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GIRiS VE AMAC

deler arasinda en

. ‘s ak kullanilan mad
Alkol, bagimlilik yapan ve keyif verici olar an hastalik

- lara yol a¢
eskisidir. Alkol bagimhligi, giintimiizde kisisel ve toplumsal sorunlara 'y

modeli i¢inde degerlendirilmektedir.

Alkol bagimliligt aktif olarak miicadele edilen 6nemli bir saghik sorunudur. Alkol
bagimilig1 ile yapilan miicadelenin bir yan1 bagimlinin tedavisi ve rehabilitasyonu, diger yani
ise bagimliliga yol agan etkenlerin anlasilmas: iizerine yogunlagmuistir.

Alkol bagimlilarnm farkli klinik 6zellikler ve farkl ieme davranis1 gostermesi
birbirinden farkl alkol bagimlilar1 oldugu goriistinii ortaya koymustur. Bu goriis cercevesinde
alkol bagimlihginn gesitli 6zelliklerine gore alt tipleri 6nerilmistir. Sorunlu igme davraniginin
basladig1 yas, simflandirma sistemlerinde en 6nemli ayirt ettirici &

c1 ozellik olarak goriilmektedir
(1-3). 20 yas éncesinin "erken", 20 yas sonrasinip ise "geg" baslan

yukliliik g0sterirler, Geg

d(ineminde alko] Soruny




frontal lob izerine oldugu bildirilmigtir (8-10), Alkolikler tizerine yapilan bélgesel beyin kan
akim gahigmalan, alkol gekilme déneminde dolagan katekolaminlerdeki artiga bagl olarak
Kan akiminm azaldiging bildirmig, diger bazi gabgmalarda ise anlamli  degigiklikler
bulunmamusur (7.11). Alkol g¢ekilme dénemindeki hastalarla yapilmy bolgesel beyin kan
akimi ¢ahigmalarinda en tutarli olan bulgu, diger kortikal alanlarin da etkilenmesine ragmen
frontal hipoperfiizyon olarak saptanmustir (5,8,12). Bu ¢aligmalar arasinda Kuruoglu ve ark.
antisosyal Kisilik bozuklugu olan hastalarin digerlerinden daha belirgin frontal hipoperfiizyon
gosterdigini bildirmistir (8).

Bu ¢alismada erken ve geg baslangighi alkol bagimlihgmmn farkls klinik alt tipler ve
farkl1 biyolojik belirleyicileri oldugu varsayiminin sinanmasi amaciyla, bélgesel beyin kan
akim farkhliklarnnin karsilastinimasi amaglanmustir. Erken baslangiglhi alkol bagimlilarnm
antisosyal kisilik bozuklugu ve genetik-biyolojik yatkinlik nedeniyle farkl beyin kan akimi
degisikligi gosterebilecegi diisiiniilebilir.

Bu ¢alismadan elde edilecek verilerin alkol bagimliliginin klinik alt tiplerini ayirmada,
uygun tedaviyi belirlemede yol gosterici olacagi ve alkol bagimliligimmn MSS iizerine

biyvolojik etkilerini anlamada yararli olacagi 6ngorilmektedir.



GENEL BILGILER

ALKOL BAGIMLILIGININ TARIHCESI VE SINIFLANDIRILMASI

Alkol sekerin fermantasyonu ile olusan ve kimyasal yapr olarak OH grubu tasiyan
dovmug karbon atomlu molekiillerin ortak adidir. Alkollii igecekler etil alkoliin endiistriyel
islemlerden gegirilmesiyle olugur. Alkoliin diisiince, yargilama, bastirma gibi psisik alanlar,

istemli motor hareketler, uyku ritmi, gastrointestinal, kardiyak, hematolojik, norolojik
sistemler basta olmak tizere hemen hemen tiim viicut sistemleri iizerinde etkisi vardir. Bu
etkilerin bir kismu kronik alkol kullanimui sonucu yavas gelismekte, bir kismu ise yiksek kan

alkol diizevierivle ani olarak ortaya ¢ikmakta ve bazilari da geri doniigtimsiiz olabilmektedir.
Alkolizm soziinii ilk kullanan, olagan sarhoslugu, deliryum tremensi ve kronik
alkolizmi tammlavan Magnus Huss tur (13). Mark Keller (14), alkolizmin stirekli bir davranig
bozuklugu oldugunu. bozuk bir beslenme diizeni ile birlikte kiginin bedensel, ruhsal ve
toplumsal saghgmi bozdugunu ifade etmistir. Alkol bagimliligi ve alkol kullammina bagh
ruhsal bozukluklar sistemli olarak DSM-II (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders. Second edition) ve ICD-9 (International Classification of Diseases, Nineth edition)
jle simflandiilmaya baglamis, DSM-III (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders. Third edition), DSM-III-R (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
Third edition-Revised), DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,

Fourth edition) ve ICD-10 (International Classification of Diseases, Tenth edition) ile

gelistirilerek bugiinkii tani dlgiitlerine ulagiimugtir.

DSM-IV, alkolle ilgili bozukluklar1 “Alkol kullanim bozukluklar™ ve “Alkoliin yol

actigr bozukluklar”™ olarak ayrrmigur. Alkol kullanim bozukluklari, “alkol bagimliligi”, ve
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“alkol kdotiiye kullanimi”dir. Bunlar alkol kullanim bicimi ile ilgili bozukluklardir. Sosyal
igicilik, kotiiye kullanim ve bagimlihk arasindaki farklar nedeniyle tani Slgiitleri siirekli
tartisilmaktadir (15). DSM-III-R’de koétiiye kullamim 6lgiitlerinin giivenilirliginin kabul
edilebilecek diizeyde olmamasi nedeniyle bagimlilikta sozii edilmeyen sosyal, adli ve kisiler
arasi iliskilerle ilgili sorunlara odaklanan dért farkli diizey koétiye kullanim olgutlerine
eklenmistir (16).

ICD-9°da alkol bagimliligi; “Nevrotik bozukluk, kisilik bozuklugu ve diger psikotik
olmayan mental bozukluklar” ana kategorisinde incelenmistir. ICD-10’da alkol kullanim

bozukluklari, “Psikoaktif madde kullanimina bagli mental ve davranissal bozukluklar” ana

bashig1 altinda yer almistir (17).
ICD-10 alkol kullamm bozukluklarimi ise “alkol bagimlilik sendromu” ve “alkol

zararh kullanimi” olarak ayirmaktadir. ICD-10’a gére zararli kullanimda, alkol kullaniminin
fiziksel ya da ruhsal sagliga zarar verecek sekilde olusu tani1 koymak i¢in yeterlidir. Alkol
bagimlilik sendromu ya da alkol kullanimina bagl baska bir bozukluk varsa zararli kullamim

tanis1 konamayacag bildirilmektedir. ICD-10 ve DSM-IV tani 6lgiitleri asagida verilmistir.

ICD-10’a gire Alkol Bagimhihig Sendromu Tamn Olg¢iitleri

Alkol kullanim sirasinda ortaya g¢ikan ve Kisinin 6nceden deger verdigi davranislara
oncelik kazanan birgok fizyolojik, davranigsal ve bilissel degisikliklerle belirli bir durumdur.
Bagimlilik sendromunun ana tanimlayicr 6zelligi alkol almak igin arzu (siklikla giiclii, bazen

Oniine ge¢ilmez) duymadir.
Asagidakilerden ti¢ ya da daha fazlasi son bir yil i¢inde bulunuyorsa kesin bagimlilik

tanis1 konulabilir:
1. Alkolii almak i¢in ¢ok gii¢lii bir istek veya zorlanti

2. Alkol alma davranigini denetlemede giigliik (baslangig, birakma ve kullanim miktar

bakimindan)
3. Alkol kullanimi azaltildiginda ya da birakildiginda fizyolojik birakma sendromu

ortaya ¢ikmasi, ya da birakma belirtilerini giderebilmek i¢in alkol kullanma
4. Dayaniklilik (tolerans) belirtileri, daha diisiik dozlarda ortaya ¢ikan etkilerin ortaya

¢ikabilmesi i¢in daha yiiksek madde dozlarina gereksinim duyulmas:
5. Alkolii elde etmek, kullanmak, etkilerinden kurtulmak i¢in harcanan zamanin diger

ilgi ve ugraslara yer birakmayacak sekilde giderek artmasi
6. Asir1 alkol nedeniyle fizik ve ruh sagliginin bozulmasi gibi zarar gérdiigiine iliskin

acik verilere karsi alkol kullanimim stirdiirme (17).
4



DSM-1V’e Giire Alkol Bagimhiligr Tani Olgiitleri

12 aylik bir dénem iginde herhangi bir zaman ortaya gikan agagidakilerden figii (ya da
fazlasi) ile kendini gosteren, klinik olarak belirgin bir bozulmaya ya da sikintiya yol
gan uygunsuz alkol kullanim davranisidir
A 1. Asagidakilerden biri ile tanimlandigi iizere tolerans gelismis olmasi:
: a) Entoksikasyon ya da istenen etkiyi saglamak igin, belirgin olarak artmig miktarlarda
Ikol kullanma gereksinimi
; b) Siirekli olarak ayni miktarda alkol kullammi ile belirgin olarak azalmis etki
": anmasi

' 2. Asagidakilerden biri ile tanimlanmig olmak iizere yoksunluk gelismis olmasi:

a) Alkole 6zgii yoksunluk sendromu

b) Yoksunluk belirtilerinden kurtulmak ya da kaginmak i¢in alkol alinmas
3. Alkol, ¢ogu kez tasarlanandan daha yiiksek miktarlarda veya daha uzun bir dénem
ecinde alinir.

4. Alkol kullanimim birakmak ya da denetim altina almak iizere siirekli bir istek ya da

sa ¢ikan gabalar vardir.
; 5. Alkolii saglamak, alkolii kullanmak ya da alkoliin etkilerinden kurtulmak i¢in ¢ok

a zaman harcamak.

6. Alkol kullanimi yiiziinden 6nemli toplumsal, mesleki etkinlikler ya da bos
amanlarda yapilan etkinlikler birakilir ya da azaltilir.

7. Alkoliin neden olmus ya da alevlendirmis olabilecegi siirekli olarak var olan ya da
eleyici bir bigimde ortaya gikan fizik ya da psikolojik bir sorunun oldugu bilinmesine kars:
ol kullanimi stirdirtiliir.

Varsa belirtiniz:
volojik bagimlilik gosteren: Direng artimi ya da yoksunlugun kamit1 vardur.
olojik bagimlilik gostermeyen: Direng artim1 ya da yoksunlugun kamit: yoktur (15).

EPIDEMIYOLOJI

Alkol kullanimu ile ilgili bozukluklarda kadin/erkek orami bati iilkelerinde 1/2-1/3;
iilkelerinde ise 1/10 dolayindadir. Kadinlarda erkeklere oranla alkole baslama yas: daha
. Ancak son 15 yilda kadinlar arasimda da alkol tiiketimi artis gstermektedir. Alkole
ma genellikle ergenlik donemindedir. 10’lu yaslarin ortalar en sik alkole baslamlan




}'35121'(11[ (12-17). Alkol bagimlilig: ve alkol kullanimina bagli yasam sorunlar1 20-35, tedavi

igin bagvurular ise 40°lt yaslarin baslarindadr. 45 yagindan sonra alkole baglama s6z konusu

ise altta yatan bir duygudurumu bozuklugu ya da genel tibbi duruma bagli bir ruhsal bozukluk

aranmalidir (18,19). Alkole bagh sorunlar beyaz irkta daha siktir. Alkol tiketimi cografi
bolgelere ve dinlere gore de degisebilmektedir. 1989 verileriyle yapilan bir galismaya gére
yilda eriskin kisi bagina diisen saf alkol miktary Fransa, Italya ve Portekiz'de 10-14 It, ABD,

Ingiltere ve Avustralya’da 7.5-8.5 It, Japonya’da 6.7 It arasinda bulunmugtur (20). Miisliman,

Hindu ve Baptistlerde tiiketim daha azdir. Alko] bagimlilig: tiim sosyoekonomik siuflarda

gortilmektedir. Kentlerde kirsal kesime gére daha yaygindir. Bazi meslek gruplarinda (alkolli

icki satan yerlerde ¢alisanlar, oyuncular, yazarlar, denizciler, doktorlar) alkol bagimlilig1 daha
sikur. Tirkiye agisindan 1995 yii Devlet [statistik Enstitiisii verilerine gore kisi bagina diigen

yillik alkol tiketim miktart 4.7 It*dir (20,21).

Tiirkiye’de Saghk Bakanlig: tarafindan yapilan epidemiyolojik bir ¢alismada, son 12
ay iginde alkol bagimliig: tamisi alma oram %0.8 bulunmus, kadinlarda bu oran %0.1,
erkeklerde %1.7 olarak saptanmustir. Alkol bagimhilig1 tanisi alanlarin yag ortalamast 41.1, il

merkezinde yagayanlar %57.4, koylerde yasayanlar %24.6 oraminda saptanmugtir (22).

ALKOL BAGIMLILIGININ ETYOLOJISI
Psikolojik Gdriisler

Alkoliin kiginin ruhsal gerginligini azaltu, giigliilik duygusunu artudigi ve
psikolojik acisin azaltugr bilinmektedir. Aragtrmalar, genellikle alkolin neden oldugu
sorunlar (izerine yogunlagtirilmus, kisiye sagladigi ruhsal etkinin iizerinde durulmustur.

Psikolojik kuramlar, alkolik olmayan ancak sosyal ortamlar ya da zor bir giin sonrast diiiik
bir miktarda alkol kullanarak kendini iyi hisseden bireylerin gozlenmesi ile olugturulmustur,
Ancak yitksek dozlarda alinan alkoliin dzellikle kan alkol diizeyi azalmaya basladiginda
Kaslarda gerginligi artirdigy, psikolojik duyumlart artirarak kiginin nevrotik yakimmalarini da
belirginlestirdigi saptanmugtir, Kuramlar, kisinin kendini- giighii ve cinsel olarak ¢ekici
hissetmes e psikolojik acisimn azalmasy iizerine odaklanmustir. Ancak bunlarin kesin olarak

degerlendirijmesi ve dletilmesi olanaksizdir (14).




Psikodinamik Gériisler

Bazi  kuramcilar, ‘“‘asiri eziyet eden siiperegolar” olan bireylerin alkol

kullandiklarinda, dizinhibitér ve antianksiyete ozellikleri nedeniyle biling digindaki bu
stresten kurtulduklarint ileri sirerler. Klasik psikanalistler ise, bazi alkoliklerin oral doneme
saplanarak, agiz yoluyla bir seyler almakla reddedilmeyi yatistirmaya galigtiklarim savunurlar.
Psikosckstiel gelisim donemlerindeki saplanmalarla ilgili yaklagimlarin aragtirmaya deger
konular olmasma kargin bugiinkii tedavi stratejilerine ok az katkisi olmugtur ve stirdiiriilen

arastirmalarin odak noktasi degildir (23,24).

Davramgsal Giriisler

[emenin 6diillendirici etkisi ile ilgili beklentiler ve alkol alimindan sonraki kendini iyl
hissetme hali, ilk alkol tecriibesinden sonra yeniden igme kararmmn verilmesine katkida
bulunur. Tedavide tamamen alkolii birakmayr hedef alan yaklagimlarn yamsira, kontrolli

icmeyi hedef alan degisik tedavi teknikleri de stz konusudur. Bu konu genel popiilasyonda

icme davramigini degigtirme ¢alismalarmda 6nem kazanir, alkolik hastanin rehabilitasyonunun

bazi Gnemli basamaklarmna katkida bulunur (14,25).

