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lkol tüketimi pek çok toplumda son derece yaygındır. Sağlık üze-
rindeki sayısız kronik ve akut etkilerinin ötesinde alkol kullanımı-
nın yaygın toplumsal mental ve emosyonel sonuçları bulunmak-

Adli Bilimlerde Alkol Alımının
Belirlenmesinde Kullanılan Belirteçler

ÖÖZZEETT  Alkol, insanoğlu tarafından çok eski zamanlardan bu yana bilinen ve kullanılan bir maddedir.
Dünya ülkeleri genelinde alkol kullanımı gün geçtikçe artmakta ve toplumlar bunun doğurduğu
sonuçlarla mücadele etmek durumunda kalmaktadır. Psikiyatri, sosyoloji, psikoloji, dahili tıp gibi
pek çok bilim dalının konusu olan alkol, adli tıp içerisinde de önemli bir yere sahiptir. Alkol hem
muhakeme yeteneğini etkilemekte hem de kişide davranış bozukluklarına yol açarak alkol kötüye
kullanımı fiziksel, mental, sosyal bir takım problemler oluşturmaktadır. Bu nedenlerle riskli
içecekler olarak tanımlanmaktadır. Etanol, vücut sıvılarında kolaylıkla tespit edilebilmektedir.
Ancak etanolün eliminasyonunun hızlı olması, kişiden kişiye değişebilen metabolizma hızı,
metabolizmasındaki ve vücuttaki dağılımındaki karmaşıklıklar gibi nedenlerden dolayı alınan alkol
miktarını ölçmede sadece etanol tespitinin yeterli olmamasıyla başka testlerin kullanılması zorunlu
hale gelmiştir. Alkol alımını gösteren testler; kronik ve yoğun alkol alınımını gösteren testler ile
akut alkol alımını gösteren testler olarak iki grup altında incelenebilir. Akut alkol alımının
tespitinde; Etil Glukuronid, Etil sülfat, Yağ asit etil esterleri, 5-hidroksitriptofal, Fosfotidiletanol
kullanılmaktadır. Kronik alkol alımının tespitinde; Gama Glutamil transferaz, ortalama korpusküler
hacim, Karbonhidrattan yoksun transferin (Carbohydrate-deficient transferrin), Dolikol ve
hiyalüronik asit kullanılmaktadır. Bu çalışmada alkol alımında kullanılan güncel belirteçleri ve
onların özelliklerini vurgulamayı amaçladık.
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AABBSSTTRRAACCTT  Alcohol is a subtance that is used by humankind since old ages. Consumption of alco-
hol has an increasing trend among all the world and communities try to cope the negative conse-
quences of it. Alcohol is an important matter of sciences such as a psychiatry, sociology, internal
medicine as well as forensic medicine. Alcohol consumption reduces the discernment, affects be-
haviours and also causes diseases. Although ethanol can be easily detected in the body fluids, the
varies of elimination and metabolism and distrubition among the body parts of alcohol variates per-
son to person so only the detection of ethanol is not sufficient to determine the amount of the al-
cohol that was taken. As a result, new techniques are needed to determine the amount and
consumption time of alcohol. The markers that are used to determine alcohol intake can be divided
into two groups: markers determine acute intake (such as ethyl glucronide, ethyl sulphate, fatty
acid esters, 5-hydroxytriptaphol and phosphotydilethanol) and markers for determining heavy-
chronic intake (such as gama gluthamyl transferase, mean corpuscular volume, carbohydrate defi-
cient transferin, dolichol and hyaluranic asid). In this study we aimed to emphasize the actuel
markers that are used to determine alcohol consumption and review their specialities.  
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tadır. Alkol tüketimine ilişkin bu küresel yük hem
mortalite hem de morbitide açısından önemlidir.1

Toksisitesi ve bağımlılık yaratıcı etkisiyle
önemli tıbbi, psikolojik ve toplumsal zararlara yol
açan bir madde olması nedeniyle, alkol sıradan bir
içecek ya da tüketilen sıradan bir ürün olarak de-
ğerlendirilemez.1 Bu nedenle psikiyatri, sosyoloji,
psikoloji, dahili tıp gibi pek çok bilim dalının ko-
nusu olan alkol, adli tıp içerisinde de önemli bir
yere sahiptir. Her türlü ölüm olayında, intihar, ci-
nayet, kazalarda olguların yarıdan fazlasında,
kanda kayda değer miktarda alkole rastlanmıştır.
Ayrıca alkol birçok ölüm olayında yardımcı faktör
olarak ortaya çıkmaktadır.2 Mental retardasyonun
önlenebilir nedenlerinden olan fetal alkol sen-
dromu ve alkolün fetus üzerine etkileri gebelik dö-
neminde alkol tüketimi sonucu oluşabilir.1

