOKSUNLUGU DEGERLENDIRME OLCEGI (CIWA-ar)
Hasta: Tarih
Saat:
Nabiz dakika sayisi:
Kan basinci: /
Bulanti ve kusma- Bulantiniz var Taktil rahatsizliklar- Kasinma, igne

mi?

Kustunuz mu?” diye sorun. Gozleyin
O bulanti ve kusma yok.

1 hafif bulanti var, kusma yok

2

3

4 Ara sira bulanti

5

6

7Surekli bulanti ve sik sik kusma

batmasi, yana, uyusma veya cildinizin
Ustlinde veya altinda bocek yuriiyormus
gibi hissetme oluyor mu? Diye sorun.
Gozleyin

O yok

1 Hafif kasinma, igne batmasi, yana
veya uyusma

2 Hafif kasinma, igne batmasi, yanma
veya uyusma

3 Orta derecede kasinma, igne batmasi,
yanma veya uyusma

4 Orta siddette varsanilar

5 Siddetli varsanilar

6 Cok siddetli varsanilar

7 Varsanilarin stirekli olmasi

Tremor-Kollar ileri uzatilarak
parmaklar gozlenir.

O Tremor yok

1 Gobzle  gorilmez,
uclarinda hissedilebilir
2

3

4 Orta derecede, hastanin kollari ileri
uzatildidinda

5

6

7 Siddetli, kollar ileri uzatiimadiginda

dahi

fakat parmak

isitsel rahatsizliklar-Cevrenizdeki
sesleri daha fazla fark ediyor musunuz?
Bunlar sert mi? Sizi korkutuyorlar mi?
Sizi rahatsiz eden bir sey
musunuz? Burada olmayan
duyuyor musunuz? Diye sorun. Gozleyin
O yok

1 Cok hafif sertlikte veya korkutucu

2 Hafif sertlikte veya korkutucu

3 Orta derecede sertlikte veya korkutucu
4 Orta siddette varsanilar

5 Siddetli varsanilar

6 Cok siddetli varsanilar

duyuyor
sesler

7 Varsanilarin stirekli olmasi
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NOTLAR

Terleme Nobetleri- Gozleyin Gorsel rahatsizliklar- Isik ¢ok siddetli
O Goriinen bir terleme yok gibi geliyor mu? Renkler degisik
1 Glgliikle fark edilecek terleme, goriniyor mu?
avug iclerinin nemli olmasi Sizi rahatsiz eden herhangi bir sey
2 goriiyor musunuz? Burada olmadidini
3 bildiginiz seyler goriiyor musunuz? Diye
4 Alinda belirgin ter taneciklerinin sorun. Gozleyin.
olmasi O yok
5 1 Cok hafif duyarhlik
6 2 Hafif duyarhlik
7 Terden sirilsiklam olma 3 Orta derecede duyarlihk
4 Orta siddette varsanilar
5 Siddetli varsanilar
6 Cok siddetli varsanilar
7 Varsanilarin strekli olmasi.
Anksiyete-'Kendinizi sinirli  |Basagrisi ve kafada dolgunluk hissi-
hissediyor musunuz?’ diye sorun. [‘Kafanizda (Basinizda) farklilik
Gozleyin hissediyor musunuz?” diye sorun. Bas
0 Anksiyete yok, rahat dénmesini degerlendirmeyin. Siddeti
1 Hafif sikinti baska tirli derecelendirin.
2 0 Yok
3 1 Cok hafif
4 Orta derece sikintili veya |2 Hafif
savunmada yani anksiyete 3 Orta
anlasiliyor. 4 Orta siddetli
5 5 Siddetli
6 6 Cok siddetli
7 Akut panik durumlara benzer 7 Son derece siddetli
Ajitasyon-Gozleyin. Yonetim ve algilamada bulaniklik-
0 Normal aktivite "Bugtin glinlerden ne? Neredesiniz? Ben
1 Normal aktivieden biraz fazla kimim?” Diye sorun.
2
3 0 Yonelimi tam ve toplama yapabiliyor.
4 Orta derecede yerinde duramama 1 Toplama yapamiyor veya bugiiniin
ve huzursuzluk tarihinden emin degil.
5 2  Zamana yonelimi bozuk,  bugiiniin
6 tarihinde iki glinden fazla olmayan yanlis
7 Goriismenin buyik bir béliimiinde yanit veriyor.
ileri geri ylriime 3  Zamana yonetimi  bozuk,  bugtinin
tarihinde iki glinden fazla yaniliyor.
4 Yere ve/veya kisiye ydnelimi bozuk
Toplam puan
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EK 14

