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Ozet

Toplumda alkol tiiketimi ve alkole bagli problemler hizla artmistir. Gelismemis ya da
gelismekte olan {ilkelerde hizli, diizensiz ve c¢arpik kentlesme; egitim, saglik, ekonomik
sorunlara kosut alkol tliketimi ve alkole bagli sorunlar da artmaktadir. Alkol kétii kullaniminin
yasam boyu riski kadinlarda %10, erkeklerde %20; alkol bagimliliginin yasam boyu riski ise
kadinlarda %3-5, erkeklerde %10'dur. Alkol bagimlilig1 ve alkol koéti kullaniminin birlikte
yasam boyu yayginlhig1 %13,8 olarak bildirilmektedir. Otomobil kazalarinda %75, kazadan
Oliimlerde %50 oraninda, adam oldirmelerde %50, intiharlarda %25 oraninda alkol sorumlu
bulunmustur.

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) alkol bagimlisin1 "uzun siire ve alisilmigin diginda alkol alan,
alkole bagli ruhsal-bedensel-toplumsal saglhigi  bozulan, buna karsin durumunu
degerlendiremeyen; degerlendirse bile alkol alma istegini durduramayan, sagaltima gereksinimi
olan bir hastadir" diye tanimlar. Onsekizinci yiizyilin basindan beri alkoliin kardiyovaskiiler
sistem tizerine faydali etkilerinin oldugundan sdzedilmekle beraber bilimsel aragtirmalarin gogu
¢ok uzun yillar sonra yapilmistir. Arastirmalarin biiyiilk g¢ogunlugunun ortak gdorisii
kardiyovaskiiler sistem {izerine hafif-orta derecede alkol tiiketiminin faydali oldugu, fazla
tikketiminin ise sagligi olumsuz etkiledigi yoniindedir. Gozlemsel ve metabolik caligmalarda
kardiyovaskiiler yararin giinde 1-2 kadeh hafif alkollii icecekle goriildiigli belirtilmistir.

Kardiyovaskiiler sistem {izerine alkol tiikketiminin faydal etkisini destekleyen kanitlar mevcut
ise de az miktar alkol tliketiminin'de aligkanlik yapabilecegi diislincesiyle, alkolizmin anasi
olabilecegi unutulmamalidir.

Sonugta alkol kullanim1 koroner arter hastaligina faydalar yaninda bagka riskleri de beraberinde
getirebilir. Hala agikliga kavugsmamig kompleks etki mekanizmalarinin tam olarak
anlagilmasiyla alkol tiiketiminin bireysellestirilerek sekillendirilmesi daha dogru olacaktir.
Alkol tiiketiminde kirmizi sarabin kardiyovaskiiler olaylardaki yararli etkisi abartilmis olup
diger alkol kaynaklarindan farksizdir.

Summary

Alcohol dependence continues to be major public health problem, and among its many
associated medical problems is a well characterized withdrawal syndrome. Withdrawal signs
and symptoms are frequently minor but can develop into a severe, even fatal, condition.



Because of its medical complications alcohol dependence is seen frequently by physicians,
occurring in 15-20% of primary care and hospitalized patients. When alcoholism is concerned,
symptoms include craving for alcohol, incapacity to have control over the use of alcohol, a
greater tolerance to its effects, and withdrawal symptoms during the periods of abstinence.
One should as well know that many alcoholics deny having a problem. In many cases
intervention is necessary in order to persuade them to start treatment. Treatment in cases of
alcoholism usually includes detoxification, counseling and psychotherapy, as well as treatment
of associated medical problems, and different programmes for recovery and support.
Physicians in all areas of medicine therefore frequently encounter the problem of managing
withdrawal, particularly as medical encounters such as hospital admission are often a
precipitating event for cessation of alcohol. In recent decades there has been extensive
research on pharmacologic interventions aimed at ameliorating withdrawal. However these
studies are widely dispersed in the medical literature, generally involve few subjects and are
often of uncertain methodologic quality. Recommendations from authoritative sources such as
medical and surgical textbooks vary even more widely, with recommendations for agents
which have never been tested in clinical trials or for approaches that have been shown to
result in administration of unnecessary medication. Given the frequency with which this
condition is encountered by physicians, the wide variety of settings in which it occurs and the
variation in the way it is managed, we felt an evidence-based guideline would have widespread
utility. As in the earlier study, researchers found that moderate drinkers had a measurably
lower number of heart attacks and coronary pain episodes.
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ALKOL VE ALKOLIZM:

Tiirkiye gibi gelismekte olan iilkelerde alkol tiiketimi ve alkole bagli sorunlar hizla
artmaktadir. Devlet Istatistik Enstitiisii (DIE) verilerine gére (1987-1991-1995) Tekel'in iirettigi
alkollii ickilerde ¢ok 6nemli bir degisiklik olmamistir. Ancak 6zel girisimcilerin tirettigi bira
tiketimi iice katlanmistir. Yine 6zel girisimcilerin {irettigi sarap ve yurt digindan getirilen sert
ickilerin (viski, votka, vb) tiiketimi de hizla artmaktadir. Yine DIE verilerine gore; trafik

kazalarindan 6liim ve yaralama olaylar1 da artmaktadir. Bu olaylarda alkol birincil sorumludur (-
3).

Alkol alimmin gerginligi azaltan, rahatlatan ozellikleri gibi olumlu pekistirici yanlar1 ilk
alkol alimindan sonra bu davranisin siirmesine katkida bulunur. Kisiler sikint1 ve sorunlarla bas
etmede zorluklar1 oldugunda alkole yonelirler ya da aldiklar alkol miktarini arttirirlar boylece
alkol alimi istismar1 ve alkole kronik baglilik (Alkol bagimlilig1) gelisir. Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) alkol bagimlisin1 "uzun siire ve alisilmisin disinda alkol alan, alkole bagli ruhsal-
bedensel-toplumsal sagligi bozulan, buna karsin durumunu degerlendiremeyen; degerlendirse
bile alkol alma istegini durduramayan, sagaltima gereksinimi olan bir hastadir" diye tanimlar. Bir
baska taniminda ise; alkoliin isine engel oldugunu degil de isinin alkol almasina engel oldugunu
diisiinmeye baslayan kisiyi alkol bagimlisi olarak goriir 4,

ETiL ALKOL:

Bira mayalarinin seker igeren maddelere enzimatik etkisiyle fermantasyon sonucu, veya
distilasyon yontemi ile elde edilir. Etil alkoliin i¢ki olarak kullanimi 6nemli adli tip sorunlari
olusturur. Fermantasyon yolu ile elde edilen bira hacimce %4-8, sarap %9-14, distilasyon
yontemi ile elde edilen raki, votka, cin, rom, brandy, viski gibi icecekler ise %35-45 oraninda
alkol igerirler.

