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ALKOHOL A ZDROWIE

WSTEP

Spozywanie alkoholu, a w szczegolnosci
przewlekle, prowadzi¢ moze do uszkodze-
nia wielu narzadow i upoSledzenia funkcji
wielu uktadow. Negatywne nast¢pstwa reje-
struje si¢ jednak gtownie w watrobie, trzu-
stce, przewodzie pokarmowym, ukladzie

krwionoSnym oraz rozwijajacym si¢ ptodzie
(K1ATSKY 2003, KLOPOCKA i wspotaut. 2004,
CIcHOZ-LACH i wspoétaut. 2008), a takze w ele-
mentach uktadu odpornosciowego (BABAEA i
DEePTUEA 2010), ktory warunkuje homeostaze
i decyduje o zdrowiu cztowieka.

ALKOHOL A WATROBA

Watroba jest narzadem wielofunkcyjnym,
a jej gtldbwnym zadaniem jest m.in. detoksyka-
cja substancji szkodliwych, w tym alkoholu.
Jest ona magazynem m.in.: zelaza, witaminy
A, D, E i niewielkiej iloSci witaminy C. Ma
wprawdzie duze zdolnoSci regeneracyjne,
jednak zbyt masywne uszkodzenia watroby,
niszczace jej strukture, uniemozliwiaja pro-
ces regeneracji. Jednym z czynnikoéw prowa-
dzacych do uszkodzenia watroby jest alkohol
etylowy oraz jego metabolity, przede wszyst-
kim aldehyd octowy, ktory indukuje reakcje
zapalne, a ponadto wywoluje mutacje punk-
towe oraz aktywuje proces apoptozy w ko-
morkach watroby (JURCZUK i wspotaut. 2000,
ORYWAL i wspotaut. 2008, LAU i wspolaut.
2008). Kolejnym, szkodliwym dla watroby
produktem oksydacji etanolu sa reaktywne
formy tlenu, ktore biora udzial w peroksyda-
¢ji lipidow. W wyniku tych reakcji powstaje
dialdehyd malonowy (MDA), ktory, laczac sie
z aldehydem octowym oraz biatkami, two-
rzy tzw. addukty, odgrywajace duza role¢ w
procesie uszkadzania watroby. Uszkodzenia
te rejestrowane sa w postaci 4 zasadniczych

stanOw: stluszczenia, zapalenia, zwlOknienia
oraz marskoSci watroby (GAWEL i wspolaut.
2004; JELSKI i wspotaut. 2006a; JURCZUK i
wspotaut. 2006; LAU i wspotaut. 2008; ORry-
WAL i wspotaut. 2008, 2009; CICHOZ-LACH i
wspotaut. 2008).

