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Wplyw spozywania alkoholu etylowego
na wyniki badan laboratoryjnych

Influence of ethyl alcohol intake on results of laboratory diagnostics
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w Bydgoszczy, Katedra i Zaktad Diagnostyki Laboratoryjne;j

Abstract — Alcohol consumption depending on its duration and extent may affect a number of serum
and urine biochemical components. These alterations are very useful for laboratory diagnostics of
alcoholism. Ethanol intake can exert an acute or chronic influence on many laboratory parameters.
Alcohol-related changes depend on the duration and frequency of intoxication. The acute effects
of ethanol ingestion appear within 2—4 hours and recede after about 48 hours. The long-term effects of
alcohol consumption may lead to the development of alcoholism. Several biochemical and hemato-
logical tests, such as y-glutamyltransferase (GGT) activity, aspartate aminotransferase (AST) activity,
HDL-cholesterol, carbo-hydrate deficient transferring (CDT) and beta-hexosaminidase (3-Hex) con-
tent of serum, and erythrocyte mean corpuscular volume (MCV) represent markers of alcohol intake.
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Streszczenie — Spozywanie etanolu moze modyfikowac poziom wielu réznych sktadnikéw bioche-
micznych w surowicy i w moczu. Wplyw ten jest zalezny od czg¢stotliwosci oraz czasu przyjmowa-
nia alkoholu etylowego. Zmiany biochemiczne wywotane spozywaniem etanolu znajduja zastoso-
wanie w diagnostyce alkoholizmu. Spozywanie etanolu wywoluje zmiany o charakterze ostrym lub
przewlektym, w zalezno$ci od czasu trwania i czgstosci intoksykacji. Ostry efekt wystgpuje w ciagu
2-4 godzin po przyjgciu etanolu i ustgpuje po 48 godzinach. Przewlekly efekt jest skutkiem dtugo-
trwatego spozywania alkoholu etylowego. Istnieje wiele testow biochemicznych i hematologicz-
nych — jak np. aktywno$¢ y-glutamylotransferazy (GGT), aktywno$§¢ aminotransferazy asparaginia-
nowej (AST), stgzenie HDL-cholesterolu, desjalowanej transferyny (CDT) i beta-heksozoaminidazy
(B-Hex) w surowicy oraz $rednia objetos¢ erytrocytu (MCV) — ktore moga stanowié¢ uzyteczne
wskazniki biochemiczne zmian wywotanych przez konsumpcjg alkoholu.

Slowa kluczowe: alkohol, alkoholizm, wskazniki biochemiczne

Alkohol etylowy

Alkohol etylowy jest silnym $rodkiem odurzajacym, ktéry spozywany w nad-
miernych ilosciach doprowadza do uszkodzenia wielu narzadow wewngtrznych.
Alkoholizm powoduje, migdzy innymi, spichrzanie tluszczéw w watrobie, hiperli-
pemig oraz marsko$¢ watroby. Mimo dzialania silnie uzalezniajacego, alkohol ety-
lowy jest powszechnie stosowana uzywka. W postaci wina stanowi staty element
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diety §rédziemnomorskiej, za§ w Europie poinocnej spozywa si¢ go zwyczajowo
jako piwo lub wodke (1-4). Procentowa zawarto$¢ etanolu w napojach alkoho-
lowych jest rozna (5).

Skutki oddzialywania alkoholu etylowego na organizm zaleza od iloSci wypi-
janego alkoholu, osobniczej podatno$ci oraz czasu systematycznego spozywania.
Naduzywanie alkoholu prowadzi u chorego nie tylko do uszkodzenia watroby, ale
tez trzustki, moézgu, uktadu krwiotworczego i uktadu krazenia. Zmiany narzadowe
spowodowane przewleklym spozywaniem etanolu uwidaczniaja si¢ réwniez
w wynikach badan laboratoryjnych (3—7).

Ponad 95% spozytego alkoholu etylowego jest utleniane do aldehydu octowe-
g0, pozostala cz¢s¢ — wydalana w formie niezmienionej z moczem oraz z wydy-
chanym powietrzem (3, 8). Znane sa trzy uklady enzymatyczne biorace udziat
w przemianach metabolicznych etanolu: dehydrogenazy alkoholowej, enzymow
mikrosomalnych i katalazy (3, 8, 9).

