Pictr Boron

ALKOHOL A ZDROWIE SOMATYCIZNE™
1. WSTEP

Zdrowie W ujeciu przyjetym przez Swiatowa Organizacie
Zdrowia jest to dobrostan fizyezny 1 psychiczny, umozliwia-
jacy c¢zlowiekowl wykonywanie zawodu i nauki oraz satysfak-
cjonujacy go spolecznie i kulturowo w sposcb optymalny. HNa
zdrowie somatyczne czlowieka wplywaja nie tylke okreslone u-
warunkowania genetyczne, ale rdwniez zewnetrzne czynniki
srcdowiska, w jakim czlowiek 2zyje i pracuje, jego styl zZy-
cia, sposcb odzywiania sie. HNiemale znaczenie ma tu takze
naduzywanie toksycznych- uzywek, dzialanie (=zakazZnych lub
niezakaznych) ' czynnikew , chorobotwdrczych oraz doznawanias
urazow (2,8). Do toksyczaych uzywek nalezy m.in. alkohol,
ktory jest jadem protoplazmatycznym, dzialajacym W sposdb
zroznicowany. toksycznie-uszkadzajaceo i biologicznie szkod-
liwie praktycznie na kazda komdrke i tkanke, tym samym naru-
szajac i zaburzajac funkcje wielu narzadoéw i ukladow w  u-
stroju czlowieka (1,4,5,6). .

Problemy zdrowotne zwigzane z naduzywaniem alkcholu wy-
stepuja w wielu krajach swiata, w zrdznicowanych populacjach
spoleczernstwa, W spoleczZnosciach o roznym standardzie cywi-
lizacyjnym, kulturowym i zdrowotnym, o zroznicowanaj cbycza-
jowoscli ksztaltujacej formy naduzywania i uzaleznienia od
alkoholu oraz spoZywajacych rozne rodzaie napojcdw alkoholo-
wych w rdsnyceh proporcjach (13,14,17,18,20}).

Polska zalicza sie do krajow o srednim spozyciu napo-
jow alkoholowych na Jjednego mieszkarnca. Ale pod wzgledem
przecietnego spozycia wodki zajmuje pierwsze miejsce w swie-
cie. W zwiazku z tym zalicza sie ja do krajow, ogdzie panuje
tzw. skandynawski model picia napojow alkoholowych (domiha-
cja wodki), w odroZnieniu od np. modelu francusko-srodziem-
nomorskiego {(domihacja wina), Moze to mied istotny wplyw na
stan =zdrowia somatycznego osobh naduzywajacych alkoholu czy

* Bkspertyza crastkowa do raportu va temat alkoholu i problemtw rdrowotrych swiszanyeh z alkoholen.
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uzaleznionych od niego. Zgodne z tym modelem wypijanie jed-
norazowo duzych ilosci mocnych napojow alkoholowych {wodki)
powoduje istotnie wieksza (ponad 5 razy) intoksykacje orga-
nizmu, niz np. picie wedle modelu srodziemnomorskiego, przy-
jetego np. we Francji, Wloszech, gdzie wielokrotnie w ciagu
dnia, glownie przy posilkach, pije sie wino, zwykle rozcien-
czone.

Kliniczny zespol alkoholowy wykazuje bogata symptomato-
logie, wielonarzadowa i wieloukiadowa. Zaburzenia ogdlnsgo
zdrowia somatycznego maja niekiedy tylkeo charakter srzeji-
$ciowy 1 np. po przerwanin patogennego oddziatywania alko-
holu na watrobe, W fazie jej poalkoholowego stiuszczenia,
choroba moze jeszcze ustapic¢ 1 funkcjonowanie watroby powrdc-
¢i do nermy. Poalkoholowe uszkodzenie watroby moze miec jed-
nak charakter trwaly, np. w fazie niewyrownanej marskosci
watroby, gdzie, mimo przerwania naduzywania alkcholu, zmiany
watrobowe maja juz charakter nieodwracalny, a raczej nadal
progresywny, co powoduje dalsze obciazenie zdrowia somatycz-
nego az do mozliwosci zejiscia smiertelnege (7,9).

2, ALKCHOL W ORGANIZMIRE

Alkohol (etancl) jest jadem protoplazmatycznym, a Spo-
zywany jako napoj wywiera na ustrdj czlowieka wieloraki
wplyw. Przyimowany w malych ilosciach tonizuje przemiane e-
nergetyczna i moze stymulowac funkcje osrodkowego ukladu
nerwowego. Przyjmowény w wiekszej ilosci oddzialuje toksycz-
nie, glownie na o$rodkowy uklad nerwowy, przewod pokarmowy i
watrobe, niekiedy lacznie na wszystkie te trzy uklady razem.
Podany doustnie wehlania sig w 20% do krwl przez blone $lu-
zowa 2oladka, pozostale 80% przyjetej dawki przez bione slu-
zowa jelit. Po okresie wchlaniania (okoloc 2 godzin od spo-
2ycia), nastepuje faza wyrdwnywania jego stezenia we krwi i
tkankach (ok. 20-30 minut), po c¢zym, po okresie spalania w
procesie utleniania watrobowego (ok. 90% spozytego alkoho-
lu}, pozostale 10% ulega eliminacji przez pluca, przez nerki
z moczem, ¢Zy prZez skore w stanie niezmienionym. U ludzi
zdrowych szybkosc wydalania alkoholu z krwi wynosi okolo 15
myg/100 mlfgodz. U osob 2 poalkohelowym uszkodzeniem watroby
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szZybkosd przemiany zmniejsza sie do okolo 1/4 normalnej

szybkosci wydalania alkoholu.

Stezenie alkoholu we krwi po wypilciu tej samej ilosci
bywa rozne u roznyeh osdb. Zalez2y to od plei, wzrostu i bu-
dowy ciala, rodzaju napoju alkcholowego, uprzedniej stycz-
noscil 2z alkoholem, stanu czynnoscliowego oprdzniania zoladka
itp.

Alkohol w organizmie {(etancl - alkohol etylowy) metabo-
lizuje sie glownie w watrobie, gdzie w wyniku jego utlenia-
nia powstaje dziesiecickrotnie bardziej toksyczay niz sam
etanol - aldehyd octowy. Jego toksycznosc Jjest zwiazana za-
rownoe z jego bezposrednim oddzialywaniem na struktury ko-
morkowe, jak 1 z ingerencja w podstawowe procesy metabolicz-
ne ustroju. Z t¥ch wzgleddw sadzi sie, 2e za destrukcje
tkankowa—narzadoya W ustroju bardziej odpowiedzialny jest
aldehyd octowy niz sam etanol. Utlenianie etanolu do alde-
hydu octowego cdbywa sie na trzy sposoby:

1) przez wspdludzial enzymu dehydrogenazy alkoholowej (ADH),
ktory wspoldziala w przemianie najwiekszéj czesci spozy-
tege etanolu,

2) przez mikrosomalny ukiad enzymatyczny utleniania etanolu
{Microsomal ethanol oxydizing system) MEOS, w reticulum
endoplazmatycznym; jego aktywnosc wzrasta w wyniku diugo-
trwalego spo2ywania etanolu,

3) przez aktywnosc¢ ukladu katalazy Hz0:, wspoldzialajacego z
nadtlenkiem wodoru w peroksysomach.

