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ALKOL KULLANIMINA BAGLI BILISSEL BOZULMALAR

Cognitive Impairments related to Alcohol Abuse
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OZET

SUMMARY

Alkol, yas, cinsiyet, kullanim siiresi ve miktari, beslenme
durumu ve bireysel yatkinliklara gére, bellegi ve diger bilissel
islevieri degisen dizeylerde etkiler. Alkoliin bellek disinda
yurutiicii islevleri de olumsuz etkileyebilmesi nedeniyle
alkolik hastalar bilissel kusurlarinin farkinda olmayabilir.
Bu durum alkol bagimhlaninin bellek yakinmalarn nedeniyle
erken donemde basvurmasini engelleyebilir. Alkoliin merkezi
sinir sistemi Uzerindeki etkisi, alkoliin ve metaboliti olan
asetaldehidin dogrudan toksik etkilerine, tiamin eksikligine ve
karaciger islevlerindeki bozulmaya baglidir. DSM-1V'te tiamin
eksikligine bagh alkoliin yol actig kalici amnestik bozukiuk
(Korsakoff sendromu) ve alkoliin yol actigl kalict demans
tanilan yer alir. Ancak tiamin eksikligi hem amneziye hem
de demansa neden olabilir. Ayrica, Korsakoff sendromunda
hipokampus ve amigdala gibi diensefalon disi bolgelerdeki
norokimyasal veya yapisal degisikliklerin tiamin eksikliginden
mi yoksa alkoliin etkisinden mi kaynaklandi@ belli degildir.
Bu nedenle Korsakoff sendromu ile alkolik demansin ayirimi
giictiir. Alkolik demansin kortikal veya subkortikal demans
grubuna dahil edilemeyecegi, her iki demans tablosuna
ait klinik belirti ve bulgular tasidii sonucuna vanlmustir. Bu
durum, alkole bagh bilissel bozukluklarin siniflandirmasinin
gozden gecirilmesini gerektirir. Bunun yaninda, alkole bagl
bilissel bozukluklann asetilkolin esteraz inhibitérleri ve
memantin gibi NMDA reseptor antagonistleri ile tedavisi
lizerine deneyimler sinirhidir.

Anahtar kelimeler: Alkol, bilissel bozulma, Korsakoff
sendromu, alkolik demans.
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Alcohol has different levels of impact on memory
and other cognivite functions, depending on age, sex,
duration and amount of use, nutritional status and individual
vulnerability. Alcoholic patients may be unaware of their
cognitive deficits due to the possible negative effects of
alcohol on executive functions as well as memory. This
can prevent alcoholic patients admit with memory-related
complaints in early stages. Alcohol use affects central nervous
system via direct toxic effects of alcohol and its metabolite
acetaldehyde, thiamine deficiency and liver function
impairment. DSM-IV covers two diagnoses related to alcohol
and coghnitive disorders, which are alcohol-induced persisting
amnestic disorder and alcohol-induced persisting dementia.
However, thiamine deficiency may result with both amnesia
and dementia. Moreover, it is not clear if the neurochemical
and structural changes in hippocampus and amygdala in
Korsakoff syndrome are related to thiamine deficiency or
effects of alcohol. Therefore, it is not easy to differentiate
between Korsakoff syndrome and alcoholic dementia.
It is concluded that alcoholic dementia can be classified
under neither cortical nor subcortical dementias, rather it
represents clinical symptoms and signs belonging to both
types of dementias. This warrants a revision on classification
of alcohol-related cognitive disorders. Besides, experience
in treatment of alcohol-related cognitive disorders with
acetylcholine esterase inhibitors or N-methyl-D-aspartate
(NMDA) receptor antagonists such as memantine is limited.

