Alkoliin Saijlik ve Beslenmeye Etkis

Tirkdn Ekinciler®
Giris
Sosyal yasantinin kisiler iizerindeki baskisi, yasama kosullarinin giin
gectikge zorlagmasi, kisilerin 6zel ve duygusal sorunlari onlar1 keyif
verici maddeler kullanmaya itmektedir. Bugiin toplumda en fazla
kullamlan keyif verici maddelerden biri alkoldiir. Alkoliin ilk defa
kim tarafindan ve hangi yiyecekten elde edildigi bilinmemektedir.

Fakat, surasi muhakkak ki, alkol; binlerce yildan beri insanlarin sosyal
yasantisinda onemli bir rol oynamaktadir.

Alkoliin saghiga zararhi oldugu ve alkolizmin de 6nemli bir hastalik
oldugu ancak 20. vyiizyil baglarinda anlagilmis ve bu konu iizerinde
gok cesitli aragtirmalar yapilmistir. Alkolizm bugiin, diinyanin her
tarafinda bir halk saglig1 sorunudur. Bu yiizden alkoliin ne gibi zararl
etkileri oldugu artik herkes tarafindan bilinmesi gereken bir konudur.

Alkoliin Tanima

Alkol ¢ok cesitli olmasina ragmen burada adi gecen ve piyasada serbest
olarak satilan igkilerde bulunan, etil alkoldiir. Etil alkol, ya da etanol,
berrak, renksiz, hos kokulu ve kimyasal bilesiminde karbon, hidrojen
ve oksijen bulunan bir sividir. Etil alkol (C,H,OH) bitkilerde bulunan
sekerden, mayann etkisi ile meydana gelir. Sekerin bu sekilde alkole
doéniismesi olayina fermantasyon denir. Meyva ve tahillardaki seker,
alkol iiretimi i¢in dogal birer kaynaktir. Boylelikle bira ve sarap elde
edilir. Diger tip ickiler, bunlarin 6zel bir islemden gegirilmesi ile elde
edilir veya, alkol, su ve bazi lezzet vericilerle, yapay olarak hazirlanir.
Fermente edilmis patates ezmesi degisik tip igki yapmak igin kullani-
lirsa da iiziim, ¢avdar, bugday, misir ve arpa alkol yapiminda en fazla
kullanilan maddelerdir.! I¢kilerdeki alkol miktar: degisiktir. Tablo I de,
kullanilan bazi igkilerin alkol yogunluklar1 gériilmektedir.

* Hacettepe Universitesi, Beslenme ve Diyetetik Boliimii Opretim Gorevlisi.
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TABLO 1
Baz1 igkilerdeki Alkol Yogunlugu

Ortalama Porsiyondaki

Igki adi porsiyon (cc) Alkol %, kalori
Birendi 20 35-50 50-70
Rum 50 40-50 140-175
Viski 50 40-58 140-200
Gin 50 3540 120-140
Saraplar:

Sampanya 135 9-12 85-115

Kirmiz1 120 10-16 85-135

Beyaz 120 10-16 85-135

Porto 30 15-20 30-45
Bira 250 3-6 55-100
Rak 50 40-50 140-175
Votka 50 50-55 175-190

Alkol tipta sedatif, narkotik, hipnotik, analjezik ve anestetik olarak
kullanilir. Local olarak uygulamirsa serinleticidir. Viicut isisim hizla
buharlastirdigindan ategli hastahklarda yiizey serinletici olarak kullanilir.
% 77 lik alkol antiseptik etki gosterir.?

Alkoliin Viicutta Kullanim:

Alkol kana, harhangi bir degisiklige ugramadan direkt olarak karigir
ve derhal okside olur. Alkoliin kana karigmasi, mide ve barsaklardan
emilimi ile olur. Alkol, mideden emilebilen birkag¢ maddeden biridir.
Alman alkoliin %, 30 u mideden, geri kalan1 barsaktan emilir.’

