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ÖZET 

Etil alkol kullanımı pek çok açıdan adli tıp pratiği ile çakış-
maktadır. Bu durum etil alkol kullanımının ve postmortem 
üretiminin tespit edilmesini adli tıp açısından son derece 
önemli kılmaktadır. Buna karşın antemortem-postmortem al-
kol düzeylerinin belirlenmesinde klasik yöntemlerin pek çok 
durumda yetersiz kaldığı görülmektedir. Bu durum etil alkol 
kullanımının tespiti için ek yöntemlere ihtiyaç duyulmasına se-
bep olmaktadır. Gama Glutamil Transferaz, Ortalama Eritrosit 
Hacmi ve Karbonhidrat Takısı Eksik Transferrin gibi bazı yön-
temlerin belli dezavantajlarının olması da kullanım alanlarını 
ve yararlarını sınırlamaktadır. Son yıllarda etanol kullanımının 
göstergesi olarak tanımlanan etil glukronid, etil sülfat, fosfati-
diletanol, 5-hidroksitriptofol / 5-hidroksiindol asetik asit oranı 
ve yağ asidi etil esterleri gibi biyobelirteçlerin yararlılıkları pek 
çok çalışma ile kanıtlanmıştır. Bu derlemede, antemortem - 
postmortem etil alkol ayrımı konusunda bu tür yeni yöntemle-
rin kullanımının yaygınlaştırılmasının öneminin vurgulanması 
amaçlanmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Etil alkol, postmortem alkol üretimi, etil 
glukronid, etil sülfat, fosfatidiletanol, yağ asidi etil esterleri, 
5-Hidroksitriptofol/5-Hidroksiindol asetik asit oranı.

ABSTRACT

Consumption of ethyl alcohol has intersected with forensic sci-
ence practice in many situations. This situation makes it highly 
important for forensic medicine to determine consumption and 
postmortem production of ethyl alcohol. For all that, classi-
cal methods can be insufficient to determine the antemortem 
and postmortem ethanol level in many situations. This causes 
a need for additional methods for the detection of ethyl alco-
hol. The presence of certain disadvantages of some methods 
such as Gama Glutamyl Transferase, Main Corpuscular Vol-
ume and Carbonhydrate Deficient Transferrin, it limits their 
utility and their usage areas. The usefulness of biomarkers 
such as ethyl glucuronide, ethyl sulfate, phosphatidylethanol, 
5-Hydroxytryptophol/5-hydroxyindoleacetic acid ratio and fatty 
acid ethyl esters, which were determined as indicator of etha-
nol use in the last years has been proven in many studies.

In the present review article, it was aimed that to emphasizing 
the importance of dissemination of using the similar new meth-
ods about identification of antemortem - postmortem ethanol.

Keywords: Ethyl alcohol, postmortem alcohol production, ethyl 
glucuronide, ethyl sulfate, phosphatidylethanol, fatty acid ethyl 
esters, 5-Hydroxytryptophol / 5-Hydroxyindoleacetic acid ratio.

GİRİŞ

Etil alkolün dünya genelinde en yaygın kullanılan 
ve kötüye kullanımı en sık olan madde olduğu orta-
ya konulmuş olup bunun bir sonucu olarak da etil 
alkol (EtOH) kullanımı adli tıp pratiğiyle pek çok 
noktada çakışmaktadır. Alkolün kötüye kullanımı-
nın pek çok kazada birincil faktör olduğu ve birçok 
cinayet olgusunda kolaylaştırıcı faktör olduğu ifade 
edilmektedir. Bu etkilerinin yanında birçok madde-
nin toksik etkisini arttırdığı ve kronik kullanımının 
hedef organ hasarı yapmasına ek olarak bazı ölüm 

olgularında (hipotermi, yanık, asfiksi) ölüm meka-
nizmasına katkıda bulunduğu da gösterilmiştir (1). 

Günümüzde pek çok adli olguda kanda EtOH ba-
kılması rutin uygulamaya girmiştir. Ancak kanda 
EtOH varlığının tespit edilmesi her zaman kesin 
olarak alkol alındığını göstermemektedir. Bazı 
postmortem örneklerde EtOH tespit edildiği hal-
de bu durumun alkol alımına bağlı olmadığı ve 
EtOH’ün antemortem ve postmortem olarak vücut-
ta üretilebileceği yapılan pek çok çalışmada ortaya 
konmuştur (2-6). 
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Günümüzde yakın zamanda EtOH alındığını doğ-
rudan ve dolaylı olarak belirleyebilecek pek çok 
yöntem ortaya konmuştur (7-11).