Emilim ve metabolizmasi: Igkilerle alman alkoliin %20'si mideden, geri kalan béliimii ise
ince barsaklardan emilerek kana karisir. Midedeki emilim hizi ince barsaklara oranla daha
yavastir. Bu nedenle midenin bosalim siiresini etkileyen faktorler (kisinin emosyonel durumu,
kullanilan ilaglar, mide ameliyatlari, midenin bos veya dolu olmasi), alkoliin emilim hizin1 da
etkiler. %10-20 alkol konsantrasyonu, emilimin en hizli oldugu yogunluktur. Kan alkol seviyesi,
kisisel faktorlere (cinsiyet, fiziksel yapi, tolerans), alinan alkoliin miktar ve i¢im hizina, alkoliin
emilim ve karacigerdeki yikim hizina bagl olarak farkliliklar gosterir. Kana gecen alkol doku ve
organlara, icerdikleri su ve kan oraninda dagilir. Bu nedenle az su iceren kemik ve yag
dokusunda alkol konsantrasyonu ¢ok diisiiktiir. Kandaki alkol konsantrasyonu 1 birim olarak
kabul edilirse, bu yaklagik bir deger olarak serumda ve spinal sivida 1.15, idrar ve tiikiiriik
salgisinda 1.30, beyinde 0.90, alveol havasinda 0.0005 birimdir. Etil alkoliin %90" karacigerde,
alkol dehidrogenaz enzimi aracilifi ile, dnce asetaldehit ve asetik asit'e daha sonra da
karbondioksit ve su asamasina kadar yikilir. Geri kalan alkoliin %5-8 kadar1 solunum ve idrar
yolu ile degisime ugramadan, ihmal edilebilecek bir miktar ise ter ve feges ile atilir. Tiikiirlik ile
atilan alkol tekrar yutuldugu icin dikkate alinmayabilir. Alkoliin karacigerdeki yikilimi,
emilimine oranla daha stabildir. Kan alkol diizeyindeki 1 saatlik diisiis, ortalama bir deger olarak
erkeklerde 18 mg/100ml, kadinlarda 15 mg/100ml olmak {iizere her iki cinste 10-25mg/100ml
arasinda degismektedir.



METIL ALKOL:

Metil alkol (metanol) odun talaginin distile edilmesi ile elde edilir. Endiistride boya inceltici,
teksir makine sivisi, antifriz, cam temizleyici gibi maddelerin yapiminda kullanilir. Akut
zehirlenmeler daha ¢ok yanliglikla icki olarak kullanilmast sonucu olusurken, kronik
zehirlenmeler, isyerlerinde buhariin inhale edilmesi sonucu olusur. Giysilere bol miktarda
bulagmis olan metil alkoliin deri yolu ile alinmasi1 da miimkiindiir. Kan yoluyla karacigere gelen
metil alkol 6nce, alkol dehidrogenaz enzim araciligi ile yavas olarak formaldehite ve takiben
aldehit dehidrogenaz enzimi ile formik aside doniistiiriiliir. Bu doniisiim etil alkole oranla 5-10
kere daha yavas olusur. Yavas yikilim, metil alkoliin organizmada birikimine neden olur. Idrarla
formik asid seklinde atilir. Atilim, emilimi takiben 3-4 giin devam eder. Ayrica akcigerlerde de
elimine olur. Metil alkoliin, degisiklige ugramadan zararsiz ve sadece sarhos edici bir etkisi var
iken, in vivo doniistiigii formik asid (format) yiiksek toksisiteye sahiptir. 20 mg/dl. 'nin istiindeki
dozlar toksik kabul edilir, 40 mg/dl. istii ¢cok ciddi bozukluklara yol agarken, 80-100 mg/dl. 'lik
diizey genellikle sinir letal diizeyi olarak kabul edilir. ilk 5 saatte sarhosluk ve gastrit &n
plandadir. 30 saatten sonra ciddi metabolik asidoz gelisir ve plazmanin bikarbonat miktari
diiserken, osmolalitesi yiikselir. Metil alkol entoksikasyonunda rastlanan baglica semptomlar, bag
agrist, letarji, vertigo, kusma, bulanik gérme veya ileri asamada gérmede tam kayiptir. Hiperpne,
delirium, konvulsion geligebilir ve tedavi edilmeyen olgularda konvulsif felg, koma ve 6lim
goriiliir. Oliimiin ilk 24 saat icinde goriilmesi seyrek degildir. Fakat entoksikasyon septomlari
birka¢ giin gecikmis de olabilir, bu durumda daha sonraki seyir ¢ok hizli olur. Metil alkol
entoksikasyonunda tedavinin esasini, toksik metabolitlerine doniisiimiiniin engellenmesi, mevcut
metabolik asidozun diizeltilmesi ve toksik metabolitlerinin viicuttan uzaklagtirilmasi olusturur.
Oliimle sonuglanan olgularin gogunda, kan metil alkol diizeyi 150-300 mg/dl. gibi yiiksek
diizeylerde bulunmaktadir. Bu miktar letal doz sinir1 olarak kabul edilen 80-100 mg. /dl. diizeyini
oldukca ge¢mektedir. Toksik bulgularin gec ortaya ¢ikmasi, 6zellikle icki amacli kullanimlarda
metil alkoliin asir1 dozda alimina yol agmaktadir. Postmortem tetkiklerde akut entoksikasyonda
asfiksi bulgular1 6n planda iken kronik entoksikasyonda merkezi sinir sistemi ve gdrme siniriyle
ilgili bulgular agirhiktadir. Histopatolojik tetkik i¢in érnek alinmasi énemlidir -7,

ALKOL ALIMI SIKLIK VEYAYGINLIGI:

Sanayi devriminden sonra Bati toplumunda alkol tiiketimi ve alkole bagli sorunlar hizla
artmigtir. Gelismemis ya da gelismekte olan iilkelerde hizli, diizensiz ve carpik kentlesme;
egitim, saglik, gecimsel (ekonomik) sorunlara kosut alkol tiikketimi ve alkole bagli sorunlar da
artmaktadir ©©. Alkol kotii kullanimimin yasam boyu riski kadinlarda %10, erkeklerde %20; alkol
bagimliliginin yasam boyu riski ise kadinlarda %3-5, erkeklerde %10'dur. Alkol bagimlilig1 ve
alkol kot kullaniminin birlikte yasam boyu yayginligr %13,8 olarak bildirilmektedir. Yilda
200.000 kisi alkole bagli bir sorundan 6lmektedir. Otomobil kazalarinda %75, kazadan dliimlerde
%50 oraninda, adam oldiirmelerde %50, intiharlarda %25 oraninda alkol sorumlu bulunmustur.
Alkol ortalama yasam siiresini en az 10 yil kisaltmaktadir. Ayrica baska bagimlilik yapan
maddelere onciiliik etmektedir.

Alkole baglama genelde delikanlilik donemindedir. 10'lu yaslarin ortalart (12-17) en sik
alkole baslanilan yaglardir. Alkol bagimlilig1 ve alkol kullanimina bagli yasam sorunlar1 20-35,
sagaltim i¢in bagvurular ise 40'l1 yaglarin baslarindadir. 45 yasindan sonra alkole baslama soz



konusu ise altta yatan bir duygudurum bozuklugu ya da genel tibbi duruma bagli bir ruhsal
bozukluk aranmalidir. Alkole baglama yasinin erken olmasi ile alkol bagimliliginin agir diizeyde
olmasi, antisosyal kisilik bozuklugunun ve ailede bagimlilik &ykiisliniin daha sik bulunmasi
arasinda iliskiden sz edilmektedir. Alkole bagli sorunlar beyaz irkta daha siktir. Alkol tiiketimi
cografi bolgelere, dinlere gore de degismektedir. Islam, Hindu ve Baptist'lerde tiiketim daha
azdir. Tiim sosyoekonomik siniflarda goriilmektedir. Kentlerde kirsala gore daha yaygindir. Bazi
mesleklerde alkol bagimliligi daha siktir. Alkolli igki satan yerlerde calisanlar, oyuncular,
yazarlar, denizciler, doktorlar arasinda alkol kullanimi daha siktir.