Alkoliin mideden emilimini, midede yiyecek bulunup bulunmamasi,
alkoliin konsantrasyonu, alkollii ickinin tipi ve midenin bosalma zamani
etkiler. Midede yiyecek varsa, alkoliin emilimi ve barsaga gegisi yavaglar.
Genellikle viski, cin, votka gibi alkol konsantrasyonu fazla olan igkiler
cabuk, sarap, daha yavag, bira ise iginde bir kisim besin maddesi de
bulundugundan c¢ok daha yavas emilirler.

Midede karbondioksit varsa emilim artar. Bazi ickiler béyledir.
Ornegin, sampanyada karbondioksit vardir, bu yiizden diger saraplar-
dan daha hizli emilir.!

Alkoliin oksidasyonu 9, 90-98 oraninda karacigerde olur. Viicuda
alinan alkoliin kilo bagina saatte ortalama olarak 9, 6 s1 digar1 atilir
ve saatte kilo bagina 10 gr. okside edilebilir. Alkol ugucu oldugundan
bir kismi solunumla bir kismu da idrarla disan atilir. Feceste alkol
bulunmaz.?
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Alkoliin kalorimetrede yakilmas: ile 1 gr. dan 7.1 kalori meydana
gelir. Viicutta yanmasi sonucu meydana gelen kalori miktar1 buna esit
olup 1 gr alkoliin pratik olarak 7 kalori sagladig1 kabul edilmektedir.!?*
Viicuda fazla miktarda alkol alinmas: ile okside olan alkol miktarin-
da artis olmamaktadir. Yapilan deneylerde okside olan alkol miktarinin
insanda bazal metabolizmanin en fazla 9, 65 kadari oldugu saptanmigtir.
Viicuda yakilabilecek miktardan fazla alkol alininca alkoliin kandaki
konsantrasyonu artmaktadir. Bir dokunun alkol konsantrosyonundaki
artisi dokunun ihtiva ettigi su miktarina baghdir. Kan siv1 bir doku
oldugundan ¢ok fazla alkol tutabilir.! Alkoliin kandaki konsantrasyonu
100 ml de 100 mg a yaklagtig1 zaman intoksikasyon belirtileri meydena
gelmektedir. Insan organizmasi enerji ihtiyacinin sadece %, 10 kadarim
alkolden temin edebilir. Fazla alkol alindiginda solunum ve idrar yolun-
dan atilan miktar 9%, 10 dan fazla artmamaktadir. Kandaki alkol kon-
santrasyonu yiiksek olarak uzun siire devam etmekte ve kanin alkolden
temizlenmesi igin birkag giin gerekmektedir. Ciinkii, kanin alkol konsan-
rasyonundaki azalma saatte 9, 15-20 mg. dir. Kahvedeki kafein ve amfeta-
min gibi ilaglar alkoliin toksik etkisini bir dereceye kadar onler ve kisiyi
uyanik tutarlar fakat oksidasyonu hizlandirmazlar.!#

Alkoliin karacigerde yakilmas: asetaldehide oksidasyonu ile baslar.
Bunu asetil ko-enzim A ya déniisii izler. Alkoliin asetaldehide oksidas-
yonu ginko ihtiva eden bir enzim olan Alkol Dehidrogenaz tarafin-
dan katalize edilir.

Karacigerde alkoliin metabolizmasi esnasinda asetaldehite oksidas-
yonunda, ko-faktér olarak nikotinamide-adenin-diniikleotide (NAD)
ihtiyag vardir. NAD alkolden 2H alarak indirgenir. Alkoliin asetal-
dehide okidasyonu ara metabolizmasinda ilk adim olup, yavas olusan
bir agamadir.

Asetaldehit, asetaldehit dehidrogenaz enzimi yardimyla asetil-ko-
A ya oksitlenir. Burada yine NAD hidrojen alicisi olarak reaksiyona
girer. Asetil grubu sitrik asit halkas: aracilifiyla nihayet CO, ve H,O
ya kadar oksitlenir.1,23,4