Hastanin Adi, Soyadi:

Hastanin Yasi ve Cinsiyeti: Degerlendirici:

Tarih:

HAMILTON ANKSIYETE DEGERLENDIRME OLCEGI (HARS)

Litfen her konu baslig1 i¢in 0-4 aras1 bir puan verin

Puan

. ANKSIYETELI MizAC

. GERILIM

. KORKULAR

. UYKUSUZLUK

. ENTELLEKTUEL (kognitif)

. DEPRESIF MizZAC

. SOMATIK (muskuler)

. SOMATIK (duygusal)

. KARDIOVASKULER SEMPTOMLAR

10.

SOLUNUM SEMPTOMLARI

11.

GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR

12.

GENITOURINER SEMPTOMLAR

13.

OTONOMIK SEMPTOMLAR

14.

GORUSME SIRASINDAKI DAVRANIS

TOPLAM PUAN:

PSISIK (1,2,3,5,6)

SOMATIK (4,7,8,9,10,11,12,13,14)
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EK 15

Hastanin Adi, Soyadi: Tarih:

Hastanin Yasi ve Cinsiyeti: Degerlendirici:

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

Puan
1. DEPRESIF (COKKUN) RUH HALI (1-5)
2. CALISMA VE ETKINLIKLER (1-5)
3. GENITAL SEMPTOMLAR (1-3)
4. SOMATIK SEMPTOMLAR —GASTROINTESTINAL (1-3)
5. KILO KAYBI
A. 0ZGECMiSiNi DEGERLENDIRIRKEN (1-4)
B. GERGEK KiLO DEGiSiMi (1-4)
6. UYKUSUZLUK (BASLARKEN) (1-3)
7. UYKUSUZLUK (ORTA) (1-3)
8. UYKUSUZLUK (GEC) (1-3)
9. SOMATIK BELIRTILER (GENEL) (1-3)
10. SUGLULUK DUYGULARI (1-5)
11. INTIHAR (1-5)
12. PSISIK KAYGI (1-5)
13. SOMATIK KAYGI (1-5)
14. HIPOKONDRI (1-5)
15. ICGORU (1-3)
16. YAVASLAMA (1-5)
17. AJITASYON (1-5)
[
TOPLAM
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EK 16

WENDER UTAH DERECELENDIRME OLCEGI (WUDO)

COCUKKEN

Hayir ya da
¢ok hafif

Hafif

Orta
derecede

Fazla

Cok fazla

Dikkatimi toplama sorunum vards, dikkatim kolayca dagilud:.

b

Kaygaily, tasaly, sikintiliydum.

Asabi ve kipir kipirdim.

Dikkatsizdim, hayallere dalardim.

Kolayca kizar, dtkelenirdim.

Hemen tepem atards, dtke nébetlerim olurdu.

I I e

Basladifum bir isi stirdiirmekte, takip etmekte ya da
bitirmekte zorlamrdim.

. Kararl, sebatkar ve inaterydim, iradem giighiydii.

. Mutsuz, ¢8kkiin, karamsardim.

10.

Anne babamin stziinii dinlemez, onlara kars gelir,
isyankar davranirdim.

11.

Kendimi kiigitk gériirdiim.

12.

Almgandim, buluttan nem kapardim.

13.

