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ALKOHOL A NIEKTORE ENZYMY

Alkohol etylowy (etanol) jest zwiazkiem
lipofilnym, co sprawia, ze szybko wchlania
si¢ z przewodu pokarmowego i bez trudu
przenika przez btony komoérkowe przedosta-
jac sie do krwioobiegu. Jest substancja, ktora
po spozyciu wywiera na organizm czlowieka
okreslone dziatania fizjologiczne i farmakolo-
giczne. Mozna je zaobserwowacC juz na eta-
pie btony Sluzowej jamy ustnej, ale przede
wszystkim zoladka, dwunastnicy i jelita
cienkiego (SCOTT i BERRY 1989).

Jak wiadomo, w warunkach fizjologicz-
nych istnieje dynamiczna rownowaga po-
miedzy procesami biosyntezy i degradacji
biatek, warunkujaca stala ich zawartoS¢ w
komorce. Zaburzenie jej prowadzi¢ moze
do nadmiernego nagromadzenia lub obnize-
nia ich poziomu. Zaréwno biosynteza, jak
i degradacja bialek sa procesami wieloeta-
powymi, zaleznymi od integralnoSci struktur
komorkowych, stezenia substratow, aktyw-
noSci okreslonych enzymoéw, obecnosci ak-
tywatorow i inhibitorow oraz dzialania czyn-
nikéw regulujacych. Najbardziej intensywna
biosynteza biatek zachodzi w watrobie i
wlasnie ten organ jest najbardziej narazony
na toksyczne dzialanie alkoholu etylowego i
jego metabolitow, szczegolnie nasilone w sy-
tuacjach nadmiernego jego spozycia, ponie-
waz detoksykacja etanolu odbywa sie glow-
nie w watrobie.

Po wchtonieciu z przewodu pokarmo-
wego, to wlasnie w hepatocytach blisko 90%
etanolu ulega enzymatycznemu utlenianiu do

aldehydu octowego, a nastepnie do kwa-
su octowego, a tylko okoto 1-2% przyjetej
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 biosyntetyzujacy biatka komorek
watroby narazony jest na toksyczne dzia-
lanie etanolu zarO6wno w zatruciu ostrym,
jak i przewleklym. Ostre zatrucie etano-
lem hamuje wyraznie tempo biosyntezy
niektoérych enzymow, m.in. aminotransfera-
zy tyrozynowej i dekarboksylazy ornityno-
wej. W zatruciu etanolem dochodzi poza tym
do stymulacji biosyntezy oksygenazy trypto-
fanu, w ktorej biora udzial kortykosteroidy.
Wykazano, ze etanol zwicksza sekrecje tych
hormonow (SKRZYDLEWSKA i wspotaut. 1992a,
1992b).

Zatrucie etanolem prowadzi do zmian
strukturalnych i funkcjonalnych w lizoso-
mach, w ktorych zachodzi okolo 95% we-
wnatrzkomorkowej proteolizy. Ostre zatrucie
alkoholem etylowym zwicksza przepuszczal-
nos¢ blon lizosomowych, w wyniku uszko-
dzenia struktur lipidowo-biatkowych tych
bton. Spowodowane jest ono peroksydacja
lipidow blonowych przez aldehyd octowy
i wolne rodniki tlenowe przez niego gene-
rowane oraz wiazaniem si¢ aldehydu octo-
wego z grupami funkcyjnymi reszt ami-
nokwasowych bialek. Przyczyna zwick-
szonej przepuszczalnoSci blon lizosomo-
wych jest tez wywolany przez etanol niedo-
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bor zwiazkow wysokoenergetycznych w ko-
morce. Zwickszenie przepuszczalnosci bton
lizosomowych i uwalnianie proteinaz z lizo-
somoOw powodowane jest nie tylko poprzez
sam etanol, ale takze przez aldehyd octowy.
W warunkach in vitro etanol i octan etylu
nie hamowaly aktywnoSci katepsyn A, B, C,
D i E, hamowalo ja jedynie wysokie st¢ze-
nie aldehydu octowego (DONOHUE 2009). W
przypadku dlugotrwalego spozywania eta-
nolu, zwi¢kszonej przepuszczalnosci bton to-
warzyszy powstawanie wielopecherzykowych
patologicznych lizosomow, czego skutkiem
sa zmiany w rozmieszczeniu enzymow lizoso-
mowych w komorce (KOLL i wspotaut. 2002).

