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aldehydu octowego, a następnie do kwa-
su octowego, a tylko około 1–2% przyjętej 
dawki jest usuwane z organizmu w niezmie-
nionej postaci, przede wszystkim przez nerki, 
z potem lub wydychanym powietrzem (Lie-
ber i De carLi 1970). 

Aparat biosyntetyzujący białka komórek 
wątroby narażony jest na toksyczne dzia-
łanie etanolu zarówno w zatruciu ostrym, 
jak i przewlekłym. Ostre zatrucie etano-
lem hamuje wyraźnie tempo biosyntezy 
niektórych enzymów, m.in. aminotransfera-
zy tyrozynowej i dekarboksylazy ornityno-
wej. W zatruciu etanolem dochodzi poza tym 
do stymulacji biosyntezy oksygenazy trypto-
fanu, w której biorą udział kortykosteroidy. 
Wykazano, że etanol zwiększa sekrecję tych 
hormonów (SkrzyDLewSka i współaut. 1992a, 
1992b).

Zatrucie etanolem prowadzi do zmian 
strukturalnych i funkcjonalnych w lizoso-
mach, w których zachodzi około 95% we-
wnątrzkomórkowej proteolizy. Ostre zatrucie 
alkoholem etylowym zwiększa przepuszczal-
ność błon lizosomowych, w wyniku uszko-
dzenia struktur lipidowo-białkowych tych 
błon. Spowodowane jest ono peroksydacją 
lipidów błonowych przez aldehyd octowy 
i wolne rodniki tlenowe przez niego gene-
rowane oraz wiązaniem się aldehydu octo-
wego z grupami funkcyjnymi reszt ami-
nokwasowych białek. Przyczyną zwięk-
szonej przepuszczalności błon lizosomo-
wych jest też wywołany przez etanol niedo-

Alkohol etylowy (etanol) jest związkiem 
lipofilnym, co sprawia, że szybko wchłania 
się z przewodu pokarmowego i bez trudu 
przenika przez błony komórkowe przedosta-
jąc się do krwioobiegu. Jest substancją, która 
po spożyciu wywiera na organizm człowieka 
określone działania fizjologiczne i farmakolo-
giczne. Można je zaobserwować już na eta-
pie błony śluzowej jamy ustnej, ale przede 
wszystkim żołądka, dwunastnicy i jelita 
cienkiego (Scott i berry 1989).

Jak wiadomo, w warunkach fizjologicz-
nych istnieje dynamiczna równowaga po-
między procesami biosyntezy i degradacji 
białek, warunkująca stałą ich zawartość w 
komórce. Zaburzenie jej prowadzić może 
do nadmiernego nagromadzenia lub obniże-
nia ich poziomu. Zarówno biosynteza, jak 
i degradacja białek są procesami wieloeta-
powymi, zależnymi od integralności struktur 
komórkowych, stężenia substratów, aktyw-
ności określonych enzymów, obecności ak-
tywatorów i inhibitorów oraz działania czyn-
ników regulujących. Najbardziej intensywna 
biosynteza białek zachodzi w wątrobie i 
właśnie ten organ jest najbardziej narażony 
na toksyczne działanie alkoholu etylowego i 
jego metabolitów, szczególnie nasilone w sy-
tuacjach nadmiernego jego spożycia, ponie-
waż detoksykacja etanolu odbywa się głów-
nie w wątrobie.

Po wchłonięciu z przewodu pokarmo-
wego, to właśnie w hepatocytach blisko 90% 
etanolu ulega enzymatycznemu utlenianiu do 
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niacyny, kofaktor NAD+, który przeprowadza 
reakcję. Dehydrogenaza alkoholowa zapew-
nia ochronę przed obecnymi w środowi-
sku niektórymi toksynami, modyfikuje też 
strukturę innych alkoholi. 