Yapılan çalışmalarda cinsel suç saldırganları-
nın %80’inin, trafik kazasına sebep olanların
%60’ının, yangına sebebiyet verenlerin %16’sının
alkol etkisinde oldukları, trafik kazasında ölenlerin
%50’sinin, düşerek ölenlerin %45’inin, cinayet iş-
leyenlerin %50-70’inin alkollü oldukları saptan-
mıştır.2

Yasalarımızda alkol alımıyla ilgili çeşitli (TCK
34, 57, 179) düzenlemeler yapılmıştır.3 Trafik uy-
gulamalarında ve sigortacılık düzenlemelerinde yer
alması nedeniyle de, alkol alımının tespiti önemli-
dir.

Alkol alımının tespiti için yapılan testler, akut
alkol alımını reddeden kişilerde hekime yol gös-
termek, kronik içicilerde ortaya çıkan sağlık so-
runlarını erken dönemde tespit etmek, alkol
bağımlılarında tedavinin takibini sağlayabilmek,
kesin alkol almaması gereken grupları takip ede-

bilmek gibi amaçlarla kullanılmaktadır. Bunlar göz
önüne alındığında alkol alınımının uygun testlerle
gösterilebilmesinin adli tıbbi uygulamalardaki
önemi ortaya çıkmaktadır.

Etanol, vücut sıvılarında kolaylıkla tespit edi-
lebilmektedir. Ancak etanolün eliminasyonunun
hızlı olması, kişiden kişiye değişebilen metabo-
lizma hızı, metabolizmasındaki ve vücuttaki dağı-
lımındaki karmaşıklıklar gibi nedenlerden dolayı
alınan alkol miktarını ölçmede sadece etanol tespi-
tinin yeterli olmamasıyla başka testlerin kullanıl-
ması zorunlu hale gelmiştir.4,5

Zamana bağlı olarak kan ve diğer vücut sıvıla-
rında alkol düzeyinin azaldığı bilinmektedir. Bu
durum adli olaylar için son derece önemlidir.
Ancak alkolun sadece vücut sıvılarındaki düzeyi 
değil, kişinin alkole verdiği yanıt da değerlendiril-
melidir. Tüm faktörlerin eşitlendiği durumlarda
bile her kişinin alkole verdiği yanıt farklı olmakta-
dır. Bireysel farklılıklar ve alkole kişilerin toleransı
göz önüne alındığında kişinin alkolden etkilenimi
konusunda karar verilebilmesi için nörolojik mua-
yene yapılması önerilmelidir.6

Alkol alımını gösteren testler; kronik ve yoğun
alkol alımını gösteren testler ile akut alkol alımını
gösteren testler olarak iki grup altında incelenebi-
lir. Son çalışmalar da kronik ve yoğun alkol alımını
gösteren testler olarak gama glutamiltranferaz
(GGT), ortalama korpuskuler hacim (OKH) ve kar-
bonhidrattan yoksun transferin (Carbohydrate-de-
ficient transferin) (KYT) gibi göstergeler üzerine
yoğunlaşırken, akut alkol alımında etil glukronid,
etil sülfat, yağ asit etil esterleri gibi alkol metabo-
lizmasının minor non-oksidatif metabolitleri ve se-
rotonin metabolitleri üzerinde umut vaad eden
çalışmalar yapılmaktadır (Tablo 1).7,8

Akut alkol alımını gösteren belirteçler Kronik ve yoğun alkol alımını gösteren belirteçler

Etil Glukuronid (EtG) Gama Glutamil Transferaz (GGT)

Etil sülfat (EtS) Ortalama Korpuskuler Hacim (Mean CorpuscularVolume) (OKH)

Yağ asit etil esterleri (YAEE) Karbonhidrattan yoksun transferin (Carbohydrate-deficient transferin) (KYT)

5-Hidroksitriptofol (5-HTOL) Dolikol

Fosfatidiletanol (PEth) Hiyalüronik asit (HA)

TABLO 1: Akut ve kronik alkol alımını gösteren belirteçler.
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Bu çalışmada alkol alımının tespitinde kulla-
nılan güncel alkol alım belirteçlerinin sunulması
hedeflenmiştir. 

