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Giriþ

Alkole maruz kalanlarda; alkol ve diabetus mellitus
arasýndaki iliþki ilk kez 1971 de Philips ve Safrit
tarafýndan vurgulanmýþ (1) ve alkol kullaným
bozukluklarýnýn metabolik sistem üzerine etkileri ile
ilgili çalýþmalar günümüze dek süregelmiþtir. Diabetus
Mell i tus  genel  olarak Tip I ,  I I  olarak
sýnýflandýrýlmaktadýr ve bir maddeye, sendroma veya
hastalýða baðlý olarak ortaya çýkanlar diðer adý altýnda
üçüncü bir grup olarak adlandýrýlmaktadýr (2). Kronik
pankreatit, bir hastalýða baðlý olarak ortaya çýkan

Diabetus Mellitusun önemli sebeplerindendir ve
kronik pankreatitin en önemli sebebi kronik
alkolizmdir (3-4).
Alkolün glukoz metabolizmasýný bozmasý; pankreasýn
insülin metabolizmasýný bozmasýyla, periferik
sistemde insulin direnci oluþturmasýyla birlikte
periferal glukoz kullanýmýnýn bozulmasýyla, karaciðere
etkisi ile azalmýþ glukoneogenez oluþturmasý ve
vücudun karbonhidrat ve yað kullanýmýnýn
bozulmasýyla gerçekleþen birçok kompleks sistemi
etkileyerek ortaya çýktðý bildirilmektedir (2-6).
Bununla birlikte alkolün birçok organ sistemini de
etkilediði bilinmektedir (7). Metabolik sistem
açýsýndan açlýk kan glukoz düzeyi bu baðlamda itina

Özet

Amaç: Bu çalýþmada alkol baðýmlýlýðý hastalarýndaki açlýk glukoz düzeyini ve glukoz düzeyi ile alkol kullaným
süresi arasýndaki iliþkiyi saptamak amaçlamaktadýr. Gereç ve Yöntem: Bu çalýþmada Ocak 2009 ve Mayýs
2010 tarihleri arasýnda Samsun Ruh Saðlýðý ve Hastalýklarý Hastanesi�nde alkol baðýmlýlýðý ile yatarak tedavi
gören hastalarýn dosyalarý geriye dönük incelenmiþtir. Madde kötüye kullanýmý veya baðýmlýsý olan olgular
çalýþmanýn dýþýnda tutulmuþtur. Bulgular: Çalýþmaya dahil edilen 124 hastanýn yaþ ortalamasý 46.0±9.5 yýl
idi ve tüm hastalarýn cinsiyeti erkekti. Hastalarýn glukoz düzeyleri 50-362 mg/dl aralýðýnda idi. Hipoglisemi
5 (% 4.0), Normoglisemi 89 (% 71.8) Hiperglisemi (Glukoz 110 mg/dl)  30 (% 24.2)�du ve Glukoz düzeyi

126 mg/dl olanlar 20 (% 16.1) olarak saptandý. Tedavi öncesi açlýk glukoz düzeyi ile alkol kullaným süresi
(yýl) arasýnda doðru orantýlý (r:0.2) bir baðlantý saptandý ve bu iliþki istatistiksel açýdan anlamlý idi (p:0.036).
Sonuç: Klinisyen alkol baðýmlýlýðýnda glukoz seviyesini dikkatle deðerlendirmelidir. Alkol baðýmlýsý hastalarda
glukoz düzeyi ile alkol kullaným süresi arasýnda pozitif baðlantý mevcuttur.

Anahtar kelimeler: Alkol baðýmlýlýðý, biyokimya, glukoz

Abstract

Evaluation of the glucose levels in Alcohol dependence and assosiation with clinical features

