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. OCENA ZALELNO~ CI MIEDZY GŁEBOKO~ CIA UZALE2NIENIA OD ALKOHOLU 
• A ZMIANAMI ZE STRONY PRZEWODU POKARMOWEGO 

WSTEP 

Skutki działania alkoholu na ustrój zależiJ. między innymi od ilości spożywanego 

alkoholu, dróg . jego podawania, tempa spalania, długości okresu, nadużywania, ro­

dzaju alkoholu, charakteru diety, a także czynników genetycznych i rasowych 

/6,9,18,22,33,35/. Patogeneza zmian narzedowych w przebiegu alkoholizmu jest 

złożona i zależy od wielu czynnik6w. Najbardziej wrażliwe na alkohol są. k~mórkj 

nabłonka jelita cienkiego oraz komórki wetroby 118/~ Duże znaczenie ma jego 

działanie uszkadzające- błony komórkowe /6/. Błona śluzowa górnego odcinka prze­

wodu pokarmowego ma bezpośredni kontakt ze spożywanym alkoholem, dlatego 

można oczekiwać nie tylko zaburzeń trawienia, wchłaniania i wydzielania ale 

również zmian strukturalnych /13/. Niezależnie od zmian spowodowanych bez­

pośrednim wpływem alkoholu, zaburzenia 2e strony przewodu, pokarmowego magij 

być wywołane wtórnie poprzez niedobory pokarJ!lowe /1,18,30/. 

~Iedzenie czynnościowych i morfologicznych zmian w obrębie przewoClu pokar­

mowego u osób przewlekle nadużywajijcych. alkoholu ma dwojaki aspekt. Po pier­

wSZe osoby te stosunkowo często wykazują zmiany w obrębie przewodu pokarmo­

wego, na przykład skłonności do stanów zapalnych górnego odcinka przewodu po­

karmowego, przewlekłych zaRaleń trzustki, czy różnych for~ uszkodzenia wQtroby 

/27/. Po drugie, wielokrotnie obserwowany brak zależności międ~y długością i in­

tensywnościQ picia, a zmianami w układ~ie nerwowym (u.n.}, może nasuwać 

przypuszczenie, że powodem różnych zaburzeń u.n. jest stan tych narzijdów·, 

gdzie alkohol jest wchłaniany i metabolizowany. 

Celem prowadzonych badań jest próba odpowiedzi na pytanie, jak często 

jakiego charakteru zmiany st wierdza się w przewodzie pokarmowym u osób z 
ZZA oraz czy istnieje zależność mię,dzy tymi zmianami I a głębokościq uzależnie­

nia . 

• 
praca realizowana w ramach programu CPBR 11.8. -

"Zapobieganie skutkom alkoholizmu i narkomanii". 
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MATERIAŁ I METODA 

Materiał obejmuje 54 osoby z ZZA (14 kobiet i 40 mężczyzn) w wieku od 22 

do 35 lat irednio 38 lat. Głębokość uzależnienia od alkoholu oceniono skalą głę­

bokości uząleżnienia wg Sidorowicza /28/ poszerzoną o objawy somatyczne. Skala 

ta składa się z 35 itemów dotyczijcych poszczególnych objawów psychicznych i 50-

. małycznych. Wśród objawów somatycznych uwzględniono: zaburzenia widzenia, 

oczoplijs, zaburzenia mowy i połykania, objawy móżdżkowe, zapalenia krtani~ 

objawy naczynioruchowe, teleangiekłazje, uszkodzenie nerwów, skurcze mięśniowe, 

ciśnienie krwi, tachykardia, stan fizykalny wątroby, śledziony, żołądka i nerek. 

Dla każdego ttemu przyjęŁo 4 -stopni OWij skalę: O - objaw nieobecny, 1 - niezna­

cznie nasilony, 3 - znacznie nasilony. Następnie obliczano wskaźnik uzależnieni~ 

(WU) dzieHęc sumę uzyskanych pw;któw przez liczbę .wszystkich itemów. Stąd 

im wyższy wskaźnik tym większe' uzależnienie od alkoholu. Z kolei obliczono 

stopień uzależnienia od alkoholu, wyliczajęc średnIą 

(wynosiła ona 35) oraz odchylenie standardowe {wynosiło 

wartość sumy punktów 

13}. Przedział średniego 

stopnia uzależnienia ustalono x :;: SD, czyli 35 :;: 13, co odpowiada wartościom od 

22 - 48 punktów. Wartości sumy punktów od 10 - 22 odpowiadały nieznacznemu 

stopniowi uzależnienia,natomiast wartości powyżej-48 znacznemu stopniowi uzależ­

nienia. Porlieważ wszyscy pacjenci byli uzależnieni od alkoholu, osięgnęli wartość 

sumy punktów powyżej 10 i tę liczbę przyjęto za graniczn<~. wartość uzależnienia. 