AKUT ALKOL ALIMINI GÖSTEREN 
BELİRTEÇLER

Akut alkol alımının tespitinde; Etil Glukuronid,
Etil sülfat, Yağ asit etil esterleri, 5- hidroksitripto-
fal, Fosfotidiletanol kullanılmaktadır.

ETİL GLUKURONİD (EtG) VE ETİL SÜLFAT (EtS) 

Etil Glukuronid (EtG) ve Etil Sülfat (EtS) etanolün
non-oksidatif minör metabolitlerindendir.9 Etil al-
kolün %1’den az kısmı non oksidatif metaboliz-
maya uğrayarak minör metabolitlerine dönüşür.
İlk defa 1901 yılında Neubauer tarafından etil al-
kolün glukuronidasyonu ortaya konmuş ve 1952
yılında Kamil ve ark. EtG’yi analiz etmişlerdir.10

EtG, etanole glukuronik asit eklenmesiyle oluşur.
Bu olayda UDP-glukuronosiltransferaz enzimi
kullanılır.11

EtS, İlk kez 1959 yılında Vestermark ve Bos-
tröm tarafından sıçan karaciğerinde bulunmuştur.
Etanolün sülfotransferaz enzimi ile konjugasyonu
sonucu oluşur. Schneider ve Glatt çalışmalarında
EtS’nin alkol alımının gösterilmesinde kullanılabi-
leceğini ifade etmişlerdir.12

EtG ve EtS, özellikle alkol bağımlılarının te-
davisinin takibi ve sporcular, cerrahlar, şoförler, 
pilotlar gibi alkol alımının önemli sonuçlar doğu-
racağı meslek gruplarında alkol alımlarının tespi-
tinde kullanılabilmektedir. Ayrıca postmortem adli
tıbbi incelemelerde alkol varlığı gösterilen vaka-
larda alkol alımının antemortem dönemde olup ol-
madığının tespitinde kullanılabilmektedir. 

Alkol aldığı iddiası olan olguda özellikle trafik
kazası ya da iş kazası söz konusu olduğunda, alı-
nan alkolün miktarı ne kadar fazla olursa olsun,
kan alkol seviyesi saatte 12-20 mg/dl azalma gös-
terdiğinden 15-20 saat sonra kişinin olay sırasında
alkol alıp almadığı klasik yöntemlerle (kanda ve
solunum havasında etil alkol tayini) tespit edile-
memektedir.13,14 

Hoiseth ve ark. 10 sağlıklı erkek gönüllü ile
yaptıkları farmakokinetik çalışmada katılımcıların

0.5 promil düzeyine çıkacak kadar alkol alımlarını
sağlamış, daha sonra kan ve idrar örneklerinde etil
alkol ve EtG düzeylerini analiz etmişlerdir. Etil
alkol 3-4 saat sonra, kanda tespit edilemez düzey-
lere indiği halde, EtG’nin 16 saate kadar kanda, 35
saat boyunca idrarda tespitinin mümkün olduğunu
göstermişlerdir. EtG alkol alımından 30-45 dakika
sonra kanda tespit edilebilir düzeyde olurken, id-
rarda alkol alımından 1 saat sonra gösterilebilir se-
viyeye ulaşmıştır.15

Wurst ve ark. EtG’nin kronik alkoliklerin te-
davi programlarında alkol perhizlerinin takibinde
kullanılabileceğini göstermişlerdir.8

Hoiset ve ark. otopsi vakalarına ait kan ve idrar
numunelerinde yaptıkları çalışmalarında postmor-
tem alkol analizlerinde diğer etil alkol metabolit-
leri ile beraber EtG’nin kullanılabileceğini
göstermişlerdir.16

Neumann ve ark. acil servise başvuran 81 has-
tada, önce alkol alım davranışlarını belirlemek
üzere anket çalışması uygulamış anket sonucunda
kronik alkol alım özellikleri gösteren hastalarda
EtG’in yüksek değerlerde olduğunu ortaya koy-
muşlardır.17