Key words: Alcohol, cognitive impairment, Korsakoff
syndrome, alcoholic dementia.
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GiRiS

Uzun sireli alkol kullanimi bilissel islevlerde
degisen diizeylerde bozulmaya neden olur.
Bozulmanin siddeti hafif bilissel bir bozulmadan,
amnestik bozukluga ve demansa kadar uzanabilir.
Alkol kullanimina bagh bilissel bozulmanin belirleyici
ozelligi anterograd amnezidir. Ote yandan bellek
kusurlarinin yavas ilerlemesi veya diger bilissel
belirtilerin 6n planda olabilmesi bellek ile ilgili
yakinmalan gizleyebilir. Hastalar, alkoluin yirutiici
islevleri etkilemesi nedeniyle durumlarnnin farkinda
da olmayabilirler. Bu nedenlerden dolay! alkol
bagimlisi olan bireylerin bellek kusurlar icin hekime
basvurmalart gecikebilir. Alkoliin bilissel islevier
tzerindeki etkileri alkol bagimhliginda izlemin bir
parcasi olmahldir. Alkoliin bellek ve diger bilissel
islevieriizerindekietkilerinidegerlendirirkenhastanin
yasl, cinsiyeti, alkol almaya baslama yasi, kullanim
miktan ve suresi, alkoliin birakilip birakilmadigi ve
ne siredir birakildigi, eslik eden karaciger hastalig
ve beslenme bozukluklarinin olmasi, bireysel
yatkinliklar ve tedavinin uygunlugu gibi faktorler,
bilissel islev bozuklugunun diizeyini ve ne olciide
geriye dondislii olacagini belirler. Alkol bagimhlarinda
bilissel islevlerin degerlendiriimesinde, ozgiil
bilissel testlerin uygulanmasi ve hasta yakinlarindan
hastanin bilissel islevleri ve genel islevselligi (izerine
bilgi alinmasi yer almahdir. Alkol bagimhliginda
bilissel bozulmanin ortaya cikis mekanizmasinin
anlasiimasi alkoliin bu etkilerinin dnlenmesinde
ve  tedavi edilmesinde yol gostericidir.

ALKOLUN BILISSEL ETKILERININ OLUSUM
MEKANIZMASI

Alkoliin merkezi sinir sistemi tizerindeki etkileri
tek bir faktore bagli degildir. Butterworth bu etkilerin
alkoliin ve metaboliti olan asetaldehidin dogrudan
norotoksik etkilerine, tiamin (B1 vitamini) eksikligine
ve karaciger hastaligina bagh oldugunu bildirmistir.
Alkole bagli bilissel bozulmalar degerlendirilirken
bu {ic faktorin de katkida bulunabilecegi goz
oniine alinmahidir (1). Tekrarlayan alkol yoksunlugu
donemleri ve alkol yoksunluguna bagl nobetler,
alkol bagimhilanindaki bilissel bozulmalar arttiran
diger faktorlerdir (2).

I. Alkol ve Asetaldehide bagh Etkiler

Alkol, norotoksik etkilerini hipokampusta ve
amigdalada 68renme ve bellegin temeli ve néral

plastisiteninbirtiiriiolanuzunsiireligiiclendirmeyi
(LTP) baskilayarak gosterirler. Ayrica beyin ve
karacigerde tiamine bagimh enzimler lzerinde
toksik etkiler olustururiar (3, 4). Alkoliin bilissel
etkileri baslica glutamat reseptorleri lizerinden
gerceklesir. LTP’de rol alan glutamat reseptorleri,
N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptorleridir. Akut
alkol kullanimi NMDA reseptor islevlerini inhibe
ederken, kronik alkol kullaniminda reseptor
sayllarinda ve islevlerinde artis goriliir. Bu
durum reseptorlerde hipereksitabiliteye vyol
acar. Glutamaterjik iletimdeki bu artisin, NMDA
reseptor aktivasyonundaki artistan, GABAA
reseptor aktivasyonundaki azalmadan ve voltajla
aktive olan kalsiyum kanallarinin islevlerindeki
artistan kaynaklanabilecegi ©one sirilmustir.
Alkole bagh olan eksitotoksisitenin NMDA
reseptor antagonistleri ile bloke edilebilecegi
gosterilmistir (5-7).

