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Bölüm 7

ALKOL KULLANIM BOZUKLUĞUNUN FİZYOLOJİK 
ETKİLERİ

Zozan GÜLEKEN1

GİRİŞ

Alkol kullanım bozukluğu, uyuşturucu kullanımının en yaygın ve maliyetli 
biçimidir. Birçok hastalığa yol açtığı da bilinmektedir. Alkol tüketiminin miktarı 
ve süresi ile orantılı olarak; diabetes mellitus, hipertansiyon, kardiyovasküler has-
talıklar, felç ve pnömoni sıklığı arasında doza bağımlı ilişkilerle, ortalama alkol 
tüketimi hacmi arasında yakından ilişki bulunmaktadır. Yetişkin popülasyonda 
alkol kullanım bozukluklarının sık ve yaygın olarak görülmesi, alkole bağlı doku 
ve organ hasarının altında yatan patofizyolojik mekanizmaları tanımanın ve daha 
fazla araştırmanın önemini vurgulamaktadır.

Alkol kullanım bozukluğu, kanser, kardiyovasküler hastalık, karaciğer sirozu 
ve travmatik yaralanmalar dâhil birçok hastalık kategorisine eşlik eden önemli bir 
faktördür.

Alkol, vücuttaki hemen hemen tüm dokulara nüfuz ederek, önemli çoklu pa-
tofizyolojik sonuçlara neden olabilir. Küresel bulaşıcı olmayan hastalıklarla ilişkili 
ölüm yükünün yaklaşık %3,4’ü, kaybedilen net yaşam yıllarının %5’i ve engelliliğe 
göre ayarlanmış net yaşam yıllarının %2,4’ü alkol kötüye kullanımına atfedilebi-
lir ve daha yüksek kanser ve karaciğer sirozu yüküne sebep olduğu çalışmalarda 
gösterilmiştir1. Amerika Birleşik Devletleri’nde yaşam tarzıyla ilgili olarak alkol 
kullanım bozukluğu, üçüncü önde gelen ölüm nedenleri arasında yer alır. Alkol 
tüketimi ile diabetes mellitus, hipertansiyon, iskemik kalp hastalığı, disritmiler, 
inme, pnömoni ve fetal alkol sendromu sıklığı arasında doza bağımlı ilişkilerin ol-
duğu bilinmektedir2. Bununla birlikte, klinik olarak alkolün komorbid koşullarda 
hastalıklar da altta yatan nedensel bir faktör olarak kabul edilmektedir.

Kronik alkol kullanımının doku hasarına yol açtığı bilinmektedir. Günümüzde, 
alkol kullanım bozukluğunun sebep olduğu; oksidatif stres, inflamasyon, asetalde-
hit oluşumu ve azalmış bariyer fonksiyonu, bozulmuş anabolik sinyal, katabolik 
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Alkolün kemik sağlığı üzerindeki zararlı etkisi, artmış osteoporotik kırık riski 
ve gecikmiş kırık onarımı ile sınırlı değildir. Akut alkol intoksikasyonu sırasında, 
değişen yürüyüş ve dengeden kaynaklanan düşme riskinin artması, alkolik miyo-
pati ve azalmış kemik mineral içeriği ve yoğunluğu ile birleşerek bu popülasyon-
daki kemik hastalığı yükünü toplu olarak önemli ölçüde ağırlaştırabilir.

7. ALKOL VE YAĞ DOKUSU
Kronik alkol kullanım bozukluğu, yağ doku kütlesi ve fenotip üzerindeki et-

kisi sistematik bir şekilde araştırılmamıştır. Çalışmalar, kronik alkol tüketiminin 
azalmış yağ kütlesi ile ilişkili olduğunu bildirmiştir ve bunun, kortizol salınımının 
artmasıyla sonuçlanan nöroendokrin fonksiyonunun değişmesi kaynaklı olduğu 
düşünülmektedir ayrıca hastaların>%20’si metabolik hastalık tablosu kriterlerini 
karşılamıştır23. Bununla birlikte, son zamanlarda yapılan bazı araştırmalar, alkolün 
sadece yağ kütlesini değiştirmediğini, ayrıca leptin ve adiponektin gibi adipokin 
profillerini bozabileceğini öne sürmektedir. Yağ dokusu fenotipindeki bu değişik-
likler, insülin direnci ve belirgin metabolik düzensizliğe neden olabilir24. Bu bulgu-
lar, obez bireyler tarafından kronik alkol kullanımının metabolik hastalık tablosu 
riskine daha fazla katkıda bulunup bulunmadığı sorusunu gündeme getirmektedir. 
Kronik alkol kullanım bozukluğunun, bilinen etkilerine dayanarak, önemli ölçüde 
daha büyük bir metabolik düzensizliğe neden olarak, glisemik kontrolü daha da 
bozacağını ve muhtemelen karaciğer hastalığı riskini arttırdığı25 düşünülmektedir.
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