W ostrym i przewleklym zatruciu etano-
lem podwyzszeniu ulega nie tylko aktywnos¢
proteaz lizosomowych, takich jak katepsyna
D i H, ale takze aktywnoS$¢ enzymow w cyto-
solu komorek watroby. Enzymy lizosomowe
przedostawac sie moga takze do przestrzeni
pozakomoérkowej i do krwi.

Utlenianie alkoholu etylowego w hepa-
tocytach odbywa sie na trzech niezaleznych
szlakach metabolicznych, przy udziale en-
zymOw w nich zlokalizowanych. Naleza do
nich obecna w cytosolu dehydrogenaza al-
koholowa (ADH), mikrosomalny system
utleniania alkoholu zwigzany z cytochromem
P450 (ang. Microsomal Ethanol Oxidizing
System, MEOS), zlokalizowany w siateczce
Srodplazmatycznej oraz wystepujaca w pe-
roksysomach katalaza.

To wtasnie niska lub wysoka aktywnos¢
ADH w tkankach ma decydujacy wplyw
na indywidualna osobnicza odpornos¢ w
zwiazku z ujawnieniem si¢ stanu upojenia
alkoholowego. Osoby z duza aktywnoScia
dehydrogenazy alkoholowej wykazuja wick-
sza odpornosS¢ na dziatanie alkoholu etylowe-
go. Ze wzgledu na to, ze proces utleniania
etanolu prowadzi do powstania aldehydu
octowego, ktory jest bardziej toksyczny od
samego etanolu, osoby bardziej odporne na
dziatanie alkoholu etylowego sa jednocze-
Snie bardziej narazone na ryzyko wystapie-
nia u nich marskosci watroby oraz uzaleznie-
nia.

Dehydrogenaza alkoholowa uzywa dwoch
molekularnych ,narzedzi” do przepro-
wadzania reakcji ,na swoim substracie”.
Pierwszym z nich jest znajdujacy si¢ w cen-
trum katalitycznym jej czasteczki atom cyn-
ku, wykorzystywany do przytrzymywania i
odpowiedniego ustawienia grupy alkoholo-
wej w etanolu jako swoistym substracie.
Drugim jest powstaly z przeksztalcenia

niacyny, kofaktor NAD*, ktory przeprowadza
reakcje. Dehydrogenaza alkoholowa zapew-
nia ochron¢ przed obecnymi w Srodowi-
sku niektorymi toksynami, modyfikuje tez
strukture innych alkoholi.

Watroba odgrywa podstawowa role nie
tylko w tlenowym metabolizmie etanolu,
lecz jednoczeSnie jest organem najbardziej
narazonym na toksyczne dzialanie jego
metabolitow. W odroznieniu od ukladu
mikrosomalnego MEOS i ADH zotadkowej
(CHROSTEK i wspotaut. 2001), dehydrogena-
za watrobowa wykazuje bardziej stabilng ak-
tywnosc¢.

