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hamuje biosyntezę glikoprotein i innych bia-
łek w obrębie błony śluzowej żołądka. Synte-
tyzowane w obecności etanolu glikoproteiny 
są intensywniej degradowane przez pepsy-
nę. Spowodowane jest to zmniejszeniem stę-
żenia lipidów i kwasów tłuszczowych, two-
rzących kompleksy z glikoproteinami, które 
chronią te białka przed degradacją. 

Alkohol etylowy i produkty jego meta-
bolizmu wywierają zarówno bezpośrednie i 
pośrednie działanie hepatotoksyczne, powo-
dujące ogólnoustrojowe i miejscowe zabu-
rzenia metaboliczne prowadzące do wielo-
narządowych zmian morfologicznych (Guo i 
Ren 2010). Działanie bezpośrednie wynika z 
chemicznej reaktywności etanolu, a zwłaszcza 
jego metabolitu, aldehydu octowego (Ken-
drick i współaut. 2010), działanie pośrednie 
natomiast jest efektem generowania wolnych 
rodników tlenowych oraz uszkadzającego 
wpływu etanolu na barierę jelitową. Współ-
czesny stan wiedzy oraz lepsze poznanie i 
zrozumienie metabolizmu etanolu (Mooney i 
Miller 2010, Subramanian i współaut. 2010), 
zaburzeń metabolicznych indukowanych alko-
holem etylowym oraz ich następstw, przyczy-
nić się mogą do wskazania kierunków terapii 
i działań profilaktycznych w chorobie alkoho-
lowej.

wane są kwaśnym pH środowiska, które jest 
także niezbędne do optymalnego działania 
katepsyny D, enzymu o właściwościach pro-
teolitycznych występującego w błonie śluzo-
wej żołądka. Enzym ten odgrywa istotną rolę 
w destrukcji błony śluzowej żołądka, gdyż 
w odróżnieniu od pepsyny wykazuje małą 
wrażliwość na działanie etanolu, a to właśnie 
etanol powoduje uwalnianie katepsyny D i 
innych hydrolaz z przestrzeni lizosomowej. 
Enzymy te działają destrukcyjnie, zarówno w 
obrębie warstwy błony śluzowej żołądka, jak 
i na jej powierzchni. Błonę śluzową żołądka 
przed szkodliwym działaniem etanolu chro-
ni podawanie, między innymi prostaglandyn, 
poliamidów i związków sulfhydrylowych 
(Skrzydlewska i współaut. 1992b).

W niskich stężeniach, nie przekraczają-
cych 5%, etanol stymuluje wydzielanie kwasu 
solnego, ale wyższe stężenia działają hamują-
co na tę jego czynność. W ostrym zatruciu 
etanolem zwiększone wydzielanie pepsynoge-
nu i kwasu solnego wywołuje zmiany krwo-
toczne, zapalne i martwicze błony śluzowej 
żołądka, których przyczyną jest destrukcyjne 
działanie nadmiaru pepsyny i kwasu solnego 
uszkadzające ochronną warstwę śluzu żołąd-
kowego. Wiadomo, że głównym składnikiem 
śluzu żołądkowego są glikoproteiny, a etanol 
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Streszczenie

Alkohol etylowy może zmieniać funkcje poszcze-
gólnych organów i układów wewnętrznych a także 
strukturę i funkcje komórek. Organem najbardziej 
narażonym na toksyczne jego działanie jest wątro-
ba. W hepatocytach 90% etanolu ulega enzymatycz-
nemu utlenieniu do aldehydu octowego a następnie 
do kwasu octowego. Ostre i przewlekłe zatrucie 
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Summary

etanolem prowadzi do nadmiernego nagromadzenia 
tam lipidów i do stłuszczenia wątroby. Alkoholowe 
zaburzenia metaboliczne wątroby i trzustki wywie-
rają zróżnicowany wpływ na aktywność enzymów w 
tych narządach, w zależności od rodzaju enzymu i 
czasu trwania zatrucia etanolem. 

Ethyl alcohol may affect the structure and func-
tions of cells, organs and whole organisms. The organ 
most strongly exposed to toxic ethanol expression is 
liver. In hepatocytes 90% of ethanol undergoes enzy-
matic oxidation to acetaldehyde, and then to acetic 
acid. Acute and chronic ethanol intoxication inhibits 

the biosynthesis of many enzymes, causes excessive ac-
cumulation of lipids in the liver, and in consequence 
its fatty degeneration. Alcoholic metabolic disorders in 
the liver and pancreas affect differently activity of en-
zymes in these organs, in dependence on the enzyme 
type and duration of ethanol intoxication. 
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