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GĠRĠġ 

       Alkol bağımlılığı bireyin beden ve ruh sağlığı, aile yaĢamı, iĢ ve toplumsal 

uyumunu bozacak derecede sık ve fazla alkol alması, alkol alma isteğini 

durduramaması ve alkol alınmadığı dönemlerde yoksunluk belirtilerinin ortaya 

çıkması ile belirlenen bir bozukluktur. Remisyon ve relapslarla seyreden bu 

bozukluğun sıklığı gerek batı toplumunda gerekse ülkemizde gittikçe artmaktadır. 

Tedavisi remisyona ulaĢmak ve remisyonu olabildiğince sürdürmektir.  Tedavi 

modellerinde biliĢsel davranıĢçı modeller ön planda yer alır. Alkol bağımlılığında 

biliĢsel iĢlevlerin bozulduğu bildirilmiĢtir. Bozuk biliĢsel iĢlevlerin de tedaviyi 

zorlaĢtırıcı etkenlerden olduğu düĢünülmektedir. Alkol bağımlılığında remisyona 

ulaĢmak bir “hedef”, remisyonu sürdürmek ise bir “problem” olarak kabul 

edilebilir. Hedefe ulaĢma ve problem çözme yürütücü iĢlevlerin bir parçasıdır. Bu 

yürütücü iĢlevlerin nasıl, ne zaman, ne derece bozulduğu ve geri dönüp dönmediği 

henüz cevaplanmamıĢ sorulardandır. Bununla birlikte uzun süredir remisyonda 

olan hastaların remisyonu sürdürmelerinde yürütücü iĢlevlerinin ve problem 

çözme yaklaĢımlarının farklı olup olmadığı da merak edilmektedir.    

 Bu çalıĢmanın amacı alkol bağımlılığında ana biliĢsel iĢlevlerden olan yürütücü 

iĢlevler ve problem çözme fonksiyonlarının  uzun süreli ve kısa süreli ayık 

hastalarda karĢılaĢtırılması, uzun süre ayıklığı ve yürütücü iĢlevlerdeki bozulmayı 

yordayan klinik etkenlerin incelenmesidir. Bu soruların cevap bulması bu 

bozukluğun tedavi modellerinde yeni yaklaĢımların geliĢlmesine ıĢık tutabilir.  
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2. GENEL BĠLGĠLER  

2.1 Alkol Kullanımının Tarihçesi  

Etil alkol, meyve tahıllarındaki karbonhidratların fermentasyonu sonucu 

kolayca elde edilebilmektedir. Bu nedenle, hemen her toplumda alkollü içecekler 

bilinmekte ve kullanılmaktadır. Alkol, Arapça kökenli kühul kelimesinin baĢına 

belirtme olarak gelen el takısından oluĢmuĢtur. Ġncil‟de öldürmeden sonra 

tanımlanan sorunların baĢında gelir. Arpadan bira yapımı M.Ö 4000 yılından bu 

yana bilinmektedir. Papirüs üzerinde bununla ilgili yazılar ve resimler 

bulunmuĢtur. Alkolizm tarihin akıĢını da etkilemiĢ, Büyük Ġskender 33 yaĢında 

aĢırı alkol alımı sonucu ölmüĢtür. Ġtalya‟da bağların büyük ölçüde yok 

edilmesinden sonra alkolizm üst sınıfların ve imparatorların sorunu olmuĢ, Neron, 

Caligula, Cladius gibi imparatorlar bunu yaĢamıĢlardır.  

Ortaçağda, Avrupalılar Araplardan geliĢmiĢ damıtma tekniklerini almıĢ ve 

Ģarap yapımı manastırların egemenliğine geçmiĢtir. Bu durum, din adamları 

arasında alkolizmin artmasına yol açmıĢtır. Damıtma teknolojisinin daha da 

geliĢmesiyle 18. yy Avrupa‟sında aĢağı sınıf arasında alkol kullanımı giderek 

yayılmıĢ, 19. yy‟da Amerika‟da zirveye ulaĢmıĢtır (1). 

1700‟lerde Dr. Benjamin Rush aĢırı alkol kullanımını bir hastalık olarak 

tanımlamıĢ, tedavisinide alkolden tamamen uzak durmak olarak belirlemiĢtir. 19. 

yüzyıl baĢlarında alkol bağımlılığı olan hastalar için sıklıkla kullanılan terim 

“ayyaĢlık” iken, 1849 yılında bir halk sağlığı uzmanı olan Magnus Huss, alkolün 

ruhsal ve bedensel etkilerini göz önüne alarak, bu hastalığı ayrı bir klinik antite 

olarak incelemiĢ ve “alkolizm” terimini önermiĢtir. Bu terim sonradan tüm 
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dünyada kabul görmüĢtür. Huss alkolizmi aynı zamanda akut ve kronik formlar 

adı altında tanımlamıĢ, sarhoĢ olma ve deliryum tremensi akut form, alkolün 

kronik etkilerini ise alkolizmin kronik formu olarak değerlendirmiĢtir (2,3). 

20.yy‟da psikanalitik görüĢün yaygınlaĢmasıyla alkolizm altta yatan 

psikopatolojinin bir semptomu olarak kabul edilmiĢ, 2. Dünya SavaĢından sonra 

alkol kullanımının farklı kültürlerde farklı dereceler göstermesi, alkolizmin 

köklerinin sosyal davranıĢ örüntülerinde olduğunun kanıtı olarak ele alınmıĢtır.  

Bugün alkolizm; kiĢilik özellikleri, öğrenme mekanizmaları, psikoanalitik 

dinamikler, psikososyal etkenler, aile sistemlerine yönelik ele alınmasının 

yanısıra, alkolün psikofarmakolojisi, genetik yapı, biyolojik yatkınlık, psikiyatrik 

ve tıbbi komorbidite gibi birçok yönden ele alınmaktadır (1). 

 

2.2. Alkolün Farmakolojisi ve Etkileri  

Alkol doymuĢ karbon atomlarına bağlı hidroksil gruplarından oluĢan 

organik bileĢiktir. Etil alkol, etanol olarak da anılır ve alkolün en sık Ģeklidir. 

Alkollü içeceklerde bulunan etil alkoldür. Etanolün kimyasal formülü CH3-CH2-

OH‟ dir. Meyve ve tahıllardaki karbonhidratların fermentasyonu sonucu ortaya 

çıkar. Kalori değeri yüksektir, 1g alkol 7 kalori sağlar (1).  

Alınan alkolün yaklaĢık olarak %10‟u mideden, kalanı da ince bağırsaktan 

emilir. Ġnce bağırsak aynı zamanda B vitaminlerinin de emilim bölgesidir. Etanol 

suda kolay çözünebildiği için hızla kan dolaĢımına katılarak tüm dokulara yayılır. 

Özellikle su oranı yüksek dokulara daha kolay ulaĢır. Zehirlenme etkileri kan 

alkol yoğunluğu artarken daha çok, düĢerken daha az belirgindir. Bu duruma 



 4 

“Mallenby etkisi” denir. Bu nedenle zehirlenme oranı doğrudan ortaya çıkan 

cevap ile iliĢkilidir. Yağda çözünülürlüğü de orta derecede olduğundan hücre 

zarlarını etkiler. En üst kan alkol düzeyine genellikle 45-60 dakikada ulaĢılır. Bu 

düzeye ulaĢma midenin boĢ olmasına veya bereberinde yemekle alınmasına bağlı 

olarak değiĢkenlik gösterir. Midenin boĢ olması emilimi hızlandırır. Ayrıca 

alkolün hızlı alımı da üst düzeye ulaĢma zamanını kısaltır. Emilim, %10-30 

yoğunluğunda olan alkollü içeceklerde daha hızlıdır.  

Vücut alkole karĢı bazı koruyucu önlemler alır, örneğin alkolün midedeki 

yoğunluğu çok olur ise, mukus salınır ve pilorik kapak kapanır. Bu eylemler 

sayesinde emilim yavaĢlar ve aynı zamanda ince bağırsağa geçmeden alkol bir 

süre midede tutulmuĢ olur. Böylece oldukça çok miktarda alkol midede saatler 

boyunca emilmemiĢ halde bekleyebilir. Ayrıca pilor spazmı sıklıkla bulantı ve 

kusma ile sonuçlanır.  

DeğiĢik alkollü içecekler değiĢik düzeyde etanol içerirler. Ancak ortalama 

olarak bir bardak Ģarap 10-12 g, bir bardak sert içki 28 g etanol içerir. 70 kg 

ağırlığında ve ortalama yağ kitlesine sahip bir kiĢide bir bardak içki kan alkol 

düzeyini yaklaĢık olarak 15-20 mg/dl arttırır, bu miktar yaklaĢık bir saatte 

metabolize edilir (4).  

Emilen alkolün %90‟ı karaciğerden oksidasyonla, geri kalanı ise 

değiĢmemiĢ halde akciğerlerden ve böbreklerden metabolize edilir. Oksidasyon 

oranı sabittir ve vücudun enerji gereksinimlerinden bağımsızdır. Vücut yaklaĢık 

olarak saatte 15 mg/dl alkolü metabolize eder. Fazla alkol alım öyküsü olan 
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hastalarda gerekli enzimlerin upregulasyonu alkolün hızlı metabolizasyonuyla 

sonuçlanır (5).  

Alkol iki enzimle metabolize edilir; bu enzimler alkol dehidrogenaz ve 

aldehid dehidrogenazdır. Alkol dehidrogenaz alkolün toksik bir bileĢen olan 

asetaldehide dönüĢümünü katalize ederken, aldehid dehidrogenaz asetaldehidin 

asetik asite dönüĢümünü katalize eder. Alkolle iliĢkili bozukluklarda bir tedavi 

yöntemi olan disülfiram (antabus), aldehid dehidrogenaz enzimini inhibe eder.  

Bazı çalıĢmalar kadınların daha düĢük alkol dehidrogenaza sahip 

olduğunu, bu nedenle erkeklerle kıyaslandığında aynı miktar alkolle daha fazla 

zehirlenme durumuna geldiklerini göstermiĢtir. Ayrıca alkolü metabolize eden 

enzimlerin azalmıĢ etkilerinden dolayı bazı Asya‟lı insanlarda daha kolay 

zehirlenme ve toksik semptomlar izlenebilmektedir.  

Alkolün beyin üzerine etkilerini açıklayabilecek tek bir mediyatör 

saptanmamıĢtır. Alkolün biyokimyasal etkileriyle ilgili en çok üzerinde durulan 

görüĢ, sinir membranı üzerine etkileriyle iliĢkili olanıdır. Kısa dönem 

kullanımında alkol membranlardan geçerek membranların akıĢkanlığını arttırır. 

Uzun dönem kullanımında ise membranın rijid bir hale geldiği iddia edilmektedir. 

Membranın akıĢkanlığı; reseptörlerin, iyon kanallarının ve diğer membranda 

bulunan fonksiyonel proteinlerin normal iĢlevlerini yerine getirebilmeleri için 

kritik bir düzeydedir. Son çalıĢmalarda araĢtırmacılar alkolün etkileri için spesifik 

moleküler hedefler amaçlamıĢlardır. En çok iyon kanalları üzerine 

yoğunlaĢılmıĢtır. Bu çalıĢmalar göstermiĢtir ki; alkol iyon kanalı akiviteleri 

nikotinik asetilkolin, serotonin tip 3 (5-HT3) ve GABA tip A (GABA-A), 



 6 

glutamat reseseptörleri ile iliĢkilidir. Nikotinik asetil kolin, serotonin, GABA 

resepörlerini değiĢtirirken, glutamat reseptörleri ve voltaja bağlı kalsiyum 

kanallarını inhibe etmektedir.  

DavranıĢsal etkilerine bakıldığında; aralarında bir derece çapraz tolerans 

ve çapraz bağımlılık olan barbituratlar ve benzodiazepinler gibi alkolün de 

moleküler etkilerinin sonucu olarak depresan aktivitesi mevcuttur. Kanda % 0,05‟ 

lik alkol ile düĢünce, yargılama ve kendini kontrol edebilme bozulur. Yüzde 0.1‟ 

de, istemli motor hareketler beceriksiz bir hal alır. Birçok bölgede yasal 

zehirlenme düzeyleri 0,1 ila 0,15 arasındadır. Yüzde 0,2 düzeyinde beynin tüm 

motor alan fonksiyonları deprese olur, hatta duygusal davranıĢları kontrol eden 

alanlarda da etkilenme baĢlar. Yüzde 0,3 düzeyinde kiĢi büyük olasılıkla tamamen 

konfüze veya stuporda, 0,4-0,5 yüzdelerinde ise komadadır. Daha yüksek 

düzeylerde beynin nefes alma, kalp atımının kontrolü gibi temel iĢlevleri 

etkileneceği için ölümle karĢılaĢılır. Uzun dönem alkol kullanan kiĢiler, daha 

yüksek düzeyleri tolere edebilir, onların bu alkol toleransı, görünümde gerçekte 

olduklarından daha az entoksike halde gösterebilir.  

Alkolün uyku üzerine etkilerine bakıldığı zaman, akĢamları alınan alkolün 

uykuya geçiĢi kısaltması söz konusu iken, alkolün uyku yapısı üzerine yan 

etkilerinin olduğu bilinmektedir. Alkol kullanımı REM ve derin uyku olan Non-

REM, 4. evreyi kısaltmakla beraber uyku bölünmesini arttırır ve daha sık ve daha 

uzun uyanıklık sağlar. Dolayısıyla alkolün insanların uyumasına yardımcı olduğu 

sözleri sadece bir mit olarak yerini almaktadır.  
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Alkolün diğer fizyolojik etkilerine bakıldığında; alkolün majör zararlı etkisinin 

karaciğerle iliĢkili olduğu görülür. Artan alkol kullanımı karaciğerde yağ ve 

protein birikimin dolayısı ile yağlı karaciğer görünümüne neden olur. Bu durum, 

fizik muayenede hepatomegali olarak tespit edilebilir. Karaciğer yağlanması ile 

ciddi karaciğer hasarı arasında iliĢki tam olarak açıklanamasa da alkol 

kullanımının alkolik hepatit ve sirozla iliĢkisi bilinmektedir.  

Uzun dönem ağır içicilik; özefajit, gastrit, aklorhidri, gastrik ülser geliĢimi ile 

iliĢkilidir. Özofajial varislerin geliĢimi de ağır alkol kulanımına eĢlik eder ki, bu 

varislerin rüptürü ölümcüldür. Ġnce bağırsak hastalıkları da ara sıra geliĢebilmekte 

ayrıca pankreatik yetmezlik, pankreatit, pankreas kanseri de eĢlik edebilmektedir. 

Ağır alkol kullanımı, besin sindiriminin normal prosedürlerini etkileyebilir, 

dolayısı ile yetersiz sindirim gerçekleĢir. Alkol kullanımı sonucu bağırsaktan 

amino asit ve vitaminler gibi besinlerin emilimi inhibe olur. Bu etki alkolle iliĢkili 

bozukluğu olan kiĢilerin zayıf beslenme alıĢkanlıkları ile beraber olunca özellikle 

B vitamini olmak üzere ciddi vitamin eksiklikleri görülebilmektedir.  

Önemli miktarlarda alkol alımı; artmıĢ kan basıncı, lipoproteinler ve 

trigliseridlerin disregülasyonu, artmıĢ myokardial enfarkt ve serebrovasküler 

hastalık riski ile iliĢkilidir. Alkolle iliĢkili bozukluğu olmayan ara sıra alkol 

kullanan kiĢilerde de alkolün, dinlenme kardiyak outputunu, kalp atımını, 

miyokardiyal O
2 

tüketimini arttırdığı gözlenmiĢtir. Kanıtlar göstermektedir ki 

alkol kullanımının hemapoetik sistem üzerine de yan etkileri bulunmaktadır; bu 

nedenle özellikle baĢ, boyun, özofagus, mide, karaciğer, kolon ve akciğer kanseri 

insidansı artmaktadır. Akut intoksikasyonda hipoglisemi olabilmekte, atlandığı 
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zaman ölümler görülebilmektedir. Kas güçsüzlüğü alkol kullanımın yan 

etkilerindendir. Son kanıtlar alkol alımının, kadınlarda östrodiolün kan düzeyini 

arttırdığını göstermektedir. Östrodiolün artıĢı kan alkol düzeyiyle paraleldir.  

Alkol ve diğer maddelerin etkileĢimi tehlikeli hatta ölümcül 

olabilmektedir. Alkol ve fenobarbütal gibi bazı maddeler karaciğerden metabolize 

edilirler ve uzamıĢ kullanımlarında metabolizmalarında artıĢ olur. Alkol ile iliĢkili 

bozukluğu olan kiĢiler, alkolsüz olduklarında bu artmıĢ metabolizma onların 

sedatif hipnotikler gibi ilaçlara tolerans geliĢtirmesini sağlar. Aynı Ģekilde bu 

insanlar alkol intoksikasyon durumundayken; ilaçlar aynı detoksifikasyon 

mekanizması için alkol ile yarıĢır ve bu maddelerin potansiyel toksik etkilerinde 

artıĢ olur. Alkol ve diğer merkezi sinir sistemi depresanlarının etkileri 

sinerjistiktir. Alkol ile iliĢkili bozukluğu olan kiĢilerde sedatif hipnotikler, ağrı, 

hareket hastalıkları, soğuk algınlığı ve allerjide verilen ilaçlar dikkatli 

kullanılmalıdır. Narkotikler, serebral korteksin duyusal alanlarını deprese ederler 

ve ağrı kesici, sedasyon, apati ve uyku yapıcı etkileri olabilir. Yüksek dozlar ise 

solunum kaybı ve ölümle sonlanabilir. Sedatif hipnotik ilaçların dozu 

arttırıldığında ve özellikle alkolle kombine edildiğinde sedasyondan motor ve 

intellektüel bozulmayı da içeren ve stupor, koma ve ölüme kadar gidebilen 

sonuçlar gözlenebilir. Sedatif hipnotikler ve diğer psikotropikler alkolün etkilerini 

güçlendirdikleri için kiĢiler özellikle makina iĢi yaptıklarında ve araba kullanırken 

bu kombinasyon yönünden uyarılmalıdır (4).  
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2.3. Alkol Bağımlılığının Tanımı  

DSM-IV‟ e göre tüm madde ile iliĢkili bozukluklarda bağımlılık ve kötüye 

kullanım kriterleri aynıdır. Alkol bağımlılığı veya kötüye kullanımında yeterli 

günlük iĢlevsellik için fazla miktarlarda alkol alma ihtiyacı olmaktadır. Ġçme 

paternleri belli davranıĢlarla iliĢkilidir. Bunlar; içmeyi durdurma veya kesme, 

fazla içmeyi kontrol edebilmek için çaba gösterme, içmeyi günün belli zamanına 

sınırlayamama, kiĢinin alkol kullanımıyla kötüleĢtiğini bildiği fiziksel 

bozukluğuna rağmen içmeye devam etme, alkol içeren sanayi ürünlerini içmek 

amaçlı kullanma ve intosikasyon sırasında yaĢananları hatırlayamama ile seyreden 

amnestik periyodlar Ģeklindeki davranıĢlardır.  