Politi ve ark. ölümü intihar olarak rapor edilen
fakat daha sonra seri katil cinayetleri ile bağlantılı
araştırma nedeniyle mezardan çıkarılan bir cesette
ölümden 27 yıl sonra saçta EtG göstermişler, ölen
kişinin hastane kayıtlarında ölümden önce alkollü
vaziyette acil servise başvurduğu bilgisine ulaşmış-
lardır.18

Kerekes ve ark. değişik vücut bölgelerinde bu-
lunun kıllarda EtG varlığını göstermişlerdir. Çalış-
malarında özellikle genital bölgede bulunan
kıllardan EtG analizlerinde idrar kontaminasyonu
nedeniyle yanlış değerlendirmelerin olabileceğine
dikkat çekmişlerdir.19

Wurst ve ark. 103 hamile kadında alkol alımı-
nın kontrolü amacıyla yaptıkları çalışmada 
alkol alımının uzun dönem takibinde Yağ asit etil
esterleri (YAEE) ile EtG’nin beraber kullanılabile-
ceğini göstermişlerdir.20

Pichini ve ark. Yeni doğan ünitesinde yapmış
oldukları, mekonyumda alkol minör metabolitle-
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rini gösterdikleri çalışmalarında bu zamana kadar
hamilelerde alkol alımının gösterilmesi amacıyla
kullanılan YAEE ile beraber EtG’yi çalışmışlar ve
mekonyumda EtG göstermeyi başarmışlardır. Ça-
lışmalarında sonuc olarak hamilelerin alkol taki-
binde YAEE ile beraber EtG’nin çalışılmasını
önermişlerdir.21

Keten ve ark.nın Türkiye’de yapmış oldukları
postmortem olgulara ait kan, idrar ve göz içi sıvısı
örneklerinde EtG’nin gösterilmesine yönelik çalış-
mada, postmortem alkol analizleri için değerli bir
örnek olan göz içi sıvısında EtG’nin gösterilmesini
başarmışlardır.22

Gerek canlılarda gerekse postmortem olgu-
larda EtG analizlerini içeren çalışmalar yapılırken
EtG’nin yalancı pozitif ve yalancı negatifliğini gös-
teren çalışmalar da yapılmıştır. Bu amaçla yapılan
bir çalışmada B-glukorinidaz enzim aktivitesi olan
Bacteroides fragilis, Bacteroides vulgatus, Clostri-
dium perfringens, Clostridium sordellii, Escheric-
hia coli gibi bakterilerin EtG degradasyonu
nedeniyle yalancı negatiflik oluşturabildiği ortaya
konmuştur.23

Yalancı pozitifliğin belirlendiği ilaç etkileşim-
leri mevcuttur. Arndt ve ark. yapmış oldukları ça-
lışmada “Chloral hydrate” kullanımının yalancı
pozitiflik oluşturduğu belirlenmiştir.24

Bu nedenle EtG analizlerinde yalancı pozitiflik
ve yalancı negatifliğin oluştuğu durumlar göz
önünde bulundurularak sonuçların yorumlanma-
sında dikkatli olunmalıdır.

Yalancı negatiflik ve yalancı pozitiflik durum-
larının ortaya konması amacıyla yapılmış EtG ve
EtS nin beraber değerlendirildiği çalışmalarda, EtG
analizlerinde ortaya çıkan yalancı negatif ve ya-
lancı pozitif durumların EtS analizlerinde görül-
mediği tespit edilmiştir. Bu nedenle alkol
analizlerinde EtG ile EtS’nin eşzamanlı çalışılması
önerilmiştir.23,25

EtG ve EtS analizlerinde Likit kromatografi-
kütle spektrometri (LK-KS), Gaz kromatograf-
kütle spektrometri (GK-KS) yöntemleri kullanıl-
maktadır. EtG tespitinde D5-EtG, EtS analizlerinde
ise D5-EtS işaretleyici iç standart olarak kullanı-
lır.26,27 

YAĞ ASİT ETİL ESTERLERİ (YAEE)