Bu derlemede,antemortem alkol kullanımının gü-
venilir göstergeleri oldukları gösterilmiş ve günü-
müzde antemortem-postmortem alkol seviyeleri-
nin belirlenmesinde kullanılan biyobelirteçler olan 
Etil Glukronid (EtG), Etil Sülfat (EtS), yağ asidi etil 
esterleri (Fatty Acid Ethyl Esters = FAEE), fosfatidi-
letanol ve 5-hidroksitriptofol / 5-hidroksiindol ase-
tik asit (5-HTOL/5-HIAA) oranı hakkında yapılmış 
kapsamlı araştırmaları özetlemeyi amaçladık.

ALKOLÜN METABOLİZMASI

Oral alımını takiben EtOH’ün büyük kısmının ince 
bağırsak ve mideden pasif difüzyonla emildiği 
bilinmektedir. Daha sonrasında ise hızla emilen 
alkolün kandaki konsantrasyonunun 30-60 daki-
ka sonra maksimum seviyeye ulaştığı ifade edil-
mektedir (1,12).  Alkolün büyük oranda karaciğer 
tarafından detoksifiye edildiği ve %2-10’luk kü-
çük bir kısmının ise değişmeden atıldığı ortaya 
konulmuştur (1). Bu %2-10’luk küçük kısmın ise 
solunum havası, ter ve idrar ile değişik oranlarda 
atıldığı gösterilmiştir (12). EtOH’ün karaciğerde 
detoksifiye ediliş mekanizması ise önce asetal-
dehite sonra asetata dönüşmesini sağlayan bir 
oksidasyon reaksiyonudur. Bu iki reaksiyonun 
katalizörleri ise alkol dehidrogenaz ve aldehit de-
hidrogenazdır (1). Vücuda alınan EtOH’ün  %1’lik 
küçük bir kısmının ise değişik yollardan metabo-
lize olduğu gösterilmiştir (Şekil 1).Bu değişik me-
tabolik yollarla alkolün minör metabolitleri olan 
EtG, EtS, fosfatidiletanol ve FAEE oluşmaktadır.
(9,13-16).

Vücutta çeşitli aşamalardan geçen alkolün kan-
daki düzeyinin maksimum seviyeye ulaştıktan 
sonra Adli Tıp Kurumu Beşinci Adli Tıp İhtisas Ku-
rulu tarafından kabul edildiği üzere, “sıfır derece” 
eliminasyon kinetiğine göre metabolizma sonu-
cu kandaki alkol düzeyinin bir saatte 12-18mg/

dl, ortalama 15mg/dl düştüğü hesaplanmaktadır. 
Bu durum, üzerinden yeterince vakit geçtikten ve 
alkol vücuttan tamamen atıldıktan sonra alkol 
alımının klasik yöntemlerle tespit edilemeyeceği 
anlamına gelmekte ve bazı adli vakalarda karga-
şaya sebep olmaktadır.

POSTMORTEM ALKOL ÜRETİMİ

Alkolün postmortem olarak üretilebileceği ilk ola-
rak 1936 yılında Wagner tarafından yapılan çalış-
mada gösterilmiştir (2). Daha sonrasında yapılmış 
pek çok çalışmada da değişik sebeplerle ölmüş ve 
ölümünün üzerinden değişik süreler geçmiş va-
kalarda alkolün postmortem olarak üretildiği bil-
dirilmiştir (3-6).  Postmortem alkol üretimi tespit 
edilen seviyenin bazı vakalarda 120mg/dl ve bazı 
ekstrem olgularda ise 220mg/dl ve 300mg/dl dü-
zeylerine kadar çıkabildiğini gösteren çalışmalar 
mevcuttur (6,17).