ALKOLUN FiZYOLOJIiK ETKIiLERI VEFARMAKOLOJISI :

Alkollii iceceklerde bulunan alkol etil alkoldiir (etanol) ve kimyasal yapis1t CH3-CH2-OH
olarak gosterilir. Meyve ve tahillardaki karbonhidratlarin fermantasyonu sonucu ortaya cikar.
Kalori degeri yiiksektir, 1 gr alkol 7 kalori saglar. Alinan alkol mide-barsak sistemindeki (agiz,
Ozefagus, mide, ince bagirsak) mukoza epitellerinden kolayca emilir. %901 ince bagirsaklarin {ist
kismidan emilir, bu bdlge ayn1 zamanda B vitaminlerinin de emilim bolgesidir. Etanol suda
kolay ¢oziinebildigi i¢in hizla kan dolagimina katilarak tiim dokulara yayilir. En st kan alkol
diizeyine ortalama 45-60 dakikada ulagir. Midenin bos olmasi emilimi hizlandirir. Ayrica alkoliin
hizli alim da iist diizeye erisme zamanini azaltir. Igilen ickide alkol yogunlugu diisiik (%10-20)
ise emilim o denli hizli olur. Degisik alkollii igecekler degisik diizeyde etanol igerirler. Ancak
ortalama olarak bir bardak sarap 10-12 gr, bir bardak sert igki 28 gr etanol igerir 79, Alkoliin %
90-98'1 karacigerde oksidasyon yoluyla metabolize edilir. Geri kalan %2-10"luk kisim bobrekler,
akcigerler ve ter yoluyla degismeden atilir. Uzun siire alkol kullanan kisilerde enzim
sistemlerindeki yogunluk ve duyarlilik artisi nedeniyle metabolizma daha hizlidir. Etanol
karaciger hiicresindeki alkol dehidrogenaz (ADH) enzimi ile asetaldehide yikilir. Daha sonraki
basamakta asetaldehid, aldehid dehidrogenaz (ALDH) ile asetik asite, oradan da karbondioksit ve
suya doniistliriiliir. Alkoliin metabolizmas1 sirasinda kofaktdr olarak kullanilan NAD/NADH
oranindaki degisiklikler bedende fizyolojik diizeneklerin isleyisini bozar. Sitrik asit (Krebs)
dongiisii baskilanarak karacigerde yag asitleri oksidasyonu azalir, hiperlipemi gelisir. Karaciger
yaglanmasinin ana diizenegi budur. Laktat/piirivat orani artar, hiperlaktikasidemi geligir. Laktik
asidoza ikincil olarak hiperiirisemi ortaya ¢ikar ve iirik asidin idrarla atilimi1 azalir. Hepatik
glukoneogenezis baskilanarak hepatik glikojen depolari azalir. Buna bagl olarak kan sekeri
diiser. Akut alimda ise glikojen depolarindan glikoza doniisiim sonucu kan sekeri yiikselebilir.
Serum lipoproteinleri ve trigliseridlerde artig olur.

Uzun siire alkol kullanim1 sonucunda istenen, hosa giden etkiyi elde edebilmek igin daha
fazla miktarlarda alkol alinir. Bu durum diren¢ artimi olarak tanimlanir. Ayni smiftan ya da
benzer yatistirici etkisi olan bir maddeye karsi direng artimi gelismis ise digerine karsi da direng
artimi goriiliir. Bu durum "¢apraz direng artimi1" olarak tanimlanir. Bu nedenle alkole karsi direng
artimi gelistirmis bir kisi benzodiazepinler, barbitiiratlar, genel anestezikler, haliisinojenlere kars1
da direnglidir.

Alkoliin akut etkileri (Alkol zehirlenmesi):

Akut toksik alkoliklik en sik rastlanan zehirlenmelerden biridir. Oliim tehlikesi yaratir. 300
gram etil alkoliin (yaklagik 1 sise viski) 1 saatte icilmesinin bir yetigskini Oldiirebilecegi



bilinmektedir. Zehirlenme, alkollii igkilerin asirt ve hizli i¢ilmesinin hemen ardindan baslar ve
sarhoslukla kendini gosterir. Sarhosluk durumu 6nce rahatlik ve gevsemeyle ortaya ¢ikan ruhsal
bir uyarilma donemiyle baglar; sonra sagmalama, konugsma tutarsizlifi, duyumsal yanilsama,
dikkat, yargi ve bellek yitimi, yon sasirma, bilingsizlik gibi degisik diizensizlikler ortaya cikar.
Daha sonrada sinir sisteminin bozuldugunu gosteren bazi diizensizlikler goriiliir: Sarhos sendeler,
iyl gdrmemeye, bazen de ¢ift gormeye baslar; aciya ve soguga karst duyarsizlasir. Daha ileri bir
diizeyde ortaya ¢ikan alkol komasinda, hareket etme ve duyarlilik kesin olarak ortadan kalkar;
nabiz atislar1 yavaglayip zayiflar; beden 1sis1 normalin altina diiser: Bu durum 6liime yol agabilir.
Genellikle alkol komasmi derin bir uyku doénemi izler; sonra, karacigerin iyi c¢alismadigini
gosteren sarilik ve sindirim bozuklugu ortaya ¢ikar. Alkole dayaniklilik kisiye gore degistigi igin,
sarhoslukta cesitli bicimlere biirlinlir. Alkoliin kisiyi etkileme derecesi, kisilerin bedensel ve
ruhsal saglik durumlarma, beden agirliklarina, sindirim kosullarina gore degisir. Saf alkol,
yogunlugu azaltilmis alkolden daha zararlidir. Ayrica, a¢ karnina igilen alkol, yemek sirasinda
icilen alkolden daha hizl1 ve toksik etkilidir.

KRONIK ALKOL BAGIMLILIGI:
Bagimhhik gelisimi:

Uzun siire alkol kullanimina bagli direng¢ artimi ve alinan alkol miktarinin azaltilmasi ya da
alkoliin kesilmesinden sonra ortaya yoksunluk belirtilerinin ¢ikmasi, bunlarin giderilmesi i¢in
alkol alimmin siirdiiriilmesi fizyolojik bagimliligin temel gdstergeleridir. Bunlarla birlikte son
yillarda bagimlhilik gelisiminde "madde arama davranmisi" iizerinde durulmaya baslanmustir.
Kullanilan maddeyi bulmak igin gosterilen gabalar da bagimlilik i¢in énemli bir dlgiittiir -5,

Alkolizmin nedenleri kesin olarak bilinmemektedir. Alkolizmde tek neden aramak ve ¢ok
etkenli bir bozukluk oldugunu kabul etmek gerekir. Yapilan aragtirmalara dayanarak heniiz
kanitlanmamuis olsa bile ileri siiriilen nedenler iki baslik halinde 6zetlenebilir.

Bagimlilikta biyolojik etkenler :

Alkolizmi bedensel nedenlere baglayanlarin basinda bu kavramui ilk tanimlayan Magnus Huss
yer alir. Onun goriisiine gore, alkoliklerin sinir sisteminde dogustan yap1 bozuklugu vardir. Bu
goriis daha sonra bazi tinlii ruh hekimleri tarafindan da benimsenip gelistirilmis ve alkolizmin
soya ¢ekimle gelen, kalitimla ilgili bir hastalik oldugu ileri siiriilmiistiir. Aragtiricilara gore,
soyacekimle gelen sinir sistemi bozuklugu nedeniyle dengesiz kisilik yapis1 gosterenler alkolik
olmakta, alkoliklerde kisilik bozulmakta, boylece alkoliin olusturdugu kisir bir dongii ortaya
cikmaktadir.