Dehydrogenaza alkoholowa katalizuje przemiang metaboliczna 80-90% eta-
nolu. Okoto 20% etanolu metabolizuje si¢ z udzialem tlenu za pomoca enzymow
mikrosomalnych (MEOS). Tor ten jest uzalezniony od NADPH (zredukowanego
fosforanu dinukleotydu nikotynamidoadeninowego) (3, 8).

Alkohol etylowy moze by¢ rowniez metabolizowany z udziatem H,O, przez
katalaze, jednakze tor ten wydaje sig nie mie¢ istotnego znaczenia w przemianach
metabolicznych etanolu in vivo (3, 8).

Aldehyd octowy, powstaly w pierwszym etapie przemian metabolicznych eta-
nolu, nastgpnie przeksztalca si¢ do octanu przy udziale dehydrogenazy acetalde-
hydowej (ALDH). Z octanu syntetyzowany jest acetylokoenzym-A (acetylo-CoA),
wykorzystywany do syntezy kwasoéw thuszczowych, cholesterolu i porfiryn oraz
ulega spalaniu w cyklu kwasow trojkarboksylowych (3, 8, 10).

Szybko$¢ utleniania etanolu reguluje stosunek stgzen NADP (utlenionego) do
NADPH. Ilo$¢ powstajacego NADPH zalezy od zapasow glikogenu. Dhugo utrzy-
mujace si¢ wysokie stezenia alkoholu etylowego prowadza do wyczerpania rezerw
glikogenu, przez co zmniejsza si¢ potencjat redukujacy komoérek watroby. Dochodzi
do przesunigcia rownowagi pirogronian—-mleczan na korzy$¢ mleczanu, co sprzyja
z kolei syntezie kwasow ttuszczowych i ich przemianie w trojglicerydy. Etanol
hamuje rowniez przemiany kwaséw ttuszczowych do acetylo-CoA, nasila lipoliz¢
w tkankach obwodowych oraz zwigksza zuzycie tlenu w watrobie. Przemiany meta-
boliczne alkoholu etylowego prowadza do postgpujacego rozwoju procesu zapal-
nego, sttuszczenia, zwldknienia i marsko$ci watroby (5, 9, 10).

Zmiany obserwowane w badaniach laboratoryjnych spowodowane
spozyciem alkoholu etylowego

W krétkim czasie po spozyciu etanolu przejsciowo wystgpuje kwasica mlecza-
nowa, ketonemia, hiperlipidemia, porfirynuria (4-6). Spozyte jednorazowo duze
dawki etanolu hamuja syntez¢ albumin w watrobie. Natomiast dlugotrwate przyj-
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mowanie alkoholu etylowego nie wptywa na stezenie albumin, ale prowadzi do ogra-
niczenia catkowitej syntezy bialek i glikoprotein (8). Etanol hamuje absorpcjg i trans-
port aminokwasow w jelicie. Skutkiem picia alkoholu etylowego jest zmniejszone
wchlanianie substancji odzywczych, co prowadzi do niedoboru retinolu, tiaminy,
witaminy B12 i kwasu foliowego. U alkoholikow nie dochodzi rowniez do konwer-
sji tiaminy w jej posta¢ aktywna — pirofosforan tiaminy. Zaburzenia wchlaniania
i przemian witaminy B12 oraz foliandw powoduja niedokrwisto$¢ oraz prowadza do
zmian syderoblastycznych w szpiku kostnym. W obrazie morfologii u oséb prze-
wlekle spozywajacych alkohol etylowy obserwuje si¢ makrocytoze z hiperchromia.
Znacznie podwyzszone sa wskazniki czerwonokrwinkowe (MCH, MCV) (5, 8, 11,
12). Zaburzenia przemiany witaminy A skutkuja utrata zdolnosci adaptacji do ciem-
nos$ci, potocznie nazywana ,kurza $lepota”, czgsto spotykana u alkoholikéw (8).
U os6b przewlekle spozywajacych alkohol etylowy zaburzeniu ulega réwniez tor
przemian witaminy D. Obnizone st¢zenie aktywnej formy witaminy D3 prowadzi
do zaburzenia przemian metabolicznych tkanki kostnej oraz zmniejszenia masy
kosci, ktoremu towarzyszy niskie stgzenie osteokalcyny w surowicy (8, 13).