Alkoliin Zararl: Etkileri

Alkoliin en 6nemli zararli etkisi sinir sistemi iizerine olmakla beraber
karaciger ve kalb gibi organlara da etkisi vardir ve bir¢ok besin maddesi-
nin viicutta kullanilmasini azaltirken, bazi besin maddelerine olan
ihtiyaci da arttirmaktadir. Devamli alkol alan kisiler daha az yasamakta-
dirlar. Yapilan istatistikler alkol alanlarin almayanlara oranla 12 sene
daha az yagsadiklarini goéstermektedir.!
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Sinir Sistemine Etkisi: Alkolin en 6nemli etkisi beyin
tizerinedir. Alkol kana karistiktan 1-2 saniye sonra beyine gider. Esas
olarak merkezi sinir sistemini baskiya almaktadir. Beynin her tarafi
aym derecede etkilenmez. Serebellum ve korteksin bir kismi en fazla
etkilenen bolgelerdir. Kandaki alkol konsantrasyonu %, 0.05 gr. oldugun-
da bu bolgelere etki baslar. Bu durumda kortekste kisiyi baskida tutan
merkez etkisiz kilimir ve kiside kendine giiven ve kuvvetlilik hissi belirir.
Konsantrasyon 9, 0.1 gr iken intoksikasyon belirtileri baglar. Bu durum
70 kg lik bir kisinin 120 cc viski veya 4 bardak 300 cc lik biray1 1 saatte
igmesi ile meydana gelir. Konsantrasyon 9, 0,2 gr. oldugunda kisi
kendini bilir, fakat hareketlerini kontrol edemez. %, 0.3 gr. oldugunda
gérme ve duymada bozulma, 9%, 0.4 gr. oldugunda solunum ve dolagim
sisteminde paralizi olur, % 0.5 gr. da kisi komaya girer ve organik
harabiyet baglar.>

Alkoliin bu etkisi kisiden kisiye farklilik gosterir. Bazilar: 30 cc
alkol alsalar bile sallanma, sersemleme gibi haller goriilebilir. Bunun
aksine baz1 kisiler cok fazla alkolii bir seferde alsalar da bir degisiklik
goriilmeyebilir. Alkoliin etkisi yasa, cinse ve irka gore de degismektedir.°®

Alkoliin devaml kullanilmasi, uzun siire kullamlan ilaglar icin de
s6z konusu oldugu gibi kisinin toleransini arttirir ve viicut alkole ahgir.
Boyle kisiler baslangigta aldiklar: alkolden gok daha fazla alsalar bile
davraniglarinda bir degisme olmaz.

Ayrica, uzun siire alko] aldiktan sonra birden bire birakanlarda
titreklik, epilepsi ve delirium nébetleri gorilir.*

Karacigere Etkisi: Karacigerin normalde yas agirligin
9/ 3-6 kadarim fosfolipidler, trigliseritler, yag asitleri, kolesterin, koleste-
rin esterleri ve yagda eriyen vitaminler meydana getirir. Bunlar karaciger
icerisinde hiicrelere iyice dagilmis durumdadiriar.

Daha énce de bahsedildigi gibi alkol okside olurken NAD alkolden
hidrojen alarak indirgenir Bu ylizden NADH /NAD orani artar. Alkoliin
oksijenizasyonunun bu agamasi sitoplazmada olur. Alkol alininca NADH,
artmasi, sitrik asit halkast aktivitesi azalmasina ve yag asidi sentezi
artmasma sebep olur. Aym: zamanda alkol, gliserofosfatlar1 arttirmak
suretiyle yag asidi sentezini uyarir. Ayrica, sitrik asit halkasi aktivitesi
azalmasi, yag asidi oksidasyonunu da azaltr. Bu yiizden uzun siire
alkol alindiginda karacigerin yag metabolizmasi bozulmakta ve kara-
ciger yaglanip sigmektedir. Plazma alkol seviyesi %, 200 mg iken serum
trigliserit konsantrasyonunun 150 den 658 mgr a fosfolipitlerin ise 200
den 380 mgra yiikseldigi goriilmiigtiir.57
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Bazi arastiricilar®, alkol hernekadar hepatotoksik etki ediyorsa da
alkol alan kisi yeterli bir diyetle beslendiginde karacigere olan bu etkinin
hafiflemesi miimkiin olur demektedirler. Bu goriisiin 11g1 altinda diyet
proteinlerinin, lipotropik etkisini aragtirmak icin 2 gurup erkek fareler
iizerinde, 16 hafta siiren, bir arastirma yapilmistir.? 16 hafta siiresince,
birinci gurup, kalorinin 9, 401 alkol, %, 20 si karbonhidrat, % 15 1 yag
ve %, 25 i amino asitten gelen bir siv1 diyetle; ikinci grup ise alkol yerine
izokalorik olarak sakkaroz konulan bu sivi diyetle beslenmislerdir.

