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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 (-glutamyltransferase (GGT) activity, aspartate aminotransferase (AST) activity,
HDL-cholesterol, carbo-hydrate deficient transferring (CDT) and beta-hexosaminidase ($-Hex) con-
tent of serum, and erythrocyte mean corpuscular volume (MCV) represent markers of alcohol intake.
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Streszczenie � Spo¿ywanie etanolu mo¿e modyfikowaæ poziom wielu ró¿nych sk³adników bioche-
micznych w surowicy i w moczu. Wp³yw ten jest zale¿ny od czêstotliwo�ci oraz czasu przyjmowa-
nia alkoholu etylowego. Zmiany biochemiczne wywo³ane spo¿ywaniem etanolu znajduj¹ zastoso-
wanie w diagnostyce alkoholizmu. Spo¿ywanie etanolu wywo³uje zmiany o charakterze ostrym lub
przewlek³ym, w zale¿no�ci od czasu trwania i czêsto�ci intoksykacji. Ostry efekt wystêpuje w ci¹gu
2�4 godzin po przyjêciu etanolu i ustêpuje po 48 godzinach. Przewlek³y efekt jest skutkiem d³ugo-
trwa³ego spo¿ywania alkoholu etylowego. Istnieje wiele testów biochemicznych i hematologicz-
nych � jak np. aktywno�æ (-glutamylotransferazy (GGT), aktywno�æ aminotransferazy asparaginia-
nowej (AST), stê¿enie HDL-cholesterolu, desjalowanej transferyny (CDT) i beta-heksozoaminidazy
($-Hex) w surowicy oraz �rednia objêto�æ erytrocytu (MCV) � które mog¹ stanowiæ u¿yteczne
wska�niki biochemiczne zmian wywo³anych przez konsumpcjê alkoholu.

S³owa kluczowe: alkohol, alkoholizm, wska�niki biochemiczne

Alkohol etylowy

Alkohol etylowy jest silnym �rodkiem odurzaj¹cym, który spo¿ywany w nad-
miernych ilo�ciach doprowadza do uszkodzenia wielu narz¹dów wewnêtrznych.
Alkoholizm powoduje, miêdzy innymi, spichrzanie t³uszczów w w¹trobie, hiperli-
pemiê oraz marsko�æ w¹troby. Mimo dzia³ania silnie uzale¿niaj¹cego, alkohol ety-
lowy jest powszechnie stosowan¹ u¿ywk¹. W postaci wina stanowi sta³y element
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diety �ródziemnomorskiej, za� w Europie pó³nocnej spo¿ywa siê go zwyczajowo
jako piwo lub wódkê (1�4). Procentowa zawarto�æ etanolu w napojach alkoho-
lowych jest ró¿na (5).

Skutki oddzia³ywania alkoholu etylowego na organizm zale¿¹ od ilo�ci wypi-
janego alkoholu, osobniczej podatno�ci oraz czasu systematycznego spo¿ywania.
Nadu¿ywanie alkoholu prowadzi u chorego nie tylko do uszkodzenia w¹troby, ale
te¿ trzustki, mózgu, uk³adu krwiotwórczego i uk³adu kr¹¿enia. Zmiany narz¹dowe
spowodowane przewlek³ym spo¿ywaniem etanolu uwidaczniaj¹ siê równie¿
w wynikach badañ laboratoryjnych (3�7).

Ponad 95% spo¿ytego alkoholu etylowego jest utleniane do aldehydu octowe-
go, pozosta³a czê�æ � wydalana w formie niezmienionej z moczem oraz z wydy-
chanym powietrzem (3, 8). Znane s¹ trzy uk³ady enzymatyczne bior¹ce udzia³
w przemianach metabolicznych etanolu: dehydrogenazy alkoholowej, enzymów
mikrosomalnych i katalazy (3, 8, 9).