Aim: In this study we aimed to determine the fasting blood glucose levels  and  the relationship between
blood glucose levels and duration of alcohol administration who have  alcohol dependence Materials and
Methods: We  intestigated in alcohol dependence inpatient records in Samsun Mental Hospital a retrospective
way, between January 2009 and May 2010 . We excluded other drug abuse or dependence. Results: The
present analyses consisted of 124 participants who have alcohol dependence. The mean ages of the patients
were 46.0±9.5 years. All participans were male. Glucose levels were between 50-362 mg/dl. Hypoglycemia
was 4 % (n:5), normoglycemia was 71.8 % (n:84), hyperglycemia was 24.2 % (n:30), and glucose level 126
mg/dl was 16.1 % (n:20).  Pre-treatment fasting  blood glucose levels were significantly (p:0.036) and positively
associated (r:0.2) with administration of alcohol  time (year). Conclusion: Clinicians should be evaluated
carefully  the  glucose levels in alcohol dependence patients. Blood glucose levels and use of alcohol time
were positively correlated in alcohol dependence patients.
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deðerlendirilmesi gereken ve rutin pratikte
deðerlendirilmesi basit ve ucuz bir biyokimyasal
tetkiktir. Bu baðlamda bu çalýþmada Alkol Madde
Araþtýrma Tedavi Merkezinde (AMATEM)  alkol
baðýmlýlýðý tedavisine baþlanan hastalarýn açlýk glukoz
düzeyleri ve açlýk kan düzeylerinin alkol kullaným
süresi ile aralarýnda anlamlý bir iliþkinin var olup
olmadýðýnýn araþt ýr ý lmasý  amaçlanmýþt ýr.

Gereç ve Yöntem

Ocak 2009-Mayýs 2010 tarihleri arasýnda alkol
baðýmlýlýðý tanýsý ile Samsun Ruh Saðlýðý ve Hastanesi
AMATEM servisinde yatarak tedavi gören hastalarýn
dosyalarý geriye dönük olarak deðerlendirilmiþtir.
Glukoz spektrofotometrik yönteme dayalý ticari kitler
kullanýlarak  marka otoanalizörde çalýþýlmýþtýr.
Hastanýn yatýþýnýn ilk günkü açlýk glukoz düzeyleri
kaydedilmiþtir. Glukoz düzeyine göre hastalar
hipoglisemik (glukoz <70 mg/dl), normoglisemik
(glukoz: 70-110 mg/dl), hiperglisemik (glukoz >110
mg/dl) ve Þüpheli Diabetus Mellitus (Glukoz >126
mg/dl) olarak deðerlendirilmiþtir. Hastalarýn tedavi
öncesi, açlýk kan glukoz düzeylerinin yanýnda dosya
verileri incelendiðinde DM taný kriterlerinin varlýðý
ile ilgili klinik belirtiler kesin elde edilemediðinden,
açlýk kan glukoz düzeyleri 126 ve üzerinde olan
hastalar (8) þüpheli Diabetus Mellitus (DMÞ)  olarak
deðerlendirilmiþtir. Diabetus Mellitus tanýsý; Diyabetin
klasik belirtilerinin varlýðý durumunda, rastgele yapýlan
kan þekeri ölçümünün 200 mg/dl olmasý ile (Diyabetin
klasik belirtileri poliüri, polidipsi ve beklenmeyen
kilo kaybýný içermektedir). Ya da, açlýk kan þekeri
(AKÞ) 126 mg/dl olmasý (Açlýk; en az son 8 saattir
kalori alýmýnýn olmamasýdýr). Ya da, bir Oral Glukoz
Tolerans Testi esnasýnda plazma glukoz düzeyi 200
mg/dl olmalýdýr (8).
Sosyodemografik verilerden; yaþý, medeni durumu,
eðitim durumu, mesleði kaydedilmiþtir. Tüm hastalarýn
alkolmetre ile deðerlendirilen promil düzeylerinin
�0� olmasý dahil edilme kriteri olarak belirlenmiþtir.
Ek madde baðýmlýðý olan hastalar çalýþma grubu
dýþýnda tutulmuþtur.
Glukoz spektrofotometrik yönteme dayalý Glucose
HK gen.3 ticari kitleri kullanýlarak Cobas integra
(roche) 800 marka otoanalizörde çalýþýlmýþtýr.
Ýstatistiksel Analiz:  SPSS 17 paket programý ile
veriler deðerlendirilmiþtir. Gruplarýn kýyaslanmasýnda;
ki-kare ve baðlantý analizleri için nonparametrik
spearman korelasyonu ile deðerlenlendirilmiþtir.