1989 ve 1990 yıllarında meydana gelen uçak ka-
zalarında ölen olguların kan alkol seviyelerinin 
incelendiği bir çalışmada, incelenen toplam 975 
olgudan 79’unda yasal sınır kabul edilen 40mg/
dl’nin üzerinde alkol tespit edilmiş, bu 79 vaka-
nın 22’sinde (%28) alkol kullanımı tespit edilmiş, 
21’inde (%27) alkolün kan, idrar, vitröz hümör ve 
dokulardaki dağılımı baz alınarak postmortem al-
kol üretimi olduğu saptanmış, 36’sında (%45) ise 
alkolün orijini tespit edilememiştir. Aynı çalışma-
da postmortem üretime atfedilen EtOH düzeyle-
rinin 10mg/dl ile 180mg/dl arasında değiştiği ifa-
de edilmiştir (17). Bir başka çalışmada ise farklı 
derecede çürümüş olan cesetlerde postmortem 
alkol üretimi %55,6 oranında bulunmuş ve bu va-
kalarda tespit edilen alkol miktarının 8mg/dl ile 
76mg/dl arasında değiştiği, ortalama değerin ise 
31mg/dl olduğu bulunmuştur (18). 

Postmortem alkol üretiminin mekanizmasını 
araştırmak için pek çok araştırma yapılmış olup, 
bu alkolün mikrobial aktivite ile üretildiği genel 
olarak kabul görmüştür. Ölüm gerçekleştikten 
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hemen sonra endojen ve eksojen mikroorga-
nizmalar vücudu istila etmeye başlamaktadır. 
Ölümden sonra bir kısmı asetaldehite dönüşen 
EtOH’ün kandaki seviyesi düşebilirken, vücudu 
istila eden bu bakterilerin karbonhidratları sin-
dirmeleri sonucunda yükselme ihtimali de bulun-
maktadır (3).

Postmortem olarak vücutta üretildiği tespit 
edilen EtOH’ün muhtemel üretim mekanizma-
ları arasında; antemortem mikrobial aktivite 
ile endojen alkol üretimi, postmortem mikro-
bial aktivite ile endojen alkol üretimi, örnek 
alınmasını takiben mikrobial aktivite ile alkol 
üretilmesi ve bunların çeşitli kombinasyonları 
sayılmaktadır (3,18,19). Hayvanlar üzerinde ya-
pılmış bir çalışmada ise postmortem alkol üre-
timine katkıda bulunan pek çok türden mikro-
organizma olduğu gösterilmiştir (5). Aşırdizer 
(20), yenidoğanlarda kanda alkol bulunması ile 
ilgili olarak, gebelikte kronik alkol tüketimine 
bağlı olarak fetal alkol spektrum bozukluğunun 
Kuzey Amerika’da doğan her 100 yeni doğan-
dan birinde görüldüğünü; yine sütte bulunan 
laktozun, laktik maya denilen bakteriler tara-
fından laktik aside dönüştürüldüğü, 17.12.1998 
tarihli 23556 sayılı Resmi Gazete’de yayınlan-
mış Bebek Mamaları -Bebek Formülleri Teb-

liğinde Değişiklik Yapılması Hakkında Tebliğ 
hükümlerine göre bebek mamalarında laktoz, 
sukroz ve nişasta bulunmakta olduğunu, her 
olguda olmayıp, düşük oranda da olsa mideden 
diyafram ve ösafagial reflü ile kalp kanına al-
kol geçişinin kanıtlandığını, bebeklerin aldıkları 
anne sütü veya mamadaki laktozun, laktik asite 
dönüşümü ve daha sonrada mikrobial ajanlar 
ile laktik asitin fermantasyonu sırasında etanol 
oluştuğunu, bebeklerde reflünün fazla, kalp-
mide arası mesafenin kısa ve diyaframın ince 
olduğunu, bebeklerde yeterli miktarda femoral 
kan elde edilmesi daha zor olduğundan genel-
likle perikardial aralıktan kan elde edildiğini, 
bu nedenle yenidoğanların kanında postmor-
tem alkol belirlenebileceğini, ayrımında me-
konyumda EtG ve EtS tayininin esas olduğunu 
ifade etmiştir.