MEZEY i wspotaut. (2001) wykazali, ze
aktywnoS¢ watrobowej ADH jest wyzsza u
samic myszy i szczurOw, a kastracja prowa-
dzi do wzrostu jej aktywnoSci u samcow.
Dowodzi to, ze zakres i tempo metabolizmu
tlenowego alkoholu pozostaje pod pewnym
wplywem hormonoéw plciowych. Hamujacy
wplyw androgenow na metabolizm etano-
Iu polega prawdopodobnie na pewnej in-
terakcji ADH z testosteronem, prowadzacej
do wuwalniania proteolitycznych enzymow
lizosomowych, oraz pobudzania procesu
ubikwitynacji, polegajacego na koniugacji
biatek z ubikwityna, zanim zostana poddane
degradacji przy udziale cytoplazmatycznego
kompleksu proteasomowego 26S. Proteasom
26S reprezentuje pozalizosomowy proteoli-
tyczny system selektywnej degradacji bialek,
ktory wraz z endopeptydazami i egzopepty-
dazami cytosolowymi uczestniczy w degra-
dacji bialek przy udziale ubikwityny. Do tej
pory nie wiadomo, co decyduje o wejSciu
zubikwitowanego bialka na okreSlony szlak
przemian metabolicznych (WojCIk 2001).
Niektore badania wskazuja, ze niepodlegajace
proteolizie koniugaty, takie jak, np. histony
H2A, H2B, czy H3, albo niektdre receptory w
btonie komorkowej, zawieraja jedna lub kil-
ka pojedynczo podstawionych czasteczkami
ubikwityny reszt lizynowych (JAASKELAINEN i
wspotaut. 2012).

Odmienny wplyw na aktywnoS¢ ADH ma
-estradiol. Wyzsza aktywnoS¢ watrobowe;j
ADH u kobiet jest odpowiedzialna za nad-
produkcje aldehydu octowego. Zjawisko to
ttumaczy nizszy prog hepatotoksycznosci
alkoholu u kobiet niz u mezczyzn. W prze-
ciwienstwie do watrobowej ADH, aktywnosS¢
ADH znajdujacej si¢ w zotadku jest ponad
dwukrotnie wyzsza u mezczyzn niz u kobiet
(PARLESAK i wspoétaut. 2002). Mimo ze zo-
ladkowa ADH stanowi zaledwie 0,3-0,4%
zasobow  watrobowych, to strategicznie
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wazna lokalizacja izoenzymu zoladkowego
decyduje takze o jego istotnym znaczeniu
biologicznym. Obecno$s¢ ADH w Sluzowce
zoladka ma prawdopodobnie takze znaczenie
hepatoprotekcyjne.

Dehydrogenaza alkoholowa czlowieka wy-
stepuje w postaci kilkunastu izoenzymow,
podzielonych na piec klas, wedtug ich ru-
chliwoSci elektroforetycznej, wlasciwosci ki-
netycznych i immunologicznych, specyficzno-
Sci substratowej oraz wrazliwosci na inhibito-
ry (PARES i wspotaut. 1994, AGARWAL 2001).
Najbogatszym zrodlem izoenzymow klasy I
ADH jest watroba, ale ich aktywnos¢ wyka-
zano takze w ptucach, nerkach i przewodzie
pokarmowym. ADH klasy II wystepuje jedy-
nie w watrobie, wykazuje wysoka aktywnosc
enzymatyczna przy utlenianiu alkoholi alifa-
tycznych o dhugich tancuchach weglowych
oraz alkoholi aromatycznych. ADH klasy III
bierze udziat w utlenianiu etanolu i retinolu
(CzecH i HARTLEB 2003). Jej obecnoSc stwier-
dzono we wszystkich narzadach. ADH klasy
IV uznawana jest za specyficzna tkankowo
dla zotadka, ale jej aktywnoS¢ stwierdza si¢
takze w przetyku, w niewielkich iloSciach w
skorze, Scianach naczyn krwionosnych oraz
u mezczyzn w jadrach i najadrzach. W Slu-
zowce trzonu zoladka aktywnos¢ ADH klasy
IV jest u mezczyzn ponad 100-krotnie wyzsza
od aktywnosci ADH klasy I i 400-krotnie od
aktywnosci ADH klasy II (JELSKI i wspotaut.
2002). ADH klasy V jest izoenzymem odkry-
tym stosunkowo niedawno, a jego obecnos¢
wykazano w watrobie i nabtonku btony Slu-
zowej zotadka (CZECH i HARTLEB 2003). Obec-
noSci ADH klasy VI u cztowieka nie wykryto,
u szczurOw wystepuje ona przede wszystkim
w watrobie i w niewielkiej aktywnoSci w
nerkach.