Alkol bağımlısı veya kötüye kullanımı olan kiĢi alkol kullanımı nedeniyle 

sosyal ve mesleki alanda bozulma yaĢar. Bu alanlardaki yasal zorluklar; aĢırı 

miktarda alınma durumunda Ģiddet davranıĢının olması, iĢe devamsızlık, iĢ kaybı, 

aile üyeleri veya arkadaĢlar ile tartıĢmalar, alkollü iken sergilenen davranıĢlar 

veya sebep olunan kazalar nedeniyle tutuklanmalar Ģeklinde olabilir (4).  

Alkol bağımlılığını tanımlayabilmek için çok sayıda etiyolojik model ortaya 

atılmıĢ fakat hiç biri bu kavramı yeterince açıklayamamıĢtır. Bazı araĢtırmacılar, 

tarafından kalıtımı veya biyolojik etkenleri ön plana çıkarmıĢ; bir kısmı ise 

biyopsikososyal etkenlerin belirleyici olduğu üzerinde durmuĢlardır. Fakat 

biyopsikososyal bir bütün olarak insanı anlamak, değerlendirmek ve onun çok 

yönlü yapısının alkol kullanımı ile iliĢkilerini sağlam verilere dayanarak ortaya 

koymak pek o kadar kolay olmamıĢtır. Alkol bağımlılığı olgusunu tartıĢan 
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modellerin hiç biri, tek baĢına alkol bağımlılığını tam olarak tanımlamayı 

baĢaramamıĢtır (6).  

BaĢta batı toplumları olmak üzere; bütün dünyada yaygın bir biçimde 

tüketilen alkole bağlı “normal içiciliğin” nerede bittiği, “bağımlılığın” nerede 

baĢladığı konusu tanı koymada en kritik noktadır. Esas olarak kullandığımız 

tanısal sınıflandırma sistemleri ne kadar iyi olursa olsun, mutlaka yetersiz 

noktaların bulunduğu ve yanlıĢ pozitif ve yanlıĢ negatif değerlendirmelerin 

önlenemediği bilinen bir durumdur (7).  

 

 

2.4. Alkol Bağımlılığının Yaygınlığı  

Günümüzde alkol bağımlılığı toplumların en önemli sağlık sorunlarından 

biri haline gelmiĢtir. Yapılan çalıĢmalar toplumları oluĢturan bireylerin %90‟nının 

yaĢamlarının bir döneminde alkol aldığını, alkol bağımlılığı ve kötüye 

kullanımının en sık rastlanan psikiyatrik bozukluklardan biri olduğunu 

göstermektedir (8).  

A.B.D de alkol bağımlılığının yaĢam boyu görülme sıklığı erkekler için %10, 

kadınlar içinse %3-5 arasında olduğu bilinmektedir (9). Ülkemizde alkol 

bağımlılığının sıklığı ve yaygınlığı ile ilgili araĢtırmalar son derece kısıtlıdır. 

Arıkan ve arkadaĢlarının (1996) Ankara‟da yarı kentsel bir bölgede 20.000 kiĢi ile 

yaptıkları epidemiyoloji araĢtırmasında, genel popülasyonda yaĢam boyu alkol 

bağımlılığı görülme sıklığı %0,9 olarak saptanırken, erkeklerde bu oran %1,9 

olarak belirlenmiĢtir (10, 11). Türkcan ve arkadaĢlarının (1999) Ġstanbul‟da 12-65 
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yaĢları arasındaki 1550 kiĢi ile yaptıkları çalıĢmada da alkol kullanım yaygınlığı 

%33,5 olarak saptanmıĢtır (12). 

2.5 Alkol Kullanım Bozukluklarının Sınıflandırılması 

Ruhsal hastalıklarda tanı sistemlerinin geliĢtirilmesinin ardından alkolizm 

ve buna bağlı mental bozukluklar sistematik olarak ilk kez DSM-II ve ICD-9‟da 

sınıflandırılmıĢtır. DSM-II 1968 yılında yayınlanmıĢ ve bu sınıflamada alkolizm 

ve maddde bağımlılığı “kiĢilik bozuklukları ve psikotik olmayan diğer 

bozukluklar” baĢlığı altında ele alınmıĢtır. ICD-9‟da ise alkol bağımlılığı 

“nevrotik bozukluk, kiĢilik bozukluğu ve diğer non-psikotik mental bozukluklar” 

kategorisi altında yer almıĢtır (13). DSM-II‟de alkolizm, “tutkunluk-addiction” 

kavramıyla değerlendirilmiĢ ve 4 grupta incelenmiĢtir. DSM-II sınıflamasında 

alkolizm 1- Dönemsel aĢırı içme (episodic excessive drinking), 2- AlıĢkanlık 

halinde aĢırı içme (habitual excessive drinking), 3- Alkol tutkunluğu/müptelalığı 

(addiction) ve 4- Tanımlanmayan Ģeklinde sınıflandırılmıĢtır (14).  

DSM-III sınıflamasında (15) alkolizm terimi yerine “alkol bağımlılığı” 

terimini kullanılmıĢtır. Bu sınıflandırma ilk kez bağımlılık bozukluklarını ayrı bir 

kategoride değerlendirmiĢ ve “alkol kötüye kullanımı ve alkol bağımlılığı” baĢlığı 

altında ele almıĢtır. DSM-III “kötüye kullanım-abuse” ve “farmakolojik 

bağımlılık” olarak iki ayrı tanı grubu belirlemiĢtir. Bu sınıflandırmada ayrıca ilaç 

yerine “madde-substance” terimi kullanılmaya baĢlanmıĢ ve “madde bağımlılığı 

ve madde kötüye kullanımı” kavramlarından söz edilmiĢtir. DSM-III‟ün gözden 
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geçirilmiĢ (DSM-III-R) baskısında ise farmakolojik bağımlılık kavramı 

silikleĢtirilmiĢ, tolerans ve kesilme belirtileri bağımlılığın 9 ölçüsünü tanımlayan 

maddelerden biri haline gelmiĢtir. DSM-III-R‟de bağımlılık Ģiddetine göre hafif, 

orta ve ağır bağımlılık ile kısmi ve tam remisyon kavramları ortaya konmuĢtur. 

DSM-III-R‟de bunun yanı sıra bağımlılık tanısının konulmasında fizyolojik 

bağımlılık gerekliliği ortadan kaldırılmıĢtır (16).  

DSM-IV alkolle iliĢkili bozuklukları, alkol kullanım bozuklukları ve alkolün 

yol açtığı bozukluklar olarak ayırmaktadır (17). Alkol kullanım bozuklukları 

baĢlığı altında alkol bağımlılığı ve alkol kötüye kullanımı yer almıĢtır. ICD-10 ise 

alkol kullanım bozukluklarını alkol bağımlılık sendromu ve alkol zararlı kullanımı 

olarak sınıflandırmıĢtır. Alkol kullanımının fiziksel ya da ruhsal sağlığa zarar 

verici düzeyde olması ICD-10 sınıflandırmasında “alkol zararlı kullanımı” olarak 

sınıflandırılmaktadır (18). DSM-IV‟te, DSM-III-R‟deki kesilme belirtilerinin 

varlığı ve kesilme velirtilerinin ortadan kalkması için maddenin kullanılmasıyla 

ilgili iki ölçüt birleĢtirilerek tek ölçüt haline getirilmiĢ, madde kullanımının 

toplumsal sonuçlarıyla ilgili ölçüt “kötüye kullanım” tanı baĢlığı altına 

kaydırılmıĢtır. DSM-IV‟te DSM-III-R‟den farklı olarak, tabloya, tolerans ve 

kesilme sendromu Ģeklinde, fiziksel bağımlılığın eĢlik edip etmediğinin 

belirtilmesi zorunlu tutulmuĢtur. Bu Ģekilde fizyolojik bağımlılığın, bağımlılık 

açısından taĢıdığı önemin değrelendirilebileceği düĢünülmüĢtür. Ayrıca DSM-

IV‟te bağımlılığın tamamen geçmesi için gerekli olan süre de 6 aydan 1 yıla 

çıkarılmıĢtır (2).  
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2.5.1. DSM-IV Sınıflamasına Göre Alkol Kullanım Bozuklukları  

• Alkol Bağımlılığı  

• Alkol Kötüye Kullanımı  

DSM-IV sınıflamasına göre alkol kullanımının yol açtığı bozukluklar:  

• Alkol Ġntoksikasyonu  

• Alkol Yoksunluğu  

• Alkol Yoksunluğu Deliryumu  

• Alkol Kullanımına Bağlı Kalıcı Demans  

• Alkol Kullanımına Bağlı Amnestik Bozukluk  

• Alkol Kullanımına Bağlı Sanrılarla Giden Bozukluk  

• Alkol Kullanımına Bağlı Halusinasyonlarla Giden Psikotik Bozukluk  

• Alkol Kullanımına Bağlı Duygu Durumu Bozuklukları  

• Alkol Kullanımına Bağlı Anksiyete Bozuklukları  

• Alkol Kullanımına Bağlı Seksüel Disfonksiyon  

• Alkol Kullanımına Bağlı Uyku Bozuklukları  

• Alkolle ĠliĢkili BaĢka Türlü Adlandırılamayan Bozukluklar (17).  

 

2.5.2. ICD-10 Sınıflamasına Göre Alkol Kullanım Bozuklukları  

  Akut Zehirlenme  

  Zararlı Kullanım  

  Bağımlılık Sendromu  

  Yoksunluk Durumu  
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  Yoksunluk Durumu (Deliryumla Birlikte)  

  Psikotik Bozukluk  

  Amnezik Sendrom  

  Kalıntı ve Geç BaĢlayan Psikotik Bozukluk  

  BaĢka Ruhsal ve DavranıĢsal Bozukluk  

  BelirlenmemiĢ Ruhsal ve DavranıĢsal Bozukluk (18).  

 

2.5.3. DSM-IV’e Göre Alkol Bağımlılığının Tanı Ölçütleri  

12 aylık bir dönem içinde herhangi bir zaman ortaya çıkan, aĢağıdakilerden 

üçü (ya da daha fazlası) ile kendini gösteren, klinik olarak belirgin bir bozulmaya 

ya da sıkıntıya yol açan uygunsuz bir alkol kullanımı örüntüsü:  

1. AĢağadıkilerden biri ile tanımlandığı üzere tolerans geliĢmiĢ olması:  

a. Entoksikasyon ya da istenen etkiyi sağlamak için belirgin olarak 

artmıĢ miktarlarda alkol kullanma gereksinimleri  

b. Sürekli olarak aynı miktarda alkol kullanılması ile belirgin olarak 

azalmıĢ etki sağlanması  

2. AĢağıdakilerden biri ile tanımlandığı üzere yoksunluk geliĢmiĢ olması:  

a. Alkole özgü yoksunluk sendromu  

b. Yoksunluk semptomlarından kurtulmak ya da kaçınmak için aynı 

madde ( ya da yakın benzeri) alınır  

3. Alkol çoğu kez tasarlandığından daha yüksek miktarlarda ya da daha 

uzun bir dönem süresince alınır  
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4. Alkol kullanımını bırakmak ya da denetim altına almak için sürekli bir 

istek ya da boĢa çıkan çabalar vardır  

5. Alkolü sağlamak, alkol kullanmak ya da alkolün etkilerinden kurtulmak 

için çok fazla zaman harcama  

6. Alkol kullanımı yüzünden önemli toplumsal, mesleki etkinlikler ya da 

boĢ zamanları değerlendirme etkinlikleri bırakılır ya da azaltılır  

7. Alkolün neden olmuĢ ya da alevlendirmiĢ olabileceği, sürekli olarak var 

olan ya da yineleyici bir biçimde ortaya çıkan fizik ya da psikolojik 

bir sorunun olduğu bilinmesine karĢın madde kullanımı sürdürülür 

(alkol tüketimi ile kötüleĢtiğini bildiği ülseri olmasına karĢın içmeyi 

sürdürme  

Varsa Belirtiniz:  

Fizyolojik Bağımlılık Gösteren: Tolerans ya da yoksunluğun kanıtı vardır (yani ya 

birinci ya da ikinci madde vardır)  

Fizyolojik Bağımlılık Göstermeyen: Tolerans ya da yoksunluğun kanıtı yoktur 

(yani ne birinci ne de ikinci madde vardır)(17).  
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2.5.4. ICD-10 Sınıflamasına Göre Bağımlılık Sendromu Kriterleri  

AĢağıdaki kriterlerden en az üçünün son bir yıl içinde bulunması  

• Alkol içmek için güçlü bir istek olması  

• Alkol alma davranıĢını denetlemede güçlük (alınan alkol miktarını 

ayarlayamama, kullanım süresini ayarlayamama ve baĢarısızlıkla 

sonlanan bırakma giriĢimleri)  

• Alkol kullanımı azaltıldığında ya da bırakıldığında tipik yoksunluk 

belirtilerinin ortaya çıkması  

• Alkol ile gerekli iyilik halini elde etmek için (rahatlık, sarhoĢluk, keyif) 

gittikçe artan miktarlarda alkole gereksinim duyma (tolerans geliĢimi)  

• Alkolü elde etmek, kullanmak ve etkilerini gizlemek için harcanan 

çabanın, diğer ilgi ve uğraĢlara yer vermeyecek Ģekilde giderek 

artması  

• AĢırı alkol kullanımı nedeniyle ruhsal, sosyal, fiziksel zararlar 

ortayaçıkmıĢ olmasına rağmen alkol kullanımını sürdürme (18). 
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2.6.BiliĢsel Psikoloji ve Yürütücü ĠĢlevler 

Duyu organlarındaki girdinin iĢlenmesi; dünyanın algılanması ve 

anlaĢılmasına yönelik iĢlevler bütünü  'biliĢsel' (cognitive) terimi altında ifade 

edilir. Bu iĢlevleri inceleyen psikoloji altdalı ise biliĢsel psikolojidir.  

Bir temel bilim dalı olan biliĢsel psikoloji, günümüzde, duyum, algılama, 

dikkat, lisan, bellek  irdeleme ve problem çözme gibi konularda yoğun bir veri 

tabanına sahiptir (19). 

 

2.6.1.Yürütücü ĠĢlevler 

Yürütücü iĢlevler; yönetici, yönetsel iĢlevler olarak ta adlandırılmaktadır. 

Kısaca, bir amaca ulaĢmak için uygun problem-çözme kurulumunun korunması 

olarak tanımlanabilir. Böyle bir tanıma sahip olan yürütücü iĢlevler, biliĢsel 

psikologlara göre; algılamadan sonra ve davranıĢtan önce mutlaka gerçekleĢiyor 

olmalıdır. Dorsolateral prefrontal korteksin baĢlıca görevi yürütücü iĢlevdir. 

Yürütücü iĢlevler planlama, baĢlatma, sıralama (sürdürme, yer değiĢtirme, 

durdurma), çevresel uyaranlara göre hareketleri düzenleme, davranıĢları uygun bir 

Ģekilde değiĢtirebilme, akıl yürütme, karmaĢık problemleri çözebilme, uzak 

belleği aktive etme, motor programları oluĢturabilme, strateji kurma ve 

değiĢtirebilme, bozucu etkiye karĢı koyabilme ve tepki ketlemesi yapabilmeyi 

içerir. Özetle yürütücü iĢlevler zihinsel faaliyeti baĢlatır, yönlendirir ve sürdürür 

(20,21). 

BiliĢin beyin ile olan iliĢkisine duyarlı testler yoluyla da, yürütücü iĢlevler, 

nöropsikoloji bilimi kapsamında ölçülebilmekte yani sayısallaĢtırılabilmektedir. 
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Bu iĢlevler arasında kavramsallaĢtırma, perseverasyon, kurulumu sürdürmede 

baĢarısızlık ve öğrenme gibi, soyutlama yeteneğine iliĢkin alt yetenek alanları  

ayrıca akıl yürütme, problem çözme, zihinsel esneklik, yaratıcılık, karar verme, 

planlama, bozucu etkiye karĢı koyabilme ve tepki ketlemesi (response inhibition) 

yapabilme bulunmaktadır. Yürütücü iĢlevlerin kapsamının aĢırı geniĢlemesinde, 

bu iĢlevlerin, prefrontal korteksle olan yakın iliĢkisi de önemli katkıda 

bulunmaktadır. Prefrontal korteksin iĢlevleri arasında planlama veya program 

yapabilme, bu plan ve programları iĢleme koyuncaya kadar canlı ve iĢler 

tutabilme ve iliĢkisiz davranıĢları ketleme bulunmaktadır.  

 

2.6.2.Yürütücü ĠĢlevlerin  Ġçeriği  

Kuramsal ve ampirik çalıĢmalar konusunda kapsamlı bir literatür taraması 

yapan Pennington ve Ozonoff (1996), Yürütücü iĢlev ölçüm alanlarının altı farklı 

sınıf altında toplanabileceğini göstermiĢtir. Bu altı sınıf, kurulumu koruma ve 

değiĢtirebilme, planlama, bağlamsal (contextual) bellek, ketleme (inhibition) yani 

bozucu etkiye (interference) karĢı koyabilme, zaman ve mekanda olayları 

bütünleĢtirebilme, akıcılık ve çalıĢma belleğidir (22). Barkley'in (1997) 

sınıflamasında ise Yürütücü iĢlevler, çalıĢma belleğinin yanında, güdü, 

duygulanım ve genel uyarılmıĢlık düzeyinin düzenlenmesi; lisanın 

içselleĢtirilmesi; davranıĢın analiz ve sentezini içermektedir. Ancak Barkley'e 

(1997) göre bütün buyürütücü iĢlev çeĢitlerinde ortak olan, bunların oluĢumuna 

meydan hazırlayan unsur ketlemedir. Barkley (1997) ketlemenin çeĢitlerini ise 
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potansiyel bir davranıĢı ketleme, süregiden bir davranıĢı ketleme ve bozucu 

tepkinin kontrolü olarak belirlemiĢtir (23). 

Yürütücü iĢlevlerdeki kritik öğelerden biri çalıĢma belleğidir. ÇalıĢma 

belleği bilginin kısa süreli çevrim içi tutulması ve manipülasyonu ile ilgilidir. 

Yalnızca tutma bileĢeni apaçık bir dikkat iĢlevi iken manipülasyon bileĢeni beynin 

yürütücü iĢlevlerine atfedilir. Baddeley çalıĢma belleğini Ģöyle tanımlar: çalıĢma 

belleği, bilginin geçici bir süreliğine diğer daha zor görevlerle baĢa çıkması için 

depolanmasıdır (24). ÇalıĢma belleği terimi, bilginin bir Ģekilde ve geçici olarak 

saklanmasının anlama, muhakeme ve öğrenme gibi daha kompleks yetiler için 

gerekli olduğu varsayımına dayanır.  