I¢inde alkolik kisilerin bulundugu bir cevrede yetisen ¢ocuk ve genclerin soyacekimle olmasa
bile, "soya benzemeyle" alkolik olabilecekleri goriisii bugiin i¢inde giincelligini korumaktadir.

Alkolizme i¢ salgi bezleri arasinda baglanti kurmaya calisan arastiricilar da vardir. Kimi
arastirici hipofizin, kimisi tiroidin, kimisi bobrekiistii bezlerinin "iglev bozuklugu sonucu" alkole
egilimin arttigi, alinan alkoliin i¢ salgi bezlerinin isleyisini diizenledigini, bu nedenle
aligkanligr ve alkolizmi dogurdugunu ileri silirmiislerdir. Ne var ki, daha sonra yapilan



aragtirmalarin hicbiri bu goriisleri dogrulamamis olup, alkoliklerde bulunan i¢ salgi bezlerinin
islevine iliskin bozukluklarin da alkol sonucu ortaya ¢iktig1 goriilmiistiir.

Alkolizmi zeka geriligine, beyin oOrselenmelerine, beden sakatliklarina, gecirilmis sinir
sistemi ve beyin iltihaplarina baglayan goriislerin bulunmasina karsin, bunlarin higbiri gecerli
olmamistir. Bu nedenle "alkolizmle kalitim arasinda hala gegerliligini bir Ol¢lide siirdiiren
baglant1 diginda", bugiine dek baska hicbir organik goriis gecerli olmamustir.

Kalitimsal etkenler:

Alkol bagimliligimin kalitimsal etkenler ile iliskisi olduguna dair ciddi veriler vardir. Bu
veriler ikiz evlat edinme caligmalariyla dogrulanmistir. Ancak diger uyusturucu madde kotiiye
kullaniminda ya da bagimliliklarinin gelisiminde kalitimsal etkenlerin rolii {izerine yerince bilgi
yoktur. Alkol dis1 diger uyusturucu maddelerin genetik gecisi iistiine son yillarda yapilmis bazi
calismalar vardir. Bu caligmalarda RFLP teknolojisi ile bazi etkenler saptanmistir. Madde
kullanan kisilerin ailelerinde de madde kullanim sik oldugu bilinmektedir. Ancak bu veri madde
kullananlarin ¢ocuklarinda da madde kullaniminin olmasmin nedenlerini genetik teorilerle
aciklayamaz. Ciinkii; aile bigimleri ve aileden 6grenmenin de genetik nedenler diginda ayr1 bir
etken oldugu ve hangi etkenin ¢ocugun madde kullanimia yol agtig1 bilinemez. Bu nedenler ile
genetik bir kod bulunamadigi takdirde madde kullanmanin kalitimsal bir durum oldugu ileri
siiriilememektedir ). Psikodinamik kuramlar alkol bagmhlarinin kisilik ozelliklerini
incelediklerinde bagimlili§a 6zgii bir yapiy1 tam olarak bulamamislardir. Ancak genel olarak
bagimli, utangag, yalnmzliga egilimli, bunaltis1 yogun, engellenmeye dayanma giicii diisiik, tirkek,
gergin, eyleme vuruk, asirt duyarli ve cinsel diirtiilerini bastirmig kisiler olarak tanimlarlar.
Ayrica antisosyal kisilik 6zelliklerinin alkol bagimlilarinda daha sik oldugu bilinmektedir.

Psikososyal Nedenler
Kisilik Etkeni:

Alkoliklerin hastalik &ncesi kisilik yapisi iizerinde bir ¢ok arastirma yapilmustir. Ozgiil bir
kisilik yapist gosterilememistir. Ancak ruhbilim &gretilerinin hemen hepsi alkolizmin alkol
almadan oOnce, "bozuk olan kisilik yapilarinda" ortaya ¢iktigi goriisiinde birlesmislerdir.
Alkoliklerin alkole baglamadan 6nce ve ¢ocuklarinda hiperaktif-tutarsiz, amag¢ ve degerlere fazla
duyarli olmayan, sosyapatiye egilimli olduklarina dair bulgular agir basmaktadir. Yine kisiligi
olusturan, i¢glidii ve diirtli katmanindan baglayarak yukariya dogru biitiin katmanlardaki takinti-
saplant1 yada bozuklular alkolizmin ortaya ¢ikmasini kolaylastiran birer etken olarak kabul edilir.
Alkol bagimliliginin psikodinamik nedenini agiklamaya yonelik kuramlar, asir1 baskici iistbenlik
ve ruhsal-cinsel gelisimin oral donemindeki saplanmalar iizerine odaklagsmistir. Psikoanalitik
kurama gore asir1 kati ve baskici iistbenlikleri olan kisiler alkolii bilingdis1 gerginliklerini
azaltmak i¢in icerler. Bilinen psikoanalitik 6zdeyisde sdylendigi gibi, kat1 iistbenlik alkol i¢inde
erir. Freud oral doneme saplanmis kisilerin bunaltilarin alkol gibi maddeleri agiz yoluyla alarak
azalttiklarini, oral doyum sagladiklarini diisiiniir. Bir diger goriise gore, alkoliklerde oral
donemle ilgili olarak 6nemli engellenme ve giigliikler nedeniyle, engelleyici anneden babaya
dogru bir yénelme sonucu gizli escinsellik egilimlerinin bulundugudur 2-3.7-9),



Toplumsal Etkenler:

Din ve toreleri ile alkolii onaylamayan toplum kesimlerinde alkolizmin orani diigiiktiir.
Sosyo-ekonomik bakimindan iist tabakalarda daha sik goriildiigii kesindir. Refah toplumlarinda
ise alkolizm en 6nemli saglik sorunlarindan biridir.

Ozellikle yasadigimiz yiizyilda alkol tiiketimini artirmak icin tiirlii yaym araglariyla yapilan
reklamlar, ickiye insanin yagaminda Onemli bir yer kazandirmistir. Bir¢ok toplumda arkadas
iligkileri i¢kiyle baslar. Dogum, evlenme, y1ldéniimii toplantilari i¢kiyle kutlanir. is konusmalari,
dernek yararina bagislar, basarinin sevinci... ickiyle renklendirilir.

Kentlesme, sanayilesme, toplumsal ¢alkantilar, gogler alkol tiiketimini ve alkolizmi artiran
toplumsal nedenlerin baginda yer alir. Bati iilkelerinde yapilan arasgtirmalara gore bilyiik
kentlerde oturanlarin %70-80"inin alkol kullanmasina karsilik, bu oran kiigiik kasaba ve koylerde
%20-30 dolaylarindadir. Davranis bilimciler siirekli alkol almay1 6grenilmis bozuk bir davranis
olarak goriirler. Alkol aliminin gerginligi azaltan, rahatlatan ozellikleri gibi olumlu pekistirici
yanlar1 ilk alkol alimimdan sonra bu davranisin siirmesine katkida bulunur. Kisiler sikinti ve
sorunlarla bas etmede zorluklar1 oldugunda alkole yonelirler ya da aldiklar1 alkol miktarini
arttirirlar. Ayrica aile biiyiikleri ve akrabalarin igme aliskanliklart da kisilerin igme davranigini
etkiler (1 Alkol bagimlilig1 ruhsal-davranigsal, kalitimsal-dirimsel, toplumsal-ekinsel pek ¢ok
etkenin yer aldig1 ¢cok boyutlu bir hastaliktir. Olus nedenleri {i¢ boyutta ele alinabilir.