Dehydrogenaza alkoholowa katalizuje przemianê metaboliczn¹ 80�90% eta-
nolu. Oko³o 20% etanolu metabolizuje siê z udzia³em tlenu za pomoc¹ enzymów
mikrosomalnych (MEOS). Tor ten jest uzale¿niony od NADPH (zredukowanego
fosforanu dinukleotydu nikotynamidoadeninowego) (3, 8).

Alkohol etylowy mo¿e byæ równie¿ metabolizowany z udzia³em H2O2 przez
katalazê, jednak¿e tor ten wydaje siê nie mieæ istotnego znaczenia w przemianach
metabolicznych etanolu in vivo (3, 8).

Aldehyd octowy, powsta³y w pierwszym etapie przemian metabolicznych eta-
nolu, nastêpnie przekszta³ca siê do octanu przy udziale dehydrogenazy acetalde-
hydowej (ALDH). Z octanu syntetyzowany jest acetylokoenzym-A (acetylo-CoA),
wykorzystywany do syntezy kwasów t³uszczowych, cholesterolu i porfiryn oraz
ulega spalaniu w cyklu kwasów trójkarboksylowych (3, 8, 10).

Szybko�æ utleniania etanolu reguluje stosunek stê¿eñ NADP (utlenionego) do
NADPH. Ilo�æ powstaj¹cego NADPH zale¿y od zapasów glikogenu. D³ugo utrzy-
muj¹ce siê wysokie stê¿enia alkoholu etylowego prowadz¹ do wyczerpania rezerw
glikogenu, przez co zmniejsza siê potencja³ redukuj¹cy komórek w¹troby. Dochodzi
do przesuniêcia równowagi pirogronian�mleczan na korzy�æ mleczanu, co sprzyja
z kolei syntezie kwasów t³uszczowych i ich przemianie w trójglicerydy. Etanol
hamuje równie¿ przemiany kwasów t³uszczowych do acetylo-CoA, nasila lipolizê
w tkankach obwodowych oraz zwiêksza zu¿ycie tlenu w w¹trobie. Przemiany meta-
boliczne alkoholu etylowego prowadz¹ do postêpuj¹cego rozwoju procesu zapal-
nego, st³uszczenia, zw³óknienia i marsko�ci w¹troby (5, 9, 10).

Zmiany obserwowane w badaniach laboratoryjnych spowodowane
spo¿yciem alkoholu etylowego

W krótkim czasie po spo¿yciu etanolu przej�ciowo wystêpuje kwasica mlecza-
nowa, ketonemia, hiperlipidemia, porfirynuria (4�6). Spo¿yte jednorazowo du¿e
dawki etanolu hamuj¹ syntezê albumin w w¹trobie. Natomiast d³ugotrwa³e przyj-
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mowanie alkoholu etylowego nie wp³ywa na stê¿enie albumin, ale prowadzi do ogra-
niczenia ca³kowitej syntezy bia³ek i glikoprotein (8). Etanol hamuje absorpcjê i trans-
port aminokwasów w jelicie. Skutkiem picia alkoholu etylowego jest zmniejszone
wch³anianie substancji od¿ywczych, co prowadzi do niedoboru retinolu, tiaminy,
witaminy B12 i kwasu foliowego. U alkoholików nie dochodzi równie¿ do konwer-
sji tiaminy w jej postaæ aktywn¹ � pirofosforan tiaminy. Zaburzenia wch³aniania
i przemian witaminy B12 oraz folianów powoduj¹ niedokrwisto�æ oraz prowadz¹ do
zmian syderoblastycznych w szpiku kostnym. W obrazie morfologii u osób prze-
wlekle spo¿ywaj¹cych alkohol etylowy obserwuje siê makrocytozê z hiperchromi¹.
Znacznie podwy¿szone s¹ wska�niki czerwonokrwinkowe (MCH, MCV) (5, 8, 11,
12). Zaburzenia przemiany witaminy A skutkuj¹ utrat¹ zdolno�ci adaptacji do ciem-
no�ci, potocznie nazywan¹ �kurz¹ �lepot¹�, czêsto spotykan¹ u alkoholików (8).
U osób przewlekle spo¿ywaj¹cych alkohol etylowy zaburzeniu ulega równie¿ tor
przemian witaminy D. Obni¿one stê¿enie aktywnej formy witaminy D3 prowadzi
do zaburzenia przemian metabolicznych tkanki kostnej oraz zmniejszenia masy
ko�ci, któremu towarzyszy niskie stê¿enie osteokalcyny w surowicy (8, 13).