Aldehyd octowy utleniany jest do kwasu octowego gldwnie
W watrobie, przez dehydrogenaze aldehydu octowego (ALDH}, co
odbywa sie w mitochondriach komorek watrchbowych. Powstaly w
watrobie Xkwas octowy przemieszceza sie do innyeh narzadow i
tkanek razem 2z krwia. Aldehyd octowy, poniewaz w swoje]
strukturze zawiera reaktywna grupe aldehvdows, reaguje z
grupami aminowymi, sulfhydrylowymi i hydroksylowymi bialek,
cbnizajac ich aktywnosc. Temu patologiczinemu procesowl mozZe
zapobiegad podawanie zwiazkdw sulfhydrylowych np. preparat
"Heparagen" firmy Syntex {Szwajcaria), zarejestrowany w Pol-
sce do importu dpcelowego. Halezy podkreslic¢, 2e istotg tok-
‘sycznego dzialania aldehydu octowego jest uszkodzenie mito-
chondriow hepatocytdw. U oscb uzaleznionych od alkoheolu na-
stepuje uposledzenie utleniania aldehydu octowego, zwieksze-
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nie jego zawartosci w watrobie i nasilajacy sie efekt uszko-
dzenia mitochondriow hepatocyteéw. Powoduje te zahamowanie
wtorne utleniania kwasdw tluszczowych, co wraz z rownoleglym
uszkodzeniem "mikrotubulY sekrecyinych, doprowadza do stlu-
szezenia hepatocytow i klinicznego ujawnienia zespolu stliu-
szczenia watroby.

3. EPIDEMIOLOGICZNE ASPERTY NADUZYWANIA I UZALEZRIENIA OD
ALKCHOLU W OCENIE WSKAZNIKOW ZDROWIA SOMATYCZNEGO

Proporcja spozycia alkoholu przez mez2czvzn 1 Kobliety,
ksztaituje sie w Polsce jak 5 : 1, =z tym, 2e kobiety pija
obecnie czesciej i wypijaja wiecej alkoholu ni2 dawniej.
Tendencje wzrostows spostrzega sie w ostatnich latach row-
niez w populacji mlodziezy, szezegolnie wsrod chlopodw,
gdzie w wieku 15-18 lat odsetek pijacych okresowo alkohol
siega prawie 100% analizowanej populacji. MezZczyZni w wieku
21-24 lata, 2znacznie czesciej niz w innych kategoriach wie-
kowych, przekraczali ujawniajacy sie klinicznie prog nie-
trzezwosci (ponad 60 tysiecy zatrzymanych w izbach wytrze-
Zwien w 1975 r. to osoby w wieku od 19 do 24 lat).

W 1985 r. w Polsce w pordwnaniu z rokiem 1984 zaznaczyl
gie dalszy wzrost nadumieralnosci mezczyzn. W przedziale
wieku ;0-64 lata nadumieralnosd mezczyzn w r. 198% byvia naj-
wieksza od roku 1971; w przedziale wieku 20-34 lata umieralo
w 1985 r, trzykrotnie wiecej mezczyzn niz kohiet. Nalezy sa-
dzi¢, 2e naduzywanie alkoholu i skutki kliniczne uzalezZnie- ~
nia od alkoholu, czesciej rejestrowane wsrod meZczyzn niz
wisrad kobiet (wskaZnik umieralnogei 13,5/100 000 mezczyzn,
9,2/100 000 kobiet) stanowia, obok innych, wazna przyczyne
tego groznego dla spoleczeristwa polskiego zjawiska.

Osoby uzaleznione od'alkoholu (wsrod ktorych przewazaija
me#czyZzni), znacznie czesciej - od 2,5 do 11 razy - niz po-
zostali ulegaja wypadkom smiertelnym, od 3 do 9 razy 'cze—
sciej popelniaja samobdjstwa. Dlugodd ich 2ycia jest sSrednio
o 10-22 lata krdtsza niz prognostycznie oczekiwana. Zwiek-
sZona umieralnosd¢ osdb uzaleznionych od alkoholu trwa az "do
poZnego wieku. Wsrod osob uzaleznionych od alkeholu w wieku
61-75 lat wspolczynnik zgondw jest 2 razy wyzszy od dred-
niego wspoiczynnika zgondw tej grupy wieku.
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Niepokojgacy jest rdwnie; rejegstrowany wskainik wypadkow
drogowych i wypadkow przy pracy w rolnictwie, w znacznym od-
setku spowodowanych naduzywaniem alkoholu., Ilustruje to mie-
dzy jinnymi fakt, 2ze w latach 1978-1983 ZUS przyznal rolnikom
indywidualnym Swiadczenia z powodu 3383 wypadkow sSmiertel-
nych, a zZarejestrowano 271 000 wypadkow powodujacych absen-
cje pourazowy powyzei 15 dni, Zjawisko wypadkdw drogowych,
spowodowantych miedzy innymi naduzywaniem alkoholu, nabralo
masowego zasiegu, szczegolnie w krajach uprzemyslowionych 1
wyscko rozwinietych. Na swiecie ginie w wypadkach drogowych
przecietnie okclo 300 000 rocznie, 5-6 miljiondw ulega urazom
i Zranieniom, a w nastepstwie - chorobom pourazowym. Nale2y
podkreslic, 2Ze w Polsce 2znaczna czesSc wypadkdw drogowych
spowodowana jest piciem alkeoholu przez kierowce samochodu
{ok. 30%), ale rowniez nietrzeswoscia przechodnidw na jezdni
(ponad 30%). Charakterystyczne, 2e co dziewiaty wypadek w
Polsce, spowodowany przez osoby nietrzezwe, korczyl sie
smiercia jednej 2z tych osob.

Waznym czynnikiem wyjagniajacym skracanie sie diugosci
4ycia osdb naduzywajgcych alkoholu jest wzrost umieralnosci
na marskos¢ watroby (w Polsce w latach 1960-1974 od 4 do 12
osob/100 000). Przy tym wsrod chorych na marskos¢ watroby
przewazaja mezczyzni, a wsrod chorych me2czyzn wystepuje
wieksza sSmiertelnos¢ niz w przypadku kobiet cierpiacych na
te chorobe. BliZzszego wyjas$nienia wymaga problem, jaki pro-
cent przypadkow marskosci watroby w Polsce spowodowany jest
nadmisrnym piciem alkoheolu, jaki zas - wirusowym zapaleniem
watroby. Obserwacje Bialostockiej Kliniki Chorob Zakaznych
wskazuja, 2e w Polsce obydwa te rodzaje marskosci watroby
rownie czesto s3 przyczyna gmierci (po ok. 50%). Inaczej
jest np. we Francii czy RFN, gdzie przewaza poalkcholowa
marskos¢ watroby.