AktywnoS¢ dehydrogenazy alkoholowej
zalezy od dawki spozytego etanolu. Najwyz-
sza aktywnoS¢ tego enzymu obserwuje si¢
u osOb niepijacych po przyjeciu niewielkiej
iloSci etanolu, a zwiekszenie jego dawki po-
woduje obnizenie aktywnoSci tego enzymu.
Roéwniez dlugotrwale spozywanie etanolu
powoduje obnizenie aktywnoSci dehydroge-
nazy alkoholowej. Dzieki temu, ze aktywnosSc
dehydrogenazy aldehydowej jest istotnie wyz-
sza niz aktywnoS¢ dehydrogenazy alkoholo-
wej, stezenie aldehydu octowego we krwi
jest okoto kilkaset razy mniejsze od st¢zenia
etanolu. U os6b natogowo spozywajacych
alkohol obserwuje si¢ obnizenie aktywnoSci
dehydrogenazy aldehydowej. AktywnoS¢ ADH
obnizaja takze leki przeciwalkoholowe, co

powoduje wzrost stezenia acetaldehydu we
krwi do 0,4-0,5 mM (SKRZYDLEWSKA i wspol-
aut. 1992a).

Etanol wplywa na zmiany stosunku
NADH, do NAD w watrobie, co powoduje
zwickszenie tempa wytwarzania mleczanu
oraz zmniejszenie jego utylizacji w watro-
bie. Podwyiszone stezenie kwasu mleko-
wego powoduje zmniejszenie wychwytu
glukozy w miesSniach szkieletowych oraz
w miesniu sercowym (ORYWAL i wspotaut.
2009). W przebiegu alkoholowego uszkodze-
nia watroby nast¢puje nadmierne gromadze-
nie si¢ w niej lipidow, prowadzace do jej
sttuszczenia. Przyczyna zwiekszonego tempa
powstawania wolnych kwasow tluszczowych
sa zaburzenia ich p-oksydacji, spowodowane
zmniejszeniem aktywnoSci przemian cyklu
Krebsa, co jest wynikiem zmian czynnoSscio-
wych w mitochondriach. Nadmiar triacylogli-
ceroli wnika wtedy do gladkiej siateczki Srod-
plazmatycznej i powoduje aktywacje znajdu-
jacych si¢ tam enzymoéw (JELSKI i wspolaut.
201D).

Zaburzenia metaboliczne w watrobie spo-
wodowane naduzywaniem alkoholu moga
by¢ zwiazane takze z uaktywnieniem enzy-
mow mikrosomowych, zwlaszcza izoenzymu
2E1 cytochromu P450 (ORYWAL i wspotaut.
2009). Z kolei enzym CYP2E1l cytochromu
P450 wykazuje zwiazek z metabolizmem al-
koholu, poniewaz etanol indukuje jego ak-
tywnoS¢ (ZUBER i wspotaut. 2002, MACIEJEW-
SKA i wspotaut. 2008).

Pierwotne uszkodzenie przez etanol ko-
morek trzustkowych doprowadza do indukcji
przewleklego procesu zapalnego oraz zwlok-
nienia z odkladaniem sie zlogow wapnio-
wych w przewodach trzustkowych (APTE i
wspotaut. 2010).