Yağ asit etil esterleri etanol metabolizmasının 
non-oksidatif metabolizması sonucu oluşan ürün-
lerdir. Bu ürünler pankreas ve karaciğerde, endojen
yağ asitlerinin alkol ile esterleşmesi sonucunda
oluşmaktadır. Bu reaksiyonlarda YAEE sentaz ve
açil-Koa/etanol O transferaz olmak üzere iki deği-
şik enzimatik aktivite rol almaktadır. Karaciğer ve
pankreasta sentez edildikten sonra YAEE’ler, li-
poprotein ve albumine bağlı olarak kanda taşına-
rak yağ dokuya iletilmektedir.28-30

YAEE sentaz dağılımının etanol bağımlı organ
hasarının olduğu organlarda gösterilmesiyle YA-
EE’lerin etanol bağımlı hücre hasarında mediatör
olduğu sonucuna varılmıştır.29,31

YAEE’ler kan, yağ dokusu, saç, sebum ve me-
konyum gibi birçok biyolojik materyalde saptan-
mıştır.31-34

EtG ve EtS’nin aksine daha az polar özellikte
olduğu için YAEE’ler, gaz kromotografi ayrımı için
daha uygundur. Bu nedenle yapılan çalışmalarda
sıklıkla bu teknik kullanılmıştır.31,35

5-HİDROKSİTRİPTOFOL (5-HTOL)

Serotonin (5-HT) vücutta esansiyel bir aminoasit
olan triptofandan oluşmaktadır. Yıkımı sırasında
oksidatif deaminasyon ile 5-hidroksiindolasetalde-
hite (5-HIAL), daha sonra aldehit dehidrogenaz
(ALDH) enzimi ile 5-hidroksiindolasetikasite (5-
HIAA) veya alkol redüktaz ve alkol dehidrogenaz
enzimleri ile 5-hidroksitriptofola (5-HTOL) dönü-
şür. 5-HTOL idrara glukronik asit veya sülfatla
konjuge halde salınır. Alkol alımından sonra eta-
nolün oluşturduğu yüksek asetaldehit düzeyi veya
artmış NADH oranı nedeniyle, ALDH enzimi kom-
petitif olarak inhibe olur ve sonuç olarak idrarda
artan 5-HTOL artar. 5-HTOL’un kreatinin veya 5-
hidroksi-3-asetik asite (5-HIAA) oranına bakılarak
bu oran alkol alımının gösterilmesinde kullanılabi-
lir.36-39

5-HTOL’ün idrardaki normal seviyesi 35
ng/ml iken, yüksek doz alkol alımıyla birlikte 90-
2500 ng/ml seviyelerine kadar çıkmaktadır. Klinik
kullanımda yüksek oranda 5-HT içeren gıdalar ne-
deniyle yalancı pozitif sonuç vermemesi için 5-
HIAA ile oranına bakılması önerilmektedir.36
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Etanolün idrarda kaybolmasından 6-20 saat
sonra bile 5-HTOL’un seviyesinin yüksek kaldığı
gösterilmiştir. 5-HTOL’ün, yakın dönemde alkol
alımının gösterilmesinde etkili bir belirteç olabile-
ceği düşünülmektedir.36,39

FOSFATİDİLETANOL (PEth)

Fosfotidil etanol (PEth), etanol varlığında fosfoti-
dilkolinin fosfolipaz D enzimi ile yıkımı sırasında
hücre membranında oluşan bir tür fosfolipiddir.
Vücutta uzun süreli alkol bulunduğu durumlarda
tüm hücresel fosfolipid havuzunun yaklaşık %1-
2’ye varan oranlarında PEth bulunmaktadır. PEth
kan hücreleri, beyin ve karaciğer gibi pek çok do-
kuda tespit edilebilmektedir.40

PEth, son dönemlerdeki çalışmalarda yüksek
spesifite ve sensitivitesi olduğu gösterilen bir eta-
nol metabolitidir. Alkoliklerde yapılan çalışma-
larda yüksek PEth oranı bulunan olgularda dört
haftaya kadar olan alkol alımının saptanabileceği
gösterilmiştir. PEth TLC ve LK-KS yöntemleri kul-
lanılarak tespit edilmektedir. In vitro koşullarda
kolay bozulabilen bir metabolittir. Çalışılmak iste-
nen örnekler -80° C’de muhafaza edilmelidir.40,41

KRONİK VE YOĞUN ALKOL ALIMINI 
GÖSTEREN BELİRTEÇLER

Kronik alkol alımının tespitinde; Gama Glutamil
transferaz, ortalama korpuskuler hacim, Car-
bohydrate- deficient transferrin, Dolikol ve hiya-
lüronik asit kullanılmaktadır.  