Sosyokiiltiirel Goriisler

Sosyokiiltiirel goriisler yiksek ve diisiik alkolizm riski tagiyan sosyal gruplarin

giizlenmesine dayanr. Arastirmacilar, bazi toplumlarda aile ortamlarinda gocuklarnm makul
miktarlarda alkol kullanmasmna izin veren ancak sarhoglugu hos karsilamayan toplumlarda,

alkolizmin daha az oldugunu; ancak igme davranisinmn siddetle yasaklandig: toplumlarda,

alkolizmin daha yiiksek goriildigtini belirtmiglerdir (23).
ALKOL BAGIMLILIGININ NOROBIYOLOJISI

Alkol Nérofizyolojisi

Alkol OH grubu tagtyan doymus hidrokarbonlarmn ortak adidir. Ieilen alkolin %10"u
mideden, geri kalam ince bagirsaktan emilir.  30-90 dakikada maksimum kan
konsantrasyonuna ulagir. Midenin dolu olmas emilimi azaltmaktadir. Su igilmis bile olmast
ayni etkiyi gosterir. (zellikle protein igeren siit, peynir, ef, yogurt ve balik gibi yiyecekler

emilimi daha da engellemektedir. Alinan alkoliin konsantrasyonu, cinsi ve 1sisinm da emilim
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hzma etkisi vardir. Emilen alkol tiim dokulara kolayca dagilir, kan beyin bariyerini de
kolayca geger ve kisa bir siire sonra kan ile beyin alkol seviyeleri dengeye gelir. Viicuttaki
alkoltin ¢ok 6nemli bir boliimii, yaklagik % 901 karacigerde oksidasyon ile metabolize edilir,
az bir boliimii ise degistirilmeden akcigerler ve deri yolu ile atilir (24).

Metabolizasyonu swrasinda etil alkol, karacigerdeki alkol dehidrogenaz enzimi ile
asetaldehite déniistiiriiliir. Alkol kullamm sirasinda meydana gelen birgok zehirlenme
belirtisinden asetaldehit sorumludur. Asetaldehit, aldehit dehidrogenaz enzimiyle asetik aside
dontistiiriilir. Asetik asit ise karbondioksit ve suya parcalanarak biiylik kismi idrar ile
viicuttan atilir. Normal sartlarda yetiskin bir kiginin organizmas saatte 10 ml destile etil
alkolii oksitleyebilir. Viicuda daha yiiksek alkol alindigi durumlarda, MEOS (Mikrozomal
Etanol Oksitleyici Sistem) ve sitokrom P-450 sistemlerinin de alkolii metabolize etmek i¢in
etkinlestigi bilinmektedir. Déniistiiriicii enzimler irklar arasinda farklhiliklar gésterir ve uzun

stireli alkol kullananlarin bu enzimlerinin diizeylerinde artis ortaya ¢ikar (26).

Alkoliin Farmakolojik Etkileri

Davramgsal Etkileri: Davramgsal, biligsel ve psikomotor degisiklikler en az 20-30
mg/d] diizeyindeki kan alkol konsantrasyonunda ortaya ¢ikmaktadir. Bir gok kiside 150-200
mg/dl kan alkol diizeyinde istem dist uyuma ve narkoz etkisi gdriilir. 300-400 mg/dl kan
alkol diizeyi ise yasami tehdit edici oldugu igin tibbi girigimi gerektirir (27).

Santral Sinir Sistemine Etkileri: Alkol kullamminin davranislara yansiyan akut etkileri
ile birlikte, bazi kisilerde yasadiklarmi hatirlayamadiklari, blackout adi verilen bellek
bozuklugu dénemleri de olabilir. Bu durum alkol alan erkeklerin %30-40’1nda alkolii ilk
denedikleri ergenlik donemlerinde goriiliir. Alkol kullanan kisilerde birkag icki sonrasi uyku
Jatansmin kisaldigi ve uykunun ilk boliimiinde REM (Rapid Eye Movement) uykusunun
baskilandig saptanmistir. REM uykusundaki bu degigiklige baglt kabus goriilebilir (25).

Kronik alkoliklerde periferik noropati, Wernicke-Korsakoff sendromu, serebellar
dejenerasyon gibi beslenmenin bozulmasi nedeniyle gelisen ciddi ve genellikle geriye doniisii
olmayan durumlar ortaya cikabilir. Alkoliin kortikal iglevler Gizerine olan etkileri nedeniyle
alkol kullaniminin biligsel sorunlara ve bellek kusurlarma yol agtigi bilinmektedir. Kortikal
islevin bir yansimas: olarak psikomotor performans ve kisa stireli bellek, alkol alim1 kesilince
diizelebildigi halde, subkortikal demansin bir bulgusu olan uzun dénemdeki kayiplar kalict

olabilmektedir (25). Kronik alkoliklerin % 50’sinden fazlasinda beyin ventrikiillerinin ve
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serebral sulkuslann genisledigi bulunmustur. Izlem calismalannda bu durumun alkoli
biraktiktan sonraki yillarda normale dondagi gorilmistir (10).

Alkol Bagimlih@inda Noroadaptif Mekanizmalar

Pekistirme ve ndroadaptasyon gibi davramisi diizenleyen iki etken bagimhlik siirecine
katkida bulunur. Pekistirme ve 6dill, bireylerin bir maddeyi neden tekrar tekrar kullandiklarini
kismen agiklayan terimlerdir, kullamilan maddelerin gesitli pekistirici 6zellikleri vardir ve
bunlar kiginin haz veren bir maddeyi kullanmasina yol agar. Pekistirmenin nérokimyasal
temelinin, alkolin norotransmisyon izerine olan etkilerine dayandigi diistiniilmektedir.
Ventral tegmental alan ve bazal 6nbeyin (n. akiimbens, olfaktor tiiberkiil, frontal korteks,
amigdala) arasindaki baglanular beyindeki genel 5dal merkezleridir. Bu sistemin en Snemli
ndrotransmiter bilegeni dopamindir. Opiyoid, serotonin ve GABA (Gama-Amino Biitirik
Asit) gibi sistemlen de iginc almaktadir (28).

Pozitif pekistirmede 0dillendirici uyaran (Or. alkol ve maddenin indikledigi &fori)
dogrudan yanit olasthipim arming. Negauf pekigtirme, alkol ve madde kullanma diirtiistintin
agnli ya da hoy olmayan bir durum oldufu mancidir (Or. gekilmenin fiziksel ve davramssal
semplomlan). Alkol tiketiminde kullamlan araylar ve ortam, alkol yoklugunda alkol benzeri
bir Ofori durumu yaratabilir (kosullu pozinf pekistirme) ve ayik donemlerle iligkili uyarana
manys kalma ise yoksunluk semplomlan dogurabilir (koyullu negatif pekigtirme). Kronik

kullammla ontaya gikan noroadaptil degipklikler, pozitl ve neganf pekigtirme ctkilerinde

artiga neden olur (28)
Akut Alkol Kullanimimn Hicre Dizey indeki Ftkileri

a Membran Lipitlerine Eikisi
Farelerden elde edilen gok geyith membranlarda ctanol uygulamasi hasar olugturmuy,

etk ilenmentn en fazla miyelinde, en az mitokondnide oldugu, sinaptozom ve eritrositlerin esit
derecede ve orta dizeyde ethilendigi gostenilmigtir (28)

b Membean Proteinlerine Etkisi

Hem dugtik hem de orta dizeyde  ctanol  konsantrasyonundan cthilenmeyen
enzimlerden biri Na-K-ATPaz'dir. Ancak ylksek konsantrasyonda ctanoltn in vitro olarak
eritrosit ve beyin dokusunda Na-K-ATPaz Gzeninde inhibitdr etkisi vardir.  Sinaptik
membrandaki protein dagihmin da etkiledigy bildinimigti (29).




c¢. Akut Etanol Kullaniminm Kalsiyum Kanallarina Etkisi:

In vitro kosullarda etanol kalsiyumun hiicre igine girigini durdurur. NMDA (N-metil
D-Aspartat) reseptorlerine bagl iyon kanallari, akut etanol kullammu ile inhibe olur. Kronik
etanol kullamminda ise, NMDA reseptir kapt kanallarinn i¢ yiiziinde yerlegmis olan [3H]-
MK-801 baglanma bélgelerinde upregiilasyon meydana gelir. Akut etanol ahmu ile Ca*
akigimin inhibe olmasi belki de kronik etanol kullamminda kalsiyum kanallarinda adaptif
etkilerin olusmasina neden olmaktadir (30).

d. Akut Etanol Kullammimn Hiicre i¢i Kalsiyuma Etkisi:

Caligmalarda, 50-500 mmol etanol verilmis farelerin 6n beyin sinaptozomlarinda
kalsiyumun arttigy ve kalsiyum akiginin azaldigi saptanmus, bu durum hiicre iginde yer alan
tampon sistemleri ve mitokondrilere bagh kalsiyumun serbest kalmasina baglanmistir. Daha
sonraki galigmalar hiicre i¢indeki serbest kalsiyumun kaynagimn Na-Ca dedisimi ya da
kalsiyum kanallarindan baska endoplazmik retikulum oldugunu géstermistir (31).

e. Etanoliin G Proteinlerine Bagh Sistemlere Etkisi:

Ftanol, G proteinlerinin (Guanin niikleotid baglayan proteinleri) sinyal
transdiltksiyonunu aktive eder. Bunun hiicre i¢i depolardan kalsiyum salimmu ile ilgili
olabilecegi diisiiniilmektedir. G proteinleri birka¢ hormonun ve hiicre dis1 bagka faktorlerin
transdiiksiyon sinyallerinde gorevlidir (32).

f. GABAerjik Sinir Iletimine Etkileri:

Etanol GABAA/BZ reseptor kompleksinde, baglanma yerini etkiler, kloriir kanallar
acilir ve kloriir akigii artirir, sonugta inhibitér etki olugur. Bu nedenle, etanoliin etkileri
benzodiyazepin ve barbitiratlarin etkisine benzei. Sonugta, bu ajanlarin arasinda gapraz
tolerans ve bagimlihk goriilir. Strekli ctanol kullanmmmn GABA, reseptdr genlerini
etkiledigi ve boylece tolerans ve yoksunlugun ortaya ¢iktifl diigiintilmektedir.

GABA reseptor islevlerini azaltan deneysel ilaglar, ratlarda etanol tiikketimini
azaltmistir. GABA antagonistlerinin ratlarm farkli beyin bolgelerine mikroenjeksiyonu, alkol-
GABA etkilesiminde amigdalanin santral niikleusunun Snemli oldugunu ortaya koymustur.

Bu niikleus, bazal 6n beyin yapilariyla iligki kurar ve emosyon ve stresle de iligkisi vardir
(28).

g. Akut Alkol kullaniminin NMDA reseptérlerine etkisi:

Alkoliin NMDA reseptorlerine inhibitdr etkisi bulunmaktadir. Calismalar, etanoliin

NMDA’y1 uyaran kalsiyum akiginda ve cGMP yapiminda gii¢lii bir inhibitdr etkisi oldugunu
gdstermistir. Boylece NMDA nin uyardigl nérotransmiter salinmu da inhibe olur. Alkoliin bu
etkisi 5-20 mmol gibi digik alkol konsantrasyonlarinda gergeklegmektedir. Bir ¢ok
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caligmanin sonucunda etanol néronal dokudaki pre-postsinaptik NMDA reseptorlerini inhibe
ettigi anlasilmisur. NMDA reseptérlerinin sinaptik etkilenmesi ile 6grenme ve bellek iizerine
etkilerinin  bilinmesi, baska bir noroadaptif siire¢ olan alkol toleransinda NMDA
reseptrlerinin dnemine dikkat cekmektedir (26).

h. Dopaminerjik Sistem:

Ventral tegmental alan ve bazal 6n beyinle baglantili mezolimbik dopamin sistemi
psikomotor stimilanlarin kullamminda énemli role sahip gériinmektedir (33). Bu dopamin
sisteminin hiicre gdvdeleri ventral tegmental alandan dogar, n. akiimbens ve bazal 6n beyine
projeksiyonlar gonderir. Opiyat, nikotin ve alkol kullanimin: giiglendirmede bu sistem 6nemli
olsa da anahtar role sahip degildir. Alkol titketimi n. akiimbenste dopamin salinimini artirir.

Hayvan deneylerinde dopamin reseptdr antagonistlerinin alkol tiiketiminde azalma sagladig,
dopamin sinir terminallerinin tamamen harap edilmesinin ise tiikketimin sonlanmasina neden
oldugu gosterilmistir (28).

1. Alkolin Serotonerjik Sisteme Etkileri:

Hayvan calismalarinda serotonin eksikliginin alkol arama davramisimi artirdigi,
serotonin agonistlerinin  verilmesiyle bu davramsin azaldigi saptanmustir. Farelerin
striatum’lan incelendiginde, alkoliin akut etkisiyle serotonin salimmi ve turnover’inin
hizlanmadig1 goriilmiistiir (34). Ancak kronik alkol kullaniminda serotonerjik turnover ve
reseptor stimiilasyonu azalmaktadir. Beyin omurilik sivisinda ise alkoliin akut etkisiyle

serotonin gegici olarak yiikselir (35).

j. Opiyat Sistemleri:

Opiyat sistemi alkol ve nikotinin pekistirici etkilerinde 6nemli gériinmektedir. Hayvan
modellerinde naloksan ve naltrekson gibi opiyat reseptor antagonistleri alkol ve nikotinin her
ikisinin pekistirici etkisini azaltir. Naltreksonun ayni zamanda alkol tiiketimi, relaps siklig1,
alkol igme istegini azaltmada bagarh oldugu gosterilmistir. Bu veriler mezolimbik dopamin
ve opiyat sistemi arasindaki etkilesimin énemini géstermistir (28).

Alkoliin hiicresel diizeydeki tim bu etkilerinin, alkolizme olan biyolojik yatkinlikla
birlikte, i¢me davramgi ve bolgesel beyin kan akimiyla ilgili stiregleri pekistirdigi

dusiiniilebilir.
Alkoliin Ruhsal Etkileri

Orta diizeyde akut alkol kullaniminin dikkat, bilgi isleme, tepki verme siiresi, algilama

ve bellek gibi biligsel islevleri, ayrica goz-beyin-el koordinasyonu ve beden hareketleri gibi
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komotor  fonksiyonlari  bozdugu  bilinmektedir, Karmagik biligsel ve  psikomotor
cinliklerin basit olanlara gore alkol kullanimindan daha fazla etkilendikleri de saptanmigtir
6). Yapilan ¢alismalarda, uzun siireli bellekten bir bilgiyi yeniden canlandirmanin alkolle
zadify, kadinlarda erkeklerle kargilastinidiginda bu etkilenmenin daha belirgin oldugu
aptanmustir (36). {lging olan kendisi alkol bagimlisi olmadigi halde alkol bagimlisi ebeveyne
sahip kigilerin de bu alanda yetersizlik gosteriyor olmasidir. Literatiirde babasi alkol bagimlisi
olan bireylerin genel zeka, bellek, dikkat, kategorize etme ve planlama yeteneklerinde belirgin
yetersizlik oldugunu gdsteren calismalarin yani sira (37-39), biligsel islevierde farklilik
olmadigimi  gosteren yaymlar da vardir (40). Caligmalarda alkolik popiilasyonun

noropsikolojik islevlerindeki bozulma ile bolgesel beyin kan akimi dagilimi arasinda iligki
oldugu gosterilmistir (39,41).

ALKOL BAGIMLILIGI VE TIPLEMESI

Jellinek (42) alkolizmi, kisinin ve toplumun birlikte ya da ayr1 ayr1 zararina olabilecek
her tiirlii igme aligkanlign olarak tanimlamis, alfa, beta, gama, delta ve epsilon (dipsomani)
alkolizm olarak bes ana grupta simflandirmistir. Klinik ¢aligmalarda, daha ¢ok alkole karsi
tolerans gelismesi ve alkoliin azaltilmasi ya da kesilmesi sirasinda agir yoksunluk
bulgularimin goriilmesiyle belirli gama tipi alkolizm yer almustir (4,43).