Przewlek³y alkoholizm wi¹¿e siê czêsto z niedo¿ywieniem, co poci¹ga za sob¹
zwykle obni¿one stê¿enie wapnia, potasu, magnezu oraz fosforanów w surowicy.
Zwiêksza siê równie¿ wydalanie cynku i magnezu z moczem (5).

Spo¿ycie etanolu mo¿e spowodowaæ zarówno hipoglikemiê, jak i hiperglikemiê,
co uzale¿nione jest od zapasów glikogenu w w¹trobie. U osób sytych po spo¿yciu
wiêkszych ilo�ci alkoholu etylowego obserwuje siê zwiêkszenie stê¿enia glukozy
w surowicy. Jest to spowodowane ograniczeniem obwodowego zu¿ycia glukozy,
przyspieszeniem procesu glikogenolizy oraz zahamowaniem procesu glikolizy.
Czêste po spo¿yciu etanolu obni¿enie stê¿enia glukozy w surowicy obserwuje siê
z kolei u osób g³odnych oraz alkoholików, u których zapasy glikogenu w w¹trobie
s¹ znacznie ograniczone (8, 13).

Izolowany wzrost aktywno�ci gamma-glutamylotransferazy (GGT) wskazuje
na spo¿ycie alkoholu w ci¹gu 7 dni przed badaniem, choæ mo¿e on byæ równie¿
wywo³any ekspozycj¹ na inne ksenobiotyki lub przyjmowaniem leków przeciw-
zakrzepowych. Przyczyn¹ podwy¿szonej aktywno�ci GGT mog¹ byæ tak¿e ró¿ne
choroby w¹troby (np. cholestaza, HCV) niezwi¹zane ze spo¿yciem etanolu. Po-
ziom GGT w surowicy powraca do normy zwykle w ci¹gu 1�1,5 tygodnia od
zaprzestania spo¿ywania alkoholu etylowego (10, 11, 15, 16).

Przy okazjonalnym spo¿ywaniu etanolu nie obserwuje siê zwykle wzrostu
aktywno�ci fosfatazy zasadowej (ALP) i bilirubiny. Parametry te s¹ podwy¿szone
w zaawansowanym uszkodzeniu w¹troby i dróg ¿ó³ciowych, które mo¿e byæ
spowodowane alkoholizmem. Nieznacznie podwy¿szona jest zwykle aktywno�æ
aminotransferazy asparaginianowej (AST) i aminotransferazy alanianowej (ALT).
Aktywno�æ AST jest wy¿sza ni¿ ALT z powodu uszkodzenia mitochondriów
hepatocytów i uwolnienia do krwi zawartej tam aminotransferazy asparaginiano-
wej. Stosunek AST do ALT zwykle przewy¿sza 2:1. Wzrost aktywno�ci amylazy
i lipazy � zarówno w surowicy, jak i w moczu � jest najczê�ciej objawem poalkoho-
lowego uszkodzenia trzustki (5, 10, 17, 18).
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U osób spo¿ywaj¹cych du¿e ilo�ci alkoholu etylowego obserwuje siê wzrost
aktywno�ci kinazy kreatyninowej (CPK), g³ównie izoformy miê�niowej (CK-MM),
na skutek toksycznego wp³ywu alkoholu na tkankê miê�niow¹. Miopatia poalko-
holowa prowadzi równie¿ do wzrostu aktywno�ci AST. Gwa³towna rabdomioliza
mo¿e byæ tak¿e przyczyn¹ niewydolno�ci nerek (5, 11).