Sttuszczenie watroby polega na nadmier-
nym odkladaniu thuszczu w hepatocytach.
Jest to proces w znacznym stopniu odwra-
calny, co czesto mozna obserwowaé w prak-
tyce u o0sob odchudzajacych sie. Natomiast
zapalenie watroby charakteryzuje si¢ m.in.
intensywna synteza TNFa (ang. tumor necro-
sis factor ) w komorkach Browicza-Kupffera
oraz naciekami granulocytéw obojetnochton-
nych i limfocytow (HOEKN i PASTORINO 2002,
AUGUSTYNSKA i wspotaut. 2007, CiCHOZ-LACH
i wspotaut. 2008, HYDZIK 1 GAWLIKOWSKI
2009). Badania in vitro wykazaly, ze komoOr-
ki watroby, ktore byly traktowane etanolem,
wykazuja zmiany morfologiczne, gldwnie w
mitochondriach i siateczce Srodplazmatycz-
nej, prowadzace do ich wyraznego powick-
szenia si¢ i pecznienia oraz wyst¢powania
cialek apoptotycznych z nieregularnymi ja-
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drami i ciemna skondensowana cytoplazma
(CAMERON i wspotaut. 1998). W przypadkach
zwloknienia watroby wskazano na duza role
czynnika TGFB (ang. transforming growth
factor beta) oraz wolnych rodnikoéw tleno-
wych (anion nadtlenkowy- O, grupa hydrok-
sylowa- OH) (LAU i wspoétaut. 2008, CICHOZ-
LACH i wspotaut. 2008). Wzrost wewnatrz-
komorkowej koncentracji reaktywnych form
tlenu w hepatocytach prowadzi nie tylko
do zwltdknienia, ale takze do martwicy ko-
morek. Wykazano, ze proces ten poteguja
zmiany towarzyszace zwloknieniu watroby,
w tym wzmozona apoptoza hepatocytow wa-
runkowana aktywnoS$cia biatka p53, a takze
wzrost poziomu dysmutazy ponadtlenkowej
(MnSOD) w mitochondriach (PANI i wspot-
aut. 2004). MarskoS¢ watroby powstala w
wyniku dzialania alkoholu skutkuje powsta-
waniem w tym narzadzie tkanki wloknistej,
co powoduje przebudowe struktury watro-
by oraz tworzenie si¢ guzkOw. Stanowi temu
towarzysza takze nacieki zapalne oraz mar-
twica hepatocytow, co moze prowadzi¢ do
powstawania autoprzeciwcial skierowanych
przeciwko komorkom watroby, co prowadzi
do dalszego uszkadzania narzadu (AUGUSTYN-
SKA i wspotaut. 2007, CICHOZ-LACH i wspot-
aut. 2008, HYDZIK I GAWLIKOWSKI 2009).

Za zmiany patologiczne w watrobie,
oprocz wspomnianego stresu oksydacyj-
nego, powstajacego wskutek nadprodukcji
wolnych rodnik6w, odpowiada takze stan
hipoksji hepatocytow oraz wzrost poziomu
cytokin prozapalnych takich jak TNFo, IL-0,
IL-8 oraz TGFp, ktoremu przypisuje si¢ role
w indukowaniu apoptozy (ZABOROWSKI 2001,
HOEK i PASTORINO 2002, KEOPOCKA i wspot-
aut. 2004, CICHOZ-LACH i wspotaut. 2008).
Nadmiar zredukowanych koenzymow, glow-
nie NADH, powstajacy w watrobie w wyni-
ku metabolizmu etanolu, powoduje, ze duza
czeS¢ hepatocytow nie jest zdolna do utrzy-
manija stanu rownowagi oksydacyjno-reduk-
cyjnej, co pogtebia zaburzenia metaboliczne
(JELSKI i wspotaut. 2006a). Badania komorek
Browicza-Kupffera u szczurow regularnie
otrzymujacych alkohol wykazaty takze zwiegk-
szona produkcje TNFo, TGFp oraz IL-6, co jak