4. ALKOHOLOWA PATOLOGIA KLINICZNA

Przewod pokarmowy

Hadu2ywanie alkoholu powodtije zmiany zapalne w blonie
Sluzowej jamy usthej, w przelyku i 2oladku, o charkterze po-~
czatkowe obrzeku, wybroczyn czy nadzerek, ktore moga miec
charakter przejsciowy. Badania higstochemiczne potwierdzalja
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jednak istnienie zmian glebszych w bionie podsluzowkowej. U
osob uzaleznionych od alkoholu zmiany zapalne sluzawki Zo-
tadka, wspolistniejace z choroba wrzodowa, powoduja uposle-
dzenie wydzielania z uposledzeniem kwasoty tresci 2oladko-
wej. Nie powinno sie zatem stosowac¢ u tych osob blokerow re-
ceptordw Hz. Natomiast korzysthe prognostycznie oddzialywa-
nie wykazuija leki osianiajaco-neutralizujace np. koloidalny
cytrynian bismutawy i inne. Leki te przyjmowane przed spo2y-
ciem alkoholu uposledzaja jego wchlanianie przez blone &lu-
zowa Zoladka. )

Poalkoholowe zaburzenia jelita cienkiego i jelita gru-
bego moze by¢ spowodowane wplywem etanclu na dysregulacje
przemiany serctoniny w przewodzie pokarmowym (podwy2zszanie
jej wartogsci we krwi), moga sie przejawiad stanami dyspepty-
cznymi, poczatkowa dysregulacijg czynnodciowa, naprzemiennymi
stolcami biegunkowymi, wzglednie objawami niezytu spastycz-
nego jelita grubego. Zespoly biegunkowa i zespdl zlego
wehlaniania sa wyrazem toksyceznego oddzialywnia alkcoholu na
jelita, ale rdwniez wynikiem wspdloddzialywania innych czyn-
nikow patogenetycznych, np. zlego odZywiania, =zaburzen wa-
trobowych i trzustki, Przewlekle naduzywanie alkoholu, razem
2z niedoborami bialka w diecie wzglednie 2z niedoborem innych
skladnikéw pokarmowych, nie tylko moze utrwalad, ale i okre-
sowo nasilac ten zespol alkcholowych zmian jelitowych. W ba-
daniach rekto- i kolonoskopowych sa mozliwe do uchwycenia
zmiany morfologiczne blony #luzowej jelita grubego {o-
brzmienie, spulchnienie i przekrwienie, krwotocznosci, drob-
ne ‘ubytki powierzchowne, nadzerki). W pdzniejszej fazie wy-
stepuje Scienczenie biony sluzowej, ewentualnie zmiany prze-
rostowe, polipowatosci czy nawet nacieczenia neoplazmatycz-
ne wymagajace potwierdzenia w badaniu histologicznym.

Wplyw alkoholu na trzustke

Zarownoe hadania kliniezne, Jjak 1 doswiadezalne, po-
twierdzaja spostrzezenia, Ze jednérazowe spoZycie okreslonej
dawki alkoholu powoduje przejsciowe (do 2 godzin) zaburzenie
wydalania zewnetrznego trzustki {enzymow trawiennfch, wody,
wodoroweglandw). Przewlekle spozywanie alkoholu nie powoduje
hamowania wydzielania trzustkowego, ale jakby odwrotnie,
stymuluje wydzielanie scku trzustkowego, szczegdlnie enzyﬁcw
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trawiennych. Stad ich nadmierne zageszczenie w Soku trawien-
nym. Moga powstawad w zwiazku 2z tym straty bialtkowe, zaty-
kajace drobne przewodziki trzustkowe, co powoduje ich nie-
droznos¢ i atrofie tkanki wydzielniczej w cbrebie niedroz-
nego przewondzika. Daje to w nastepstwie zanik miazszu wy-
dzielniczego i powoduje rozwoj tkanki lacznej, ze zwioknie-
niem trzustki, =z pojawieniem sie klinicznych objawdw niewy-
dolnodci zewnatrzwydzielniczej trzustki, Powstaje =zatem
zespol alkoholowego przewleklego zapalenia trzustki. Wspom-
niane 'straty-czopy bialkowe sa miejscem odkladania sie soli
wapniowych, ktdre - po diluZszym okresie trwania tego procesu
~ daja sie uwidocznic¢ w obrazie radiologicznym trzustki jako
kamienie trzustkowe. ,

Nale2y sadzic¢, 2e istnieja dodatkowe czynniki patogene-
tyczne, sprzyjajace rozwinieciu sie przewleklego poalkohoclo-
wego zapalenia trzustki. Miedzy innymi nadmierne spozycie
bialka (przecietnie osoby uzaleznione spozywaja go o 30%
wiecej, niz pozostale) ma byd¢ wlasnie czynnikiem sprzyvjaja-
cym rozwojowi przewleklego zapalenia trzustki u osdb uzalez-
nionych od alkoholu. Przy ogdlnej zapadalnosci na przewlekle
zapalenie trzustki srednio 3-4 osoby na 100 000 mieszkancow
- tak w Europie, jak i w Polsce - w naszym kraju dostrzegamy
mniejszy odsetek zwapnien trzustkowych werdd osch uzaleznio-
nych od alkoholu (ok., 25%) niz w innych krajach (np. Francja
ok. 70%). MoZze to by¢ zwiazane z innyim modelem spozywania
alkoholu w Polsce niz we Francji.

Wplyw alkoholu na watrobe

Watroba jest gldwnym narzadem przemiany alkoholu w
ustroju. Przewlekle naduzywanie alkoholu doprowadza do jej
stluszczenia, alkcholowego zapalenia, marskosci poalkecholo-
wej, w nastepstwie czego moZe sie rozwinac¢ rak pierwotny wa-
troby. Te zmiany wystepuja u osob uzalezZnionych od alkoholu,
réwniez wtedy, gdy nie 53 niedozywione.

W niektdrych krajach lub w ich poszczegolnych regiocnach
(USA - stan New York), poalkoholowa marskosc watroby stanowi
trzaci co do czestosci czynnik powodujacy émierd mieszkancow
w wieku 25-65 lat. Interesujace jest, 2e badania epidemio-
logiczne nad prognoza rozwiniecia sie poalkoholowej marskos-
ci watroby, w zaleznosci od dawki spozywanego przewlekle al-
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koholu, wykazuja istotne zZroznicowania geoepidemiologiczne.
I tak np. Lelbach pedajac wyniki badan prowadzonych w USA,
zd dawke patogenetyczna dla rozwoju poalkoholowej marskosci
watroby przyimuje 160 g dziennie przez 10-20 lat (il), pod-
czas, gdy we Francji przyjmuje sie zracznie nizsza dawke
dzienné alkoholu 40 g (tzn. 3 "drinki") u mezczyzn i 20 g
(ok. pdltora "drinka") u kobiet (16}.

