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ALKOHOL A ZDROWIE SOMATYCZNE* 

1. WSTIP 

Zdrowie w ujęciu przyjętym przez Swiatową Organizację 

Zdrowia jest to dobrostan fizyczny i psychiczny, umożliwia­

jący człowiekowi wykonywanie zawodu i nauki oraz satysfak­

cjonujący go społecznie i kulturowo w sposób optymalny. Na 

zdrowie somatyczne człowieka wpływają nie tylko określone u-

warunkowania genetyczne, ale również zewnętrzne 

środowiska, w jakim czlowiek żyje i pracuje, jego 

czynniki 

styl ży-

c~a, sposób odżywiania się. Niemale znaczenie ma tu także 

nadużyWanie toksycznych używek, dzialanie (zakażnych ~ub 

niezakażnych) . czynników chorobotwórczych oraz doznawanie 

urazów (2,8). Do toksycznych używek należy m.in. alkohol, 

który jest jadem protoplazmatycznym, dzialającym w sposób 

zróżnicowany, toksyc~nie-uszkadzająco i biologicznie szkod­

liwie praktycznie na każdą komórkę i tkankę, tym samym naru­

szając i zabu~zając funkcje wielu narządów i układów w u­

stroju czlowieka (1,4,5,6). 

Problemy zdrowotne związane z nadużywaniem alkoholu wy­

stępują w wielu krajach świata, w zróżnicowanych populacjach 

spoleczeństwa, w społecznościach o różnym standardzie cywi­

lizacyjnym, kulturowym i zdrowotnym, o zróżnicowanej obycza­

jowości ksztaltującej formy nadużywania i uzależnienia od 

alkoholu oraz spożywających różne rodzaje napojów alkoholo­

wych w różnych proporcjach (13,14,17,18,20). 

Polska zalicza się do krajów o średnim spożyciu napo­

jów alkoholowych na jednego mieszkańca. Ale pod względem 

p~zeciętnego spożycia wódki zajmuje pierwsze miejsce w świe­

cie. W związku z tym zalicza się ją do krajów, gdzie panuje 

tzw. skandynawski model picia napojów alkoholowych (domiha­

cja wódki), w odróżnieniu od np. modelu francusko-śródziem­

nomorskiego (dominacja wina). Może to mieć istotny wpływ na 

stan zdrowia somatycznego osób nadużywających alkoholu czy 

* BhpertyJa czutkova do raportu Da tent alk-oholu i probleldw zdrowotnych IvhJaDl'ch Ialkoholel. 
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uzależnionych od niego. Zgodne z tym modelem wypijanie jed­

norazowo dużych ilości mocnych napojów alkoholowych (wódki) 

powoduje istotnie większą (ponad 5 razy) intoksykację orga­

nizmu, niż np. picie wedle modelu śródziemnomorskiego, przy­

jętego np. we Francji, Włoszech, gdzie wielokrotnie w ciągu 

dnia, głównie przy posiłkach, pije się wino, zwykle rozcień­

czone. 

Kliniczny zespÓl alkoholowy wykazuje bogatą symptomato­

logię, wielonarządową i wieloukładową. Zaburzenla ogólnE'go 

zdrowia somatycznego mają niekiedy tylko charakter prZGJ­

ściowy i np. po przerwaniu patogennego oddziaływania alko­

holu na wątrobę, w fazie jej poalkohOlowego stłuszczenia, 

choroba może jeszcze ustąpić i funkcjonowanie wątroby powró­

ci do normy. Poalkoholowe uszkodzenie wątrOby może miec jed­

nak charakter trwały, np. w fazie niewyrównanej marskości 

wątroby, gdzie, mima przerwania nadużywania alkoholu, zmiany 

wątrobowe mają już charakter nieodwracalny, a raczej nadal 

progresywny, co powoduje dalsze obciążenie zdrowia somatycz­

nego aż da możliwości zejścia śmiertelnego (7,9). 

2. ALKOHOL W ORGANIZMIE 

Alkohol (etanol) jest jadem protoplazmatycznym, a spo­

żywany jaka napój wywiera na ustrój człowieka wieloraki 

wpłYW. Przyjmowany w małYCh ilościach tonizuje przemianę e­

nergetyczną i maże stymulować funkcję ośrodkowego 'układu 

nerwowego. Przyjmowany w większej ilości oddziałuje tokSYCZ­

nie, głównie na ośrodkowy układ nerwowy, przewód pokarmowy i 

wątrobę, niekiedy łącznie na wszystkie te trzy Układy razem. 

Podany doustnie wchłania się w 20% do krwi przez błonę ślu­

zową żołądka, pozostałe 80% przyjętej dawki przez błonę slu­

zową jelit. Po okresie wchłaniania (około 2 godzin od spo­

życia), następuje faza wyrównywania jego stężenia we krwi i 

tkankach (ak. 20-30 minut), po czym, pa okresie spalania w 
procesie utleniania wątrobowego (ok. 90% spożytego alkoho­

lu), pozostałe 10% ulega eliminacji przez płuca, przez nerki 

z moczem, czy przez skórę w stanie niezmienianym. U ludzi 

zdrowych szYbkość wydalania alkoholU z krwi wynosi okolo 15 

mg/lOO mI/godz. U osób z poalkOholowym uszkodzeniem wątrOby 
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szybkość przemiany zmniejsza się do okola 1/4 normalnej 

szybkości wydalania alkoholu. 
Stężenie alkoholu we krwi po wypiciu tej samej ilości 

bywa różne u różnych osób. Zależy to od płci, wzrostu i bu­

dowy ciała, rodzaju napoju alkoholowego, uprzedniej stycz­
nobci z alkoholem, stanu czynnościowego opróżniania żołądka 

itp. 

Alkohol w organizmie (etanol - alkohol etYlowy) metabo­

lizuje się glównie w wątrobie, gdzie w wyniku jego utlenia­
nia powstaje dziesięciokrotnie bardziej toksyczny niż sam 

etanol - aldehyd octowy. Jego toksyczność jest związana za­

równo z jego bezpośrednim oddziaływaniem na struktury ko­

mórkowe, jak i z ingerencją w podstawowe procesy metabolicz­

ne ustroju. Z tych względów sądzi się, że za destrukcję 
tkankowo-narządową w ustroju bardziej odpowiedzialny jest 

aldehyd octowy niż sam etanol. Utlenianie etanolu do alde­

hydu octowego odbywa się na trzy sposobY: 