Il. Tiamin Eksikligine bagh Etkiler

Alkol bagimhlarinin  %30-80°inde tiamin
eksikligi gorilir. Tiamin eksikligi kotii beslenme,
emilim bozuklugu veya Kkaraciger hastahigi
nedeniyle aktif metabolite déniisme oraninda
azalmaya bagh olarak gelisir (2). Tiamin,
besinlerle alindiginda glukozun kullaniimasinda
islev goéren cesitli enzimlerin bir kofaktori
olan tiamin pirofosfata dondstirilir. Bu
enzimler, transketolaz, piruvat dehidrojenaz
ve alfa ketoglutarat dehidrojenazdir. Tiamin

eksikliginde bu enzimlerin aktivitesindeki
azalmaya bagh olarak glukoz kaynaklan
azalir ve NMDA reseptorleri aracihigiyla

eksitotoksisite ve hiicre olimi gelisir (8).

Alkoliin bilissel etkileri degerlendirilirken
tiamin eksikliginin etkilerinin alkoliin dogrudan
etkilerinden bagimsiz olarak incelenmesi
amaciyla, tiamin eksikliginin deneysel
olarak olusturuldugu hayvan modellerinden
yararlanilmistir. Deneysel ortamlarda tiamin
eksikligi olusturma yollarindan biri santral
bir tiamin antagonisti olan piritiaminin
verilmesidir. ~ Sicanlara  piritiamin  verilen
calismalarda, talamusta hiicre disi glutamat
konsantrasyonunda artis oldugu ve medial
talamusta astrosit glutamat tasiyicilarinin protein
diizeyinde azalma oldugu gosterilmistir (9).
Yine piritiamin ile olusturulan tiamin eksikligi
modellerinde, tiamin difosfata bagimli bir enzim
olan alfa ketoglutarat dehidrojenaz aktivitesinin

Bagimhilk Dergisi, 2009, Cilt: 10, Sayr:3, s:148-154 / Journal of Dependence, 2009, Vol: 10, N.:3, pp. [ 48-154 / www.bagimlilikdergisi.com 149


http://www.bagimlilikdergisi.com

ALKOL KULLANIMINA BAGLI BiLiSSEL BOZULMALAR

serebral kortekse kiyasla talamusta daha fazla
azaldigr gosterilmistir  (10). Bu cahsmalar
tiamin eksikliginin diensefalon icin seciciligini
gostermektedir.

I1l. Karaciger Hastaligina bagh Etkiler

Karaciger hastaligi datiamin dengesinibozar,
bilissel islevierde bozulmaya ve astrosit hasarina
neden olur. Alkol bagimhlarinin cogunlugunda
gorilen yagh karaciger, karaciger islevierinde
bozulmaya neden olmazken, alkolik hepatit veya
siroz karaciger islevlerini bozarak bilissel islevleri
de etkilemis olur. Gorildigu gibi, alkoliin
kendisinin, tiamin eksikliginin ve karaciger
hastaliginin merkezi sinir sistemi (zerindeki
etkileri birbirinden kolaylikla ayrilamamaktadir
(1, 4).

ALKOLUN YOL  ACTIGI BiLISSEL
BOZULMALAR
Alkolin merkezi sinir sistemi Uzerindeki

etkilerinin tiamin eksikligine veya alkoliln
dogrudan etkilerine ayristiriimasindakine
benzer bir giiclik, tanisal siniflamalarda da
vasanmaktadir. Mental Bozukluklarin Tanisal ve
Sayimsal Elkitabi, dordinci baskida (DSM-IV),
tiamin eksikligine bagli Alkoliin Yol Actigi Kalici
Amnestik Bozukluk (Korsakoff sendromu) ve
Alkoliin Yol Actigi Kalici Demans tanilari yer ahr
(11). Ancak etiyolojileri ile birlikte ele alindiginda
bu iki klinik durumun ayinmi izerinde goris
birligi saglanamamuistir.

