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BIOLOGICZNE UWARUNKOWANIA PODATNOSCI NA ALKOHOL.
GRUPY SPECJALNEGO RYZYKA

Wprowadzenie

Alkohol towarzyszy ludzkos$ci od zarania dziejow. Wigkszos¢ ludzi pije w sposob
odpowiedzialny, doswiadczajac przyjemnych doznan i niewielu negatywnych konsekwencji.
Dla niektorych za$ umiarkowana konsumpcja alkoholu moze przynosi¢ nawet korzysci
zdrowotne (Chick, 1999; Doll, 1998; English et al., 1995; Zakhari & Gordis, 1999).

Sa jednak i tacy dla ktérych spozycie nawet matej lub umiarkowane;j ilosci alkoholu w pewnych
warunkach moze by¢ powodem powaznych probleméw zdrowotnych. Niektorzy ludzie
sa bowiem szczegdlnie narazeni na negatywne skutki spozycia alkoholu i moze by¢ po temu
wiele powodow.

Znaczna czg$¢ 0s0b z — nazwijmy ja — ,,grupy specjalnego ryzyka" podatnos¢ na alkohol
nie jest spowodowana czynnikami psychologicznymi, spolecznymi ani ekonomicznymi.
O ich szczegblnej podatnosci na alkohol decyduja biologiczne predyspozycje organizmu.
Podobnie jednak jak w przypadku wszystkich innych oséb narazonych na negatywne skutki
spozywania alkoholu, wszak ze zdecydowanie odmiennych powodow, nalezy zwrdcié
szczegodlna uwage na wzorce picia tych osob, tj. zbadac ile pija i czy w ogole powinni pic.

Pojecie ,,grupy specjalnego ryzyka" jest czasem stosowane w celu okreslenia osob
kwalifikowanych w kategorii ,,grup podwyzszonego ryzyka". Jednak zalecenia dotyczace
spozywania alkoholu formutowane dla szerokiej grupy odbiorcow w duzym stopniu nie maja
zastosowania dla 0sob z ,,grupy specjalnego ryzyka".

Ze wzgledu na biologiczne sktonnosci osob z ,.grupy specjalnego ryzyka" nalezy z duza
ostroznos$cia podchodzi¢ do skutkow, jakie moze wywotywaé u nich spozywanie alkoholu.
Istotne jest dokonanie rozrdéznienia migdzy osobami o biologicznie uwarunkowanych
sktonnosciach do odczuwania negatywnych skutkow spozywania alkoholu, dla ktérych nawet
mata ilo§¢ alkoholu moze by¢ powaznym zagrozeniem, a tymi osobami, ktore sa narazone
na takie skutki z powodu nieumiarkowania badz chronicznego picia. Chociaz czynniki ryzyka
w obu tych grupach moga by¢ zdecydowanie rézne i ré6zne metody prewencji, moga
je charakteryzowa¢ podobne zachowania. Praca Cloninger (Johnson et al., 2000) sugeruje,
ze osoby z grupy podwyzszonego ryzyka uwarunkowanego genetycznie zaczynaja nadmiernie
pi¢ alkohol juz w mlodym wieku, kontynuujac ten wzorzec picia takze w dorostym zyciu.

Niniejszy raport ICAP poswigcony jest zagadnieniu biologicznie uwarunkowanej podatno$ci na
alkohol os6b z ,,grup specjalnego ryzyka", ktére w szczegdlny sposdéb narazone sa na
odczuwanie negatywnych skutkow spozywania alkoholu. W raporcie omoéwione zostaty
czynniki ryzyka, jak réwniez okolicznosci, ktére nalezy uwzgledniaé¢ przy opracowywaniu
zalecen dla polityki dziatania.
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ALKOHOL A BIOLOGICZNE CECHY ORGANIZMU

O biologicznej podatnosci organizmu na alkohol decyduje wiele czynnikdow,
m.in. uwarunkowania genetyczne, ogdélny stan zdrowia, przebyte choroby. Na metabolizm
alkoholu i sposéb reakcji organizmu wptywaja ponadto takie zmienne, jak pte¢, rasa i wiek.

Uwarunkowania genetyczne

Uwarunkowania genetyczne sa gtownym czynnikiem decydujacym o podatno$ci organizmu
na alkohol. To, w jaki sposob przebiega metabolizm alkoholu, jak reaguje nan moézg, centralny
uktad nerwowy i inne organy wewngtrzne oraz w jaki sposéb na przebieg metabolizmu
alkoholu wptywa obecnos¢ okreslonego schorzenia jest uwarunkowane genetycznie.