1) przez współudział enzymu dehydrogenazy alkoholowej (ADH), 

który współdziała w przemianie największej części spoży­

tego etanolu, 

2} przez mikrosomalny uklad enzymatyczny utleniania etanolu 

(Microsomal ethanol oxydizing system) HEOS, w reticulum 

endoplazma tycznym; jego aktywność wzrasta w wynikU aługo­

trwałego spożywania etanolu, 

3} przez aktywność układu katalazy H202, współdziałającego z 

nadtlenkiem wodoru w peroksysomach. 
Aldehyd octowy utleniany jest do kwasu octowego głównie 

w wątrobie, przez dehydrogenazę aldehydu octowego (ALDH), co 
odbywa się w mitochondriach komórek wątrobowych. powstały w 

wątrobie kwas octowy przemieszcza sie do innych narządów i 
tkanek razem z krwią. Aldehyd octowy, ponieważ w swojej 

strukturze zawiera reaktywną grupę aldehydową, reaguje z 

grupami aminowymi, sulfhydrYlowymi i hydroksylowymi bialek, 

obniżając ich aktywność. Temu patologicznemu procesowi może 

zapobiegac podawanie związków sulfhydrylowych np. preparat 

"Heparagen" firmy Syntex (Szwajcaria), zarejestrowany w Pol­

sce do importu d?celowego. Należy podkreślić, że istotą tok­

sycznego dzialania aldehydu octowego jest uszkodzenie mito­

chondriów hepatocytów. U osób uzależnionych od alkoholu na­

stępuje UPOŚledzenie utleniania aldehydu octowego, zwiększe-
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nie jego zawartości w wątrobie i nasilający się efekt uszko­

dzenia mitochondriow hepatocytów. Powoduje to zahamowanie 

wtórne utleniania kwasów tłuszczowych, co wraz z równoległym 

uszkodzeniem "mikrotubulII sekrecyjnych, doprowadza do stłu­

szczenia hepatocytów i klinicznego ujawnienia zespolu stłu­

szczenia wątroby. 

3. KPIDBHIOLOGICZlfE ASPEKTY HADUZYWAHIA I OZALEZNIENIA OD 

ALKOHOLU W OCENIE WSKAZNIKOW ZDROWIA SOMATYCZNEGO 

Proporcja spożycia alkoholu przez mężczyzn i kobiety, 

kształtuje się w Polsce jak 5 : 1, z tym, że kobiety piją 

obecnie częściej i wypijaJą więcej alkoholu niż dawniej. 

Tendencję wzrostową spostrzega się w ostatnich latach rów­

nież w populacji młodzieży, szczególnie wśród chłopców, 

gdzie w wieku 15-18 lat odsetek pijących okresowo alkohol 

sięga prawie 100% analizowanej populacji. Mężczyźni w wieku 

21-24 lata, znacznie częściej niż w innych kategoriach wie­

kowych, przekraczali ujawniający się klinicznie próg nie­

trzeżwości (ponad 60 tysięcy zatrzymanych w izbach wytrze­

źwień w 1975 r. to osoby w wieku od 19 do 24 lat). 

W 1985 r. w Polsce w porównaniu z rokiem 1984 zaznaczył 

się dalszy wzrost nadumieralności mężczyzn. W przedziale 

wieku 10-64 lata nadumieralność mężczyzn w r. 1985 była naj­

większa od roku 1971; w przedziale wieku 20-34 lata umierało 

w 1985 r. trzykrotnie więcej mężczyzn niż kobiet. Należy są­

dzić. że nadużywanie alkoholu i skutki kliniczne uzależnie­

nia od alkoholu, częściej rejestrowane wśród mężczyzn niż 

wśród kobiet (wskażnik umieralności 13,5/100 000 mężczyzn, 

9,2/100 000 kobiet) stanowią, obok innych, ważną przyczynę 

tego grożneqo dla społeczeństwa polskiego zjawiska. 

Osoby uzależnione od alkoholu (wśród których przeważają 

mężczytni), znacznie częściej - od 2,5 do 11 razy - niż po­

zostali ulegają wYpadkom śmiertelnym, od 3 do 9 razy czę­

ściej popełniają samobójstwa. Długość ich życia jest średnio 

o 10-2·2 lata krótsza niż prognostycznie oczekiwana. Zwięk­

szona umieralność osób uzależnionych od alkoholu trwa aż do 

potnego wieku. Wśród osób uzależnionych od alkoholu w wieku 

61-75 lat współczynnik zgonc:'" jest 2 razy wyższy od śred­

niego współczynnika zgonów tej grupy wieku. 
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Niepokojący jest również rejestrowany Hskażnik wypadków 

drogowych i wypadków przy pracy w rolnictwie, w znacznym od­

setku spowodowanych nadużywaniem alkoholu. Ilustruje to mię­

dzy innymi faRt, że w latach 1978-1983 ZUS przyznał rolnikom 

indywidualnym świadczenia z powodu 3383 wypadków śmiertel­

nych, a zarejestrowano 271 000 wypadków pOWOdujących abSen­

CJę pourazową powyżej 15 dni. Zjawisko wypadków drogowych, 

spowodowanych między innymi nadużywaniem alkoholu, nabralo 

masowego zasięgu, szczególnie w krajach uprzemysłowionych i 

wysoka rozwiniętych. Na świecie ginie w wypadkach drogowych 

przeciętnie około 300 000 rocznie, 5-6 milionów ulega urazom 

i zranieniom, a w następstwie - chorobom pourazowym. Nale~y 

podkreślić, że w Polsce znaczna częśe wypadków drogowych 

spowodowana jest piciem alkoholu przez kierowcę samochodu 

(ok. 30%), ale również nietrzeżwoscią przechOdniów na jezdni 

(ponad 30%) .. Charakterystyczne, że co dziewiąty wypadek w 

Polsce, spowodowany przez osoby nietrzeźwe, kortczYl się 

śmiercią jednej z tych osób. 

Ważnym czynnikiem wyjaśniajacym skracanie się długości 

życia osób nadużywających alkoholu jest wzrost umieralności 

na mars kose wątroby (w Polsce w latach 1960-1974 od 4 do 12 

osób/IDO 000). Przy tym wśród chorych na marskość wątroby 

przeważają mężczyżni, a wsród chorych mężczyzn występuje 

większa śmierte:ność niż w przypadkU kobiet cierpiących na 

tę chorobe. Bliższego wyjaśnienia wymaga problem, jaki pro­

cent przypadków marskosci wątroby w Polsce spowodowany jest 

nadmiernym piciem alkoholu, jaki zaś - wirusowym zapaleniem 

wątroby. Obserw~cje Białostockiej Kliniki Chorób Zakażnych 

wSkazują, że w Polsce obydwa te rodzaje marskości wątroby 

równie czesto są przyczyną śmierci (po ok. 50%). Inaczej 

jest np. we Francji czy RFN, gdzie przeważa poalkOholowa 

marskość wątroby. 