Siiflandirma sistemlerinde sorunlu igmenin basladign yas, alkolikleri alt tiplere
ayirmada Onemli bir belirleyicidir. Alkol bagimlilifi lizerine 6nemli aragtirmalar yapan
Cloninger ve ark. (44) alkolle ilgili belirtiler, kahtim modeli ve kisilik yapisina gére iki alt
grup tammlamigtir. Tip 1 Alkolizm, en sik goriilen, genellikle 25 yasindan sonra baslayan,
hem kadimlarda hem erkeklerde ortaya gikan tiptir. Fiziksel bagimlihktan ¢ok psikolojik
bagimhihk 6n plandadir. Daha az psikopatoloji, alkolle iligkili sorun ve daha iyi prognozu
vardir. Kisi alkolik olmaktan sugluluk ve korku duymasina karsin iger, antisosyal kisilik
ozellikleri gdstermez, genellikle sorun ¢ikarmaz ve siddete bagvurmaz. Kisilik yapisi pasif-
bagimlhi kigilik yapisina uyar, baskalarma duygusal olarak bagimli, yardim etmeyi seven,
sempatik, kotiimser, diizenli, ayrintilara dikkat eden, sebatkar ve maceradan hoslanmayan
kisilerdir (44).
Tip 11 alkolizm, daha ¢ok genglerde goriiliir. Genellikle 25 yasindan énce gogunlukla
da erken ergenlik doneminde baglar ve daha az goriilen tiptir. Genel popiilasyondaki alkolik
erkeklerin % 25’ini kapsar. Bu tiir bagumlilar, alkolden uzun siire uzak durabilirler. Fakat

icmeye basladiklaninda agin miktarlarda alkol Kullamir, igmeyi durduramaz ve kadehlerini
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lanlara gdre alkol kullanimindan daha fazla etkilendikleri de saptanmustir
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alarda. uzum sireli bellekten bir bilgiyi yeniden canlandirmanin alkolle
zahiz. kadmlardz erkeklerle karsilasunidiginda bu etkilenmenin daha belirgin oldugu
r (36). liginc olan kendisi alkol bagimhisi olmadig1 halde alkol bagimlisi ebeveyne
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e bu alanda yetersizlik gosterivor olmasidir. Literatiirde babasi alkol bagimlisi

in genel zeka, bellek. dikkat. kategorize etme ve planlama yeteneklerinde belirgin
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ldufunn gdsteren cabismalann yam sira (37-39), bilissel islevlerde farklilik
smadizim  gdsieren vavinlar da vardir (40). Calismalarda alkolik popiilasyonun
noropsikolojik islevierindeki bozulma ile bolgesel beyin kan akimi dagihum arasmnda iliski

AT KOL BAGIMLILIGI VE TiPLEMESI

zlkolizmi. kisinin ve toplumun birlikie va da ayn ayn zaranna olabilecek

her woric icme zhskanhd olarak ammlamns. alfa, beta. gama. delta ve epsilon (dipsomani)

zllkolizm olarzk bes 2n2 grepta simflandirmusnr. Klinik calismalarda. daha cok alkole karsi
wlerzns gelismes ve zlkolim zzelnlmasi va da kesilmesi swasinda afir yoksunluk
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bulgulenmin ghriilmesivie belirli gama tipi alkolizm ver almistir (4.43).
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zrup tzmmlamestir. Tip 1 Alkolizm. en sik gdrilen. genellikle 25 yasindan sonra baslayan,

hem kadmmlarda hem erkeklerde ortaya c¢ikan uptir. Fiziksel bagimhliktan ¢ok psikolojik

egmbilik oo plandadir. Daha 2z psikopatoloji. alkolle iliskili sorun ve daha iyi prognozu

varder. Kisi zlkolik olmakizan sucluluk ve korku duymasina kargin icer. antisosyal kisilik
zellikleri gisiermez. genellikle sorun gikarmaz ve siddete bagvurmaz. Kisilik vapisi pasif-

vadymbs kisilik vapisina uyar. baskalanna duygusal olarak bagimli, yardim etmeyi seven,

sermpatik kinlmser, dizenli, zynnulara dikkatl eden. sebatkar ve maceradan hoslanmayan
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psikomotor fonksiyonlan bozdufu bilinmektedir. Karmasik biligsel ve psikomotor
etkinliklerin basit olanlara gore alkol kullanimindan daha fazla etkilendikleri de saptanmistir
(26). Yapilan calismalarda, uzun siireli bellekten bir bilgiyi yeniden canlandirmanin alkolle
uzadifs, kadnlarda erkeklerle karslasinldiginda bu etkilenmenin daha belirgin oldugu
saptanmugtir (36). liging olan kendisi alkol bagimhs: olmadign halde alkol bagimhs: ebeveyne
sahip kigilerin de bu alanda yetersizlik gosteriyor olmasidir. Literatiirde babas: alkol bagimhis:
olan bireylenn genel zeka, bellek, dikkat, kategorize etme ve planlama yeteneklerinde belirgin
yetersizlik oldugunu gosteren galismalann yam sira (37-39), biligsel islevlerde farkhhk
olmadifi  gosteren  yayinlar da  vardir (40). Cahsmalarda alkolik popiilasyonun
noropsikologik iglevienndeki bozulma ile bolgesel beyin kan akimi dagihm arasinda iligki
oldugu gosterilmistir (39.41).

ALKOL BAGIMLILIGI VE TIPLEMESI

Jellinck (42) alkolizmi, kisinin ve toplumun birlikte ya da ayn ayn zaranna olabilecek
her wirld igme aliskanh@) olarak tarumlamus, alfa, beta, gama, delta ve epsilon (dipsomani)
alkolizm olarak bey ana grupta simflandirmugtir. Klinik ¢alismalarda, daha ¢ok alkole kars
olcrans  geligmesi ve alkolln azalulmas: ya da kesilmesi sirasinda agir  yoksunluk
bulgulanmn gorilmesiyle belirli gama tipi alkolizm yer almigtir (4,43).

Siuflandirma sistemleninde sorunluy igmenin basladify yas, alkolikleri alt tiplere

aywmada Onemli bir belirleyicidir. Alkol bagimlihgr fizerine Snemli aragurmalar yapan
Cloninger ve ark (44) alkolle ilgili beliriler, kalinm modeli ve kigilik yapisina gore iki alt
grup tammlamiptr. Tip | Alkolizm, en sik gortlen, gencllikle 25 yagindan sonra baslayan,
hem kadinlarda hom erkeklerde ortaya gikan tiptir. Fiziksel bagimhhikan gok psikolojik
bagimlilk 60 plandadir. Daha az psikopatoloji, alkolle iligkili sorun ve daha iyi prognozu
varde Kigi alkolik olmaktan sugluluk ve korku duymasina kargin iger, antisosyal Kisilik
drelliklort postermez, gencllikle sorun gikarmas ve piddete bagvurmaz. Kisilik yapisy pasif-
bagunl kigilik yapina uyar, bagkalanna duygusal olarak bagimh, yardim ctmeyi seven,
sempatik, kotGmeer, disenli, aynntilars dikkat eden, schatkar ve maceradan hoglanmayan
kigilerdir (44)

Tip 11 alkolizm, daha cok genglerde gortlr. Genellikle 25 yagpindan Once ¢ogunlukla
da erken ergenlik doneminde baglar ve daha az gorilen tiptir. Genel popalasyondaki alkolik
erkeklerin % 2%'ini kapsar Bu e bagimbilar, alkolden wzun slre uzak durabilirler. Fakat
igmeve bagladiklannda agin miktarlarda alkol kullanir, igmeyi durduramaz ve kadchlerini
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racak hale gelene dek igerler. Alkol kullanmayla ilgili bir “kontrol kaybr”
L Alkole olan psigik bagmliliklan ilk tipin aksine belirgin degildir. lgme krizi
sikhikla olay gika ve giddete bagvururlar, Alkol kullandiklari igin sugluluk duymaz
nazlar. Antisosyal kigilik yapisina sahiptirler, bu yapidaki kigiler atak, diirtiisel,
. geviesini dnemsemeyen, soguk, pervasiz, sebatsiz ve maceraperest kigilerdir (44)
Vip Wde genetik yatkinhik Tip I"den daha belirgindir, agini alkol kullanan ve sik adli
@ yagayan bir babaya sahip olmalar karakteristiktir. Tip 1I'de alkolizm hemen hemen
s erkeklerde poriiliir, etkilenen kadimnlarda bagimlilik siddeti diigtiktiir, ancak bu
larm yagam boyu irritabl barsak sendromu. bas agrilari, kronik agrilar gibi somatizasyon
ugu belirtileri gosterdikleri goriilmiistiir. Varsayim sonraki yillarda yine Cloninger
mdan  gelistirilmis, bagimlilik tiplerinde ileri siirillen heterojenite nedeniyle gesitli
smalarda farkli gevresel ve genetik etkiler saptandigina isaret edilmistir (1.4).

Baslangi¢ yap kavrami onemli bir fenomenolojik durum olmasina ragmen, temel
unlar halen ¢ozilememistir. Farkli psikopatolojik alt tipleri ayrt ettiren bir esik baslangig
$t var midur? Lee ve DiClemente (45) ve daha sonralan Buydens-Branchey ve ark. (46)
ken baglangigh alkolikleri, afir igme davramsi gosteren ve 20 yagindan dnce baglayanlar
larak tammlamislardir. Diger bazi arastirmacilar erken ve geg baslangigh alkolizmi 25 vag
bneesi ve sonrast olarak aywmslardir (47-49). Farkhi smiflandirma modelleri arasindaki
Kargilastirmalar, birbiriyle tutarsiz sonuglar vermistir. Cloninger’in (44) ve von Knorring'in
(48) yaptign smiflandirma birbirine benzer gériinmesine ragmen, aym hasta popiilasyonu

i¢inde karsilastirma girigimi diigiik konkordans gostermistir. Penick ve ark., Lamparski ve ark.
(50,51) 1ise erkek alkolik kohort Ornekleminin Cloninger alt tiplerinin Olgiitlerini
doldurdugunu saptamistir.

Epstein ve ark. (52) alkolikleri erken ve ge¢ baslangighlar olarak iki gruba ayirmus,
ge¢ baslangighlar iginde kontrol kaybi, boyun egme, utanma, tibbi sorunlar gibi 4 Glgiitiin
2’sini karsilayanlan Tip I, erken baslangighilar i¢in alkolld iken tutuklanma ve kavga etme,
tehlikeli arag kullanma, ayik kalamama, AA (Adsiz Alkolikler) disinda gegmiste tedavi gérme

gibi 5 dlgiitiin 2’ sini karsilayanlart Tip 11 alkolik olarak simiflandirmustir.

Buydens-Branchey ve ark. (46), pozitif aile dykiisii ve antisosyal 6zelliklerin erken

baslangigh grupla daha fazla iliskili oldugunu bildirmistir. Von Knorring ve ark (53) erken
baglangichi alkoliklerde trombosit MAO (Mono Amino Oksidaz) diizeylerini daha disik
saptanustir. Diigik trombosit MAO  diizeylerinin diirtisellik, yiksek yenilik arayigi ve

antisosyal davramg ile iligkili oldufunu bildiren bir bagka aragtirmada erken baglangich

alkoliklerin farkh norobiyolojik ve kisilik 6zellikleri oldugu belirtilmigtir (54).
13




Johnson ve Cloninger (3), alkolik hastalan dirtiisellik ve aile dykiisii agisindan iki ana
grupta ele almis, 20 yas altindaki grupta alkolik akraba oranimi daha yiksek bulmustur. Bu
gruptaki diger dnemli 6zellik ise gocukluk ¢ag1 sorunlandir. Bu cocuklar fke ve hostuliteye
yatkin olmalari nedeniyle gergin, irritabl. ¢okkin. siipheci ve kiskiin eriskinler olmaya
adaydir. Bu teorik gergevede Tip I alkoliklerin. yiksek 5dil bazimliha: (reward dependence:
or.. digerlerinden yardim isteme ve vermeve istekli olma). zarardan kacinma (harm
avoidance: or.; dikkatli. sinik. endiseli. yorgun), yeni ve kiskirner olaylardan uzak durma (low
novelty seeking; or.: diizenli. korunakli. yansitici. bir miktar kat) gibi kisilik ozelliklen
gosterdigi belirlenmistir. Tip II'nin kisilik profili ise sosyal kabul icin daha az yardima
ihtiyaci olan, daha yiiksek enerji diizeyi ve giiven gosteren. seyrek olarak zarardan kacinmaya
giden. inhibisyon eksikligi ve yiiksek yenilik arayis1 olan birey olarak belirlenmistir (1.4.35).

Yasam boyu alkol bagimlihg, ilk alkol kullamm yas: ve alkolizm igin aile oykisi
arasindaki iliski National Longitudinal Alcohol Epidemiologic Survey'de arasunimis.
alkolizm i¢in aile Gykisiine bakilmaksizin daha erken icme yas: olanlann daha geg
baslayanlara gére bagimli olmaya daha yatkin oldugu gdsterilmistir (36).

Eger Tip II alkolizme vatkinlik genetik olarak kalmlmissa. bu grup alkoliklerin
sorun gostermelidirler. Aile 6vkiisii pozitif olan ¢ocuklann babalari. 235 yvasindan dnce alkolle
iligkili yasam sorunu. birden fazla kez alkollii ara¢ kullanma. uygunsuz davrams. sarhosluk
nedeniyle topluma acik alanlarda tutuklanma. daha Once alkolizm tedavisi yva da AA ile
tecriibe, birinci derecede akrabalarda kadin alkolik voklugu gibi farkh dzellikler gdstermisur
(3).

Alkol bagimlilan bazi arastirmacilar tarafindan Tip A ve Tip B olassk
siiflandinlmustir (57.58). Tip B. Tip A'yla karsilasunldifinda: daha erken ve siddeili
bagimlilik. ¢ocukluk ¢ag: risk faktorlerinin varligi. daha yiksek stres. psikolojik islev kayvb
ve coklu ilag kullanimu. pozitif aile ykisti ile karakterizedir. Tip A hastalarm interaksivonel
terapiden, tip B’lerin bas etme becerileri terapisinden daha ¢ok yvararlandig1 saptanmsar (39).
Buna ragmen ¢ok merkezli bir calisma, A ve B tiplemesinin tedavi a¢isindan gecerligini
onaylamamistir (60). Bu olumsuzluk ve iki tip alkolik medelin diger kasuthhklan, gruplar
icinde kalinti heterojenitenin ve diger alkolizm alt tiplerinin oldugunu distindGrmastir (61).

Bau ve ark.nin (62) alkolizmin heterojenitesini ele aldi@ bir arasurmada gidig, aile
Sykiisii, yasam olaylarnin etkisi. ndrobiyolojik d2renme modeline gére kisilik vonelimleri
degerlendirilmis ve ii¢ grup alkolik tammlanmistr. Grup 1'in ana ayirt edici dzellikleri dasak

yenilik arayig1 puani ve alkolik akraba oramdir. Grup 2 erken baslangic yag. viiksek venilik
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¥ 4




arayvigl puant ve daha ciddi hastalik gidisiyle karakterizedir. Grup 3 alkolikler diigtik zarardan
Kagmma puani, daha yiiksek yagam olaylart etkisi ve alkolik akraba orani, diger degiskenlerde
ara puan sahibidir. Bu grubun diisitk zarardan kaginma ve stres, daha yiiksek alkolik akraba
tle tarkh etyolojik fakisrlere sahip olabilecegi éne siiriilmiistiir (62).
Hauser ve Rybakowski (63), alkoliklerin 6zelliklerine gore ti¢ gruplu bir ¢bzliim ortaya

Kovmustur. Bagmmliligin geg baglamasi, daha diisiik ailesel alkolizm ve hafif klinik ozellikler

dnceki smiflandirmalara benzer olarak Tip I'i karakterize ederken, érneklemin geri kalan
erken baglangie ve alkolle iligkili sorunlarm agirhgina gore ikiye bolinmiistiir. Tip II yiiksek
oranda ailesel alkolizm ve antisosyal kisilik, Tip II yiiksek oranda alkolizme bagl psikiyatrik
bosukluk ve somatik hastaliklar ve psikiyatrik hastaliklar icin aile 6ykiisii gostermistir. Bu (g
grup varsayini Bau ve ark.nin (62) alkolizm siddeti ve komorbiditesini igeren galismasiyla da
desteklenmistir,

Literattirde tiplemelerin gegerligini karsilastiran az sayida ¢alisma bildirilmistir. Ug
calisma dogal alkolizm dykiisii ve tedavi sonrasi igme sonuglari gibi 6lgiitlere gore tiplemeleri
Kargilagurnugtic (50,57,64). Babor ve ark. (57) ¢ok boyutlu semalarin alkolik popiilasyonu
simflandirmada daha gegerli oldugunu bildirmistir. Penick ve ark. (50) alkolizmin basladig

vag. simdiki yas ve psikiyatrik komorbiditeyi igeren li¢ yonelim tammlamustir. Yates ve ark.