Daha sonra, her iki gruptan aliman karacigerler elektron ve isin
mikroskobunda incelenmis, karacigerlerde, hepatik tirgliserit, kollestrol
ve fosfolipit seviyeleri tespit edilmeye caligilmistir. Deneyin ilk 4. ve
8. haftasinda her iki grupta da yaglanmg bir karaciger goriilmiistiir.
Alkol alan gurupta 12-16 hafta icerisinde yag toplanmas: bir dereceye
kadar azalmugtir, bu da yag toplanmasinin gegici o'dugunu gostermekte-
dir. Daha sonra ise bu yag kitlesinin yok oldugu tespit edilmistir,
Fakat, sakkaroz verilen gruptaki farelerde yag toplanmasinin erimedigi,
bunun yerine 16 hafta siiresince tedrici artan bir yaglanma gériilmiistiir.
Alkolle beslenen gurupta ilk haftalarda, bazi mitokondria ve biraz da
mallory cisimciklerinde degismeler goriilmiistiir.

Karacigerin alkoliin toksik etkisinden korunmasi i¢in protein disinda
riboflavin, nikotinik asit, vitamin B, folik asit, B,, gibi vitaminlerin
de yeteri kadar alinmasi gerckmektedir.*

Uzun siire alkol alanlarda iki tip karaciger hastaligi gériilmektedir.

1. Akut Alkolik Hepatit: Bu hastahktaki belirtiler, alkoliin direkt
toksik etkisine bagh goriilmektedir. Istahsizlik, zayiflama, bulanti, kusma
ve karin agnilar: baglica semptomlardir. Yaglanma akut alkolik hepatitte
sik raslanan bir durumdur ve mallory cisimciklerinde goriiliir.

2. Alkolik Siroz: Alkoliin sirozla ilgisi Isa’dan o6nceki ¢aglardan
beri bilinmektedir. Alkol ve karaciger sirozu arasindaki ilginin patojenisi
halen tam anlamiyla aydinlanmis degildir.

Fazla alkol alanlarda ergeg bir alkolik siroz tesekkiil eder, fakat bu
yine de alkoliin miktar1 ve beslenmeye baghdir, denmektedir.®

Alkolik sirozda, karaciger hiicreleri dejenerasyona ugrar. Karaciger
normalden biiyiiktiir, mitokondrilerde sisme ve nétral yaglarin toplan-
mast olur.

Sindirim Sistemine Etkisi: Genel olarak kabul edil-
mistir ki, yemekten 6nce az miktarda alkol alinimi istah1 arttirir ve yiye-
ceklerin sindirimini hizlandirir. Bu etki midedeki alkol yogunlugunun
9 10 u gegmedigi hallerde midedeki asit salgisim1 artirmasindan ileri
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gelir. Bu durum iilserli hastalar i¢in énem tasgimaktadir. Fazla alkol
alinirsa sindirim enzimleri denatiire olur, sindirim zorlasir. Mide muko-
zasinda sicaklik, yanma hissi ve agriya sebep olur, mide bogalimi gecikir
ve ¢ok fazla alinmas: halinde pilor spazmi olur, kigi kusar.!

Barboriak ve arkadaglari,!® yemekten 6nce alman alkoliin mide
bosalimi iizerine etki edip etmedigini aragtirmiglardir. Bunun igin
higbir hastaligi olmayan, yaslar1 25-75 arasi olan 8 kisiyi baz1 test ve
deneylere tabi tutmuglardir. Yemekten 6nce alinan 120 gr. viskinin
midenin bosalma zamanini 99 dakika geciktirdigini gormiiglerdir.