ALKOL KULLANIMINI  

GÖSTEREN BİYOBELİRTEÇLER

Günümüzde alkol alımının göstergesi olarak 
kullanılabilecek pek çok metod bulunmakta-
dır. Bunlar arasında alkolü doğrudan gösteren 
metodlar olan kimyasal metod, enzimatik me-
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tod ve gaz kromotografik metod sayılmakta-
dır (5).  Alkol alımının dolaylı göstergelerinden 
olan GGT’nin (gama glutamiltransferaz) pek çok 
hastalık ve maddeden etkileniyor oluşu güve-
nilirliğini kısıtlamaktadır. Diğer biyobelirteçler 
olan karbonhidrat takısı eksik transferrin (Car-
bohydratedeficienttransferrin, CDT) ve ortalama 
eritrosit hacmi (MCV) ise kümülatif alkol kulla-
nımında değerli bilgiler sunmaktadır (8).Bu du-
ruma ek olarak daha önceden belirtildiği üzere, 
alkolün vücutta ve alınan örnekte çeşitli meka-
nizmalarla oluştuğunun gösterilmesi alkol kul-
lanımının medikolegal yönünü daha da karmaşık 
hale getirmiştir (2-6).

Alkol kullanımının tespiti konusunda ortaya çık-
mış bu kargaşayı gidermek adına, araştırmacılar 
yakın zamanda alkol alındığını gösterebilecek 
pek çok değişik biyobelirteç öne sürmüşlerdir. 
Bu belirteçler arasında minör alkol metabo-
litleri olan EtG, EtS ve Fosfatidiletanol, bir se-
ratonin metaboliti olan 5-hidroksitriptofol (5-
HTOL), serotonin metabolitlerinin birbirine oranı 
(5-hidroksitriptofol/5-hidroksiindol-3-asetik asit, 
5-HTOL/5-HIAA),EtOH’ün yağ asitleri ile esterleş-
mesi sonucu ortaya çıkan FAEE ve serum, vitröz 
hümör, idrar ve doku etanol konsantrasyonlarının 
karşılaştırılması sayılabilir  (6-10,13,17,21).

Serotonin Metabolitlerinin Biribirine 
Oranı (5-HTOL/5-HIAA)

Alkol kullanımının serotonin (5-HT) metabo-
lizmasına etkileri ve bu etkilerin bir alkol kul-
lanım markırı olarak kullanılması son yıllarda 
araştırmacıların ilgisini çekmeye başlamıştır 
(7). 5-HT vücutta ilk olarak monoaminoksidaz 
aracılığıyla oksidatif deaminasyona uğrayarak 
5-hidroksiindol-3-asetaldehit (5-HIAL)’e dö-
nüşmektedir. 5-HIAL ise büyük çoğunlukla al-
dehid dehidrogenaz ile oksidasyon tepkimesine 
girmekte ve ortaya majör serotonin metaboliti 
olan 5-hidroksiindol-3-asetik asit (5-HIAA) çık-
maktadır. 5-HIAL’in küçük bir kısmı ise aldehit 
redüktaz ile redükte olarak 5-hidroksitriptofol 
(5-HTOL) oluşturmaktadır (Şekil 2) (7). EtOH kul-
lanımının 5-HT metabolizmasını 5-HIAA yönün-
den 5-HTOL yönüne kaydırdığı,  EtOH kullanımı 
sonrası 5-HTOL oluşumunda artış ve 5-HIAA 
oluşumda azalma olduğu yapılan çalışmalarda 
gösterilmiştir (22,23). Sonuçta EtOH kullanımı 
sonrası 5-HTOL/5-HIAA oranı yükselmiş bulun-
makta ve bu durum EtOH tamamen vücuttan 
atılmış olsa bile belli bir süre devam etmekte-
dir. Bu durum 5-HTOL/5-HIAA oranının bir alkol 
kullanım belirteci olarak kullanılmasının önünü 
açmıştır (7,22,23). 

Şekil 2: SerotoninmetabolizmasıŞekil 1: Etil alkolün metabolik yolakları



Adli Tıp Dergisi / Journal of Forensic Medicine, Cilt / Vol.:30, Sayı / No:2 Adli Tıp Dergisi / Journal of Forensic Medicine, Cilt / Vol.:30, Sayı / No:2158157

Ölümden önce alkol aldığı bilinen ve ölümden 
önce alkol almadığı bilinenlerden oluşan toplam 
44 cesetten alınan idrar örneklerindeki 5-HTOL/5-
HIAA oranının karşılaştırıldığı bir çalışmada 15 
pmol/mmol değeri referans değer olarak alındı-
ğında, alkol kullanımı olmayan 21 olgunun tama-
mının bu değerin altında kaldığı, alkol kullanmış 
olan 23 olgunun tamamının ise bu değerin üstün-
de kaldığı gösterilmiştir (7).