Dorsolateral prefrontal bozukluğu olan hastalar genellikle somut ve 

perseveratiftir. Muhakeme ve mental esneklik bozukluğu sergilerler. Aynı 

zamanda hipotez oluĢturamazlar, kurulumu sürdüremezler ve cevap kalıbını esnek 

bir biçimde değiĢtiremezler. AzalmıĢ bir sözel akıcılığı sergilerler, öğrenme 

sırasında kötü organizasyonel stratejileri vardır. Bu hastalarda Ģekil kopya etme ve 

hatırlama sırasında düzenleme bozukluğu, bir sorunu çözerken uygun strateji 

belirleyememe, değiĢik ödev zorluklarına göre yeni düzenleme yapamama, motor 

programlamada bozulma gözlemlenir. Dikkatlerini sürdürebilme ve yöneltmede 

güçlük yaĢarlar ve nöropsikolojik test esnasında kolayca dikkatleri dağılabilir 

(20). 
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2.6.3.Problem ve Problem Çözme Kavramı 

Problem, temelde, bireyin bir hedefe ulaĢmada bir engellenmeyle karĢılaĢtığı 

çatıĢma durumudur. Engellenme hedefe ulaĢmayı güçleĢtirmektedir. Böyle bir 

durumda problem çözme, engeli aĢmanın en iyi yolunu bulmaktır (25). 

Bingham‟ a göre (1998), problem, bir kimsenin, istenilen bir hedefe ulaĢmak için 

topladığı mevcut güçlerinin karĢısına çıkan engeldir. Problem, bir kimsenin 

hedefe ulaĢmada topladığı mevcut güçlerinin karĢısındaki engellenme ve bu 

engellenme sonucu yaĢanan çatıĢma durumu olarak da tanımlanmaktadır.  

Bingham‟ a göre (1998), her tür problemin üç temel özelliği vardır. Bu özellikleri 

bireyin  belirlediği amaç, amaca giden yolda bireyin karĢısına çıkan bir engel ve 

bireyi amacına ulaĢmaya iten içsel gerginlik olarak belirtmiĢtir (26). 

ÖğülmüĢ, problem içeren durumun özelliklerini Ģöyle özetlemektedir: 

• Mevcut durumla olması gereken durum arasında (olanla olması gereken ya da 

ideal durum arasında) bir farkın bulunması 

• KiĢinin bu farkı fark etmesi ya da algılaması, 

• Algılanan farkın kiĢide gerginliğe yol açması, 

• KiĢinin gerginliği ortadan kaldırmak amacıyla giriĢimlerde bulunması, 

• KiĢinin gerginliği ortadan kaldırmaya yönelik giriĢimlerinin engellenmesi(27). 

Problemler konu alanlarına, güçlük ya da karmaĢıklık derecelerine ya da 

sürelerine göre çeĢitli türlere ayrılabilir. Problemler uzun süreli, kısa süreli, basit 

veya karmaĢık olabilir. Duygusal, bedensel ve ekonomik problemler de vardır. Bu 

farklı problem türleri bazen birbiri içine karıĢarak büyük karmaĢık problemler 

haline gelebilirler (Cüceloğlu, 1992). Problemin özelliği ya da türü her ne olursa 
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olsun, kiĢide gerginlik ve sıkıntı yarattığı sürece bu rahatsızlığın giderilmesi için 

problemin doğru Ģekillerde çözüme ulaĢtırılması gerekir. 

Problem çözme, bir sorunu düzeltmek için önceki yaĢantılar aracılığı ile öğrenilen 

kuralların basit biçimde uygulanmasının ötesine giderek yeni çözüm yolları 

bulabilme olarak tanımlanır.  

Problem çözme, biliĢsel becerilerin yanı sıra duyuĢsal ve davranıĢsal özellikleri de 

içeren oldukça karmaĢık bir süreçtir. Problem çözme, bir problem ile 

karĢılaĢıldığında bunun üstesinden gelmek için çeĢitli alternatif çözüm yollarının 

üretilmesi, bu alternatif çözüm yolları içinde en etkili olanın seçilebilmesi ve 

seçimin uygulanabilmesi olarak tanımlanmaktadır. Problem çözme, öğrenilmesi 

ve elde edilmesi, aynı zamanda geliĢtirilmesi gereken bir yetenektir. Zaman, çaba, 

enerji, alıĢtırma isteyen, yardım gerektiren, yaratıcılığı, zekâyı, duyguları, iradeyi 

ve eylemi kendinde birleĢtiren bir beceridir (29). 

 

2.6.4.Problem Çözme Süreci Ġle Ġlgili Etkinlikler 

Budak, problem çözme süreci ile ilgili etkinlikleri; duygusal, biliĢsel ve 

davranıĢsal olmak üzere üç baĢlık altında toplamaktadır. Bunlar; 

1-Duygusal Etkinlikler: Problem çözme süreci içerisinde, bireylerin nasıl 

düĢündükleri  ve nasıl davrandıklarını etkilemeleri açısından önemli rol oynarlar. 

Problem çözme davranıĢını anlayabilmek için genelde bireyin problemlere 

duygusal yaklaĢımını değerlendirmek gerekir. Duygusal etkinlikler üç ana 

değiĢkenden etkilenirler: 

a)Duygusal baĢa çıkma stratejileri, 
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b)Duygusal eylem üzerinde etkileyici ve destekleyici faktörler, 

c)DavranıĢ, değerlendirme ve duygu kavramlarının birbiriyle iliĢkisi. 

 

2-BiliĢsel Etkinlikler: BiliĢsel etkinliklerde en azından duygusal etkenler kadar 

problem çözme sürecinde önemli etkenlerdir. Problem çözmeye yönelik biliĢsel 

etkinlikler üç ana değiĢkenden etkilenmektedirler: 

a)BiliĢsel baĢa çıkma stratejileri, 

b)BiliĢsel süreçler aracılığıyla davranıĢların düzenlenmesi, 

c)BiliĢsel süreçlerin bilinçli kontrolleri. 

 

3-DavranıĢsal Etkinlikler: Problem çözme süreciyle ilgili davranıĢsal etkinlikler 

son derece karmaĢık, geniĢ ve kapsamlıdır. DavranıĢlar dört ana değiĢkenden 

etkilenmektedirler: 

a)Daha önce denenmemiĢ davranıĢlar, 

b)Önceki davranıĢların etkisiz olmalarının nedeni, 

c)DavranıĢların iĢlevsel sonucu, 

d)Bireyin çabası ve sabrı (30). 

 

2.6.5.Problem Çözme Basamakları 

Problem çözme karmaĢık bir süreç olduğundan, araĢtırmacılar bu sürecin 

çeĢitli aĢamalara bölerek incelenmesinin doğru olacağını belirtmiĢtir. Bütün 

problemlerin çözümü için kullanılabilecek tek bir yöntem bulunmamaktadır genel 

olarak Bingham (2000), problem çözme aĢamalarını Ģöyle sıralamıĢtır; 
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• Problemi tanımak ve onunla uğraĢma gereksinimini hissetmek, 

• Problemi açıklamaya, niteliğini, alanını tanımaya ve onunla ilgili ikincil 

problemleri kavramaya çalıĢmak, 

• Problemle ilgili bilgileri toplamak 

• Problemin özüne uygun düĢecek verileri seçmek ve düzenlemek, 

• ToplanmıĢ verilerin ve problemle ilgili bilgilerin ıĢığı altında çeĢitli olası çözüm 

yollarını tespit etmek 

• Çözüm Ģekillerini değerlendirmek ve duruma uygun olanlar arasından en iyisini 

seçmek 

• Çözüm yollarını uygulamak 

• Problem çözme yöntemini değerlendirmek (29) 
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2.7. ALKOLÜN ÖĞRENME VE BELLEK MEKANĠZMALARI ÜZERĠNE 

OLAN ETKĠLERĠ 

 

2.7.1 Alkol ve Beyin Bölgelerinde OluĢturduğu Hasarlar: 

Alkol, kısa süreli bellekte anterograt amnezi ve lateral hipotalamik 

alanlarda hipotalamusun dentat gyrusu ile bağlantılı olup anjiotensin 

(nöromediatör) içeren hücreler ile dentat gyrus hücrelerinde inhibisyona neden 

olarak öğrenme ve belleği hasarlayıcı etkiye sahiptir (31). Yapılan birçok 

çalıĢmada alkolün nöronal aktivitedeki baskılayıcı mekanizmasının, hücre 

membranının yapısında bulunan lipit gibi anahtar rol üstlenen moleküllerin 

hareketini değiĢtirmesinden ileri geldiği, böylece nöronal plastisiteyi önlediği 

görülmüĢtür. Bu değiĢikliklerin alkolün; hücre membranındaki negatif ve pozitif 

yüklü atomların geçiĢini kontrol etmesi, nöronlar arasındaki haberleĢmeyi 

etkilemesinden kaynaklandığı ayrıca alkolün lipit moleküllerinin hareket alanını 

ve oranını arttırarak indirekt olarak membrana bağlı proteinlerin fonksiyonlarını 

bozması ve uyarılmalarını azaltması ile ilgili olduğu düĢünülmektedir (32). 

Alkol, önceden depolanmıĢ bilgiye zarar vermezken, yeni uzun süreli 

bellek oluĢumunu sağlayacak olan bilgilerin belli bir süreliğine depolandığı kısa 

süreli belleği (Short term memory) bloklayarak bilgilerin öğrenilmesini zorlaĢtırır. 

Alkol toksikasyonuna maruz kalan kiĢilere bir kelime listesi verildiği anda 

kelimelerin hatırlanmasında sorun olmazken 20 dk. sonra, bilgilerin tekrar 

hatırlanmasının güçleĢtiği gözlenmiĢtir. Bu sorun, kısa süreli bellekteki bilgilerin 
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uzun süreli bellek depolarına transferinde alkolün engelleyici bir etkiye sahip 

olmasından ileri gelmektedir (33). 

Alkol; beyin-sinir-hücre haberleĢme sisteminde seçici özelliğe sahiptir. 

Yapılan in vivo ve in vitro çalıĢmalarda; alkolün, beyinin bazı bölgelerindeki 

hücresel aktiviteyi değiĢtirirken bazı bölgelerde değiĢiklik yapmadığı rapor 

edilmiĢtir. Alkol, medial septumda hücresel aktiviteyi baskılarken, lateral 

septumda hücresel aktiviteyi değiĢtirmediği, ventral segmental alanda ise hücresel 

aktiviteyi arttırdığı bildirilmiĢtir. 

Membrana bağlı proteinlerin major iki tipi de (ligant kapılı iyon kanalları, voltaj 

kapılı iyon kanalları) alkolün farmakolojik olarak iliĢkili dozlarından direkt olarak 

etkilenir. AraĢtrımacılar, alkolün Glutamat reseptörlerinde de seçicilik gösterdiği 

ve GABA‟ nın (γ-aminobütrik asit) GABAA gibi bazı alt tiplerinde inhibitör etki 

yaparken diğer tipleri üzerine etkili olmadığını rapor etmiĢlerdir. Alkolün 

öğrenme ve bellek üzerindeki etkilerini araĢtıran bilim adamları; alkolün, NMDA 

reseptörlerinin bazı alt tiplerinin aktivitelerine karĢı kuvvetli bir antagonistlik 

gösterirken, diğer glutamat reseptörlerinin aktivitelerindeki hasarlayıcı özelliğinin 

daha az olduğunu savunmuĢlardır (34). 

Alkol beyinde yaygın olan NMDA reseptörlerinin antogonisti olarak etki 

eder (40). LTP uzun süreli belleğin oluĢumunda oldukça önemli role sahip olup 

NMDA reseptörleri LTP oluĢmasında anahtar rol üstlenirler (33). Kronik alkol 

tüketimi reseptör sıklığında artma (up regulasyon) yapar. Bunun sonucu olarak 

NMDA reseptörlerinin aĢırı uyarılması, reseptör kanalı içinden nörona aĢırı Ca2+ 

giriĢine ve nöron ölümlerine neden olur (35).  
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 Alkol, temel olarak beyinde ana inhibitör nöromediyatör olan GABA (γ- 

aminobütrik asit)‟nın GABAA tipi reseptörlerini indirekt olarak aktive eder, 

klorür kanallarının açılmasını kolaylaĢtırır böylece nöronlarda hiperpolarizasyon 

oluĢur. Hücrede aksiyon potansiyelinin oluĢması için gerekli olan eĢik enerjisi 

değeri artar. Alkol beyinin nöronal hücre iletiĢim sisteminde seçici etkilere 

sahiptir. Nöronların bazı bölgelerinde GABA ile düzenlenen inhibisyon olaylarını 

arttırırken aynı hücrenin diğer bölgelerinde azalttığı belirtilmiĢtir. Alkol temel 

olarak GABAerjik internöronların uyarılmasını arttırarak, bellek ve öğrenmede 

gerekli temel hücrelerin aktivitesi üzerine etki ettiği düĢünülmektedir (33). 

Ġnsanlarda yapılan çalıĢmalarda toksikasyona neden olacak düzeyde alkol 

tüketiminin kelime listelerinin öğrenilmesi, resimlerin tanınması gibi kısa süreli 

bellek oluĢumlarını olumsuz yönde etkilediği, öğrenme ve belleği özellikle kısa 

süreli bilgilerin uzun süreli bilgilere gönderilme aĢamasında etki ettiği bundan 

dolayı da önceden öğrenilen bilgilere zarar vermezken yeni bilgilerin 

hatırlanmasını zorlaĢtırdığı görülmüĢtür (34). 
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2.7.2.Kronik alkol kullanımının yürütücü iĢlevler üzerine olan etkisi 

Tarihsel olarak alkol bağımlılığında kognitif defisit ilk olarak Korsakoff 

Sendromu ile gözlenmiĢtir (36). Nöropsikolojik testlerin geliĢritilmesinden 

sonraki çalıĢmlarda amnezik olmayan alkol bağımlılarında da  kognitif defisit 

olduğu saptanmıĢtır (37). Bu test bataryalarının kullanımıyla, Sullivan ve 

arkadaĢları yürüyüĢ ve denge bozukluğu, görsel-uzaysal beceriler ve yürütücü 

iĢlevlerde anlamlı bozukluklar bulmuĢtur. Bu bozuklukları  serebellar-frontal 

sistem ve kortikokortikal sistem arasında prefrontal ve parietal korteks alanlarının 

alkol kullanımı ile etkileĢmesine bağlamıĢlardır (38). Genel olarak, alkol 

bağımlılarında biliĢsel iĢlevleri değerlendiren araĢtırmalardan elde edilen veriler, 

bu hastalarda; dikkat, bellek, öğrenme, kavramsal beceriler, dil becerileri, görsel-

motor beceriler gibi bir dizi alanda bozukluklar olduğunu göstermektedir (39, 40, 

41). Tüm bu biliĢsel iĢlevler içerisinde özellikle beynin frontal bölgesiyle daha 

yakından ilgili ve bu bölgenin harabiyetine daha duyarlı olan soyutlama, plan 

yapma, kategori değiĢtirebilme ve problem çözme gibi iĢlevlerdeki bozulmanın 

daha Ģiddetli ve yaygın olarak ortaya cıktığı ve alkol bağımlılarının alkol 

kullanmayan birinci derece yakınlarında da bu iĢlevlerde birtakım bozuklukların 

bulunduğu bildirilmektedir (40, 41, 42) 

AraĢtırma gruplarının hetorojen olması sorunu bu alanda da potansiyel bir 

karıĢtırıcı değiĢken olarak ortaya cıkmaktadır. Örneğin; aile öyküsü pozitif olan 

grupta biliĢsel iĢlevlerdeki bozukluğun daha ön planda olduğu bildirilmiĢtir (43). 

Prefrontal lezyonu olan hastaları inceleyen Bechara ve arkadaĢları sağ dorsolateral 

lezyonlarından sonra iĢleyen bellek defisitleri, ventromedial prefrontal korteks 
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lezyonlarından sonrada karar verme defisitleri meydana geldiğini bildirip iki 

durumu birbirinden ayırmıĢtır.  Sonrasında kumar testi kullanarak alkol ve madde 

bağımlılarında karar verme defisiti oldugu bildirilmiĢtir (44). Bir grup hastada 

gelecekteki ödül veya ceza durumuna duyarsız oldukları gözlenmiĢ ve bunlar 

“geleceğe miyop” olarak değerlendirilirken ikinci bir grup hasta da ödüle aĢırı 

duyarlı olduğu gözlenmiĢ ve ödül alabilmek için baskın disfonksiyonel kararlar 

verdiği gözlenmiĢtir (45, 46). Crews ve arkadaĢları (2005) nöropsikolojik 

fonksyonlarda progresif değiĢikliklerin gen ekspresyonu, nöronal remodelling ve 

nörotoksisite ile ilgili olduğunu bildirmiĢlerdir. Buna göre bağımlılık sürecinde bu 

üç değiĢikliğin sinsi bir Ģekilde meydana geldiği ve kognitif fonksiyonların 

kontrollere göre bozulmasını sağladığını bildirmiĢtir (47).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 29 

 3.GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1.Hasta seçimi 

Bu araĢtırma, Eylül 2008 ile Nisan 2009 tarihleri arasında 

gerçekleĢtirilmiĢtir. 

AraĢtırmaya T.C Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri Anabilim Dalı 

Alkol Ünitesinde yatarak tedavi ve takip edilen DSM-IV alkol bağımlılığı tanı 

ölçütlerini karĢılayan alkol bağımlılığı tanısı almıĢ, erkek hastalar alınmıĢtır. 

Hastaların tıbbi kayıtları incelenerek ve ruhsal durum muayenesi yapılarak dahil 

olma ve dıĢlama kriterlerine uygun olarak hastalar çalıĢmaya alınmıĢtır.   

 

3.2.AraĢtırmaya Dahil olma kriterleri 

 18 yaĢ ve üstü ve 65 yaĢ ve altı olmak 

 Erkek cinsiyetten olmak 

 Alkol bağımlılığı DSM-IV tanı kriterlerini karĢılaması 

 En az 3 haftadır ayık olmak  

 

3.3.AraĢtırmaya alınmama kriterleri 

 18 yaĢ altı yada 65 yaĢ üstünde olmak 

 Zeka geriliği olması 

 Majör bir psikiyatrik bozukluğunun olması (Ģizofreni, bipolar bozukluk, 

majör depresyon vb.) 

 Demans ve diğer organik mental bozukluğun olması 

 Alkol dıĢı madde bağımlılığının olması  
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 3 haftadan kısa ayıklık süresi  

 

Dahil etme ve dıĢlama kriterlerine göre çalıĢmaya uygun hastalar belirlenmiĢ ve 

bu hastalara çalıĢma hakkında bilgi verildikten sonra gönüllü olarak çalıĢmaya 

katılmayı kabul edenler için hazırlanan onay belgesi imzalatılmıĢtır. Tüm kiĢisel 

bilgilerinin gizli kalacağı belirtilmiĢtir.   

 

3.4.Verilerin Toplanması ve AraĢtırmanın Uygulanması 

 

3.4.1.Veri Toplama Araçları; Sosyodemografik-Klinik Veri Formu 

 

YaĢ, eğitim durumu, medeni durum, mesleği, kimlerle yaĢadığı, yaĢadığı yer, 

aylık gelir düzeyi, günde ortalama tükettiği alkol miktarı, hastaneye yatıĢ sayısı, 

alkolle tanıĢma yaĢı, düzenli alkol kullanmaya baĢlama yaĢı, alkolu sorun olarak 

görmeye baĢlama yaĢı, hastalık süresi, bu süredeki içme öyküsü, ailede alkol 

bağımlılığı öyküsü, ailede psikiyatrik hastalık öyküsü ve Ģimdiye kadarki en uzun 

ayıklık süresi ve son ayıklık süresinini belirleyen yapılandırılmıĢ görüĢme 

formudur. 