ALKOLUN VUCUT PATOLOJISINEETKILERI:
Alkol ve kalp hastaliklar::

Alkollii iceceklerin tiikketimi, ¢ok eski uygarliklardan giiniimiize kadar uzanan, toplumlarin
cogunda goriilen ve oldukca sik rastlanan bir aligkanliktir. Bilinen ilk bira, 8 bin yil 6nce
Mezopotamyalilarin arpay1 ekmek yapmak igin ilk 1slah etmesiyle yapilmustir. Insanlarin yerlesik
diizene gegmesiyle alkol iiretimi ve tiikketimi giderek artmigtir. Son yillarda hafif ve orta derecede
diizenli alkol tiiketiminin kardiyovaskiiler hastaliklar tiizerine koruyucu etkisi diisiincesi
yayginlagmistir. Doktorlara bu konunun dogruluk derecesi ¢ok sik olarak sorulmaktadir.
Onsekizinci ylizyilin bagindan beri alkoliin kardiyovaskiiler sistem {iizerine faydali etkilerinin
oldugundan s6zedilmekle beraber bilimsel aragtirmalarin cogu ¢ok uzun yillar sonra yapilmistir.
Aragtirmalarin biiyiik cogunlugunun ortak goriisii kardiyovaskiiler sistem iizerine hafif-orta
derecede alkol tiiketiminin faydali oldugu, fazla tiiketiminin ise sagligt olumsuz etkiledigi
yoniindedir. Gozlemsel ve metabolik c¢alismalarda kardiyovaskiiler yararin giinde 1-2 kadeh
alkollii igecekle goriildiigii belirtilmistir (13), Epidemiyolojik ¢alismalarin gogunda sarap tiiketimi
ile koroner arter hastaligina (KAH) bagli mortalite arasinda giiclii bir ters iliski oldugu, buna
karsilik bira ve diger ickilerde bunun gecerli olmadig ileri siiriilmiistiir @. Fransiz toplumunda
kolesterol ve satiire yaglardan zengin beslenmenin yaygin olmasia karsin KAH prevalansinda
beklenen yiiksekligin olmamasi yaygin sarap tiiketimine baglanmis olup, bu durum "Fransiz
paradoksu" olarak tarif edilmistir (13),

Kirmizi sarap aterosklerozdan korur mu?

Ozellikle kirmiz1 sarap in vitro lipoprotein oksidasyonunu dnleyen resveratrol ve flavanoid
gibi ¢ok sayida polifenol bilesimler icerir 14). Bu bilesimler trombosit agregasyonunu azaltici
etkiye neden olurlar (!5, In vitro calismalarda bu etkinin, aspirine benzer sekilde prostoglandin



sentezinin inhibisyonuyla olustugu bildirilmistir. Blanco ve ark. tarafindan aterosklerotik
lezyonlarin patogenezinde rol aldig1 belirtilen niikleer transkripsiyon faktdriin (NF-kB), yagdan
zengin diyet alan saglikli olgularda, kirmizi sarap i¢imiyle aktivasyonunun onlendigi ve bu
sekilde yararli oldugu agiklanmustir (7). Her ne kadar sarabin antioksidan ve antitrombositer
etkileriyle ilgili bir¢ok in vitro ve in vivo ¢aligmalar, bira ve diger alkollii iceceklerden daha fazla
yararli oldugunu bildirse de tatmin edici ek faydalar tespit edilmemistir 2-®). Yapilan deneysel
caligmalarin tiimiinde elde edilen ortak goriis, etanoliin kardiyoprotektif degisiklerden sorumlu
oldugudur.

Alkolun Koroner arter hastalig: iizerine etki mekanizmalar:

Her bir i¢kinin ne oranda alkol (etanol) igerdigini tanimlamak oldukga zordur. Genellikle bir
kadeh bira (350 ml) ortalama 13.2 g, bir kadeh sarap (150 ml) 10.8 g, bir kadeh 80 derecelik
distile igki (50ml) 15.1 g etanol igcermektedir . Ancak tiiketilen alkol miktarinin daha kolay
anlagilabilmesi i¢in "gram" degeri yerine genellikle "kadeh" tanimi kullanilmaktadir. Cogu kez
herhangi bir ickinin bir kadehinden bahsedilirken 10-15 g etanol icerdigi kabul edilmektedir -9,
Prospektif calismalar erkekler i¢in giinde iki kadeh (20-30 g), kadinlar i¢in giinde bir kadeh (10-
15 g) alkol tiiketiminin KAH riskini %30-40 oraninda azalttiim1 tahmin ettirmektedir ®). Ancak
bu yil yayinlanan, 12000 kisinin 21 y1l takip edildigi "Copenhagen City Heart Study" de 10 ayn
risk faktorii incelenmis olup, orta derecede alkol tiiketiminin kadin ve erkeklerde KAH iizerine
farkli etkisi oldugu belirtilmigtir (19, Hig alkol kullanilmamasi orta derecede alkol alimiyla
karsilastirildiginda, erkeklerde KAH gelisme relatif riskini 1,2 kat artirirken (%95 giiven araligi:
1,11-1,38) kadinlarda bu riski artirmadigi saptanmistir (relatif risk 0,99; %95 giiven aralig: 0,81-
1,21). Yine ayni caligmada relatif riskdeki bu farkliliga benzer sekilde, toplumdan bir risk
faktoriiniin ortadan kaldirilmasiyla elde edilen koroner arter hastaligi insidansinda azalma
ylizdesi, yani topluma yansiyan risk azalmasi (population attributable risk) erkeklerde %12
bulunurken, kadinlarda orta derecede alkol tiiketiminin risk azalmasma katkisi olmadig
gosterilmistir (10, KAH igin yiiksek risk bdlgesi olarak kabul edilen Kuzey Avrupa sehirlerinden
Kopenhag ile sinirli kalan bu ¢alisma sadece o topluluk igindeki goreceli riski yansitmaktadir.
Klinik uygulamada Avrupa kitasinin 6zellikle kuzeyi ve giineyinde yasayan toplumlarin KAH
gelisimi agisindan oldukga degisken mutlak risk faktdrlerine sahip oldugu dikkate alinmalidir
(LIL12) Rimm ve ark. tarafindan yapilan meta-analizde, alkol tiiketiminin KAH riskini azaltici
etkisi yliksek oranda HDL-K ve insiilin duyarhiligini artirmasina, fibrinojeni azaltmasina
baglanmistir (13 HDL-K'iin koruyucu etkisi anlasildig: halde alkoliin hangi mekanizmayla HDL-
K seviyelerini artirdigi tam agik degildir. Alkoliin karaciger iizerine direkt etki ederek
apolipoprotein ve lipoprotein partikiillerinin yapim ve salintmini artirdigi, dolasimdan HDL-K'iin
almmasim azalttigi, trigliserid lipazi artirdigi ileri siiriilmektedir ®-14). Kesin kanitlanmisg
olmamakla beraber alkoliin kolesterol ester transfer protein aktivitesini de etkiliyebilecegi ve
HDL-K partikiillerindeki kolesterol esterlerinin daha aterojenik partikiillere transferini
azaltabilecegi ileri siiriilmektedir 1419, Her giin alkol kullaniminda, alkol tiiketiminin HDL-K
lizerine etkisi, 1-2 hafta sonra goriiliir ve alkol seviyeleri diisiinceye kadar degismeden kalir (D,
Baslangicta alkoliin oncelikle HDL-3 partikiillerini artirdig1 diistiniiliirken, yeni c¢alismalarda
HDL-2 partikiillerini de artirdigi bulunmustur 9. Rimm ve ark.nmin bildirdigi meta-analizde
30g/giin alkol i¢cimi HDL-K'i 4mg/dl artirirken, KAH riskinde %17 azalma goriilmiis, aym
calismada apo A-1 diizeyinin 9 mg/dl arttif1 tespit edilmistir. Bazal HDL-K diizeyi diisiik
olanlarda, alkoliin artiric1 etkisinin daha belirgin oldugu saptanmistir (13), Koroner arter
hastalarinda trigliserid ve lipoprotein a (Lp(a)) siklikla yiiksektir. Alkol tiikketimi ve Lp(a)
arasindaki smirli sayida calismada tutarl bir iliski gosterilememistir 7). Giinde 30g alkol



