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ÖZET

Alkol al›flkanl›¤› bir çok ülkede karaci¤er hastal›klar›n›n önde gelen nedenleri aras›ndad›r. Afl›r› alkol
tüketimi veya alkol al›flkanl›¤› sonucunda meydana gelen karaci¤er patolojileri aras›nda hepatik

steatozis, alkolik hepatit, hepatik fibrozis ve siroz yer almaktad›r. Son y›llarda alkolün yol açt›¤›
patolojik de¤iflikliklerin ve bu hastal›klar›n oluflum sürecinde oksidan stresin ve serbest radikal etkeni

olarak geçifl metallerinden olan demirin etkisi üzerinde durulmaktad›r. 

Bu çal›flmada alkol al›flkanl›¤› olan 25 erkek deney grubu ile alkol almayan 26 sa¤l›kl› erkek kontrol

grubunda, lipid peroksidasyonunun göstergesi olan malondialdehid düzeyleri, serum demir parametreleri
ve karaci¤er enzimlerinden ALT, AST ve GGT düzeyleri çal›fl›larak karfl›laflt›r›lmas› amaçland›. Malondialdehid

düzeyleri TBA reaksiyonu ile spektrofotometre ile çal›fl›l›rken di¤er parametreler otoanalizörde özgün
kitleri kullan›larak çal›fl›ld›. 

Alkol al›flkanl›¤› olanlarda serum MDA (p<0.01), serum demiri (p<0.01), ferritin (p:0.01), transferin
satürasyonu (p<0.01) ve GGT (p<0.001) düzeyleri çal›flma grubunda kontrol grubundan yüksek bulunurken,

ALT ve AST düzeyleri bak›m›ndan anlaml› fark bulunamad›. Serum MDA düzeyleri ile serum demiri
(r=0.531, p<0.001) ferritin (r=0.504, p<0.001) ve GGT (r=0.496, p< 0.001) düzeyleri aras›nda ise pozitif,

anlaml› korelasyon vard›.

Bu sonuçlara göre alkol al›flkanl›¤› olanlarda gözlenen bu de¤iflikliklerin serbest radikal hasar› sonucu

olabilece¤i, serum demiri ve ferritin düzeylerinin de bu süreçten etkilenerek lipid peroksidasyonuna
ve alkolün prooksidan etkisine katk› yapabilece¤i sonucuna var›ld›.

Anahtar Sözcükler:  Alkol, serum demiri, ferritin, lipid peroksidasyonu, GGT

ABSTRACT

Alcohol addiction is one of the leading reasons of liver diseases in many countries. Hepatic steatosis,
alcoholic hepatitis, hepatic fibrosis and cirrhosis can be mentioned among the diseases resulting due

Bu çal›flma 31 Nisan - 4 May›s 2003 tarihleri aras›nda ‹zmir’de yap›lan III. Ulusal Klinik Biyokimya Kongresi'nde poster
bildiri olarak sunulmufltur. 
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G‹R‹fi

Alkol tüketiminin karaci¤er ve karaci¤er d›fl›

dokularda oksidatif stresi indükledi¤i ve lipid

peroksidasyonuna (LP) yol açt›¤›, bu durumun

kompleks ve interaktif bir süreç oldu¤u ileri

sürülmektedir (1). Fizyolojik koflullarda çeflitli

oksidasyon basamaklar›nda bulunan Fe ve

Cu gibi, geçifl metalleri katalizör etkisi yapa-

rak serbest radikal oluflumunu h›zland›rmak-

tad›r. Vücutta bulunan fazla demirin yan› s›ra

plazma serbest demiri de oldukça toksik olup,

süperoksit ve Fenton reaksiyonu yoluyla olu-

flan toksik OH radikali gibi, reaktif oksijen

türlerini aç›¤a ç›kararak serbest radikal reak-

siyonlar›n› katalizlemektedir (2,3). Oksidatif

stresin alkolle iliflkili karaci¤er hasar›n›n pato-

genezinde anahtar bir basamak oldu¤u, alkol

ve demirin karaci¤er hastal›klar› riskini art›r-

d›¤› yap›lan çal›flmalarda gösterilmifltir (4-6). 