Nalez2y stwierdzic¢, Ze nie kazdy uzalezniony od alkoholu
ulega poalkoholowej marskosci watroby i 2e wskaznik liczbo-
wo-objetosciowy spozytego alkoholu nie jest jedynym czynni-
kiem determinujacym mozliwy rozwdj tej choroby. Istnieje od-
wracalna faza zmian watrobowych. U okolo 50% osob nimi dot-
knietych zmiany nieodwracalne pojawiaja sie dopiero po 5 la-
tach lub pozniei.

Kliniczne zespoly alkoholowej patologii watroby obhejmu-
ja: zwyrodnienie tiluszczowe, zwldknienie, alkcholowe zapale-
nie, marskoscé alkcholowa oraz ewentunalnie raka pierwotnego
watroby.,

Stluszczenie watroby (hepatocytow) histologicznie drob-
no- i grubpkroplowe, Jjest najwczesniejsza faza i najcze-
stszym klinicznie skutkiem przewleklego naduzywania alkoho-
lu. Traktowane jest jako odwracalna faza alkoholowych zmian
watroby (pod warunkiem przerwania pieia}. Z drugiej strony
nie ma jednoznacznych dowoddw na to, 2e stluszczenie watroby
spelnia role prekursora rozwoju alkoholowej marskosci watro-
by u danege osobnika. Poszczegdlne obserwacje wskazuja, ze u
ostb z prostym stluszczeniem watroby, 2z rzadkeo manifestuja-
cym sie klinicznie zespolem 2zdltaczkewym, w Kontrolnych ba-
daniach biopsyjnych watroby, przeprowadzonych po 1-2 latach
obserwaciji, nie stwierdza sie 2adnych zmian histopatelogicz-
nych watroby pomimo Ze osoby te nadal pija alkohol.

Czestotlivose wystepowania stluszezenia watroby waha
sie w poszczegdlnych populacjach osdéb uzaleznionych od al-
koholu od 8 do 60%. Zawsze jest to jednak indywidualna reak-
cja na spozywany przewlekle alkohol, wuzalezniona od ewen-
tualnych czynnikow genetycznych, hormonalnych, sposobu odzy-
wiania sie, a rowniez od czasu (juz od 4 tygodni} przyjmowa-
nia odpowiedniej dawki dziernej (ok. 60-80 g} czystego alkoe-
holu. Jakkolwiek wykazano, 2e aktywnosc¢ gamma-glutamylo-
trangpeptydazy {GGT} w surowicy ma byc¢ charakterystycznym
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wskaznikiem alkoholowego uszkodzenia waffoby, nawet iekkie-
go, Jjakim jest.alkoholowe proste stiuszczenie watroby, to
rownolegle potwierdzono, 2e stopien nasilenia pktywnoéci GGT
w surowicy nie koreluje dodatnio ani z dawka dzienna, ani z
dlugoscia i okresem czasu (w latach) konsumpcji alkcholu u
osob go naduZywaiacych. Zwiekszona aktywnosc¢ SGGT w surowicy
wystepuje nawet u ok. 25% populacji oscb uzaleznionych eod
alkoholu, ale nie wykazujacych jeszcze klinieznyeh objawow
alkoholowej patologii watroby.

Alkcholowe zapalenie watroby moze przebiegac¢ w trzech
formach: pod postacia 1) ostry, 2} przewlekajaca sie, 3)
przewlekla. Postad przewlekla moze wystapic¢ jako tzw. prze-
trwala postac alkoholowego zZapalenia watroby; jake postac
przewlekla agresywna ({aktywna) z zespolem cholestazy we-
wnatrzwatrobowej, 2z ujawniajaca sie klinicznie zoltaczka
lub tez jako postac bezzdltaczkowa, Morfologiczne Zmiany wa-
trobowe, histologicznie wyrazne, cechuja sie zmianami zapal-
nymi o charakterze rozsianych naciekow zlozonych gidwnie z
granulocytow, ale i limfocytdw, plazmocytow oraz histiocy-
tow, 2z rozsiana martwica hepatocytdw i zmianami zwyrodnie-
niowymi, z wystepowaniem hialiny alkoholowej pod postacia
tzw. cialek Mallory'ego. Stopien nasilenia tych poalkoholo-
wych watrobowych zmian morfologicznych, histologicznie uch-
wytnych, ich zroznicowana lokalizacja (np. gldwnie w centrum
zrazika, rozsianie czy wnikanie "kesowe" ognisk martwiczych
do obrzezy hepatocytow zrazika), stanowi podstawe histo-
logicznych kryteridw klasyfikacji klinicznej danej postaci

_ alkoholowego zapalenia watroby.

Ostre alkoholowe zépalenie watroby moze przebiegac kli-
nicznie jake tzw. piorunujaca postac¢ zapalenia watroby (he-
patitis fulminans), doprowadzajac w wyniku ostrej, rozlanej
martwicy watroby do rozwiniecia sie ostre} encefalopatii wa-
trobowejd i zespolu endogenne] spiaczki watrobowej . z  bezpo-
srednim zagrozeniem zZycia chorego.

W ostatnich 25 latach spostrzega sie W Eurcpie i u nas
w Polsce, a takze w Stanach Zjednoczonych, charakterystyczny
trend 3-4-krotnego narastania czestosci wystepowania alko-
Jholowego stiluszczenia watroby, w czesci przyvpadkow ze wspol-
istnieniem histologicznych watrobowych zimian zapalnych, ale
jeszcze bez klinicznych objawdw zapalenia watroby. Spozywany
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w tych warunkach alkohol moZe wlasnie byce bezpodrednis przy-
czyna, powedujaca u osohnika naduzywajacego czy uzaleznio-
nego-od alkcholu ostra rozlana martwice watroby, a nastepnie
szybki rozwoj encefalopatii watrobowej i groznej dla 2zycia
endogennej spiaczki watrobowej. .

" Przewleklemu alkoholowemu zapaleniu watroby, szczegdl-
nie jego postaci agresywnej (aktywnej)j, czesto towarzysza
pozawatrobowe objawy kliniczne, miedzy innymi charaktery-
styczne objawy dicniowe typu erythema palmare, wystepowanie
ra jednej lub na cbu dloniach w réznym stopniun rozwinietego
. zespoln Dupuytrena, rozsiane na skorze naczyniaki Naevi,
tzw. ostecartropatie watrobowe, nieraz zespoly polineurcpa-
tii i inne. .