Kalbe Etkisi: Uzun siire alkol alan kisilerde kardiomiyopati
goriilmektedir. Alkoliin kalb tizerine olan bu etkisi thiamin eksiklifinden
olan beriberi sendromunun bir kismi olarak kabul edilmekteydi. FFakat
Amerika Birlesik Devletleri’nde beriberi ¢ok nadir goriilmekte buna
karsihik kalb hastaliklari artmaktadir. Ayrica, yetersiz beslenen alkolik-
lerde goriilen kalb hastalig: thiamin tedavisine nadiren cevap vermekte-
dir. Bu nedenle yapilan galigmalarda!’ alkolik miyokardiyopatinin
kiside bir beslenme bozuklugu olmadan da meydana geldigi goriilmiig-
tiir. Bu, alkoliin kalb adelesi iizerine direkt toksik etkisinden ileri gel-
mektedir. Alkolik miyokardiyopati geciren hastalarin yapilan otopsi-
lerinde, sol karincikta hipertrofi ve dilatasyon, miyokardiyal fibrillerde
dejenarasyon bulunmustur. Ayrica oksidatif enzimlerin (6rnegin NADP-
IDH) azaldigi glikolitik enzimlerin (GAPDH) ve gliserid miktarinin
arttify goriilmiistiir. Bu enzim degisikligi oksidatif metabolizmanin
bozuldugunu ve glikolitik enerji iiretiminin arttigini gostermektedir.
Bu enzim degisikligi, alkoliin damar gecirgenligini degistirmesi ve meta-
bolik yolun aktivitesini bozmasindan ileri gelmektedir.!!

Alkol alindiginda, agiz bogaz ve bronslardaki sempatik sinir uglar:
uyarilir ve kalb atis1 ile kanin damardaki akisi hizlanir. Alkol, ayrica
viicudun vyiizey kisimlarindaki damarlarin genislemisine yol agar,
fakat derin kissmlardaki damarlar geniglemez. Aksine igteki organlar
yiizeyde fazla kan toplanmasim etkisiz birakmak igin biiziiliirler. Bu
biiziilme viicut ici ssinin diigmesine ve hayati fonksiyonlarin yavas-
lamasina sabep olur. Iste kalpteki hipertrofi ve dilatasyon damar sistemin-
deki bu degismelerden dolayr meydana gelir.

Bir zamanlar alkol, damar genisleticidir diye kalb hastalarina tavsiye
edilmekte idi. Halbuki sadece yiizeysel damarlar1 genigletmekte ve
kalbin bir de fazla alkolii okside edebilmek igin daha fazla c¢aliymasi
gerekmektedir. Bazi kalb hastalarmin alkol aldiklarinda rahatladik-
larin1 séylemeleri alkoliin bir ¢ok kalb hastasinda gériilen i¢ sikin-
tisin1 gidermesinden ileri gelmektedir.!
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KanSekerine Etkisive Asidozis: Alkol kan sekerint
disiirmektedir. Sebebi, karacigerde glikozun oksidasyonunun azalmasi-
dir. Alko] oksidasyonu sirasinda meydana gelen hidrojenlerin tutulmasi
icin yag metabolizmasindan bagka yollar da rol oynar. Ornegin, sitop-
lazmik kompartmanda alkol asetaldehite okside olurken alinan hidrojen-
ler, piriivik asid tarafindan tutularak laktik aside indirgenir. Burada
NADH, indirgenmez hidrojen tagiyici olarak rol oynar. Bunun sonucu
karacigerde laktik asit tegekkiilii ile kandaki laktik asit / piriivik asit
oram artar. Bu durum glikogenezisin azalmasina sabep olur. Kan
sekeri diiser ve kisi hipoglisemi komasina girer. Uygun miktarda glikoz
verilerek kurtarilabilir. Alkol hipoglisemisi, glukagon tedavisine cevap
vermemektedir. !5

Karaciger ve diger dokularda laktik asit birikmesinin bir diger
sonucu da asidozis tesekkiiliidiir. Alkol alinmasindan sonra meydana ge-
len asidozis laktik asidemidir.!6