(64) tim tek yonelimli tiplemeleri degerlendirip, antisosyal olan ve olmayan ayrimi
tammlamug. alkol dist madde kullanimmin varhgi ve yoklugunu temel alan tiplemeyi gecerli
bulmustur. Anthenelli ve ark. (65) Tip I ve Tip II alkolizm simiflamasini kullamigli hale
getirmek i¢in g galigmayr karsilagtirarak alt tiplemede birincil/ikincil yaklasimi kullanan
vontemleri degerlendirmigtir (48,66,67). Gilligan ve ark.mn ¢alismasi (66) ile von Knorring
(48) ve Sullivan'm (67) simflandirma sistemleri arasinda diisik uyumluluk oldugu
belirtilmistir. Bu arastirmacilar Tip II alkolizmin, ikincil alkolizmle birlikte olan birincil
ASKB'na (Antisosyal kigilik bozuklugu) benzer oldugu sonucuna varmistir. Ozet olarak,
Kargilagtirmalr gegerlik ¢alismalart tipleme literatiiriiniin 6nemli goriiniimlerine g1k tutmustur,

l'ipleme ¢alismalarmimn gogunda baglangig yast Snemli bir belirleyici olarak goriilmektedir.
ALKOL BAGIMLILIGI VE BEYIN GORUNTULEME CALISMALARI

Fonksiyonel beyin gdriintilemesi psikiyatrik bozukluklari siniflandirmada, tamsal
gegerlipi, smurlart ya da eksikleri degerlendirmede ve patofizyolojiyi belirlemede Snemli bir
atactir. Alkol tiiketiminin, alkol kotiye kullanimimn ve bagimliliginin serebral kan akimi

izerine karmagik etkileri oldugu bilinmektedir (10). Dogrudan nérotoksisite, tiriinlerin
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metabolik toksisitesi (6r. asetaldehid), ikincil beslenme eksikligi ve kronik karaciger
hastalginin etkileri gibi alkoliin MSS iizerine bir ¢ok vyoldan etkisi vardir. Agir alkol
kullanimt MSS’de hem yapisal hem de fonksiyonel degisikliklerle iliski gostermektedir.
Kronik alkoliklerin BT (Bilgisayarl Tomografi), KMR (Kraniyal Manyetik Rezonans) ve
postmortem noropatolojik incelenmesinde global atrofi saptanmistir. Noropsikolojik ve
biligsel yeti kayiplarinin (bellek ve vizyomotor kayip gibi) alkoliklerdeki atrofi diizeyiyle
iligkisi gdsterilmistir. Alkoliklerin ¢ogunda geri déniisimli beyin atrofisi mevcuttur (68).
Fonksiyonel beyin goriintiilemesi, ilgili nérotransmiter sistemlerindeki ve uyan ile indiiklenen
beyin aktivasyonundaki degisiklikleri, baslica sinaptik aktivitenin yansimasiu olger (69).
Subkortikal bdlgeler ve serebellum ile ilgili olarak son dénemdeki calismalarda nicel analizler
kullanmug, tim kortikal alanlarda néronal dendritik dallarin dagiliminda azalma saptanmugtir
(10).

Orta diizeyde alkol tiiketimi olan normal olgular, beynin ¢ogu alaninda anlamli
serebral perflizyon artisi géstermis, kronik alkolik hastalardan Wernicke-Korsakoff
sendromuna uzanan genis aralikta 6zellikle gri maddenin bolgesel beyin kan akimi azalmistir
(70). Alkol ¢ekilme sendromunun ana patofizyolojik mekanizmalari hakkindaki bilgilerimiz
halen sinirli olup, tedavi sonrasi ve abstinans sirasinda serebral perflizyonda diizelme oldugu

bildirilmistir (71).
Alkolik hastalarin bolgesel beyin kan akimi lizerine yapilan arastirmalarda en tutarh
olan bulgu frontal hipoperfiizyondur (5,8,9,12). Kuruoglu ve ark. (8), ASKB olan alkolik
hastalarin digerlerinden daha belirgin frontal hipoperfiizyon gésterdigini belirtmistir. Caspari
ve ark.nin (72) alkol birakma tedavisinin birinci giin ve tigiincii hafta sonundaki be yin SPECT
(Single Photon Emission Computed Tomography) sonuglarini kargilastirdigi ¢alismada her iki
temporobazal alanda géreceli perfiizyon artigi, her iki siiperior temporal alanda ise azalma
bildirilmistir. Beyin kan akimi degigiklikleri ile néropsikolojik bulgular ve gekilme
belirtilerinin siddeti arasinda iligki saptanmamugstir (72). Berglund ve Risberg (11) benzer
bulgular bildirmis, Gmeklemin kiigikligi, semptom siddetinin diisiik olmasindan dolay:
bolgese! beyin kan akimi ve gekilme semptomlannin giddeti arasinda anlamh iliski
gosterememistir. Alkol gekilme doneminde lokal serebral perfiizyon, noronal aktivite ve
metabolizma arasindaki iliski, 0zellikle temporobazal alanlarin yiiksek noronal aktiviteyi
sirdiirdiga yontndedir. Bu sonuglar, alkol gekilme  sendromunun  patofizyolojisindeki
serebral  yapilarmn - ve limbik sistemin iligkisine vurgu yapan tutusma  varsayimini

dogrulamaktadir (72). Tutusma, esik alti ndronal uyarilarin tekrarlanmasiyla aksiyon

16

in




reline genellesen elektrofizyolojik bir stirectir. Beynin bir bolgesinin tekrarlayan esik
rilara maruz kalmas: patofizyolojik siireci tetikler ve sendromal belirtiler ortaya gikar.
Tc99m-HMPAO SPECT (Tecnesium 99m- D,L-hexamethyl propylene amine oxime
photon emission computed tomography) goriintileme ¢alismalari, alkoliklerde baslica
mtal ve temporal loblarda hipoperfiize alanlarm varhgimi gostermektedir (60). Bu
nlert destekleyen deneysel caligmalar, yitksek konsantrasyonda etanolun beyin
rlarinda spazma yol agtigin gstermistir (73). Alkoliklerin gekilme déneminde yapilmis
¢aligmalar, bolgesel beyin kan akiminda dolasan katekolaminlerdeki artiga bagh olabilen
na bildirmig, diger bazi galismalarda anlamli degisiklik bulunmamistir (9,71). Tutus ve
(9), iyilesmeden sonra kontrol ve hasta grubu arasinda frontal korteks bélgesel beyin kan
m degerlerinde anlamli fark bulmamistir. Fakat bu degerler ¢ekilme doneminde anlamli
ecede diisiiktiir, bu da yoksunluk déneminde frontal lobda azalmig rCBF’nin remisyonla
rmale déndigiinii gostermektedir. Bu bulgular, kortikal atrofisi olmayan alkoliklerdeki
lgesel beyin kan akimm degisikliginin atrofiden bagimsiz olarak, serebral damarlardaki
azma bagl olabilecegi fikrini desteklemistir.

Cesitli ¢alismalar etanolun etkilerine sag hemisferin daha duyarli oldugunu gostermis,
igerleri ise buna katilmamistir (11,12). Tutus ve ark. (9), ¢ekilme donemindeki hastalarda
controllerle karsilastirildiginda sag parietal lobda azalmig bolgesel beyin kan akimi degeri
saptamug, bu degerler remisyonda da diisik olarak kalmigtir. Aym zamanda kontrollere gore
remisyondaki hastalarda sag temporal lobda azalmis bélgesel beyin kan akimi degerleri
bulunmustur (5,9). Yine sag parietal ve temporal lob alanlarindaki bolgesel beyin kan akimi
degerleri ve giinlik etanol miktari arasinda iliski oldufu saptanmustir. Alkolizmin “sag
hemisfer hipotezine” zit olarak diger bazi galigmalar sol frontal korteksin daha fazla
etkilendigi tizerinde durmustur (12,74).

Demir ve ark. (7), bolgesel beyin kan akimint EB (Erken Baglangigh) grupta kontrol
grubuna gdre sol stiperior frontal alanda diigiik bulmugtur. GB (Geg¢ Baglangich) grupta ise
kan akimi sag ve sol siiperior frontal alanlarda dismiistir. EB grubun hemisferik
karsilagtirmasi siiperior, orta ve inferior frontal alanlar arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklihk oldugunu ortaya koymustur. Caligma gruplarn arasinda diger kortikal alanlarda baska
bir anlamli farklhilik olmadigt gorilmistiir (7).
ilk bir ya da iki ayhk ayikhk déneminde metabolik ya da perfiizyon kaybinda en ¢ok
frontal loblarda olacak sekilde kismi bir iyilesme oldugu goriilmiistiir. Buna ragmen uzun
stireli ayikligin, frontal lob perfiizyonu lizerine olan etkisi yeterince arastirilmamistir. Gansler
ve ark. (74) kisa siireli ayik (4 yildan daha kisa) ve uzun siireli ayik (4 yildan uzun) olan alkol
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bagimlilaninda bélgesel beyin kan akimim degerlendirmistir. Kisa siireli ayik olanlar, anlamli
olarak azalmis sol inferior frontal kan akim dagilimi gosterirken uzun stireli ayik grup
Kontrollere benzer bulunmustur. Bu ¢alismada gzlenen sol frontal alan bulgulari, alkolizmde
sad hemisfer varsayimu ile ilgili bilgiye ters diismiistiir.

Sag hemisfer varsayimina gbre sag hemisferin kontrolii altinda olan islevler, sol
hemisferin kontroliindekilere gore alkolizmin etkilerine daha duyarlidir. Yani biitiinciil, sozel
olmayan, gdrsel-uzaysal islevlerdeki azalma, sag hemisferin kronik alkolizmin dogrudan ya
da dolayhi etkilerine olan duyarliligina baglanabilir. Sag hemisfer islevleri, alkol ¢ekilmesinin
akut evrelerine duyarh olabilir ve uzun siireli ayiklikla iyilesme gériilebilir. Ortalama 6 yillik
avikhk stirecinde, olgularin sag hemisfer perflizyonunun normal sinirlarda oldugu
saptanmustir. Sol hemisferdeki bilissel, sosyal ya da kisilik temelli hasarlar ise kalici
olmaktadir. Ikincisi, erkek alkoliklerin ogullarinda goklu kusaksal genetik prefrontal sistem
vatkinhi@ varsayimu desteklenmistir. Buna ek olarak, alkoliklerin eriskin ¢ocuklarinda sol alt
frontal alanlar akut benzodiyazepin kigkirtmasina (challenge) daha hassas olup, SPECT

sonuclarinin nérodavramigsal testlerle iligki gdstermemesi olasidir (41).
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GEREC VE YONTEMLER
ORNEKLEMIN OLUSTURULMASI

Aragtirmaya Mayis 2002-Ekim 2003 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
ikiiltesi Psikiyatri AD Klinigine bagvuran ve yatarak tedavi goren, alkol bagimlilig tanisi

im1s 31 olgu alinmistur.
DISLAMA OLCUTLERI

1. Sizofreni, iki uglu duygu durumu bozuklugu, major depresyon, yaygin anksiyete
bozuklugu gibi diger eksen I psikiyatrik bozuklugu olmasi,
2. Nikotin disinda madde kullamiminin olmasi,
3. Diyabet, hipertansiyon, hipotiroidi gibi fiziksel, demans, serebrovaskiiler hastalik,
epilepsi, yer kaplayici lezyon, Korsakoff sendromu gibi nérolojik hastaligin olmasi ve

4. Kafa travmasi oykistiniin olmasi.
ARACLAR
SCID-P; DSM-III-R I¢in Gériigme Kilavuzu, Tiirkge Versiyonu

Spitzer ve ark. (75) tarafindan 1987°de DSM-III-R  &lgiitlerine  dayandirilarak
olusturulmustur. Hastanede yatan psikiyatrik hastalar igin hazirlanmistir. Sorias ve ark. (76)
tarafindan Tiirkge’ye ¢evrilmis, gecerlik ve glivenirlifi yapilmistir. Klinik gdriisme,

goriismeci tarafindan her hastalik grubu igin kendi i¢inde degerlendirilir.
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DSM-IT1-R Olglitlerine Gare SCID Kigilik Envanteri

[Kigl kendi tipik davrang ve duygularima uyan 120 maddelik envanteri “Evet-Hayir”

yamitina - dayaliolarak doldurur, Bu kilavuzun  deperlendirilmesi ghriigmeciye SCID-II

uygulamast sirasinda kolaylik saglar,

SCID-II Kisilik Bozukluklart Formu; DSM-I11-R i¢in Yapilandirilms Klinik

Goriigmesi Tiirkge Versiyonu

Spitzer ve ark. (77) tarafindan DSM-I1I-R 6l¢iitlerine dayandinilarak olugturulmugtur.
DSM-III-R’ye pore kisilik bozukluklarini siniflar. ‘T tirkge gevirisi ve uygulamasi Sorias ve
ark. (78) tarafindan yapilmigtir, Klinik gorlisme, goriismeci tarafindan her bir kisilik

bozuklugu i¢in kendi i¢inde goriismeye dayali uygulanir.
Bilgilendirilmis Onam Formu

Hastalara uygulanacak islemi anlatan yazili bir form araciligiyla bilgilendirilmis

olurlari alinmigtir.
Sosyodemografik Bilgi Formu

Calismamizda kullaniimak iizere olusturulmus, hastalarin  sosyodemografik

ozelliklerini degerlendirmek amaciyla kullanilan formdur.
Michigan Alkolizm Tarama Testi (MATT)

Gibbs (79) tarafindan 1983 yilinda olusturulmus, kisinin alkol kullanim sorunlanyla
karsi karsiya kalip kalmadigmi, varsa diizeyini 6lgmeyi amaglayan, kendini degerlendirme

6lgegidir. Coskunol ve ark. (80) tarafindan gegerlik ve giivenirlik ¢alismasi yapilmstir.
Deliryum Degerlendirme Olgegi (DDO)

Aydemir ve ark. (81) tarafindan gelistirilmis, deliryum belirti, siddet ve degisimini
slgen, toplam 10 sorudan olusan, psikiyatri egitimi alan kisiler tarafindan uygulanabilen,

dortlii likert tipi puanlanan bir olgektir. Her bir maddeden elde edilen puanin toplanmas: ile

loplam puan elde edilir, kesme noktast 1 1/12 dir.
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Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgei (HAM-D)

Williams (82) tarafindan Yaptlandirilmig hale doniigtiiriilmiig, hastada depresyonun
{izeyini ve siddet degisimini 6lgen, klinisyen tarafindan uygulanan, 17 sorudan olugan, 0-4
rasinda puanlanan likert tipi bir 6l¢ektir. Tiirkge formunun gegerligi ve giivenirligi Akdemir

e ark. (83) tarafindan yapilmustir.
Hamilton Anksiyete Degerlendirme olgegi (HAM-A)

Hamilton (84) tarafindan olusturulmus, olgularda anksiyete diizeyini ve belirti
egisimini GSlgen, gérlismeci tarafindan degerlendirilen, toplam 14 sorudan olusan, her bir
1addesi 0-4 arasinda puanlanan likert tipi bir Slgektir. Yazici ve ark. (85) tarafindan gegerlik

e glivenirlik ¢alismasi yapilmustir.
Tc99m-HMPAO SPECT

Olgularin bolgesel beyin kan akimi degerlendirmesi Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Jiikkleer Tip AD’da yapildi. Goriintiileme igin Tecnesium 99m- D,L-hexamethyl propylene
mine oxime kullanildi, ¢ift basli (Siemens, Gerfahldt, Germany) gama kamera, LEHR (diigiik
nerjili yiiksek ¢oziiniirliiklii) kolimator goriintiiler kaydedildi. Ham veriler aym sisteme bagh

ilgisayar ile iglemlendi.
Yerel Etik Kurulu Onay1

TUTF Yerel Etik Kurulu tarafindan galigma protokolii ve bilgilendirilmig yazili onam

ormu incelenerek 101-5985 sayili yazi ile onaylanmustir.

iISLEM

TUTF Psikiyatri AD’a alkol sorunu nedeniyle bagvuran ve yatarak tedavi gdren
astalar ilk goriismeci tarafindan deperlendirmeye alindi. Alkol bagimlilig: 6n tamsiyla ikinei
iorismeciye  yonlendirilen hastalardan, ¢aligmaya Kkatilmalart  ig¢in  yazili  olarak
silgilendirilmis olurlar1 alindi. DSM-III-R Eksen I bozukluklari igin yapilandirilnug klinik
20riisme kilavuzu ile alkol bagimliligi tanisi olan 42 erkek olguya, DSM-III-R &lgiitlerine
20re SCID kisilik envanteri verildi. Olgularin envantere verdikleri yamtlar dikkate alinarak
DSM-TIL-R slciitlerine gore yapllandlrllmls SCID-II kisilik bozukluklart formu uygulandi.