I. KORSAKOFF SENDROMU

Tiamin eksikliginin akut olarak Wernicke
ensefalopatisine ve kronik olarak Korsakoff
sendromuna neden oldugu disunulerek bu
sendrom Wernicke-Korsakoff sendromu olarak
adlandinlmistir. Ancak, daha sonra Korsakoff
sendromunun olgularin  %75’'inde Wernicke
ensefalopatisinden bagimsiz olarak ortaya ciktigi
one sirilmistir (12).

Wernicke ensefalopatisi

Wernicke  ensefalopatisi akut tiamin
eksikligine bagh akut konfiizyonel durum,
oftalmopleji(nistagmusve lateral rektus paralizisi)
ve ataksiden olusan bir tablodur. Wernicke

ensefalopatisi alkol bagimhlarinin  %5‘inden
azindagorulur.Klinigindekidegiskenliknedeniyle
yeterince tanmnamadigl ileri sidrilmektedir.
Wernicke ensefalopatisi olan hastalarin sadece
icte birinde, bu bulgularnn tiimi birden bulunur.
Okiiler ve ataksik bulgular daha 6nce baslayabilir.
Belirleyici bir 6zellik olan g6z bulgulan olgularnn
vaklasik Ucte birinde bulunur. Hastalar apatik
gorunumludir ve oOgrenmeleri bozulmustur.
Son yillarda Wernicke ensefalopatisi tanisinin,
beslenme bozuklugu, okilomotor anomaliler,
serebellar islevlerde bozukluk ve mental
durum degisikli@inden olusan dort olcitten
en az ikisinin Dbirlikteligine dayandinimasi
onerilmistir (13). Tiamine bagimli bir enzim
olan transketolazin aktivitesindeki genetik bir
bozukluk Wernicke ensefalopatisine yatkinlkta
rol oynar (14). Wernicke ensefalopatisinde
beyin sapi, serebellum ve diensefalon lezyonlari
sirasiyla okuler bulgular, ataksi ve konfiizyondan
sorumludur. Bu tutulumlarin geriye dondsli
olmasi degiskenlik gosterir.

Korsakoff Sendromu

Korsakoff sendromunun sadece kronik
tiamin eksikligine bagh oldugu gorisiniin
yaninda, tiamin eksikliginin ve alkoliin zaman
icinde eklenen etkilerinin birlikteligine bagh
oldugu goriisi de one siirtilmustiir. Alkole bagh
olmayan tiamin eksiklig@i olgularinda Korsakoff
sendromuna donisim oranlarinin daha disik
olmasi da bu ikinci gorisi desteklemektedir (2).

Korsakoff sendromu hastalaninda ciddi
anterograd amneziye ek olarak, zamansal acidan
kademeli bir retrograd amnezi goriliir. Hastalar
veni bilgileri ©6grenmekte giclik cektikleri
gibi, en fazla lezyondan 6nceki son donemde
ogrenmis olduklarn bilgileri geri cagirmakta
gliclik cekerler. Korsakoff sendromu alkolik
amnestik bozukluk olarak da adlandirnimasina
ragmen, sadece amnezinin gorildigi olgular
hastalarin bir bolimiini olusturur, geri kalan
olgularda amnezi disinda bilissel bulgular da
goriliir. Korsakoff hastalarinda donem donem

psikotik belirtilere de rastlanir. Korsakoff
sendromu olgularindaki amneziden bashca
diensefalon hasan  sorumlu  tutulmustur.