Bulgular

Sosyodemografik Veriler: Çalýþmada  alkol baðýmlýlýðý
tanýsý alan toplam 124 erkek hasta deðerlendirilmiþtir.
Hastalarýn yaþ aralýðý; 20-77 ve yaþ ortalamasý;
46.0±9.5�dir. Medeni durumlarý; 103 (%83)�ü evli,
16 (%13)�sý bekar ve 4 (%4)�ü dul olarak
belirlenmiþtir.  Eðitim durumlarý 97 (%78)�si
ilköðretim, 24 (%19)�u lise ve  3 (%3)�si üniversite
mezunudur.
Glukoz düzeyi: Hastalarýn açlýk kan glukoz düzeyleri
50-362 mg/dl arasýnda; ortalama 99.0±36.1 mg/dl
olarak belirlenmiþtir. Açlýk kan glukoz düzeyi 70
mg/dl altýnda olanlar (hipoglisemik) 5 (% 4.0); 70-
110 arasýnda olanlar (normoglisemik); 89 (% 71.8)
ve 110 mg/dl üzerinde olanlar (hiperglisemik) 30 (%
24.2) kiþi olarak saptanmýþtýr. Açlýk Glukoz
düzeyi;110- 126 mg/dl arasýnda olanlar (oral glukoz
tolerans testi adayý); 10 (% 8.1) kiþi olarak
saptanmýþtýr. Açlýk kan glukoz düzeyi 126 mg/dl ve
üzerinde olanlar (DMÞ ); 20 (% 16.1) kiþi olarak
saptanmýþtýr.
Alkol kullaným öyküsü: Alkole baþlama öyküsünün
süresi(yýl); ortalama 26.4±9.7 (4-51 yýl) yýl olarak
saptanmýþtýr.
Alkol kullanmaya baþladýðý süre(yýl), ve açlýk glukoz
düzeyi iliþkisi: Açlýk glukoz düzeyi ile alkol kullaným
süresi (yýl) arasýnda doðru orantýlý (r:0.2) bir baðlantý
saptandý ve bu iliþki istatistiksel açýdan anlamlý idi
(p:0.036).
Hipoglisemi, hiperglisemi ve DMÞ olanlar ile
olmayanlarýn karþýlaþtýrýlmasý: Hipoglisemi,
hiperglisemi, DMÞ olanlar ile olmayanlarýn alkol
kullaným süresine göre deðerlendirildiðinde
istatistiksel anlamlýlýk saptanmamýþtýr (p>0.05).

Tartýþma

Bu çalýþmada alkol baðýmlýlýðý olan hastalarýn kesitsel
deðerlendirilmesi ile hipoglisemi oraný % 4 olarak
saptanmýþtýr. Uzun dönemde alkol tüketenlerde alkole
baðlý hipoglisemi %1 oranýnda bildirilmiþtir (9,10).
Bununla birlikte kronik alkolizme baðlý glukoz düzeyi
10-40 mg/dl olan aðýr hipoglisemik tablo geliþtiren
vakalar da bildirilmektedir (11). Çalýþmamýzda
hipoglisemi aralýðý 50-68 mg/dl olarak belirlendi ve
bu çalýþma olgularýnýn Marinella ve ark. tarafýndan
bildirilen hipoglisemik olgular kadar þiddetli
hipoglisemik vakalar olmadýðý saptanmýþtýr. Bu
çalýþmada gösterilmiþtir ki alkol baðýmlýðýnda
hipoglisemik vakalar tedavi baþlangýcýnda da
görülebilmektedir. Alkol baðýmlýlýðýnýn yoksunluk
döneminin ve hipogliseminin benzer klinik belirtileri
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bulunmaktadýr (12). Bundan dolayý alkol
baðýmlýlýðýnda alkol yoksunluðu belirtileri
saptandýðýnda hipogliseminin ayýrýcý tanýda yer almasý
önemlilik arz etmektedir (12-14).
Bu çalýþmada açlýk glukoz düzeyi 110-125 mg/dl
olanlar % 8.1 oranýnda saptanmýþtýr. Alkolün glukoz
toleransýný bozabildiði Holbrook ve ark. tarafýndan
bildirilmiþtir (15). Alkol baðýmlýlýðý olanlarda % 8.1
oranýnda oral glukoz tolerans testi adayýnýn bulunmasý;
alkol baðýmlýlýðýnda DM�un taný kriterlerinin
sorgulanmasýnýn ve açlýk kan glukoz düzeyinin
dikkatle deðerlendirilmesinin önemini göstermektedir.
Bu çalýþmada hiperglisemi (açlýk glukoz>110mg/dl))