Demir ve alkol kombinasyonu muhtemelen

reaktif aldehit ürünleri ve LP yoluyla bu

süreçte sinerjizm göstermektedir. Alkol al›m›

bir çok demir parametresini etkilemekte ve

alkol al›flkanl›¤› olanlarda demir fazlal›¤› daha

s›k görülmektedir (7,8). Kontrolsüz demir-ara-

c›l› oksidasyon reaksiyonlar› romatoid artrit,

ateroskleroz, post iskemik reperfüzyon hasar›,

Parkinson, Alzheimer hastal›¤› ve kanseri de

içine alan bir çok hastal›k ve rahats›zl›kla

ili flkilendirilmektedir. Kan transfüzyonlar›,

hemokromatozis ve baz› anemilerin tedavisi

gibi durumlarda da plazma demir konsantras-

yonu yükselmektedir (3,9,10). Serum ferritin

düzeylerindeki art›fl, karaci¤er ve vücut demir

depolar›ndaki art›fl› yans›tmakta olup,  artm›fl

serum ferritin konsantrasyonlar› alkol suisti-

mali vakalar›nda s›kl›kla görülmektedir. Demir

fazlal›¤›n›n indirekt bir göstergesi olarak

kullan›lan transferrin satürasyonu da alkolik

karaci¤er hastal›¤›nda artabilmektedir (11,12).

Alkol tüketiminin miktar ve süresine ba¤l›

olarak KC yap› ve fonksiyonlar›nda önemli

de¤ifliklikler ortaya ç›kabilir. Karaci¤er doku

hasar›n› belirlemede GGT aktivitesindeki art›fl,

aminotransferazlar veya alkalen fosfataz

aktivitesindeki art›fllardan daha duyarl› ve

spesifik bir gösterge olup, kronik alkol al›m›-

n›n belirteci olarak s›kl›kla kullan›lmaktad›r.

Lipid peroksidasyon ürünlerinden olan malon-

dialdehid miktar›ndaki art›fl da alkolle indük-

lenen karaci¤er hastal›klar›n›n patolojisini

de¤erlendirmede yayg›n olarak olarak kullan›-

lan bir göstergedir (2,13). Gerek alkol gerekse

demir demir fazlal›¤› reaktif oksijen türleri-

nin oluflumuna neden olduklar›ndan, lipid

peroksidasyon ürünlerinden malondialdehid

ve vücut demir parametreleri ve aralar›n-

daki iliflki oldukça önemlidir. 

Bu çal›flman›n amac› sürekli alkol kullanan-

larda demir parametrelerinin (serum demiri, 
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to alcohol addiction. In recent years, studies have been focused on effect oxidant stress and iron, a

free radical agent which is one of the transition metals, in the process of pathological changes and
mentioned diseases caused by alcohol.

In this study, 25 alcohol addict males were taken as the study group and 26 healthy, non-alcoholic males
were taken as control, and it was aimed to measure and compare serum levels of Malondialdehyde,

which is an indicator of lipid peroxidation, serum iron parameters and ALT, AST and GGT levels. While
malondialdehyde level was studied with TBA reaction in spectrophotometer, the other parameters were

studied by autoanalyser using specific kits.

While MDA (p<0.01), serum iron (p<0.01), ferritin (p<0.01), transferin saturation (p<0.01) and GGT (p:0.001)

were found to be higher in the study group than the control, there was no statistically significant
difference of ALT and AST levels between the groups. There was a positive and significant correlation

between serum MDA levels and serum iron (r=0.531, p<0.001), ferritin (r=0.504, p<0,001) and GGT
(r=0.496, p<0.001) levels. 

