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Özet_______________ ;________________
Bu yazıda, araştırmacıların son yıllarda geliştirmiş 

oldukları ve "alkol kullanma isteği" (AKÎ)'nin klinik 
görünümü ve altında yatan mekanizmayı açıklamaya 

. yönelik çeşitli AKİ modelleri gözden geçirilmektedir. 
Son 10 yılda, AKİ'yi açıklamada çok sayıda teorik model 
kullanılmıştır. Bu mekanizmaların daha iyi anlaşılması, 
alkol bağımlılığı tedavisinde kullanılan davranışçı ve far­
makolojik yaklaşımların niteliğini yükseltebilir. Fenome- 
nolojik yaklaşıma göre AKİ, alkol bağımlılığının bir 
görünümüdür. AKİ'yi açıklayan geleneksel model ise, 
öncelikle klasik ve edimsel koşullanma kavramına da­
yanmaktadır. Bununla birlikte, son yıllarda, araştırma­
cılar AKİ' nin kavramsallaştırılmasında bilişsel yak­
laşımları da kullanmaktadırlar. Nörobiyolojik ve beyin 
görüntüleme çalışmaları, AKİ'de etkili olan çok sayıda 
nörotransmitter ve beyin bölgelerini göstermiştir. Bu ve­
riler bir nöroanatomik modelin geliştirilmesini sağ­
lamıştır. AKİ'yi açıklayan nöroadaptif model, süreğen bir 
biçimde alkole maruz kalmanın beyin hücre işlevlerinde 
değişikliklere yolaçtığını ileri sürmektedir. Bu yazının 
son bölümünde, AKİ'nin ölçülmesinde halen kullanılan 
ve yeni yaklaşımlar da gözden geçirilmiştir.

Anahtar Kelimeler: Alkol, istek, bağımlılık, meka­
nizma, model

Summary ________ .______
This paper reviews various models of craving that re­

searchers have developed in recent years to explain the 
clinical phenomenon and underlying mechanism of alco­
hol craving. During the past 10 years, an increasing num­
ber of theoretical models have been developed to expla­
in alcohol craving. A better understanding of these mec­
hanisms, could lead to improved behavioral and pharma­
cological approaches for the treatment of alcohol depen­
dence. From a phenomenological perspective, craving 
has been considered a manifestation of alcohol depen­
dence. Traditional models of craving have been based 
primarily on the concept of classical and operant condi­
tioning. In recent years, however, researchers have intro­
duced cognitive concepts into their conceptualization of 
craving. Neurobiological and brain-imaging studies have 
identified numerous neurotransmitters and brain regions 
that may be involved in craving. These data have led to 
development of a neuroanatomical model. The neuroa­
daptive model of craving proposes that chronic alcohol 
exposure leads to changes in brain cell functions. In the 
last section of this paper present and new approaches for 
measurement of craving have also been reviewed.

Key words: Alcohol, craving, dependence, mecha­
nism, model
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GİRİŞ

"Alkol kulanmaya yönelik şiddetli 
bir arzu duymak" anlamına gelen "alco- 
hol craving" ilk kez 1955 yılında Jelli­
nek ve arkadaşları tarafından alkol 
bağımlılık sendromunun bir değerlen­
dirme ölçütü olarak tanımlanmış, daha 
sonraları bu kavram üzerinde pek du­
rulmamıştır. Ancak son 10 yıl içinde bu 
konu üzerinde yeniden yoğun- 
laşılmıştır. Bu yazıda alkole yönelik 
"craving" için, "alkol kullanma isteği" 
(AKİ) terimi kullanılacaktır. AKİ 
hakkındaki açıklayıcı modellerin 
başhcaları şunlardır (1,2,3,4,5,6):

1. Fenomenolojik modeller:
AKİ alkol bağımlılığının bir 

görünümüdür (1). Ancak AKİ alkol 
bağımlılığının sadece bir görünümü 
olup bağımlılık tanısı için koşul değil­
dir.

2. Koşullanma modelleri:
Koşullanma modellerinin temelleri 

klasik ve edimsel koşullanmaya da­
yanır (1,2,3,5,7):

-Klasik koşullanma: Alkol kul­
lanımını hatırlatan işaretler (cue) koşul­
lu uyarandır. Alkolle ilişkili bazı 
uyarıcı etkenler, koşullanmış uyarı hali­
ne gelmekte ve kişi alkol alacakmış gi­
bi fizyolojik ve ruhsal bir yanıt vermek­
tedir.

-Edimsel koşullanma: Olumlu pe- 
kiştireçler (haz alma) ve olumsuz pekiş- 
tireçler (yoksunluğu gidermek) alkol 
kullanma davranışının devam etmesine 
neden olur.

