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katalazy, który utlenia alkohol przy pomocy H2O2 na 
drodze addycji tych dwóch składników; (4) szlaki 
nieoksydacyjne, np. sprzęgane z kwasami siarkowym, 
glukuronowym lub wolnymi kwasami tłuszczowymi 
poprzez ich estryfikację.

Pierwsze dwie drogi są najważniejsze pod wzglę-
dem szybkości i wydajności reakcji, a ich produk-
tem i pierwszym metabolitem przemian jest aldehyd 
octowy.

Tempo przemian etanolu zależy od chroniczne-
go lub sporadycznego jego przyjmowania oraz ilości 
i stężenia wypitego trunku.

Alkohol etylowy po przyjęciu do ustroju wchła-
nia się przede wszystkim w przewodzie pokarmo-
wym i wraz z krwią dostaje się do wątroby, która 
jest głównym miejscem jego metabolizmu. Zdolność 
jego utleniania mają jednak prawie wszystkie tkanki. 

Istnieją cztery drogi biochemicznych przemian 
etanolu: (1) utlenianie do aldehydu octowego przez 
enzym dehydrogenazę alkoholową a następnie alde-
hydu do octanu poprzez enzym dehydrogenazę alde-
hydową; (2) szlak MEOS, oparty o udział w utlenia-
niu przez mikrosomalny cytochrom P-450, zwłaszcza 
przy długotrwałym przyjmowaniu alkoholu; (3) szlak 

RÓŻNE DROGI METABOLICZNE ALKOHOLU ETYLOWEGO W TKANKACH

Streszczenie

THE DIFFERENT METABOLIC PATHWAYS OF ETHYL ALCOHOL IN THE TISSUES

Summary

Ethyl alcohol after drinking is absorbed in ali-
mentary tract and by blood flow goes over to the 
liver, the main place of its metabolic conversions. 
However, the potential to its oxidation exhibit all 
the organism’s tissues. There are four pathways of 
biochemical conversions of ethyl alcohol: (1) oxida-
tion to acetaldehyde by the enzyme alcohol dehy-
drogenase, and then to acetic acid by the enzyme 
acetaldehyde dehydrogenase; (2) MEOS pathway, 
microsomal ethanol oxidizing system, involving mi-
crosomal P-450 cytochrom, particularly active during 

LITERATURA

long time drinking; (3) catalase pathway activated 
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