Hastaların verdikleri bilgi ve aldıkları içki tipine göre aĢağıdaki hesaplama 

yöntemi ile günlük alkol alım miktarları belirlenmiĢtir (48). 

f = 0.05B + 0.12W + 0.45S 

B grubu içecekler (biralar): Hacmen %5 alkol içerenler 

Wgrubu içecekler (Ģaraplar): Hacmen %12 alkol içerenler 
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S grubu içecekler (yüksek alkollü): Hacmen %40 alkol içerenler 

f: günlük alkol tüketim miktarı  

buna göre hastaların yaĢam boyu alınan öyküsüne göre yaĢam boyu aldıkları 

kümulatif alkol miktarı hesaplanmıĢtır.  

 

3.4.2. Stroop Test 

1935 yılında Stroop tarafından gelistirilmistir (49, 50). Stroop etkisi kelimenin 

yazılıĢında kullanılan renk ile kelimenin ifade ettigi renk farklı oldugunda elde 

edilmektedir. Stroop bozucu etkisi olarak bilinen olay ketleme yapamamaktan; 

renk isimlerini söylemenin, renkleri ifade eden kelimeleri okumaktan daha uzun 

zaman almasından kaynaklanmaktadır. Stroop etkisi değisik uyarıcı ve tepki 

kosulları altında, kolaylaĢtırıcı ve ketleyici etkilerin bulundugu tüm durumlarda 

elde edilmektedir (51). Stroop testi, değiĢen talepler doğrultusunda ve bir bozucu 

etki altında algısal kurulumu değiĢtirebilme becerisini; alıĢılmıs bir davranıĢ 

örüntüsünü bastırabilme ve olağan olmayan bir davranıĢı yapabilme yeteneğini 

ortaya koyar. 

Stroop testinin bozucu etki yanında dikkat sürecini de ölçtügü kabul edilir 

(52, 53). 

Bu çalısmada Stroop testinin TBAG formu kullanılmıĢtır. Geçerlilik ve 

güvenilirlik çalıĢmaları KarakaĢ ve arkadaĢları (1999) tarafından yapılan ve 5  

bölümden oluĢan bu formda hastalara 4 adet kart okutulmaktadır. Bu bölümler 

aĢağıdaki tabloda sırasıyla anlatılmıĢtır. Her bölümdeki süreler hata ve düzeltme 

sayıları kaydedilmiĢtir.   
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Bölümler Uyarıcılar Uyarıcı kartın kapsamı Görev 

1. Bölüm 1. Kart  Siyah basılmıĢ renk isimleri Renk isimlerini 

okuma 

2. Bölüm 2. Kart Farklı renkte basılmıĢ renk isimleri Renk isimlerini 

okuma 

3.Bölüm 3. Kart Renkli basılmıĢ daireler Rengi söyleme 

4.Bölüm 4. Kart Renkli basılmıĢ nötr kelimeler Rengi söyleme 

5.Bölüm 2. Kart Farklı renkte basılmıĢ renk isimleri Rengi söyleme 

 

Bu testte en kritik bölüm 5. Bölümdür. Diğer bölümler okuma ve renk 

söylemedeki temel düzey lerin kontrolü niteliğindedir. Değerlendirmede bu 

bölümün diğer bölümlerle arasındaki fark ve oran puanları ele alınmıĢtır (54, 55).  

 

3.4.3.Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ):  

Ruh sağlığı taramalarında veya depresyonla ilgili araĢtırmalarda en sık kullanılan 

ölçeklerden biridir. Beck tarafından 1961 yılında geliĢtirilmiĢtir. Hasta tarafından 

doldurulan 15‟i psikolojik, 6‟sı somatik belirtileri içeren 21 maddesi vardır. Ciddi 

hastalık durumları dıĢında HAM-D ile korelasyonu yüksektir. Ölçek için 

Türkiye‟de birbirinden bağımsız iki uyarlama çalıĢması yapılmıĢtır. Hisli, 

poliklinik hastalarıyla yaptığı geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢmasında kesme 

noktalarını incelemiĢ, 17 ve üstündeki BDÖ puanlarının tedavi gerektirecek 

Ģiddetteki depresyonu %90 doğrulukla ayırt edebileceğini bildirmiĢtir (56, 57). 
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3.4.4.Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ) 

Bireyin yaĢadığı anksiyete belirtilerinin sıklığını ölçmektedir. 21 maddeden 

oluĢan, 0-3 arası puanlanan likert tipi bir kendini değerlendirme ölçeğidir. Toplam 

puanın yüksekliği kiĢinin yaĢadığı anksiyetenin yüksekliğini gösterir. Beck ve 

arkadaĢları (1988) tarafından geliĢtirilmiĢ olup ülkemizde geçerlilik ve 

güvenilirlik çalıĢması, Ulusoy ve arkadaĢları (1993) tarafından yapılmıĢtır (58, 

59).  

 

3.4.5. Standardize Mini Mental Test (SMMT):  

Folstein ve arkadaĢları (1975) tarafından geliĢtirilen bu ölçek, kolay 

uygulanabilen ve biliĢsel bozukluğun derecesi hakkında bilgi verici özelliktedir 

(60). Bu test; yönelim, kayıt, dikkat-hesaplama, hatırlama, dil testleri ve 

yapılandırmayı değerlendiren alt bölümlerinden oluĢmaktadır. SMMT ve E-

SMMT‟nin Türkçe geçerlik ve güvenirlilik çalıĢmaları sırasıyla Güngen ve 

arkadaĢları (2002) ve Ertan ve arkadaĢları (1999) tarafından yapılmıĢtır. 

Alınabilecek en yüksek puanın 30 olduğu SMMT‟nin, Türk toplumunda hafif 

demans tanısında geçerli ve güvenilir olduğu ve ideal kesme noktasının 23/24 

olduğu bildirilmiĢtir (61, 62). 
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3.4.6.Problem Çözme Envanteri (PÇE) 

Ölçegin özgün adı, Problem Solving Inventory, Form-A(PSI-A)‟dır. Ölçek, 

Heppner ve Peterson, (1982) tarafından gelistirilmistir. Bireyin problem çözme 

becerileri konusunda kendini algılayısına yönelik kendini degerlendirme türü bir 

ölçektir. Ergen ve yetiskinlerde uygulanmaktadır. Grup olarak uygulanabilen, 

zaman sınırlaması bulunmayan bir ölçektir. 

Bireylerin kendi kendilerine cevaplandırabilecekleri, uygulanıĢı kolay bir ölçektir. 

Her madde için kiĢilere kendilerinin hangi sıklıkta ölçek maddelerindeki gibi 

davrandıkları sorulmaktadır. Seçenekler: “Her zaman böyle davranırım”, 

“Çogunlukla böyle davranırım”, “Sık sık böyle davranırım, Arada sırada böyle 

davranırım”, “Ender olarak böyle davranırım” ve “Hiçbir zaman böyle 

davranmam” seklindedir. Verilen cevaplara 1 ile 6 arasında degisen puanlar 

verilir. Puanlama esnasında 9, 22. ve 29. maddeler puanlama dısı tutulur. 1, 2, 3, 

4, 11, 13, 14, 15, 17, 21, 25, 26, 30. ve 34. maddeler test olara puanlanan 

maddelerdir. Bu maddelerin yeterli problem çözme becerilerini temsil ettigi 

varsayılır. Puan ranjı 32–192 dir. 

Ölçekten alınan toplam puanların yüksekligi, bireyin problem çözme becerileri 

konusunda kendini yetersiz olarak algıladıgı göstermektedir. Çesitli arastırmalar 

sonucunda ortaya çıkan, Genel Yönelim (genaral orieentation), Problemin tanımı 

(problem definition), Alternatif Üretme (generation of alternatives), Karar verme 

(decision making), ve Degerlendirme (Evaluation) gibi problem çözme asamaları 

göz önünde bulundurularak 35 maddelik bir ölçek gelistirilmistir.  Yapılan faktör 

analizi sonucunda ölçegin “Aceleci Yaklasım” (13, 14, 15, 17, 21, 25, 26, 30 ve 
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32. maddeler, a=0.78), “Düsünen Yaklasım” (18, 20, 31, 33 ve 35. maddeler, 

a=0.76), “Kaçıngan Yaklasım” (1, 2, 3 ve 4. maddeler, a=0.74), “Degerlendirici 

Yaklasım” (6, 7 ve 8. maddeler, a=0.69), “ Kendine Güvenli Yaklasım” (5, 23, 24, 

27, 28 ve 34. maddeler, a=0.64), “Planlı Yaklasım” (10, 12, 16 ve 19. maddeler, 

a=0.59) olmak üzere 6 faktör bulunmustur. Ölçeğin Türkiye uyarlaması ġahin, 

ġahin & Heppner (1995) tarafından yapılmıĢ ve altı faktör olarak bulunmuĢtur 

(64).  

 

3.4.7. Hanoi Kulesi Testi (TOH) 

Hanoi kulesi prefrontal korteks iĢlevlerini ölçmede kullanılan ve özellikle 

problem çözme konusunda daha fazla fikir veren testlerden biridir. Ġlk defa Simon 

(1975) tarafından tanımlanmıĢtır (65). Bir tabla üzerine dik olarak konulan 3 

çubuktan birinin içine yerleĢtirilmiĢ farklı büyüklükteki disklerden belli kurallara 

riayet edilerek diğer iki çubuk kullanılarak diskleri aynı Ģekilde karĢı çubuğa 

dizme esasına dayanır.  Disk sayısının fazlalığı problemin daha çok zorlaĢmasına 

neden olur. Genellikle 3,4 veya 5 disk kullanılır. 3 diskin kullanıldığı çalıĢmalar 

daha çok Ģizofreni veya ağır yıkımı olan hastalardır. 5 disk ise daha çok normal 

populasyonda zor bir problem olarak sunulmaktadır. Bu çalıĢmada hasta 

populasyonuna uygun olarak 4 disk kullanılmıĢtır Tahtadan yapılma bir düzenek 

(bkz. Ek-6) veya computer kullanılarak test verilebilir, bu çalıĢmada tahta 

versiyonu kullanılmıĢtır (66).  

 Ġlk aĢamada kurallar tanımlanır. Ġlk kural “her hamlede sadece bir disk 

hareket ettirilebilir ve diğer çubuklardan baĢka yere konulamaz” ikinci kural 
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“küçük diskin üzerine büyük disk gelmemelidir” hastalara bu örnekle gösterilir ve 

anlaĢılması sağlanır. Denek legal ve illegal hareketleri anladıktan sonra en kısa 

sürede ve en az hamle ile sonuca varması gerektiği bildirilir (67). 

 Literatürde testi değerlendirme tekniği farklılık göstermektedir. Bu 

çalıĢmada değerlendirme kriterleri Ģöyle tasarlanmıĢtır: BaĢlamadan önce 

düĢünme süresi, legal hamleleri, illegal hamleleri, bitirme süresi not edilir. Ġllegal 

hamlede denek uyarılıp disk eski yerine konur ve süre devam eder. 4 disk ile test 

minimum 15 hamlede bitmektedir. 45 hamlenin üzeri ise baĢarısız sayılmaktadır. 

Hastanın ketlendiği, kuralları ĢaĢırdığı veya üstüstüste aĢırı bir Ģekilde hata yaptığı 

anda test 2. Kere tekrar baĢlatılmıĢ ve not edilmiĢtir. Testi bitiremeyen deneklerde 

mevcuttur ve değerlendirmeye bu Ģekilde alınmıĢtır. .  

   

3.5.Ölçeklerin uygulanması 

ÇalıĢmaya dahil edilecek  hastalara  Beck Depresyon ve Beck Anksiyete 

ölçeği uygulandı. 

Klinik değerlendirme ve ölçek sonuçlarına göre depresyon veya anksiyete 

bozukluğu tanısı konulan hastalar çalıĢmaya alınmadı. Hastaya problem çözme 

envanteri verildi. Deneyimli klinisyen tarafından SMMT uygulandı. Stroop ve 

Hanoi testleri yapılarak çalıĢma sonlandırıldı.   

T.C. Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi yerel etik kurulu tarafından 17.09.2008 

tarihli 309 sayılı yazısı uyarınca etik açıdan uygun bulunmuĢtur. 
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3.6.Ġstatistiksel analiz 

 

Veriler SPSS 11.0 paket programı ile değerlendirilmiĢtir. Ġstatistiksel 

değerlendirmelerde sosyodemografik özelliklerinin dağılımı için frekans testi, 

tanımlayıcı sonuçları; ortalama ± standart sapma Ģeklinde ifade edilmiĢtir. Kısa ve 

Uzun süreli ayık grupların sosyodemografik değiĢkenlerinin karĢılaĢtırılmasında 

Yates ki-kare ve Fisher Exact testi kullanılmıĢ, klinik değiĢkenlerin 

karĢılaĢtırılmasında Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. Stroop ve Hanoi kulesi 

test performansları ile klinik değiĢkenler arasındaki iliĢkinin yönü ve düzeyinin 

belirlenebilmesi amacı ile Pearson korelasyon analizi kullanılmıĢtır. Tüm sonuçlar 

için p değeri 0.05‟den küçük değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 38 

BULGULAR 

Sosyodemografik Özellikler 

ÇalıĢmaya 56 hasta alınmıĢtır. ÇalıĢmaya alınan hastaların tümü erkektir. 

ÇalıĢmaya alınanların yaĢlarının dağlımı normal dağılıma uymaktadır (p=0.229). 

ÇalıĢmaya alınanların yaĢ ortalaması 46.2 standart sapması ±8.6 yıldır. 

AraĢtırmaya katılan grubun %60,7 si evli (n:34) ,  %30,4 ü boĢanmıĢ (n:17), %7,1 

i bekar (n:4) dır. 1 hasta ise duldur.  

AraĢtırma grubunun %46,4 ü lise (n:26), %16,1 i ortaokul (n:9) , %16,1 i ilkokul 

(n:9), % 21,4ü üniversite (n:12) düzeyinde eğitim almıĢlardır. 

Hastaların %64,3 ü (n:36) ailesi ile yaĢamaktadır. Bu gruba evli ise karısı ve 

çocukarı bekar ise anne babası ile yaĢayanlar dahil edilmiĢtir. %30,4 ü (n:17) 

yalnız yaĢamaktadır. %3,6 (n:2)  boĢanmıĢ ve anne-babası ile yaĢarken %1,8 i 

(n:1) arkadaĢı ile yaĢamaktadır. 

AraĢtırma grubunun %66,1 i  (n:37) memur, %21,4 ü (n:12) serbest çalıĢan veya 

esnaftır. % 7,1 i (n:4) iĢçi olarak çalıĢmaktayken %5,4 ü (n:3) iĢsizdir. Gelir 

düzeyleri incelendiğinde hastaların %8,9 u (n:5) düĢük gelir düzeyi, %62,5 (n:35)  

orta gelir düzeyi, %28,6 (n:16)  yüksek gelir düzeyine sahiptir.  
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Tablo1 : Sosyodemografik özellikler 

 

 

 

 

Sayı 

(N) 

Yüzde 

(%) 

 

Medeni durum 

Evli  34 %60,7 

Boşanmış 17 %30,4 

Bekar 4 %7,4 

Dul 1 %1,8 

 

Eğitim  

 

 

İlkokul 9 %16,1 

Ortaokul 9 %16,1 

Lise 26 %46,4 

Üniversite 12 %21,4 

Kiminle yaşadığı 

 

 

 

Ailesi  36 %64,3 

Yalnız 17 %30,4 

Ayrılmış-aile ile 2 %3,6 

Arkadaşı ile 1 %1,8 

İşi  

 

 

 

Memur 37 %66,1 

İşçi  4 %7,1 

Serbest/esnaf 12 %21,4 

İşsiz  3 %5,4 

Gelir  Düşük 5 %8,9 

Orta  35 %62,5 

Yüksek  16 %28,6 
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Klinik Özellikler 

Hastaların herhangi bir bağımlılık kliniğine yatıĢ sayısının ortalaması 2,51 

iken kliniğimize yatıĢ sayısı ortalaması 1,85 tir.  Hastaların toplam yatıĢ sayıları 

ve kliniğimize yatıĢ sayıları normal dağılıma uymamaktadır (sırasıyla p=0.002 ve 

p<0.001), diğerleri normal dağılıma uymamaktadır. Hastalık süresi, alkolle 

tanıĢma yaĢı, düzenli alkol kullanmaya baĢlama yaĢı ve alkolü sorun olarak 

görmeye baĢlama yaĢları normal dağılıma uymaktadır. Hastalık sürelerinin 

ortalaması 16,51 yıl iken alkolle tanıĢma yaĢı ortalaması 15,75 tir. Hastaların 

düzenli alkol kullanmaya baĢlama yaĢları ortalaması 25,37 iken alkolu sorun 

olarak görme yaĢları ortalaması 36,37 dir. Tablo 2 de ayrıntılı değerler mevcuttur. 

Hastaların ortalama günlük içme miktarları ve ayrıntılı alınan alkol kullanım 

hikayesinden hesaplanan kimulatif aldığı alkol miktarları hesaplanmıĢtır. Gram 

cinsinden hesaplanan bu miktarlar kimulatif değer kg a çevrilmiĢtir. 

Tablo 2 : Klinik özellikler 

       N Minimum Maksimum Ortalama  Standart sapma 

Yatış sayısı 56 1 10 2,517 1,651 

Kliniğimize yatış sayısı 56 1 6 1,857 1,118 

Hastalık süresi 56 4 50 16,517 8,375 

Alkolle tanışma yaşı 56 6 31 15,750 4,714 

Düzenli alkol kullanmaya 

başlama yaşı 

56 15 50 25,375 7,222 

Alkolü sorun olarak görmeye 

başlama yaşı 

56 22 55 36,375 7,709 

Günlük içme miktarı (gr)  56 120 750 276,428 140,349 

Yaşam boyu kimulatif içme 

miktarı (kg) 

56 292 4562 1786,218 1139,106 
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ÇalıĢmaya alınan 56 hastanın 27 sinde (%48,2) ailede alkol bağımlılığı öyküsü 

mevcuttur. Hastaların %19,6 sı (n:11) nın ailesinde alkol bağımlılığı dıĢında 

psikiyatrik hastalık mevcuttur. Bu hastaların dağılımı tablo 3 deki gibidir.  