Wątroba odgrywa podstawową rolę nie 
tylko w tlenowym metabolizmie etanolu, 
lecz jednocześnie jest organem najbardziej 
narażonym na toksyczne działanie jego 
metabolitów. W odróżnieniu od układu 
mikrosomalnego MEOS i ADH żołądkowej 
(chroStek i współaut. 2001), dehydrogena-
za wątrobowa wykazuje bardziej stabilną ak-
tywność.

mezey i współaut. (2001) wykazali, że 
aktywność wątrobowej ADH jest wyższa u 
samic myszy i szczurów, a kastracja prowa-
dzi do wzrostu jej aktywności u samców. 
Dowodzi to, że zakres i tempo metabolizmu 
tlenowego alkoholu pozostaje pod pewnym 
wpływem hormonów płciowych. Hamujący 
wpływ androgenów na metabolizm etano-
lu polega prawdopodobnie na pewnej in-
terakcji ADH z testosteronem, prowadzącej 
do uwalniania proteolitycznych enzymów 
lizosomowych, oraz pobudzania procesu 
ubikwitynacji, polegającego na koniugacji 
białek z ubikwityną, zanim zostaną poddane 
degradacji przy udziale cytoplazmatycznego 
kompleksu proteasomowego 26S. Proteasom 
26S reprezentuje pozalizosomowy proteoli-
tyczny system selektywnej degradacji białek, 
który wraz z endopeptydazami i egzopepty-
dazami cytosolowymi uczestniczy w degra-
dacji białek przy udziale ubikwityny. Do tej 
pory nie wiadomo, co decyduje o wejściu 
zubikwitowanego białka na określony szlak 
przemian metabolicznych (wójcik 2001). 
Niektóre badania wskazują, że niepodlegające 
proteolizie koniugaty, takie jak, np. histony 
H2A, H2B, czy H3, albo niektóre receptory w 
błonie komórkowej, zawierają jedną lub kil-
ka pojedynczo podstawionych cząsteczkami 
ubikwityny reszt lizynowych (jääSkeLäinen i 
współaut. 2012).

Odmienny wpływ na aktywność ADH ma 
β-estradiol. Wyższa aktywność wątrobowej 
ADH u kobiet jest odpowiedzialna za nad-
produkcję aldehydu octowego. Zjawisko to 
tłumaczy niższy próg hepatotoksyczności 
alkoholu u kobiet niż u mężczyzn. W prze-
ciwieństwie do wątrobowej ADH, aktywność 
ADH znajdującej się w żołądku jest ponad 
dwukrotnie wyższa u mężczyzn niż u kobiet 
(ParLeSak i współaut. 2002). Mimo że żo-
łądkowa ADH stanowi zaledwie 0,3–0,4% 
zasobów wątrobowych, to strategicznie 

bór związków wysokoenergetycznych w ko-
mórce. Zwiększenie przepuszczalności błon 
lizosomowych i uwalnianie proteinaz z lizo-
somów powodowane jest nie tylko poprzez 
sam etanol, ale także przez aldehyd octowy. 
W warunkach in vitro etanol i octan etylu 
nie hamowały aktywności katepsyn A, B, C, 
D i E, hamowało ją jedynie wysokie stęże-
nie aldehydu octowego (Donohue 2009). W 
przypadku długotrwałego spożywania eta-
nolu, zwiększonej przepuszczalności błon to-
warzyszy powstawanie wielopęcherzykowych 
patologicznych lizosomów, czego skutkiem 
są zmiany w rozmieszczeniu enzymów lizoso-
mowych w komórce (koLL i współaut. 2002).

W ostrym i przewlekłym zatruciu etano-
lem podwyższeniu ulega nie tylko aktywność 
proteaz lizosomowych, takich jak katepsyna 
D i H, ale także aktywność enzymów w cyto-
solu komórek wątroby. Enzymy lizosomowe 
przedostawać się mogą także do przestrzeni 
pozakomórkowej i do krwi. 

Utlenianie alkoholu etylowego w hepa-
tocytach odbywa się na trzech niezależnych 
szlakach metabolicznych, przy udziale en-
zymów w nich zlokalizowanych. Należą do 
nich obecna w cytosolu dehydrogenaza al-
koholowa (ADH), mikrosomalny system 
utleniania alkoholu związany z cytochromem 
P450 (ang. Microsomal Ethanol Oxidizing 
System, MEOS), zlokalizowany w siateczce 
śródplazmatycznej oraz występująca w pe-
roksysomach katalaza.

To właśnie niska lub wysoka aktywność 
ADH w tkankach ma decydujący wpływ 
na indywidualną osobniczą odporność w 
związku z ujawnieniem się stanu upojenia 
alkoholowego. Osoby z dużą aktywnością 
dehydrogenazy alkoholowej wykazują więk-
szą odporność na działanie alkoholu etylowe-
go. Ze względu na to, że proces utleniania 
etanolu prowadzi do powstania aldehydu 
octowego, który jest bardziej toksyczny od 
samego etanolu, osoby bardziej odporne na 
działanie alkoholu etylowego są jednocze-
śnie bardziej narażone na ryzyko wystąpie-
nia u nich marskości wątroby oraz uzależnie-
nia.