wspomniano wczesniej, promuje zwloknie-
nie watroby (AUGUSTYNSKA i wspotaut. 2007,
LAU i wspotaut. 2008). Stwierdzono ponadto,
ze nadmierne spozywanie alkoholu zwick-
sza synteze IL-6 poprzez aktywacje syntezy
IL-11, czynnika hamujacego biataczke (ang.
leukemia inhibitory factor, LIF), onkostatyny
M (OSM) oraz rzeskowego czynnika neuro-
trofowego w watrobie (ang. ciliary neuro-
trophic factor, CNTF) (ANDRZEJCZAK i CZAR-
NECKA 2005, AUGUSTYNSKA i wspotaut. 2007,
AUDREY i wspotaut. 2008). Nalezy dodac, ze
dochodzi wtedy do zwigkszonej produkcji
prozapalnego bialka MIP-2 (ang. macropha-
ge inflammatory protein-2) przez komorki
Browicza-Kupffera, co dodatkowo nasila re-
akcje zapalna, ktora w dalszej kolejnosSci pro-
wadzi do zwloknienia watroby (AUGUSTYN-
SKA i wspotaut. 2007, HYDZIK i GAWLIKOWSKI
2009). Ponadto efektem nadmiernego spozy-
wania alkoholu jest wzrost przepuszczalno-
Sci bariery jelitowej, co sprzyja przenikaniu
przez nia enterotoksyn bakterii jelitowych,
ktore dodatkowo doprowadzaja do pobudze-
nia komoérek Browicza-Kupffera w kierunku
uwalniania prozapalnych cytokin i wolnych
rodnikéw tlenowych, kolejnych czynnikow
wywolujacych stan zapalny i zwloknienie
watroby (AUGUSTYNSKA i wspotaut. 2007, Cr-
CHOZ-LACH i wspotaut. 2008). Spozywanie al-
koholu powoduje w watrobie obnizenie po-
ziomu witaminy E i C oraz glutationu, dziata-
jacych jako przeciwutleniacze, co dodatkowo
znacznie poteguje dzialanie wolnych rodni-
kow i wzmaga stres oksydacyjny, ktory przy-
czynia si¢ w sposob istotny do rozwoju gu-
zOwW w watrobie (JURCZUK i wspotaut. 2005,
MONIUSZKO-JAKONIUK i wspotaut. 2005, Au-
GUSTYNSKA i wspotaut. 2007, AUDREY i wspot-
aut. 2008). Wykazano takze, ze naduzywanie
alkoholu hamuje proces utleniania retinolu
(witamina A) w watrobie, co prowadzi do
zmniejszenia biosyntezy jego metabolitow,
np. kwasu retinowego, ktory ma za zadanie
hamowanie procesu przeksztalcania si¢ tkan-
ki prawidlowej w tkanke patologiczna (ORY-
WAL i wspotaut. 2008, 2009).

ALKOHOL A TRZUSTKA

Trzustka, to gruczol odpowiedzialny za
wytwarzanie insuliny i glukagonu, a takze
soku trzustkowego, waznego czynnika w pro-
cesie trawienia w przewodzie pokarmowym.

Wykazano, ze dilugotrwale spozywanie alko-
holu jest przyczyna ostrego zapalenia trzust-
ki w 40-60% przypadkach oraz az w 70-90%
- zapalenia przewleklego, prowadzacego do
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rozwoju nowotworow tego narzadu (DZIE-
NISZEWSKI i JAROSZ 1999). W przypadku tych
stanow chorobowych mechanizm dzialania
alkoholu nie jest jednak dokladnie poznany.
Przyjmuje sie, ze u osob przewlekle spozywa-
jacych alkohol dochodzi do wzrostu czynno-
Sci trzustki, manifestujacego si¢ nadmiernym
wytwarzaniem enzymow, ktore zatykaja male
przewody trzustkowe, co jest przyczyna upo-
Sledzenia odplywu soku trzustkowego, a w
konsekwencji prowadzi do uszkodzenia ko-
morek (DZIENISZEWSKI i JAROSZ 1999, MADRO
i CELINSKI 2006). Stan taki prowadzi do za-
palenia, zaniku czeSci zewnatrzwydzielniczej
i w konsekwencji do zwtoknienia, a nawet
martwicy trzustki (DZIENISZEWSKI i JAROSZ
1999, CzECH i HARTLEY 2005). Dowiedziono
takze, ze komorki gwiazdziste trzustki, u lu-
dzi spozywajacych alkohol, produkuja kola-
gen typu I, III, fibronektyne oraz lamine, w
wyniku czego dochodzi do zwltdknienia tego
narzadu (MADRO i CELINSKI 2006). Komorki
te wykazuja takze zwiekszona zdolnoS¢ pro-
dukcji TGFP, czego wynikiem jest wzrost

