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GİRİŞ  VE  AMAÇ:  Alkol  bağımlılarının  birinci  dereceden  akrabalarında  alkol  bağımlılığı 
görülme  sıklığı,  normal  nüfusa  göre  yedi  kere  daha  fazladır.  Kadınlar  daha  az 
etkilenmelerine  rağmen,  ailesel  yüklülük  açısından  belirgin  cinsiyet  farklılığı 
saptanmamıştır (1). Yapılan çalışmalarda, alkol bağımlılarının yaklaşık % 25'inde babada 
ve erkek kardeşte alkol bağımlılığı olduğu bulunmuştur (2). Alkol bağımlılığı geliştirmeye 
yatkın  olan  risk  altındaki  bireylerin  önceden  belirlenmesi  bu  bireylerin  alkolden 
korunmaları  ve  erken  önlemlerin  alınmasını  sağlayabilir.  Alkol  bağımlılığının  risk 
etkenlerinin  bulunmasının,  alkolizmin  etiyolojisinin  aydınlatılmasında,  hastalığın  alt 
gruplarının  ve  bu  alt  gruplardaki  biyolojik  geçerlilik  göstergelerinin  belirlenmesinde  ve 
belki  de  yeni  tedavi  yöntemlerinin  bulunmasında  yararları  olabilecektir  (3).  Alkol 
bağımlılığında kalıtsal etkenlerin rolünün olduğu artık neredeyse tartışılmaz biçimde kabul 
edilmektedir  (4,5,6).  Alkol  bağımlılığında  çalışılan  yatkınlık  belirleyicilerden  biri  olaya 
bağlı uyarılmış potansiyellerden (eventrelated potentials veya ERP) biri olan ve P300 ya 
da  P3  dalgasıdır.  P300  potansiyeli,  günümüzde  bilişsel  fonksiyonların  nörofizyolojik 
indeksi  olarak  kabul  edilmeye  başlanmıştır.  P300;  olaya  ilişkin  uyarılmış  potansiyel 
tanımı,  çeşitli  görevlendirmeler  sırasında  beyinden  elde  edilen  elektriksel  uyarılar  için 
kullanılmaktadır.  Uyarının  işitsel  korteks  başta  olmak  üzere  birçok  kortikal  alan, 
hipokampus  ve  amigdala  gibi  subkortikal  alanlar,  beyin  sapında  mezensefalik  retiküler 
formasyon ve talamus gibi kognitif  fonksiyonların oluşumunda görevli olduğu düşünülen 
yapılardan  kaynaklandığı  düşünülmektedir  (7,  8).  Olaya  ilişkin  potansiyeller  farklı 
uyarıları  değerlendirme ve  istenen uyarının  seçilerek  sayılması  ve bellekte  tutulması  ile 
tanımlanabilen  ayırt  etme  işlevi  sırasında  ortaya  çıkmaktadır. Aksini  bildirenler  olmakla 
birlikte alkol bağımlılarında genellikle P300 amplitüdünde düşme veya latansında uzama 
gibi anormalliklerin olduğu, bu P300 değişikliklerinin alkol bağımlılarının akrabalarında da 
bulunduğu  bildirilmiştir  (9,  10,  11).  Alkol  bağımlılarının  çocuklarında  da  P300 
değişikliklerinin  saptanması,  bu  değişikliklerin  alkol  bağımlılarının  çocuklarında  bilişsel 
işlevlerde bozulmaya yol açan bir  risk  faktörü olduğu bulgusunu destekleyecektir. Alkol 
bağımlılarının  çocuklarının,  ailesinde  alkol  bağımlılığı  öyküsü  olmayan  çocuklarla  olaya 
ilişkin  potansiyellerini  karşılaştırılması  amaçlanmıştır.  GEREÇ  VE  YÖNTEM:  Araştırmaya 
çocukların  doğmadan  önce  ebeveyninde  alkol  bağımlılığı  öyküsü  olması  şartıyla,  Gazi 
Üniversitesi  Psikiyatri  Alkol  servisinde  yatarak  veya  ayaktan  izlenmekte  olan  alkol 
bağımlısı  hastaların  çocuklarından  24  tanesi  alınmıştır.  Ebeveyninde  alkol  bağımlılığı 