Hormonlara Etkisi: Burada yalniz birkag hormona etkisi
iizerinde durulacaktir,

a) Pitiiter Beze Etkisi: Alkol alindiginda fazla idrar yapma
gorilur. Fakat bu durum alkoliin bobrege degil, pitiiiter beze etkisin-
den ileri gelir. Alkol pitiiiter bezin antidiiiretik etkisini baskiya alarak
bobregin daha fazla idrar yapmasina sebep olur.

b) Adrenal Beze Etkisi: Fareler iizerinde yapilan calismalarda
all.<oliin adrenal bez hormununun yapisindaki C vitamini ve kolesterol
miktarimt  distrdiigii  goériilmiistir. Bu durumda hormon gérevini

yapamamaktadir. Adrenal bez hormonlar: bilindigi gibi kisiyi stresler-
den koruyan bir hormondur.

¢) Seks Hormonlarima Etkisi: Alkoliin seks hormonlarina bir etkisi
yoktur. Az alkol alanlarda gériilen istek, alkoliin kisideki baskiyr kaldir-

masindan ileri gelir. Cok fazla alkol alindiginda bu istek artmaz kisi
aksine uykuya meyleder.

Alkol ve Enfeksiyonlar: Daha énce belirtildigi gibi alkol
viicut igt 1sisinin diismesine sebep olmakta bu yiizden enfeksiyonlara
diren¢ azalmaktadir.

Victorya’da bir sanatoryumda yapilan arastirmalar, hig alkol
almayanlara oranla, ¢ok fazla alkol alanlarin tiiberkiiloza yakalanmaya
cok daha miisait oldugunu géstermektedir.*

Alkolve Sismanlik: Alkoliin 1 gr.1 7 kalori vermektedir.
Yaglardan sonra (1 gr. 9 kal) en fazla kalori veren madde alkoldiir ve
diger besin maddelerine oranla ¢ok daha ¢abuk emilip okside olmaktadir.
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Bu yiizden normal yiyeceklere ek olarak alinan alkol enerji ihtiyac
i¢in harcanacagindan diger yiyecekler viicuda yag olarak depolanacak-
tir. Ayrica alkollii icki igenlerin igtah: fazla olur, bunun sonucu gesitli
gidalart meze olarak fazla yerlerse bu gibilerde kolaylikla sismanlik
husule gelebilmektedir.!?

Besin Maddelerine Etkisi: Alkol birgok besin maddesi-
nin viicutta kullammina etki ederek yetersizlik meydana gelmesine sebep
olmaktadir. Bu yetersizlikler bazi besin maddelerinin barsaktan emilimi-
ninin bozulmasi ve bazilarinin da alkol oksidasyonu swrasinda fazla
kullanilmalarindan ileri gelmektedir.

Protein Yetersizligi: Uzun siire proteinden fakir ve o nispette fazla
miktarda alkol alan kronik alkoliklerde protein yetersizligi belirtileri
goriiliir. Bu belirtiler; yagh karaciger, hipoalbiiminemi, 6dem, normo-
sitik anemidir. Fakat bu belirtiler bebeklerdeki kadar siddetli degildir.
Ciinkii ,elzem amino asitler ve total nitrojene olan ihtiyag, gocuklara
oranla biiyiiklerde daha diigiiktiir.

Alkoliin L-methioninin ince barsaklarda absorbsiyonuna etkisinin
6grenilmesi amaci ile yapilan caligmalarda goriilmiistir ki; % 2 ilk
alkol, 6nemli derecede (% 55 nispetinde) amino asidin absorbsiyonuna
engel olmaktadir.

Daha énce fareler iizerinde yapilan galigmalarda, alkol % 25 lik
soliisyonlar halinde, agiz yoluyla, en yiiksek doz 250 mg /100 gr viif:ut
agirhgma tekabiil edecek sckilde verildiginde, ince barsaktaki L-fenila-
laninin emilimini %, 50 nispetinde engelledigi gorilmustir.

Biitiin bunlarin 11 altinda denilebilir ki; ince barsaklarda, z.ilklol‘iin
amino asitlerin emilimini giiclestirmesi, kisilerde protein yetersizligine
sebep olmaktadir, dolaysiyla protein yetersizligi sonucu goriilen sen-
dromlarin esas yapicas: alkoldiir.?