syntezy kolagenu (CZECH i HARTLEY 2005, Ma-
DRO i CELINSKI 2006). U pacjentOw z zapale-
niem trzustki zarejestrowano w komorkach
zrazikowych intensywna synteze 4-hydrok-
synonenalu, produktu peroksydacji lipidow,
co prowadzi dodatkowo do stresu oksyda-
cyjnego i uszkodzenia komorek (MADRO i
CELINSKI 2006). W trzustce zachodzi¢ moze
takze metabolizm nieoksydacyjny lipidow
pod wplywem syntetazy estréw etylowych
kwasow thuszczowych, w wyniku czego po-
wstaja toksyczne produkty, takie jak aldehyd
octowy i estry etylowe kwasow tluszczo-
wych, ktore znane sa jako czynniki uszka-
dzajace komorki trzustki i wywotujace kar-
cynogeneze. Udowodniono, ze rozwoj raka
trzustki moze by¢ takze zwiazany z aktyw-
noScia izoenzymu klasy III dehydrogenazy
alkoholowej, ktora uczestniczy w oksydacji
S-hydroksymetyloglutationu, w wyniku czego
obserwuje si¢ niedobor glutationu. Stan ten
stymuluje takze powstawanie wolnych rodni-
kow i powstawanie stresu oksydacyjnego.

ALKOHOL A PRZEWOD POKARMOWY

Wykazano, ze efektem dzialania alkoholu
na przewod pokarmowy sa stany chorobowe
objawiajace si¢ np. nudnoSciami, wymiotami,
zgaga, bolami brzucha, wzdeciami oraz bie-
gunka (KrOPOCKA i wspotaut. 2004). Zareje-
strowano, ze osoby uzaleznione od alkoholu
przyjmuja okolo 50% energii w postaci pu-
stych kalorii, ktore nie dostarczaja witamin
i zwiazkO6w mineralnych, w wyniku czego
dochodzi takze do zaburzenia trawienia, w
tym wchlaniania tluszczow oraz zaburzo-
nej motoryki przewodu pokarmowego, jak
tez uszkodzenia jelit i trzustki (KLOPOCKA i
wspotaut. 2004). U osob przewlekle naduzy-
wajacych alkohol stwierdza si¢ zmniejszenie
wydzielania §liny, co powoduje, ze nawet
poczatkowe trawienie weglowodanow w ja-
mie ustnej, odbywa si¢ nieprawidlowo (Kro-
POCKA i wspotaut. 2004). Alkohol wplywa
takze negatywnie na wchlanianie niektorych
substancji, mimo prawidlowej ich podazy w
diecie, co skutkuje niedoborem wielu wita-
min, m.in.: witaminy B, B ,, oraz zwigzkow
mineralnych, np.: wapnia (KLOPOCKA i wspol-
aut. 2004). Alkohol hamuje takze aktywny
transport niektorych aminokwasow (leucy-
na, glicyna, fenyloalanina, metionina, walina)
oraz spowalnia wchlanianie lek6w poprzez
zmiane ich rozpuszczalnosci, jak tez zwieksza

