Boliim 7

ALKOL KULLANIM BOZUKLUGUNUN FiZYOLOJIiK
ETKILERI

Zozan GULEKEN?

GIRIS

Alkol kullanim bozuklugu, uyusturucu kullaniminin en yaygin ve maliyetli
bi¢cimidir. Bir¢ok hastaliga yol actig1 da bilinmektedir. Alkol tiiketiminin miktari
ve siiresi ile orantili olarak; diabetes mellitus, hipertansiyon, kardiyovaskiiler has-
taliklar, fel¢ ve pnomoni siklig1 arasinda doza bagiml iligkilerle, ortalama alkol
titketimi hacmi arasinda yakindan iliski bulunmaktadir. Yetiskin popiilasyonda
alkol kullanim bozukluklarinin sik ve yaygin olarak goriilmesi, alkole bagli doku
ve organ hasarinin altinda yatan patofizyolojik mekanizmalari tanimanin ve daha
fazla aragtirmanin 6nemini vurgulamaktadir.

Alkol kullanim bozuklugu, kanser, kardiyovaskiiler hastalik, karaciger sirozu
ve travmatik yaralanmalar dahil bir¢ok hastalik kategorisine eslik eden 6nemli bir
faktordiir.

Alkol, viicuttaki hemen hemen tiim dokulara niifuz ederek, 6nemli ¢oklu pa-
tofizyolojik sonuglara neden olabilir. Kiiresel bulasic1 olmayan hastaliklarla iliskili
olim yiikiiniin yaklasik %3,4’t, kaybedilen net yasam yillarinin %5’i ve engellilige
gore ayarlanmis net yasam yillarinin %2,4’i alkol kétiiye kullanimina atfedilebi-
lir ve daha yiiksek kanser ve karaciger sirozu yiikiine sebep oldugu caligmalarda
gosterilmistir'. Amerika Birlesik Devletlerinde yasam tarziyla ilgili olarak alkol
kullanim bozuklugu, igiincii 6nde gelen 6liim nedenleri arasinda yer alir. Alkol
titketimi ile diabetes mellitus, hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, disritmiler,
inme, pnomoni ve fetal alkol sendromu siklig1 arasinda doza bagimli iliskilerin ol-
dugu bilinmektedir®. Bununla birlikte, klinik olarak alkoliin komorbid kosullarda
hastaliklar da altta yatan nedensel bir faktor olarak kabul edilmektedir.

Kronik alkol kullaniminin doku hasarina yol agtig1 bilinmektedir. Giiniimiizde,

alkol kullanim bozuklugunun sebep oldugu; oksidatif stres, inflamasyon, asetalde-
hit olusumu ve azalmis bariyer fonksiyonu, bozulmus anabolik sinyal, katabolik
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Alkoliin kemik saglig1 iizerindeki zararli etkisi, artmis osteoporotik kirik riski
ve gecikmis kirik onarimi ile sinirli degildir. Akut alkol intoksikasyonu sirasinda,
degisen yiiriiyiis ve dengeden kaynaklanan diisme riskinin artmasi, alkolik miyo-
pati ve azalmis kemik mineral igerigi ve yogunlugu ile birleserek bu popiilasyon-
daki kemik hastalig1 yiikiinii toplu olarak dnemli 6lgiide agirlastirabilir.

7. ALKOL VE YAG DOKUSU

Kronik alkol kullanim bozuklugu, yag doku kiitlesi ve fenotip tizerindeki et-
kisi sistematik bir sekilde arastirilmamistir. Caligmalar, kronik alkol titketiminin
azalmis yag kiitlesi ile iliskili oldugunu bildirmistir ve bunun, kortizol saliniminin
artmasiyla sonuglanan néroendokrin fonksiyonunun degismesi kaynakli oldugu
distiniilmektedir ayrica hastalarin>%20’si metabolik hastalik tablosu kriterlerini
kargilamigtir”. Bununla birlikte, son zamanlarda yapilan bazi arastirmalar, alkoliin
sadece yag kiitlesini degistirmedigini, ayrica leptin ve adiponektin gibi adipokin
profillerini bozabilecegini 6ne stirmektedir. Yag dokusu fenotipindeki bu degisik-
likler, insiilin direnci ve belirgin metabolik diizensizlige neden olabilir**. Bu bulgu-
lar, obez bireyler tarafindan kronik alkol kullaniminin metabolik hastalik tablosu
riskine daha fazla katkida bulunup bulunmadig1 sorusunu giindeme getirmektedir.
Kronik alkol kullanim bozuklugunun, bilinen etkilerine dayanarak, 6nemli 6l¢iide
daha biiyiik bir metabolik diizensizlige neden olarak, glisemik kontrolii daha da
bozacagini ve muhtemelen karaciger hastaligi riskini arttirdig1* diisiiniilmektedir.
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