aliminin trigliserid seviyelerinde 5.69 mg/dl artisa neden oldugu ve boylece KAH riskini %1.9
artirdigr bildirilmigtir (1319, Ancak HDL-K iizerindeki olumlu etkileri nedeniyle buradaki
minimal risk artis1 onemsenmemektedir. Orta derecede alkol tiiketimi fibrinolitik sistem iizerinde
24 saatte normale donen gegici degisikliklere yol agmaktadir (18), Haftanin 5 veya 6 giinii alkol
tilketenlerde major koroner olay riskinin haftada 1 giin tiiketenlerden daha diisiik olmasi bu
sekilde aciklanabilir. Yine aym sekilde biiylik miktarlarda i¢kiyi haftanin bir veya 2 giinlinde
tilketenlerin, ayn1 miktar1 haftanin 5 veya 6 giiniinde tiiketenlere gore daha az yarar gdrmesini de
izah etmektedir. Ancak hergiin alkol alanlarda aym yararli etkinin goriilmemesi biyolojik
mekanizmalarin  daha kompleks oldugunu, tek basina fibrinolitik  degisikliklerle
aciklanamayacagini gostermektedir. Bunun yaninda sporadik olarak yiiksek derecede alkol
alinnmimn  kardiyovaskiiler riski ve inme riskini artirdigi saptanmustir (19, Yapilan birkag
calismada alkoliin pihtilasma ve trombolitik sistem iizerine etkisi arastirilmis ve trombozu
Oonlemeye yardim eden fibrinolitik proteinlerin birbirleriyle iliskilerini ve seviyelerini
degistirebildigi saptanmustir (13), En kanitlanmis etkisi fibrinojen seviyelerindeki diisiistiir ve
etanoliin kardiyoprotektif etkilerine yardim etmektedir. Orta derecede alkol tiiketimiyle KAH
tizerine olan faydali etkilerin %20-30'undan fibrinojen azalmasmin sorumlu oldugu
gosterilmistir. Yaklagik olarak 30g/giin alkol kullanimi, fibrinojeni 0.075g/1 (7.5 mg/100 ml)
oraninda diisiiriir; bu da KAH riskini %12.5 azaltir. Doku plazminojen aktivatorii (t-PA) ve
irokinaz plazminojen aktivatorii (u-PA) fibrin pihtisini azaltarak trombozu Onlerken,
plazminojen aktivator inhibitor tip 1 (PAI-1) bu aktivatorleri inhibe ederek trombozu ilerletir. Iso
ve ark. alkol tiikketimi ile plazma t-PA ve PAI-1 antijen seviyeleri arasinda pozitif korelasyon
bulmuslardir @9, Ridker ve ark. da orta derecede alkol tiiketiminin t-PA antijen seviyelerini
artirdigini belirtmislerdir @1, Alkol tiiketiminin insiilin duyarliligini azalttig1 gosterilmigtir (13),
Alkoliin diger bir potansiyel yararli etkisinin iskemiyle uyarilan aritmilere engel olmasi ve
konjestif kalp yetersizlikli hastalarda pulmoner arter basincimi diislirmesi oldugu ileri
stiriilmiistiir (22.23),

Hipertansiyon ile etkilesim:

Alkol ve kan basinci arasindaki iligki birgok ¢alismada arastirilmistir. Yogun alkol alimi1 (>4
kadeh/giin) hipertansiyon ile iligkili bulunmakla beraber, orta derecede (30g/giin) kullanimda
kesin bir doz yanit1 saptanamamistir (2*). Bircok prospektif ¢alismada iliski U seklinde veya J
seklinde saptanmistir ki bu giinde 1 kadeh igki alanlarda kan basincinda hafif diisme oldugunu
gostermektedir (23). Ancak genel olarak orta derecede alkol kullanimmin kan basinci iizerine olan
etkisi mindrdiir. Bir diger ¢aligmada 6-8 kadeh/giin icen erkek ve kadinlarda igki
kullanmayanlara gore sistolik kan basmeci 9.1 mmHg, diyastolik kan basincinda ise 5.6 mmHg
artig saptanmustir 29, Orta derecenin lizerinde alkol tiiketimi hipertansiyon agisindan agik bir risk
olusturmaktadir. Bu agidan hipertansif hastalar alkolden kaginmalidir.

Sigara ile etkilesim:

Sigara kardiyovaskiiler olaylardaki kesin riski en fazla artiran, degistirebilen bir faktordiir.
Sigara ile alinan alkol miktari arasinda pozitif birliktelik bilinmektedir. O nedenle diizenli alkol
alimmin koruyucu etkileri, artmis sigara i¢iminin riskinin eklenmesiyle en aza iner. Finlilerin bir
calismasinda alkol tiiketimine bagli koruyucu etki, sigara i¢cenlerde smirli bulunmustur 7,



Inme ile etkilesim :

Uzun doénem agir alkol (>60mg/giin) tiiketenlerde tiim inme tiplerinde Ozellikle de
intraserebral ve subaraknoid kanamalarda artig goriiliir. Orta derecede alkol tiiketiminde ise
caligmalar celiskilidir 2829, Alkoliin inme iizerine etkisinde 1rk, etnik koken, yas, cinsiyet, igme
sekli ve igki tipi gibi bir¢ok faktor rol oynamaktadir.

Hormonal etkilesim:

KAH ozellikle orta yas erkekleri ve ileri yas kadinlan ilgilendiren bir hastaliktir.
Premenopozal kadinlar ve hormon kullanan postmenopozal kadmnlar over hormonlarinin
kardiyoprotektif etkileri nedeniyle, erkeklere kiyasla daha diisiik riske sahiptir. Epidemiyolojik
caligmalar, postmenopozal kadinlarda, KAH riski agisindan alkol kullaniminin koruyucu etkisi
oldugunu desteklemektedir. Orta derecede alkol kullaniminin Ostrojen seviyelerini artirarak bu
etkiyi gosterdigi bildirilmistir 39, KAH riski iizerine alkoliin faydali etkileri kadinlarda erkeklere
gore daha diisiik seviyelerde alkol tiiketimi ile olusur (1 kadeh/giin). Bunun nedeni kadinlarda
viicut yiizey alaninin daha kii¢iik olmasi, alkoliin ¢6zliniirliigii ve alkol metabolizmasinin verimli
caligmasidir.