According to these results, it was concluded that the alterations observed due to alcohol abuse might
be as a result of free radical damage and serum iron and ferritin levels might contribute to lipid

peroxidation and prooxidant effect of alcohol in this process.

Key Words:  Alcohol, serum iron, ferritin, lipid peroxidation, GGT
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Tablo I.  Sürekli alkol kullananlar ile alkol kullanmayan kontrol grubuna ait MDA, GGT, ALT, AST düzeyleri ve serum

demir parametreleri (ortalama ± standart sapma).

Kontrol g rubu Sürekli alkol kullananlar P

n=26  n=25

MDA (µmol/L) 0.337 ± 0.11 0.640 ± 0.23 < 0.001

Serum demiri (µg/dl) 79.50 ± 14.7 102.48 ± 25.3  < 0.001

TDBK ( µg/dl) 373.57 ± 50.9   382.92 ± 32.1  Anlams›z

Ferritin (µg/L) 72.28 ± 11.5 110.28 ± 24.6  < 0.001

Transferrin satürasyonu % 21.53 ± 3.74 26.56 ± 4.31 < 0.01

GGT (U/L) 21.88 ± 6.2  50.04 ± 19.4 < 0.001

ALT (U/L) 22.54 ± 5.4  22.01 ± 6.7  Anlams›z

AST (U/L) 22.96 ± 6.0  24.20 ± 6.7  Anlams›z

TDBK, transferrin satürasyonu ve ferritin) yan›

s›ra GGT, ALT ve AST aktivitesinde meydana

gelen de¤ifliklikler ve lipid peroksidasyonu

üzerine olan etkilerini, alkol kullanmayan

sa¤l›kl› kontrol grubu ile karfl›laflt›rarak arafl-

t›rmakt›r. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Bu çal›flmaya Zonguldak ve Devrek ilçesi’nde

oturan ve olgu grubunu oluflturan sürekli

alkol kullanan 25 kifli ile kontrol grubunu

oluflturan alkol kullanmayan 26 sa¤l›kl› kifli-

den oluflan toplam 51 gönüllü erkek kat›l›m-

c› dahil edilmifltir. Olgu grubu son en az 5

y›ld›r düzenli olarak (haftada en az 3 akflam,

günde 80 gr’dan fazla ve daha çok; bira %70,

rak› %30) alkol almaktayd›. Yafl ortalamas›

40 ± 5.42 olan olgu grubu ile yafl ortalamas›

39 ± 6.13 olan kontrol grubu aras›nda yafl,

vücut kitle indeksleri, beslenme durumlar›

ve sigara al›flkanl›klar› bak›m›ndan istatistik-

sel olarak anlaml› fark yoktu. 

Olgu ve kontrol gruplar›ndan 12 saatlik açl›k

sonras› EDTA’l› ve aktivatörlü kuru tüplere

sabah kan örnekleri al›nd›ktan 30 dakika sonra

santrifüj edilerek serum ve plazma örnek-

leri elde edildi ve -20°C’de sakland›. Daha

sonra her iki gruba ait serum örneklerinde ALT

ve AST düzeyleri kinetic (IFCC), GGT düzey-

leri kinetik (Szasz-Persijn metodu), demir

(Guanidine/Ferrozine) ve total demir ba¤la-

ma kapasitesi (TDBK) Ferrozin ile direkt tayin

metoduna göre, ayn› marka kitler (Roche Diag-

nostics) kullan›larak Cobas Integra 800 (Roche

USA) otoanalizöründe tayin edildi. Serum 

ferritin düzeyleri de electrochemiluminecence

yöntemi ile Elecsys 2010 immünassay anali-

zöründe (Roche USA) ayn› marka ferritin kiti

ile ölçüldü. Elde edilen serum demiri ve TDBK

düzeyleri yüzde transferrin satürasyonunu

hesaplamada kullan›ld›. Vücut demir duru-

munu de¤erlendirmenin indirekt bir göster-

gesi olan transferin satürasyonu afla¤›daki

formüle göre hesapland› (14).