 

Tablo3: Ailede psikiyatrik hastalık öyküsü 

 Ailede psikiyatrik hastalık öyküsü Sayı (N) Yüzde 

(%) 

Var  Depresyon 5 8,9 

  Duygudurumu 

bozukları 

1 1,8 

  Psikotik bozukluk 3 5,4 

  Anksiyete bozuklukları 2 3,6 

  Toplam 11 19,6 

Yok   45 80,4 

 

  

Tablo 4 : Ailede alkol bağımlılığı öyküsü 

 Ailede alkol 

bağımlılığı 

öyküsü 

Sayı (N) Yüzde 

(%) 

 Var 27 48,2 

Yok 29 51,8 

Toplam  56 100,0 

 

Hastaların komorbid tıbbi hastalıkları incelendiğinde %35,7 sinde ek tıbbi hastalık 

saptanmıĢtır. Bu hastalıkların dağılımı tablo 5 deki gibidir. 
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Tablo 5 : Komorbid tıbbi hastalıklar  

 Sayı (N) Yüzde 

(%) 

Var  Karaciğer hastalıkları 3 5,4 

  Diğer gastronintestinal sistem 

hastalıkları 

2 3,6 

  Kardiyovasküler sistem 

hastalıkları 

8 14,3 

  Akciğer hastalıkları 3 5,4 

  Kas, iskelet sistemi hastalıkları 3 5,4 

  Diğer hastalıklar 1 1,8 

  Toplam 20 35,7 

Yok   36 64,3 

 

Hastaların sigara içme öyküleri alınmıĢtır. Sadece 2 hasta (%3,6) sigara 

içmemektedir. Ortalama günlük sigara içme miktarları gün/paket/yıl olarak 

alınmıĢ ve toplam içme miktarı hesaplanmıĢtır. Hastalara son ayıklık süreleri dahil 

edilmeksizin en uzun ayık kaldıkları süreler sorulmuĢ ve kaydedilmiĢtir. Bu 

değerler hesaplanırken gün üzerinden hesaplanmıĢtır.  

Tablo 6: Sigara kullanım öyküsü 

Sigara kulanım 

öyküsü 

N Minimum Maksimum Ortalama  Standart 

sapma  

Sigara (paket x yıl) 56 0 80,00 33,1786 16,82002 
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Tablo 7 24: Ayıklık süreleri 

  N Minimum Maksimum Ortalama  Standart 

sapma  

En uzun ayıklık 

süresi (gün) 

56 0 5760,00 938,8393 1066,17199 

Son ayıklık süresi 

(gün) 

56 28,00 5376,00 658,5000 1018,52972 

 

Hastalara uygulanan mini mental test, Beck depresyon ve Beck anksiyete 

ölçeklerinin dağılımı aĢağıdaki gibidir. 

 

Tablo 8 :Mini mental test, Beck depresyon ve Beck anksiyete ölçek skorları  

  N Minimum Maksimum Ortalama  Standart 

sapma  

Mini mental test 

skoru 

56 26,00 30,00 28,7679 1,17537 

Beck depresyon 

ölçeği skoru 

56 0 16,00 6,7321 3,72457 

Beck anksiyete 

ölçeği skoru  

56 0 25,00 6,3036 4,54040 

 

Hastaların problem çözme envanterine göre problem çözme yaklaĢımlarının 

değerlendirilmesinde Ģu sonuçlara varıldı.  
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Tablo 9: Problem çözme yaklaşımları 

  N Minimum Maksimum Ortalama  Standart 

sapma  

N Yüzde (%) 

Kaçıngan 

yaklaşım 

56 1,50 6,00 4,4509 1,24263 34 60,7 

Aceleci yaklaşım  56 1,56 5,67 3,4484 1,10136 5 8,9 

Düşünen 

yaklaşım  

56 1,00 5,40 2,4179 1,04813 3 5,4 

Degerlendirici 

yaklaşım 

56 1,00 6,00 2,4226 1,25286 7 12,5 

Kendine güvenli 

yaklaşım 

56 1,00 5,17 2,6042 0,77951 2 3,6 

Planli yaklaşım 56 1,00 5,75 2,3304 1,07461 5 8,9 

 

Hastalar; son ayıklık süresine göre “kısa süredir ayık” ve “uzun süredir ayık” 

olmak üzere 2 gruba ayrıldı, bu ayırım yapılırken 6 ay dan kısa süreli ayık olanlar 

1. Gruba, 6 aydan uzun süredir ayık olanlarda 2. Gruba alındı. Kısa süreli ayık 

hastaların sayısı 32 (%57,1), uzun süreli ayık olan hastaların sayısı 24 tür (%42,9).  

Ġki grubun Mann-Whitney U testi ile yapılan non-parametrik karĢılaĢtırmasında 

yaĢ açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur. Daha uzun süredir 

ayık olan 2. Grup 1. Gruba göre istatististiksel olarak anlamlı Ģekilde daha yaĢlıdır 

(p=0,015)  

Bu iki grup arasında, alkolle tanıĢma yaĢı, düzenli alkol kullanmaya baĢlama yaĢı 

ve alkolu sorun olarak görme yaĢı arasında anlamlı fark yoktur. Günlük içme 

miktarları arasındaki fark anlamlı olmaya yakınken (p=0,051), kimulatif içme 

miktarları arasındaki  fark anlamlıdır (p=0,30). Ġki grup arasındaki bir diğer fark ta 

hastalık süresinin ayıklık süresi uzun olan 2. Grupta anlamlı olarak daha fazla 

olduğudur (p=0,070). 
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Tablo 10: Gruplar arası klinik özellikler 

  

 

Kısa grup Uzun grup  

 

 

P=0,15* 

Yaş 

  

  

  

  

Ortalama 43,7500 49,5000 

Medyan 43,5000 51,0000 

Standart 

sapma 

9,06962 6,87782 

Minimum 30,00 36,00 

Maksimum 62,00 64,00 

 

  

 Hastalık 

süresi  

 (yıl) 

Ortalama 15,062 18,458  

 

P=0,070 

 

Medyan 13 19 

Standart 

sapma 

8,023 8,607 

Minimum 4 5 

Maksimum 36 50 

 

  

  

 Alkolle 

tanışma yaşı 

Ortalama 15,75 15,75  

 

P=0,868 

 

Medyan 16, 16,5 

Standart 

sapma 

4,50 5,084 

Minimum 6 6 

Maksimum 25 31 

 

  

 Düzenli alkol 

kullanmaya 

başlama yaşı 

  

Ortalama 26,281 24,166  

 

P=0,539 

 

Medyan 24 24 

Standart 

sapma 

8,132 5,738 

Minimum 17 15 

Maksimum 50 40 

 

  

 Alkolü sorun 

olarak görme 

yaşı 

  

Ortalama 36,906 35,666  

 

P=0,784 

Medyan 34 35 

Standart 

sapma 

8,581 6,478 

Minimum 22 25 

Maksimum 55 48 

(*) p≤.05 istatistiksel olarak anlamlı 
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Tablo 11: Gruplar arası içme özellikleri 

 

 

Kısa grup Uzun grup  

 

 

 

P=0,051 

 

Günlük içme 

miktarı 

 (gr) 

  

  

  

Ortalama 233 333,958 

Medyan 250 250 

Standart 

sapma 

74,016 183,510 

Minimum 120 150 

Maksimum 375 750 

Kimülatif 

içme miktarı 

 (kg) 

  

  

Ortalama 1444,601 2241,708  

 

 

P=0,030* 

Medyan 1368 1715 

Standart 

sapma 

867,794 1307,289 

Minimum 292 854 

Maksimum 3832,5 4562 

 

Sigara içimi 

(Paket x yıl) 

Ortalama 30,812 36,333  

 

P=0,312 

 

Medyan 30 33 

Standart 

sapma 

14,211 19,650 

Minimum 0 0 

Maksimum                    70  80 

(*) p≤.05 istatistiksel olarak anlamlı 

 

Mann-Whitney U testi kullanılarak yapılan karĢılaĢtırmada iki grup arasında 

sigara içimi arasında fark bulunmamıĢtır. Mini mental test skorları Beck 

depresyon ölçeği skorları ve Beck anksiyete ölçek skorlarının 2 grup arasında 

karĢılaĢtırılmasında ise SMMT ve Beck depresyon ölçek skorları arasında iki grup 
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arasında anlamlı fark yokken uzun süredir ayık olan grubun Beck anksiyete 

skorları anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur (p=0,048). 

Tablo 12: Gruplar arası Mini mental test, Beck depresyon ve Beck anksiyete ölçek skorları  

 

 

Kısa grup Uzun grup P değeri 

 

  

  

 SMMT 

Ortalama 29 28,458  

 

P=0,113 

Medyan 29 29 

Standart 

sapma 

1,016 1,318 

Minimum 26 26 

Maksimum                     30 30 

 

  

 Beck 

depresyon 

ölçeği 

 

Ortalama 6,406 7,166  

 

P=0,266 

Medyan 6 6,5 

Standart 

sapma 

3,859 3,571 

Minimum 1 0 

Maksimum 16 14 

  

Beck 

anksiyete 

ölçeği  

Ortalama 5,656 7,166  

 

P=0,048* 

Medyan 4 7 

Standart 

sapma 

5,355 3,045 

Minimum 0 0 

Maksimum 25 14 

(*) p≤.05 istatistiksel olarak anlamlı 

 

Yapılan problem çözme envanterine göre kiĢilerin problem çözmeye olan 

yaklaĢımlarını gösteren skorlar 2 grup arasında karĢılaĢtırıldığında kaçıngan, 

aceleci, değerlendirici ve kendine güvenli yaklaĢımlar arasında fark bulunmazken, 

düĢünen ve planlı yaklaĢım arasında fark bulunmuĢtur. Buna göre daha uzun süre 

ayık olan grubun anlamlı olarak daha planlı (p=0,026) ve düĢünen (0,043) 

problem çözme yaklaĢımları olduğu ortaya çıkmıĢtır.     
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Tablo 13: Gruplar arası problem çözme yaklaşımları 

 

 

Kısa grup Uzun grup  

 

 

 

 

P=0,745 

 

 

 

  

  

Kaçıngan 

yaklaşım  

Ortalama                   4,5 4,385 

Medyan 4,75 4,625 

Standart 

sapma 

1,242 1,266 

Minimum 1,5 1,75 

Maksimum    6        6 

 

  

  

 Aceleci 

yaklaşım 

Ortalama 3,475 3,412  

 

P=0,765 

 

Medyan 1,800 3,111 

Standart 

sapma 

1,115 1,105 

Minimum 1,56 1,78 

Maksimum  5,44          5,67 

 

 Düşünen 

yaklaşım 

Ortalama 2,156 2,766  

 

P=0,043* 

 

Medyan 1,800 2,900 

Standart 

sapma 

0,911 1,133 

Minimum 1 1,20 

Maksimum 4 5,40 

 

  

  

Değerlendiric

i yaklaşım 

Ortalama 2,375 2,486  

 

P=0,719 

 

Medyan 2,333 2,333 

Standart 

sapma 

1,263 1,262 

Minimum 1 1 

Maksimum 6 5 

 

  

  

 Kendine 

güvenli 

yaklaşım 

Ortalama 2,599 2,611  

 

P=0,967 

 

Medyan 2,5 2,5 

Standart 

sapma 

0,817 0,743 

Minimum 1 1,67 

Maksimum  4,33             5,17 

 

 Planlı 

yaklaşım 

Ortalama 2,0391 2,718  

 

P=0,026* 

 

Medyan 2 2,5 

Standart 

sapma 

0,870 1,209 

Minimum 1 1 

Maksimum 4,25 5,75 

(*) p≤.05 istatistiksel olarak anlamlı 
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Yates ki-kare tekniği ile yapılan karĢılaĢtırmaya göre; Ġki grup arasında ailede 

alkol bağımlılığı bulunup bulunmaması (p=0,969), medeni durum (p=0,608),  

eğitim durumu (p=1) kiminle yaĢadıkları (p=0,968) ve meslekleri (p=0,240) 

arasında fark bulunmamıĢtır. Bu değiĢkenler hesaplanırken gruplar daha güçlü 

istatistiksel sonuç elde edebilmek için tablodaki Ģekilde indirgenmiĢtir. 

Gelir durumuna göre 2 grubun karĢılaĢtırılmasında; düĢük gelir grubu ile orta-

yüksek gelir grubu karĢılaĢtırılırken Fisher Exact test kullanılmıĢ ve anlamlı fark 

bulunmamıĢtır (p=0,64). DüĢük gelir grubu ile yüksek gelir grubunun 

karĢılaĢtırılması sırasında ise Yates ki-kare yöntemi kullanılmıĢ ve anlamlı fark 

bulunamamıĢtır (p=0,831). 
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Tablo 14: Gruplar arası diğer klinik ve sosyodemografik özellikler 

 

 

Kısa grup Uzun grup Toplam   

 

 

P=0,969 

 

 Ailede alkol 

bağımlılığı   

Var  16 11 27 

Yok  16 13 29 

Toplam  32 24 56 

 

Medeni durum 

Evli  18 16 34  

 

P=0,608 

Evli olmayan 14 8 22 

Toplam  32 24 56 

 

Eğitim durumu 

0-8 yıl 10 8 18  

 

P=1 

9 yıl ve üstü 22 16 38 

Toplam  32 24 56 

 

Kiminle 

yaşadığı 

Çekirdek aile 12 8 20  

 

P=0,968 

Parçalanmış 

aile 
20 16 36 

Toplam  32 24 56 

 

Meslekleri  

Sabit gelirli 21 20 41  

P=0,240 Serbest- 

işsiz 
11 4 15 

Toplam  32 24 56 

 

Gelir durumu  

Düşük  5 0 5  

 

P=0,64 

Orta ve 

yüksek  
27 24 51 

Toplam  32 24 56 

 

Gelir durumu 

Düşük ve orta 22 18 40  

 

P=0,831 

Yüksek  10 6 16 

Toplam  32 24 56 

 

Gruplar arasındaki Stroop performansları arasındaki farklar karĢılaĢtırıldığında 

Mann-Whitney U metodu ile Stroop puanları, fark puanları, hata ve düzeltme 

sayırları arasında anlamlı fark bulunamamıĢtır.  
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Tablo 15 :Gruplar arası Stroop testi performansları 

 

 

Kısa grup Uzun grup P 

Stroop 1  

(Sn)  

Medyan  10,7 11,2 P=0,274 

Stroop  2 

(Sn) 

Medyan 
11,3 12 P=0,371 

Stroop 3  

(Sn) 

Medyan 
13,1 16 P=0,067 

Stroop 4  

(Sn) 

Medyan 
18,25 20,05 P=0,149 

Stroop 5  

(Sn) 

Medyan 
28 29,5 P=0,358 

Stroop  hata  

 

Medyan 3 2 P=0,737 

Stroop 

düzeltme 

Medyan 1 1 P=0,925 

Stroop 1  

Fark (Sn)  

Medyan  16,45 18 P=0,476 

Stroop  2 

Fark (Sn) 

Medyan 
15,15 17 P=0,557 

Stroop 3  

Fark (Sn) 

Medyan 
13 13,4 P=0,895 

Stroop 4  

Fark (Sn) 

Medyan 
9,6 9,1 P=0,836 

 

ÇalıĢmaya alınan hastaların Hanoi kulesi performanslarına bakıldığında hastaların 

%66,1 i (n=37) testi ilk denemede bitirebilmiĢtir. %26,8 i (n=15) ikinci denemede 

tamamlayabilmiĢ, %7,1 i (n=4) ise bu testte baĢarısız olmuĢtur.   

Kısa ve uzun süreli ayık gruplarına göre dağılıma bakıldığında ise birinci deneme, 

ikinci deneme ve baĢarısız olanların sayısı tablodaki gibidir. 1 ve 2 kez 

deneyenlerin sayısına kikare testi ile bakıldığında kısa ve uzun gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmamıĢtır. Kısa ve uzun süre ayık gruplar arasında 1. Denemeler 
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ve 2. Denemeler ayrı ayrı istatitistiksel analiz edildiğinde de gruplar arasında 

anlamlı fark bulunamamıĢtır.  

Tablo 16: Gruplar arası Hanoi kulesi testi deneme değerleri 

 

 

Kısa grup Uzun grup Toplam  P 

  

 Hanoi kulesi 

deneme 

sayısı 

 

Birinci  18 19 37  

P=0,188 İkinci  11 4 15 

Başarısız  3 1 4 

Toplam  
32 24 

56 

 

Hanoi kulesi performansları istatistiksel olarak değerlendirilirken baĢlamadan 

önce geçen süre, toplam süre, toplam hamle, legal hamle ve illegal hamle sayısı 

değerlendirilmiĢtir. Testin minimum 15 hamlede bitttiği gözönünde 

bulunduruldugunda istatistiksel netlik sağlama açısından toplam hamle sayısı 15 

ten çıkarılarak analiz edilmiĢtir. Mann-Whitney U testi ile yapılan bu analizler 

sonucunda toplam hamle, illegal hamle, toplam süre ve baĢlamadan önceki 

düĢünme süresi açısından gruplar arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. 
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Tablo 17: Gruplar arasında Hanoi kulesi Test performansları 

 

Kısa süreli ayık grup ile uzun süreli ayık grup arasında anlamlı olarak farklı çıkan 

değiĢkenler olan yaĢ ve kimulatif içmenin Stroop testi performansları ile iliĢkisini 

 Kısa grup  Uzun grup  P değeri  

 

 

1.deneme 2. 

deneme 

1. 

deneme 

2. deneme 1.ler 

karşılaştırması 

 

2.ler 

karşılaştırması 

 

Hanoi testi 

toplam 

hamle fark 

sayısı 

 

 

Ortalama 16,333 16,727 19 19 0,330 0,601 

Medyan 16,5 13 19 18 

Standart 

sapma 

7,977 9,231 7,993 8,864 

Minimum 6 5 5 10 

Maksimum 32 30 30 30 

 

 

 

Hanoi 

testine 

başlama 

süresi (sn) 

Ortalama 9,833 3,636 6,210 3,5 0,256 0,458 

Medyan 1 2 5 4 

Standart 

sapma 

13,716 4,674 4,008 1,914 

Minimum 1 1 1 1 

Maksimum 40 17 15 5 

 

Hanoi testi 

toplam 

bitirme 

süresi (sn) 

Ortalama 140,777 133,272 139,526 156,250  

0,693 

0,513 

Medyan 117 100 155 157,5 

Standart 

sapma 

84,368 60,834 59,966 49,392 

Minimum 42 75 41 95 

Maksimum 338 250 226 215 

 

Hanoi testi 

illegal 

hamle 

sayısı 

 

 

Ortalama 3,222 1,901 2,210 1,250  

0,362 

0,422 

Medyan 2 2 2 1 

Standart 

sapma 

2,921 1,300 2,043 1,5 

Minimum 0 0 0 0 

Maksimum 9 4 8 3 
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değerlendirmek amacı ile yapılan Pearson korelasyon testlerinde anlamlı iliĢki 

bulunamamıĢtır.    

 

Tablo 18: Gruplar arası Stroop performanslarına yaş ve kimulatif içme değişkenleri ile 

korelasyonu  

 

Stroop fark puanlarının eğitimin etkisi incelendiğinde 8 yıllık eğitim süresi sınır 

kabul edilmiĢ ve  Mann-Whitney U testi ile yapılan karĢılaĢtırmada fark 

bulunmamıĢtır. Buda çalıĢmamızdaki Stroop performanslarının eğitimden 

etkilenmediğini göstermektedir.  