przeptyw krwi (KLOPOCKA i wspotaut. 2004).
Groznym powiklaniem, w efekcie choroby
alkoholowej, wystepujacym w przelyku, jest
zespol Mallory-Weissa, charakteryzujacy si¢
krwawieniem z uszkodzen blony Sluzowe;j
przelyku, ktore obniza ciSnienie w gornym
i dolnym zwieraczu przetyku, stwarzajac wa-
runki do powstania refluksu przetykowego
(KroPOCKA i wspotaut. 2004). Alkohol moze
tez bezpoSrednio uszkadzaé¢ blone Sluzowa
przelyku, poniewaz ma destrukcyjny wplyw
na polaczenia miedzykomoérkowe, co pro-
wadzi do zaburzen transportu wewnatrz ko-
morek nabtonkowych i uposledzenia bariery
Sluzowkowej, czego efektem jest wnikanie
szkodliwych substancji przez btone Sluzo-
wa tego odcinka przewodu pokarmowego
(KrOPOCKA i wspotaut. 2004). Rowniez nad-
mierne spozywanie alkoholu wplywa na
stan morfologiczny i czynnoSciowy zotad-
ka, glownie na wydzielanie kwasu solnego
i oproznianie zotadkowe (JUSTEL i wspotaut.
1994, KLOPOCKA i wspotaut. 2004). Opisano,
ze duze dawki etanolu nie tylko spowalniaja
oproznianie zotadkowe, ale takze pasaz jeli-
towy. W przypadkach przewleklego spozy-
wania duzych dawek, moze dojs¢ dodatko-
wo do pogorszenia trawienia i wchlaniania
jelitowego oraz biegunek (JUSTEL i wspotaut.
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1994, KrOoPOCKA i wspoétaut. 2004). Spozy-
wanie alkoholu zwicksza przepuszczalnosc
btony Sluzowej zoladka i jelit, co prowadzi
do spadku produkcji prostaglandyn w bto-
nie Sluzowej zoladka, przez co dochodzi do
wickszej jej podatnosci na uszkodzenie (Kro-
POCKA i wspotaut. 2004). Wigze si¢ to takze z
faktem, ze w blonie Sluzowej zotadka wyste-
puja izoenzymy dehydrogenazy alkoholowej,
ktore biora udzial w metabolizmie alkoholu
w tym narzadzie (ORYWAL i wspotaut. 2008).
Osoby uzaleznione od alkoholu wykazuja
rowniez zwiekszony poziom aldehydu octo-
wego w zoladku, ktory dodatkowo ostabia
zdolnoSci obronne btony Sluzowej i prowa-
dzi do uszkodzenia komoérek nablonkowych
(KroPOCKA i wspolaut. 2004). Taki poziom
aldehydu octowego indukuje wytwarzanie
wolnych rodnikow i wykazuje toksyczne
dzialanie na DNA i uposledza jego naprawe
(KroPOCKA i wspotaut. 2004, JELSKI i wspol-
aut. 2006a, ORYWAL i wspotaut. 2008). Przyj-

muje si¢, ze spozywanie alkoholu jest czynni-
kiem ryzyka zachorowalnoSci na wiele scho-
rzen, w tym nowotwory nie tylko zotadka i
przelyku, ale takze jelit, w tym glownie jelita
grubego. Karcynogenny efekt naduzywania
alkoholu w przewodzie pokarmowym zwig-
zany jest takze z miejscowym dzialaniem eta-
nolu, prowadzacym do przerwania ciaglosci
bton komérkowych, uszkodzenia komorek, a
takze zwiekszona ich proliferacja, prowadza-
ca do nowotworzenia (ORYWAL i wspotaut.
2008). Mechanizmem uczestniczacym w tym
procesie, w efekcie ktorego powstaja nowo-
twory przewodu pokarmowego, jest takze
indukcja cytochromu P450 2E1, zwiazana ze
zwickszonym wytwarzaniem wspomnianych
reaktywnych form tlenu (ORYWAL i wspotaut.
2008). Z badan epidemiologicznych wynika,
ze alkohol ma takze silnie dzialanie karcyno-
genne w jelicie grubym, a zwlaszcza w od-
bytnicy (ORYWAL i wspotaut. 2008).

ALKOHOL A UKEAD KRWIONOSNY

W 1842 r. Abraham Lincoln przemawia-
jac na spotkaniu ruchu na rzecz abstynencji
stwierdzil, ze , szkodliwe nie bylo uzywanie
tego, co jest zte, ale naduzywanie tego, co
bardzo dobre” (KLATSKY 2003). Badajac uktad
krwiono$ny stwierdzono, ze alkohol spozy-
wany w umiarkowanych iloSciach moze wy-
kaza¢ nawet pozadane dzialanie, jako ze u
calkowitych abstynentow i ludzi naduzywaja-
cych alkohol, umieralnos¢ z powodu choréb
uktadu krazenia jest wigksza (!) niz u spozy-
wajacych napoje alkoholowe w umiarkowa-
nych iloSciach (KLATSKY 2003). IloS¢ spozy-
wanego alkoholu podaje sie¢ w liczbie stan-
dardowych drinkow na dzien. Standardowy
drink zawiera Srednio 12-15 g alkoholu, to
jest Srednio 30-40 ml wodki, 100 ml wina,
300-350 ml piwa (KLATSKY 2003). Jako stan
upojenia definiuje si¢ wypicie jednorazowo
8 lub wiecej drinkéw przez mezczyzn, a co
najmniej 5 przez kobiety (KLOPOCKA i wspot-
aut. 2004). U pijacych 1-2 drinki dziennie,
stwierdzono obnizenie ryzyka wystapienia
chor6b uktadu krazenia o okoto 20-25%, w
porownaniu z ludzmi niepijacymi (KLATSKY
2003). Obok ilosci jednorazowo wypijanego
alkoholu, istotnym czynnikiem jest czestotli-
wos¢ jego spozywania. Wykazano to badajac
osoby pijace 14 drinkéw jednego dnia oraz
osoby pijace 2 drinki dziennie przez tydzien
i stwierdzono, ze u tych pierwszych wyste-