öyküsü olmayan 17 sağlıklı çocuk ile karşılaştırılmıştır. 1525 yaş arasındaki çocuklarının 
alınması planlanmıştır. Çünkü çocuklarda puberteye kadar olan dönemde p300 latansları 
giderek  azalırken  p300  amplitüdleri  ise  artmaktadır.  Puberte  sonrası  daha  stabil  olma 
eğiliminde olan potansiyelin yaşla birlikte latansında 1,1 1,8 msn/yıl (ortalama 1,4msn) 
artış  görülmesi  fizyolojik  sınırlarda  kabul  edilmektedir  (12).  Çalışma  halen  devam 
etmekte olup burada ön veriler alınmıştır. Windows SPSS 10.0 istatistik paket programı 
ile değerlendirilme yapılmıştır. BULGULAR: Alkol bağımlılarının çocuklarının % 62,5 i kız 
(n=15),  %37,5  i  erkekdir  (n=9).  Ebeveyninde  alkol  bağımlısı  olmayan  17  çocuğun 
%64,7’sini kızlar (n=11), %35,3’ünü erkekler (n=6) oluşturmaktadır. Ebeveyninde alkol 
bağımlılığı  öyküsü  olanların  yaş  ortalaması  18,1, minimum  yaş  15, maksimum  yaş  25 
(standart  sapma  3,37)  iken;  ebeveyninde  alkol  bağımlılığı  öyküsü  olmayanların  yaş 
ortalaması 21,05, minimum yaş 15 ve maksimum yaş 25 ( standart sapma 3,38) olarak 
bulunmuştur.  Gruplar  olaya  ilişkin  potansiyeller  açısından  frontal,  santral  ve  paryetal 
bölgede  N100,  P200,  N200  ve  P300  potansiyellerinin  amplitüdleri  ve  latansları 
karşılaştırılmıştır. Paryetal bölgedeki P200 amplitüdü ebeveyninde alkol bağımlılığı öyküsü 
olan çocuklarda 13,01 iken, diğer grupta 7,93 çıkmıştır. Aradaki  fark  istatistiksel olarak 
anlamlı bulunmuştur  (p 0,007). Yine paryetal bölgedeki P200  latansı  ebeveyninde alkol
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bağımlılığı  öyküsü  olan  çocuklarda  213,00  iken,  diğerlerinde  180,17  bulunmuştur  ve 
aradaki  fark  anlamlıdır  (p  0,005).  Benzer  şekilde  paryetal  bölgedeki  N200  latansı 
ebeveyninde  alkol  bağımlılığı  öyküsü  olan  çocuklarda  294,58  iken,  kontrol  grubunda 
237,76’dır  (p,001).  Diğer  karşılaştırmalarda;  frontal  P300  amplitüdü  ve  santral  P200 
amplitüdü haricinde, ebeveyninde alkol bağımlılığı öyküsü olan çocuklarda hem amplitüd 
hem de latans değerleri kontrol grubuna göre daha yüksektir; ancak istatistiksel olarak 
anlamlı  değildir.  TARTIŞMA  VE  SONUÇ:  Ebeveyninde  alkol  bağımlılığı  öyküsü  olan 
çocuklarda  olaya  ilişkin  potansiyellerde  kontrol  grubuna  oranla  latanslarda  uzama 
görülmüştür. Latanslardaki uzama; ebeveyninde alkol bağımlılığı öyküsü olan çocuklarda 
kontrol grubu ile karşılaştırıldığında bilişsel  işlevlerde bozulma olduğunu göstermektedir. 
Bu  bulgu  da  ebeveynin  alkol  bağımlılığının  çocuklarının  nörobilişsel  fonksiyonlarının 
şekillenme  sürecini  olumsuz  yönde  etkileyebileceğini  düşündürmektedir.  Yapılan 
çalışmalarda alkol bağımlılarının çocuklarında ERP'de P 300 amplitüdü düşük bulunmasına 
rağmen burada kontrole göre yüksek değerler bulunması çalışma şekliyle ilişkili olabilir. 
Araştırmadaki  örneklem  sayısı  bu  sonuçları  etkileyebileceğinden  daha  büyük  örneklem 
sayılı çalışmaların yapılmasına ihtiyaç duyulmaktadır. 
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