4. ALKOHOLOWA PATOLOGIA KLINICZNA 

Przewód pokarmowy 

Nadużywanie alkoholu powodUje zmiany zapalne w błonie 

śluzowej jamy ustnej, w przełyku i żołądku, o charkterze po­

Czątkowo obrzęku, wybroczyn czy nadżerek, które mogą mieć 

charakter przejściowy. Badania histochemiczne potwierdzają 
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jednak istnienie zmian glębszych w błonie podśluzówkewej. U 

osób uzależnionych od alkoholu zmiany zapalne śluzÓWki żo­

łądka, współistniejące z chorobą wrzodową, powodują upośle­

dzenie wydzielania z upośledzeniem kwasoty treści żołądko­

wej. Nie powinno się zatem stosowac u tych osób blokerów re­

ceptorów H2. Natomiast korzystne prognostyczni e oddzialywa­
nie wykazują leki OSłaniająco-neutralizujące np. koloidalny 

cytrynian bismutawy i inne. Leki te przyjmowane przed spoży­

ciem alkoholu upośledzają jego wchłanianie przez blonę ślu­

zową żołądka. 

Poalkoholowe zaburzenia jelita cienkiego i jelita gru­

bego może być spowodowane wpływem etanolu na dysregulację 

przemiany serotoniny w przeWOdzie pokarmowym (podwyższanie 

jej wartości we krwi), mogą się przejawiać stanami dyspepty­

cznymi, początkową dysregulacją czynnościową, naprzemiennymi 

stolcami biegunkawymi, względnie objawami nieżytu spastycz­

nego jelita grubego. Zespoły biegunkowe i zespól złego 

wchłaniania są wyrazem toksycznego oddzialywnia alkoholu na 

jelita. ale również wynikiem wspóloddzialywania innych czyn­

ników patogenetycznych, np. złego odżywiania, zaburzeń wą­

trobowych i trzustki. Przewlekłe nadużywanie alkoholu, razem 

z niedoborami białka w diecie względnie z niedoborem innych 

składników pokarmowych, nie tYlko może utrwalać, ale i okre­

sowo nasilać ten zespól alkoholowych zmian jelitowych. W ba­

daniach rekto- i kolonoskopowych są możliwe do uchwycenia 

zmiany morfologiczne blony śluzowej jelita grubego (o­
brzmienie, spulchnienie i przekrwienie, krwotoczneści, drob­

ne ubytki powierzchowne, nad*erki). W póżniejszej fazie wy­

stępuje ścieńczenie blony śluzowej, ewentualnie zmiany prze­

rostowe, polipowatości czy nawet nacieczenia neoplazmatycz­

ne wymagające potwierdzenia w badaniu histologicznym. 

Wpływ alkoholu na trzustkę 
Zarówno badania kliniczne, jak i doświadczalne, po­

twierdzają spostrzeżenia, ,że jednorazowe spożycie określonej 

dawki alkoholu powoduje przejściowe (do 2 godzin) zaburzenie 

wydalania zewnętrznego trzustki (enzymów trawiennYCh, wody, 
wodorowęglanów). Przewlekłe spożywanie alkoholu ni~ powoduje 

hamowania wydzielania trzustkowego, ale jakby odwrotnie, 
stymUluje wydzielanie soku trzustkowego, szczeg.ólnie enzymów 
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trawiennych. Stąd ich nadmierne zagęszczenie w soku trawien­

nym. Hagą powstawa~ w związku z tym strąty białkowe, zaty­

kające drobne przewodziki trzustkowe, co powoduje ich nie­

drotnoś~ i atrofię tkanki wydzielniczej w obrębie niedrot­

nego przewodzika. Daje to w następstwie zanik miątszu wy­

dzielniczego i pOWOduje rozwój tkanki łącznej, ze zwłóknie­

niem trzustki, z pojawieniem się klinicznych objawów niewy­

dolności zewnątrzwydzielniczej trzustki. Powstaje zatem 

zespół alkoholowego przewlekłego zapalenia trzustki. Wspom­

niane strąty-czopy białkowe są miejscem odkładania się soli 

wapniowych, które - po dłuiszym okresie trwania tego procesu 

- dają się uwidocznić w obrazie radiOlogicznym trzustki jako 

kamienie trzustkowe. 

Nalety sądzić, że istnieją dodatkowe czynniki patogene­

tyczne, sprzyjające rozwinięciu się przewlekłego poalkOholo­

wego zapalenia trzustki. MiędzY innymi nadmierne spożycie 

białka (przeciętnie osobY uzależnione spożywają go o 30% 

więcej, niż pozostałe) ma być właśnie czynnikiem sprzyjają­

cym rozwojowi przeWlekłego zapalenia trzustki u osób uzalet­

nionych od alkoholu. Przy ogólnej zapadalności na przewlekle 

zapalenie ~rzustki średnia 3-4 OSOby na 100 000 mieszkańców 

- tak w Europie, jak i w Polsce - w naszym kraju dostrzegamy 

mniejszy odsetek zwapnień trżustkowych wśród osób uzależnio­

nych od alkoholu (ok. 25%) niż w innych krajach (np. Francja 

ok. 70%). Hoże to być związane z innym modelem spożywania 

alkoholu w Polsce niż we Francji. 

WPływ alkoholu na wątrobę 

Wątroba jest głównym narządem przemiany alkoholu w 

ustroju. Przewlekle nadUŻyWanie alkoholu doprowadza do jej 

stłuszczenia, alkOholowego zapalenia, marskości poalkohOlo­

wej, w następstwie czego może się rozwinąć rak pierwotny wą­

trobY. Te zmiany występują u osób uzależnionych od alkoholu, 

równiet wtedy, gdy nie są niedotywione. 

W niektórych krajach lub w ich poszczególnych regionach 

(USA - stan New York), poalkohOlowa marskość wątrObY stanowi 

trzeci co do częstości czynnik pOWOdujący śmierć mieszkańców 

w wieku 25-65 lat. Interesujące jest, że badania epidemio­

logiczne nad prognozą rozwinięcia się poalkoholowej marskoś­

ci wątrobY, w za!etności od dawki· spożywanego przewlekl~ al-
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kahalu, wykazują istotne zróżnicowania geoepidemiologiczne. 

I tak np. Lelbach pOdając wyniki badań prowadzonych w USA, 

za dawkę patogenetyczną dla rozwoju poalkoholowej marskości 

wątroby przyjmuje 160 g dziennie przez 10-20 lat (11), pod­

czas, gdy we Francji przyjmuje się znacznie niższą dawkę 

dzienną alkoholu 40 g (tzn. 3 "drinki") u mężczyzn i 20 g 

(ok. półtora "drinka!!) u kobiet (16). 