Diensefalik amnezide, bellek iceriginin yiizeysel
ve etkisiz bir sekilde kodlanmasi, konfabiilasyon
ve icgoride azalma gorilir. Diensefalonda
bellek ile iliskili olan vyapilar, dorsolateral
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ve anterior talamik cekirdekler ve ozellikle
medial hipokampal kompleksi anterior talamik
cekirdeklere baglayan mamillotalamik yol ve
amigdalayr dorsomedial talamik cekirdeklere
baglayan ventroamigdalafugal vyolaktir. Bu
yapilar, olgulann ve olaylann bilincli olarak geri
caginlmasini iceren acik bellegin edinilmesini
saglar. Diensefalik amnezide hipokampusun
katkisina ve diensefalon ile hipokampus
arasindaki baglantilara da dikkati cekilmistir.
Medial temporal lobda yer alan hipokampal
kompleks acik bellegin edinilmesinde ve
ozellikle otobiyografik bellek olmak uzere
retrograd bellek iceriginin geri caginimasinda rol
alir. Bu bolgenin lezyonlarinda yine anterograd
amnezi ve sinith bir retrograd amnezi gorulir
(13, 15). Bu baglantilardan yola cikarak Korsakoff
sendromunun diensefalon disinda hipokampal
patoloji gosterip gostermediginin incelenmesi
amaciyla, Korsakoff hastalarinin Alzheimer
hastalarive sagliklikontrollerle kantitatif manyetik
rezonans goriintilemesi ile karsilastinldigi bir
calismada, her iki hasta grubunda kontrollere
kiyasla anlamh hipokampal hacim kaybi
saptanmistir. Bu calisma Korsakoff sendromu icin
karakteristik olan bellek kusurunun hipokampus
ve diensefalon patolojisini icerdigi sonucunu
desteklemistir (16).

Korsakoffsendromundadiensefalonhasarina
frontal lob patolojisi veya islev bozuklugunun
eslik etmesi ise retrograd amnezinin siddetini
arttinr  (17). Frontal beyin hasari nedeniyle
konfabiilasyon, perseverasyon ve vyiiriitici
islevierde bozulma gorilebilir, ancak bunun
Korsakoff sendromunun temel 6zelligi mi yoksa
alkoliin norotoksik etkilerine bagh mi oldugu
belli degildir (13).

Il. ALKOLIK DEMANS

Alkolik demans kavrami, uzun sireli alkol
kullaniminin ardindan bilissel islevlerde kademeli
bir yikimin gdelismesi go6zleminden temel
almistir. Yasla iliskisi oldugu, noérodejeneratif
demanslardan daha hafif siddette bir demans
oldugu ve demansh hastalarin %11-24'iinde
gorilebildigi o6ne surulmdistir (4). Demans
etiyolojileri icinde Alzheimer tipi demans ve
vaskiiler demanstan sonra {cinci sirada yer
alir. Uzun sireli alkol kullaniminda ventrikiil
ve sulkuslarda goriilen biiyime, kortekste gri
ve beyaz maddedeki hacim kaybi ve beyin

omurilik sivisindaki artisin, alkoliin birakilmasi
ile geriye donuslii olup olmadigi ile ilgili bilgiler
degiskendir. Beyin atrofisinin, ventrikiillerde
genislemenin ve bilissel islevlerin alkolden
uzak durmanin siiresine bagh olarak diizelme
gosterdigi ve genclerde geriye donisli olma
ozelliginin daha fazla oldugu one suridlmustiir.
(18).

Korsakoff sendromunun tiamin eksikligine
bagl kronik amnestik bozukluk oldugunu kabul
eden goriise gore, Korsakoff sendromu ve
alkolik demans belirti ve bulgulan farkh olan iki
tablodur ve yakin doneme ait bellek giicliiklerinin
global bir bilissel bozulma ile birlikte olmasi,
alkoliin yol actig1 kalici demansin, alkoliin yol
actigr kalici amnestik bozukluktan ayirnminda
yardimcidir (14). Ancak diger yandan Korsakoff
sendromunun ve alkolik demansin birbirlerinin
devami oldugu ve ortak klinik 6zellikleri oldugu
ileri stirilmistdar.