Przewlekly alkoholizm wiaze si¢ czgsto z niedozywieniem, co pociaga za soba
zwykle obnizone stgzenie wapnia, potasu, magnezu oraz fosforanow w surowicy.
Zwigksza si¢ rdwniez wydalanie cynku i magnezu z moczem (5).

Spozycie etanolu moze spowodowac¢ zaro6wno hipoglikemig, jak i hiperglikemig,
co uzaleznione jest od zapasow glikogenu w watrobie. U 0sob sytych po spozyciu
wigkszych ilosci alkoholu etylowego obserwuje si¢ zwigkszenie stezenia glukozy
w surowicy. Jest to spowodowane ograniczeniem obwodowego zuzycia glukozy,
przyspieszeniem procesu glikogenolizy oraz zahamowaniem procesu glikolizy.
Czgste po spozyciu etanolu obnizenie st¢zenia glukozy w surowicy obserwuje sig
z kolei u 0s6b gtodnych oraz alkoholikow, u ktorych zapasy glikogenu w watrobie
sa znacznie ograniczone (8, 13).

Izolowany wzrost aktywno$ci gamma-glutamylotransferazy (GGT) wskazuje
na spozycie alkoholu w ciggu 7 dni przed badaniem, cho¢ moze on by¢ rowniez
wywolany ekspozycja na inne ksenobiotyki lub przyjmowaniem lekow przeciw-
zakrzepowych. Przyczyna podwyzszonej aktywnosci GGT moga by¢ takze rozne
choroby watroby (np. cholestaza, HCV) niezwiazane ze spozyciem etanolu. Po-
ziom GGT w surowicy powraca do normy zwykle w ciagu 1-1,5 tygodnia od
zaprzestania spozywania alkoholu etylowego (10, 11, 15, 16).

Przy okazjonalnym spozywaniu etanolu nie obserwuje si¢ zwykle wzrostu
aktywnosci fosfatazy zasadowej (ALP) i bilirubiny. Parametry te sa podwyzszone
w zaawansowanym uszkodzeniu watroby i drog zoétciowych, ktére moze byc
spowodowane alkoholizmem. Nieznacznie podwyzszona jest zwykle aktywno$¢
aminotransferazy asparaginianowej (AST) i aminotransferazy alanianowej (ALT).
Aktywnos¢ AST jest wyzsza niz ALT z powodu uszkodzenia mitochondriow
hepatocytow i1 uwolnienia do krwi zawartej tam aminotransferazy asparaginiano-
wej. Stosunek AST do ALT zwykle przewyzsza 2:1. Wzrost aktywnosci amylazy
i lipazy — zar6wno w surowicy, jak i w moczu — jest najczesciej objawem poalkoho-
lowego uszkodzenia trzustki (5, 10, 17, 18).
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U o0s06b spozywajacych duze ilosci alkoholu etylowego obserwuje si¢ wzrost
aktywnosci kinazy kreatyninowej (CPK), gtdwnie izoformy mig$niowej (CK-MM),
na skutek toksycznego wptywu alkoholu na tkanke migsniowa. Miopatia poalko-
holowa prowadzi rowniez do wzrostu aktywno$ci AST. Gwaltowna rabdomioliza
moze by¢ takze przyczyna niewydolnos$ci nerek (5, 11).

Spozywanie alkoholu etylowego prowadzi do wzrostu st¢zenia kwasu moczo-
wego we krwi, co jest spowodowane nasilong synteza kwasu moczowego w wyni-
ku przyspieszenia obrotu nukleotydéw oraz zmniejszeniem jego wydalania przez
nerki. Za ograniczone wydalanie kwasu moczowego przez nerki odpowiedzialne
jest zwigkszone stezenie mleczanow, ktore utrudniaja wydzielanie kwasu moczo-
wego w dystalnych czgsciach nefronu (8, 9).