Do analizy statystycznej posłużono się współczynnikiem siły związku "r p" /3/. 

U wszystkich osób wykonano następujęce badania: 

:1. Podmiotowe i przedmiotowe badania "internistyczne. 

2. Oznaczenie aktywności aminotran?feraz we krwi (ASPAT ALAT). 

3. Panen"doskopię, oglądając przełyk. żołądek oraz dwunastnicę (opuszkę i 

część zstępujęcą). W trakcie tego badania pobierano wycinki do badań histopatolo­

gicznych ze śluzówki części przedodźwiernikowej i trzonu żołądka oraz dwunastnicy 

4. Oceny wchłanianIa jelitowego dokonano krzywą żelazowę i testem z d-xylo­

zij. Przy obciqżeniu doustnym 5 g d-xylozy, za normę przyjmowano wydalanie 

d-xylozy w moczu w ilości przynajmniej 25% podanej dawki. 

5. Oceny trzustki dokonano badaniem ultrasonograficznym i testem na aktyw­

ność chymotrypsyny w stolcu. OpierająC się ~a własnych badaniach za wartości 

prawidłowe przyjęto 10u/1g stolca. 

6. Dokonano oceny USG wątroby pod kqtem jej ewentualnego stłuszczenia. 

WYNIKI BADAI'1 

U 2 badanych stwierdzon? uzależnienie stopnia nieznacznego, u 32 - uza­

I~żnienie średniego stopnia i u 20 - stopnia znacznego, Z.S badanych (83%) nie 
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zgłaszało w wywiadzie żadnych skadg ze strony przewodu pokarmowego~ Pozos­

tałych g (17%) podawało skargi typu zgagi I .wzdęć brzucha, zaparc, nietoleran­

cji pewnych posiłków. Chorobę wrzodow~ w wywiadzie podawało 7 osób J z ~ego 

3 były po resekcji żołą.dka. 4 badanych było po cholecysŁokomii z powodu kamicy. 

~Badaniem fizykalnym powiększam;! wątrobę stwierdzono u 11 badanych (20%). 

Wszyscy mieli oznaczoną. aktywność aminoŁransferaz w surowicy krwi. U 7 

(13%) stwierdzono powiększoną. ak.tywność ASPAT i ALA T. Jeden z nich był 

uzależniony od alkoholu w· stopniu nieznacznym I 4 - średnim i 2 - w stopniu 

znacznym. Spośród 20 pacjentów uzależnionych od alkoholu w stopniu znaczny~, 

podwyższoną. aktywność aminoŁransferaz stwierdzono jedynie u 2. W związku z 

tym odstąpiono od analizy statystycznej. 

Obrazyendoskopowe u wszystkich 44 chorych były prawidłowe. Histopatolo­

gicznie oceniano błonę śluzową c;.zęści przedodźwiernikowej ; trzonu żołądka oraz 

dwunastnicy_ U 8 badanych (14,8%) zmian nie stwierdzono. U 6 (11%) stwierdzono 

zmiany zapalne w błonie śluzowej żołądka, u 8 (14,8%) zmiany zapalne' w błonie 

śluzowej dwunastnicy i u 32 (50%) zmiany zapalne w błonie śluzowej żołqdka 

dwunastnicy. 

Wyniki badań histopatologicznych w zależności od stopnia uzależnienia od 

alkoholu przedstawia tabela 1. Jak wynika z zestawień w tej tabeli wynik badania 

histopatologicznego wykazuje przeciętną siłę związku z głębokością uzależnienia', 

przy czym zwiqzek ten uwarunkowany jest przede wszystkim wśpółwystępowaniem 

średniego i głębokiego uzależnienia i stanem zapalnym błony śluzowej żołqdka 

dwunastnicy • 

Stopień głębokości zmian zapalnych w błonie śluzowej żołqdka i stopień uza­

leżnienia od alkoholu zestawiono w tabeH 2. Z tabeli tej wynika, że zapalenie 

błony śluzowej żołqdka wykazuje przeciętną siłę związku z głębokościq uzależnie­

nia. Związek ten uwarunkowany jest przede wszystkim współwystępowaniem zapa-' 

lenia powierzcm;owego ze średnim, także znacznym uzależnieniem. 

Krzywa żelazowa była prawidłowa u 18 badanych (35%) a u 36 (67%) płaska. 

Wchłanianie żelaza i głębokość uzależnienia od alkoholu zestawiono w tabeli 3. 

Wynika z niej, że krzywa żelazowa wykazuje słabą siłę związku z głębokościq. 

uzależnienia. 