Sposréd roznych izoenzymoéw dehydro-
genazy alkoholowej wystepujacych w trzust-
ce, izoenzym klasy III wykazuje najwyzsza
aktywno$¢ w stanach zapalenia tego na-
rzadu, natomiast aktywnoS¢ catkowita de-
hydrogenazy aldehydowej u osOb z zapale-
niem trzustki jest nizsza niz w grupie 0soOb
zdrowych (RIVEROS-ROSAS i wspotaut. 1997,
CHROSTEK i wspotaut. 2003). Metabolizm eta-
nolu przy udziale cytochromu moze miec
zwiazek z patogeneza przewleklego alkoholo-
wego zapalenia trzustki, indukujac stres oksy-
dacyjny w jej komorkach wydzielniczych .
Metabolizm nieoksydacyjny w trzustce pro-
wadzi do syntezy estrow etylowych kwasow
tluszczowych (ang. fatty acid ethyl esters,
FAEE) (ORYWAL i wspotaut. 2009).
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Przewlekle spozywanie alkoholu etylowe-
go wplywa wiec na aktywnosS¢ tych enzy-
mow trzustkowych, ktore odgrywaja role
w patogenezie alkoholowego uszkodzenia
trzustki. Nastepstwem naduzywania alkoholu
sa uszkodzenia struktury zymogenu, w Kkto-
rym znajduja si¢ enzymy wytwarzane przez
komorki nabtonkowe pecherzykow trzustki.
Z kolei katepsyny aktywuja enzymy pokar-
mowe zawarte w ziarnistoSciach zymogenu,
umozliwiajac w ten sposOb proces samotra-
wienia trzustki. U os6b naduzywajacych alko-
holu dochodzi tez w trzustce do zwickszenia
aktywnosci lipazy oraz zmniejszenia aktywno-
sci amylazy (VINOKUROVA i wspotaut. 2003,
JELSKI i wspotaut. 2011). Zwickszona aktyw-
noS$¢ lipazy oraz podwyzszone stezenie cho-
lesterolu we krwi zwigkszaja tempo syntezy
estrow cholesterolu, ktore z kolei odklada-
ja si¢ w nablonku komorek gruczolowych
trzustki (WILSON i wspotaut. 1992).

Moze si¢ tez ujawniac interakcja etanolu
z histamina na drogach ich wspdélnego me-
tabolizmu (AMBROZIAK i PIETRUSZKO 1987).
Dotyczy to przede wszystkim dwoch en-
zymoOw, a mianowicie dehydrogenazy alde-
hydowej (ALDH) i oksydazy aldehydowej
(ang. aldehyde oxidase, ALO). Pierwsza z
nich to oksydacja, podczas ktorej histamina
ulega deaminacji pod wpltywem oksydazy dia-
miny (ang. diamine oxidase, DAO) do aldehy-
du imidazolooctowego, a nastepnie aldehyd
imidazolooctowy pod wplywem ALDH, ALO
i oksydazy ksantynowej (ang. xanthine oxi-
dase, XO) jest utleniany do kwasu imidazo-
looctowego (ang. imidazoleacetic acid, TAA)
(THOMAS i PRELL 1995, CHROSTEK i wspotaut.
2007). Kwas ten jest wydalany z moczem.

Konsekwencja wspoOlnych  przemian
etanolu z histamina moze by¢ interferen-
cja acetaldehydu z aldehydami powstajacymi
w wyniku degradacji histaminy. Sa to, wspo-
mniany juz, aldehyd imidazolooctowy i tele-
metylo-imidazolooctowy. Udokumentowana
jest konkurencja acetaldehydu z aldehydem
imidazolooctowym o wiazanie ALDH (AM-
BROZIAK i PIETRUSZKO 1991). W obecnoSci
acetaldehydu dochodzi do kumulacji aldehy-
du imidazolooctowego i w rezultacie do za-
hamowania metabolizmu histaminy, a wiec
do kumulacji efektow biologicznego dziatania
histaminy (CHROSTEK i wspoétaut. 2007).