Transferrin satürasyonu: Serum demiri (mg/dl)/

Total demir ba¤lama kapasitesi x 100 

Lipid pero ksidasyonu ölçümü: Malondialde-

hid D raper ve Hadley’in çift ›s›tma metodu

ile ölçüldü (15). Metodun prensibi MDA ile

tiyobarbitürik asit reaksiyonu sonucu oluflan

pembe rengin spektrofotometrik ölçümüne

dayanmaktad›r. Plazma MDA konsantrasyon-

lar›, spektrofotometrede (Shimadzu UV-1601

Japan) absorbans de¤erleri okunduktan sonra,

MDA-TBA kompleksinin absorbans sabiti

(1.56 x 105 cm -1 M-1) kullan›larak hesapland›.

‹statistiksel analiz: Olgu ve kontrol gruplar›

aras›ndaki anlaml›l›k student-t testi yard›m›y-

la SPSS 10.0 paket istatistik program›nda

hesapland›. Sonuçlar ortalama ± standart

sapma olarak verildi ve anlaml›l›k düzeyi

p<0.05 kabul edildi. Bulgular aras›ndaki kore-

lasyon analizleri ise Pearson korelasyon testi

kullan›larak saptand›. 

BULGULAR

Sürekli alkol kullananlar ile kontrol grubuna

ait bulgular›n karfl›laflt›r›lmas› ve istatistiksel

anlaml›l›k dereceleri Tablo I’de verilmifltir.

Alkol, Serum Demiri ve Oksidan Stress
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Lipid peroksidasyonunun bafll›ca son ürünle-

rinden olan Malondialdehid düzeyleri sürekli

alkol kullananlarda kontrol grubundan yüksek

(p<0.001) bulundu. Ayn› flekilde serum demiri

(p<0.001), ferritin (p<0.001), transferin satü-

rasyonu (p<0.01) ve GGT (p<0.001) düzey-

leri de kontrol grubundan yüksek bulunur-

ken, TDBK, ALT ve AST düzeyleri bak›m›ndan

iki grup aras›nda anlaml› fark bulunamad›. 

Her iki gruba ait tüm bulgular aras›nda yap›-

lan Pearson korelasyon testi sonuçlar›na göre

MDA düzeyleri ile serum demiri (r=0.531,

p<0.001) ferritin (r=0.504, p<0.001) ve GGT

(r=0.496, p<0.001) düzeyleri aras›nda pozitif,

anlaml› korelasyon vard›. Ayn› flekilde serum

demiri ile ferritin düzeyleri (r=0.524, p<0.001)

ve GGT düzeyleri (r=0.349, p<0.05) aras›nda

anlaml› korelasyon bulunurken, ferritin ve GGT

düzeyleri aras›nda da (r=0.665, p<0.001)

anlaml› korelasyon oldu¤u gözlendi.

TARTIfiMA

Alkol metabolizmas›n›n çeflitli basamakla-

r›nda serbest radikal üretimine ba¤l› olarak

etanol ile indüklenen pro-oksidan stress mey-

dana gelmektedir. Gastrointestinal yoldan

h›zla emilen etanol %90 karaci¤er hücrele-

rinde metabolize edilmekte ve alkol dehidro-

genaz, mikrozomal etanol oksidize edici sistem

ve katalaz taraf›ndan asetaldehite oksitlen-

mektedir (1,4). Alkol dehidrogenaz taraf›n-

dan NAD’nin NADH’a indirgendi¤i ve tekrar

kullan›lmak üzere aldehit oksidaz taraf›ndan

NAD’ye yükseltgendi¤i basamakta reaktif oksi-

jen türleri de (ROT) üretilmektedir (16). Alkol

kullananlarda hepatik mikrozomal sitokro m

P450-2El’in indüksiyonu hem süperoksit hem

de H2O2 üreten mikrozomlar ile reaktif

oksijen türlerinin oluflumuna yol açmaktad›r.