Test z d-xylozą u 18 badanych (33%) był patologiczny T u pozostałych 36 (67%) 

wypadł prawidłowo. Wchłanianie d-xylozy w zależności od głębokości uzależnienia 

od alkoholu przedstawia tabela 4. Z tabeli tej wynika, że wchłanianie d-xylozy 

wykazuje przeciętne siłę związku z głębokością uzależnienia. Test na aktywność 

chymotrypsyny w stolcu wykonano tylko u 26 osób. Wartości patologiczne (od 2u/g 
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- 9,2u/g) stwierdzono u 11 z nich (42%)~ Z 26 pacjentów u których badano ak­

tywność chymotrypsyny B było ze znacznym uzależnieniem od alkoholu, a tylko 

u 2 z nich stwierdzono patologiczną aktywność chymotrypsyny. W związku z ·tym 

odstąpiono od analizy statystycznej. 

Przy pomocy USG oceniono wątrobę u 54 osób pod kqŁem stłuszczenia. U 14 

badanych (25%) stwierdzono stłuszczenie Wątroby. 3 z nich było uzależnionych 

od alkoholu w stopniu znacznym. 

OM<5WIENIE 

Analizując aktualne dolegliwości i przesz/ość chorobOWą naszych pacjentów 

oa,osi się wrażenie, że nie różnią się one od dolegliwości przeciętnej populacji. 

83% naszych. p.acjentów nie podawało żadnych skarg ze strony przewodu pokarmo­

wego. W 20% przypad<ów badaniem fizykalnym i USG stwierdzono powiększenie 

wą.troby, w 25% cechy jej stłuszczenia. Zbliżoną. częstość tych zmian obserwo­

wali inni /15/. Badania aktywności amfnotransferaz jedynie u 7 (13%) wykazało 

podwyzszoną aktywność ASPAT i ALAT. Okazjonalnie stwierdzona transaminazemia 

wiązała się na ogół z krótkim czasem badania lekarskiego od momentu zaprzesta­

nia picia. 

Obrazyendoskopowe górnego odcinka przewodu pokarmowego były prawidłowe. 

Badania histologiczne wycinków błony śluzowej wykazały dużą częstość zmian 

zapalnych sięgająCą 85,2% wszystkich badanych. Nie obserwowano natomiast 

zaników kosmków jelitowych lub ognisk metaplazji żołądkowej w dwunastnicy. 

Porównując wyniki badania histopatologicznego z głębokością uzależnienia st wier­

dzono przeciętną siłę związku (r :; 0,4). Zależność ta była największa w grupie 
p. • 

pacjentów ze średnim i znacznym stopniem uzależnienia. Zmiany, które obserwo-

waliśmy tru~o jest odnieść do zmian stwierdzonych w populacji ponieważ nie 

wykonuje się tych badań u ludzi zupełnie zdrowych /34/. We własnych badaniach 

(w Klinice Gastroenterologii) u 1600 pacjentów. którzy podawali dolegliwości ze 

strony przewodu pokarmowego, odsetek zmian zapalnych nie przekraczał 55%. 

Jak. wynika z piśmiennictwa badania histologiczne skrawków błony śluzowej 

jelita cienkiego u przewlekłych alkoholików nie dały jednoznacznych wyników. 

Niektórzy obserwowali zmiany w błonie śluzowej, szczególnie w przypadkach z 

obniżonym poziomem kwasu foliowego /7 ,23/. Inni takich zmian nie obserwowali 

/16,21,32/. Jednoznaczne wyniki natomiast uzyskano w badaniach doświadczalnych 

u, zwierZąt I u których wykazano duże zmiany w błonie śluzowej żołądka i jelita 

cienkiego /10,18,31,35/. Badania w mikroskopie elektronowym u osób 'uzależnio­

nych· od alkoholu wykazują duże zmiany w ultrastrukturze komórek nabłonka prze-



101 

wadu pokarmowego. Opisuje się zmiany w mltochondriach, siateczce endoplazma­

tycznej i aparacie Golgiego /25,26/. 

F unkcje jelita cienkiego oceniano głównie testem z d-xylozij. Próba ta u 33 

badanych była patologiczna. Analiza wchłaniania d-xylozy i głębokości uzależnienia 

wykazała, że istnieje zależność, która się wyraża przeciętn~ sił~ zwi~zl<u 

. (rp = O,3). Upośledzenie wchłaniania ksylozy w przebiegu przewlekłego alkoholizmu 

obserwowali też i inni /11,12,16,17,24/. Irsigler I wsp. stwierdzili statystycznie 

zmienną ujemną korelację między wydalaniem ksylozy, a dziennym spożyciem 

alkoholu /11/. Zbliżone obserwa!=Je podają również inni /21,24,29/. Natomiast 

HalsŁed i wsp'. nie potwierdzili takiej zależności /5/. 