Alkohol etylowy wchodzi takze w inte-
rakcje z antagonistami receptora histamino-
wego H2. Ten typ interakcji wywodzi sie¢
z obserwacji, ze leki przeciwhistaminowe
stosowane w leczeniu choroby wrzodowej

zotadka i dwunastnicy, wplywaja na metabo-
lizm etanolu w zotadku, czego dowodem jest
roznica stezenia etanolu we krwi po poda-
niu doustnym i dozylnym takiej samej jego
dawki (CHROSTEK i wspotaut. 2007). Nazwa-
no go metabolizmem pierwszego przejscia
etanolu (ang. first-pass metabolism of etanol,
FPM). W wyniku tego szlaku metabolicznego
stezenie etanolu we krwi po podaniu doust-
nym jest nizsze niz po podaniu dozylnym.
Obecnos$¢ zotadkowej dehydrogenazy alko-
holowej, a wiec enzymu odpowiedzialnego
za metabolizm etanolu w zotadku, wykazano
dopiero w 1990 r., po wczeSniejszym od-
kryciu FPM w tym narzadzie (YIN i wspot-
aut. 1990). Na tempo metabolizmu etanolu
w zoladku wpltywaja m.in. leki stosowane w
leczeniu jego choroby wrzodowej i choroby
wrzodowej dwunastnicy. Leki te sa agonista-
mi receptoréw histaminowych H2, znajduja-
cych sie w komorkach oktadzinowych zotad-
ka. Hamuja one wydzielanie kwasu solnego.
Ich wplyw na metabolizm alkoholu polega
na hamowaniu aktywnosci ADH w zotadku
(ALLALI-HASSANI i wspotaut. 1998). W wyni-
ku hamowania utleniania etanolu w zoladku
przez agonistOw receptora H2 dochodzi do
zwickszenia stezenia etanolu we krwi u oséb
pijacych alkohol, a leczonych Srodkami prze-
ciwhistaminowymi. Ostra i przewlekla intok-
sykacja etanolowa nie wplywa na aktywnos¢
N-metylotransferazy histaminy i izoenzymu
oksydazy monoaminowej typu A (ang. mo-
noamine oxidase, MAO) w réznych obsza-
rach mozgu, podczas gdy hamuje aktywnosc
izoenzymu oksydazy monoaminowej typu B.
Ten ostatni efekt jest prawdopodobnie odpo-
wiedzialny za reakcje nietolerancji wywolane
przez histamine pochodzaca z pozywienia,
ktora w warunkach fizjologicznych jest szyb-
ko metabolizowana przez enzym wystepuja-
cy w przewodzie pokarmowym (CHROSTEK i
wspotaut. 2007).

Wykazano, ze etanol hamuje nie tylko ak-
tywacje pepsynogenu, ale takze oddzialywa-
nie pepsyny na biatka oraz syntetyczne drob-
noczasteczkowe substraty. W zoladku etanol
osiaga stezenie 5% i wyzSze, moze Wi€C W
tym odcinku przewodu pokarmowego upo-
Sledza¢ degradacje biatek pokarmowych.
Wplyw etanolu na synteze i wydzielanie
pepsynogenu zalezy od iloSci, stezenia i cza-
su spozywania tego zwiazku. Krotkotrwale
naduzywanie etanolu stymuluje wydzielanie
pepsynogenu, natomiast przewlekte obni-
za jego wydzielanie. Wiadomo, ze aktywacja
pepsynogenu i aktywnoS¢ pepsyny warunko-
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wane s3 kwasSnym pH Srodowiska, ktore jest
takze niezbedne do optymalnego dzialania
katepsyny D, enzymu o wlasciwosciach pro-
teolitycznych wystepujacego w blonie Sluzo-
wej zoladka. Enzym ten odgrywa istotna role
w destrukcji btony Sluzowej zoladka, gdyz
w odroznieniu od pepsyny wykazuje malg
wrazliwos$¢ na dzialanie etanolu, a to wlasnie
etanol powoduje uwalnianie katepsyny D i
innych hydrolaz z przestrzeni lizosomowe;.
Enzymy te dzialaja destrukcyjnie, zarOwno w
obrebie warstwy btony Sluzowej zotadka, jak
i na jej powierzchni. Blone Sluzowa zotadka
przed szkodliwym dzialaniem etanolu chro-
ni podawanie, miedzy innymi prostaglandyn,
poliamidow i zwiazkéw sulfthydrylowych
(SKRZYDLEWSKA i wspoOtaut. 1992b).