Hastalarin sosyodemografik szellikleri ve hastalik bilgisi olugturdugumuz genel bilgi formu
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acak sekilde 128x128 matrikste 64 gorlintii kaydedildi. Elde edilen gériintiiler Butterworth
lter (cut-off frequency 0.35 Nyquist, order 7) ile islemlendi, Chang metodu ile (0.15 cm-1)
tentiasyon diizeltmesi yapildi. Transvers, sagital ve koronal kesitlerden olusturulmus

orintiiler, gorsel ve nicel olarak degerlendirildi. Alt, orta ve iist kesitlerde dokuz ayr beyin
ydlgesi olusturuldu.

Orneklem alkol kullanimina baglama yasi esas almarak (kesme yas=20) iki gruba
aynldi, sosyodemografik dzellikler, alkol kullanimina iliskin veriler ve klinik degerlendirme

sonuglar ile bolgesel beyin kan akimi dagilim iki grup arasinda karsilastirildi.

ISTATISTIK

Elde edilen verilerin analizi SPSS for Windows 9.0 istatistik paket programi
kullamlarak yapildi. Her iki grup parametrik test varsaymmlarm kargilamadig: igin, gruplar
arasinda bolgesel beyin kan akimi degerlerinin karsilastinimasinda Mann-Whitney U testi,

orneklemin hemisferler aras1 bolgesel beyin kan akimi dagilimmin degerlendirilmesinde ve

gruplarin  hemisferler arasi ortalama bolgesel beyin kan akim degerlerlerinin

karsilastinlmasinda Wilcoxon Singed Rank Test, kisilik bozuklugu, klinik &l¢ek puanlar,
alkol kullanim &zellikleri acisindan iki grubun bolgesel beyin kan akimi karsilastirmasinda
verilerin niteligine gore Pearson ve Spearman korelasyon analizi, sosyodemografik verilerin
karsilastinlmasinda  Mann-Whitney U testi ve ki-kare testleri uygulandi. Istatistiksel
anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER

Calismaya Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri AD Klinigine bagvuran, alkol
bagimlilig1 tanis1 almig, 18-65 yas arasi 31 erkek hasta alindi. Tiim érneklemin yas ortalamasi
41.549.4, erken (n=18) ve geg basglangigh (n=13) olgularin yas ortalamasi sirasiyla 38.9£9.7;
45.048.0 olarak saptandi.

Egitim durumlari incelendiginde erken baslangich grupta ilkogretim mezunu olanlar
(%61.1), ge¢ baslangigh grupta ise lise mezunu olanlar (%38.4) ¢ogunluktaydi (Tablo 1).

Erken baslangigh alkol bagimlilarinin %44.4’i serbest, geg¢ baslangigh olgularin

%38.5’1 memur olarak galigmaktaydi (Tablo 1).
Alkol bagimlilig1 alan hastalarin medeni durumlarina bakildiginda EB grupta bekar

olanlar GB gruba gére fazlaydi (%44.4) (Tablo 1).

EB grubun gogunlugu ilgede (%55.6), GB grubun g¢ogunlugu ise (%61.5) ilde

yasamaktayd (Tablo 1).
Her iki grubun biiyiik cogunlugu orta gelir diizeyine sahipti, yiiksek gelir diizeyine

sahip hasta yoktu ve gogunluk ailesi ile yastyordu (Tablo 1).

Hastaneye yatirilig sekline bakildiginda her iki grubunda %45.2’si ailesinin istegi ile

tedaviye bagvurmugtu (Tablo 1).
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Tablo 1. Alkol bagimhihg tanigy a1y, olgularmn Sosyodemografik verileri

— Al
Krken "hlslanulcll Geg Baglangigh Toplam
Grup Grup
(n=18) (n=13) (n=31)

P A n % n % n %
- Egitimsiz 2 11.2 _ _ 9 6.4
it lkogretim I 61 4 308 15 484
‘ Lise 3 167 5 384 8§ 258
Igsiz 3 167 2 154 5 16.1
Meslesi Serbest 8 444 3 23.1 11 31 355
Memu'r 6 33.3 5 38.5 11 35.5
Emeklj 1 5.6 3 23.1 4 13.9
Bekar 8 44 .4 3 23.1 11 35.5
Medeni Evli 9 50.0 6 46.2 15 48.3
durumu Ay yasiyor 1 5.6 2 154 3 9.7
Bosanmis - - 2 154 2 6.5
Koy - 2 i - - -
Yasadig yer !l(;e 10 55.6 5 38.5 15 48.4
Il 5 38.5 8 61.5 13 3156
e Diisiik 9 50.0 6 46.2 15 48.4
mﬂiu Orta 9 500 7 538 16 51.6
Yiiksek - % = = -
Ya — Yalniz 4 22.2 4 30.8 8 258
bi '?mi Ana babayla 1 5.6 1 1.7 2 6.5
¢ Aileyle 13 722 8 615 21 67.7
- . Kendisi 10 55.6 7 53.8 17 54.8
Es,vuru sekli Ailesi 8 44.4 6 46.2 14 452

Ttim 6rneklemdeki olgularin ortalama alkole baslangig yas: 19.8+6.2, bagimlilik stiresi
13.846.1 yi, ilk tedaviye bagvuru yagi 39.918.6 yil olarak bulundu. EB grupta toplam egitim
Stiresi 7,543 .8 yil iken, GB grupta 10.3£3.5 y1ldi. EB grup GB gruptan istatistikse] anlamlilik
80steren daha diigiik egitim diizeyine sahipti (Tablo 2),

EB grubun alkole baglama yagi ortalamasi 15.5+2.1, GB grubun 25.8+4.8 yildu. iki

8P arasinda baslangig yasi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (z=

4698, p<0.001),
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Yine EB grupta h“ﬁ‘.““hhk Stiresi ortalamasy 14 54¢
‘ ¥ £ y ’

‘ (B grupta |2 845 8 vilds
("mwklmnin son bir yilda tikettip

i plinltik ortalama alk

ol miktar 15944 7 standart icki iken
1” grup (k‘ﬂL‘l'lL‘”di“iI(“p,i"(lc |7| ”‘,()_ ('“ ’"“‘";' 156

14344 2
a plinliik tiketilen alkol miktar a
istatistiksel olarak anlaml fark];|k saptanmad,.

standart icki olarak bulundu
|;v|g|m||hk stiresi ve ortalam

gisindan her iki grup arasinda

EB grubun ortalama hastanede yaus siiresi 25.649 7 giin, GB grubun ise 31 1457
glindii. Yine ilk alkol birakma tedavisi gorme yas1 ve ortalama hastanede yatis sfiresi
agisindan gruplar arasinda fark]];k Saptanmadi (Tablo 2),

Tablo 2. Alkol bagimhihgy tams, alan olgularin sosyodemografi

k verileri
Erken Gec
Baslangich Baslangich
Grup Grup
(n=18) (n=13)
ort + Ss ort + ss z p
Yag 389 £ 97 450 + 80 -1664 009
Egitim yih 75 £ 38 103 + 35 2025 0.04%
Alkole baglama yag 155 + 2.1 258 £ 48 -4698 <0.001*
Bagimhlik siiresi (yi)) 145 + 64 128 + 58 -0.784 0.43
Ik tedavi yag 372 £ 59 442 + 110 -1.030 030
Ortalama alkol miktar: (std icki/giin) + 17.1 + 4.9 143 + 42 -1647 0.10
Ortalama hastanede yatis siiresi (giin) 256 + 9.7 31.1 + 57 -1473 0.14

*Mann-Whitney U Testi: p<0.05 istatistiksel olarak anlamls diizey

=1 standart icki: NIAAA (National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism) tarafindan
355 ml bira, 148 m] sarap, 44 ml destile i¢ki (raki) olarak tamimlanmisur (93),

KLINIiK OZELLIKLER

EB olgularin %44.4’ti , GB’larin %30.8’1 gegmiste alkol birakma tedavis; gordaga,

EB grubup %77.8’i, GB’larin % 61.5’1 gegmiste alkolii birakma girisiminde bulundugu
Saptand;,

Gegmiste deliryum tremens varligina bakildiginda EB grupta %44.4; GB
730.8 o

grupta
larak bulundu. GB grupta intihar girigimi %23.1 olarak EB gruptan daha vikseky EB




rupta 2 olgunun, GB grupt
sadece EB 1 olgunun 18 yagind

Tablo 3. Alkol bagimhilig) ta

a3 olgunun 18 yasind

an 6nce ebeveyn kaybi oldugu 6grenildi.

an once ebeveynlerinde boganma vardi (Tablo 3) (Grafik 1).

st alan olgularin hastalikla ilgili verileri

Erken

Geg Toplam
Baslangich Baslangigh
Grup Grup

(n=18) ¢ m=13) % (n=31) Te

Geemis alkol tedavisi Yok 10 5556 9 692 19 61.3

Var 8 444 4 30.8 12 38.7

Birakma girisimi Yok 4 202 5 385 9 29.0

Var 14 778 8 61.5 22 71.0

; : e Yok 10 556 9 69.2 19 61.3
Gegmis deliryum dykiisii

4 Var 8 444 4 30.8 12 38.7

o . Yok 17 944 10 769 27 87.1

Gec¢mis intihar girisimi

e b Var 1 56 3 231 4 12.9

Ebeveyn kaybi Yok 16 88.9 10 769 26 83.9

(<18 yas) Var 2 111 3 231 5 16.1

Ebeveyn bosanmasi Yok 17 944 13 100.0 30 96.8

(<18 yas) Var 1 56 a - 1 3.2

Ailede psikiyatrik hastabk Yok 17 944 11 84.6 28 90.3

oykiisii Var 1 56 2 154 3 9.7

N3
; . P & & ~
& o & L ;;& ‘ﬁx‘ OEB Alkol Bag.
ks & W > 0 2 RN -
e““@ & & R v @e‘ @" B GB Alkol Bag.
¢
| o4

Grafik 1. Alkol bagimhhg tanist alan olgularin hastalkla ilgili verileri
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Ailede alkol kullamm ykiisi degerlendirildiginde tiim rneklemde

%74.2 oraninda
olup. bu oran EB grupta %83 3.

GB grupta %615 olarak saptandi. Iki grup arasinda aile 12
oykiisti agisindan istatistiksel olarak anlam|, farklilik saptanmads (Tablo 4).

Tablo 4. Alkol bagimhilarinin ailelerinde alkole bagh sorun sikhg

Erken Gec
Baslangich Baslangich Toplam
Grup Grup -
n=18) % (n=13) ¢ n % x’ P i
Ailede Yok 3 16.7 5

J 38.5 8 258

73 0.22
8 61.5 23 742 1873 0228
Ki-kare Testi: p<0.05 istatistiksel olarak anlamh diizey

Alkol Sorunu Var 15 833

Tum 6rneklemin %61.3 tinde kisilik bozuklugu bulundu. Gruplar arasindaki dagilim
sikligina bakildiginda EB grupta bagimli. pasif-agresif, kendine kars: gelen, histrionik ve sinir
kisilik bozuklugu %3 oramyla esit siklikta, paranoid kisilik bozuklugunun %10, antisosyal
kisilik bozuklugunun ise %30 oraninda oldugu saptandi. GB grupta ise kagingan, pasif-agresif
ve kendine karg1 gelen tiplerin %10 oramyla esit siklikta, paranoid tipin %3 oraninda oldugu
tespit edildi (Tablo 5).

Tablo 5. Alkol bagimhihig tanisi alan olgularda kisilik bozuklugu sikl:31

Erken Gec
Baslangich Baslangich Toplam
Grup Grup
(n=18) %o (n=13) Yo n %
Kagingan - - 10 2 10.0
Bagimh 1 5 - - 1 5.0
Kisilik Pasif-agresif 1 5 2 10 3 15.0
Bozuklugu Kend. kars1 gelen 1 3 2 1(? 3 15.0
Tanis) Paranoid 2 10 1 d 3 15.0
Histrionik i 2 B - i §g
Sinir . B } 5y
Antisosyal 6 30 8 - 6 30.0
__ Toplam 13 65 7 35 20 100.0
28




Tim  6meklemin  Klipjk degerlendirme  slgeklerinden  aldign  puanlar
degerlendirildiginde; MATT ortalamas; 28.5+5.3, HAM-D ortalamasi 7.31£5.7, HAM-A

ortalamasi 17.7+5.2 olarak saptand.

gimhihk siddeti, HAM-D ve HAM-A

puanlarina gére de depresyon ve anksiyete agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
olmadig1 saptandi (Tablo 6).

Tablo 6. Erken ve ge¢ baslangich alkol bagimhlarmin MATT, HAM-D, HAM-A
puanlarimin karsilastirilmas;

Erken Geg
Baslangich Baslangich Toplam
Grup Grup
(n=18) (n=13) (n=31)
ort + ss ort + ss ort + ss z P
MATT 293 + 59 273 + 44 285 + 53 -0.905 0.365
HAM-D 75 + 6.2 71 + 52 73 + 57 0.000  1.000
HAM-A 187 + 53 163 + 49 177 + 52 -1.305  0.192

“Mann-Whitney U Testi: p<0.05 istatistiksel olarak anlaml diizey

BOLGESEL BEYiN KAN AKIMININ DEGERLENDIRILMESI

Calismamizda alkol bagimlilarinin  bolgesel beyin kan akim; gorsel olarak
degerlendirildiginde tiim Srneklemin %80.6’sinda (n=25) anormal perflizyon dagilim; oldugu,
EB grubun %83 {inde (n=15), GB grubun %76.9'unda (n=10) hipoperfiizyon oldugu gériildi
(Sekil 2),

EB grupta en sik saptanan anormal bulgu temporal bolge hipoperfiizyonu (%73.3)
olarak saptandi. Bunu %40 ile frontal ve oksipital bélge, %33.3 ile parietal bolge ve %6.6 ile

serebellum izledi. EB grup iginde frontal ve temporal bdlgelerin birlikte hipoperﬁizyonu

L
u,\;_

.~

(n=5) oraninda saptandt.
GB grubun gorsel degerlendirmesinde ise en stk anormal perflizyon dagilinu % 80 ile

®mporal bilge iken, %20 ile frontal bolge hipoperfiizyonu izlendi (Tablo 7),
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Tablo 7- Erken ve ge¢ baslangich alkol bagimbilarmmn beyin SPECT lerinin gor
y !

alizinde hipoperfiizyon gosteren bolgeler
anall?