Thiamin Yetersizligi: Thiamin yetersizligi kronik alkolizmde en sik
goriilen belirtidir.¢ Yetersizlik belirtileri, kronik alkoliklerde ihtiyacin
siddetine gore degisir. Fakat yetersizligin her derecesi kas ve sinir hiic-
relerini etkiler. Thiamin yetersizliginin en hafif ve basit belirtisi,
polinéropatidir ve yalmz kronik alkoliklerin alt ekstremitelerine etki
eder. Belirtileri; reflekslerde azalma, kas kramplari, halsizlik, zayiflik
parastezi ve ayaklarda agridir.

Alkoliklerde thiamin yetersizlifine bagh olarak en sik rastlanan
sendrom, Wernicke Sendromudur. Sendromun karakteristigi; oftalmo-



34 ALKOLUN SAGLIK VE BESLENMEYE ETKist

pleji, 6’mc1 sinirde felg, nistagmus, ptozis, ataksi, ayirt edememe ve
komadir. Bu sendrom sik sik 6liimle sonuglanir. Bazen thiamin yetersiz-
liginin diger belirtileriyle beraber olabilir.

Vaktinde yapilacak kuvvetli bir thiamin tedavisi ile hasta kurtula-
bilir. Wernicke sendromunda genellikle priivik asid yiikselir ve eritrosit-
lerde transketolaz enziminin aktivitesi diser.*

Diger bir sendromda alkoliklerde goriilen beriberidir. (Oriental
Beriberi) Belirtileri; bileklerin ve ayaklarin sismesi, kaslarda giigsiizliik,
bacaklarin dig yiizeylerinde ve karinda hafif duyum kaybidir. Okge
sinirinden alman reflekslerde énce artma, sonra azalma goriiliir, bu
durum, bacak kaslarmin c¢ok zayifladigi ve paralizi sonucunda olur.
Comelme pozisyonundaki hasta, dogrulmak igin ¢ok zorluk g¢eker.

Bu hastalik, ¢ok fazla miktarda alkol igen, bunun yanisira gok
fakir bir diyetle beslenen kisilerde goriiliir.

Bunlardan bagka, kalb, dolasim ve solunum sistemini ilgilendiren
belirtiler de vardir. Dolagim kollaps1 ve tasikardi ile siyanoz, dispne,
¢arpmtiyla kendini gésteren nébet, ani olarak baslar. Nabiz siiratlidir,
kan basinai diisiik veya normaldir. Kalb ve karaciger buyilimiistiir.

) Kar‘ld.a glikoz normaldir, fakat priivik ve laktik asid diizeyleri
yiikselmistir. Idrarda thiamin atim azalr, kandaki diizeyi de diiger.

Mutlak yatak istirahati, hastanin ihtiyaclarina cevap verecek bir

diyet, vitamin preperatlari, hastanin kisa siirede iyilesmesine yardim
eder.!*

. ..Nz'asz'n. -Te-tersz'zlig'i: Alkolik pellegra da endemik pellegra gibi,
niasin e'ks1khg1 veya diyette niasin olmasmna ragmen triptofan-niasin
metabolizmasinin bazi nedenlerle bozulmas: ile meydana cikar.

Endemik pellegradaki biitiin belirtiler; delirium, dermatitis, diare,
alkolik pellegrada da vardar.

Niasin, idrarla, N-Methyl-Nikotinamid veya bunun pyridon’u
olarak biiyiik miktarda atilir.4

Riboflavin Vetersizligi: Niasin eksikligiyle beraber goriiliir. Angular
lezyon, keyloziz, dermatitler gériiliir. Riboflavin yetersizliginde NAD
reoksidasyonunda da azalma olur.4

Vitamin Bg Yetersizligi: Kronik alkoliklerde, eksikligi, konviilsi
yonlara sebep olur. Riboflavin yetersizliginde goriilen belirtiler burada
da vardir. Adele zafiyeti, uykuya meyil, seboreik cilt, keyloziz, glosit
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goriilir. Bu belirtilerin gorildigi alkoliklerde, giinliikk pyridoksik asit
atimi ortalama 0.6 mg dan daha asagiya diger. Kronik alkoliklere
giinde 100 mg. pyridoksin verilerek havaleler 6nlenebilir.®

Folik Asit ve B,, Vitamini Yetersizligi: Alkoliklerde makrositik
aneminin en onemli sebebi, folik asit yetersizligidir. Folik asit yetersiz-
ligi goriilen alkoliklere alkolle birlikte ve ayri olarak folat bilesikleri
verilmistir. Sonugta, anemili alkoliklere giinliik diyetlerinde 100 mg.
folik asit verildiginde retikilositler fazlalagmis, fakat folik asit alkol ile
verildiginde bu durum gorilmemigtir.