W niskich stezeniach, nie przekraczaja-
cych 5%, etanol stymuluje wydzielanie kwasu
solnego, ale wyzsze stezenia dzialaja hamuja-
co na te jego czynnoSC. W ostrym zatruciu
etanolem zwickszone wydzielanie pepsynoge-
nu i kwasu solnego wywotuje zmiany krwo-
toczne, zapalne i martwicze blony Sluzowej
zotadka, ktorych przyczyna jest destrukcyjne
dzialanie nadmiaru pepsyny i kwasu solnego
uszkadzajace ochronna warstwe Sluzu zotad-
kowego. Wiadomo, ze gtownym sktadnikiem
Sluzu zotadkowego sa glikoproteiny, a etanol

hamuje biosynteze glikoprotein i innych bia-
tek w obrebie btony Sluzowej zotadka. Synte-
tyzowane w obecnoSci etanolu glikoproteiny
sa intensywniej degradowane przez pepsy-
ne. Spowodowane jest to zmniejszeniem ste-
zenia lipidow i kwasoéw tluszczowych, two-
rzacych kompleksy z glikoproteinami, ktore
chronia te biatka przed degradacja.

Alkohol etylowy i produkty jego meta-
bolizmu wywieraja zaré6wno bezposrednie i
posrednie dzialanie hepatotoksyczne, powo-
dujace ogolnoustrojowe i miejscowe zabu-
rzenia metaboliczne prowadzace do wielo-
narzadowych zmian morfologicznych (GUO i
REN 2010). Dzialanie bezposrednie wynika z
chemicznej reaktywnosci etanolu, a zwlaszcza
jego metabolitu, aldehydu octowego (KEN-
DRICK i wspotaut. 2010), dzialanie poSrednie
natomiast jest efektem generowania wolnych
rodnikOw tlenowych oraz uszkadzajacego
wplywu etanolu na bariere jelitowa. Wspot-
czesny stan wiedzy oraz lepsze poznanie i
zrozumienie metabolizmu etanolu (MOONEY i
MILLER 2010, SUBRAMANIAN i wspoétaut. 2010),
zaburzef metabolicznych indukowanych alko-
holem etylowym oraz ich nastepstw, przyczy-
ni¢ sic moga do wskazania kierunkoéw terapii
i dzialan profilaktycznych w chorobie alkoho-
lowe;.

ALKOHOL A ENZYMY

Streszczenie

Alkohol etylowy moze zmieniac¢ funkcje poszcze-
gblnych organow i ukladow wewnetrznych a takze
struktur¢e i funkcje komorek. Organem najbardziej
narazonym na toksyczne jego dzialanie jest watro-
ba. W hepatocytach 90% etanolu ulega enzymatycz-
nemu utlenieniu do aldehydu octowego a nastepnie
do kwasu octowego. Ostre i przewlekle zatrucie

etanolem prowadzi do nadmiernego nagromadzenia
tam lipidow i do stluszczenia watroby. Alkoholowe
zaburzenia metaboliczne watroby i trzustki wywie-
raja zroznicowany wplyw na aktywnoS¢ enzymow w
tych narzadach, w zaleznoSci od rodzaju enzymu i
czasu trwania zatrucia etanolem.

ALCOHOL AND ENZYMES

Summary

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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