powato podwyzszone ryzyko niepozadanych
efektow (KLATSKY 2003, KrOPOCKA i wspot-
aut. 2004). Umiarkowane stosowanie pew-
nych rodzajow alkoholu, szczegdlnie czerwo-
nego wina, ma korzystne nastepstwa. Moze
dziata¢ przeciwmiazdzycowo, ze wzgledu
na poprawe metabolizmu lipidow (wzrost
HDL), spadek agregacji plytek, wplyw fibry-
nolityczny, a takze dzialanie bakteriobodjcze
(JELSKI i wspotaut. 2006b). Spozywanie czer-
wonego wina podnosi ponadto stezenie pro-
stacykliny, ktora hamuje proces krzepniecia,
powodujac wzrost poziomu aktywatora pla-
zminogenu, enzymu odpowiedzialnego za
rozpuszczenie skrzepow i obnizenie steze-
nia fibrynogenu, czynnika krzepniecia krwi
(KrLATSKY 2003), a tym samym chroni przed
zawalem serca hamujac tworzenie si¢ zakrze-
pu. Konsumpcja niewielkich ilosci alkoholu,
w szczegolnosSci czerwonego wina, hamu-
je takze rozwoj miazdzycy, poniewaz wina
zawieraja bardzo liczne fenole, flawonole,
antocyjany. Zwiazki te sa silnymi przeciwu-
tleniaczami hamujacymi produkcje wolnych
rodnikOw oraz utlenianie tluszczy we krwi
(tzw. lipoprotein), co w znaczacy sposob ob-
niza poziom ,ztego” cholesterolu (LDL), ini-
cjujacego rozwoj miazdzycy (KLATSKY 2003).
W tetnicach ludzi zmartych z powodu alko-
holowej marskoSci watroby nie stwierdzono
zmian miazdzycowych, poniewaz alkohol za-
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dzialal u nich jak ,rozpuszczalnik” (JELSKI i
wspotaut. 2006b). Jednak pamigtac nalezy,
ze przewlekle spozywanie alkoholu powo-
duje ostabienie mieSnia sercowego (kardio-
miopatie), gdyz etanol dziala toksycznie na
mioblasty, zaburzajac m.in. ich funkcje (KLAT-
SKY 2004). Naduzywanie alkoholu sprzyja
takze rozwojowi nadciSnienia i zaburzeniom

w przewodzeniu impulsow elektrycznych w
miesniu sercowym powodujac m.in. arytmie.
Badajac wplyw chronicznego spozywania al-
koholu na uktad krwionoS$ny, wykazano, ze
powoduje on wzrost ciSnienia krwi i pod-
wyzsza tetno (KLATSKY 2003, 2004; RESSTEL i
wspotaut. 20006).