—_— Erken Baslangich Geg Baglangich
Grup Grup
(n=18) (n=13)

"'f)}é}vrlcmlil'ilt‘ll B Hemisferler

Beyin Bolgesi Sag Sol Sag Sol

Trontal - |

Temporal 1 | | -

Alt frontal 1 3 )

Alt temporal 8 I 3 3

Orta frontal - | 5 P

Orta temporal - d 3 |

Parietal 3 2 = -

Oksipital 3 3 - -

Serebellum - | - 1

Bazal ganglion 1 | - -

Sekil 2, i
®Yin l’iilge

N oo DTy v () S ¢ e : e fis,
olgunun beyin perfiizyon Sl ECT’inde gorsel olarak hipoper tiizy

leri (okla igaretlenmigtir)
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Tim O6rneklemin bglgese] beyin kan a

kimi §lgiimlerinin dagilimi nicel olarak
alan sap ve sol
100.4430.0) en diisiik perfiizyon dagilim, gosterdi,

degerlendirﬂdiginde alt Kesitlerde yer frontal bolgeler (101.5428.9:

s yeler )l o7y
En yiiksek bélgesel beyin kan akimi
g ve sol oksipital bélgede (11 1.4+30.2; 112.8430.1) tespit
a bolgesel beyin kan akim, degerl

dagilimu ise alt kesitlerde yer alan g

edildi. Tiim kesitlerin ortalam

eri Tablo 8’de goriilmektedir.
8. Alkol bagimhs ti a
Tablo g um olgularip ortalama bolgesel beyin kan akimi degerleri
< . . . rCBF degerleri
Degerlendirilen Beyin bolgesi ort Sgs
Frontal bolge 1015 289
Alt Kesitler Tem_p_oral bolge 1077 303
Oksipital bolge 1114 302
Frontal bslge 110.7  30.5
Sag Orta Kesitler Parietal bolge 108.7  29.9
Oksipital bolge 109.7  30.0
' Frontal boslge 107.4  29.0
Ust Kesitler Parietal bslge 103.8  27.7
Posterior parietal bslge 107.2  30.0
Frontal bolge 1004 30.0
Alt Kkesitler Temporal bolge 1069  29.7
Oksipital bolge 112.8  30.1
Frontal bolge 1085 31.1
Sol Orta Kesitler Parietal bolge 109.0 306
Oksipital bolge 109.5. 295
Frontal bolge 1052 294
Ust Kesitler Parietal bolge s 285
Posterior parietal bolge 106.2 283

Tiim &rneklemin hemisferlere — gore bolgesel beyin kan akimi dagilim;
degerlendirildiginde, sag ve sol hemisferin orta frontal alanlan (Sag H=110.7430.5; So]
H=108.5i31.1) arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (z=-2.818, p=0.005).
Yine jigt kesitler incelendiginde sag ve sol hemisferin tist frontal alanlan (Sag H=107.4429.0;
Sol H=105.2i29.4) arasinda da anlamlt farklilik oldugu ortaya k.ondl.l (.z=-2.424, p=0.015).
Diger beyin bolgeleri degerlendirildiginde hemisferler arasinda istatistiksel olarak anlaml

farkly olmadig: goriildii (Tablo 9)-
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Tablo 9. Alkol bagimhilarinp hemi

Karsilastiriimasi misterlere gire bilgesel beyin kan akiminin
- Sag hemisfer Sol hemisfer
(n=31) ort + g ort + gg z p
I Frontal M + 300 -1.238 0216
sitler Temporal 1077 + 303 1069 + 299 .0.628 0.530
Oksipital 1114 4+ 309 112.8 + 303  -1.804 0.071
orta Frontal 1107 + 305 085 + 31.1  -2.818 0.005*
kesitler Fariet] 108.7 + 299 1090 4 3055 -0.241 0.810
Oksipital 1097 + 300 1095 + 29.9 -0.373 0.709
g ontel 1074 £ 290 1052 1 204 2424 0015%
esitler Parietal 1038 + 277 1038 4+ 289 -0.368 0.713
Posterior Parieta] 1072 + 300 1062 + 286 -1269 0.205
*Wilcoxon Signed - Rank Testi: p<0.05 istatistiksel olarak anlaml; diizey
Tablo 10. Erken baslanglg:ll grubun hemisferlere gore bolgesel beyin kan akiminin
karsilastiriimas;
Sag hemisfer Sol hemisfer
o (n=18) ort  ss ort  ss z P
Frontal 1108 + 289 1094 + 284 0.784 0433
:lt_ Temporal 1159 + 31.7 1151 = 289 -0370 0711
Esltler Oksipital 1188 + 295 1211 + 289 2062 0039+
Frontal 119.6 + 301 1181 + 287 -1.712 0087
Orta Parietal 1166 + 296 1173 + 292 0071 0943
kesitler Oksipital 117.1 £ 290 1171 £ 282 -0.132 0895
) Frontal 1146 + 288  113.0 + 282 -1.497 (134
Ust Baries] 1095 + 27.5 1107 + 27.1 -0.570 0.569
wesiler Posterior Parietal 113.6 + 29.2 113.2 + 277 0338 0.736
*WOXOnSTgned - Rank Testi: p<0.05 istatistiksel olarak anlaml diizey - ‘
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. . —2.062, p=0.039). Diger beyin
polgeleri arasinda ise hemisferler aras: istatistjk

el olarak anlam, farklilik saptanmadi (Tablo

ama  bglgese] beyin kan akimi dagilimi
karsilastirildiginda,  sag ve g hemisferip ¢

rta fronta) bdlge ortalama degerleri sirasiyla
97.8426.9 ve 94.9+28.9 olup, aralarindy istatistj

degerleri sirasiyla 97.4426.5, 9434275 olu

P, aralarinda istatistikse] olarak anlamli farklilik

e tim &

saptand1 (z=-2.334, p=0.020). GB grup ile tiim Orneklemin bslgesel beyin kan akiminin

Tablo 11. Geg baslangich grubun hemisferlere gore bblgesel beyin kan akiminin
karsilastirilmas;
(n=13) Sag hemisfer Sol hemisfer
ort SS ort SS z P
Frontal 88.2 + 23] 88.0 + 272 -0.657 0.511
Alt
Temporal 952 + 24.1 948 + 268 -0.200 0.842
kesitler
Oksipital 99.7 + 278 1009 + 277 -0.944 0.345
Frontal 978 + 269 94.9 + 289 2222 0.026*
Ort;
i Parietal 97.0 + 26.8 96.5 £ 283  -0.630 0.529
kesitle
e Oksipital 984 + 28.2 98.4 + 279 0220 0.826
, Frontal 974 + 265 943 £ 275 2334 0.0p0%
Us
b Parietal 954 £ 263 938 % 274 -1447 0.14g
Kesitler ‘ '
Posterior Parietal 97.8 + 28.5 962 + 260 -1.199 (23]
‘-r\'\ﬁ——;
\’\' llL'(lK()“

Signed - Rank Testi: p<0.05 istatistiksel olarak anlamly diizey

Orneklem alkole baglangi¢ yagina gore bolgesel beyin kan akimi deperler; agisindan
Karg)lqs
"Nld&lrlld@md

a alt Kesitlerde; EB grubun sag frontal rCBF=110.8+28.9,
ICRR

sol frontal
109.4125.4. GB grubun sag frontal rCBF=88.6124.3, sol frontal rCBF=88 0423 5
Kbulungy (Tablo 12).

Olary,
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diizeyde azalmis kan akim gosterdi (z=-

2.122, p<0.034 ve 2=-2.042, p=0.041). Yine alt
tesitler incelendiginde; EB grupta sol

temporal alanda rCBp= 9, GB grupta
{CBF=95.6228.1 bulundu, iki grypyy bu bslgeleri arasinda beyin kan akimi dagiliminda

istatistiksel olarak anlamly farklilik saptand; (z=2.042, p=0.041) (Tablo 12).

Tablo 12.

Erken ve gec baslangcly alkol bagimlilarinda
karsilastiriimasy

bilgesel beyin kan akiminin

Erken Geg
Degerlendirilen Baglangich Grup  Baglangigh Grup
Beyin Bolgesi (n=18) (n=13)
ort + ss ort + ss 7 P
Sag frontal 1108 + 289 83.6 + 243 2122 0.034%
Sol frontal 1094 + 284 88.0 + 285 -2.042 0.041*
Sag temporal 1159 + 317 96.3 £ 250 -1.902 0.057
AltKesitler  g) temporal HS1 £ 289 956 + 281 2042 0041
Sag oksipital 1188 + 295 1010 + 291  -1663 0.096
Sol oksipital 121.1 + 289 1013 + 289 -1.963 0.050
Sag frontal 119.6 + 30.1 B4 + 218 20%3 0.037*
Sol frontal 118.1 + 287 952 £ 303 2023 0.043%
Sa parietal 1166 + 296 N1 + 218 16 0.105
Orta kesitler Sol parietal 1173 + 292 976 + 298 -1.822 0.06%
Sag oksipital WL £20 95+ 94 613 0109
Sol oksipital HTL £ 282 990 4292 1999 s
Sag frontal 46 £ 82 B0 £ 274 165 g
Sol frontal 130 £ 282 950 + BY 1509 g,
. Sag parietal 1095 273 %2+ 12 -1.298 0.194
UStkesitler Sol parietal 1107 + 271 946 + 289 -1.654 0.09%
Sag posterior parietal  113.6 + 29.2 B8 + 299 195 0.209
Sol posterior parietal ~ 113.2 + 27.7 9 £ 214 35y 0.079
my U Testi: p<0.05 istatistiksel olarak anlamh dizey o —
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’ o 13. Erken baglangich grupta antisosyal kigilik bozuklufu varhina gore bilgesel
Ta o kan akimimn karsilagtiriimasa
peyl

/

Erken Baglangich  Erken Baglangich

Antisosyal Antisosyal Olan :
Olmayan Grup Grup )
(n=12) (n=6) 4
ort + ss ort + ss / p 1
Gag alt frontal 1128 + 267 99.6 + 292 -0.937 0.349 '
Sol alt frontal 1093 + 252 1013 + 300 -0.984 0.325
Sagtemporal 120.7 + 30.0 100.1 + 302 -1.687 0.092
Sol temporal 118.6 + 28.1 103.8 + 30.1 -1219 0223
Sag oksipital 1230 + 282 106.1 + 30.7 -1.312 0.190
Sol oksipital 1252 % 282 108.0 + 28.1 -1.549 0.121
Sag orta frontal 1247 + 304 105.6 + 27.8 -1.312 0.190
Sol orta frontal 122.0 + 28.6 1065 + 289  -1.218 0.223
Sag parietal 1225 + 288 101.6 + 29.1 -1.405 0.160
Sol parietal 121.0 + 28.7 105.8 + 300 -1.125 0.261
Sag oksipital 1214 + 28.1 104.6 + 301  -1.129 0.259
Sol oksipital 121.8 + 28.2 1046 + 278 -1.406 0.160
Sag iist frontal 1214 + 280 101.1 + 282 -1.410 0.159
Sol iist frontal 1182 £ 212 1033 + 299  -1.106 0269
Sag parietal 1162 + 260 973 + 281 -1359 0.174
Sol parietal 1163 + 264 1005 + 215  -1208 0227
Sag posterior parietal 119.7 + 278 1025 + 310  -1.106 0.269
Sol Posterior parietal 1188 + 27.6 103.1 £ 272 -1157 0247
Mann Whitney U Testi: p<0.05 istatistiksel olarak anlamli diizey

Yine benger sekilde sol oksipital bolgenin kan akim degerleri EB grupta 121.142% 9:

GR Srupta 101 3408, 9 olup, iki grubun degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhlk
1
"8 bulungy (=-1,963, p=0.050) (Tzblo 12)

1 Orta Kesitler incelendiginde sag frontal alann kan akimi degeri ortalamas) ER grupta
19

9643 30.1, GR grupta 98.4+27.8 olarak bulundu. Sol orta frontal alanm ortalama kan akimy
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ise; EB grupta 118.1£28.7, GB grupta 95.2+30.3'dii. GB grupta EB gruba gore her
4 bolge agisindan anlamli diizeyde azalmis bolgesel beyin kan akimi saptand (z=-2.083,
) 037; z=-2- 023, p=0.043) (Tablo 12).
(7st kesitler degerlendirildiginde iki grubun ortalama rCBF degerleri arasinda
istiksel olarak anlamlt farklilik saptanmadi (Tablo 12).

Erken baslangi¢li grubun iginde antisosyal kisilik bozuklugu tanisi alan ve almayan
olgular, bolgesel beyin kan akimi degerleri agisindan karsilastinldiginda ASKB  eslik
edenlerde tiim kesitlerde daha disiik ortalama perfiizyon degerleri saptanmasina ragmen

isiatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi. (Tablo 13).

i egeﬂ@ﬂ

Tablo 14. Orneklemin ortalama giinliik alkol tiiketim miktari, bagimhlik siiresi ve

MATT puani ile bolgesel beyin kan akimi korelasyonu

Ort;.alama Alk ol Bagimlilik siiresi MATT
miktary/giin

r b r p r P
Sag alt frontal 0.380 0.035% 0.463 0.009* 0.120 0.520
Sol alt frontal 0.374 0.038* 0.475 0.007* 0.132 0.478
Sag temporal 0.355 0.050 0.537 0.002* 0.118 0.528
Sol temporal 0.295 0.107 0.496 0.005%* 0.150 0.420
Sag oksipital 0.304 0.097 0.491 0.005% 0.120 0.521
Sol oksipital 0.287 0.117 0.518 0.003* 0.098 0.599
Sag orta frontal 0.300 0.101 0.488 0.005* 0.091 0.628
Sol orta frontal 0.307 0.930 0.473 0.007* 0.123 0.509
Sag parietal 0.308 0.091 0.488 0.005* 0.088 0.637
Sol parietal 0.284 0.122 0.496 0.005* 0.134 0.472
Sag oksipital 0.297 0.105 0.494 0.005* 0.093 0.620
Sol oksipital 0.255 0.166 0498  0.004*  0.092 0.623

0.238 0.205 0.485 0.007* 0.072 0.707

Sag iist frontal !
0.195 0.459 0.011%* 0.086 0.652

Soliist frontal 0.243

Sag parietal 0.213 0258 0465  0.010*  0.034 0.857
ol parieta] 0.198 0.295 0.450 0.130 0.070 0.715
Sag Posterior parietal 0.232 0.217 0.474 0.008* 0.075 0.693

0484  0.007* 0047  0.807

Sol
gp"\“enor parietal 0212  0.260
‘arson Correlation Test: p<0.05 istatistiksel olarak anlaml diizey

Cahgmaya . — olgularm Klinik degiskenleri arasinda yer alan bagimlilik siiresi,

Sindak; iliski degerlendirildi. Tiim kesitlerin segmanter dagihmi incelendiginde, sag ve so]
frOntal alanin rCBF deoerlerl ile ortalama gunluk alkol tiiketim miktar arasinda

.
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arak anlamh korelasyon oldugu belirlendi (r=0.380, p=0.035). (r=0.374.
rablo 14).