Fosfatidiletanol

Fosfatidiletanol,EtOH’ünFosfolipaz D ile fosfo-
rile olması sonucu ortaya çıkan bir minör EtOH 
metabolitidir (13,24). Son yıllarda fosfatidiletano-
lün yakın zamanda alkol kullanımının gösterge-
si olarak kullanılabileceğine dair pek çok çalış-
ma yayınlanmıştır (13,24,25). Yapılan çalışmalar 
belirgin sarhoşluğa sebep olsa bile tek bir doz 
EtOH kullanımının fosfatidiletanolün kanda tes-
pit edilebilir düzeye erişmesi için yeterli olma-
dığını göstermektedir. Bunun yerine günlük 50g 
EtOH’ün en az birkaç gün kullanılması gerekmek-
tedir. Hansson ve arkadaşlarının yaptığı bir araş-
tırmada alkol bağımlılığı tedavisi için hastaneye 
başvurmuş 15 alkolik bireyde başvuru sırasında 
bakılan fosfatidiletanol düzeyleri 11,0-15,4pmol/l 
arasında bulunmuş ve fosfatidiletanolün kanda 14 
güne kadar tespit edilebilir düzeyde bulunabile-
ceği görülmüştür (25).

Yağ Asidi Etil Esterleri (FAEE)

EtOH ve yağ asitlerinin esterleşmesi sonrası açı-
ğa çıkan FAEE’nin etanol kaynaklı sitotoksisitede 
rol oynadığı üzerine çalışmalar yapılıyorken yakın 
zamanda kısa ve uzun dönem alkol kullanım gös-
tergesi olarak kullanılabileceği keşfedilmiştir (10). 
4 gönüllü erkek ve 3 gönüllü kadında, legal toksik 
doz kabul edilen 100mg/dl’lik pik düzeyine ulaşa-
cak şekilde 90 dakika içinde EtOH kullanımı sonrası 
periyodik olarak FAEE düzeylerine bakılmış, EtOH 
ve FAEE’nin zamana göre bozulma eğrilerinde bü-
yük bir benzerlik olduğu görülmüştür. Aynı zaman-
da kan EtOH konsantrasyonu tespit edilebilir dü-
zeyin altına indiğinde FAEE’nin en az 24 saat daha 
tespit edilebilir düzeyde kaldığı gösterilmiştir (26). 

Cesetten kan elde edilmesinin mümkün olmadı-
ğı durumlarda FAEE’nin alkol kullanım belirteci 

olarak kullanılıp kullanılamayacağının araştırıl-
dığı bir çalışmada, 31 otopsi sonrası alınan ka-
raciğer ve adipoz doku örneklerinde FAEE düzeyi 
bakılmış, kanında alkol tespit edilmiş olan ceset-
lere ait karaciğer ve adipoz doku örneklerindeki 
FAEE düzeyleri ile kanında alkol tespit edilmemiş 
cesetlere ait örneklerdeki FAEE düzeyleri ara-
sında önemli bir fark olduğu görülmüştür. Aynı 
zamanda özel bir FAEE olan etil araşidonat, ka-
nında EtOH tespit edilmiş cesetlere ait örnekle-
rin hemen hemen hepsinde 200pmol/g düzeyinin 
üzerinde bulunmuş ve ek bir FAEE ilişkili alkol 
kullanım belirteci olabileceği vurgulanmıştır (9).

Etil Glukronid

EtOH’ün glukronidasyonu yüz yıldan fazladır bi-
linmektedir ve bu reaksiyon sonunda EtG ortaya 
çıkmaktadır (8). Ancak özellikle 1990’lı yıllar ve 
sonrasında yakın zamanda EtOH kullanımının ve 
kanında alkol tespit edilen vakalarda gerçekte 
alkol alınıp alınmadığının göstergesi olarak kul-
lanılabileceği konusunda çalışmalar yapılmıştır 
(8,26-41). Yapılan bir araştırmada alkol alımını 
takiben yaklaşık 30 dakika sonra kanda, yaklaşık 
1 saat sonra ise idrarda tespit edilebilir düzeye 
ulaştığı gösterilen EtG’in, kanında maksimum se-
viyesinde iken 0,5 promil alkol olan gönüllülerde 
idrarda 16 saate kadar, kanda ise 3-5 saat son-
rasına kadar tespit edilebildiği gösterilmiştir (42). 
Bir başka çalışmada ise ölümden önce alkol kul-
landığı bilinen ve alkol kullanmadığı bilinen vaka-
larda kandaki etanol ve EtG düzeylerine bakılmış, 
11 vakada ölümden önce alkol kullanımı olmadığı 
halde kanda alkol bulunmuş (endojen alkol üre-
timi), ancak bu 11 vakanın hiçbirinde kanda EtG 
tespit edilmemiştir. Ölümden önce değişik doz-
larda alkol aldığı bilinen 93 vakanın tamamında 
ise kanda EtG bulunduğu bildirilmiştir (43). 