Spo¿ywanie alkoholu etylowego prowadzi do wzrostu stê¿enia kwasu moczo-
wego we krwi, co jest spowodowane nasilon¹ syntez¹ kwasu moczowego w wyni-
ku przyspieszenia obrotu nukleotydów oraz zmniejszeniem jego wydalania przez
nerki. Za ograniczone wydalanie kwasu moczowego przez nerki odpowiedzialne
jest zwiêkszone stê¿enie mleczanów, które utrudniaj¹ wydzielanie kwasu moczo-
wego w dystalnych czê�ciach nefronu (8, 9).

Ze wzglêdu na stosunkowo nisk¹ czu³o�æ i swoisto�æ wska�ników biochemicz-
nych nadu¿ywania alkoholu, poszukuje siê specyficznych markerów choroby
alkoholowej. Za nowe wska�niki biochemiczne nadu¿ywania alkoholu uwa¿a siê
transferynê desjalowan¹ (transferynê ubogoglikozylowan¹ � CDT), aldehyd octo-
wy zwi¹zany z hemoglobin¹ (HAA), beta-heksoaminidazê ($-HEX), des-g-kar-
boksyprotrombinê (DCP) oraz mitochondrialn¹ frakcjê AST (3, 19�29) (tab. 1).

Ostry i przewlek³y efekt spo¿ywania alkoholu etylowego

Spo¿ywanie alkoholu etylowego wywo³uje w organizmie zmiany metaboliczne
okre�lane jako efekt ostry lub jako efekt przewlek³y.

Do efektu ostrego dochodzi zwykle po up³ywie 2�4 godzin od spo¿ycia etanolu.
Sporadyczne spo¿ycie wiêkszych ilo�ci alkoholu etylowego prowadzi do zahamo-

MCV wzrost < 3 miesi¹ce

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
(5HTOL/5HIAA) w moczu

metanol we krwi wykrywalny 12 godzin

etanol we krwi wykrywalny 24 godziny

etanol w wydychanym powietrzu wykrywalny 6 godzin

Tabela 1.
Okres trwania zmian wska�ników biochemicznych zwi¹zanych ze spo¿ywaniem
alkoholu (19, 30, 31)
Time frames of results of biochemical markers of alcohol consumption (19, 30, 31)

wska�nik biochemiczny rodzaj zmiany okres trwania zmiany
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wania glukoneogenezy w w¹trobie, w zwi¹zku z czym w surowicy obni¿a siê stê-
¿enie glukozy, za� podwy¿sza � stê¿enie mleczanów. Powstaj¹ce metabolity, takie
jak aldehyd octowy i octan, powoduj¹ wzrost tworzenia kwasu moczowego przez
w¹trobê. Z kolei mleczany i octany obni¿aj¹ stê¿enie wodorowêglanów. Obserwuje
siê równie¿ zmiany stê¿eñ wielu innych parametrów biochemicznych (tab. 2)
(8, 12, 40, 41). Wiêkszo�æ zmian biochemicznych spowodowanych okazjonalnym
spo¿yciem wiêkszej ilo�ci etanolu ustêpuje zwykle po up³ywie 48 godzin. Zaleca
siê zatem, aby krew do badañ by³a pobierana przynajmniej po 2 dobach od
spo¿ycia alkoholu etylowego (2).

wzrost stê¿enia w surowicy

testosteron 23 K<0,86 ng/ml, M 2,0�8,5 ng/ml
trójglicerydy 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 stê¿enia w surowicy

cholesterol ca³kowity 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
wodorowêglany � 21�27 mmol/l
glukoza � 75�105 mg/dl