Należy stwierdzić, że nie każdy uzależniony od alkoholu 

ulega poalkoholowej marskości wątroby i że wskażnik liczbo­

wo-objętościowy spożytego alkoholu nie jest jedynym czynni­

kiem determinującym możliwy rozwój tej choroby. Istnieje od­

wracalna faza zmian wątrobowych. U okola 50% osób nimi dot­

kniętych zmiany nieodwracalne pojawiają się dopiero po 5 la­

tach lub pożniej." 

Kliniczne zespoły alkoholowej patologii wątroby obejmu­

ją: zwyrodnienie tłuszczowe, zwłóknienie, alkoholowe zapale­

nie, marskość alkoholową oraz ewentualnie raka pierwotnego 

wątroby. 

Stłuszczenie wątroby (hepatocytow) histologicznie drob­

no- i grubokroplowe, jest najwcześniejszą fazą i najczę­

stszym klinicznie skutkiem przewlekłego nadużywania alkoho­

lu. Traktowane jest jako odwracalna fazą alkoholowych zmian 

wątroby (pod warunkiem przerwania picia). Z drugiej strony 

nie ma jednoznacznych dowodów na to, że stłuszczenie wątroby 

spelnia rolę prekursora rozwoju alkoholowej marskości wątro­

by u danego osobnika. Poszczególne obserwacje wskazują, że u 

osób z prostym stłuszczeniem wątroby, z rzadko manifestują­

cym się klinicznie zespołem żółtaczkowym, w· kontrolnych ba­

daniach biopsyjnych wątroby, pr~eprowadzonych po 1-2 latach 

obserwacji, nie stwierdza się żadnych zmian histopatOlogicz­

nych wątroby pomimo że osoby te nadal piją alkohol. 

Częstotliwość występowania stłuszczenia wątrOby waha 

się w poszczególnych popUlacjach osób uzależnionych od al­

koholu od 8 do 6Q%. Zawsze jest to jednak indywidualna reak­

cja na spożywany przewlekle alkohol, uzależniona od ewen­

tualnych czynników genetycznych, hormonalnych, sposobu odŻY­

wiania się, a również od czasu (już od 4 tygodni) przyjmowa­

nia odpowiedniej dawki dziennej (ok. 60-80 g) czystego a~ko­

holu. Jakkolwiek wykazano, że aktywność gamma-glutamylo­

tran?peptydazy (GGT) w surowicy ma być charakterystycznym 
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wskaznikiem alkoholowego uszkodzenia wątroby, nawet lekkie­

go, jakim jest alkoholowe proste stłuszczenie wątroby, to 

rownolegle potwierdzono, ze stopień nasilenia ,aktywności GGT 

w surowiąy nie koreluje dodatnio ani z dawką dzienną, ani z 
długoscią i okresem czasu (w latach) konsumpcji alkoholu u 
osób go naduzywających. Zwiększona aktywność SGGT w surowicy 

Występuje nawet u ok. 25% populacji osób uzależnionych od 

alkoholu, ale nie wykazujacych jeszcze klinicznych objawów 

alkoholowej patologii wątroby. 
Alkoholowe zapalenie wątroby 

formach: pod postacią 1) ostrą, 2) 
może przebiegać 

przewlekającą 

W trzech 

się, 3) 
przewlekłą. Postać przewlekła może wystąpić jako tzw. prze­

trwała postać alkoholowego zapalenia wątroby; jako postać 

przewlekła agresywna (aktywna) z zespołem cholestazy we­
wnątrzwątrobowej, z ujawniającą się klinicznie żółtaczka 

lub też jako postać bezżółtaczkowa. Morfologiczne zm~any wą­

trobowe, histologicznie wyrażne, cechują się zmianami zapal­

nymi o charakterze rozsianych nacieków złożonych głównie z 
granulocytów, ale i limfocytów, plazmocytów oraz histiocy­

tów, z rozsianą martw1cą hepatocytów i zmianami zwyrodnie­

niowymi, z występowaniem hialiny alkoholowej pod postacią 

tzw. ciałek Hallory'ego. Stopień nasilenia tych poalkoholo­

wych wątrobowych zmian morfologicznych, histologicznie uch­

wytnych, ich zróżnicowana lokalizacja (np. głównie w centrum 

zrazika, rozsianie czy )'lnikanie "kęsowe" ognisk martwiczych 

do obrzeży hepatocytów zrazika), stanowi podstawę histo­

logicznych kryteriów klasyfikacji klinicznej danej postaci 

alkoholowego zapalenia wątroby. 

Ostre alkoholowe zapalenie wątroby może przebiegać kli­

nicznie jako tzw. piorunująca postać zapalenia wątroby (he­

patitis fulminans), doprowadzając w wyniku ostrej, rozlanej 
martwicy wątroby do rozwinięcia się ostrej encefalopatii w~­

trobGw~j i zespołu endogennej śpiączki wątrobowej z bezpo­
średnim zagroZeniem Zycia chorego. 

W ostatnich 25 latach spostrzega się w Europie i u nas 

w Polsce, a także w Stanach Zjednoczonych, charakterystyczny 

trend 3-4-krotnego narastania częstości występowania alko­
,halowego stłuszczenia wątroby, w części przypadków ze współ­

istnieniem histologicznych wątrobowych zmian zapalnych, ale 

jeszcze bez klinicznych objawów zapalenia wątroby. spożywany 
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w tych warunkach alkohol moze właśnie być bezpośrednią przy­

czyną, powodująca u osobnika nadużywającego czy uzależnio­

nego· od alkoholu ostra rozlaną martwicę wątrobY, a następnie 

szybki rozwój encefalopatii wątrobowej i grożnej dla życia 

endogennej śpiączki wątrobowej. 

Przewlekłemu alkoholowemu zapaleniu wątroby, szczegól­

nie jego postaci agresywnej (aktywnej), często towarzyszą 

pozawątrobowe objawy kliniczne, między innymi charaktery­

styczne objawy dloniowe typu erythema palmare, występowanie 

r.>a jednej lub na obu dłoniach w różnym stopniu rozwiniętego 

zespolI) Dupuytrena, rozsiane na skórze naczyniaki Naevi, 

tzw. osteoartropatie wątrobowe, nieraz zespoły pol in europa­

tii i inne. 

Przewlekle agresywne (aktywne) poalkoholowe zapalenie 

wątroby jest chorobą postępującą, rozwijającą się, w której 

śmiertelność jest stosunkowo wysoka, szczególnie w trzech 

pierwszych latach trwania choroby. Przyczyną śmierci w tym 

okresie jest zwykle, rozwinięty w wyniku zaostrzenia się 

procesu chorobowego, zespól ostrej niewydolności wątroby. 

Spostrzeżono, że średni okres przeżycia u tych chorych wyno­

si 3,4 roku przy wahaniach od 3 miesięcy do 6 lat. W badanej 

populacj~ 26 przypadków zejść śmiertelnych u 21 chorych 

(80%) przyczyną bezpośrednią śmierci byl właśnie rozwinięty 

zespól ostrej niewydolności wątroby ze śpiączką wątrobową. 