Huysuzdum, duygusal dalgalanmalar yasardim.

14.

Kizgindim, cabuk giicenirdim.

15.

Diisiinmeden hareket ederdim.

16.

Cocuksu davranrdim.

17.

Sucluluk duyardim, yaptiklarima pisman olurdum.

18.

Kontroliimii kaybederdim.

19.

Akilsizea ya da mantiksizca davranirdim.

20.

Popiiler degildim, arkadaghklarim uzun siitmezdi,
diger cocuklarla anlasamazdim.

21.

Olaylar: digerlerinin bakss agisindan gdrmekte zorlanurdim.

22,

Otoriteyle, okulla sorunlarim olurdu, miidiir beni odasina ¢aguirds.

BEN COCUKKEN OKULDA;

23.

Genel olarak basarisizdim, yavas grenirdim.

24.

Matematikle ve sayilarla aram iyi deildi.

25.

Potansiyelime ulasamadim.
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Beck Anksiyete Olcegi

EK 17

-

Asagida insanlarin kaygili ya da endiseli olduklari zamanlarda yasadiklari bazi belirtiler verilmigtir.

Latfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN DAHIL SON BiR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini yandakine uygun
\ vere (x) isareti koyarak belirleyiniz.

Hig

Hafif diizeyde
Beni pek

etkilemedi

Orta diizeyde

Hos degildi ama
katlanabildim

Ciddi diizeyde
Dayanmakta ¢ok

zorlandim

1. Bedeninizin herhangi bir yerinde
uyusma veya karincalanma

N

. Sicak/ates basmalari

w

. Bacaklarda halsizlik, titreme

4. Gevseyememe

5. Cok kéti seyler olacak korkusu
6. Bas donmesi veya sersemlik

7. Kalp carpintis

8. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehsete kapiima

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma duygusu
12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontroll kaybetme korkusu
15. Nefes almada guigliik

16. Olim korkusu
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17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik ya da rahatsizlik hiss

19. Bayginlk

20. Yiizin kizarmasi

21. Terleme (sicakliga badli olmayan)
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EK18

Beck Depresyon Envanteri

Hastanin Soyadi, Adi:

Tarih:

Bu form son bir (1) hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginizi arastirmaya yonelik 21 maddeden oclusmaktadir. Her maddenin

karsisindaki dort cevabi dikkatlice okuduktan sonra, size en ok
gerekmektedir.

uyan, vani sizin durumunuzu en iyi anlatam isaretlemeniz

(0) Uzgiin ve sikintih degilim.
(1) Kendimi tiziintili ve sikintili hissediyorum.
(2) Hep tizlintiilii ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

14

(3) 0 kadar iizgiin ve sikintiliyim ki, artikdayanamiyorum.

(0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.

(1) Gelecek i¢in karamsarim.

(2) Gelecekten bekledigim hi¢bir sey yok.

(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki higbir sey dﬁzelmeyecekmisfigi

(0) Kendimi basarisiz biri olarak gérmiiyorum.

(1) Basgkalarindan daha basarisiz oldugumu hissediyorum.

(2) Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.
(3) Kendimi tiimiiyle basarisiz bir insan olarakgériiyorum. 16
(0) Herseyden eskisi kadar zevk aliyorum.

(1) Birgok seyden eskiden oldugu gibi zevkalamiyorum.
(2) Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
(3) Herseyden sikiliyorum.

(4)

(0) Kendimi herhangi bir bicimde suglu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.

(2) Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

(3) Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

17

18

(0) Kendimden memnunum.
(1) Kendimden pek memnun degilim.
(2) Kendime kizginim.
(3) Kendimden nefrete ediyorum.
19
(0) Bagkalarindan daha koétii oldugumu sanmiyorum.
(1) Hatalarim ve zayif taraflarim oldugunu diisiinmiiyorum.
(2) Hatalarimdan dolayi kendimden utaniyorum.