Koşullanma mekanizması 
temelindeki modeller:

-Koşullanmış dürtü ve iştah modeli: 
AKİ, alkol alımı ile ilişkili olumlu pe- 
kiştirici etkilerin deneyiminin istenmesi 
nedeniyle içmeyle ilişkili önceki durum 
veya uyaranların varlığında ortaya 
çıkar.

-Koşullanmış tolerans modeli: AKİ, 
toleransda ortaya çıkan fizyolojik deği­
şikliklerin yarattığı olumsuz deneyim­
lerden kaçınma isteğinden oluşur.

-Koşullanmış yoksunluk modeli: 
AKİ yoksunluk deneyiminden kaçınma 
arzusu ile oluşur.

-Kendi kendine düzenleme modeli: 
AKİ, içicinin iç ve dış uyaranları izle­
mesini yansıtır. Bu uyaranlar geçmişte

alkol alımına yolaçmıştır.
-Dürtü duyarlılık modeli: 

AKİ bilinçli bir deneyimdir. 
Alkolle ilişkili uyaranlara 
aşırı dikkat edildiğinde orta­
ya çıkar. Alkolle tekrarlayıcı 
bir şekilde karşılaşma sonu­
cu, alkolle ilişkili uyaranlara 
dikkatte artış oluşur.

Koşullanma mekanizma­
larına göre AKİ için yapılan 
başka bir sınıflama ise şu şe­
kildedir:

-Alkol kullanımını 
hatırlatan işaretlere (cue) ko­
şullu yanıt olarak AKİ (İşa­
rete tepki "cue-reactivity" 
modeli)

-Haz elde etmeye yönelik olan AKI 
-Yoksunluğa yanıt olarak AKİ 
-Hoşnutluk olmamasına yanıt ola­

rak AKİ

İşarete tepki modeli:
Alkol kullanımını hatırlatan işaret­

lere tepki 3 şekilde olur( 7):
1-Sembolik dışavurumcu (AKİ)
2- Fizyolojik (Terleme, salya akışı)
3- Davranışsal (Alkol arama, içme) 
Bu modele göre kan alkol düzeyinin 

düşmesi koşulsuz bir uyaran olup buna 
bağlı olarak koşulsuz bir yanıt şeklinde 
yoksunluk bulgulan meydana gelir. Oy­
sa alkol kullanımını hatırlatan işaretler 
(alkollü içkilerin kokusu, görünümü 
vb.) koşullu bir uyarı olup bu da koşul­
lu bir yanıt olan alkol yoksunluğuna yol 
açar.

3. Bilişsel modeller:
Bu modellerde, alkol ve alkolle iliş­

kili uyarıcı etkenlerin, alkolün hoşnut­
luk vermesiyle ilişkili beklentilere ve 
içme isteğiyle başaçıkma becerisi 
hakkındaki inanışlara yolaçması ele 
alınmaktadır (2,4).
Bilişsel mekanizmalara ilişkin bir 
sınıflama şu şekildedir:

-Bilişsel etiketleme: AKİ alkolle 
ilişkili baştan çıkarıcı etkenlere maruz 
kalma sonucunda oluşur. Bu baştan 
çıkarıcı etkenler, hem fiziksel bir 
uyarılma durumuna, hem de AKİ ola­
rak uyarılmayı tanımlayan bilişsel bir 
yanıta yolaçar. AKİ'nin derecesi uyarıl­
manın derecesine bağlıdır.

-Sonuç beklentisi: Alkolle ilişkili 
baştan çıkarıcıların alkolün etkileri 
hakkındaki olumlu beklentileri tetiğini 
çekmesi AKİ’ye neden olur.

Şekil 1: Alkol Kullanma İsteği ve Bilişsel İşlem Modeli

-İkili duygudurum modeli: AKİ
hem olumsuz hem de olumlu duygusal 
sistemler tarafından oluşturulmaktadır.

-Bilişsel işlem: Otomatik içme dav­
ranışı istemli veya istemsiz olarak en­
gellendiğinde, otomatik olmayan biliş­
sel bir işlem olarak AKİ oluşur (8) (Şe­
kil 1).

4. Bilişsel mekanizmalar 
temelindeki diğer modeller: 
Bilişsel modeller başka bazı model­

lerle birlikte ele alınarak AKİ için fark­
lı açıklamalar getirilmektedir. Bu mo­
dellerin başhcaları şunlardır:

-Bilişsel davranışçı model: AKİ, iç­
menin olumlu etkilerinin beklenmesiy­
le ilgili veya olumsuz mizaç durum­
larının düzenlemesi amacını taşıyan 
öznel bir durumdur. AKİ özellikle bire­
yin alkole direnebilme açısından kendi­
ne güveninin az olması durumunda or­
taya çıkar.