Lepsze zrozumienie mechanizmu genetycznych uwarunkowan podatnosci na alkohol umozliwity
badania pt.: Collaboratipe Study on Genetics of Alcoholism przeprowadzone pod auspicjami National
Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA) w Stanach Zjednoczonych (Begleiter
et al., 1995, 1999). Wyniki tych badan dowodza, ze podatnos$¢ t¢ moga ksztattowaé zmiany
w niektorych genach, w tym w genach odpowiedzialnych za kodowanie enzymoéow
uczestniczacych w metabolizmie alkoholu oraz w genach odpowiedzialnych za kodowanie
receptorow w neuronach, ktore ksztattuja reakcje mozgu na alkohol (Begleiter, 1995; Loh &
Bali, 2000). Naukowcom udato si¢ zidentyfikowac czg$s¢ genu odpowiedzialnego za reakcje
centralnego uktadu nerwowego na alkohol (Eckert et al., 1998).

W niektorych populacjach genetyczna podatnos¢ na alkohol oznacza niska tolerancjg¢ na etanol
i brak mozliwosci jego przetwarzania, w innych — zwigkszone ryzyko naduzywania alkoholu
lub uzaleznienia od alkoholu. Poniewaz te genetyczne r6znice moga wspotwystgpowac
z markerami fenotypu, prawdopodobnie mozna by je wykorzystywa¢ w celu identyfikowania
0so0b genetycznie podatnych na alkohol. Do takich markerow mozna zaliczy¢ elektryczna
czynno$¢ mozgu (Porjesz, 1998) oraz niektore cechy osobowosci (Soloff, 2000). Wyniki innych
badan (Schuckit & Smith, 2001) wskazuja, ze na podstawie wysokiej tolerancji na alkohol
we wczesnym okresie zycia mozna prognozowaé wystgpowanie uzaleznienia od alkoholu
w przysztosci.

Wydaje sig, ze genetycznie uwarunkowana podatno$¢ na odczuwanie negatywnych skutkoéw
spozywania alkoholu oraz uzaleznienia od alkoholu jest cecha dziedziczna (Goodwin, 1985;
Schuckit et al, 2000). Szacuje si¢, ze w Ameryce Potnocnej i Europie Zachodniej 5-10% kobiet
1 25% mezezyzn spokrewnionych z alkoholikiem popadnie w uzaleznienie od alkoholu
(Goodwin, 1985).

Przyktadem najlepiej ilustrujacym genetyczng podatno$¢ na alkohol jest podwyzszona
wrazliwo$¢ na alkohol wsrdd niektorych mieszkancow Azji, u ktéorych wystepuje zjawisko
zakltocenia metabolizmu alkoholu z powodu dysfunkcji enzymu ALDH (dehydrogenaza
aldehydowa) (Wall & Ehlers, 1995; Wall et al., 2000).Wsro6d osob cierpiacych na dysfunkcje
enzymu ALDH (co rzadko wystepuje u osdb pochodzacych z Europy lub Afryki), reakcja
organizmu nawet na mata ilos¢ alkoholu moze by¢ drastyczna (Goedee et al., 1992) i objawiaé
si¢ m.in. zaczerwienieniem twarzy, nudnosciami, palpitacja serca i zawrotami gtowy (Neumark
et al., 1998). Dysfunkcja enzymu ALDH moze by¢ petna lub czgsciowa (Wall & Ehlers, 1995).
Badania naukowe wskazuja, ze na dysfunkcj¢ enzymu ALDH cierpi ok. polowa populacji
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panstw azjatyckich (Smith, 1986; Tsutsumi & Takada, 1997), np. 20-40% Japonczykdéw
(Maezawa, 1995), ok. 25% populacji Chin, 15-30% mieszkancéw Korei Potudniowej (Shen
etal., 1997).

Dysfunkcje ALDH stwierdzono takze w innych grupach etnicznych, np. wéréd Zydow
aszkenazyjskich (Neumark et al., 1998), rdzennych Indian amerykanskich i rdzennej ludnosci
Ameryki Potudniowej (Gill et al., 1999).

Dysfunkcja enzymu ALDH moze by¢ takze uznana za element mechanizmu obronnego
organizmu, ktoéry prawdopodobnie przeciwdziata naduzywaniu alkoholu (Harada, 1991).
jest rowniez mozliwe, ze stopien dysfunkcji enzymu ALDH moze decydowac o roznicach
we wzorcach konsumpcji alkoholu w ré6znych populacjach. Chociaz nie udowodniono
»obronnej" roli dysfunkcji enzymu ALDH, wydaje si¢ ze ALDH moze by¢ odpowiedzialny za
stosunkowo rzadkie wystgpowanie uzaleznienia od alkoholu w niektorych populacjach (Chen
et al., 1999, Neumark et al, 1998).

Stan zdrowia organizmu

Na podatno$¢ organizmu na negatywne skutki spozywania alkoholu, obok predyspozycji
genetycznych, maja wptyw takze inne czynniki biologiczne, jak ogdlny stan zdrowia, dieta oraz
obecno$¢ niektorych schorzen.