EtG’in alkol kullanımını yüksek sensitivite ve spe-
sifite ile gösterebilmesinin yanında çok çeşitli 
örneklerde tespit edilebiliyor oluşu ekstra avan-
taj sağlamaktadır. Yapılan pek çok araştırma-
da EtG’nin, kanda, idrarda, vitröz hümörde, saç 
ve tırnakta gösterilebileceği ortaya konmuştur.
(8,27,42) Ayrıca Likit Kromatografi Tandem Mass-
Spektrometri (LC-MS-MS) ile tespit edilebiliyor 
oluşu da EtG’nin alkol kullanım belirteci olarak 
kullanılmasında ticari avantaj sağlamaktadır. 

Keten ve arkadaşları tarafından yapılan bir araş-
tırmada değişik sebeplerle meydana gelmiş 110 
ölüm vakasında kan, idrar ve vitröz hümör örnek-
lerinde LC-MS-MS ileEtG tespit edilip edilemeye-
ceği araştırılmıştır. Kanında EtOH tespit edilen 24 
vakanın 21’inde kanda, 18’inde vitröz hümörde, 
16’sında ise idrarda EtG tespit edilebilir düzeyde 
bulunmuştur. Alkol kullanım öyküsü olan bir va-
kada ise kanda EtOH ve EtG tespit edilememiş, 
buna karşın idrarda ve vitröz hümörde EtG tes-
pit edilebilir düzeyde bulunmuştur. EtG’nin tespit 
edilemediği ancak ölümden hemen önce alkol 
kullanımı olan vakalarda ise EtG’nin tespit edile-
bilir düzeye ulaşması için gerekli sürenin geçme-
miş olmasına dikkat çekilmiştir (44).

Kronik olarak alkol kullanan 16 gönüllüde saç ve 
tırnakta LC/MC/MS metodu ile EtG’nin tespit edil-
meye çalışıldığı bir araştırmada, saç örneklerinde 
1.33-65.67 (+/- SD16.57) ppb arasında, tırnak do-
kusunda ise 4.27-225.03 (+/- SD 59.77) ppb ara-
lığında EtG tespit edilmiş, saç dokusu ile tırnak 
dokusu EtG değerleri arasında anlamlı (r=0,808, 
p<0,001) bir ilişki olduğu gösterilmiştir (28).

Etil Sülfat 

Farelerde, karaciğerde aktive sülfat ve etano-
lün konjugasyonu ile EtS’ın oluştuğu ilk olarak 
1959’da Vestermark tarafından bildirilmiş, daha 
sonrasında yapılan araştırmalarda ise insanlar-
da da üretildiği ve alkolün minör metabolitlerin-
den olduğu ortaya konulmuştur (15,45). 2004’te 
Schneider ve arkadaşları tarafından LC-MS-MS 
ile idrarda EtS tespit edilip, ölçülebilmesini sağ-
layan bir metod geliştirmesi ile EtS’ın yakın za-
manda alkol kullanımının bir göstergesi olarak 
rutinde kullanılmasının yolu açılmıştır (46).

Wurst ve arkadaşlarının yaptığı bir araştırma-
da, değişik miktarlarda alkol almış denekler-
den, alkol kullanımından 19-45 saat sonrasın-
da alınmış 74 idrar örneğinde EtS, EtG ve EtOH 
düzeylerine bakılmış, sadece 14 örnekte EtOH 
bulunmuş iken, 54 örnekte EtG ve 56 örnekte de 
EtS bulunduğu bildirilmiştir. Ek olarak 8 örnek-
te yalnızca EtS pozitifken, 6 örnekte ise yalnız-
ca EtG pozitif bulunmuştur. Bu sonuçlara göre 
EtS’ın, özellikle EtG ile birlikte değerlendirildi-
ğinde alkol kullanımının tespiti konusunda daha 

sensitif ve spesifik sonuçlar sunabileceği ifade 
edilmiştir (15).

