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a następnie kwas octowy. Zostały wysunię-
te różne hipotezy dotyczące oddziaływania 
wytwarzanego z etanolu aldehydu octowego 
i różnicującego wpływu tego ostatniego na 
szereg układów i organów, zwłaszcza wątro-
by i ośrodkowego układu nerwowego. Dys-
kutowane są w szczególności różne możliwe 
drogi działania aldehydu na szlakach prze-
mian substratów energetycznych i interakcji 
z metabolitami różnych substancji, ulegają-
cych przemianom w różnego pochodzenia 
komórkach. Ale wszyscy badacze, mino róż-
nic, zgadzają się z wnioskiem, że alkohol ety-
lowy jest toksyczny głównie poprzez oddzia-
ływanie jego bezpośredniego produktu utle-
niania, czyli aldehydu octowego.  

Metabolizm alkoholu etylowego doczekał 
się wielu szczegółowych analiz i interpretacji 
(AkAnAsi 2009, Bell i współaut. 2009, HAile i 
kosten 2009, nAgAtA 2009, Azorin i współ-
aut 2010, Bonnet i współaut. 2010, CHudziń-
skA 2010, dunlAp i współaut. 2010, lowery 
i tHiele 2010, MAson i Heyser 2010, nie-
MAn i współaut. 2010, oliver 2010, pAutAs-
si i współaut. 2010). Następne lata przyniosą 
nowe dyskusje na temat jego oddziaływania 
na organizmy żywe i pozwolą na zastoso-
wanie bardziej skutecznych metod w walce 
przeciw alkoholizmowi. 

Należy zwrócić także uwagę na to, że al-
kohol etylowy jako ksenobiotyk, oddziałuje 
poprzez swe drogi metaboliczne na prze-
miany różnych substancji energetycznych, 
zarówno węglowodanów, jak białek i tłusz-
czów. Dzieje się tak, między innymi dlate-
go, że etanol wpływa na kształtowanie się 
stosunku NADH do NAD, przede wszystkim 
w wątrobie. Różne wartości tego stosunku 
mogą przyczyniać się do zwiększenia tempa 
wytwarzania mleczanu, ale jednocześnie do 
zmniejszania tempa jego wykorzystania. Gdy 
w wątrobie ujawnia się więcej kwasu mle-
kowego, to zmniejsza się wychwyt glukozy 
w mięśniach szkieletowych i mięśniu serco-
wym, a także w przeponie (vettor i współ-
aut. 1997). Są również sugestie, że spożywa-
nie alkoholu w stopniu umiarkowanym może 
być korzystne np. w cukrzycy, gdyż u cukrzy-
ków zwiększa wrażliwość na powstawanie 
kwasicy mleczanowej, a więc i kwasicy keto-
nowej. Z drugiej strony, abstynencja może u 
tych chorych poprawiać hormonalną działal-
ność trzustki (Bell 1996).

Metabolizm alkoholu etylowego jest obec-
nie tematem wielu opracowań. Wszystkie 
one są w zasadzie zgodne co do tego, że u 
człowieka szlak jego przemian prowadzi z 
zasadniczym stopniu przez aldehyd octowy, 
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Streszczenie

Gdy w organizmie pojawi się znaczna ilość egzo-
gennego alkoholu włącza się w jego przemiany głów-
na ścieżka metaboliczna realizująca się poprzez utle-
nianie go do aldehydu octowego. Układ dehydroge-
naza alkoholowa/dehydrogenaza aldehydowa gra tu 
główną rolę poza zespołem MEOS, katalazy i degra-
dacji nieoksydacyjnej. Aldehyd octowy jest znacznie 
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Summary

bardziej szkodliwy od samego etanolu, szybkość jego 
degradacji zależy więc i od ilości wypitego alkoholu 
i od okresu trwania chronicznego go przyjmowania. 
Zarówno dehydrogenaza alkoholowa (ADH) jak i al-
dehydowa (ALDH) ujawniając polimorfizm zależny 
od rodzaju organu ujawniają też różną intensywność 
metabolizowania etanolu.

High content of ethyl alcohol in the organism 
turns on the main catabolic pathway of ethanol  
leading to its oxidation to acetaldehyde. In this pro-
cess, an important role is played by the complex: 
alcohol dehydrogenase/acetaldehyde dehydrogenase 
(ADH/ADLH), apart from MEOS (microsomal etha-
nol oxidizing system), catalase activity and nonoxi-
dative degradation processes. The acetaldehyde is 

considerable more adverse for tissues than ethanol 
oneself. Thus, its decomposition reaction should be 
fast but dependent on the amount of drunk and 
length of its consumption. The both dehydrogenases 
reveal some polymorphism connected with different 
metabolic intensity, dependent upon the kind of tis-
sue or organ. 