Przewlekle agresywne {aktywne} poalkoholowe zapalenie
watroby jest choraoba postepujaca, rozwijajgca sie, w ktdrej
smiertelnosd jeést stosunkowo wysoka, szczegodlnie w trzech
pierwszych latach trwania choroby. Przyczyna smierci w tym
okresie Jjest 2zwykle, rozwiniety w wyniku zacstrzenia sie
procesy chorobowego, zespdl ostrej niewydolnosci watroby.
Spostrzeiono, 2Z2e sredni okres przezycia u tych chorych wyno-
si 2,4 roku przy wahaniach od 3 miesiecy do 6 lat. W badanej
populacji 26 przypadkoew zejsc¢ smiertelnych wu 21 chorych
(808} przyczyna bezposrednia smierci byl wlasnie rozwiniety
zespnl ostrej niewydolnosci watroby ze &piaczka watrobows.
Znaczna czesc chorych z przewleklym aktywnym alkohclowym za-
paleniem watroby, ktorzy przezywaja, choruje nadal, ale na
zidentyfikowana alkoholow3 marskogd¢ watroby, ktora czesto
przebiega z rozwinietym nadcisnieniem wrotnym 1 dalszymi
kamplikacjami groznymi dla zycia, Jak: krwawienia z 2ylakow
przelyku, encefalopatia watrobowa i épigczka watrobowa eg-
zagenna lub rak pierwotny watroby. 0d jednej do dwdch trze-
cich chorych z przewleklym aktywnym alkoholowym zapaleniem
watroby, ktorzy nie otrzymuija skutecznej terapii, umiera w
ciggu 5 lat trwania choroby. Tylko mniej niz 20% osdb prze-
zywa okres od 5 do 10 lat, przy indywidualnym mozliwym okre-
sie przezycia powyzej 15 lat i wiecej. Stad prognoza utrzy-
mania sie przy 2yciu u tych chorych nie jest dobra. Szcze-
gdlnie c¢hcigzaja ja kliniczne chjawy nawracajacej encefalo-
patii watrobowej, retencja plynow (nawracajaca puchlina
brzuszna) 1 przedluzajacy sie zespdl cholestazy wewnatrzwa-
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trobowej. Jest to choroba ogdlnoustrojowa 1 systemowa.
Wspoludzial innych narzadow i ukladow w patomorfologii kli-
nicznej tej choroby jest biclogicznie znaczacy; obejmuaje
kliniczne objawy chorohowe skdry, pluc, nerek, osrodkowego
ukladu nerwowegc, Jjelita grubego, gruczolow endokrynnych -
tarczycy, kory nadnerczy, serca i innych, a rowniez uklada
odpornogciowego, c¢0 niewatpliwie obclaza przebieg kliniczny
samego alkoholowego zapalenia watroby.

Wczesny okres alkoholowego widknienia watroby charakte-
ryzuje sie pojawieniem biochemicznych wykladnikdw zaburzonej
pod wplywem przewleklego naduzywania alkoholu przemiany kKo-
lagentt, ¢o wyraza sie miedzy innymi wzrostem aktywnosci w
surowicy enzymu - prolylhydroksylazy, z rowncleglym wzrostem
aktywnosci tego enzymu w tkance watrobowej (15). Jest to
weczesna faza wloknienia, z pojawieniem sie zwiegkszonej licz-
by komorek mezenchyny, szczegdlnie micfibroblastow, rozwija-
jacych wldkignka tkanki lacznej zwlaszcza w strefie okolo
2yly centralnej zrazika "perivenular fibrosis", co jest wy-
nikiem ewentualnej bezposredniej stymulacji fibroblastycznej
alkoholu. Jest to faza odwracalna, Xtodra moze byd uwazana za
wczesny sygnal ostrizegajacy przed rozwojem fazy nieodwracal-
nej marskosci watroby.

W ostatnim c¢wiercwieczu, a takze w ostatnich latach za-
obserwowana w krajach rozwinietych {(USA, kraje europejskie,
W tym' Polska) wzrost liczby zachorowan na alkcholowa mar-
skoscé watroby, chod w jednych krajach wzrost ten jest sayb-
52y, W innych wolniejszy. Jest charakterystyczne, 2e wska-
Zniki zapadalnogci na te chorcbe s3 najwyzsze w takich kra-
jach europejskich-jak Francja, Portugalia, Austria, Wilochy
{ok. 407100 000 mieszkarncdw), a wiec w tych, w ktorych wy-
stepuje tzw. model romariski naduzywania alkoholu (duze spo-
2ycie wina). Wsrod chorych jest przynajmnie] dwukrotnie wig~
¢ej mezczyzn niz kobiet. Z danych epidemiclogicznych doty-
czacych gmiertelnosci w przebiegu marskosci watroby we Fran-
cji wynika, 2e w latach 1940-1945, w okresie reglamentacji
Wwina od 1/2 do i litra tygodniowo na 1 mieszkanca, analizo-
wany wskaZnik s&miertelnogci byl co najmniej 30-krotnie
mpiejszy {1 przypadek amierci na 1 000 000 mieszkancow) niz
W roku 1960. W Polsce wskaznik zapadalnosci na alkoholowg
marskosc watroby wynosi ok. 10/100 000 mieszkatcdw i jest co

&5



najmniej 3-krotnie nizszy niz np. we Francji. W Polsce wy-
stepuje rowniez przewaga mezczyzn nad kobietami.

W Europie alkchol jest giownym czynnikiem etiologicznym
wywolujacym marsko&c¢ watroby, ktdra ze wszystkimi groZnymi
dla zycia chorego komplikacjami i nastepstwami jest najciez-
szym Skutkiem somatycznym przewleklego naduzywania i uza-
leznienia od alkecholu. Zaklada sie, 2e co najmniej 50% za-
chorowart na marskosc watroby, przy wahaniach od 8 do 95%,
zwigzane Jest z przewlekilym naduiywaniem alkoholu. U oscb
uzaleznionych od alkoholu marskcsé watroby wystepuje co naj-
mniej 7-krotnie czesciej niz u osdb z grupy kontrolnej'nie
naduzywajacych alkoholu.

Drobnoguzkowa marskogd¢ watroby, najbardziej morfolo-
gicznie typowa dla wczesniejszej fazy postacd tej chorcby,
jest najczesciej spowodowana naduzywaniem alkoholu. Towarzy-
s2¥ je] zwyrodnienie tluszezowe hepatocytdw, objawy histo-
logiczne alkoholowego zapalenia watroby z obecnogcia hyaliny
alkoholowej Mallory'ego i z’ objawami wioknienia.

Nalezy sie jednak liczye¢ z faktem, 2e w patogenezie po-
alkoholowego uszkodzenia watroby odgrywaja rowniez istotna
role tzw. czynniki zewnetrzne, jak: ilosc¢ przyswajanego al-
koholu, zanieczyszeczenia spozywanych trunkdw, bledy i nie-
dobory zywieniowe oraz substancje toksyczne, oddzialywujace
na watrobe {tzw. hepatotoksyny), a takzZe tzw. czynniki we-
whnetrzne - endogenne jak: czynniki genetyczne, uwarunkowania
immunologiczne i inne,

Stosunek ilosgci alkoholu spozywanego w litrach na glowe
mieszkarica do wskaznika gmiertelnosci w przebiegu marskosci
watroby jest rdiny w poszezegolnych krajach europejskich., W
analizie z lat 1968-1970, we Francji wykazywal najwyzsza
wartosd i przy 16,4 litra sposytego alkoholu na glowe miesz-
kanica wskaZnik émiertelnosci wyneogil 97,2/100 000 miesz-
kancow, w Polsce przy 5,5 litra - 17,2/100 000, a najnizszy
wskaznik smiertelnosci rejestrowano w Anglii 5,7/100 009
przy 6,2 litra alkoholu na glowe mieszkarica.