Ze wzgledu na stosunkowo niska czuto$¢ i swoisto§¢ wskaznikow biochemicz-
nych naduzywania alkoholu, poszukuje si¢ specyficznych markeréw choroby
alkoholowej. Za nowe wskazniki biochemiczne naduzywania alkoholu uwaza sig
transferyng desjalowana (transferyng ubogoglikozylowana — CDT), aldehyd octo-
wy zwiazany z hemoglobina (HAA), beta-heksoaminidaze (B-HEX), des-g-kar-
boksyprotrombing (DCP) oraz mitochondrialna frakcje AST (3, 19-29) (tab. 1).

Tabela 1.

Okres trwania zmian wskaznikow biochemicznych zwiazanych ze spozywaniem
alkoholu (19, 30, 31)

Time frames of results of biochemical markers of alcohol consumption (19, 30, 31)

wskaznik biochemiczny rodzaj zmiany | okres trwania zmiany
MCV wzrost < 3 miesiace
GGT w surowicy wzrost < 6 tygodni
cholesterol-HDL w surowicy wzrost <4 tygodnie
CDT w surowicy wzrost 3—4 tygodnie
glukuronian etylu w surowicy wykrywalny 1 doba
5-hydroksytryptofol/
kwas 5-hydroksyindolooctowy wzrost 1 doba
(SHTOL/SHIAA) w moczu
metanol we krwi wykrywalny 12 godzin
etanol we krwi wykrywalny 24 godziny
etanol w wydychanym powietrzu wykrywalny 6 godzin

Ostry i przewlekly efekt spozywania alkoholu etylowego

Spozywanie alkoholu etylowego wywoluje w organizmie zmiany metaboliczne
okreslane jako efekt ostry lub jako efekt przewlekly.

Do efektu ostrego dochodzi zwykle po uptywie 2—4 godzin od spozycia etanolu.
Sporadyczne spozycie wigkszych ilosci alkoholu etylowego prowadzi do zahamo-
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wania glukoneogenezy w watrobie, w zwiazku z czym w surowicy obniza sig stg-
zenie glukozy, za§ podwyzsza — stgzenie mleczandow. Powstajace metabolity, takie
jak aldehyd octowy i octan, powoduja wzrost tworzenia kwasu moczowego przez
watrobg. Z kolei mleczany i octany obnizaja stezenie wodoroweglanow. Obserwuje
si¢ rowniez zmiany stezen wielu innych parametréw biochemicznych (tab. 2)
(8, 12, 40, 41). Wigkszos¢ zmian biochemicznych spowodowanych okazjonalnym
spozyciem wigkszej ilosci etanolu ustepuje zwykle po uptywie 48 godzin. Zaleca
si¢ zatem, aby krew do badan byla pobierana przynajmniej po 2 dobach od
spozycia alkoholu etylowego (2).

Tabela 2.
Efekt ostry spozywania alkoholu etylowego (32-39)
The acute effect of ethanol consumption (32-39)

przyblizony % zmiany
w stosunku do warto$ci wartosci referencyjne
referencyjnych
Wwzrost st¢zenia w surowicy
testosteron 23 K<0,86 ng/ml, M 2,0-8,5 ng/ml
trojglicerydy 50 <200 mg/dl
aldosteron 180 1-5 ng/dl
mleczany - <16 mg/dl
kwas moczowy - K<5,7 mg/dl, M<7 mg/dl
spadek stezenia w surowicy
cholesterol catkowity 20 <200 mg/dl
kortyzol 30 2-25 mg/dl
wazopresyna 40 0-6,7 pg/ml
prolaktyna 50 K 3,9-17,3 ng/ml, M 2,1-13,0 ng/ml
osteokalcyna 50 2,0-15,0 ng/ml
wodoroweglany - 21-27 mmol/l
glukoza - 75-105 mg/dl