 

 

 Kısa grup  Uzun grup  

Stroop fark puanları 

 

Yaş 

(R) 

Kümulatif içme 

(R) 

Yaş 

(R)  

Kimulatif içme (R) 

Stroop fark 1 

  
,301 ,208 ,130 ,124 

Stroop fark 2 

 
,305 ,192 ,212 ,263 

Stroop fark 3 

 
,243 ,186 ,101 ,116 

Stroop fark 4 

 
,214 ,128 ,229 ,325 

Stroop hata 

 
,199 ,242 ,265 ,264 

Stroop düzeltme 

 
-,090 ,183 ,083 -,003 
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Tablo 19: Stroop performanslarının eğitim değişkenleri ile korelasyonu  

8 yıldan az &  8 yıldan fazla 

eğitimliler 

P değeri  

Stroop fark puanı 1 0,786 

Stroop fark puanı 2 0,522 

Stroop fark puanı 3 0,674 

Stroop fark puanı 4 0,916 

 

Problem çözme yaklaĢımlarının Hanoi kulesi ve Stroop performansları ile iliĢkisi 

Pearson korelasyon testleri ile değerlendirilmiĢ, aceleci yaklaĢım ile Hanoi 

testinin illegal hamle sayısı arasında anlamlı iliĢki bulunmuĢtur.  Diğer test 

performansları ve problem çözme yaklaĢımları arasında anlamlı iliĢki 

bulunamamıĢtır.  
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Tablo 20:Stroop ve Hanoi kulesi testleri performanslarının problem çözme yaklaşımları ile 

korelasyonu 

 Kaçıngan 

(R) 

Aceleci 

(R) 

Düsünen 

(R) 

Degerlendirici 

(R) 

Kendine 

güvenli (R) 

Planli 

(R) 

Hanoi testi 

toplam hamle 

fark sayısı 

 

,069 -,069 ,124 -,058 ,034 -,024 

Hanoi testine 

başlama süresi 

(sn) 

,014 ,131 -,086 ,061 ,058 -,117 

Hanoi testi 

toplam bitirme 

süresi (sn) 

-,115 -,243 ,148 ,058 ,112 ,086 

Hanoi testi 

illegal hamle 

sayısı 

-,200 -,275(*) ,094 ,109 ,077 ,083 

Stroop fark 1 

  
,014 -,051 -,103 -,134 ,042 -,085 

Stroop fark 2 

 
,042 -,038 -,135 -,153 ,008 -,087 

Stroop fark 3 

 
,041 -,049 -,131 -,157 -,004 -,110 

Stroop fark 4 

 
,061 -,028 -,166 -,143 -,030 -,158 

*0,005 düzeyinde anlamlı korelasyon mevcuttur.  

 

Uyuma yönelik olmadığını düĢündüğümüz problem çözme yaklaĢımları olan 

aceleci ve kaçıngan yaklaĢımları diğer yaklaĢımlarla karĢılatırdığımızda anlamlı 

bir iliĢki bulunamamıĢtır.  aĢağıdaki sonuçlara varılmıĢtır.  
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Tablo 21 Stroop ve Hanoi kulesi testleri performanslarının uyuma yönelik olan ve olmayan 

problem çözme yaklaşımları ile korelasyonu 

 

 Kaçıngan-aceleci yaklaşım 

(Uyuma yönelik olmayan)  

Diğer yaklaşımlar 

(uyuma yönelik) 

P değeri  

Hanoi testi 

toplam hamle 

fark sayısı 

Ortalama 17,648 17,466 0,960 

Medyan 17 18 

Standart sapma 8,297 8,122 

 Hanoi testine 

başlama süresi 

(sn) 

Ortalama 6,108   8,2 0,634 

Medyan 3 5 

Standart sapma 8,191 10,624 

Hanoi testi 

toplam bitirme 

süresi (sn) 

Ortalama 133,027 156,933 0,538 

Medyan 120 149 

Standart sapma 54,925 88,893 

 Hanoi testi illegal 

hamle sayısı   

 

Ortalama 2,189 3 0,411 

Medyan 2 2 

Standart sapma 2,025 2,803 

Stroop fark 1  

 

 

Ortalama 22,228 20,484 0,866 

Medyan 16,6 19 

Standart sapma 18,785 10,151 

 Stroop fark 2 Ortalama 21,484 18,938 0,742 

Medyan 17 18 

Standart sapma 18,452 8,691 

Stroop fark 3 

 

  

Ortalama 17,72 15,923 0,929 

Medyan 13,8 15 

Standart sapma 16,809 8,828 

 Stroop fark 4 Ortalama 13,465 10,821 0,556 

Medyan 10,7 7,9 

Standart sapma 14,224 6,993 
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Gruplar arasında Stroop ve Hanoi Test performansları arasında herhangi bir iliĢki 

saptanamamasının ardından bu test performansları ile klinik değiĢkenler 

arasındaki korelasyon olup olmadığı incelenmiĢtir. Pearson korelasyon testi ile 

yapılan değerlendirmede Stroop ve Hanoi testi Performansları  yaĢ, eğitim, günlük 

içme, kimulatif içme, son ayıklık süresi, ailede alkol bağımlılığı öyküsü, yatıĢ 

sayısı değiĢkenleri açısından korelasyon saptanmamıĢtır.  Bağımlılık yapılanması 

sürecinin köĢetaĢları olan hastaların alkolle tanıĢma yaĢı, düzenli alkol 

kullanmaya baĢlama yaĢı ve alkolü sorun olarak görme yaĢlarının birbirinden 

çıkarılması ile elde edilen sürenin Stroop ve Hanoi test performansları ile 

korelasyonu değerlendirilmiĢ, sadece düzenli alkol kullanmaya baĢlama ile alkolü 

sorun olarak görme arasındaki sürede Hanoi testinin toplam süresi arasında 

korelasyon bulunmuĢ ancak diğer test aĢamalarında bir korelasyon bulunamadığı 

için bu zayıf bir etki olarak değerlendirilmiĢtir.   
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Tablo 22: : Stroop ve Hanoi kulesi testleri performanslarının klinik değişkenler ile korelasyonu  

 Yaş 

(R) 

Eğitim 

(yıl) (R) 

Hastalık 

süresi (R) 

Günlük 

içme (R) 

Kumulatif 

içme(R) 

Son ayıklık 

süresi (R)  

Ailede alkol 

bağımlısı (R) 

Yatış 

sayısı 

(R) 

Hanoi testi 

toplam hamle 

fark sayısı 

,072 ,022 -,065 -,073 -,150 ,136 -,270 -,207 

Hanoi testine 

başlama 

süresi (sn) 

-,140 ,110 ,041 -,017 -,051 -,053 -,065 -,076 

Hanoi testi 

toplam 

bitirme süresi 

(sn) 

-,026 -,078 -,157 -,192 -,195 -,091 -,079 -,096 

Hanoi testi 

illegal hamle 

sayısı 

,001 -,049 ,032 -,187 -,097 -,137 -,288 ,118 

Stroop fark 1 -,055 -,004 -,032 ,028 ,061 -,064 -,261 -,106 

Stroop fark 2 -,069 -,012 -,017 ,020 ,070 -,062 -,254 -,159 

Stroop fark 3 -,021 -,007 -,020 ,001 ,049 -,088 -,282 -,080 

Stroop fark 4 -,025 -,050 -,033 -,050 ,005 -,107 -,350 -,110 
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Tablo 23: Stroop ve Hanoi kulesi testleri performanslarının içme öyküsü ile koralasyonu 

 Alkolle tanıĢma ile 

düzenli alkol 

kullanmaya kadar 

geçen süre  

(R) 

Alkolle tanıĢma ile 

alkolu sorun olarak 

görmeye kadar geçen 

süre  

(R)   

Düzenli alkol 

kullanmaya baĢlama 

ile alkolu sorun 

olarak görmeye 

kadar geçen süre (R) 

Hanoi testi toplam hamle fark 

sayısı 

,083 -,095 -,182 

Hanoi testine başlama süresi 

(sn) 

-,134 -,124 -,011 

Hanoi testi toplam bitirme 

süresi (sn) 

,221 -,068 -,282
*
 

Hanoi testi illegal hamle sayısı -,018 -,122 -,118 

Stroop fark 1 ,072 ,032 -,035 

Stroop fark 2 ,050 -,001 -,051 

Stroop fark 3 ,105 ,061 -,035 

Stroop fark 4 ,117 ,060 -,048 

*0,005 düzeyinde anlamlı korelasyon mevcuttur.  
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TARTIġMA 

Bu çalıĢmada alkol bağımlılığı tanısı ile GölbaĢı Alkol Biriminde 2008-2009 

tarihleri arasında yatarak tedavi gören toplam 36 hasta ve daha önceden bu 

klinikte yatıp ayaktan grup terapisine katılan 20 hasta ile birlikte toplam 56 

hastanın demografik verileri, Beck depresyon ve anksiyete ölçek skorları, mini 

mental test skorları,  Stroop ve Hanoi kulesi test performansları ve problem çözme 

envanteri sonuçları değerlendirilmiĢtir. Bu hastaların 32 si 6 aydan daha az süredir 

ayık (%57,1), 24 ü ise(%42,9) 6 aydan uzun süredir ayık olarak gruplara 

ayrılmıĢtır.   

 

Türkiye Ruh Sağlığı Profili projesi kapsamında 1997 yılında yapılan çalıĢmada 18 

yaĢ ve üzerindeki kiĢilerde alkol bağımlılığı prevalansı erkeklerde % 1.7, 

kadınlarda % 0.1 (ortalama 0.8) olarak bulunmuĢtur (68). Bununla uyumlu olarak 

kliniğimizde yatarak tedavi gören hastaların büyük çoğunluğu erkek hastalardan 

oluĢtuğundan, kadın hastalar araĢtırma dıĢı bırakılmıĢtır. 

 

AraĢtırma grubunun yaĢları 30-64 arasında olup, ortalaması 46,21 olarak 

belirlenmiĢtir. Hastaların % 60,6 sı 40-55 yaĢ arasında yer aldığı, yaĢ dağılımının 

orta yaĢ grubunda yoğunlaĢıyor olduğu izlenmektedir. Alkol bağımlılığının 

geliĢimi genellikle alkol kullanımının baĢlamasından sonraki 10-15 yıl içinde 

olmakta ve sıklıkla alkol bağımlılığına 30 yaĢ ve üzerinde rastlanmaktadır (69). 

Kliniğe baĢvuranların çoğunlukla bu yaĢ grubunda olması bu durumla 

açıklanabilir. 
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AraĢtırma grubunun % 60,7 si evli, % 30,,4‟ü boĢanmıĢ ve % 1,8‟i duldur. 

Hiç evlenmemiĢ olan kiĢi yüzdesi ise % 7,1 bulunmuĢtur. Arıkan ve 

arkadaĢlarının (1996) çalıĢmasında, ülkemizde yarı-kentsel bölgede alkol 

bağımlılığının evlilerde oranın % 1.3 olduğu, % 3.2‟lik bir oranla en sık 

boĢanmıĢlarda görüldüğü belirtilmektedir. Arıkan ve CoĢar‟ın (1996) 

çalıĢmasında, bağımlılarda evlilik oranının (% 75) yüksek olarak gösterilmesi 

bizim çalıĢmamızla kısmen uyumludur. Diğer taraftan çalıĢmaya alınan hastalarda 

gözlenen yüksek boĢanmıĢlık oranının (% 30,4) azımsanamayacak düzeyde 

olduğu görülmüĢ ve bu bulgu, tüm dünya ülkelerinde olduğu gibi alkol 

bağımlılığının aile içi sorunları, geçimsizliği ve ayrılma oranını artırdığı sonuçları 

ile paralellik göstermektedir (69). 

Bu çalıĢmadaki hasta grubu % 46,4 oranında lise mezunlarından oluĢmaktadır. 

Bunu % 21,4  ile üniversite mezunları izlerken, %16,1 hastanın ilkokul mezunu 

olduğu ve % 16,1‟nin ortaokul mezunu olduğu belirlenmiĢtir. Bu oranlar 2007 

yılında yapılan mizaç özellikleri ve demografik özelliklerinin karĢılaĢtırıldığı 

çalıĢmada gösterilen % 45,7 oranında lise mezunu olması sonucu ile tutarlı 

görünmektedir (2). Yine benzer Ģekilde ülkemizde üniversite hastanesi ve yarı 

kentsel bir bölgede yapılan bir çalıĢmada 700 kiĢilik bir popülasyonda eğitim 

oranlarının % 29.3‟lük bir oranla en sık lise mezunlarından oluĢması bu 

çalıĢmadaki sonucu destekler niteliktedir (70). 

Bu çalıĢmadaki araĢtırma grubunun meslekleri ele alındığında; % 5,4 ‟nün iĢsiz 

olduğu, % 7,1‟inin  iĢçi, % 66,1‟ inin memur, % 21,4‟ünün serbest iĢle uğraĢtığı 

gösterilmiĢtir. Bu veriler emeklileri içermemektedir. Emekliler iĢçi, memur veya 
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serbest çalıĢan sayısının tam  anlaĢılabilmesi için ayrı bir soru ile değerlendirilmiĢ 

ve emekli oranı % 26,7 (n:15) olarak bulunmuĢtur. Bu sonuç Arıkan ve CoĢar‟ın 

(1996) çalıĢmasındaki hasta popülasyonunda değerlendirilen % 4 iĢsiz rakamı ile 

uyum sağlamakta ancak % 1.2 emekli oranlarından farklılık göstermektedir (70). 

Aylık gelir açısından veriler incelendiğinde ise araĢtırma grubunun  %8,9 u düĢük 

gelirli olduğu, % 62,5 ‟inin orta gelirli olduğu ve % 28,6 sinin yüksek aylık gelire 

sahip olduğu belirlenmiĢtir.  DüĢük gelir sınırı olarak asgari ücret brüt sınırı 

alınmıĢtır. Ankara‟da bir bölgede yapılan prevelans çalıĢmasında (1994) alkol 

bağımlılığının gelirle iliĢkisi incelendiğinde, geliri düĢük olanlarda alkol 

bağımlılığının daha yüksek oranda olduğu görülmüĢtür (71). 2007 yılında yapılan 

bir baĢka çalıĢmada ise asgari ücret altında gelir sahibi olanların oranı % 20 

bulunmuĢtur (2).  Bizim çalıĢmamızda hastaların büyük çoğunluğunun orta gelirli 

olduğu belirlenmiĢtir. 

AraĢtırma grubunun % 64,3 ünün çekirdek aile olduğu, % 1,8‟inin arkadaĢı ile 

yaĢadığı ve % 30,4‟ünün yalnız yaĢadığı gözlenmiĢtir. Hastaların %3,6 sı eĢinden 

boĢanıp kendi anne babası ile birlikte yaĢamaktadır.  Bu Arıkan ve CoĢar‟ın 

yaptığı çalıĢmada bildirilen % 90 hastanın çekirdek aile yapısında olduğu 

sonucuna yakın olsada yalnız yaĢama oranı oldukça yüksektir. Kalabalık ailelerde 

sorumlulukların paylaĢılması, güçlüklerin aĢılmasında ve onlarla baĢ edilmesinde 

desteğin daha fazla olması, kalabalık ailelerin alkol bağımlılığındaki koruyucu 

etkisini göstermektedir (70).  

 

AraĢtırma grubunda alkolle tanıĢma yaĢı ortalama 15,7 (min: 6, mak: 31) 
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olarak belirlenmiĢtir. Bu sonuç Arıkan ve CoĢarın (1996) gerçekleĢtirdiği 

epidemiyolojik çalıĢmada alkole baĢlama yaĢı olarak belirtilen 17.9 yaĢ ortalaması 

ile  uyumlu gözükmektedir (70). 

ÇalıĢmaya alınan kısa ve uzun süreli ayık gruplar arasında medeni durum,  eğitim 

durumu,  kiminle yaĢadıkları, ve meslekleri ve gelir grupları arasında fark 

bulunmamıĢtır.  

AraĢtırma grubunun % 26,8‟inin ilk yatıĢı, % 35,7‟sinin  2. yatıĢı, % 19,6‟ünün 

3. yatıĢı, % 7,1 inin 4. yatıĢı ve %5,4 inin 5 yatıĢıydı. Hastaların % 73,2 sinin iki 

veya daha fazla, % 37,5 inin ise 3 ve daha fazla alkolü bırakma isteği ile 

hastaneye yattığı görülmektedir. Bu durum da alkol bağımlılığının, kesin tedavisi 

ne kadar zor bir bozukluk olduğunu bir kez daha ortaya koymaktadır.  

AraĢtırma grubunun ortalama hastalık süreleri 16,51  yıl olarak belirlenmiĢtir. 

Alkolle tanıĢma yaĢı ortalamaları 15 yaĢına, düzenli alkol kullanmaya baĢlama 

yaĢı ortalamaları 25 yaĢına, alkolu sorun olarak görme yaĢ ortalamaları 36 yaĢına 

karĢılık gelmektedir. Bu literatürde ortalama olarak 12-14 yaĢlarında baĢlayan 

alkol kullanımı, 18-25 yaĢlar arasında alkole bağlı sorun yaĢama ve 40‟lı yaĢlarda 

tedavi baĢvurusunda bulunma bilgisi ile uyumlu görünmektedir (75). 

ÇalıĢmamızda uzun süreli ayık grubun istatististiksel olarak anlamlı Ģekilde daha 

yaĢlı çıkmıĢtır. ÇalıĢma grubumuzdaki uzun süredir ayık olan hastaların oratalama 

son ayıklık sürelerinin 4,8 yıl olduğu ve alkol bağımlılığının da orta yaĢta 

yapılanan bir hastalık olması dikkate alındığında bu uygun bir dağılım olarak 

görülebilir. Bununla uyumlu olarakta hastalık süresi ayıklık süresi uzun olan 2. 

Grupta anlamlı olarak daha fazla bulunmuĢtur.  
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AraĢtırma grubunu oluĢturan alkol bağımlılarının % 48,2‟sinde birinci derece 

akrabalarında alkol bağımlılığı öyküsü mevcuttur. Bu veri IĢık tarafından 2007 

yılında yapılan ve % 47,1‟inde aile öyküsünün olduğu çalıĢma ile oldukça tutarlı 

görünmektedir (2). ÇalıĢmaya dahil edilen iki grup arasında ailede alkol 

bağımlılığı bulunup bulunmaması açısından fark saptanmamıĢtır. 

AraĢtırma grubunda ortalama günlük alkol tüketimi 233 gr, (min:120, max: 375) 

olarak belirlenmiĢtir. ÇalıĢmada hesaplanan kimulatif içilen alkol miktarı kg 

olarak hesaplanmıĢtır. Ortalama kimulatif içme miktarı 1786 kg dır (min 292, 

mak:4562). Bu  oratalama rakam kabaca 70 cl rakının 20 yıl boyunca hergün 

içilmesine karĢılık gelmektedir. Bu bulgular Arıkan ve CoĢar tarafından yapılan 

çalıĢmada (70) gösterilen hastaların % 60,6‟sının 35-70 cl rakı tükettikleri sonucu 

ile uyumlu görünmektedir. 

 

Ayrıca bu ortalama değerler, Hillemacher ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

(2007) gösterilen 244,4 gr/gün günlük alkol alım miktarı ile de tutarlıdır (44). 