Dehydrogenaza alkoholowa używa dwóch 
molekularnych „narzędzi” do przepro-
wadzania reakcji „na swoim substracie”. 
Pierwszym z nich jest znajdujący się w cen-
trum katalitycznym jej cząsteczki atom cyn-
ku, wykorzystywany do przytrzymywania i 
odpowiedniego ustawienia grupy alkoholo-
wej w etanolu jako swoistym substracie. 
Drugim jest powstały z przekształcenia 
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powoduje wzrost stężenia acetaldehydu we 
krwi do 0,4–0,5 mM (SkrzyDLewSka i współ-
aut. 1992a).

Etanol wpływa na zmiany stosunku 
NADH2 do NAD w wątrobie, co powoduje 
zwiększenie tempa wytwarzania mleczanu 
oraz zmniejszenie jego utylizacji w wątro-
bie. Podwyższone stężenie kwasu mleko-
wego powoduje zmniejszenie wychwytu 
glukozy w mięśniach szkieletowych oraz 
w mięśniu sercowym (orywaL i współaut. 
2009). W przebiegu alkoholowego uszkodze-
nia wątroby następuje nadmierne gromadze-
nie się w niej lipidów, prowadzące do jej 
stłuszczenia. Przyczyną zwiększonego tempa 
powstawania wolnych kwasów tłuszczowych 
są zaburzenia ich β-oksydacji, spowodowane 
zmniejszeniem aktywności przemian cyklu 
Krebsa, co jest wynikiem zmian czynnościo-
wych w mitochondriach. Nadmiar triacylogli-
ceroli wnika wtedy do gładkiej siateczki śród-
plazmatycznej i powoduje aktywację znajdu-
jących się tam enzymów (jeLSki i współaut. 
2011). 

Zaburzenia metaboliczne w wątrobie spo-
wodowane nadużywaniem alkoholu mogą 
być związane także z uaktywnieniem enzy-
mów mikrosomowych, zwłaszcza izoenzymu 
2E1 cytochromu P450 (orywaL i współaut. 
2009). Z kolei enzym CYP2E1 cytochromu 
P450 wykazuje związek z metabolizmem al-
koholu, ponieważ etanol indukuje jego ak-
tywność (zuber i współaut. 2002, maciejew-
Ska i współaut. 2008).

Pierwotne uszkodzenie przez etanol ko-
mórek trzustkowych doprowadza do indukcji 
przewlekłego procesu zapalnego oraz zwłók-
nienia z odkładaniem się złogów wapnio-
wych w przewodach trzustkowych (aPte i 
współaut. 2010).

Spośród różnych izoenzymów dehydro-
genazy alkoholowej występujących w trzust-
ce, izoenzym klasy III wykazuje najwyższą 
aktywność w stanach zapalenia tego na-
rządu, natomiast aktywność całkowita de-
hydrogenazy aldehydowej u osób z zapale-
niem trzustki jest niższa niż w grupie osób 
zdrowych (riveroS-roSaS i współaut. 1997, 
chroStek i współaut. 2003). Metabolizm eta-
nolu przy udziale cytochromu może mieć 
związek z patogenezą przewlekłego alkoholo-
wego zapalenia trzustki, indukując stres oksy-
dacyjny w jej komórkach wydzielniczych β. 
Metabolizm nieoksydacyjny w trzustce pro-
wadzi do syntezy estrów etylowych kwasów 
tłuszczowych (ang. fatty acid ethyl esters, 
FAEE) (orywaL i współaut. 2009).

ważna lokalizacja izoenzymu żołądkowego 
decyduje także o jego istotnym znaczeniu 
biologicznym. Obecność ADH w śluzówce 
żołądka ma prawdopodobnie także znaczenie 
hepatoprotekcyjne.