Alkol alinim: devam ettigi halde asir1 miktarda folat verildiginde,
retikiilosit cevap meydana gelir (Retikiilosit kriz). Fakat bunu takiben
kan hiicreleri sayis1 normal degerlere doniisiir.

Yalniz alkol alintmi kesilmedigi miiddetce, kemik iliginde yapilan
eritrosit, megaloblast’tan, normoplasta déniigemez.®

Magnezyum Yetersizligi: Yapilan bir arastirma ile, alkoliklerde
goriilen delirium nobetlerinin, serum magnezyum diizeyi ile ilgili
oldugu anlaglmigtir. Serum magnezyum diizeylr distiigii zaman,
delirium nébetleri goriilmektedir. Mg. eksikligi, kronik alkoliklerin
% 25 inde goriilmiigtir. Alkoliin, magnezyum atimim arttirdigin,
bunun yaninda diyetle yetersiz magnezyum alinmasimn yetersizlige
sebep oldugu bazi aragtiricilar tarafindan belirtilemektedir.®

Potasyum Yetersizligi: Yiiksek dozda, alkol alan kronik alkoliklerde
goriiliir. Idrarla atilan giinliik Potasyum kaybina, diyetteki yetersiz
potasyum da katilinca potasyum yetersizligine ¢ok genis ve uygun bir
temel hazirlandig1 ortaya cikar.*

Cinko Yetersizligi: Normalde ginko atilimi 457-120 mg/giin oldugu
halde kronik alkoliklerde (siroz mevcut oldugu hallerde )degerlerin,
884-1396 mg/giin arasinda degistigi goriilmiigtiir. Daha 6nce belirtildigi
gibi bu durum alkol metabolizmasinda rol oynayan alkol dehidrogenaz

enziminin yapisinda ginko bulunmasindan ileri gelmektedir.

Alkolik siroz olan, 10 kisi iizerinde, intravendz yolla ¢inko verilerek,
viicuttaki muhtelif ¢inko degerleri; renal ¢inko kleransi endojen ¢inko
ifrazi, v.b. tayin edilmistir. Normal degerlerle, bu sahislardan elde edilen
degerler kargilagtinldiginda, c¢inko eksikliginin, alkolik sirozda degis-
meyen bir belirti oldugu ortaya ¢ikmugtir.!3

Idrarda cinko yiikselmesi, hepatik bir hastalik olduguna dair
hicbir fiziksel delil olmayan gruplarda da meydana gelmektedir. Bilindigi
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gibi cinko yetersizligi gelisme gerili§ine (ciicelige) sebep olmaktadir.'
Bu husus hamile anneler igin énem tasimaktadir.

Sonug

Bugiin toplumda pek cok kisi alkollii i¢ki kullanmaktadir. Fakat, alkol
uzun siire ve fazla miktarda kullanildiginda bir ¢ok hastalifin meydana
gelmesine sebep olmakta ve mevcut hastahg daha da agirlastirmaktadir.
Alkolik siroz, kardiyomiyopati, sinir sistemi bozukluklari, bazi besin
maddeleri yetersizlikleri alkoliin meydana getirdigi hastaliklardur.
Ulser, seker, kalb ve karaciger hastalar1 alkol alirlarsa hastaliklar1 daha
da agir seyretmektedir.

Alkol alan kigiler bu alkanliklarindan vazgegemiyorlarsa, alim
siklifin1 azaltmah, bir defada ¢ok fazla miktarda almamali ve alkol
alirken, &zellikle protein ve B grubu vitaminlerinden zengin yiyecek-
lerle beslenmelidirler.
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