ÇalıĢmaya alınan hastaların %96,4 ü sigara içmektedir. Literatüre bakıldığında bu 

rakam Kuzey Amerika‟da alkol bağımlılarında ortalama % 80, tedavi gören alkol 

bağımlılarında ise bu oran %70-90 arasında bildirilmektedir (74, 75). Kronik 

sigara içiminin alkol bağımlılığındaki biliĢsel iĢlevlere olan etkisini inceleyen 

Durazzo ve arkadaĢları (2006) 22 sigara içen, 20 sigara içmeyen ayık alkol 

bağımlısını karĢılaĢtırdıkları çalıĢmada yürütücü yeteneklerde, görsel uzamsal 

öğrenmede genel kognitif belirtilerin sigara içen grupta daha kötü oldugunu 

bulmuĢtur (76). Bizim çalıĢmamızda sigara içmeyen hasta sayısının  az olması 
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nedeniyle böyle bir kıyaslama yapılamamıĢtır. Kısa ve uzun süreli ayık hastaların 

sigara içme miktarları arasında anlamlı farka rastlanmamıĢtır.    

Hastaların problem çözme envanterine göre problem çözme yaklaĢımlarının 

değerlendirilmesinde hastaların en fazla kaçıngan yaklaĢımı (%60,7 n:37) 

kullandıkları gözlenmiĢtir. Daha sonra sırasıyla değerlendirici yaklaĢımı (%12,5 

n:7), aceleci (%8,9 n:5), planlı (%8,9 n:5) düĢünen (% 5,4 n:3) ve kendine güvenli 

(% 3,6 n:2) yaklaĢımları kullandığı belirlenmiĢtir. DemirbaĢ ve arkadaĢlarıının 

(2004) yaptıkları bir çalıĢmada hastaların sırasıyla kaçıngan, değerlendirici, 

düĢünen, planlı, kendine güvenli ve aceleci yaklaĢımları kullandığı belirlenmiĢtir 

(77).  Problem çözme yaklaĢımlarının dağılımı açısından iki çalıĢma birbirine 

yakın sonuçlar vermiĢtir. Genel olarak kaçıngan, değerlendirici ve düĢünen 

yaklaĢımların, kendine güvenen ve planlı yaklaĢımlara göre daha az iĢlevsellikteki 

yaklaĢımlar olduğu varsayılmıĢtır. Ancak alkol bağımlılığı gibi remisyon ve 

alevlenmelerle giden, ayık kalmanın çok önemli olduğu, ayıklığı 

sürdürebilmeninde baĢlı baĢına bir problem olduğu düĢünüldüğünde kaçıngan ve 

aceleci yaklaĢımı uyuma yönelik olmayan yaklaĢım olarak kabul etmek gerektiği 

öne sürülebilir. Bu çalıĢmada hastaların daha çok uyuma yönelik baĢetme olarak 

görülmeyen  kaçıngan yaklaĢımı kullandığı, alkol bağımlılığı açısından uyuma 

yönelik olmadığını düĢündüğümüz aceleci yaklaĢımı da katttığımızda hastaların 

%69,5 i uyuma yönelik olmayan yaklaĢımı kullanmaktadır. Kısa süreli ve uzun 

süreli ayık hasta grupları açısından yapılan istatistiki değerlendirmede; daha uzun 

süre ayık olan grubun anlamlı olarak daha planlı (p=0,026) ve düĢünen (0,043) 

problem çözme yaklaĢımları olduğu ortaya çıkmıĢtır. Bu da problem çözme 
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yaklaĢımlarının ayıklık süresini yordayıcı bir etken olabileceğini düĢündürebilir.  

DemirbaĢ ve arkadaĢlarıının (2004) yaptıkları çalıĢmada ise ayıklık süresi ile 

problem çözme yaklaĢımları arasında bir iliĢki bulunamamıĢtır (77). Bu çalıĢmaya 

göre alkol bağımlılarının kaçıngan yaklaĢımı, daha çok kiĢilerarası çatıĢmalarda, 

sosyal baskıyla ve sosyal anksiyeteyle baĢ etmede uyuma yönelik bir yol olarak 

algılayıp kullandığını düĢündürmektedir. Bir baĢka çalıĢmada yine kullanılan baĢ 

etme yolunun türüyle relaps arasında bir iliĢki bulunmamıĢtır (78). Literatürdeki 

diğer çalıĢmalarda baĢ etme yolları genel olarak alınmıĢ, hangi baĢ etme yollarının 

relapsla ilgili olduğu ayrı ayrı değerlendirilmemiĢtir. Problem çözme 

yaklaĢımlarının  alkol bağımlılığında remisyon ve relapsı yordayıcı faktörlerin 

arasında kabul edilmesi için daha ileri çalıĢmalara ihtiyaç vardır.    

ÇalıĢmaya alınan kısa süreli ayık ve uzun süreli ayık grupları arasında, alkolle 

tanıĢma yaĢı, düzenli alkol kullanmaya baĢlama yaĢı ve alkolü sorun olarak görme 

yaĢı arasında anlamlı fark bulunamamıĢtır. Günlük içme miktarları arasındaki fark 

anlamlı değildir. Uzun süredir ayık olan hastaların kimulatif içme miktarları kısa 

süredir ayık olan hastalara göre anlamlı olarak daha fazladır. Bu sonucun hastalık 

süresi ve yaĢın daha yüksek çıkmasıyla iliĢkili olduğu düĢünülebilir. Bunun 

yanında uzun zamandır ayık olan hastaların geçmiĢlerinde kimulatif olarak daha 

fazla içmiĢ olmaları alkol bağımlılığında “dibe vurma” olarak tabir edilen klinik 

durumu yordamıĢ ve bu klinik durumun ayıklık sürdürülmesinde biliĢsel 

davranıĢçı modellerle etkili olduğu da önerilebilir. Bu durumu anlayabilmek için 

farklı metodolojide çalıĢmalara ihtiyaç vardır.    
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Mini mental test skorları, Beck depresyon ölçeği skorları ve Beck anksiyete ölçek 

skorlarının 2 grup arasında karĢılaĢtırılmasında ise SMMT ve Beck depresyon 

ölçek skorları arasında iki grup arasında anlamlı fark yokken uzun süredir ayık 

olan grubun Beck anksiyete skorları anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur. Bu 

durum beklenen bir durum değildir. Kısa süreli ayık hastaların hastanede 

yatmakta olan gruptan alındığı, uzun süreli ayık hastaların ise kliniğe ayaktan 

destek grubuna geldikleri gün alınması gibi çalıĢmanın metodolojik sınırlılıkları 

bu durumun oluĢmasına katkıda bulunmuĢ olabilir. Klinik düzeyde anksiyete 

bozukluğu olan hastalar çalıĢmaya alınmamıĢtır. Bu yüzden anksiyete skorları 

arasındaki bu düĢük düzeydeki anlamlılığın klinik önem taĢımadığı 

düĢünülmektedir.   

Gruplar arasındaki Stroop performansları arasındaki farklar karĢılaĢtırıldığında 

Mann-Whitney U metodu ile Stroop puanları, fark puanları, hata ve düzeltme 

sayıları arasında anlamlı fark bulunamamıĢtır. Buda kısa ve uzun süreli ayıklık ile 

Stroop performansı arasında iliĢki olmadığını, alkol bağımlılığında normale göre  

bozuk olduğu düĢünülen Stroop etkisinin ayıklık süresinin uzaması ile geriye 

dönemediğine iĢaret eder.  

Literatüre bakıldığında alkol bağımlılığında kognitif iĢlevleri ölçmek için en fazla 

kullanılan test Stroop testidir. Bu testin literatürde çok kullanılmıĢ olması alkol 

bağımlılığında Stroop etkisi konusunda fikir birliği oluĢmasını sağlamıĢtır. Alkol 

bağımlılığında bozuk olduğu düĢünülen biliĢsel iĢlevlerin  hangi aĢamada, ne 

Ģekilde ve nelere bağlı olarak değiĢtiği sorusu daha çok önem kazanmıĢtır. Stroop 

etkisinin klasik Stroop testi yerine bunun modifiye edilip emosyonel Stroop testi 



 69 

olarak adlandırılan bir yöntem kullanılmaya baĢlanmıĢtır (79). Emosyonel Stroop 

olarak adlandırılan bu testte renk-kelime ayrımında kullanılan kelimelerin 

katılımcı ile uyumlu kelimeler kulanılması durumunda ketlenmenin daha uzun 

sürdüğü, hata ve düzeltme nin daha fazla olduğu iddiasına dayanır. Bağımlılık 

içinde uygun olduğu düĢünülen emosyonel Stroop testine bazı kaynaklar 

bağımlılık Stroopu (addiction–Stroop) adı vermektedir (80).  

Johnsen ve arkadaĢları (1994) 13 yatan alkol bağımlısı hasta ile 17 sosyal içici yi 

karĢılaĢtırmıĢ, alkol bağımlılarının Stroop performanslarını daha kötü bulmuĢtur 

(81). Stetter ve arkadaĢları 1995 yılında 40 alkol bağımlısı yatan hasta ile 40 

sosyal içiciyi karĢılaĢtırmıĢ ve benzer sonucu bulmuĢtur (82). Cox ve arkadaĢları 

(1999) öğrenciler üzerinde yaptıkları çalıĢmada 30 ağır içici öğrencinin Stroop 

test performanslarının 30 hafif içici öğrenciye göre daha kötü olduğunu 

bildirmiĢlerdir (83). Duka ve arkadaĢları (2002) 3 ve daha fazla detoksifikasyon 

dönemi yaĢayan 22 hasta ve 2 ve daha az detoksifikasyon yaĢayan 20 hastayı, 

sosyal içici 43 kontrolle karĢılaĢtırmıĢ, Stroop performansları her iki bağımlı 

gruptada sosyal içicilere göre daha bozuk bulunmuĢtur (84). Lusher ve arkadaĢları 

(2004) ayaktan ağır içici alkol bağımlısı ile hafif içici alkol bağımlısı hastalar ile 

sağlıklı kontrolleri karĢılaĢtırmıĢ, her iki grupta kontrollere göre belirgin ketlenme 

ve Stroop performans bozukluğu gözlemiĢlerdir. Ağır içici alkol bağımlıları ile 

hafif içici alkol bağımlıları arasında anlamlı fark bulamamıĢlardır (85).   

Alkol bağımlılığında yürütücü iĢlev bozukluklarını tespit etmek için Stroop testi 

çoğunlukla tek baĢına kullanılmamıĢtır. Alkol bağımlılığında  yürütücü iĢlev 

bozukluğu bulunduğu literatürde yeterli kanıt topladıktan sonra bunun klinikle 



 70 

iliĢkisi sorgulanmaya baĢlamıĢtır. Noël ve arkadaĢları (2001) alkol bağımlılığında 

kontrollere göre belirgin yürütücü iĢlev bozukluğu saptamıĢlar ancak, ağır alkol 

tüketimi ile geçen süre ile yürütücü iĢlevler arasında iliĢki bulamamıĢlardır (86).  

Munro ve arkadaĢlarının (2000) yaĢlı ayık alkol bağımlıları üzerinde yaptıkları 

çalıĢmada 6 aydan kısa ve uzun süreli remisyondaki hasta grupları arasında bellek 

iĢlevleri ve yürütücü iĢlevler arasında fark bulamamıĢlardır (87). Ġlhan ve 

arkadaĢlarının (2004) ülkemizde yaptıkları bir çalıĢmada bağımlılığın 

yapılanmasından önceki düzenli alkol tüketimine kadar geçen süre, bağımlılığın 

yapılanmasından sonraki içmenin süresi ve son dönemdeki içmeme süresine göre 

nöropsikolojik testlerde anlamlı iliĢki bulamamıĢlardır (88).  

Altı yıldan az ve 11 yıldan fazla içme öyküsü olan alkol bağımlılarının 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada görsel kavram oluĢturma ve yürütücü iĢlev 

puanlarında bir fark bulunmamıĢtır; ancak anlık bellek, görsel-motor 

koordinasyon ve tarama puanlarının uzun süreli içicilerde daha düĢük olduğu 

gözlenmiĢtir (89).  

 

Detoksifikasyon döneminden sonra içmeden geçen süre ile genel 

nörobiliĢsel testlerdeki performans arasında anlamlı bir iliĢkinin olmadığını 

gösteren çalıĢmalara (90, 91) karĢılık alkol bağımlılarının 5 hafta boyunca 

izlendiği ve kontrollerle karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada algısal motor hız, kısa 

süreli sözel bellek, sözel bilgi ve uzaysal algıda düzelme olduğu, ancak anlık 

bellekte düzelme olmadığı gösterilmiĢtir (92). Ondört haftalık bir izleme 

çalıĢmasında içmemenin genel olarak nörobiliĢsel performansta iyileĢmeye yol 
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açtığı bir çalıĢmada ise nörobiliĢsel testlerdeki performansın (sözel yetiler, 

yürütücü iĢlevler, görsel-uzaysal iĢlevler, bellek iĢlevlerinin) değiĢmediği 

saptanmıĢtır (93). Literatürdeki izlem süreleri birbirinden farklı olsa da içmeme 

süresi ve nörobiliĢsel testlerdeki performans arasındaki iliĢki için kesin bir sonuca 

varılamasa da, içmeme süresiyle nörobiliĢsel iĢlevler arasında her zaman bir 

iliĢkinin kurulamamıĢ olduğu açıktır. ÇalıĢmamızda 6 aydan uzun süre ayık olan 

hasta grubunun Stroop performansları ile 6 aydan kısa süreli ayık grubun Stroop 

performansları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur. Buda literatürle 

uyumlu bir bulgudur. 

 

 Alkol kullanımı ile yürütücü iĢlevler bozulmakta ama alkol bağımlılarında 

yürütücü iĢlevlerin klinik yansımalarını değerlendirmeye çalıĢan çalıĢmalardan 

(sosyodemografik değiĢkenler, alkole baĢlama yaĢı, bağımlılık yapılanmasına 

kadar geçen içme süresi, bağımlılık  yapılandıktan sonraki içme süresi, içme 

Ģiddeti, ayıklık süresi, relaps sayısı) net bir sonuca varılamamaktadır. 

Literatürdeki çalıĢma bulguları alkol bağımlılığında yürütücü iĢlevlerdeki bozuk-

luğun bağımlılığın geliĢmesinden önce de mevcut oluduğunu düĢündürebilir. Bu 

görüĢ alkol bağımlılarında biliĢsel iĢlevler bozuk olduğundan sosyal içicilikten 

kötüye kullanım aĢamasına geçiliyor, o aĢamadan da bağımlılık aĢamasına 

geçiliyor görüĢünü de düĢündürebilir. Demir ve Uluğ‟un 2002 de yayınlanan 

çalıĢmasında erken baĢlangıçlı alkol bağımlısı grup ile geç baĢlangıçlı alkol 

bağımlısı grup arasında biliĢsel iĢlevler açısından fark bulunmamıĢtır (94). 
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ÇalıĢmaya alınan hastaların Hanoi kulesi performanslarına bakıldığında hastaların 

%66,1 i testi ilk denemede bitirebilmiĢtir. %26,8 i ikinci denemede 

tamamlayabilmiĢ, %7,1 i ise bu testte baĢarısız olmuĢtur.  BaĢarısız olanların %75  

kısa süreli ayık gruptan % 25 i ise uzun süreli ayık gruptandır. 1. ve 2. 

denemelerin kısa ve uzun gruplar arasındaki farkına ki-kare testi ile bakıldığında 

gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır. 

Son zamanlarda yürütücü iĢlevlerin ölçülmesi için kule testlerinin 

kulllanımının daha uygun olduğu yönünde görüĢler bildiren makaleler 

artmaktadır. ÇalıĢmacılar yürütücü iĢlevler gibi dinamik fonksyonel bir sistemin 

daha iyi tasarlanmıĢ testlerle ölçülmesi gerektiğini savunmuĢlardır (95). Bu 

testlerin planlama stratejisi kullanımı ve problem çözme süreci gibi psikolojik 

süreçlere etkili olması gerektiğini savunmuĢlardır (96). Kule testlerinin hedef 

odaklı davranıĢlara giriĢme (97), eyleme yönelik stratejik ve ardıĢık planları 

geliĢtirme ve uygulama yeteneğini (97, 98, 96) içerdiği ve görevin mental temsili 

olduğu bildirilmiĢtir. Bu nedenle problem çözme ve hedefe ulaĢma gibi yürütücü 

iĢlevlerin daha iyi değerlendirilmesi için kule testleri kullanımı önerilmektedir 

(95).  

Alkol bağımlığı relaps ve remsiyonla giden bir hastalıktır. Tedavideki amaç 

remisyon oluĢturmak, oluĢturulan remisyonun süresini uzatmak ve relapslara 

engel olmaktır. Relaps önleme modeli gibi birçok biliĢsel davranıĢçı tedavi 

modelleri üretilmiĢtir. Alkol kullanımı süren alkol bağımlısının en önemli 

“hedefi” remisyona ulaĢmak, remisyondaki alkol bağımlısının en büyük 
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“problemi” ise remisyonda kalmaktır. Bu açıdan bakıldığında alkol bağımlılığında 

yürütücü iĢlevlerdeki bozukluğu ölçmek için kule testleri iyi bir seçenek olarak 

düĢünülmelidir. Bununla birlikte alkol bağımlılığında yürütücü iĢlevleri ölçme 

konusunda kule testleri literatürde çok az sayıda kullanılmıĢtır. Joyce ve Robbins 

(1991) Korsakoff ve non-Korsakoff alkoliklerin planlama ve iĢleyen bellek 

fonksyonlarını ölçmede Londra kulesi testini kullanmıĢ, Korsakofflu alkol 

bağımlılarının test performanslarını non-korsakoflu gruba göre daha kötü, non 

korsakofflu alkol bağımlılarının test performanlsarını ise normallere göre daha 

bozuk bulmuĢlardır (99). Noël ve arkadaĢları (2001) alkol bağımlılıları ile 

kontrolleri karĢılaĢtırdığı çalıĢmada Londra kulesi testini kullanmıĢ, alkol 

bağımlılarının kontrollere göre daha bozuk performans gösterdiğini saptamıĢlardır 

(86). ÇalıĢmamızda kullanılan Hanoi kulesi testi bu açıdan literatüre destek 

sağlamaktadır. Hanoi kulesi performansları ile Stroop perfmansları arasında 

benzerlik mevcuttur.  

Hanoi kulesi ve Stroop test performansları klinik değiĢkenlerle korele 

edilmiĢtir. Kısa ve uzun grup açısından fark görülen iki değiĢken olan yaĢ ve 

kimulatif içme ile gruplar arasında yeniden korelasyon yapılmıĢ ancak anlamlı 

bağıntı bulunamamıĢtır. Daha sonra problem çözme yaklaĢımları ile test 

performansları arasındaki bağıntı incelenmiĢtir. Buna göre problem çözme 

yaklaĢımı ile Stroop performansları arasında bağıntı yoktur. Hanoi kulesi test 

performansları ile problem çözme yaklaĢımları incelendiğinde illegal hamle sayısı 

ile aceleci yaklaĢım arasında bağıntı saptanmıĢtır. Bu durum aceleci birinin bu 

testte yaptığı hamlenin legal olup olmadığını düĢünmeden hareket ettiği anlamına 
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gelir. Diğer Hanoi kulesi test performansları ve problem çözme yaklaĢımları 

arasında iliĢki saptanmamıĢtır. Problem çözme yaklaĢımları uyuma yönelik olan 

ve olmayan olarak ikiye ayrılarak yeniden Stroop ve Hanoi test performansları ile 

bağıntı analizi yapılmıĢ ancak iliĢki saptanmamıĢtır.   