Dehydrogenaza alkoholowa człowieka wy-
stępuje w postaci kilkunastu izoenzymów, 
podzielonych na pięć klas, według ich ru-
chliwości elektroforetycznej, właściwości ki-
netycznych i immunologicznych, specyficzno-
ści substratowej oraz wrażliwości na inhibito-
ry (PareS i współaut. 1994, agarwaL 2001). 
Najbogatszym źródłem izoenzymów klasy I 
ADH jest wątroba, ale ich aktywność wyka-
zano także w płucach, nerkach i przewodzie 
pokarmowym. ADH klasy II występuje jedy-
nie w wątrobie, wykazuje wysoką aktywność 
enzymatyczną przy utlenianiu alkoholi alifa-
tycznych o długich łańcuchach węglowych 
oraz alkoholi aromatycznych. ADH klasy III 
bierze udział w utlenianiu etanolu i retinolu 
(czech i hartLeb 2003). Jej obecność stwier-
dzono we wszystkich narządach. ADH klasy 
IV uznawana jest za specyficzną tkankowo 
dla żołądka, ale jej aktywność stwierdza się 
także w przełyku, w niewielkich ilościach w 
skórze, ścianach naczyń krwionośnych oraz 
u mężczyzn w jądrach i najądrzach. W ślu-
zowce trzonu żołądka aktywność ADH klasy 
IV jest u mężczyzn ponad 100-krotnie wyższa 
od aktywności ADH klasy I i 400-krotnie od 
aktywności ADH klasy ii (jeLSki i współaut. 
2002). ADH klasy V jest izoenzymem odkry-
tym stosunkowo niedawno, a jego obecność 
wykazano w wątrobie i nabłonku błony ślu-
zowej żołądka (czech i hartLeb 2003). Obec-
ności ADH klasy VI u człowieka nie wykryto, 
u szczurów występuje ona przede wszystkim 
w wątrobie i w niewielkiej aktywności w 
nerkach. 

Aktywność dehydrogenazy alkoholowej 
zależy od dawki spożytego etanolu. Najwyż-
szą aktywność tego enzymu obserwuje się 
u osób niepijących po przyjęciu niewielkiej 
ilości etanolu, a zwiększenie jego dawki po-
woduje obniżenie aktywności tego enzymu. 
Również długotrwałe spożywanie etanolu 
powoduje obniżenie aktywności dehydroge-
nazy alkoholowej. Dzięki temu, że aktywność 
dehydrogenazy aldehydowej jest istotnie wyż-
sza niż aktywność dehydrogenazy alkoholo-
wej, stężenie aldehydu octowego we krwi 
jest około kilkaset razy mniejsze od stężenia 
etanolu. U osób nałogowo spożywających 
alkohol obserwuje się obniżenie aktywności 
dehydrogenazy aldehydowej. Aktywność ADH 
obniżają także leki przeciwalkoholowe, co 
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żołądka i dwunastnicy, wpływają na metabo-
lizm etanolu w żołądku, czego dowodem jest 
różnica stężenia etanolu we krwi po poda-
niu doustnym i dożylnym takiej samej jego 
dawki (chroStek i współaut. 2007). Nazwa-
no go metabolizmem pierwszego przejścia 
etanolu (ang. first-pass metabolism of etanol, 
FPM). W wyniku tego szlaku metabolicznego 
stężenie etanolu we krwi po podaniu doust-
nym jest niższe niż po podaniu dożylnym. 
Obecność żołądkowej dehydrogenazy alko-
holowej, a więc enzymu odpowiedzialnego 
za metabolizm etanolu w żołądku, wykazano 
dopiero w 1990 r., po wcześniejszym od-
kryciu FPM w tym narządzie (yin i współ-
aut. 1990). Na tempo metabolizmu etanolu 
w żołądku wpływają m.in. leki stosowane w 
leczeniu jego choroby wrzodowej i choroby 
wrzodowej dwunastnicy. Leki te są agonista-
mi receptorów histaminowych H2, znajdują-
cych się w komórkach okładzinowych żołąd-
ka. Hamują one wydzielanie kwasu solnego. 
Ich wpływ na metabolizm alkoholu polega 
na hamowaniu aktywności ADH w żołądku 
(aLLaLi-haSSani i współaut. 1998). W wyni-
ku hamowania utleniania etanolu w żołądku 
przez agonistów receptora H2 dochodzi do 
zwiększenia stężenia etanolu we krwi u osób 
pijących alkohol, a leczonych środkami prze-
ciwhistaminowymi. Ostra i przewlekła intok-
sykacja etanolowa nie wpływa na aktywność 
N-metylotransferazy histaminy i izoenzymu 
oksydazy monoaminowej typu A (ang. mo-
noamine oxidase, MAO) w różnych obsza-
rach mózgu, podczas gdy hamuje aktywność 
izoenzymu oksydazy monoaminowej typu B. 
Ten ostatni efekt jest prawdopodobnie odpo-
wiedzialny za reakcje nietolerancji wywołane 
przez histaminę pochodzącą z pożywienia, 
która w warunkach fizjologicznych jest szyb-
ko metabolizowana przez enzym występują-
cy w przewodzie pokarmowym (chroStek i 
współaut. 2007).