Przewlekly efekt dziatania alkoholu etylowego obserwuje si¢ u 0so6b dotknig-
tych alkoholizmem. Skutkiem dlugoterminowego spozywania etanolu jest, mig-
dzy innymi, wzrost aktywnos$ci gamma-glutamylotransferazy wywotany indukcja
enzymo6w. Bezposrednim efektem intoksykacji watroby jest zwigkszenie aktyw-
nos$ci dehydrogenazy glutaminianowej oraz aminotransferaz (AST, ALT). Inhibicja
enzymatycznej glikozylacji podczas potranslacyjnych przemian biatek w watrobie
skutkuje wzrostem st¢zenia bialek desjalowanych (carbohydrate deficient trans-
ferrins). Obserwowany wzrost st¢zenia trojglicerydow spowodowany jest z kolei
ograniczonym ich rozpadem w osoczu. Dziatanie alkoholu na komorki szpiku
w trakcie erytropoezy prowadzi do zwigkszenia $redniej objgtosci krwinki czer-
wonej (MCV). Przyczyna zaburzen morfologii krwinki czerwonej moga by¢ row-
niez niedobory kwasu foliowego lub witaminy B12. U alkoholikéw obserwuje si¢
zwykle zwigkszona diurez¢ w nastgpstwie obnizenia wydzielania wazopresyny przez
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Tabela 3.

Efekt przewlekly spozywania alkoholu etylowego (5, 32-34, 38-47)
The long-term effect of ethanol consumption (5, 32—-34, 38-47)

przyblizony % zmiany
w stosunku do wartosci warto$ci referencyjne
referencyjnych

wzrost st¢zenia w surowicy

GGT 1000 K<31 U/, M<50 U/l

AST 250 K<31U/l, M<37 U/l

noradrenalina 200 100-600 pg/l

adrenalina 180 10-80 pg/l

kortyzol 100 2-25 mg/dl

ALT 100 K<31U/l, M<41 U/l

estradiol 100 K faza folikularna: 30-200 pg/ml
K faza owulacyjna: 200—400 pg/ml
K faza lutealna: 100-200 pg/ml
K okres pomenopauzalny <20 pg/ml
M <40 pg/ml

trojglicerydy 80 <200 mg/dl

cholesterol catkowity 50 <200 mg/dl

MCV 20 83-103 fl

lipaza 20 <190 U/

amylaza 20 <170 U/

testosteron 19 K<0,86 ng/ml, M 2,0-8,5 ng/ml

bilirubina catkowita - <1,3 mg/dl

bilirubina zwigzana - <0,3 mg/dl

kinaza kreatyninowa - K<167 U/l, M<190 U/l

cholesterol-HDL - >35 mg/dl

IgA - 90-450 mg/dl

IgG - 800-1800 mg/dl

Odczyn Biernackiego - K 10-12 mm/1h, M 8-10 mm/1h

spadek stgzenia w surowicy

cholesterol-LDL 20 <155 mg/dl

wazopresyna 40 0-6,7 pg/ml

glukoza - 75-105 mg/dl

IgM - K 70-280 mg/dl, M 60-250 mg/dl

witamina B12 — >250 pg/ml

kwas foliowy - >4 ng/l

zwigkszong sekrecj¢ reniny i aldosteronu. Wydalanie duzych ilo$ci rozcienczonego
moczu powoduje rowniez zmiang parametrow fizykochemicznych wydalanego
moczu, np. zmniejszenie jego cigzaru wlasciwego (tab. 3) (32, 33, 48, 49).

Podsumowanie

Jak wynika z badan Plebani i Carraro (50) ponad 68% wszystkich btgdow wpty-
wajacych na wynik badania laboratoryjnego powstaje w przedanalitycznej fazie
badania. Faza ta zalezna jest zarowno od czynnikéw niemodyfikowalnych, np.
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wiek, ple¢ czy rasa, jak i od czynnikow modyfikowalnych, np. rodzaj stosowane;j
diety, glodzenie, przyjmowanie lekow, uzywek. Powszechno$¢ konsumpcji alko-
holu etylowego czyni z niego jedna z gldownych uzywek w znacznym stopniu
interferujacych w wyniki badan laboratoryjnych. Wptyw stosowanych lekow, pa-
rafarmaceutykow czy tez uzywek na wyniki tych badan moze w znacznym stopniu
maskowaé zmiany spowodowane choroba. Znajomo$¢ dzialania tych czynnikow
niejednokrotnie umozliwia lekarzowi prawidtowa interpretacje wynikéw badan
laboratoryjnych w odniesieniu do stanu klinicznego pacjenta.
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