Znaczna część chorych z przewlekłym aktywnym alkoholowym za­

paleniem wątroby, którzy przeżywają, choruje nadal, ale na 

zidentYfikowaną alkoholową marskość wątroby, która często 

przebiega z rozwiniętym nadciśnieniem wrotnym i dalszymi 

komplikacjami grożnymi dla życia, jak: krwawienia z żylaków 

przełyku, encefalopatia wątrobowa i śpiączka wątrobowa eg­

zogenna lub rak pierwotny wątroby. Od jednej do dwóch trze­

cich chorych z przewlekłym aktywnym alkoholowym zapaleniem 

wątroby, którzy nie otrzymują skutecznej terapii, umiera w 
ciągu 5 lat trwania choroby. Tylko mniej niż 20% osób prze­

żywa okres od 5 do 10 lat, przy indywidualnym możliwym okre­

sie przeżycia powyżej 15 lat i więcej. S~ąd prognoza utrzy­

mania się przy życiu u tych chorych nie jest dobra. Szcze­

gÓlnie obciążają ją kliniczne objawy nawracającej encefalo­

patii wątrobowej, retencja płynów (nawracająca puchlina 

brzuszna) i przedłużający się zespół cholestazy wewnątrzwą-
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trobowej. Jest to choroba ogólnoustrojowa i systemowa. 

Współudział innych narządów i układów w patomorfologii kli-

nicznej tej choroby jest biologicznie 

kliniczne objawy chorobowe skóry, pluc, 

znaczący; obejmuje 

nerek, ośrodkowego 

układu nerwowego, jelita grubego, gruczołów endokrynnych -

tarczycy, kory nadnerczy, serca i innych, a również układu 

odpornościowego, co niewątpliwie obciąża przebieg kliniczny 

samego alkoholowego zapalenia wątroby. 

Wczesny okres alkoholowego włóknienia wątroby charakte­

ryzuje się pojawieniem biochemicznych wykładników zaburzonej 

pod wpływem przewlekłego nadużywania alkoholu przemiany ko­

lagenu, co wyraża się między innymi wzrostem aktywności w 

surowicy enzymu - prolylhydroksylazy, z równoległym wzrostem 

aktywności tego enzymu w tkance wątrobowej (15). Jest to 

wczesna faza włóknienia, z pojawieniem się zwiększonej licz­

by komórek mezenchyny, szczególnie miofibroblastów, rozwija­

jących wlóki~nka tkanki łącznej zwłaszcza w strefie okola 

żyly centralnej zrazika "perivenular fibrosis", co jest wy­

nikiem ewentualnej bezpośredniej stymulacji fibroblastycznej 

alkoholu. Jest to faza odwracalna, która może być uważana za 

wczesny sygnał ostr3egający przed rozwojem fazy nieodwracal­

nej marskości wątroby. 

W ostatnim ćwierćwieczu, a także w ostatnich latach za­

obserwowano w krajach rozwiniętych (USA, kraje europejskie, 

w tym Polska) wzrost liczby zachorowań na alkoholową mar­

skość wątroby, choć w jednych krajach wzrost ten jest szyb­

szy, w innych WOlniejszy. Jest charakterystyczne, że wska­

źniki zapadalności na tę chorobę są najwyższe w takich kra­

jach europejskich jak Francja, Portugalia, Austria, Włochy 

(ok. 40/100 000 mieszkańCÓW), a więc w tYch, W których wy­

stępuje tzw. model romański nadużywania alkoholu (du~e spo­

tycie wina). Wśród chorych jest przynajmniej dwukrotnie wię­

cej mężczyzn nit kobiet. Z danych epidemiologicznych doty­

czących śmiertelności w przebiegu marskości wątrOby We Fran­

cji wynika, że w latach 1940-1945, w okresie reg~arnentacji 

wina od 1/2 do 1 litra tygodniowo na 1 mieszkańca, analizo­

wany wskażnik śmiertelnosci był co najmniej 3D-krotnie 

mniejszy (1 przypadek smierci na 1 000 000 mieszkańCÓW) nit 

w roku 1960. W Polsce wskaźnik zapadalności na alkoholową 

marskość wątroby wynosi ok. 10/100 000 mieszkańców i jest co 
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najmniej 3-krotnie niższy niż np. we Francji. W Polsce wy­

stepuje również przewaga mężczyzn nad kobietami. 

W Europie alkohol jest głównym czynnikiem etiologicznym 
wywołującym marskość wątroby, która ze wszystkimi groinymi 

dla życia chorego komplikacjami i następstwami jest najcięż­

szym skutkiem somatycznym przewlekłego nadużywania i uza­

leżnienia od alkoholu. Zakłada się, że co najmniej 50% za­

chorowań na marskość wątroby, przy wahaniach od a do 95%, 

związane jest z przewlekłym nadużywaniem alkoholu. U osób 

uzależnionych od alkoholu marskość wątroby Występuje co naj­

mniej 7-krotnie częściej niż u osób z grupy kontrolnej nie 

nadużywających alkoholu. 

Drobnoguzkowa marskość wątrobY, najbardziej morfolo­

gicznie typowa dla wcześniejszej fazy postać tej choroby, 
jest najczęściej spowodowana nadużywaniem alkoholu. Towarzy­

szy jej zwyrodnienie tłuszczowe hepatocytów, objawy histo­

logiczne alkoholowego zapalenia wątroby z obecnością hyaliny 

alkoholowej Mallory'ego i Zł objawami włóknienia. 

Nalety się jednak liczyć z faktem, że w patogenezie po­

alkoholowego uszkodzenia wątroby odgrywają również istotną 

rolę tzw. czynniki zewnętrzne, jak: ilość przyswajanego al­
koholu, zanieczyszczenia spożywanych trunków, błędy i nie­

dobory żywieniowe oraz substancje toksyczne, oddziaływujące 

na wątrobę (tzw. hepatotoksyny), a także tzw. czynniki we­

wnętrzne - endogenne jak: czynniki genetyczne, uwarunkowania 

immunologiczne i inne. 

stosunek ilości alkoholu spożywanego w litrach na głowę 
mieszkańca qO wskażnika śmiertelności w przebiegu marskości 

wątrobY jest różny w poszczególnych krajach europejskich. W 
analizie z lat 1968-1970, we Francji wykazywał najwyższą 

wartośc i przy 16,4 litra spożytego alkoholu na głowę miesz­

kańca wskażnik śmiertelności wynosił 97,2/100000 miesz­

kańcow, w Polsce przy 5,5 litra - 17,2/100 000, a najni~szy 

wskażnik śmiertelności rejestrowano w Anglii 5,7/100 000 
przy 6,2 litra alkoholu na glowę mieszkańca. 