Alkol bagimhlari ile vyapilan bir otopsi
calismasinda, hastalarin icte ikisinde
diensefalon lezyonlan bulundugu ve Kklinikte
bunlarin lg¢te birine Korsakoff sendromu ve
geri kalanlanin coguna alkolik demans tanisi
kondugu bildirilmistir. Korsakoff sendromlarinin
bir bolimii amnezi disindaki bilissel belirtilerin
ve davranissal belirtilerin siddeti ve akut yerine
sinsi  baslangic nedeniyle demans olarak
adlandinimaktadir. Alkolik demansin tek basina
alkoliin norotoksik etkileri ile aciklanmasi da
giictiir. Alkolik demansin kortikal bir demans
mi yoksa subkortikal bir demans mi oldugu da
tartisiimistir. Alkoliin dogrudan norotoksik etkileri
ile kortikal demansin ve tiamin eksikligine bagh
diensefalon hasarn ile subkortikal demansin
ozelliklerini iceren karma bir demansa neden
oldugu one sirilmuastiir (2, 19).

Korsakoff Sendromu ve Alkolik Demansin
Tedavisi

Wernicke ensefalopatisinin  tedavisinde
tiamin bes giin siireyle, 100-200 mg/giin olarak
intravendz veya intramiskdiler yolla verilir.
Tiaminin hizla yerine konmasi ile okiiler bulgular
saatler icinde, ataksi ve bilissel bulgular giinler
icinde diizelebilir, ancak bu bulgulardan bazilan
haftalar icinde de diizelebilir ve hatta kalici
olabilir. Wernicke ensefalopatililerde amnezinin
%7-84 oraninda vyerlestigini bildiren calismalar
mevcuttur. Korsakoff sendromu yerlestiginde de
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Wernicke ensefalopatisi ataklan tekrarlayabilir.
Wernicke ensefalopatisinin%10-20’likbir mortalite
orani gosterebilecegine dikkat edilmelidir (2, 12).

Korsakoff sendromunda tiamin oral yolla 100-
300 mg/giin verilir. Alkolik Korsakoff sendromu
olan olgularin %25’inin genellikle bir yil icinde
diizeldigi, %25'inin amnezisinin dizelmedigi,
geri kalanlarda ise degisen diizeylerde diizelme
oldugu bulunmustur (14, 20). Kronik alkolizm,
tiamin eksikliginin disinda, bilissel bozulmaya
ve demansa yol acan B12 vitamini ve folik asidin
eksikligine de neden olabilir (12, 21). Folat
eksikligi kronik alkol kullanimi olan bireylerde en
sikgorilen vitamin eksikligidir ve alkolik karaciger
hastaligi gelisme riski olanlarin  %80’inde
gorilir (22). B12 ve B6 vitamini ve folik asit
homosisteinin metionine doniismesinde yer alir.
Bu vitaminlerin eksikliginde ortaya cikan yuiksek
homosistein diizeyleri, sadece kardiyovaskiler
ve serebrovaskiiler olaylarin yaninda, bilissel
gerilemeye de neden olur (23). B12 vitamini ve
folik asit, kan diizeyleri normal veya yuksek iken,
dokularda yetersiz durumda olabilir. Gercekten
de alkol bagimhlarinda, kontrollere gore daha
yiiksek B12 vitamini ve folik asit dizeylerinin
gorildugini bildiren calismalar mevcuttur
(21). Alkole bagl eksikliklerinde folik asit oral
yolla 1-15 mg/giin ve B12 vitamini ilk hafta
her giin 1000 mikrogram/giin intramiskiiler
enjeksiyonun ardindan, ayda veya iki ayda bir
1000 mikrogram intramiskiler yolla verilebilir.