Wlasne badania epidemiologiczne* prowadzone w oparciu
o analize materialu sekcyjnego chorych zmarlych w przebiegu
marskosci watroby, wskazuia, ze w latach 1979-1980 narasta

x 'Pr:y yspilpracy z Iatlafea Anatomii Patologicznej Abademii Nedyrgnej ¥ Biatyastoku [kierowmik
prof. dr hab. B. Rovak)
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ogolna czestoic zachorowaid na marskosc watroby, lecz tylko
mniejszosc zidentyfikowanych sekcyinie przypadkow marskosci
watroby Jest powiazana przyczynowo z naduzywaniem alkoholu.
Wiekszosd¢ chorych z lat 1979-1980 cilerpiala na powirusows
(pozapalna) marskosé watroby. W analizowanej grupie chorych
na alkoholowa marskosc watroby, wystepowala rowniez zdecydo-
wana przewaga mezczyzn (od 81,8 do 100%) nad kobietami.

Wplyw alkoholu na nerki

Nadmierne spozycie alkoheolu etylowego moZe prowadzZic do
klinicznego zZespolu ostrej niewydolnosci nerek. Jest to spo-
wodowane miedzy innymi toksycznym uszkodzeniem nerek, =z
ogniskowa martwica kory i brodawek nerkowych. EZespdl ten mo-
2e sie rozwinad w wyniku stanu odwodnienia, na skutek zaha-~
mowania pod wplywem toksycznej dawki spoiytego alkoholu wy-
dzielania hormonu antydiuretycznego i poliurii, jak tez i
mioglobinurii., Sam alkchol, uszkadzajac komorki miesni
szkieletowych, powoduje mozliwosc powstania martwicy miesni
i nastepnie wzrostu mioglobinurii.

7 przebiegu alkoholowego zapalenia watroby czy alkoho-
lowej niewyrdwnanej marskosci watroby moze ujawnic sie row-
niez tzw. zespol watrobowg-nerkowy, majacy swoje kliniczne i
bipchemiczne wykladniki, charakteryzujace stan niewydolnosci
nerek w tych chorobach {oliguria czy anuria, wzrost w suro-
wicy kreatyniny i mocznika, ewentualny wzrost potasu szcze-
golnie w fazie terminalneij}.

Przewlekle nadusywanie alkoholu powoduje miedzy innymi
obnizenie klirensu nperkowego, kwasu moczowego ze wzrostem
jego stezenia we krwi, 2z mozliwoscia klinieznego ujgwnienia
sie Dbjawdw PNy. Naduzywanie alkoholiu powoduje roéwniez nad-
mierna utrate magnezu z moczem, a nastepnie hipomagnezemig,
co moZe przyczyniac sie do tworzenia zlogow w drogach moczo-
wych, Naduzywaniu alkoholu czesto wepoltowarzyszy hipofosfa-
. temia, co prowadzi do uposledzenia transportu cewkowego w
nerkach, z hipercalciuria i bikarbonaturia.

Wplyw alkoholu na uklad sercowo-naczyniowy

Kaduzywanie alkoholu oddzialywuje patclogicznie tak na
sam miesien sercowy, Jjak i na uklad naczyniowy. Stwierdza
Bie to w obserwacjach klinicznych i w dogwiadczeniach na
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sie to w obserwacjack klinicznych i w doswiadczeniach na
Zwierzetach. Zardwno etanol, jak i jego gldwny metabolit -
aldehyd octowy, cddzialywniac toksycznie na miesien sercowy,
moga zmieniac jego budowe morfologiczna, metabolizm, a takie
jego funkeje biologiczna. Wykazano, 2e przy naduzywaniu
przewleklym alkoholu dochodzi do przerostu miesnia sercowego
z mozliwoscia tworzenia sie przysciennych skrzeplin. Same
zmiany metsaboliczne miesSnia sercowego moga wWynhikac z uszko-
dzenia enzymow mitochondrialnych, zahamowania utleniania
kwasow tluszczowych, jak rdwniez oslabienia syntezy bialek.
Nale2y sadzicd, Ze zaburzenia miesnia sercowego we wCZesnej
fazie patologicznego oddzialywania alkoholu majg charakter
czynnogciowy i odwracalny. Natomiast w poznej fazie tego2
oddzialywania dochodzi do zwidknienia miesnia sercowego bez
morfologicznych zmian typu myocarditis.

Na skutek przewleklego naduzywania alkoholu mcize wysta-
vid¢ u danego osobnika tzw. serce alkohdlowa, okreslane réw-
‘nie? jako zespdl alkoholowej kardiomiopatii lub alkcholowej
miokardiozy. Interesujace jest, 2e ten zespcl w obrazie kli-
aicznym, laboratoryjnym (Ekg) i histologicznym, stwierdza
sie u ponad BO%Hchorych z alkoholowa marskosciy watreby. Na-
lezy podkreslicd, 2e oldwnym czynnikiem patogenetyczZnym po
przewleklym zadzialaniu alkecholu sa zaburzenia prZzemiany
biatkowej, identyczne z podobnymi zaburzeniami, wystepujacy-
mi u chorych z alkcholowsy marskogcia watroby.

W odniesieniu do ukiadu naczyniowego rejestruje sie
zroznicowane oddzialywanie patologiczne alkoholu, w zale2-
noégci od aktualnego stezZenia etanolu we krwi, czasu trwania
ekspczycji na ten zwiazek, a takze rodzaju badanych naczyn
ustrojowych. Klinicznie potwierdzono, Ze naczynia osdb uza-
leznionych od alkohélu 584 bardziej wrazliwe na endogenne
czynnikl kurczace, Jjak np. noradrenalina i prostoglandyny.
Przypuszczalnie jest to jedna =z przyczyn obserwowahego u
tych osobnikow nadcisnienia tetniczego. FEfekty badan epide-
miologicznych, przeprowadzonych w ostatnim dwudziestoleciu
nad wplywem néduZywania alkoholu na wystepowanie u ludzi
nadcisnienia tetniczego, upowazniaja do sformulowania opi-
nii, 2e stosunkowo duzy odsetek tzw. samoistnego nadcignie-
nia tetniczego moze bye W rzeczywistosci zwiazany przyczyno-
wo z naduzywaniem alkoholu. Stad nasuwa sie twierdzenie, Ze
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moze byd czesto odwracalne; zaprzestanie naduzywania alkcho-
lu powinno cofnac lub zapobiec dalszemu rozwojowi tej cho-
roby.