 Stroop ve Hanoi kulesi performanslarının yaĢ, eğitim, hastalık süresi, 

günlük içme, kimulatif içme, son ayıklık süresi, ailede alkol bağımlılığı öyküsü, 

yatıĢ sayısı gibi klinik değiĢkenler ile bağıntı analizi yapıldığında bu değiĢkenler 

içinde bağıntı bulunamamıĢtır.  

Alkol bağımlılarında görsel uzamsal öğrenme, kısa süreli ve dekleratif bellek, 

yanıt inhibisyonu  (38, 100, 101), dil becerileri, primer motor ve algı yetenekleri 

(102) karar verme yeteneği (44) gibi yeteneklerin bozulduğu bildirilse de bu 

bozukluğun ne zaman, hangi Ģekilde ve neye bağlı olarak olduğu yapılan 

çalıĢmalarla açık değildir. Sağlıklı kontrollerle yapılan çalıĢmada alkol bağımlıları 

bozuk kognitif iĢlevler gösterse de alkol bağımlıları arasında klinik değiĢkenlerin 

etkisi literatürde net değildir.  

Bağımlılık süreci gözönüne alındığında Crews ve arkadaĢları (2005) devamlı 

içmenin getirdiği aile, iĢ ve sosyal hayattaki bozulmalar, travma, olumsuz sağlık 

koĢulları, psikiyatrik rahatsızlığın insidansının artması gibi değiĢiklikler meydana 

gelmektedir. Nöropsikolojik fonksyonlarda progresif değiĢikliklerin gen 

ekspresyonu, nöronal remodelling ve nörotoksisite ile ilgili olduğu bildirmiĢlerdir 

(47). Bağımlılık yapılanması sürecinin köĢetaĢları olan hastaların alkolle tanıĢma 

yaĢı, düzenli alkol kullanmaya baĢlama yaĢı ve alkolu sorun olarak görme yaĢları 

arasında Crews un tanımladığı değiĢiklikler gerçekleĢmektedir. Bu 3 değiĢkene 
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göre arada geçen süre açısından Stroop ve Hanoi test performanları 

değerlendirilmiĢtir. Alkolle tanıĢtıktan sonra düzenli alkol kullanmaya kadar 

gecen süre ile test performansları arasında bağıntı bulunamamıĢtır. Alkolle 

tanıĢma ile alkolü sorun olarak görmeye kadar geçen süre ile test performansları 

arasında bağıntı bulunamamıĢtır. Düzenli alkol kullanmaya baĢlama ile alkolü 

sorun olarak görme arasındaki sürede Hanoi testinin toplam süresi arasında 

korelasyon bulunmuĢtur. Buna göre düzenli alkol kullanmaya baĢlama ile alkolü 

sorun olarak görme arasında gecen süre ne kadar kısaysa Hanoi testini bitirme 

süresi uzamakta dolayısı ile test performansı bozulmaktadır. Bu veri bize Crews 

ve arkadaĢlarının bildirdiği bağımlılık yapılanması ile ilgili değiĢikliklerin bu 

dönemde daha yoğun olduğunu düĢündürmektedir.  Ancak Hanoi kulesini testinin 

diğer aĢamalarında ve Stroop testi performanslarında bu bağıntı bulunamamıĢtır. 

Daha ileri çalıĢmalarda ve farklı yürütücü iĢlev testleri kullanılarak bu dönemin 

etkisi araĢtırılmaya değerdir.       

 

Bu çalıĢmanın sınırlılıkları; 

1) Kontrol grubu olmadığından alkol bağımlılığı ile normal kontroller 

arasındaki farktan bahsedilememiĢtir. Stroop testi açısından literatürde 

yeterli veri bulunsa da Hanoi Testi ve Problem çözme yaklaĢımları 

açısından çalıĢmalar eksiktir.   

2) Stroop testinin Türk insanı için geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması 

yapılmıĢ TBAG formu kullanılmıĢtır. Alkol bağımlıları için Emosyonal 

Stroop kullanımı önerilmektedir. Bu konuda yeni çalıĢmalar yapılabilir. 
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3) Kule testleri ile Alkol bağımlılarında yapılan çalıĢmalar sınırlıdır. Diğer 

mental bozuklukta yapılan çalıĢmalarda testin değerlendirme kriterleri 

değiĢiklik göstermektedir. Kule testlerinin bilgisayarlı formları son 

zamanlarda kullanılmaya baĢlanmıĢtır.  

4) Uzun süreli ayık grup klinikteki ayaktan destek gruplarına devam eden 

hastalardan seçilmiĢtir. Bunun uzun süreli ayıklar doğası üzerinde etkisi 

bilinmemektedir.  

5) DıĢlama kriterlerinde kullanılan yaĢ, komorbid madde kullanımı, 

komorbid psikiyatrik hastalıklar ve mini mental skoru düĢük hastalar alkol 

bağımlılığı doğasında sık görülen ve biliĢsel iĢlevlerin daha çok 

bozulmasını sağlayan etmenlerdir. Bu durumun çalıĢma desenine uygun 

olarak sonuçları nasıl etkileyeceği bilinmemektedir.     
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SONUÇLAR 

1)Bu çalıĢmada Stroop ve Hanoi kulesi test performansları açısından kısa süreli 

ayık grup ile uzun süreli ayık grup arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır. 

2)Alkol bağımlıları problem çözme yaklaĢımlarından en çok uyuma yönelik 

olamayan kaçıngan yaklaĢımı kullanmaktadır.  

3) Problem çözme yaklaĢımlarından planlı ve düĢünen yaklaĢımların uzun süreli 

ayık grupta istatistiksel olarak anlamlı olarak daha fazla kullanılmaktadır. Bu 

yaklaĢımlar ayıklık süresinin uzamasına katkıda bulunuyor olabilir.  

4) Aceleci yaklaĢımı kullanan hastalar Hanoi kulesi testinde anlamlı olarak daha 

fazla illlegal hamle yapmıĢtır.  

5) Kısa ve uzun süreli ayık gruplar arasında klinik değiĢkenler olarak sadece yaĢ, 

kimulatif içme ve Beck anksiyete ölçek skorları arasında fark bulunmuĢtur. 

6) Yürütücü iĢlev testleri ile yaĢ, eğitim, hastalık süresi, ayıklık süresi, yatıĢ 

sayısı, ailede alkol öyküsü, günlük içme miktarı, kimulatif içme miktarı 

değiĢkenleri arasında bağıntı bulunamamıĢtır. 

7) Düzenli alkol kullanmaya baĢlama ile alkolu sorun olarak görme arasındaki 

süre ne kadar kısa ise Hanoi testi bitirme süresi uzamaktadır. Sonraki çalıĢmalarda 

bu dönem üzerinde daha ayrıntılı durulmalıdır.     
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 ÖZET 

Alkol bağımlılığı remisyon ve relapslarla seyreden bir bozukluktur. 

Tedavisi remisyona ulaĢmak ve remisyonu olabildiğince sürdürmektir.  Tedavi 

modellerinde biliĢsel davranıĢçı modeller ön planda yer alır. Alkol bağımlılığında 

biliĢsel iĢlevlerin bozulduğu bildirilmiĢtir. Bozuk biliĢsel iĢlevlerin de tedaviyi 

zorlaĢtırıcı etkenlerden olduğu düĢünülmektedir. Bu çalıĢmanın amacı alkol 

bağımlılığında ana biliĢsel iĢlevlerden olan yürütücü iĢlevler ve problem çözme 

fonksiyonlarının  uzun süreli ve kısa süreli ayık hastalarda karĢılaĢtırılması, uzun 

süre ayıklığı ve yürütücü iĢlevlerdeki bozulmayı yordayan klinik etkenlerin 

incelenmesidir. Bu amaçla 32 kısa süreli, 24 uzun süreli ayık hasta çalıĢmaya 

alınmıĢ, Stroop ve Hanoi kulesi testi ve problem çözme envanteri uygulanmıĢtır. 

ÇalıĢma sonuçlarına göre kısa ve uzun süreli ayık hasta grupları arasında yürütücü 

iĢlevler açısından anlamlı fark bulunmamıĢtır. Uzun süreli ayık hastalar, kısa 

süreli ayık hastalara göre daha fazla “planlı” ve “düĢünen” problem çözme 

yaklaĢımlarını kullanmaktadır. Genel olarak alkol bağımlıları “kaçıngan” problem 

çözme yaklaĢımını kullanmaktadır. Yürütücü iĢlevler ile kimulatif içme, ayıklık 

süresi, eğitim durumu, yaĢ, ailede alkol bağımlılığı öyküsü, hastalık süresi ve 

günlük içme miktarı ve yatıĢ sayısı arasında bağıntı bulunamamıĢtır. Düzenli alkol 

almaya baĢlama ile alkolü sorun olarak görmeye baĢlama arasındaki zaman ile 

Hanoi kulesi testi toplam süresi arasında ters bağıntı bulunmuĢtur.     

 

Anahtar kelimeler: Alkol bağımlılığı, yürütücü iĢlevler, problem çözme 
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SUMMARY 

Alcohol dependency is a disorder characterized by remissions and relapses.  The 

target of the treatment is to get the remission and maintain the remission as 

possible. Cognitive behavioral modalities stand in the forefront in the treatment 

modalities. It was reported that cognitive defecits were in alcohol dependency. It‟s 

thought that the deficits cognitive function is the factor which complicates the 

treatment. The aim of this study is comparing the executive function and problem 

solving functions which are the main cognitive functions in alcohol dependency 

between long time and short time sobriety patients and examining the clinical 

factors affecting the disruption of long time sobriety and executive function. To 

this end 32 long time and 24 short time sober patients were included in study. 

Stroop and Hanoi Tower tests and inventory of problem solving were 

administered. In conclusion there was no statistically significant difference 

between long time and short time sober patients in executive function. Long time 

sober patients showed more planned and concerned problem solving approach  

then short time sober patients. Generally alcohol dependency patients use 

avoidance problem solving approach. There was not any correlation between 

executive function and cumulative drinking, duration of sobriety, educational 

status, age, alcohol dependency in family, duration of illness, amount of daily 

drinking, and amount of hospitalization. There was a reverse correlation between 

total duration of Hanoi Tower test and the interval between beginning to drink 

regularly and realizing that alcohol was a problem. 

Key words: Alcohol dependency, executive function, problem solving 
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EK-1 BECK DEPRESYON ÖLÇEĞĠ (B D Ö) 

AÇIKLAMA: 

Sayın cevaplayıcı aĢağıda gruplar halinde cümleler verilmektedir. Öncelikle her 

gruptaki cümleleri dikkatle okuyarak, bugün dahil geçen hafta içinde kendinizi 

nasıl hissettiğini en iyi anlatan cümleyi seçiniz. Eğer bir grupta durumunuzu, 

duygularınızı tarif eden birden fazla cümle varsa her birini daire içine alarak 

iĢaretleyiniz. 

A- 0. Kendimi üzüntülü ve sıkıntılı hissetmiyorum. 

1. Kendimi üzüntülü ve sıkıntılı hissediyorum. 

2. Hep üzüntülü ve sıkıntılıyım. Bundan kurtulamıyorum. 

3. O kadar üzüntülü ve sıkıntılıyım ki artık dayanamıyorum. 

B- 0. Gelecek hakkında mutsuz ve karamsar değilim. 

1. Gelecek hakkında karamsarım. 

2. Gelecekten beklediğim hiçbir Ģey yok. 

3. Geleceğim hakkında umutsuzum ve sanki hiçbir Ģey 

düzelmeyecekmiĢ gibi geliyor. 

C- 0. Kendimi baĢarısız bir insan olarak görmüyorum. 

1. Çevremdeki birçok kiĢiden daha çok baĢarısızlıklarım olmuĢ gibi 

hissediyorum. 

2. GeçmiĢe baktığımda baĢarısızlıklarla dolu olduğunu görüyorum. 

3. Kendimi tümüyle baĢarısız biri olarak görüyorum. 

D- 0. Birçok Ģeyden eskisi kadar zevk alıyorum. 

1. Eskiden olduğu gibi her Ģeyden hoĢlanmıyorum. 
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2. Artık hiçbir Ģey bana tam anlamıyla zevk vermiyor. 

3. Her Ģeyden sıkılıyorum. 

E- 0. Kendimi herhangi bir Ģekilde suçlu hissetmiyorum. 

1. Kendimi zaman zaman suçlu hissediyorum. 

2. Çoğu zaman kendimi suçlu hissediyorum. 

3. Kendimi her zaman suçlu hissediyorum. 

F- 0. Bana cezalandırılmıĢım gibi geliyor. 

1. Cezalandırılabileceğimi hissediyorum. 

2. Cezalandırılmayı bekliyorum. 

3. Cezalandırıldığımı hissediyorum. 

G- 0. Kendimden memnunum. 

1. Kendi kendimden pek memnun değilim. 

2. Kendime çok kızıyorum. 

3. Kendimden nefret ediyorum. 

H- 0. BaĢkalarından daha kötü olduğumu sanmıyorum. 

1. zayıf yanların veya hatalarım için kendi kendimi eleĢtiririm. 

2. Hatalarımdan dolayı ve her zaman kendimi kabahatli bulurum. 

3. Her aksilik karĢısında kendimi hatalı bulurum. 

Ġ- 0. Kendimi öldürmek gibi düĢüncelerim yok. 

1. Zaman zaman kendimi öldürmeyi düĢündüğüm olur. Fakat 

yapmıyorum. 

2. Kendimi öldürmek isterdim. 

3. Fırsatını bulsam kendimi öldürürdüm. 
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J- 0. Her zamankinden fazla içimden ağlamak gelmiyor. 

1. Zaman zaman içindem ağlamak geliyor. 

2. Çoğu zaman ağlıyorum. 

3. Eskiden ağlayabilirdim Ģimdi istesem de ağlayamıyorum. 

 

K- 0. ġimdi her zaman olduğumdan daha sinirli değilim. 

1. eskisine kıyasla daha kolay kızıyor ya da sinirleniyorum. 

2. ġimdi hep sinirliyim. 

3. Bir zamanlar beni sinirlendiren Ģeyler Ģimdi hiç sinirlendirmiyor. 

L. 0. BaĢkaları ile görüĢmek, konuĢmak isteğimi kaybetmedim. 

1. BaĢkaları ile eskiden daha az konuĢmak, görüĢmek istiyorum. 

2. BaĢkaları ile konuĢma ve görüĢme isteğimi kaybetmedim. 

3. Hiç kimseyle konuĢmak görüĢmek istemiyorum. 

M. 0. Eskiden olduğu gibi kolay karar verebiliyorum. 

1. Eskiden olduğu kadar kolay karar veremiyorum. 

2. Karar verirken eskisine kıyasla çok güçlük çekiyorum. 

3. Artık hiç karar veremiyorum. 

N- 0. Aynada kendime baktığımda değiĢiklik görmüyorum. 

1. Daha yaĢlanmıĢ ve çirkinleĢmiĢim gibi geliyor. 

2. GörünüĢümün çok değiĢtiğini ve çirkinleĢtiğimi hissediyorum. 

3. Kendimi çok çirkin buluyorum. 

O- 0. Eskisi kadar iyi çalıĢabiliyorum. 
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1. Bir Ģeyler yapabilmek için gayret göstermem gerekiyor. 

2. Herhangi bir Ģeyi yapabilmek için kendimi çok zorlamam gerekiyor. 

3. Hiçbir Ģey yapamıyorum. 

P- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum. 

1. Eskiden olduğu gibi iyi uyuyamıyorum. 

2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyanıyorum ve tekrar 

uyuyamıyorum. 

3. Her zamankinden çok daha erken uyanıyor ve tekrar uyuyamıyorum. 

R- 0. Her zamankinden daha çabuk yorulmuyorum. 

1. Her zamankinden daha çabuk yoruluyorum. 

2. Yaptığım her Ģey beni yoruyor. 

3. Kendimi hemen hiçbir Ģey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum. 

S- 0. ĠĢtahım her zamanki gibi. 

1. iĢtahım her zamanki kadar iyi değil. 

2. ĠĢtahım çok azaldı. 

3. Artık hiç iĢtahım yok. 

T- 0. Son zamanlarda kilo vermedim. 

1. Ġki kilodan fazla kilo verdim. 

2. Dört kilodan fazla kilo verdim. 

3. Altı kilodan fazla kilo vermeye çalıĢıyorum. 

Evet .............. Hayır ............... 

U- 0. Sağlığım beni fazla endiĢelendirmiyor. 

1. Ağrı, sancı, mide bozukluğu veya kabızlık gibi rahatsızlıklar beni 
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endiĢelendirmiyor. 

2. Sağlığım beni endiĢelendirdiği için baĢka Ģeyleri düĢünmek zorlaĢıyor. 

3. Sağlığım hakkında o kadar endiĢeliyim ki baĢka hiçbir Ģey 

düĢünemiyorum. 

V- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir değiĢme fark 

etmedim. 

1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim. 

2. Cinsel konularla Ģimdi çok daha az ilgiliyim. 

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim. 
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EK-2 BECK ANKSĠYETE ÖLÇEĞĠ   
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EK-3 STANDARDĠZE MĠNĠ MENTAL TEST 
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EK IV: PROBLEM ÇÖZME ENVANTERĠ 

Bu envanterin amacı günlük yaĢantımızdaki problemlere genel olarak nasıl tepki 

gösterdiğinizi belirlemeye çalıĢmaktır. Sözünü ettiğimiz bu problemler, 

matematik ya da fen derslerindeki problemlerden farklıdır. Bunlar kendini 

karamsar hissetme, arkadaĢlarla geçinememe, bir mesleğe yönelme konusunda 

yaĢanan belirsizlikler gibi konularda hepimizin baĢına gelebilecek türden 

sorunlardır. AĢağıdaki maddeleri elinizden geldiğince samimiyetle ve bu tür 

sorunlarla karĢılaĢtığınızda tipik olarak nasıl davrandığınızı göz önünde 

bulundurarak cevaplandırınız. Cevaplarınızı bu tür problemlerin nasıl çözülmesi 

gerektiğini düĢünerek değil, böyle sorunlarla karĢılaĢtığınızda gerçekten ne 

yaptığınızı düĢünerek veriniz. „BURADA SÖZÜ EDĠLEN DAVRANIġI BEN NE 

SIKLIKLA YAPARIM?‟ diye düĢünerek cevaplayınız. Cevaplarınızı aĢağıdaki 

derecelendirme sistemini kullanarak yanıtlayınız. Sizi en iyi tanımlayan ifadenin 

yanına (X) iĢareti koyunuz. Doğru ve yanlıĢ cevap yoktur. Her ifade için sadece 

bir yeri iĢaretlemeye ve hiçbir maddeyi atlamamaya özen gösteriniz. 
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EK 5 Stroop  
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EK 6 HANOĠ KULESĠ 

 

 

 