Alkoliin  glutamaterjik  eksitotoksisiteye
neden olmasi, eksitotoksisitenin azaltilmasinda
NMDA antagonistlerinin  kullanimina yol
acmistir. Bir NMDA antagonisti olan memantin,
16 hasta ile vyapilan, 28 haftalik plasebo
kontrollii bir calismada Korsakoff sendromu
demansinin tedavisinde etkili bulunmustur
(24). Glutamat iletimini etkileyen akamprozat
ise alkol vyoksunlugu sirasinda goérilen
eksitotoksisiteye karsi koruyucu etki gosterir
(25). Alkol, bellek ile iliskili norotransmiter
sistemleri tGzerinde de etki gosterir. Bu etkiler
noradrenalin, serotonin, glutamat ve asetilkolin
gibi norotransmiterleri icerdiginden, tedavide
bu nérotransmiter sistemleri {izerinden etkili
ilaclar denenmistir. Alfa-2 adrenerjik agonist
olan Kklonidin, serotonin secici geri alim
inhibitdri olan fluvoksamin, asetilkolin esteraz
inhibitérd olan fizostigmin gibi ilaclar tedavide
kullanilmis, ancak sonuclar celiskili bulunmustur
(26). Donepezil ve rivastigmin gibi asetilkolin

esteraz inhibit6érlerinin Korsakoff sendromu
ve alkolik demans tedavisindeki yeri olgu
sunumlari ile sinirthdir. Olgu sunumlarinda bu
inhibitorlerin tedavide etkili oldugu bildirilmistir
(27-30). Sahin ve arkadaslarn ise alkole bagl
olmayan Korsakoff sendromu olgularinda
donepezili bir aylik tedavide bellek, dikkat ve
yurltict islevlerde etkili bulmamislardir (26).

TARTISMA

Alkoliin yol actigi bilissel bozulmalarda
alkoliin ve tiamin eksikliginin karsilikli etkilesimi
s6z konusudur. Alkoliin etkilerine tiamin
eksikliginin eklenmesi kademeli olan bilissel
yikimi hizlandirir. Tek basina tiamin eksikligine
bagh subkortikal lezyonlar hem amneziye hem
de demansa neden olabilir. Tiamin eksikliginin
olusturdugu bilissel islevlerdeki bozulmaya,
alkoliin etkileri de eklenebilir. Bu nedenlerden
dolay;, hem Korsakoff sendromunun DSM-
IV'te tiamin éksikligine bagh alkoliin yol actig
kalict amnestik bozukluk olarak adlandiriimasi
demansi kapsamamaktadir, hem de kronik
tiamin eksikligine bagh bulgularin Korsakoff
sendromu adiyla tanimlanmasi alkoliin etkilerini
dislamaktadir. Yeni bilgiler DSM-IV’iin Korsakoff
sendromu ve alkoliin yol actigi kalict demans
tanilarina bakisini degistirebilir.

Alkoliin  bilissel etkilerine yaklasimda,
alkolden uzak durmanin sirdirilmesi, tiamin
ve eksikligi goriilebilen diger vitaminlerin
yerine konmasi, tekrarlayan alkol yoksunlugu
donemlerinin  ve  yoksunluk nobetlerinin
onlenmesi, yoksunluk sirasinda artan
eksitotoksisitenin genel prensiplerdir. Korsakoff
sendromu gelisenlerde Wernicke ensefalopatisi
ataklarinin tekrarlayabilmesi nedeniyle tiamini
yverine koyma tedavisinin belirli bir sure ile
sinirlandiriimasi uygun goziikkmemektedir. Ayrica
karaciger islev bozuklugunun olmas: durumunda
alkoliin bilissel etkileri artacagindan karaciger
islevlerinin izlenmesi icin ilgili uzmanhk
dallan ile isbirligi yapiimahdir. Memantin gibi
NMDA reseptor antagonistlerinin  yoksunluk
donemlerinde, bilissel bozulmalarin gelistigi
olgularda ve koruyucu amacla kullanimi ile ilgili
deneyimler arttinlmalidir. Son olarak, Korsakoff
sendromunda ve alkolik demansta asetilkolin
esteraz inhibitorlerine alinan yanitlarda farklihk
olup olmadig1 arastirimalidir.
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