ALKOHOL A PLOD

Przewlekte spozywanie alkoholu podczas
ciazy jest przyczyna alkoholowego zespotu
ptodowego FAS (ang. fetal alcohol syndro-
me), ktory charakteryzuje si¢ zaburzeniem
wzrostu dziecka, opoOZnieniem jego rozwo-
ju, wadami twarzoczaszki (plaska twarz, zez
rozbiezny, mala glowa), nadpobudliwoScia i
opoOznionym rozwojem umystowym (PAMELA
i wspolaut. 1996, DYR 2005). Zespot ten reje-
struje sie u blisko 10% dzieci kobiet naduzy-
wajacych alkoholu w czasie ciazy, a dodatko-
wo, wplyw na teratogenne dzialanie alkoho-
lu moga mie¢ uwarunkowania genetyczne,
ilos¢ spozywanego alkoholu i struktura jego
spozycia, przyjmowanie przez ci¢zarna lekow

i innych substancji psychoaktywnych oraz
sposOb odzywiania (DYR 2005). Badania pro-
wadzone na zwierzetach doSwiadczalnych
dowiodly, ze w wyniku narazenia ptodow na
kontakt z alkoholem obserwuje si¢ takze ob-
nizenie odpornosci infekcyjnej (DYR 2005).
U dzieci z zespotem FAS cze¢Sciej rejestrowa-
no zakazenia, m.in. zapalenia pluc, opon moé-
zgowych czy zapalenie ucha srodkowego (PA-
MELA i wspoélaut. 1996, DYR 2005). Wykazano
u nich znaczne obnizenie liczby limfocytow
we krwi, gtownie limfocytow Th, Ts i Tc, jak
tez zmniejszona ich reaktywnoS¢ na czynniki
stymulujace (PAMELA i wspoélaut. 1996).

PODSUMOWANIE

Alkohol etylowy oraz jego metabolity sa
substancjami, ktore szkodliwie oddziatuja na
organizm, w tym gltownie na watrobe, trzust-
ke, przewod pokarmowy, uklad krwiono$ny,
ptod, a takze na uklad odpornoSciowy, pro-

wadzac do wielu zaburzen morfologicznych,
czynnoSciowych oraz dysfunkcji. Nalezy
jednak pamietaé, ze alkohol spozywany w
umiarkowanych iloSciach moze wywolywacd
efekty pozytywne.

ALKOHOL A ZDROWIE

Streszczenie

Alkohol i produkty jego metabolizmu dzialaja
szkodliwie na organizmy, a szczegéOlnie na watrobe,
trzustke, przewod pokarmowy, uktad krwionosSny i
rozwijajacy sie¢ plod. Przewlekle spozywanie alkoho-
Iu wptywa niekorzystnie na te uklady, co manifestuje
si¢ uszkodzeniem tkanek i zaburzeniami ich funkcji.
Etanol i jego metabolity, gtéwnie aldehyd octowy
powoduja reakcje zapalne ze strony watroby i pro-
wadza do stluszczenia, zwlOknienia oraz marskoSci
tego narzadu. Przewlekle spozywanie alkoholu jest

przyczyna przewleklego zapalenia trzustki, ktore jest
waznym czynnikiem w rozwoju raka tego narzadu.
Alkohol jest takze przyczyna zaburzonej motory-
ki przewodu pokarmowego oraz nieprawidlowego
wchtaniania tluszczy. Spozywanie alkoholu podczas
ciazy moze powodowac alkoholowy zespot ptodowy
(FAS) u dzieci. Alkohol ma takze dzialanie pozytyw-
ne na uktad krwionos$ny, ale tylko wowczas, gdy jest
spozywany w umiarkowanych iloSciach.

ALCOHOL AND HEALTH

Summary

Alcohol and its metabolism products are harm-
ful for organisms and especially for liver, pancreas,
digestive tract, vascular system and developing foe-

tus. Chronic alcohol consumption leads to impair-
ment of these systems, that can be characterized
by damage of tissue and their disfunction. Ethanol
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and its metabolites, especially acetaldehyde prima-
rily cause inflammatory reactions in the liver and
induce fatty degeneration, fibrosis and cirrhosis of
the liver. Chronic alcohol consumption is the cause
of chronic pancreatitis, which is a crucial factor in
the development of pancreatic cancer. Alcohol is

also the cause of disturbances in motor activity of
digestive tract and lipids absorption. During preg-
nancy, alcohol induce Fetal Alcohol Syndrome (FAS).
Alcohol has also stimulating ability on cardiovascular
system but only in moderate amounts.
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