GAMA GLUTAMİL TRANSFERAZ (GGT)

GGT, glutatyonun gama-glutamil kısmını transfer
eden membrana bağımlı halde bulunan glikopro-
tein yapıda bir enzimdir. Kronik alkol alımı ile
yükseldiği bilinen GGT, aşırı etanol alımını sapta-
mada en yaygın kullanılan belirleyicidir.42-45

Kronik alkol alımıyla GGT serum düzeyi artışı
nedeni olarak, alkol kullanımı nedeniyle GGT sen-
tezinin artması veya alkolün karaciğer hücrelerinde
meydana getirdiği hasar sonucu hücre içindeki
GGT’nin dışarı çıkmasının neden olduğu ileri sü-
rülmüştür.46

Her ne kadar bir çok çalışma etanol alımıyla
serum GGT seviyesinde pozitif bir korelasyon gös-

termişse de, klinik çalışmalardaki spesifite ve 
sensitivitesi dikkate değer bir varyasyon göster-
mektedir. Bir çok çalışma sonucunda serum GGT
düzeyinin, KYT, AST gibi diğer kullanılan testlere
göre daha sensitif olduğu gösterilmiştir.47,48

GGT’nin sensitivitesinin erkeklerde kadınlara
göre daha yüksek olduğu da bilinmektedir.49-51

Obezite serum GGT düzeyini arttıran önemli
faktörlerden biridir. Alkol alımı ve obezitenin
GGTdüzeyini yükselttiği gözlenmekte, metabolik
yükü ve karaciğerde hasar riskini arttırdığı düşü-
nülmektedir.52-56

Yeni çalışmalarla birlikte GGT enzimindeki
artışın oksidatif strese karşı oluştuğu ve oksidatif
stresi tespit etmek için bir gösterge olarak kullanı-
labileceği ileri sürülmektedir.57,58

GGT seviyesinin yaşla arttığı bilinmekte-
dir.54,61-63 Yaş gruplarının karşılaştırıldığı çalışma-
larda GGT duyarlılığının 30 yaşından küçük genç
erişkinlerde düşük olduğu gösterilmiştir.5,52,59-61

Dünyadaki alkol alımının ve obezitenin gide-
rek artması sonucunda toplumdaki ortalama GGT
düzeyinde de artış olması beklenmektedir. Nor-
veç’te yapılan bir çalışmada orta yaşlı erkeklerde
110 U/l serum GGT düzeyinin normal olarak de-
ğerlendirilmesi gerektiği ileri sürülmüştür.61

GGT düzeyleri birçok karaciğer hastalığında
ve bazı ilaçlarla birlikte arttığı bilindiğinden, bu
test kullanılırken karaciğer hastalığı ve ilaç kulla-
nımı sorgulanmalıdır.46,62

ORTALAMA KORPUSKÜLER HACİM 
(MEAN CORPUSCULAR VOLUME) (OKH)

Ortalama korpusküler hacim, kırmızı kürelerin bo-
yutlarını gösteren laboratuvar testidir. Kronik alkol
içenlerde, asetaldehitin eritrosit hacmini arttırıcı
patojenik etkisi gösterilmiştir.63

Alkole bağlı olmayan karaciğer hastalıkları,
hemoliz,  demir eksikliği, talasemiler,  folik asit ek-
sikliği (alkole bağlı olmayan), B12 eksikliği, hipoti-
roidizm, retikulositoz, antikonvülzanlar, yaşlılık ve
sigara içmek de OKH’yi arttırarak yalancı pozitiflik
oluşturabilir. OKH alkol bırakıldıktan sonra 2-4 ay
içinde normal sınırları içine dönebilir.46,64-67
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OKH’nin duyarlılığı GGT ve KYT’den daha
düşüktür. Özgüllüğü GGT’den daha yüksektir. Ka-
dınlarda erkeklere oranla özgüllüğü yüksektir.26,68

Tarama testlerinde kullanılabilir. Testin ucuz ve
kolay yapılabilir olması analiz avantajı sağlamakta-
dır.68