Wplyw alkoholu na uklad nerwowy

U oscb uzaleznionych od alkoholu, 2z klinicznymi obja-
wami alkoholowej patolegii narzadowej, np. alkoholowej mar-
skosci watroby, moze rowniez ujawnid sie gzespdl poalkoho-
lowej polineuropatii. Zespol ten, trudny do wyleczenia, ob-
ciaza kliniczny przebieg danej alkoholowej patologii narza-
dowej. Alkohol gieboko zaburza strukture i funkcje fizjolo-
giczne osrodkowego ukladu nerwowego, szczegolnie na poziomie
bion neuronow. Oddzialuje selektywnie na przemiany neuro-
chemiczne i zaburza funkcje fizjologiczne, co wynika z poal-
koholowych zmian morfologicenych w poszczegtlnych okolicach
mézgu. Glowne alkoholowe zmiany morfologiczne w mozgu loka-
lizuja sie przede wszystkim w okoliey hippocampus, cerebel-
Jum i locus coeruleus. Alkohol zaburza takze funkcje fizjo-
logiczne otrodkowego ukladu nerwowego, c¢o realizuje sie po-
przez dzialanie narkotyczne i nasenne oraz porazajace, po-
przez faze dysforyczng, euforyeczna, ekscytacyina, faze nar-
kotyczna i wreszcie porazenna, z moiliwym porazeniem osrodka
regulacji krazenia i oddychania i koncowym zejsciem “mier-
telnym.

Alkchol a uklad endokrynny

Alkohol odgrywa rowniez istotna role w naruszeniu funk-
cji biologicznych poszczegdlnych hormondw, zardwno u mez-~
czyzn, jak i u kobiet. Przewlekle naduzywanie alkcholu wply-
wa obnizZajaco na poziom krazacego testosteronu u mazczyzn,
co moze spowodowad pojawienie sie u mich owlosienia typu ko-
hiecego, jak rowniez i ginekomastii. U kobiet, aczkolwiek
alkohol nie cbniza poziomu estradioclu, to wplywa na zaburze-
nia menstruacji, stwarza moz2liwos¢ nieplodnosci z dysfunkcja
os5i przysadkowo-nadnerczoweij, Jjak rownie2 wystapienia zabu-
rzen funkcji tarczycy i hormondw tarczycowych.’

Alkohol a uklad genetyczny i odpornosciowy

Wyroznia sie dwa typy predyspozyeii genetycznej do uza-
leznienia od alkoholu. Jeden z nich ujawnia sie tylko u mes-
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czyzn 1 zwiazany jest z wczesnym wystepowaniem uzaleznienia.
Inny ujawnia sie zarowno u mezczyzh, jak i u Kobiet. W tych
przypadkach uzalez2nienie wystepuje pozniej. W skionnosci do
uzaleznienia od alkoholu moga mied miejsce ré2nice gecepide-
miologiczne, czego przyvkladem jest czeste wystepowanie genu
odpowiedzialnego za synteze nietypowego, bardziej aktywnego
izoenzymu dehydrogenazy alkoholowej warod ludnosci oriental-
nej.

Nie wykazano istotnych réznic w ukladzie grup krwi A,
B, 0 i czynnika Rh miedzy badanymi grupami chorych, u kto-
rych wystapila alkoholowa patologia watrobowa a zdrowymi
klinicznie dawcami krwi. Sugeruje sie, 2e alkoholowa mar-
skos¢ wWatroby moZze rozwijad sie przede wszystkim u osdb =z
antygenami ukladu HLA, typu HLA-Bis i DR-4. U chorych =z al-
koholowa marskoscia watroby stwierdzono teZ obecnosd prze-
ciwq}al przeciwko antygenom wirusa zapalenia watroby typu B.

Zaburzenia w ukladzie immunologicznym osob uzalezZnio-
nych od alkoholu polegaja przede wszystkim na nieprawidlo-
Wwosci regulacyjnego systemu immunologicznego, wzroscie reak-
tywnosci przeciwko modyfikowanym przez alkohol ‘antygenom wa-
trobowym oraz wzroscie cytotoksycznej aktywnosci limfocvtow
przeciwko hepatocytoh.

U chorych na alkoholowa marskosc¢ watroby spostrzega sie
zmhiejszenie odsetka limfocytow T we krwi obwodowej, aczkol-
wiek stosunek limfocytdw T« do Te nie rdznil sie istotnie od
wartosci tegqoz stosunku wykazywanego w grupie kontrolnej.
Wyniki badan w tym zakresie uzyskiwane przez poszczegolnych
badaczy roznia sie dos¢ istotnie miedzy soba, co powoduje
kontrowersyjne ich interpretacje. U oscb uzaleznionych o4
alkoholu wykazano rowniez istotny wzrost syntezy Igh immuno-
glebuliny. Spostrzegaho te2 u nich zwiekszone wystepowanie
krazacych przeciwcial narzadowych-przeciwjadrowych i prze-
ciwko miesniom gladkim.

Jest faktem, co potwierdzily rdéwnie2 badania Bialosto-
ckiej Rliniki Chorob Zakaznych, 2Ze ten zaburzony status im-
munologiczny osob uzaleznionych od alkoholu stwarza warunki
do znacznie czestszego {w stosunku do grup kontrolnych) wy-
krywania immunoseroélogicznych markercw zakazenia wirusem he-
patitis B (HBV), a =zatem i zakaZenia ich tym wirusem HBV
(ponad 50% badanej populacji}, cho¢ nie choruja one na jawng
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klinicznie postac {zdltaczkowa) wirusowego zapalenia watroby
typu B.

Alkoholowy zespol plodowy

Naduzywanie alkoholu we wczesnym okresie cia2y i rozwo-
ju embrionalnego plodu (szezegdlhnie w  3-4 tygodniu ciazy)
moze powodowac ujawnienie sie zaburzen rozwojowych plodu (i
noworodka), okreslane jako tzw. alkoholowy zespdl plodowy, Z
zaburzeniami rezwojowymi w ukladzie twarzo-czaszki, dysfunk-
cja osrodkowego ukladue nerwowego i zaburzeniami wzrostu, Wy-
kazano pewna specyficzng wrazliwos¢ poszczegolnych struktur
mozgu na alkohol. Do nich nalezy zaliczyd okolice hippocam-
pus, gdzie alkohol powoduje redukcje neurcndw 1 nietypowa
ich lokalizacje, jak rowniez locus coeruleus (10).

W badaniach doswiadczalnych (na myszach) potwierdzono,
%e dzialanie soli sodowej, kwasu salicylowego zapoblega pow-
stawaniu alkoholowego zespolu plodowege 1 ckoloporodowesd
smierteincsci 1 myszy. Tlumaczy sie to m.in. wplywem kwasu
salicylowego na synteze prostoglandyn. Rdwnolegle wykazano,
ze u kobiet w ciazy naduzywajacych alkoholu zwieksza sie
istotnie ryzyvko urodzenia noworodka z niedowaga, szczegdlnie
przy synergistycznym oddzialywaniu palenia papierosow {(19).