Etanol metabolizmas› s›ras›nda karaci¤erd e

aktivitesi oldukça artan ksantin oksidaz ken-

disi serbest radikal oluflumuna yol açt›¤› gibi,

asetaldehit metabolizmas›n›n da ksantin oksi-

daz veya aldehit oksidaz arac›l›¤› ile serbes t

radikaller üretebilme potansiyeli vard›r. Kronik

alkol tüketiminde daha aktif hale geçen

hepatik mikrozomal P450 enzim sistemi ve 

katalaz yolunu d a, süperoksit anyon, H2O2

ve 1-OH etil radikali gibi serbest radikalleri n

üretimi ile iliflkili oldu¤u ve geçifl metalleri

varl›¤›nda serbest radikal üretimini art›rd›k-

lar› bilinmektedir (6,17). Kronik alkole maruz

kalan hayvanlar›n KC’de ve alkoliklerde önemli

miktarda 1-OH etil serbest radikali oluflmak -

tad›r. OH etil radikali kovalent olarak yap› ve

fonksiyonlar›n› etkiledi¤i makromoleküllere

ba¤lanabildi¤i gibi GSH ve di¤er hücresel

tiyollerle de etkileflebilir. Bu flekilde hücre içi

GSH havuzunun tüketimi ve hücresel redoks

eflitli¤inin bozulmas›na yol açarak ROT oluflu-

muna katk› yapar. Yap›lan deneysel çal›flma-

larda sitokrom p4502E1 (CYP2E1) indüksiyo-

nu ve OH etil üretiminin lipid peroksidasyo -

nunu (LP) indükledi¤i, CYP2E1 inhibisyonu

ile hem LP hem de OH etil radikali oluflumun -

da belirgin bir azalma oldu¤u bulunmufltur

(18,19).

Etanol metabolizmas›ndan ve etanolle indük-

lenen oksidatif stresden kaynaklanan reaktif

aldehidik (MDA ve 4-hydroxynonenal gibi)

ürünlerin alkolik KC hasar›n›n patogenezinde

tetikleyici bir rol oynad›¤›n› gösteren kan›tlar

sürekli artmaktad›r (7,8). Tuma ve ark. (20)

etanolle beslenen ratlar›n karaci¤erinde MDA-

asetaldehit ek ürünleri olarak da bilinen MDA

ve asetaldehitin kombine reaksiyonundan

oluflan modifiye proteinler içerdi¤ini göster -

mifllerdir. Primer hepatosit rat kültürlerinde

etanol metabolizmas›n›n serbest MDA düzey-

lerini dolay›s›yla LP’nu art›rd›¤› (21), 15 ay

süreyle etanol verilen ratlarda ise hepatic

mikrozomal MDA oluflumunun artt›¤› gözlen-

mifltir (22). Kronik alkol tüketiminde LP’nu n

artt›¤› klinik çal›flmalarda da gözlenmifltir.

Dupont ve ark. (23) oksidatif stres belirteç-

leri ve CYP2E1 aktivitesi aras›ndaki iliflkiyi

araflt›rd›klar› 40 alkolik hastada, oksidize

plazma proteinleri, lipid peroksitleri ile anti -

HER ve anti-MDA antikorlar›n›n kontrol gru-

buna göre yüksek oldu¤unu bulmufllard›r. Bu

çal›flmada plazma MDA düzeyleri ile de¤er-

lendirilen LP, sürekli alkol kullananlarda

kullanmayanlardan anlaml› derecede yüksek

bulundu.

Armutcu F. ve ark.
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Demir fazlal›¤›n›n LP’nu artt›rd›¤› kan›tlanm›fl

olup, s›çanlarda etanol diyetine demir eklen-

mesinin LP ve fibrogenezisi art›rmas›, alkol

ve demir birlikteli¤inin karaci¤er patolojisi

oluflturmada güçlü bir sinerjistik etkiye sahip

oldu¤unu göstermektedir. Bu sinerjizm nede-

niyle alkol ve demir kombinasyonu reaktif

aldehit ürünler ve LP oluflumuna yol açara k

tedavi edilmemifl hemokromatozisin daha

h›zl› ilerlemesine neden olmaktad›r (24,25) .