-Dürtülerin ve alkol kullanma dav­
ranışının bilişsel modeli: AKİ ve 
dürtüler otomatik olmayan bilişsel iş­
lemlerdir ve içme planları bir engelle 
karşılaştığında ortaya çıkar.

-Nörobilişsel model: AKİ diğer bi­
lişsel işlemleri etkiler ve onlardan etki­
lenir. AKİ süresince, uyarı ve ödül 
hafızası ile ilgili beyin bölgeleri işlem 
halindedir.

-Bilişsel sosyal öğrenme modeli: Bu 
model aşağıda daha ayrıntılı bir şekilde 
ele alınmıştır.

Bilişsel sosyal öğrenme teorisi:
Bir davranış değişikliği sözkonusu 

ise 3 alan önemlidir (4,9):
Davranış: Bu alanda, alkol kul­

lanım paterni ve yüksek risk durumları
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ile başaçıkma yeteneği önem taşımak- 
tadın

Biliş; Bu alan içinde, kendilik et- 
kinliği ve alkol kullanımı ile İHşkili so- 
nuç beklentileri önemlidir

Çevre: Bu alan içinde, alkolle ilgili

5. Dopamin sisteminin tonik 
fazik modeli;

Dopamin ateşlemesi dış uyaranlar 
tarafından arttığında veya presinaptik 
dopamin terminalleri alkolün etkisiyle 
glutamat tarafından uyarıldığında tonik

kullanılarak sağlanır. Bu model 
bağımlılarda tek kadeh alkol kullanımı 
sonrasında içme arzusunun artmasının 
nedenini oldukça iyi bir şekilde açıkla­
maktadır.

6. Nöroadaptif model:

şekil 2: Alkol Kullanma İsteği ve Bilişsel Davranışçı Açıdan Sonuçları

Başaçıkma bocerisi 
aî veya yok

Kullanma olasılığında 
artma

Tehlikenin farkında 
olrpama

Bap çıkma 
becerisi var

Kullanma olasılığında 
azalma

Şekil 4: Alkol Kullanımı, Duyarlılaşma ve

bilişsel ve davranışsal süreçlere etkide 
bulunan dış durumlar yer alır.

İçme dürtüsünün varlığında tehlike 
hakkındaki farkındalık ve başaçıkma 
becerilerinin düzeyi içme olasılığım et­
kilemektedir (Şekil 2).

-İçme motivasyonunu 
artıran etmenler şunlardır;

Bilişsel etmenler-: Alkolün pekiştiri- 
ci etkileri hakkındaki beklentiler,

Olumsuz duygular: Sıkıntı, depres­
yon.

Fizyolojik durum: Mezolimbik do­
pamin sisteminde değişiklikler,

-Tehlikenin farkında olmayı azaltan 
etmenler şunlardır:

Bilişsel etmenler: Karşılaştığı du­
rumların içerdiği risk hakkında ve risk­
lerle başaçıkma kabiliyeti hakkında 
yanlış inanışlar,

Fizyolojik etmenler: Farkındalığı 
azaltan durumlar (Başka madde kul­
lanımı, dikkatin azalmasına yolaçan 
uyarıların olması, yorgunluk).

-Başaçıkma becerilerinin etkinliğini 
azaltan etmenler şunlardır:

Yetersi? başaçıkma becerileri.
Zor veya karışık durumlar.
Kendilik etkinliğinin kaybı.
Fizyolojik durumlar: Bilişsel bece­

rileri bozan akut veya uzamış yoksun­
luk, yorgunluk, içme dürtüsünde artış.

dopamin sistemi aktive olur (10). Bu 
durumda fazik dopamin salınımı nor­
mal düzeylerin altına iner ve disfori 
oluşur (Şekil 3). Bu disforinin düzeltil­
mesi için dopSmin salınımının artırıl­
ması gerekecektik Bu da tekrar alkol

Şekil 3: Dopamin Fazik Tonik SİStemi

Fazik sistem

Tonik sistem

Tonik sistemin ®
Fazik sisteme etkisi | * 6

Alkolün uzun süreli kullanımrsonu- 
cunda beyin hücrelerinin işlevlerinde 
değişiklikler meydana geldiği 
öngörüsüne dayanır (1,11,12). Bil mo­
dele göre alkol bağımlılığının gelişi­
minde beyin hücrelerinin alkolün var-
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lığına uyum yapması rol oynamaktadır. 
Nörobiyoloji ve beyin görüntüleme 
çalışmaları, AKİ ile ilgili pekçok beyin 
bölgesi ve nörotransmitterlerin 
tanımlanmasını sağlamıştır. Sonuçta 
"isteklendirme-duyarlılaştırma modeli" 
denilen bir model tanımlanmıştır (11). 
Buna göre, beyinde oluşan aşırı du­
yarlılık sonucunda alkol arama ve kul­
lanma davranışı devam eder (Şekil 4). 
Alkolden "hoşlanma" yerine alkol "is­
teme" ön plandadır.