(3) Herseyi yanhs yapiyormugsum gibi geliyor ve hep kendimi kabahat buluyorﬁ%y

(0) Kendimi 6ldiirmek gibi diisiinciilerim yok. 20
(1) Kimi zaman kendimi 6ldiirmeyi diistindiigiimoluyor ama yapmiyorum.
(2) Kendimi 6ldiirmek isterdim.

(3) Firsatini bulsam kendimi 6ldiiriirim.

(0) igimden aglamak geldigi pek olmuyor.

(1) Zaman zaman i¢gimden aglamak geliyor.

(2) Cogu zaman agliyorum.

(3) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de aglayamiyorum.

21

10

(0) Her zaman oldugumdan daha cani sikkin ve sinirli degilim.
(1) Eskisine oranla daha kolay canim sikiliyor vekiziyorum.

(2) Hersey canimi sikiyor ve kendimi hep sinirli hissediyorum.
(3) Canimu sikan seylere bile artik kizamiyorum.
11 (0) Bagkalariyla goriisme, konusma istegimikaybetmedim.
(1) Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.
(2) Birileriyle goriisiip konugmak hig icimden gelmiyor.
(3) Artik cevremde higkimseyi istemiyorum.

12

(0) Karar verirken eskisinden fazla gii¢liik cekmiyorum.
(1) Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

(2) Eskiye kiyasla karar vermekte ¢ok giigliik gekiyorum.
(3) Artik hi¢bir konuda karar veremiyorum.

13 (0) Her zamankinden farkh goriindiigiimii sanmiyorum.
(1) Aynada kendime her zamanklinden kotii goriiniiyorum.
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(2) Aynaya baktigimda kendimi yaslanmis vecirkinlesmis buluyorum.
(3) Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

(0) Eskisi kadar iyi is gli¢ yapabiliyorum.

(1) Her zaman yaptigim isler simdi géziimde biyiiyor.

(2) Ufacik bir isi bile kendimi gok zorlayarakyapabiliyorum.
(3) Artik higbir is yapamiyorum.

gewﬂ]ykum her zamanki gibi.
(1) Eskisi gibi uyuyamiyorum.
(2) Her zamankinden 1-2 saat 6nce uyaniyorum ve Kolay kolay tekrar uykuya dal
(3) Sabahlari gok erken uyaniyorum ve bir daha uyuyamiyorum.

(0) Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

(1) Eskiye oranla daha ¢abuk yoruluyorum.

(2) Her sey beni yoruyor.

(3) Kendimi hi¢bir sey yapamayacak kadar yorgun vebitkin hissediyorum.

(0) Istahim her zamanki gibi.
(1) Eskisinden daha istahsizim.
(2) Istahim ¢ok azald.

(3) Higbir sey yiyemiyorum.

(0) Son zamanlarda zayiflamadim.

(1) Zayiflamaya ¢alismadigim halde en az 2 Kgverdim.
(2) Zayiflamaya ¢alismadigim halde en az 4 Kgverdim.
(3) Zayiflamaya ¢alismadigim halde en az 6 Kgverdim.

(0) Saghgimla ilgili kaygilarim yok.

(1) Agrilar, mide sancilari, kabizlik gibi sikayetlerim oluyor ve bunlar beni tasala
(2) Saghgimin bozulmasindan ¢ok kaygilaniyorum vekafami bagka seylere verme
(3) Saglik durumum kafama o kadar takiliyor ki, bagkahi¢bir

diistinemiyorum.

(0) Sekse karsi ilgimde herhangi bir degisiklik yok.
(1) Eskisine oranla sekse ilgim az.
(2) Cinsel istegim ¢ok azald.

(3) Hig cinsel istek duymuyorum.

(0) Cezalandirilmasi gereken seyler yapigimi sanmiyorum.

(1) Yaptiklarimdan dolayicezalandirilabilecegimi distiniiyorum.
(2) Cezami gekmeyi bekliyorum.

(3) sanki cezami bulmusum gibi geliyor.

Toplam BECK-D skoru:.................