Lipid peroksidasyonunu bafllatmada öneml i

katalizör görevi olan demirin bu ifllevinin

yan› s›ra, bir di¤er önemli rolü de alkolün

prooksidan etkisinde önemli yollardan biri

olan redoks aktif hücresel demir havuzunu

mobilize etmesi ve artt›rmas›d›r (26). Cardin

ve ark. (27) kronik alkolik karaci¤er hastal›¤›

olanlarda serum ferritin, doku demiri ve MDA

düzeylerinin artt›¤›n›, steatozis skorunun d a

kontrol grubundan yüksek oldu¤unu ve bizim

sonuçlara benzer flekilde MDA düzeylerinin

ferritin ve demir düzeyleri ile korele oldu¤u -

nu göstermifllerdir. Yap›lan bir baflka çal›fl-

mada serum ferritin düzeylerinin alkol kulla-

nan hepatit C’li hastalarda kullanmayanlar-

dan daha yüksek oldu¤u ve bu hastalar›n grade

ve stage skoru ile demir, ferritin ve transferrin

satürasyonu aras›nda pozitif korelasyon

bulundu¤u gözlenmifltir (28). Benzer flekilde

bizim çal›flmam›zda da alkol kullananlarda

serum demiri, ferritin ve transferrin satüras -

yonu düzeyleri, kontrol grubundan yüksek

bulundu. Bunun yan›nda yap›lan deneysel

bir çal›flmada serum demir düzeyleri normal,

ferritin düzeyleri ise yüksek bulunmufltur (29).

Yüksek serum demir düzeyleri görülen alko -

liklerin ço¤unda transferrine ba¤l› demir

doygunlu¤u yüzdesinde de bir art›fl oldu¤u

saptanm›flt›r (30). Fiorelli ve ark. (31) da alko-

lik sirozlu hastalarda serum MDA, 4-HNE ve

lipid peroksitlerinin nonalkolik sirozlu hasta-

lar ve kontrol grubundan daha yüksek oldu -

¤unu göstermifller ve transferrine ba¤l› olma-

yan demirin (NTBI), NADPH varl›¤›nda serbest

radikal oluflumunda katalitik rol oynayabile -

ce¤ini ileri sürmüfllerdir. Karaci¤er dokusun-

da afl›r› demir birikimi olan 22 alkolik hasta-

n›n 18 tanesinde hepatosit transferrin ekpres-

yonunun art›¤› gösterilmifl olup (32), bir baflka

çal›flmada da transferrine-ba¤l› olmayan demir

(NTBI) ve alkol al›m› aras›nda oldukça anlam-l›

bir korelasyonun yan› s›ra, NTBI ile transfer -

rin satürasyonu ve serum demiri ile ferritin

aras›nda da anlaml› iliflkiler oldu¤u bulun-

mufltur (33). Bizim sonuçlar›m›z da bu para -

metreler aras›ndaki iliflkileri desteklemekte -

dir. Buna karfl›l›k, Cighetti ve ark. (34)'n›n çal›fl-

mas›nda ise MDA ile serum demiri aras›nda

pozitif, MDA ile ferritin aras›nda ise negatif

bir korelasyon bulundu¤u gözlenmifltir.

Serum GGT düzeyleri KC disfonksiyonunun

bir indeksi ve kronik alkol al›m›n›n belirtec i

olarak s›kl›kla kullan›lmaktad›r (35). Yap›la n

çal›flmalar alkol al›m› ile GGT, AST ve ALT’ni n

serum aktivitesinin artt›¤›n› göstermifltir. Bu

cevapta heterojonite olup baz› insanlar ben-

zer alkol al›mlar› için di¤erlerinden daha yüksek

enzim aktivitesine sahiptirler. Ferritin düzey-

leri yüksek olan alkoliklerde GGT, ALT ve AS T

düzeyleri de yüksek bulunmufltur (36,37).