Beyin ödül sistemi:.
Alkol, beyin ödül sisteminin merke­

zi olan n. accumbensi aktive eder (Şekil 
5). N. Accumbens uyarıyı, amigdalaya 
gönderir (1). Amigdal stres ve emos- 
yonların düzenlenmesinde rol oyna­
maktadır. Dorsolateralprefrontal kor- 
teksde (DLPC) ödül hafızası bulunur ve 
DLPC, dürtü kontrolünü sağlayan orbi- 
toffontal korteks (OFC) tarafından kon-

trol edilir. Dopamin, glutamat, GABA 
ve endojen opioidler ve serotonin 
bağımlılık ve AKİ oluşumunda önemli­
dir. Dopamin pekiştirici, glutamat du­
yarlılık, GABA ise duyarlılıkla birlikte 
stres ve duygudurum mekanizma­
larında rol oynamaktadır. Serotonin 
stres duygudurum impulsivité ve ob-

sesif kompulsif, endojen opioidler ise 
stres duygudurum ve pekiştirici meka­
nizmalarda rol oynamaktadır. Uzun 
süreli alkol kullanımı, beyin hücre iş­
levlerinde değişikliğe neden olurken 
sözü edilen nörotransmitter aktivitele- 
rinde de değişiklikler görülür. Alkol 
yoksunluğunda bu değişiklikler beyin 
işlevlerinde dengesizliğe yolaçar ve bu 
durum AKİ ile sonuçlanır. Beyindeki 
uyumsal değişiklikler, alkolün hoş etki­
lerine ilişkin anıları oluşturmakta ve 
çevresel bir uyarı olduğunda, uzun 
süreli bir alkol kullanmama dönemin­
den sonra bile bu anılar harekete geçe­
rek AKİ ve nükse yolaçmaktadır.

Beyin ödül sistemi, alkolle ilişkili 
çevresel uyaranlara daha fazla oranda 
dikkat edilmesine neden olmaktadır. Bu 
nöroadaptasyon genetik olarak eğilimi 
olan bireylerde daha hızla oluşmakta ve 
kalıcı hale gelmektedir.

Depresyonda OFC işlevleri inhibe

olur ve OFC'nin içme impulsları üzeri­
ne inhibe edici etkilerinin bozulması 
sonucunda artan oranda AKİ ortaya 
çıkar. Anksiyete ise limbik sistemle, 
limbik sistem ise amigdal ile bağ­
lantılıdır. Anksiyete durumunda, limbik 
sistemin ve amigdahn artmış aktivitesi 
sonucu AKİ de artar.

Orbitofrontal lob işlevlerinde bo­
zulma olan veya orbitofrontal lob işlev 
görme maturasyonunda gecikme olan 
bireyler, alkol bağımlılığına daha fazla 
eğilim göstermektedir. Orbitofrontal 
lob işlevlerindeki bozulma, impuls kon­
trolünde bozulmaya yol açmakta ve bi­
rey tüm istek ve dürtülerinin yerine ge­
tirilmesini istediği için AKİ'nin dışavu­
rumu daha fazla oranda olmaktadır,
AKİ'nin değerlendirilmesi:

AKİ'nin değerlendirilmesi için 
henüz mükemmel bir skala geliştirile­
memiştir. Bu durum AKİ ile ilgili 
araştırmaların en zayıf noktasını 
oluşturmaktadır. Halen kullanılan 
başlıca AKİ değerlendirme yöntemleri 
ise şunlardır (13,14,15,16):

Kendi kendine değerlendirme 
yöntemleri:
a) Tek boyutlu skalalar;

- Görsel Analog Skalası.
b) Çok boyutlu değerlendirme skala- 
ları; niyet, istek, olumlu sonuç beklen­
tisi, olumsuz duyguların veya yoksun­
luğun giderilmesi, kontrol kaybı gibi 
değişkenleri içerir. Bu skalalardan 
bazıları şunlardır:

- Alkol İstek Skalası (DAQ)
- Alkol Dürtü Skalası (AUQ)
c ) AKİ ile ilişkili semptomları yan­

sıtan skalalar
- Obsessif Kompulsif İçme Skalası 

(17)
Sözel olmayan AKİ değerlendirme 

yöntemleri:
- Alkol kullanımı
- Psikofızyolojik yanıt: Kalp hızı, 

deri ısısı, deri iletimi, kan basıncı ve sa- 
livasyon değişiklikleri gibi fizyolojik 
yanıtların ölçülmesidir.