Własne badania epidemiologiczne· prowadzone w oparciu 

o analizę materiału sekcyjnego chorych zmarłych w przebiegu 

marskości wątroby, WSkazują, że w latach 1979-1980 narasta 

• przy vspdłpracy r !aUadel AnatOlU Patolog'icrnej Atad •• U Iftdrcmj , BiałJutoh Itieronit 
prof. dr bab. H. lawai). 
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ogólna częstość zachorowań na marskość wątroby, lecz tylko 

mniejszosc zidentyfikowanych sekcyjnie przypadków marskosci 

wątroby jest powiazana przyczynowo z nadużywan~em alkoholu. 

Większość chorych z lat 1979-1980 cierpiała na powirusowa 

(pozapalną) marskość wątroby. W analizowanej grupie chorych 

na alkoholową marskośc watroby, występowała równiez zdecydo­

wana przewaga meżczyzn (od 81,8 do 100%) nad kobietami. 

Wpływ alkoholu na nerki 
Nadmierne spożycie alkoholu etylowego może prowadzić do 

klinicznego zespołu ostrej niewYdolnosci nerek. Jest to spo­

wodowane między innymi toksycznym uszkodzeniem nerek, z 

ogniskową martwicą kory i brodawek nerkowych. Zespół ten mo­

że się rozwinąć w wyniku stanu odwodnienia, na skutek zaha­

mowania pod wpływem toksycznej dawki spożytego alkoholu wy­

dzielania hormonu antydiuretycznego i poliurii, jak też i 

mioglobinurii. Sam alkohol, uszkadzając komórki mięśni 

szkieletowych, powoduje możliwość powstania martwicy mięśni 

i następnie wzrostu mioglobinurii. 

Z przebiegu alkoholowego zapalenia ",'ątroby czy alkoho­

lowej niewyrównanej marskosci wątroby mate ujawnić się rów­

nież tzw. zespół wątrobowo-nerkowy, mający swoje kliniczne i 

biochemiczne wykładniki, charakteryzujące stan niewydolności 

nerek w tych chorobach (Oliguria czy anuria, wzrost w suro­

wicy kreatyniny i mocznika, ewentualny wzrost potasu szcze­

gólnie w fazie terminalnej). 

Przewlekłe nadużywanie alkoholu powoduje między innym1 

obniżenie klirensu nerkowego, kwasu moczowego ze wzrostem 

jego stężenia we krwi, z możliwoscią klinicznego ujawnienia 

się objawów DNy. Nadużywanie alkoholu powoduje również nad­

mierną utratę magnezu z moczem, a następnie hipomagnezemlę, 

co może przyczyniać się do tworzenia złogów w drogach moczo­

WYch. Nadużywaniu alkoholu często wspóltowarzyszy hipofosfa­

temia, co prowadzi do upośledzenia transportu cewkowego w 

nerKach, z hipercalciuria i bikarbonaturia. 

Wpływ alkoholu na układ sercowo-naczyniowy 
NadUŻyWanie alkoholu oddziaływuje patologicznie tak na 

sam mięsień sercowy, jak i na układ naczyniowy. Stwierdza 

się to w obserwacjach klinicznych i w doświadczeniach na 
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się to w obserwacjach klinicznych i w doświadczeniach na 

zwierzętach. Zarówno etanol, jak i jego główny metabolit -

aldehyd octowy, oddzialywując toksycznie na mięsień sercowy, 

mogą zmieniać jego budowę morfologiczną, metabolizm, a także 

jego funkcję biologiczną. Wykazano, Że przy nadużywaniu 

przewlekłym alkoholu dochodzi do przerostu mięśnia sercowego 

z możliwością tworzenia się przyściennych skrzeplin. Same 

zmiany metaboliczne mięśnia sercowego mogą wynikać z uszko­

dzenia enzymów mitochondrialnych, zahamowania utleniania 

kwasów tłuszczowych, jak również osłabienia syntezy białek. 

Należy sądzie, że zaburzenia mięśnia sercowego we wczesnej 

fazie patologicznego oddziaływania alkoholu mają charakter 

czynnościowy i odwracalny. Natomiast w póżnej fazie tegoż 

oddziaływania dochodzi do zwłóknienia mięśnia sercowego bez 

morfologicznych zmian typu myocarditis. 

Na skutek przewlekłego nadużywania alkoholu może wYstą~ 

pić u danego osobnika tzw. serce alkoholowe, określane rów­

nież jako zespÓł alkoholowej kardiomiopatii lub alkoholowej 

miokardiozy. Interesujące jest, że ten zespół w obrazie kli~ 

nicznym, laboratoryjnym (Ekg) i histologicznym, stwierdza 

się u ponad BO%-chorych z alkoholową marskością wątroby, Na­

leży podkreślić, że głównym czynnikiem patogenetycznym po 

przewlekłym zadziałaniu alkoholu są zaburzenia przemiany 

białkowej, identyczne z podobnymi zaburzeniami, występujący­

mi u chorych z alkoholową marsko$cią wątrobY. 

W odniesieniu do układu naczyniowego rejestruje się 

zróżnicowane oddziaływanie patOlogiczne alkoholu, w zależ­

ności od aktualnego stężenia etanolu we krwi, czasu trwania 

ekspozycji na ten związek, a także rodzaju badanych naczyń 

ustrojowych. Klinicznie potwierdzono, że naczynia osób uza­

leżnionych od alkohol.u są bardziej wrażliwe na endogenne 

czynniki kurczące, jak np. noradrenalina i prostoglandyny. 

Przypuszczalnie jest to jedna z przyczyn obserwowanego u 

tych osobników nadciśnienia tętniczego. Efekty badań epide­

miologicznych, przeprowadzonych w ostatnim dwudziestoleciu 

nad wpływem nadużywania alkoholu na występowanie u ludzi 

nadciśnienia tętniczego, upoważniają do sformulowania opi~ 

nii, że stosunkowo duży odsetek tzw. samoistnego nadciśnje­

nia tętniczego może być w rzeczywistości związany przyczyno~ 

wo z nadużywaniem alkoholu. Stąd nasuwa się twierdzenie, że 
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może byc często odwracalne; zaprzestanie nadużywania alkoho­

lu powinno cofną c lub zapobiec dalszemu rozwojowi tej cho­
roby. 