% 24.2 oranýnda ve açlýk glukoz düzeyi 126mg/dl
olanlar % 16.1 oranýnda saptanmýþtýr. Alkol alýmý
insüline baðýmlý olmayan DM hastalarý için bir risk
faktörüdür (15). Balkau ve ark. aþýrý alkol tüketimine
baðlý hiperglisemi geliþtiði saptanmýþtýr. DM�li bu
hastalarda hipergliseminin yol açtýðý kardiak ölümler
bildirmiþtir (16). Aðýr düzeyde alkol kullanýcýlarýnda
ketoasidoz ve ciddi hiperglisemik vakalar
bildirilmektedir (17). Hayvan deneylerinde kronik
alkol kullanýmýnýn glukoz düzeyini yükselttiði
saptanmýþtýr (18-20). Bu çalýþmada alkol baðýmlýlýðý
olan her dört kiþiden birinde hiperglisemi ve her altý
kiþiden birinde DMÞ saptanmýþtýr. Geçmiþ
çalýþmalarýn eþliðinde alkol baðýmlýlýðý olan
hastalarýnýn hiperglisemi yönetiminin ve takibinin
önemli olduðu görülmektedir. Hiperglisemi saptanan
ve Tip 2 DM þüphesi olan kiþiler obez deðilse ve
ailede DM öyküsü bulunmuyorsa klinisyenin aðýr
düzeyde alkol kullanýmý olabileceðinden þüphe etmesi
gerektiði bildirilmiþtir (2).
Bu çalýþmada alkol kullaným süresi (yýl) ile açlýk kan
glukoz yüksekliði arasýnda doðru orantýlý, anlamlý
korelasyon saptanmýþtýr. Leggio ve ark. aðýr düzeyde
alkol kullanýmý olanlar ile glukoz yüksekliðinin doðru
orantýlý ve korele olduðunu bildirmiþtir. Ayný
çalýþmada alkol baðýmlýlýðý sebebi ile tedaviye alýnan
bu hastalarda yüksek içici-yüksek glukoz düzeyi
korelasyonun ancak tedavinin sekizinci haftasýnýn
sonunda anlamýný yitirmeye baþladýðýný saptanmýþtýr
(4). Tip 2 DM�lu hastalarda yapýlan bir çalýþmada,
HbA1c düzeyi >7 olanlarda % 9.4 oranýnda ve HbA1c
<7 olanlarda % 3.1 oranýnda alkol baðýmlýlýðý
saptanmýþtýr (21).
Alkolün glukoz metabolizmasýný bozmasý;  pankreas
iþlevini etkilemesiyle, periferal glukoz kullanýmý
bozmasýna baðlý ortaya çýkmaktadýr. Pankreatitin en
yaygýn sebebi alkolizmdir (3-6). Alkol baðýmlýlýðýnda
ve glukoz metabolizmasý bozukluklarýnda genetik

yatkýnlýk bildirilmiþtir (22). Ayrýca alkol
baðýmlýlýðýnda kiþi beslenme alýþkanlýðýnýn
bozulmasýna baðlý kötü beslenme, sosyal toplumsal
iliþkilerden uzak durma, kendi baþýna vakit geçirme,
egzersiz yapmama sebeplerle; metabolik bozukluklar,
hipoglisemi ve hiperglisemi riski ile karþý karþýyadýr
 (2,23).
Bu çalýþmanýn kýsýtlýlýðý geriye dönük dosya taramasý
olmasý sebebiyle alkol baðýmlýlýðý olan kiþilerin DM
tanýsý için klinik kriterlerinin saptanamamasý ve
dolayýsýyla kesin DM tanýsýnýn konulamamasý olarak
belirlenmiþtir.

Sonuç

Uzun süreli alkol kullanýmýnýn glukoz düzeyini
yükselttiði, bu sebeple hem alkol baðýmlýsý, hem de
DM�li hastalarda risk oluþturduðu anlaþýlmaktadýr.
Klinisyen alkol baðýmlýlýðý olan hastalarda ucuz ve
basit bir yöntemle saptanan açlýk kan glukoz düzeyini
dikkatle deðerlendirmelidir.
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