Yiiksek riskli gruplar:

Yeni prospektif caligmalar, diyabetli, hipertansif ve daha dnce miyokard infarktiisii gecirmis
yiiksek riskli hastalarda orta derecede alkol kullanimiyla daha sonraki KAH mortalite riskinin
daha diisiik oldugunu gostermistir (®). Fakat bununla ilgili calismalar da smirh sayidadir. Alkoliin
anginali hastalarda egzersiz toleransini diisiirdiigii 31, doza bagimli koroner vazokonstriiksiyona
neden oldugu 32, kalp hiz1 ve sistolik kan basincim arttirdig1 39, plazminojen aktivator inhibitor
1 seviyelerini artirdigin1 (1®) gsteren ¢alismalar da bulunmaktadir. Bu yiizden yiiksek riskli
grupta orta derecede alkol kullaniminin desteklenmesi konusundaki klinik oneriler ¢ok tedbirli
olmalidir.

Alkol kullaniminin olumsuz etkileri :

Onerilen faydali etkilerinin yanisira alkol tiiketiminin bilinen kotii etkileri fotal alkol
sendromu, kardiyomiyopati, hipertansiyon, hemorajik inme, kardiyak aritmi ve ani 6liimdiir. Bu
yan etkilerin ¢ogu, kronik alkol alim1 olarak tanimlanan giinde 3 kadehden fazla uzun siireli alkol
tiiketimlerinde goriilmektedir 3D, Akut alkol tiiketimi de kardiyovaskiiler sistem {izerine
kardiyomiyopatiye kadar gidebilen negatif inotrop etki ve proaritmik etki yapar 39, Alkol
tilkketimi baglica {i¢ temel mekanizma ile miyokard hasarina yol agabilir: muhtemel direkt toksik
etki, nutrisyonel etki (tiamin eksikligi sonucu) ve daha nadiren alkollii igeceklere eklenen kobalt
gibi maddelerin neden oldugu toksik etkiler. Patogenezi tam olarak tanimlanmamis olmakla
beraber deneysel ¢alismalarda alkol tiiketimi ile interstisyumda kollajen birikimi oldugu ve
bunun da erken dénemde diyastolik disfonksiyona yol a¢tign 39, uzun dénemde ise sistolik
disfonksiyonun gelistigi ileri siiriilmiistiir 2°-30), Sistolik disfonksiyon mekanizmasi olarak da
membran fosfolipid igeriginin degismesiyle miyositlerde su ve sodyum birikimi olmasi,
beraberinde tubuler membranlarin disfonksiyonu ile total hiicre kalsiyum miktar1 degismeden



kontraktil proteinlere kalsiyum sunumunun simirlanmasi sonucu kontraktilitenin azaldigi
gosterilmistir GV, Benzer sekilde yiiksek enerjili fosfat diizeylerinin de degismedigi halde uzun
stireli alkol kullaniminin miyozin ATPase ve kalsiyum ile aktive olan miyofibriler ATPase
iizerine inhibitdr etkisinin oldugu saptanmustir 32), Miyositlerde protein sentezinin de kotii yonde
etkilenebilecegi diisiiniilmesine ragmen deneysel c¢alismalar, en azindan hastaligin erken
doneminde protein sentezinin bozulmadigini, ancak klinik olarak alkolik kardiyomiyopati
belirgin hale geldiginde kontraktil protein sentezinin bozuldugunu, yikimin arttigm ve
miyofibrillerin lizise ugradigin1 gostermistir. Alkol tiiketimi genglerde ve geng eriskinlerde higbir
zaman koruyucu bir metod olarak 6nerilmemelidir. Bu yas grubunda otomobil kazalari, travma
ve intihar girisimleri 6liim nedenlerinden olup, alkol kullanimi bunlarin sikligin1 arttirabilir.

TEDAVI :
1.Tedavinin genel ilkeleri:

Alkol bagimliliginin sagaltimina baglanmadan dnce hastanin durumu ayrintili bir 6ykii alarak
degerlendirilmelidir. Fizik ve norolojik baki yapilmali, biling diizeyi ve ruhsal durumu
degerlendirilmelidir. Gerekli laboratuvar incelemeleri (akciger ve kafa grafisi, EKG, EEG, tam
kan ve idrar incelemeleri, kan sekeri, BUN, elektrolitler, karaciger iglevleri) yapilmalidir.

2. Alkol zehirlenmesi ve yoksunluk belirtilerinin sagaltim
a) Alkol zehirlenmesinde tedavi:

Zehirlenmenin sagaltimi bir yogun bakim biriminde yapilmalidir. Ozgiil bir sagaltim yontemi
yoktur. Sagaltim klinik durum ve belirtilere (semptomatik) gore yapilir. Hasta kusturulmaz,
¢ikardiklar1 soluk borusuna kacabilir, buna karsi da onlem alinmalidir. Hastanin yasamsal
bulgular1 yakindan izlenmeli, asit baz dengesi, sivi ve elektrolit gereksinimleri karsilanmali,
dolasim ve solunum iglevlerine destekleyici sagaltim uygulanmalidir. Tiamin igeren vitamin
preperatlar1 verilmelidir. Taskinlig1, saldirganligi olursa diisiik doz haloperidol verilebilir.

b) Alkol yoksunluk belirtilerinin tedavisi:

Alkol kesildikten sonra ortaya ¢ikan belirtilerin dnlenmesi ve sagaltimi i¢in hasta sessiz ve
rahat bir odaya alinir. Yakin gézlem ve gozetim altinda tutulur. Proteinden ve sividan zengin bir
beslenme diizeni uygulanir. Yiiksek doz B ve C vitaminleri verilir. B vitaminlerinden tiamin
icerenler  yeglenmelidir. Alkol yoksunluk belirtilerinin = sagaltimi  birincil  olarak
benzodiazepinlerle yapilir. Benzodiazepinler agizdan ya da damar yoluyla sivi iginde
verilebilirler. Karaciger ve bobrek yetmezIligi bulunanlarda yar1 6mrii kisa olan benzodiazepinler
(lorazepam, alprazolam gibi) verilmelidir. Alkolii birakan bir kiside yoksunluk belirtileri
agirlasmadan benzodiazepinler verilmelidir. Hastanin durumuna goére verilen benzodiazepinler
zaman i¢inde azaltilarak kesilir.



¢) Deliryum tremens tedavisi

Deliryum tremens tedavisinde benzodiazepinler hasta isbirligi yapamayacagi i¢in damar
yoluyla dengeli sivilar i¢cinde verilir. Birlikte 200mg /g B1, 500-1000 mg/g C vitamini, 100 mg/g
nikotinamid, 2 mg magnezyum siilfat eklenir. Ayrica solunum, dolasim, bosaltim islevleri, siv1 ve
elektrolit dengesi, enfeksiyon yoniinden yakindan izlenmelidir. Ates ve terleme nedeniyle
dehidratasyon gelisebilir. Bu nedenle 4-6 It/g sivi verilmeli, ancak beyin 6demi ve dolasim
yetmezligi agisindan Ozenli olunmalidir. Hastaya ruhsal agidan destek olunmali, panigi
yatistirilmaya caligilmalidir. Bulundugu ortam uyaransiz ya da asir1 uyaranla dolu olmamalidir.
Kendini yaralamasi ya da zarar vermesi onlenmeli, buna uygun fiziksel sinirlamalar yapilmalidir.
Benzodiazepinlerle yatisma saglanamazsa antipsikotik ilaglar kullanilabilir, ancak ndbet esigini
diisiirmesi agisindan daha az riskli olan haloperidol

diisiik dozlarda verilmelidir.

Bagimhihgin tedavisi:

a) Degerlendirme ve alkolii birakma isteginin arttirilmasi: Tedavinin baslangicinda
hastanin durumunu degerlendirme, alkolii birakma konusunda isteginin (motivasyonunun)
arttirilmasi, daha sonra alkolden arindirma, uzun siireli sagaltim planinin yapilmasi uygun olur.

b) Alkolden arindirma: Alkoliin birakilmasindan sonra ortaya ¢ikan belirtilerin tedavisi
yapilir.