Alkohol i uklad krwiotworczy

Nalezy podkreslic, 2Ze patologiczne oddzialywanie alko-
holu na uklad krwiotwdrczy polega na 2mianach w komdrkach
szpiku kostnego we wezystkich jego ukladach, co =z kolei od-
bija sie na zmianach we krwi obwodowej. Moze to wyrazid sie
hematologicznymi wskaznikami niedokrwistosci hemolitycznej
we krwi obwodowej (np. w zespols Zieve'go), wzglednie makro-
eytoza czerwonych cialek krwi, leukopenia araz czesciowo
trombocytopenia z ewentualna trombocytopatia. '

Alkohol i nowotwory ziosliwe

Alkohol nalezy do czynnikow ryzyka, zwiskszajacych moz-
1iwoiC¢ wystepowania 1 rozZwoju procesdw nowotworowych w
ustroju (12,20). Halezy podkreslié, Ze alkohol-etanol moze
rowniez oddziaiywac¢ w corganizmie jako tzw. kokancerogen, to
jest czynnik wzmagajacy rakotwdrcze dzialanie innych czynni-
kow. Szacunkowo obliczono, 2e np. w 3tanach Zjednoczonych
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konsumpcja alkocholy zwieksza posrednio smiertelnosd w prze-
biegu choroby nowotworowej - u mezezyzn o 7%, a u kobiet o
ock. 2%.  Niektdre wysokogatunkowe rodzaje alkoholu, np.
koniaki, whisky zawieraja domieszki aktywnych czynnikow
rakotworczych. Dotyczy to rowniez niektorych gatunkow win
czy piwa produkowanego z kukurydzy (mozliwa domieszka ni-
trozoamin - czynnika rakotworczego).

W mechanizmie rakotworczego oddzialywania etanolu, obok
upcéledzenia dimmunclogicznege, podkresla sig mieday innymi
jego stymulujgce oddzialywanie na aktywnosd mikrosomalnych
enzymow lacznie z cytochromem P 450, ktore sa cdpowiedzialne
za aktywacie priemiany czynnikow prokancerogennych w zwigzki
bezposrednio kancerogenne.

W kliniecznej poalkoholowej patologii nowotworowej re-
jestruje sie wystepowanie raka u osob naduzywajacych alko-
holu, przede wszystkim raka jamy ustnej, jezyka, gardla,
krtani, plue, przelyku, 2oladka, watroby, trzustki, jelita
grubego, prostnicy. Podkresgla sie, 2e u osdb naduzywajacych
alkoholu, 10-krotnie czeécie) wystepuje rak jamy ustnej,
krtani i tchawicy (zwlaszecza przy synergistycznym oddzia-
lywaniu alkoholu i dymu tytoniowego papierosdw) ni2 w grupie
kontrolpnej.

Pierwotny rak watroby, "nalezacy do najczestszych przy-
czyn smierci z chordéb nowotworowych na swiecie (ok.1 000 000
przypadkow Smiertelnych rocznie), w 75% rozwija sie na bazie -
marskosci watroby, w tym i alkocholowej marskosci watroby.
Dzialanie kancerogenne alkoholu-etanolu jest prognostycznie
grozniejsze u osdb z alkoholows marskoscia watroby i rowno-
czesna obecnoscia immunoserologicznych markerdw zakazenia
wirusem hepatitis B w organizmie (3). )

W badaniach epidemidlogicznych Bialostockiej Kliniki
. Chorob Zakaznych, u oscb z rakiem pierwotnym watroby i mar-
skogcia wafroby wykazano jednak w 50% przypadkdw.obechSG
serologicznych markerdw zakazZenia wirusem hepatitis B.

5. PODSUMOWARIE I WNIOSKI
Przedstawiona powyZe] analiza wskazuje, 2e alkohol- lub

jego gldwny metabolit - aldehyd octowy - oddzialuje patogen-
nie na wiele narzadow i ukladow organizmu ludzkiego i na
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wiele sposobow zaburza ich funkcjonowanie. Nalezy jednak

podkreslic¢, 2e mechanizmy biologicznego oddzialywania pato-

gennego etanolu nie do konca sa wyjasniecne. Uzyskanie odpo-
wiedzi na sformulowane ponizej pytania wymaga kontynuowania

i intensyfikacji badan naukowych: N

1. Jaki jest wspoludzial mechanizmu komorkowego w rozwijaniu
rdznych efektow i skutkéw. patologicznych picia alkoholu?

2, Czy w tej problematyce patogenne} wspoldziala interakcja
miedzy alkoholem a bionami komorkowymi?

3. Jaka jest rola interakcji miedzy strukturami komdrkowymi
a funkejaml tej komdrki przy naduzywaniu alkoholu i uza-

~  legnieniu alkohoclowym?

Niewatpliwie intensyfikowanie badan fizjologicznych i
biochemicznych, zardwno na zwierzetach, jak 1 w trakcie ob-
serwacji klinicznych osdéb uzalezZnionych o©od alkoholu, moze
przynies¢ w tej dziedzinie pewien postep wiedzy, ktora zna-
lazlaby zastosowanie w terapii 1 w profilaktyce.

Nale2y sadzi¢, 2e cbok szerokliego programu dydaktycz-
nego, prawnego 1 informacyjnego, nalezaloby podjac pewne
profilaktyczne dzialania medyczne:

1. w oparciu o testy biologiczne mozliwie wczesne identyfi-
kowanie o©sob zagrozonyeh nadusiywaniem alkoholu i ewen-
tualnym uzaleznieniem od alkocholu;

2. okreslenie kryteriow biologiczno-medycznych, umoz2liwiaja-
cych uznanie poszczegdlnych osch uzalesniocnych od alkoho-
lu za gzczegdlnie narazone na-okreslone zachorowania, np.
na wirusowe zapalenie Watrobf, na zakazZenie wirusem AIDS,
na alkcholowa marskoscd watroby ze wszystkimi groZnymi dla
2ycia komplikacjami klinicznymi;

3. cpracowanie specjalnego programu profilaktyczno-medy~zne-
go ukisrunkowanego na zapobieganie, szczegolpnie jeszize w
fazach ocdwracalnych (np. w przypadku alkoholowe) mar-
skosci watroby) wyZej analizowanym zagrozeniom i alxcho-
lowym skutkom klinicznym.
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ALCOHOL AND SOMATIC HEALTH

SUMMARY

The author presente in overview the actual Kknowledge
about the influence of the ethanol abuse on several human
systems and organs, discussing the functiomal and c¢linical
postaleshalic disorders and damages.

The author analyses the human ethanol metabolism, the
epidemiology of alcoholic organ diseases and points the al-
coholic gastreointestinal tract damages, influence of ethanol
on pancreas, alcohol liver disease,’ postalcoholic kidney
damages, alcoholic myocardiopathy, influence of ethanol on
the nervous syetem, postalcoholic endocrineological disor-
ders, genetical and immunological postalcoholic disorders,
postalcoholic fetal syndrome, postalcocholie haematological
disorders and the problem of carcinogenicity bound with al-
cohol ahuse.

In conclusion the author underlines the necessity of
the intensification of scientific examinations on somatic
alcoholic disorders and o¢rgan damages and activity in
prophylactic and clinical workings for diminish of the high
risk of several somatic organ damages and alcohol diseases
in alecoholic populations.
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