Pewnym potwierdzeniem upośledzenia wchłaniania u naszych pacjentów może 

być plaska krzywa żelazowa wykazana u 67% badanych. Porównując wchłanianie 

żelaza i glębokość ZZA wykazano słabą między nimi zależność, która wyraża się 

siłą związku rp = 0,2. Niektórzy jednak Są zdania, żę trudno jest jednoznacznie 

ocenić czy zmiany poziomu żelaza w surowicy krwi wywołane alkoholem spowodo­

wane Są zaburzeniami wchłaniania jelitowego, zaburzonym wykorzystywaniem, czy 

też zmianami dystrybucji i magazynowania /6/. U chorych z marskością Wątroby 

lub zewnątrz wydzielniczej niewydolności trzustki obserwowano wzrost' wchłaniania 

żelaza /B/, potęgujący się pod wpływem alkoholu. U naszych pacjentów nie 

stwierdziliśmy ewidentnych objawów marskości wątroby~ 

Ocena stanu morfologicznego i czynnościowego trzustki jest jednym z naj­

trudniejszych działów gasłroenterologii i wymaga na ogół stosowania bardzo 

drogich, a często i inwazy.,Plyc,h mełod. W naszych badaniach zastosow.aliśmy 

prosty technicznie test wprowadzony do praktyki klinicznej dopiero w 19B5 r ./20/. 

42% stwierdzonych odchyleń w teście chymotrypsynowym nie jest przypadl<ierr 

i potwierdza zaburzenia funkcji trzustki u osób z ZZA. Natomiast nie stwierdziliś­

my zależności między patologicznym testem aktywności chymotrypsyny, a stopniem 

glębokości ZZA. 

WNIOSKI 

1. W zespole ZZA najczęściej stwierdza się zmiany histopatologiczne w błonie 

śluzowej żołiildka i dwunastnicy (85%). kŁór·e zaleŻą od stopnia głębokości uza­

leżnienia. 

2. Zaburzenia wchlania;"Jia stwierdza się u około połowy badanych, pozosŁaj<;l 

one w słabej zależności Ze stopniem głębokości ZZA • 

• 
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RELATIONSHIP BETWEEN SEVERITY OF ALCOHOL DEPENDENCE 

AND THE GASTRO-INTESTlNAL TRACT CHANGES 

SUMMARY 

54 alcohol dependent persans were examined. For each subject the alcohol 

. dependence severity was assessed using the Sidorowicz scale with somatie symp­

toms included. The scale consisŁs ot 35 items with a 4-point scale each I for 

rating, a given symptom inŁensity. In addition to the general medical examina­

Uon panendoscopy was performed and mucosal segments were obŁained for his­

topaŁhological examination. Moreover, amfnoŁransferase activity in the b-Iood 

was esŁamaŁed, and inŁestinal absorpŁion was assessed by means ot Łhe d-xylose 

test and ferric, curve. USG ot the liver and pancreas was carried out and chymo­

trypsin activity in the faeces was determined. 

Histopathological changes depending on the dependence syndrome severity 

were found in 85 per cent of cases. Absorption disorders less markedly related 

to the alcohol dependence severity were observed in about a harf of the subjects. 

tłumaczyła Barbara Mroziak 
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Tabela 1. 

Badania Głębokość uzależnienia 

histopatologiczne nieznaczna średnia znaczna OG6ŁEM 

Prawidłowe - 6 2 8 

Zmiany zapalne 
w błonie śluzowej - 2 4 6 
żołijdka 

. 

Zmiany zapalne w 
błonie śluzowej - 2 6 8 
dwunastnicy 

Zmiany zapalne w 
błonie śluzowej 2 22 8 32 
żołądka i dwu-
nastnicy 

. 
RAZEM, 2 32 20 54 

Współczynnik siły związku rp 0,4 

Tabela 2. 

, Zapalenie błony Głębokość uzależnienia 

śl';lzowej żołijdka 
nieznaczna średnia znaczna. OG6ŁEM 

Powierzchowne 2 18 8 28 

Zanikowe 2 4 4 10 

RAZEM 4 22 12 38 

Współczynni siły związku '"'p 0,41 
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Tabela 3_ 

Krzywa Głębokość uzależnienia 

żelazowa nieznaczna średnia znaczna 

Prawidłowa - 10 B 

Płaska 2 22 12 

RAZEM, 2 32 20 

Współczynnik· siły związku rp = 0,2 

Wchłanianie 
Głębokość I uzależnienia 

. 

d-xyłozy nieznaczna średnia znaczna 

Prawidłowe 2 17 14 

Patologiczne - 15 6 

RAZEM, 2 32 20 

Współczynnik siły związku rp 0,3 