Çal›flmam›zda GGT düzeyleri kontrol grubun-

dan anlaml› olarak yüksek bulunurken, AS T

ve ALT düzeyleri aras›nda fark bulunamam›fl-

t›r. GGT yüksekli¤i, demir katalizli serbest

radikal üretiminin karaci¤er hücrelerinde glu-

tatyonu tüketmesine ve GGT indüksiyonun a

ba¤l› olabilir. Rehabilitasyon program›na al› -

nan 40 alkolik hastada serum GGT düzeyleri

referans de¤erlerinden yaklafl›k üç kat yük-

sek bulunurken, ALT ve AST düzeyleri üst

s›n›ra yak›n düzeylerde oldu¤u ayr›ca, bu para-

metrelerin ve CYP2E1 aktivitesinin yüksek

miktarda alkol alanlarda düflük miktarda alan-

lara göre daha yüksek oldu¤u bulunmufltur

(23). Bizim çal›flmam›zdan elde edilen  sonuç-

lar da, artm›fl serum demiri ve MDA düzeyleri

ile GGT aras›nda anlaml› pozitif bir korelas-

yon bulundu¤unu göstermektedir. Ayr›ca GGT

reaksiyonu ürünlerinin özellikle demir varl›-

¤›nda, artm›fl serbest radikal üretimine yol

açabilece¤i üzerinde durulmaktad›r. Genel-

likle antioksidan özellikler ile iliflkili olarak

GGT, daha çok glutatyon metabolizmas› ile

iliflkilendirilmektedir. Ancak son y›llarda, GGT

katalizli ekstrasellüler GSH metabolizmas›n›n

demir varl›¤›nda  ROT’nin üretimine de yol 
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açabilece¤i ileri sürülmektedir. In vivo bir

çal›flmada plazma GGT aktivitesi ve eritrosi t

deformabilitesi aras›nda bir iliflki oldu¤u, GGT

arac›l› ROT üretiminin eritrositleri oksidize

ederek fonksiyonlar›n› bozdu¤u gösterilmifl -

tir (38).               

Alkol ve demirin oksidatif stres ve alkolle

iliflkili KC hastal›klar› riskini art›rmas› alkol

kullan›m›n›n miktar, süre ve türü ile de yak›n-

dan ilgilidir. Nitekim bira tüketiminin etkileri

flarap ve rak› gibi alkol etkilerinden daha

yüksek bulunmufltur (37). Di¤er yandan orta

derecede alkol al›m›n›n kardiyovasküler hasta-

l›klara karfl› koruyucu etkisi de bilinmekte

olup (39), alkol al›m spektrumunun geniflli¤i

ve genel populasyon aras›nda s›kl›¤› yüzün -

den alkol al›m› ve serum demiri ve demir

depolar› aras›ndaki iliflki oldukça ilginçtir.

Vaka say›s› az olmas›na ra¤men çal›flmam›-

z›n bu konuda yap›lacak daha ileri çal›flma-

lara katk›da bulunaca¤›n› düflünmekteyiz.

Sonuç olarak, alkol al›flkanl›¤› olanlar›n ka n

örneklerinde gözlenen de¤iflikliklerin serbest

radikal hasar› sonucu olabilece¤i, serum demir

düzeyleri ve depo demirinin de bu süreçte

önemli rol oynayabilece¤i kan›s›na var›ld›.

Bu anlamda alkol al›flkanl›¤› olanlarda serum

MDA düzeylerinin rutin amaçlarla kullan›labi-

lece¤i, serum demir parametreleri ve GGT

düzeyleri ile birlikte alkolle iliflkili hastal›kla-

r›n tan› ve tedavisine önemli katk›lar sa¤la-

yaca¤› söylenebilir. 
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