- Nörobiyolojik yanıt.
- Bilişsel testler.
- Duygusal yanıt: Duygusal yanıt, 

"yüz aksiyon kodlama sistemi" ile 
ölçülebilmektedir.

AKİ tedavisi
Alkol bağımlılığına yönelik bilişsel 

davranışçı tedavi programlan içinde, 
bir veya birkaç seans olarak AKİ'nin te­
davisi de yeralmaktadır (18,19), 
AKİ'nin bilişsel davranışçı tedavisi için 
yapılandırılmış bir yöntem şu şekilde­
dir (18):
Mantığı:

AKİ'nin olması doğaldır. AKİ'nin 
olması birşeylerin yanlış gittiğini 
göstermez. AKİ'nin zaman zaman ol­
ması beklenmelidir. Önemli olan AKİ
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ile başaçıkmaya hazırlıklı olmaktır. 
AKİ'yi tetikleyen etkenler vardır: Fizik­
sel, ruhsal, dış (çevresel hatırlatıcılar) 
etkenler, AKİ zamanla sınırlıdır. Birkaç 
dakika/saat içinde geçer. Bir dalga gibi 
pik yapar ve söner. AKİ ile ba- 
şaçıkmayı öğrendikçe sıklığı ve şiddeti 
azalır,
Beceriler:

AKİ'yi tetikleyen etkenleri tanıyın.
En yaygın tetikleyiciler:
-Alkolle karşılaşma,
-İçki içenleri görmek.
-İçmeyle ilişkili durumlarla, günün- 

bazı saatleri, yerler, kişiler.
-Duygular: Engellenme, yorgunluk, 

sıkıntı, keyif.
-Fiziksel işaretler : Kendini hasta 

hissetme, gerginlik.
Bazı tetikleyicileri tanımak zordur. 

Bunun için kişi kendini izlemelidir. En 
kolay mücadele yolu kaçınmaktır. Ba­
zen AKİ'den kaçınılamaz. Bu durumda 
AKİ ile başaçıkmak gerekir.

-Dikkati dağıtan bazı aktiviteler: 
Kitap okuma, spor, yemek yeme, çeşit­
li hobiler,

- AKİ hakkında arkadaş veya aile bi­
reyleri ile konuşma,

-Düşünce sörfü yapma,
-Kullanımın sonuçlarını düşünme
-Meydan okuma.
-Kendi kendine konuşma: İçmezse 

durumun daha kötüye gideceğine iliş­
kin kanıt var mı? Zamanla AKİ geçme­
yecek mi?

Alıştırma:
1- AKİ'yi tetikleyenlerin listesini 

yapın. AKİ'yi tetikleyen etkenlerden 
uzaklaşabilin veya karşılaşmayı azalta­
bilirsiniz.

2- AKİ ile başaçıkma planı yapın.

AKt ile ilgili ilaç tedavileri
Bilindiği gibi naltrekson ve akam- 

prosat bu konuda en fazla çalışılmış 
ilaçlardır (20,21,22), Son zamanlarda 
bunlara ek olarak ondansetron ile 
yapılan çalışmalar bulunmaktadır (23), 
İlaç tedavileri, psikoterapi programları 
ile birlikte uygulanırsa daha verimli so­
nuçlar elde edilebilmektedir,

SONUÇ

AKİ'yi açıklayan modeller birlikte 
düşünüldüğünde, biyolojik, çevresel ve 
davranışsal etkenlerin belirgin rolü ol­
duğu görülmektedir (Şekil 6), Biyolojik

Şekil 6: Alkol Kullanma İsteği ve Biyopsikososyal Boyutları

ra maruz kalma ve davranışsal olarak 
başaçıkma becerilerinin zayıf olması 
AKİ olasılığını artırmaktadır (24).

AKİ hakkındaki araştırmalar devam 
etmektedir. Bir gün AKİ tüm yönleriyle 
aydınlatılırsa bağımlılık tedavisinde 
gerçek bir ilerleme sağlanmış olacaktır. 
AKİ çözümlenirse bağımlılık tedavisi 
de çözümlenebilecektir.
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