Tabela 2.
Efekt ostry spo¿ywania alkoholu etylowego (32�39)
The acute effect of ethanol consumption (32�39)

warto�ci referencyjne
przybli¿ony % zmiany
w stosunku do warto�ci

referencyjnych

Przewlek³y efekt dzia³ania alkoholu etylowego obserwuje siê u osób dotkniê-
tych alkoholizmem. Skutkiem d³ugoterminowego spo¿ywania etanolu jest, miê-
dzy innymi, wzrost aktywno�ci gamma-glutamylotransferazy wywo³any indukcj¹
enzymów. Bezpo�rednim efektem intoksykacji w¹troby jest zwiêkszenie aktyw-
no�ci dehydrogenazy glutaminianowej oraz aminotransferaz (AST, ALT). Inhibicja
enzymatycznej glikozylacji podczas potranslacyjnych przemian bia³ek w w¹trobie
skutkuje wzrostem stê¿enia bia³ek desjalowanych (carbohydrate deficient trans-
ferrins). Obserwowany wzrost stê¿enia trójglicerydów spowodowany jest z kolei
ograniczonym ich rozpadem w osoczu. Dzia³anie alkoholu na komórki szpiku
w trakcie erytropoezy prowadzi do zwiêkszenia �redniej objêto�ci krwinki czer-
wonej (MCV). Przyczyn¹ zaburzeñ morfologii krwinki czerwonej mog¹ byæ rów-
nie¿ niedobory kwasu foliowego lub witaminy B12. U alkoholików obserwuje siê
zwykle zwiêkszon¹ diurezê w nastêpstwie obni¿enia wydzielania wazopresyny przez
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wzrost stê¿enia w surowicy

GGT 1000 K<31 U/l, M<50 U/l
AST 250 K<31 U/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<31 U/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

trójglicerydy 80 <200 mg/dl
cholesterol ca³kowity 50 <200 mg/dl
MCV 20 83�103 fl
lipaza 20 <190 U/l
amylaza 20 <170 U/l
testosteron 19 K<0,86 ng/ml, M 2,0�8,5 ng/ml
bilirubina ca³kowita � <1,3 mg/dl
bilirubina zwi¹zana � <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 stê¿enia 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 µg/l

Tabela 3.
Efekt przewlek³y spo¿ywania alkoholu etylowego (5, 32�34, 38�47)
The long-term effect of ethanol consumption (5, 32�34, 38�47)

przybli¿ony % zmiany
w stosunku do warto�ci

referencyjnych
warto�ci referencyjne

zwiêkszon¹ sekrecjê reniny i aldosteronu. Wydalanie du¿ych ilo�ci rozcieñczonego
moczu powoduje równie¿ zmianê parametrów fizykochemicznych wydalanego
moczu, np. zmniejszenie jego ciê¿aru w³a�ciwego (tab. 3) (32, 33, 48, 49).

Podsumowanie

Jak wynika z badañ Plebani i Carraro (50) ponad 68% wszystkich b³êdów wp³y-
waj¹cych na wynik badania laboratoryjnego powstaje w przedanalitycznej fazie
badania. Faza ta zale¿na jest zarówno od czynników niemodyfikowalnych, np.
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wiek, p³eæ czy rasa, jak i od czynników modyfikowalnych, np. rodzaj stosowanej
diety, g³odzenie, przyjmowanie leków, u¿ywek. Powszechno�æ konsumpcji alko-
holu etylowego czyni z niego jedn¹ z g³ównych u¿ywek w znacznym stopniu
interferuj¹cych w wyniki badañ laboratoryjnych. Wp³yw stosowanych leków, pa-
rafarmaceutyków czy te¿ u¿ywek na wyniki tych badañ mo¿e w znacznym stopniu
maskowaæ zmiany spowodowane chorob¹. Znajomo�æ dzia³ania tych czynników
niejednokrotnie umo¿liwia lekarzowi prawid³ow¹ interpretacjê wyników badañ
laboratoryjnych w odniesieniu do stanu klinicznego pacjenta.
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