_smiibik soresi ile rCBF degerleri arasinda sol parietal alan harig diger bitin

. custistiksel olarak anlamh korelasyon saptandi. Bagimhlik siiresi artukga rCBF

i perleri de anmakiadir(Tablo 1),
" AT puanlanna gore alkol bagimlihig: siddeti ile rCBF arasinda issatistiksel olarak
Lir iliski gostenlememustir (Tablo 14).
¢ grubun  gOnldk ortalama alkol tiketim mikian ile fCBF orialamalan
_adirldiginde sa@ ve sol alt frontal bolgeler ile arasinda isiatistiksel olarak anlaml
o oldugu saptandi (r=0.516, p=0.028; r=0.571, p=0.013). Oria ve iist kesiilerde yer
i bolgelerinin kan akimi dagihmi ile ortalama giinlilk alkol titketim mikian arasinda
Lelevon saptanmadi. EB grubun bagimhilik siresi ile rCBF onalama degerleri arasinda
L bein bolgelent igin korclasyon oldugu saptanicken, diger klinik degisken olan MATT
e e fCBF ortalama degerien arasinda tilm bevin bolgeleri igin korelasyon olmadigs

-

e

srikds (Tablo 15)

{sbde 19 Frken baslangich grubun ortalama ginlik alkol tiketim miktar, bagimhlik
wreni ve MATT puam ile bolgesel beyin kan akimi korelasyonu

Ortalama Alhol

Stikinrsigie Bagimhbk Stiresi MATT

| r P £ P y P

’ Sof oMt frostal OSih QUK 062} L VUG * 0010 0968

L Sed ot frumtal 0471 0013* 0667 0002 0074 0.772

%t emporal (0 448 0062 0393 0010* D077 0.763

B S eager 0 439 0 065 0878 0012 0.020 0918
Yag vksipital 0 445 0 062 0328 0024* 0.750 0.767
Sol ok sipital 0420 OOK3 0S8 0014* 0064 0.800
Sog orta froatal R Y2 0128 0837 0o21* D111 0662
Yl orta fromtal 0411 0 00 03672 0015* 0610 0 RO
Sag parietal 087 (IRER 034 0.022* 0112 0659
Mol parietal 427 oar? 0 366 0O14* 0 044 0862
Mo oksipital 0424 e 0359 0ol6* 012 0659
Sod oksipital 0 irh 01" TR DO £ 100 0693
Nag iiag froatsl 0 149 0%} 0543 XTRE R 4 146 0577
ol sy frontal i 40h 0 Lom IS E] D Odse A OKS 07458
::::\;:‘u...,,. 0 1$) ole? 082 0O m:: 0163 053]
Sug ":‘!al 0 183 016l 0 :"’: :i::m‘ :: 0 0.705

& Poste ) P (T L Uz .
Sl ‘\”\':"v‘::»r luftﬂal l‘) ’(}‘i O 4( f{ o 0 036 N fj‘; ()Sf)l
'’ A“f\!ﬂ'““' 0128 0 2O } — - ¢ () SH%
Py SN QUZCY

Clation Test: p<0 03 istatistiksci olarak aniami
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GB grubun ortalama giinlik alkol tiketim miktar1, bagimhilik siiresi ve MATT puant

Jgesel peyin kan akimi ortalama degerleri arasinda korelasyon olmadig saptandi (Tablo

Tablo 16. Geg baslangich grubun ortalama giinliik alkol tiiketim miktan, bagimhhik
iresi ve MATT puam ile bilgesel beyin kan akinm korelasyonu
y
’?Jliil?:?\/ﬁ&::l Bagimlilik Siiresi MATT
r P r P r P
Tag alt frontal 0120 0695  0.123 0690 0247 0416
Sol alt frontal -0.145 0.637 0.138 0.653 0.274 0.365
Sap temporal -0.054 0.860 0.395 0.182 0.351 0.240
Sol temporal -0.156 0.611 0.328 0.274 0.312 0.299
Sag oksipital -0.117 0.704 0392 0.185 0.361 0.225
Sol oksipital -0.136 0.658 0.407 0.167 0.329 0.273
Sag orta frontal -0.054  0.862 0.366 0213 0.364 0.221
Sol orta frontal -0.072 0.815 0.308 0.306 0.387 0.192
Sag parietal -0.028 0.929 0.368 0.216 0.413 0.160
Sol parietal -0.145 0.635 0.353 0.237 0.357 0.231
Sag oksipital -0.087 0.778 0:357 0.232 0.382 0.198
Sol oksipital -0.127 0.680 0.409 0.165 0.322 0.283
Sag iist frontal -0.052 0.866 0.403 0.172 0.376 0.206
Sol iist frontal -0.116 0.706 0.3%6 0.192 0.378 0203
Sag parietal -0.098 0.751 0.379 0.202 0.350 0.241
SOI parietal -0.144 0.640 8373 0.207 0.345 0.24%
Sag posterior parietal  -0.068 0825 0389

‘ 0189 0383  0.96
Sol posterior parietal 0092 0766 0410

0.164 0.369 0.125
*P . -
Pearson Correlation Test: p<0.05 istatistiksel olarak anlamli diizey
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TARTISMA

Bu ¢alismada, erken ve geg baslangigh alkol bagimlilarinda bolgesel beyin kan akimi

dagihmimin sag ve sol alt-orta frontal ve sol alt temporal bolgelerde farklilik gosterdigi

bulunmustur.
Alkol kullamimina baslama yas1 ve aile Sykiisiiniin pozitifligi kisinin alkol bagimlis

olma riskini etkilemektedir. Yasam boyu alkol bagimliligy, ilk alkol kullanim yas1 ve alkolizm
i¢in aile dykiisii arasindaki iliski 1997°de “National Longitudinal Alcohol Epidemiologic
Survey” ile genis kapsaml olarak arastirilmis ve bu galismada, alkolizm i¢in aile Gykiisiine
bakilmaksizin daha erken alkole baslama yast olanlarin daha ge¢ baslayanlara gére bagiml
olmaya daha yatkin oldugunu géstermistir (56). Grant ve ark. (86) erken baslangi¢li alkol
bagimlilarinda aile oykiistinti farkli bulmamigtir. Bizim ¢alismamizda da EB alkol
bagimlilarinda alkol sorunu agisindan aile yiikliliigi yiiksektir. Genis 6rneklemli ¢atismalarda
EB alkoliklerin daha fazla ailesel yiikliilik gostermesi “alt tip ayrimimin® kamiti olarak
dsiinglep;pir. Yine ailesel ozellik gosteren alkoliklerde antisosyal kisilik bozuklugu daha
baskun olarak goriilmektedir. Ancak ailesel iliski genetik yiikliiliikle es anlamly degildir.
I‘ilk‘l'aliirdc agir igiciligi tesvik eden aile ya da arkadas gevresinin uyumsuz igme davranisina
Y¢ dahg erken alkole maruz kalmaya yol agtig1 belirtilmistir (87).
ki$ilerdszll$lln11$ tiim yas, ik, cinsiyet alt gruplari arflsmdavalkolizm i?:.in aile Sykiisii olan
48, olmayanlara gére yasam boyu alkol bagimlhilifi daha yiiksek bulunmugtyr,
icili;zliy(ﬂojik arastirmalar 14 yas ve altinda ig:meyf baslayanlarda 20 Yas ve lizerinde
baslayanara g6re alkol bagimlihigini dort kat yiiksek bulmustur (88). Benzer sekilde
Sayidg ¢alisma alkoliklerin birinci derecedeki akrabalarmn alkolik olmayanlarg gbre

tariny herhangi bir doéneminde 2-7 kat daha fazla alkol sorunu gelistirdiklerinj

& .




(ir (56,80). Alkolizim igin aile Gyklist ortak vevresel, genetik etkilerin ya da her
)”Ug-_«;cn'lllill birlikte etkisinin oldugy bir gosterge olabilir, Bu durumda alkolizm 160
glindin kimi zaman geri planda kalan bir risk faktée oldugu dligtintlebilir

“|,$|nmn|y,du Michigan Alkolizm Tarama Testine gbre erken ve geq baglangioh
arasinda alkolizm  giddeti agismdan farklhilik olmamass, iki grup arasinda igme
n yillar iginde birbirine benzediginin kamiti olarak yorumlanmigtir. (aligmamizda
slangight grupta, ortalama glinltik alkol tketim miktar, bagimhlik stiresi, MATI
daha yliksek bulunmasina ragmen, alkolizm giddeti agisindan istatistiksel dizeyde
yoktur. Bizim sonuglarimizla benzer olarak Demir ve ark. (7) erken ve ge4
¢hi alkolikler arasinda yagam boyu alkolizm giddeti ve bagimhilik sliresi agisincan
saptamamigtir. Bazi ¢aligmalarda ise erken baglangi¢ yags, daha agir alkol tiiketimi ve
toloji siddetiyle iligkili bulunmustur (50,51),

Gahgmamizda SPECT degerlendirmeleri yoksunluk dénemi sonunda gergeklestirilmis,
n gruplar tizerinde ¢ahgilmigtir. Alkolikler tizerine yoksunluk déneminde yapiimis

-

hgmalar, bolgesel beyin kan akiminda dolagan katekolaminlerdeki artiga bagh olabilen
1 azalma oldugunu bildirmis, diger baz c¢alismalarda anlamli  degisiklikler
namistir (5,7,9,11). Tutus ve ark. (9) yoksunluk déneminde azalmig frontzl zlan kan
un, iyilesmeden sonra normale dondiigiinii belirtmis, kontrol ve hasta grubu arasindz

korteks rCBF degerlerinde anlamli fark bulmamistir. Bu sonug, frontal rCBF de
a2 oldugunu bildiren Nicolas ve ark.nmin (5) ¢alismasiyla uyumlu iken yoksunluk
inda akimda artis oldugunu bildiren Berglund’un (11) ¢alismasiyla tekrarlanamamistir.

Beyin SPECT goriintileme galigmalari, alkoliklerde temel olarak -“diger kortikal
rn da etkilenmesine ragmen”- frontal hipoperfiizyon varligini gostermistir (5,7.8,12).
namizda tiim kesitler arasinda en diisiik bdlgesel beyin kan akimi, sag ve sol alt frontal
lerde saptanmistir. Bu bulgular, anterior frontal alanlar basta olmak iizere, sirasiyla
ral, parietal ve oksipital alanlarda hipoperfiizyon varligimi bildiren Nicolas ve ark nin
ulgulari ile tarafimizdan desteklenmistir. Yine tim frontal alanlarda hipoperfiizyon
a1 bildiren Kuruoglu ve ark. (8) ve Erbas ve ark. ile (12) ¢alismamizin bulgulannip
' oldugy goriilmiistiir. Demir ve ark. (7) ise tst frontal bolgelerde perflizyon azalmas,
Migtir,

Arastirmamizda bslgesel beyin kan akiminin degerlendirmesinde; GB grup EB gruba
%88 ve 5ol alt-orta frontal alanlarda anlaml beyin perfiizyon azalmasi gostermistir. D; Ser

may perfiizyon bulgulari ise sol alt temporal alan ve istatistiksel anlamhlik sininnda sol
Pite . - , ; :
al alap hipoperfiizyonu olarak bulunmustur. Bizim sonuglarimiz 6neeki ¢alismalarda
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Ikol bagimlihgr ile iligkili serebral perflizyon anormalligini  desteklemigtin

pelirtile? !
57812 7). Bu cahgmalar iginde Demir ve ark. (7) alkolikleri baglangig yagina ghre. Kuruoglo
ik (8) ise antisosyal kigilik bozuklugu varligima gore sinifl: imis ve bolgesel beyin kan
1wmm (igt,ullgrxdlrnllstlr Digerlerinde ise herhangi bir alt tipleme yapilmamagtir (5.12) Thm
; Q,,llwnml;,\rcia etkilenen beyin bdlgeleri arasinda sag ve sol frontal. temporal, parietal alan f
pipoperfiizyont bildirilmigtir. Calismamizin ana sorusu olan erken ve ge¢ baslangich alkol eri
pagimlilart arasindaki bolgesel beyin kan akimi dagihiminda istatistiksel olarak farkh ;j
oJdugu saptanmistir. GB alkoliklerin ortalama perfiizyon degerlerinin daha dilsiik olmasi A
ilging olan noktadir. Uzun siireli ayik kalan hastalarda yapilan ¢ahism: alarda serebral p-
perfiizyon bozuklugunda iyilesme oldugu gosterilmistir, bu agidan ge¢ baslangich grupta
uzun siirell ayikliktan sonra beyin perflizyonunun artabileceg ongoriilebilir (3,9).
Cesitli ¢alismalarda sag hemisferin alkoliin zararl: etkilerine kars: daha duyarh oldugu un
Bu

pelirtilmistir (9,89). Bazi arastirmacilar ise sol hemisfer yatkinhgim 6ne gikarirken ( 12,74),
akoliklerin beyinlerinde hemisferler arasi farklilik olmadigs da bildirilmistir (5,7.8).
Calismamizda, tiim Srneklem ele alindiginda sol hemisferin iist ve orta frontal bolgelerinin
alkoliin zarar verici etkilerine daha yatkin oldugu gosterilmistir. EB grupta sag oksipital
bilgede gorece perfiizyon eksikligi dikkati g¢ekerken, GB grubun hemisferik dagilimi tim
dmeklemle uyumludur. Bolgesel beyin kan akimimn hemisferik kargilastirmasinda oksipital
wtulumu destekleyen ¢alismalar meveuttur (6,9). Demir ve ark. bolgesel beyin kan akiminin
hemisferler arasi degerlendirmesinde EB grupta sag ist frontal bolgede gorece perfiizyon
eksikligi bildirmistir. Calismamizda 6rneklem bilyiikliigii nedeniyle asimetrik frontal
hipoPerﬁiZyOn ayirt edici 6zellik olarak kabul edilmeyebilir. Ayrica ¢alismalarda olgularin
baslangic yasina gore siniflanmamasi hemisferik tutulum agisindan farkli sonuglar elde
tdilmesine yol acmig olabilir.

Antisosyal kisilik bozuklugu tanisi. smeklemimiz i¢inde sadece erken baslangich
®Upta saptanmis ve bu grup iginde en yiksek sikhiktaki kisilik bozuklugu oldugu
EOriilmiigtisy. Saptadigimiz bu bulgu Tip I ve Tip II tiplemesini desteklemistir.

Literatiirde yer alan arastirmalarda, antisosyal kisilik bozuklugu ve yiiksek venilik
ZEZZ davrams1 olan bireylerin erken baslangigh grupta yer aldig bildirilmistir. Calismadaki

Mz bu ygndedir. Bu sonug «Antisosyal kisilik bozuklugu erken baslangich

4lkolj , : - . ,
200 stniflamassinda bivimeil ya da ikincil mi?” sorusunu dogurur. Diger bir deyisle

Ntig
7 O8yal kisilik bozuklugu olan ve ikincil oJarak alkolizmin gelistigi bireylerden olusan bir
uup Var midir? ikincil olarak alkol kullanim donemleri goriilmesine ragmen antisosyal

I§ hk
bozuklugunu alkolizmden ayr1 bir bozukluk olarak diisiinmek ig¢in elimizde gesit

S

41




. vardir. Birincisi, alkolizmle karyilagunldiginda antisosyal kigilik bozuklugunun

CHIC.

ne d

Lorbid oidisinin 6zgln olmasidir. Genel popiilasyonun %1°i ve erkek alkoliklerin %010-
e = 4

E“/(Lﬂ > 3 =3 ¥4 » & 2 B ‘ )
remsil eden bu bireyler alkolle ilgili sorunlar baglamadan ¢ok once okul, aile, polisle

3TNt
idd’i sorunlar yasarlar. Alkolizmin baglangiciyla es zamanl va da 6ncesinde maddeyle ilgili
;omninn oldugu gosterilmigtir (1). Ikincisi, antisosval kisilik bozuklugu olan bireylerin
0,75’ inin olagan alkoliklere gore alkolle iligkili sorunlan farklidir, bu bireyler normal
alkoliklerden daha erken tedaviye bagvurur, alkolle iligkili sorunlarda daha hizli progresyon.
gaha fazla madde kotiiye kullammu gésterirler (44.55). Ugiinciisii, ¢ogu ¢ahismada ASKB

tani S
Kullammi, siddet ve sug gibi konularda da daha kéti prognozu oldugu gosterilmigtir.
Dérdiinctisit. ASKB nin alkolizm iizerine olanlarla drtiismeyen genetik etkenler tarafindan
etkilendigi yoniinde kanitlar vardir (4).

ASKB'nin altinda yatan néral a3 sistemindeki patolojiyi anlamaya yonelik olarak
gorintiileme ¢aligmalan yapilmistir. ASKB ile prefrontal korteks hacmindeki azalma arasinda
iliski oldugu bildirilmistir. Erken baslangich Tip II alkolizm ve ASKB tamisi1 alan olgulann
sol orbitofrontal, dorsolateral ve medial frontal korteks alanlan kontrol grubuna gére hacimsel
olarak daha diisiik saptanmistr. Dorsolateral ve orbitofrontal korteksin hacim kayvbi
bagimlibk siiresivle negatif korelasyon gostermistir (90.91). Kortikal boélge boyunca
prefrontal voliim azalmas: bildirilmistir.

ASKB, alkolizmle karsilastinldiginda kendine 6zgii premorbid 6zellikler, klinik gidis,
tedavi yamiti, tedavi sonrasi sonuclarla tek bir hastalik olarak dusinilebilir. Kronik alkol
Kullanimy, yatan hasta birimlerinde antisosyalite olarak tanimlanan frontal lob islev
bOZukluguna neden olabilir. Uzun stireli detoksifikasyon sonras: azalan psikopatoloji siddeti
Ve beyin perfiizyon akiminin diizelmesi de bu diislincemizi desteklemektedir (5,9.74).