Hoseith ve arkadaşları tarafından yapılan deney-
sel bir çalışmada 10 gönüllü denekten 0,5 g/kg 
alkol kullanımının ardından alınan idrar örnekle-
rinde EtOH, EtG ve EtS düzeyleri ile GTOL/5-HIAA 
oranına bakılmış, EtOH’ün ortalama 5,9 saate 
kadar, EtG’nin ortalama 30 saate kadar, EtS’nin 
ortalama 32 saate kadar ve GTOL/5-HIAA oranının 
ortalama 9,8 saate kadar tespit edilebilir düzeyde 
kaldığı gösterilmiştir. Buna karşın alkol kullanı-
mı öncesi alınan kontrol örneklerinin hiçbirinde 
EtOH tespit edilmemiş, deneyden 8 gün öncesinde 
215g alkol tükettiğini belirten bir denekten alınan 
örnek dışında da hiçbir örnekte EtG ve EtS sap-
tanamamıştır. İdrarda maksimum konsantrasyo-
na ulaşma sürelerinin ise EtOH için ortalama 2,1 
saat, EtG için 5 saat, EtS için 4 saat ve GTOL/5-
HIAA oranı için ise ortalama 4 saat olduğu bildi-
rilmiştir (21).

Alkol kullanımı sonrası elde edilen idrar örnek-
lerinde EtG ve EtS düzeylerinin araştırıldığı bir 
çalışmada, ardışık olarak alınan 354 idrar örne-
ğinin 86’sında (%24) EtS ve EtG pozitif bulunmuş-
tur. 3 örnekte sadece EtS, 4 örnekte ise sadece 
EtG pozitif bulunmuştur. Tespit edilen EtS ve EtG 
değerleri arasında yüksek bir lineer korelasyon 
olduğu tespit edilmiştir. EtS seviyelerinin 0,05mg/
dl ile 264mg/dl arasında değiştiği (ortalama: 
18,5mg/dl, medyan:2,86 mg/dl), EtGdeğerleri-
nin ise 0,13mg/dl ile 997mg/dl arasında değiştiği 
(ortalama:77mg/dl, medyan:7,52mg/dl) gösteril-
miştir (16).

79 ölüm vakasından elde edilen kan ve idrar ör-
neklerinde EtOH, EtG ve EtS değerlerinin karşı-
laştırıldığı bir araştırmada, olgular kan EtOH dü-
zeylerine göre 3 gruba ayrılmış (Grup A: >200mg/
dl, Grup B: 80-200 mg/dl ve Grup C: 10-80 mg/
dl), Grup A’ya (kan EtOH: >200mg/dl) giren 31 va-
kaya ait tüm örneklerde EtG, 30 vakada ise EtS 
tespit edilebilir düzeyde bulunmuştur. EtS tespit 
edilemeyen bir vakaya ait örneklerde ise EtG’nin 
düşük seviyede olduğu gösterilmiştir. Grup B’ye 
(kan EtOH:80-200 mg/dl) dâhil edilen 21 vakanın 
20’sinde EtS ve EtG tespit edilebilir düzeyde bu-
lunmuştur. Grup C’ye dâhil edilen 27 vakanın ise 
19’unda EtG ve EtS tespit edilmiştir (29).
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SONUÇ

Alkol kullanımının tespiti konusunda adli tıp uy-
gulamaları sırasında pek çok sorunla karşılaşıl-
makta olup bu sorunların başında postmortem 
alkol üretimi gelmektedir. Bu sorunların çözü-
mü için öne sürülmüş görece yeni alkol kulla-
nım göstergeleri olan EtG, EtS, fosfatidiletanol, 
FAEE ve 5-HTOL/5-HIAA oranı üzerinde pek çok 

araştırma yapılmış ve yararlılıkları gösterilmiş-
tir. Ülkemizde de adli tıp uygulamalarında sık-
ça sorunlar yaşanan antemortem - postmortem 
alkol ayrımı konusunda her ne kadar Adli Tıp 
Kurumu’nun bazı merkezlerinde günümüzde EtG 
ve EtS değerleri araştırılmakta ise de, bu tür yeni 
yöntemlerin kullanımının yaygınlaştırılması ve 
bilinirliklerinin arttırılmasının yararlı olacağı gö-
rüşündeyiz.
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