Wpływ alkoholu na układ nerwowy 

U osób uzależnionych od alkoholu, z klinicznymi obja­

wami alkoholowej patologii narządowej, np. alkoholowej mar­
skości wątroby, może również ujawnić się zespól poalkoho­

lowej polineuropatii. Zespól ten, trudny do wyleczenia, ob­
ciąża kliniczny przebieg danej alkoholowej patologii narzą­

dowej. Alkohol głęboko zaburza strukturę i funkcje fizjolo­

giczne ośrodkowego układu nerwowego, szczególnie na poziomie 
błon neuronów. Oddziałuje selektywnie na przemiany neuro­

chemiczne i zaburza funkcje fizjologiczne, co wynika z poal­
koholowych zmian morfologicznych w poszczególnych okolicach 

mózgu. Główne alkoholowe zmiany morfologiczne w mózgu loka­

lizują się przede wszystkim w okolicy hippocampu6, cerebel-

1um i locus coeruleus. Alkohol zaburza także funkcje fizjo­

logiczne ośrodkowego układu nerwowego, co realizuje się po­

przez działanie narkotyczne i nasenne oraz poratające, po­
przez fazę dysforyczną, euforytzną, eks cytacyjną I fazę nar­

kotyczną i wreszcie porażenną, z możliwym porażeniem ośrodka 

regulacji krążenia i oddychania i końcowym zejściem śmier­

telnym. 

Alkohol a układ end~y 

Alkohol odgrywa również istotną rolę w naruszeniu funk­

cji biologicznych poszczególnych hormonów, zarówno u męż­

czyzn, jak i u kobiet. Przewlekle nadużywanie alkoholu wpły­
wa obniżająco na poziom krążącego testosteronu u mężczyzn, 

co może spowodowac pojawienie się u nich owłosienia ty~u ko­
biecego, jak również i ginekomastii. U kobiet, aczkolwiek 

alkohol nie obniża poziomu estradiolu, to wpływa na zaburze­

nia menstruacji, stwarza możliwość niepłodności z dysfunkcją 

osi przysadkowo-nadnerczowej, jak również wystąpienia zabu­

rzert funkcji tarczycy i hormonóW tarczycowych.· 

Alkohol a układ genetyczny i odpornościowy 

Wyróżnia się dwa typy predyspozycji genetycznej do uza­

leżnienia od alkoholu. Jeden z nich ujawnia się tylko u męż-
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czyzn i zWiązany jest z wczesnym występowaniem uzaletnienia. 

Inny' ujawnia się zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet. W tych 

przypadkach uzależnienie występuje później. W skłonności do 

uzależnienia od alkoholu mogą mieć miejsce różnice geoepide­

miologiczne, czego przykładem jest częste występowanie genu 

odpowiedzialnego za syntezę nietypowego, bardziej aktywnego 

~zoenzymu dehydrogenazy alkoholowej wśród ludności oriental­

nej. 

B, 

Nie wykazano 

O i czynnika Rh 

istotnych różnic w układzie grup krwi A, 

między badanymi grupami chorych, u któ-

rych wystąpiła alkoholowa patologia wątrobowa a zdrowymi 

klinicznie dawcami krwi. sugeruje się, że alkoholowa mar­

skość wątroby może rozwijać się przede wszystkim u osób z 

antygenami układu HLA, typu HLA-B1~ i DR-4. U Chorych z al­

koholową marskością wątroby stwierdzono też obecność prze­

ciwc,iał przeciwko antygenom wirusa zapalenia wątroby typu B. 

Zaburzenia w układzie immunologicznym osób uzależnio­

nych od alkoholu polegają przede wszystkim na nieprawidłO­

wości regUlacyjnego systemu immunologicznego, wzroście reak­

tywności przeciwko modYfikowanym prz'ez alkohol 'antygenom wą­

trobOWym oraz wzroście cytotoksycznej aktywności limfocytów 

przeciwko hepatocytom. 

U chorych na alkoholową marskość wątrobY spostrzega się 

zmniejszenie odsetka limfocytów T we krwi Obwodowej, aczkol­

wiek stosunek limfocytów T4 do Te nie różnił sie istotnie od 

wartości tegoż stosunku wykazywanego w grupie kontrolnej, 

Wyniki badań w tym zakresie uzyskiwane przez poszczególnych 

badaczy róZnią się dość istotnie między sobą, co powoduje 

kontrowersyjne ich interpretacje. U osób uzależnionych od 

alkoholu wykazano również istotny wzrost syntezy IgA immuno­

globuliny. Spostrzegano teZ u nich zwiększone występowanie 

krąZacych przeciwciał narzadowych-przeciwjądrowych i prze­

ciwko mięśniom gładkim. 

Jest faktem, co potwierdziły również badania Białosto­

ckiej Kliniki Chorób Zakażnych, Ze ten zaburzony status im­

munologiczny osób uzależnionych od alkoholu stwarza warunki 

do znacznie częstszego (w stosunku do grup kontrolnych) wy­

krywania immunoserólogicznych mar keróW zakażenia wirusem he­

patitis B (HBV), a zatem i zakaZenia ich tym wirusem HBV 

(ponad 50% badanej po~ulacji)f choć nie choruja one na jawną 
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klinicznie postać (żółtaczkową) wirusowego zapalenia wątroby 

typu B. 

Alkoholowy zespół płodowy 

NadużyWanie alkoholu we wczesnym okresie ciąży i rozwo­
ju embrionalnego płodu (szczególnie w 3-4 tygodniu ciąży) 

może powodować ujawnienie sie zaburzeń rozwojowych plodu (i 
noworodka), określane jako tzw. alkoho~owy zespól płodowy, z 
zaburzeniami rozwojowymi w ukladzie twarzo-czaszki, dysfunk­
cją ośrodkowego układu nerwowego i zaburzeniami wzrostu. Wy­

kazano pewną specyficzną wrażliwość poszczególnych struktur 
mózgu na alkohol. Do nich należy zaliczyć, okolice hi~~oca.m­

pus, gdzie alkohol powoduje redukcję neuronów i nietypową 

ich lokalizację, jak również locus coeruleus (10). 

W badaniach doświadczalnych (na myszach) potwierdzono, 
że działanie soli sodowe), kwasu salicylowego zapobiega pow­

stawaniu alkoholowego zespołu płodowego i okołoporodowej 

śmiertelności u myszy. Tłumaczy się to m.in. wpływem kwasu 

salicylowego na syntezę prostoglandyn. Równolegle wykazano, 
że u kobiet w ciąży nadużywających alkoholu zwiększa się 

istotnie ryzyko urodzenia noworodka z niedowagą, szczególnie 
przy synergistycznym oddziaływaniu palenia papierosów (19). 

Alkohol i układ krwiotwórczy 

Należy podkreślić, że patologiczne oddzialywanie alko­
holu na uklad krwiotwórczy pOlega na zmianach w komórkach' 

szpiku kostnego we wszystkich jego ukladach, co z kolei od­

bija ,się na zmianach we krwi obwodowej. Może to wyrazić się 

hematologicznymi wskaźnikami niedokrwistości hemolitycznej 
we krwi obwodowej (np. w zespole Zieve'go), względnie makro­

cytozą czerwonych ciałek krwi, leukopenią oraz częściowo 

trombocytopenią z ewentualną trombbcytopatią. 