¢) Uzun siireli tedavi yaklasimlari: Degerlendirme ve alkolii birakma isteginin artirilmasi
asamasindan sonra kisi alkolden armndirilir. Ardindan uzun siireli, hastanin gereksinimine gore
bir sagaltim plan1 belirlenir ve uygulamaya ge¢ilir. Bu uygulamalar:

i) Psikoterapotik yaklasim: Hastanin sahsiyeti, yasam zorlariyla basetme yetenegi, uyum
yetileri degerlendirilerek uygun bir psikoterapdtik yontem secilebilir. Bu donemin asil amact
hastanin alkole geri doniisiinii engellemeye ¢alismak, alkolsiiz yeni yagamina uyumunu saglamak,
bu siire¢ icindeki giicliiklerle basedebilmesine yardimci olmaktir. Bu donem sagaltimi
psikoanalitik, destekleyici ya da bilissel-davranisc1 psikoterapi, bireysel ya da grup psikoterapisi,
kendine yardim gruplar1 (Alcoholics Anonymous) araciligiyla yapilabilir. Sagaltim yaklagimlarn
belirlenirken basmakalip yontemler yerine her hastanin kendine 6zgii 6zelliklerine, bozulmus ya
da saglikli yonlerine, beceri ve yeteneklerine gore esnek olunmali, bir birey olarak hastanin
gereksinimleri belirlenip o dogrultuda bir yol izlenmelidir. Alkolsiiz yasam kisi i¢in yeni bir
baslangictir, bu nedenle yeni dénemin kendine 6zgii sorun ve sikintilar1 olabilir. Adim adim,
beklentileri ¢ok ylikseltmeden, olumsuzluklart ya da basarisizliklar1 abartmadan, gergekei,
uygulanabilir yontemlerle yeni yagamina uyum saglamasina ¢alismak, hastanin degisme istegini
arttirmak, destek olmak amaglanmalidir.

ii) flac tedavisi: Alkol kullanimina bagli olarak gelismis depresyon, anksiyete, uyku
bozukluklar1 gibi durumlarda antidepresan, anksiyolitik, hipnotik ilaglar duruma gore
kullanilabilir. Benzodiazepin grubu ilaglarin alkolle ¢apraz diren¢ artimi ve bagimlilik yapici
ozellikleri nedeniyle uzun siire kullanilmalar1 onerilmez. Alkol kullanimima bagli ruhsal
bozukluklar olmasa bile alkol arama davramisimi azaltti§i diisiinilen SSRI grubu ilaglar
verilebilir.

Alkolden uzaklastirici, alkolii birakmaya yardime1 olarak bir baska ilag disiilfiram (Antabus)
kullanilabilir. Disiilfiram alkol metabolizmasi sirasinda aldehid dehidrogenazi baskilayarak alkol
yikimini asetaldehid diizeyinde durdurur, asetaldehid zehirlenmesi yaratir. Bu zehirlenmenin
belirtileri; yiizeysel kan damarlarinda genisleme, kan basincinda diisme, bas donmesi, bulanti,



kusma, gogiiste sikisma, nabizda hizlanma, terleme, ates basmasidir. Bu belirtiler ilk yarim saatte
giderek artar, Onlem alinmazsa biling yitimi, dolasim yetmezligi gelisebilir ve Oliimle
sonuclanabilir. Hastaya ilacin bu 6zelligi anlatilir, kisi igme istegi geldiginde igemeyecegini, eger
icerse zehirlenme hatta 6liim tehlikesi igine girecegini bilir. Boylece icme istegiyle basetmeye
caligir. Cevreden gelen igme Onerilerinin geri ¢evirmek i¢in hakli bir gerekge olmaktadir.
Herhangi bir nedenle dogan i¢me istegini engellemek ve kisiye igme kararmmi yeniden gézden
gecirmek i¢cin zaman kazandirmaktadir. Diizenli olarak kullanilan disiilfiram hastanin alkolden
uzak durmasina yardimei olur. Kimi hastalar "biz ilaca degil 6z-istemimize glivenmek istiyoruz"
diye Antabus almak istemeyebilirler. Oysa Antabus almak bir 06z-istem giiclidiir. Bu tiir
ussallagtirma egilimleri desteklenmemelidir. Disiilfiram 250 mg/g dozunda verilir. Alkoliin
birakilmasindan en erken 24 saat sonra baglanmalidir. Disiilfiram kesildikten sonra 1 hafta kadar
alkol almamalidir. Kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, diabet, karaciger, bobrek yetmezligi
durumlarinda kullanilmasi 6nerilmemektedir.

iii) Kendine yardim gruplari

Alkole bagl sorunlar1 olan kisilerin olusturduklar1 géniillii bir destek kurulusudur. Ik kez
1935 yilinda, alkol bagimlilig1 olan kisilerce kurulmustur. Ortak sorunlari olan kisiler bir araya
gelerek yardimlagmak, dayanismak, paylagmak, birbirlerine destek olmak, benzer sorunlari
¢ozmek amaciyla bir kendine yardim grubu olarak kurulmustur. Bu grup iyeleri giiniin her
saatinde birbirlerine yardim ederler. Egitici toplantilar diizenlerler. Benzer sorunlar yasayan
insanlarin bir araya gelerek olusturduklari bu gruplara katilmay: siirdiirenlerde alkolden uzak
durma basaris1 yiiksektir. Alkol bagimlilarinin eslerinin olusturduklar1 A-Anon, cocuklarinin
olusturduklar1 Alateen gruplari da bagimlilarin yakinlarmin sorunlarin1 ¢ézmek, birbirlerine
destek olmak amaciyla kurulmustur.

PROGNOZ

Alkol bagimlilig1 gelistikten sonra kiside gecici stirelerle alkolil denetim altina alma ¢abalari
goriiliir. Bu denetim altina alma gabalar1 siklikla kisiler arasi iligkilerdeki sorunlar, yasal sorunlar
ya da bedensel hastaliklarla iliskilidir. Bu dénemlerde yoksunluk belirtileri yasarlar. Cogunlukla
bu birakma cabalar1 basarisizlikla sonlanir. yeniden alkol alimina baglanmasi ile bagimlilik ve
ona bagli sorunlar giindeme gelir. Bu durum bir kisir dongii i¢inde siirer gider. Sonlanimin iyi
oldugunu belirleyen gostergeler: antisosyal kisilik 6zelliklerinin bulunmamasi, diger madde
kullaniminin olmamasi, is, aile, yasal ve gegimsel sorunlarin ¢gok yogun olmamasi, sosyal destek
sistemlerinin yeterli olmasi, alkolii birakma konusunda istekli olmasi, es ve yakilarinin ilgi ve
isbirliginin bulunmasi, uygulanan baslangi¢ sagaltimi tamamlayabilmesi, ayaktan sagaltima
uyumu ve silirdliirmesidir. Kardiyovaskiiler sistem {izerine alkol tiiketiminin faydali etkisini
destekleyen kanitlar mevcuttur. Sonugta alkol kullanim1 KAH'na faydalar yaninda bagka riskleri
de beraberinde getirebilir. Hala acikliga kavusmamis kompleks etki mekanizmalarinin tam olarak
anlasilmasiyla alkol tiiketiminin bireysellestirilerek sekillendirilmesi daha dogru olacaktir.
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