KARBONHİDRATTAN YOKSUN TRANSFERRİN 
(CARBOHYDRATE-DEFİCİENT TRANSFERRİN) (KYT)

Transferrin, karaciğerde sentezlenen demir taşı-
yan bir proteindir ve yoğun ve kronik alkol kulla-
nanlarda enzimdeki karbonhidrat içeriğin
düşmesiyle ‘carbohydrate deficient transferrin’
adını alır.69,70

1976’da Stibler ve Kjellin’in ilk çalışmaların-
dan itibaren KYT üzerinde pek çok çalışmalar ya-
pılmış ve kronik alkol kullanımını göstermek
amacıyla yaygın olarak kullanılmaya başlanmış-
tır.71,72 KYT analizi, kronik alkol kullanımında stan-
dart olarak kabul edilen karaciğer fonksiyon
testlerinden daha pahalı olmakla birlikte özgüllüğü
bu testlere göre daha yüksektir.73 Yarılanma ömrü
yaklaşık olarak 15 gün olan KYT’nin artışının sos-
yal içicilere göre alkol bağımlılarında daha fazla ol-
duğu saptanmıştır ve bundan hareketle KYT’in
özellikle hiç alkol kullanmayanlar ve hafif sosyal
içicilerden ağır içicileri ayırmada kullanılabileciği
ileri sürülmüştür.74-78

KYT üzerinde yapılan ilk çalışmalarda yüksek
spesifite ve sensitivite oranları bulunmasıyla bir-
likte alkolizmde kullanılabilecek en iyi gösterge ol-
duğu düşünülmüştür.78-81 Ancak devam eden
çalışmalar bu umut vaat eden göstergenin, rutin
olarak kullanılan OKH ve GGT’ye bir üstünlük gös-
termediğini ortaya koymuşlardır.82-84

Özellikle son dönemlerde yapılan çalışmalar
kadınlarda KYT’nin güvenilirliğinin oldukça
düşük olduğunu göstermektedir.50,85,86 KYT anali-
zinin rutin olarak kullanılmasını sağlamak için öz-
güllüğü ve duyarlılığı üzerine yapılacak

çalışmaların arttırılması, KYT analizinin standar-
dizasyonunun yapılması gerekmektedir.72 Ülke-
mizde KYT’nin kullanımı ile ilgili bir çalışma
henüz yapılmamıştır.68

DOLİKOL

Dolikoller, glikoprotein sentezinde glikozil taşıyan
lipidler gibi davranan uzun zincirli propenollerdir.
Etanol alımı, katabolizması sırasında alkol dehid-
rogenaz (ADH) ile okside olan dolikolun yıkımını
etkilemektedir. Kronik alkol kullananlarda idrarda
ve kanda artmış dolikol seviyeleri gösterilmiştir.
Dolikol analizinde genellikle HPLC yöntemi kul-
lanılmaktadır.39

HYALÜRONİK ASİT (HA)

Serum “Hyaluronate” konsantrasyonu özellikle al-
kole bağlı karaciğer hastalığı ile arttığı gibi diğer
birçok karaciğer hastalığı ile de artmaktadır. HA
değerinin alkol alımı olmadığı dönemlerde gerile-
diği gözlenmiştir.87,88

SONUÇ

Alkol alımının tespiti hem antemortem hem de
postmortem olgularda adli tıp açısından önem taşı-
maktadır. Bu nedenle son yıllarda alkol alımının
üzerinden uzun süre geçen olgularda bile analiz
avantajı sağlayan, özgüllüğü ve duyarlılığı yüksek
olan alkol belirteçlerine yönelik çalışmalar hız ka-
zanmıştır. Özellikle özgüllüğü ve duyarlılığı arttır-
mak amacıyla alkol belirteçlerinin kombine
kullanılmasına yönelik araştırmalar yoğunluk ka-
zanmaktadır. Alkol alımının belirlenmesinde kul-
lanılan belirteçlerin yaş, cinsiyet, kilo, hastalık
varlığı, alım miktarı ve alım hızı gibi etkenlerle
olan ilişkisinin belirlenebilmesine yönelik çalışma-
lar yapılmalıdır. Ayrıca yalancı pozitif/negatif so-
nuçların daha kesin şekilde ortaya konulabilmesi
için büyük örneklemli çok sayıda çalışmaya ihtiyaç
duyulmaktadır.
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