Alkohol i nowotwory złośliwe 
Alkohol należy do czynników ryzyka, zwiększających moż­

liwość występowania i rozwoju procesów nowotworowych w 

ustroju (12,20). Należy podkreślić, że alkohol-etanol może 

również oddziaływać w organizmie jako tzw. kokaneerogen, to 
jest czynnik wzmagający rakotwórcze działanie innych czynni­

ków. Szacunkowo obliczono, że np. w Stanach Zjednoczonych 
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konsumpcja alkoholu zwiększa pośrednio śmiertelność w prze­

biegu choroby nowotworowej - u mężczyzn o 7%, a u kobiet o 

ok. 2%. Niektóre wysokogatunkowe rOdzaje alkoholu, np. 

koniaki, whisky zawierają domieszki aktywnych czynników 

rakotwórczych. Dotyczy to również niektórych gatunków win 

czy piwa produkowanego z kukurydzy (możliwa domieszka n1-

trozoamin - czynnika rakotwórczego). 

W mechanizmie rakotwórczego oddziaływania etanolu, obok 

upOŚledzenia immunologicznego, podkreśla się miedZY innymi 

jego stymulujące oddziaływanie na aktywność mikrosomalnych 

enzymów łącznie z cytochromem P 450, które są odpowiedzialne 

za aktywację przemiany czynników prokancerogennych w związki 

bezpośrednio kancerogenne. 

W klinicznej poalkoholowej patologii nowotworowej re­

jestruje się występowanie raka u osób nadużywających alko­

holu, przede wszystkim raka jamy ustnej, języka, gardła, 

krtani, płuc, przełyku, żołądka, wątroby, trzustki, jelita 

grubego, prostnicy. Podkreśla się, że u osób nadużywających 

alkoholu, lO-krotnie częściej występuje rak jamy ustnej, 

krtani i tchawicy (zwłaszcza przy synergistycznym oddzia­

ływaniu alkoholu i dymu tytoniowego papierosów) niż w grupie 

kontrolnej. 

Pierwotny rak wątroby, należący do najczęstszych przy­

czyn śmierci z chorób nowotworowych na świecie (ok.l 000 000 

przypadków śmiertelnych rocznie), w 75% rozwija się na bazie. 

marskości wątroby, w tym i alkOholowej marskości wątrOby. 

Działanie kancerogenne alkoholu-etanolu jest prognostycznie 

groźniejsze u osób z alkoholową marskością wątroby i rdwno~ 

czesną obecnością immunoserologicznych markerdw zakażenia 

wirusem hepatitis B w organizmie (3). 

W badaniach epidemiologicznych Białostockiej Kliniki 

Chorób Zakaźnych, u osób z rakiem pierwotnym wątrObY i mar­

skością wątroby wykazano jednak w 50\ przypadkÓW obecność 

serologicznych mar kerów zakażenia wirusem hepatitis B. 

5. PODSUHQWAHIB I WNIOSKI 

Przedstawiona powyżej analiza wskazuje, że alkohol· lub 

jego główny metabolit - aldehyd octowy - oddzialuje patogen­

nie na wiele narządów i ukladów organizmu ludzkiego i na 
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wiele sposobów zaburza ich funkcjonowanie. Nalety jednak 

podkreślić, te mechanizmy biologicznego oddziaływania pato­

gennego etanolu nie do końca są wyjaśnione. Uzyskanie odpo­

wiedzi na sformułowane poniżej pytania wymaga kontynuowania , 
i intensyfikacji badań naukowych: 

1. Jaki jest współUdział mechanizmu komórkowego w rozwijaniu 

różnych efektów i skutków. patologicznych picia alkoholu? 

2. Czy w tej problematyce patogennej współdziała interakcja 

między alkoholem a błonami komórkowymi? 

3. Jaka jest rola interakcji między strukturami komórkowymi 
a funkcjami tej komórki przy nadużywaniu alkoholu i uza­

leżnieniu alkoholowym? 
Niewątpliwie intensyfikowanie badan fizjologicznych i 

biochemicznych, zarówno na zwierzętach, jak i w trakcie ob­
serwacji klinicznych osób uza1etnionych od alkoholu, może 

przynieśc w tej dziedzinie pewien postęp wiedzy, która zna­

lazłabY zastosowanie w terapii i w profilaktyce. 

Należy sądzić, że obok szerokiego programu dydaktycz­

nego, prawnego i informacyjnego, należałoby podjąc pewne 

profilaktyczne działania medyczne: 

1. w oparciu o testy biologiczne możliwie wczesne identYfi­

kowanie osób zagrożonych nadużywaniem alkoholu i ewen­

tualnym uzależnieniem od alkoholu; 
2. określenie kryteriów biologiczno-medycznych, umożliwiają­

cych uznanie poszczegÓlnych osób uzaletnionych od alkoho­

lu za szczegó~nie narażone na-określone zachorowania, np. 

na ~irusowe zapalenie wątroby, na zakażenie wirusem AIDS, 

na alkoholową marskośc wątroby ze wszystkimi grożnymi dla 

życia komplikacjami klinicznymi; 

3. opracowanie specjalnego programu profilaktyczno-medyr~zne­
go ukierunkowanego na zapobieganie, szczególnie jesz~ze w 
fazach odwracalnych (np. w przypadku alkohOlowej mar­

skości wątroby) wytej analizowanym zagrożeniom i alJ.:oho­

lowym skutkom klinicznym. 

* 
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ALCOHOL AND SOHATIC HBALTH 

SUKKJ\RY 

The author presents in overview the actual know1edge 
about the influence of the ethanol abuse on several human 
systems and organs, discussing the functional and c1inica1 
posta1coholic disorders'and damages. 

The author anaIyses the human ethanol metaboli sm, the 
epidemio10gy of alcoholic organ diseases and points the al­
coholic gastrointestinal tract damages, influence of ethano1 
on pancreas, aIcohol liver disease,' postalcoholic kidney 
damages, alcoholic myocardiopathy, influence ot ethanol on 
the nervous system, postalcoholic endocrinological disor­
ders, genetica1 and immunological postalcoho1ic disorders, 
posta1coholic feta! syndrome, postalcoholic haemato1ogical 
disorders and the problem of carcinogenicity bound with al­
cohol abuse. 

In conclusion the author underlines the necessity of 
the intensification of scientific examinations on somatic 
alcoholic disorders and organ damages and activity in 
prophylactic and c1inica1 workings for diminish of the high 
risk of several somatic organ dama ges and aIeohol diseases 
in a1coho1;ic populatioos .. 
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