Wykazano, że etanol hamuje nie tylko ak-
tywację pepsynogenu, ale także oddziaływa-
nie pepsyny na białka oraz syntetyczne drob-
nocząsteczkowe substraty. W żołądku etanol 
osiąga stężenie 5% i wyższe, może więc w 
tym odcinku przewodu pokarmowego upo-
śledzać degradację białek pokarmowych. 
Wpływ etanolu na syntezę i wydzielanie 
pepsynogenu zależy od ilości, stężenia i cza-
su spożywania tego związku. Krótkotrwałe 
nadużywanie etanolu stymuluje wydzielanie 
pepsynogenu, natomiast przewlekłe obni-
ża jego wydzielanie. Wiadomo, że aktywacja 
pepsynogenu i aktywność pepsyny warunko-

Przewlekłe spożywanie alkoholu etylowe-
go wpływa więc na aktywność tych enzy-
mów trzustkowych, które odgrywają rolę 
w patogenezie alkoholowego uszkodzenia 
trzustki. Następstwem nadużywania alkoholu 
są uszkodzenia struktury zymogenu, w któ-
rym znajdują się enzymy wytwarzane przez 
komórki nabłonkowe pęcherzyków trzustki. 
Z kolei katepsyny aktywują enzymy pokar-
mowe zawarte w ziarnistościach zymogenu, 
umożliwiając w ten sposób proces samotra-
wienia trzustki. U osób nadużywających alko-
holu dochodzi też w trzustce do zwiększenia 
aktywności lipazy oraz zmniejszenia aktywno-
ści amylazy (vinokurova i współaut. 2003, 
jeLSki i współaut. 2011). Zwiększona aktyw-
ność lipazy oraz podwyższone stężenie cho-
lesterolu we krwi zwiększają tempo syntezy 
estrów cholesterolu, które z kolei odkłada-
ją się w nabłonku komórek gruczołowych 
trzustki (wiLSon i współaut. 1992).

Może się też ujawniać interakcja etanolu 
z histaminą na drogach ich wspólnego me-
tabolizmu (ambroziak i PietruSzko 1987). 
Dotyczy to przede wszystkim dwóch en-
zymów, a mianowicie dehydrogenazy alde-
hydowej (ALDH) i oksydazy aldehydowej 
(ang. aldehyde oxidase, ALO). Pierwsza z 
nich to oksydacja, podczas której histamina 
ulega deaminacji pod wpływem oksydazy dia-
miny (ang. diamine oxidase, DAO) do aldehy-
du imidazolooctowego, a następnie aldehyd 
imidazolooctowy pod wpływem ALDH, ALO 
i oksydazy ksantynowej (ang. xanthine oxi-
dase, XO) jest utleniany do kwasu imidazo-
looctowego (ang. imidazoleacetic acid, IAA) 
(thomaS i PreLL 1995, chroStek i współaut. 
2007). Kwas ten jest wydalany z moczem.

Konsekwencją wspólnych przemian 
etanolu z histaminą może być interferen-
cja acetaldehydu z aldehydami powstającymi 
w wyniku degradacji histaminy. Są to, wspo-
mniany już, aldehyd imidazolooctowy i tele-
metylo-imidazolooctowy. Udokumentowana 
jest konkurencja acetaldehydu z aldehydem 
imidazolooctowym o wiązanie ALDH (am-
broziak i PietruSzko 1991). W obecności 
acetaldehydu dochodzi do kumulacji aldehy-
du imidazolooctowego i w rezultacie do za-
hamowania metabolizmu histaminy, a więc 
do kumulacji efektów biologicznego działania 
histaminy (chroStek i współaut. 2007).

Alkohol etylowy wchodzi także w inte-
rakcje z antagonistami receptora histamino-
wego H2. Ten typ interakcji wywodzi się 
z obserwacji, że leki przeciwhistaminowe 
stosowane w leczeniu choroby wrzodowej 



81Alkohol a niektóre enzymy

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 

ALKOHOL A ENZYMY

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 

ALCOHOL AND ENZYMES

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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