Calismamizda Tip II alkolizm tamminda yeri olan antisosyal kisilik bozuklugunun
‘gr'uplar arasindaki rCBF dagilimina olan etkisi de de@erlendirilmistir. Erken b&ﬂmglglz grup
;?::: antisosyal kisilik bozuklugu tamst alan olgulann rCBF degerleri digerlerine gre daha
e I. ancak‘ istatistiksel olarak anlamh degildir. Bli nedenl.e’AijB IHI-HSI alan olgularnmizin,

Ve Tip II simflandirmasinin kigilik ekseninde, birincil ASKB disinda antisosval

“VIanma egilimi olan erken baglangigh bir alkolik alt grubu oldugu disuntilebilir. &*\SI;B

talllsl <
alan olgularin sayisinin az olmasi da bdlgesel bevin kan akimumn degerlendirilmesinde

1

Statisﬁ - N . . )
vep kse] analizin degerini digtirmigtiir. Ayrca psikopatinin derecesi ve frontal kort olissiie
s3] S

géﬁhll'he

islev‘i$levsizligi arasindaki  iliski alkol kullamm  bozukluklarinda  Snemii
Ktedir,
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mesidir (62,63). Bau ve ark. (62) alkolizmin

disi, aile Oykusii, yasam ..
gidist, yasam olaylarinp etkisi, horobiyolojik grenme modeline gore kisilik

snelimleri ile ilgili degi C ; o
yoneli gl degiskenleri Incelemis, ti¢ grup alkoli tanimlamtir. Grup 1’in ana ayird

lkolik akraba oraninin diisii 3

. stik olmasidir. Grup 2
baslangi e

erken baslangic yasi, yiiksek yenilik arayist skorlari ve daha ciddi hastalik gidisiyle

edici ozellikleri yenilik arayisi puanlarinimn ve 5

e e s o . e

. a oranina ve diger degiskenlerde ara skorlara
sahiptirler. Bu grubun diisiik zarardan kaginma davranigina ve strese, daha yiiksek sayida
alkolik akrabaya ve farkli etyolojik faktérlere sahip olabilecegi 6ne siiriilmiigtiir.

Hauser ve Rybakowski (63) alkoliklerin ézelliklerine dayanan ii¢ gruplu bir ¢dziim
ortaya koymustur. Bagimlihigin geg baslamasi, daha diisiik ailesel alkolizm prevalansi ve hafif
gidis, Snceki siniflandirmalara benzer olarak Tip Ii karakterize ederken, orneklemin geri
kalany; erken bagimlilik baslangici ve alkolle iliskili sorunlarin agir olmasina gore ise ikiye
bolinmiistiir. Bir grup (Tip 2) yiiksek ailesel alkolizm ve sik antisosyal kisilik, digeri (Tip 3)
alkolizme bagh psikiyatrik bozukluk ve somatik hastaliklar igin yiksek prevalans ve
psikiyatrik hastaliklar igin aile ykiisii gostermistir. Alkol bagimliliginda dile getirilen farkli
klinik tiplerin olmasi, bizim calismamizda da degerlendirilen rCBF oranlarmm farklilik
gistermesiyle, erken ve geg baglangigh ayriminin klinik tiplemede kullanilabilecegi goriisiinii

desteklemis, farkls tiplerin farkli biyolojik belirleyicisi olarak yorumlanmstir.
Calismamizda tiim orneklemin ortalama giinliik alkol tikketim miktari, bagimlilik
stiresi ve MATT puam ile bolgesel beyin kan akimi arasmdaki iliski degerlendirilmistir.

Ortalama giinliik tiiketilen alkol miktart ile sag ve sol alt frontal bélgenin azalmis perflizyonu

arasinda iligki oldugu belirlenmistir. EB grubun degerlendirilmesinde de benzer sonuglar

ortaya konmus, GB grup igin korelasyon saptanmamugtir. Tutus ve ark. (9) g¢ekilme

doneminde sa orta ve alt kesitlerin bolgesel beyin kan akimu ile giinliik alkol tiiketim miktar:

arasinda korelasyon oldugunu belirtmistir.
Tiim 6rneklemde baglmll]lk siiresi ve sol st parietal bolge diginda kalan kesitlerin

T, -, EB gr
tamannndadd rCBF degerleri arasinda iliski saptanmugtir. EB gr L.
teritken GB grupta herhangi bir korelasyon

up tiim beyin bolgeleri igin
baf%lmhhk firesi (o
stiresiyle korelasyon & 5 L . . .
Saptanmam tir. Diser bazt Qallsmalarda ise rCBF ve bagmlilik stirest, alkolizm siddeti, alkol
1stir. Diger . - - T
tlketim ik i 4o horhangi bir iliski gosterilememiste (5.7.8). Bamibik stiresiyle
miktar1 arasinda

1 alkol kullanma mi
titketildigi kiimiilatif yillarm beyin hacmi

ktar1 ile beyin hacmi arasinda iliski

gl ilging noktalardan biri yasam boy

. ickinin
saptﬂnrnazken, ayda 90 ve {izerinde standart 1¢
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izerine tkili oldugu gdsterilmigtir. Bu durumda beyin hacmi ve perflizyonu 6zellikle alkole

youn olarak maruz kalman d6nemlerden etkilenebilir (92). Bu nedenle yogun iciciligin

oldugu giirenin saptanmasi bu konuya g1k tutabilir. Orneklemimizde MATT ile bolgesel

peyin kan akimu arasinda iligki olmadigi saptanmigtir. Bu bulgu erken ve geg baslangigls

grupla
gt dagilimi arasinda iligki olmadigin bildirmesi bizim bulgularimiz: destekler yondedir.
Jarak ele

rda da aym bulunmustur. Demir ve ark.min (7) MATT skoru ile bolgesel beyin kan

Alkol bagimlilarinda frontal korteksi boliimlere ayirmaktan gok bir biitiin 0
alan SPECT ve PET galismalari perfiizyon indekslerinin ya da metabolik oranlarm ana olarak
medial frontal alanda azaldigim ortaya koymustur (89). Bizim calismamizda alt frontal alan
Jaha belirgin olmak tizere orta frontal alanlar da etkilenmistir.

Kronik alkolizm kortiko-subkortikal atrofi, azalmis beyin hacmi, bellek, algilama,
motor beceriler, soyutlama, problem ¢6zme gibi alanlarda hafiften agira giden nérobiligsel
bozulmalarla iliski gostermektedir (93). Cesitli galismalar agir derecede alkol tiiketimi olan
olgularda yiiriitiicti islevleri Slgen performans testleri ve PET ile degerlendirilen lokal serebral
glukoz oranlar1 arasinda korelasyon oldugunu gostemistir. Xavier ve ark. (93) alt ve orta

frontal bolge hipoperfiizyonu ile noropsikolojik test bagarisi arasinda korelasyon bildirmis,

etanol titketim miktari, bagimhilik siiresi ile rCBF arasinda iliski saptamamugtir. Yurttict

manin ayik kalma siiresine olumsuz etkisi oldugu bildirilmistir (93).
kisilik bozuklugu ve bolgesel beyin kan akimi

islevlerdeki bozul

Calismamiz alkole baslangi¢ yasi,
iliskisini aragtiran ilk ¢aligmalar arasinda yer almast acisindan degerlidir. Calismamizin

kasitl
da saflastirmis, ancak birincil ASKB’nu yakalamamiza engel olmus olabilir. Yine érneklemin

lliklar: ele alindiginda, madde kullanim: olan olgularin alinmamasi érneklemimizi daha

tamaminin erkeklerden olusmasi cinsiyet etkisinin degerlendirilememesine neden olmustur.
Kontrol grubumuzun olmamas: erken baslangigh ASKB tanili olgularin bdlgesel beyin kan

akiminin degerlendirilmesinde eksiklik yaratmig olabilir.
Alkoliin vazoaktif ve norotoksik etkileri beyin kan akimi iizerine olumsuz sonuglar

dogurur, Alkolik
Calismanza gore alkolizmle iligkili

goriinmektedir, Caligmamizda “saf” alt gruplar elde etmek igin basl
siniflandirma, degerlendirmemize bir kisithilik getirmis olabilir. Ancak bdolgesel beyin kan

alt tiplerin bu sararl etkilere farkli yamitlar verdigi distniilebilir.
etyolojik faktorler ve klinik gidis heterojen

angi¢ yasini temel alan

akiminim degerlendirmesinde baglangig yasinin snemli bir belirleyici oldugu diistintilmiistiir.

Tip I ve Tip II modelini incelerken unutulmamast gereken kamtlanmis bir durum
degil, varsayimsal bir siniflandirma oldugudur. Ideal olan model es zamanlh olarak genetik
etkilerin $nemini kisilik szelliklerini, norokimyasal sistemleri ve hastaligin klinik gidisiyle
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Sl iliskilerini degerlendirebilmelidir,  Pref; [
rontal iglevlerde  bozulma,  alkolizm

emptomlarmin bagladifi ddnem, antisosyal kisilik bozuklugu komorbiditesi gibi alkolle

ili degiskenler arasindaki iliski ilerdeki galismalarda ele alinmalidir

ilisk
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Erken ve geg baslangigh alkol bagimlarinda bolgesel beyin kan akim: srimtiistindeki

grkliliklart belirlemek amaciyla yapilan bu arastirmanin sonucunda her iki grubun rCBF

dagilm agisindan farklilik gosterdigi belirlenmigtir. GB grup icinde ozellikle alt ve oria

frontal alanlar daha diisii
Klinik degerlendirm

arak saptanmigtir.

k beyin perfilizyon dagilimu gosteren bolgeler ol
olgular sadece erken

ede antisosyal Kisilik bozuklugu tanist alan

mugtir. Bu alt grubun bolgesel beyin kan akimi degerleri anlamli

onug antisosyal kisilik bozuklugunun yatan
iirmektedir.
yiikliiliik agisindan her iki grup

baglangich grup icinde yer al
hasta srnekleminde

farklilik gostermemistir. Bu s
gosterge olmadigin diigiind

ile ailesel
gore bolgesel beyin kan akumi

baglangic yas: gibi bir biyolojik
Alkolizm siddeti, siiresi ve igme paterni

arasinda anlamli farklilik olmamasl, baglangi¢ yasina

farklihiginin nemini desteklemistir.

Alkol bagimlilig, dogal oykiisi ve komorbid sriintiisii hentiz anlagilmaya baglamig
karmasik bir sosyal davranistir. Bu davranist zayif gegerliligi olan, kuramsal kisilik modelleri
ile baglantilandirma girisimleri eksik kalmaktadir. Tipleme aragtirmalarmda alko

snelik kazanglar ve ana yasam

tme, yasltlarla etkilesim, alkole yO
ntiisii gibi etkenleri dahil eden gok yonelimli siniflandirma
mamiza g nan biyolojik veriler

1 reaktivitesi,

hiperaktivite, stres ve bas €

donemleri boyunca igme Ord
ore ortaya ko

modelleri daha faydalt olabil
Jerinde o0

2da baslangi¢ ¥
degisikliklerine o

ir. Bizim calis
plana 91karrn1$t1r.

sinin alkol bagimlil
rtaya koymada snemli bir

baslang i del
mode
gi¢ yasini tipleme g alt tiplere ayurmada

Sonug olarak caligmami
Ve bolgesel beyin kan akim!

Jan etkisini O

belirleyici oldugu ortaya konmustur:
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OZET

Alkol bagimlilhigumn heterojenitesi fizerine ilgi alkoliz fizerine yapilan aragtirma
verilerinin birikimiyle artmugtir. Caligmamzda erken ve geg baglangigh alkol bagimhilarinda
bslgesel beyin kan aKirmi srtotiisindskd farklliklar srachnimagtr. Cahgmaya 31 erkek olgu
ammis, SCID-I ve SCID-II kiinik gtriigmesi, sosyodemografik veri formu, Michigan
Alkolizm Tarama Testi, Deliryurn Degerlendirme Olgegi, Hamilton Depresyon
Derecelendirme Olgegi, Hamilton Anksiyste Degeriendirme Olgel uygulanmistir. Yoksunluk
donemi sonunda Tc-99m HMPAQ SPECT cekilmaigtir, Literatiic verileri dikkate alinarak
alkole baglama icin 20 yas kesme noltas: kabul sdilmigtiv. Cahgrmamizda tim 6meklemin
ortalama bolgesel beyin kan akarm: degerlendirildiginde &g ve gol alt frontal bolgeler en
diisiik perfiizyon dagilirm gdstermigtir. Geg baslangich grup, erken baglangigh gruba goére sag
ve sol alt ve orta fromtal alanlarda disik perfiizyon dagilim gtictermistir. Diger anormal
perflizyon bulgular: ise sol temporal blgede saptanmughir. Aragtirmenmzda erken baslangigh
dupta alkol kullanimu igin aile yiikliiliigy, esiik eden kisilik bozuklufu sikhg, gilinliik alkol
liketimj ve bagimlilik siiresi daha yiiksektir, ancak grupler arasinda istatistiksel anlamlilik
yoktur, Erken baslangi¢li grupta sag ve sol alt frontal bolgeler ile bolgesel beyin kan akim
“asinda, bagimlilik siiresi ve tim kesitlerin ortalama bdlgesel beyin kan akimu deerleri
Arasin g korelasyon saptanmigtir. Bu bulgular ge¢ baslangi¢h grup i¢in tekrarlanamamistir.
Anlisosyal kisilik bozuklupu sadece erken baglangigh grupta tammlanmg ve bu bulgu Tip I
VevTip Il tiplemesin desteklemistir. Antisosyal Kisilik bozuklugu tams1 alan olgularin rCBF
Rerlery digerlerine gore sayisal olarak diisiik, ancak istatistiksel olarak anlamhi farkhilik
ulunmmm$tn-, Bu aragtirmada alkol bagimhlar baglangi¢ yasina gore degerlendirildiginde

blge _ i ;
Sel beyin kan akimi agisindan farklilik gosterirken, kisilik bozuklugu varhig bu farka
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desteklememistir. Sonug¢ olarak, elde ettigimiz verilerin alkol bagimhiligini alt tiplere
ayirmada yol gosterici oldugu ve biyolojik yoniine 1g1k tuttugunu diigtindiirmektedir.

Anahtar sozciikler: Alkol bagimliligi, SPECT, r-CBF, kisilik bozuklugu
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EVALUATION OF REGIONAL CEREBRAL BLOOD FLOW IN
ALCOHOLIC PATIENTS WITH EARLY AND LATE ONSET

SUMMARY

Interest regarding the heterogenity of alcchol dependency have increased with
the accumulation of research data on alcoholism. In our study, differences of regional cerebral
blood flow pattern in early and late onset alcoholics have been investigated. Thirty-one male
subjects were included in the study, clinical interview of SCID-I and SCID-II, questionaire of
sociodemographic data, Michigan Alcoliolism Screening Test, Delirium Rating Scale,
Hamilton Depression Rating Scale, Hamilton Anxiety Rating Scale were administered. Tc-
99m-HMPAO SPECT was performed after a witdrawal period. The age of 20 was accepted as
acut-off with concerning data in literature. Evaluation of mean values of regional cerebral
bloof flow in whole group, left and right lower frontal regions have exibited lowest perfusion
distribution in our study. Late onset group have exhibited lower perfusion distrubiton in the
lower and middle slice of left and right frontal regions. By the way, the other abnormal
Perfusion results have been hypoperfusion of left temporal regions. Family loading of alcohol
use, comorbidity of personality disorders, daily alcohol consumption and duration of
dePendence were higher in early onset group but there were no statistical significant
difference between groups in our study. Antisocial personality disorder were only detected
Zizziliza;lyRonset grou.p, and this finding has 51.1pportfed Type I and Type II typok? 2y of

- Rates of regional cerebral blood flow in subjects who had diagnosis of antisocial
Personality disorder were quantitatively lower than others but no singificance were obtained

Statigt; . .
Stically, While daily alcohol consumption was correlated with mean regional cerebral
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jood flo¥ rates of right and left lower frontal regions, duration of dependence was also

«rrelated with mean regional cerebral blood flow values of all regions in early alcohol

gependents- These results were not obtained for late onset group. In this study, alcohol

dependents have exhibited differences in regional cerebral blood flow while assessed
ctedir.
) _ minin
difference. In conclusion, the results that we reveal out might have been a guideline in tkileri
au ile
inizin
Keywords: Alcohol dependence, SPECT, 1-CBF, personality disorder IPAO

tiktiir.

sccording to the age of onset, but the presence of personality disorder did not support this

Jlassification of alcoholism subtypes and have shed light on the biologic dimension.
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