Sposob odzywiania jest kluczowym czynnikiem decydujacym o wptywie alkoholu na organizm.
Osoby cierpiace na niedozywienie sg szczegélnie narazone na negatywne skutki spozywania
alkoholu, np. niedobor tiaminy, tj. witaminy B; czgsto spotykany u alkoholikow, powoduje
uszkodzenia i choroby uktadu nerwowego, np. zespoét Wernickego-Korsakowa (Charness,
1999).

Podatnos¢ na alkohol zwigkszaja takze inne schorzenia, m.in. cukrzyca. Dla diabetyka nawet
umiarkowane spozycie alkoholu moze spowodowaé obnizenie poziomu cukru (hipoglikemia)
(Emanuelle et al., 1998), za§ objawami interakcji alkoholu z lekami na cukrzycg moze by¢
zaczerwienienie twarzy, przyspieszona akcja serca i niebezpiecznie niskie ci$nienie krwi
(Weathermon & Crabb, 1999).

Poniewaz alkohol powoduje podwyzszenie ci$nienia tgtniczego, osoby cierpiace
na nadci$nienie moga odczuwac negatywne objawy spozycia alkoholu (Beilin, 1995). Chociaz
uznaje si¢, ze umiarkowane spozywanie alkoholu zmniejsza ryzyko choroby wiencowej,
nie dotyczy to jednak osob cierpiacych na nadcisnienie (Klatsky, 1977; Gyntelberg et al., 1974).
Wreszcie dla oséb cierpiacych na zoéttaczke typu C, spozycie alkoholu moze przyspieszy¢
uszkodzenie watroby i doprowadzi¢ do jej marskosci (Regev & Jeffers, 1999).

Alkohol jest ponadto szkodliwy w polaczeniu z niektéorymi lekami, np. moze zwigkszy¢
uspokajajace dziatanie trycyklin, antyhistamin, barbituranow, lekow rozluzniajacych migsnie,
benzodiazepiny i opioidow (Weathermon & Crabb, 1999). Znaczna ilos¢ alkoholu w
potaczeniu ze $rodkami przeciwbolowymi, jak aspiryna czy ibuprofen, moze spowodowac
krwotok wewnetrzny i1 uszkodzenie watroby. Nie wolno takze spozywac¢ alkoholu w potaczeniu
z lekami przeciwzakrzepowymi, np. warfaryna (Weathermon & Crabb, 1999).



Listopad 2001 RAPORT ICAP 10

Ple¢

Jednym z glownych czynnikéw wplywajacych na podatno$¢ organizmu na alkohol jest pte¢.
Dlatego zalecenia dotyczace picia sa zawsze formutowane osobno dla megzczyzn i kobiet.
Ze wzgledu na psychike, kobiety sa bardziej wrazliwe na skutki spozycia alkoholu niz
mezezyzni. Mniejsza ilo§¢ krwi w organizmie i stosunkowo wigksza objetosé thuszczu sprawia,
ze kobiety odczuwaja skutki alkoholu po spozyciu mniejszej ilosci niz mezczyzni. (Thomasson,
1995). Organizm kobiety i me¢zczyzny w rézny sposob metabolizuje alkohol. W organizmie
kobiety znajduje si¢ ok. 70-80% mniej dehydrogenazy alkoholu (ADH), tj. jednego z gtéwnych
enzymow odpowiedzialnych za rozkltadanie etanolu w organizmie, niz u me¢zczyzn (Frezza
et al., 1990; Lieber, 2000). Rdéznica ta zmniejsza si¢ u kobiet starszych, szczegolnie
po menopauzie, u ktérych poziom estrogenu jest staly i nie zmienia si¢ tak jak w okresie
menstruacji (Eriksson, 1996).

Czynnikiem wptywajacym na podatno$¢ kobiet na alkohol jest ciaza. Nie chodzi jednak
o niebezpieczne skutki alkoholu dla kobiety, lecz dla rozwijajacego si¢ ptodu. Nie ustalono
jeszcze jaka ilo$¢ alkoholu bytaby niebezpieczna dla cigzarnej kobiety (Allebeck & Olsen,
1998). Wiadomo jednak, ze powyzej pewnego poziomu spozycia alkohol negatywnie wptywa
na rozwoj ptodu. Chroniczne picie alkoholu przez cig¢zarna ma szkodliwy wplyw na rozmiar
ptodu i jego rozwdj, co w skrajnych przypadkach prowadzi do ptodowego zespotu alkoholowego,
czyli zjawisk znanych jako FAE (fetal alcohol effects) i FAS (fetal alcohol syndrome). Bezpieczny
poziom spozycia alkoholu przez kobiety cigzarne i wplyw alkoholu na rozwdéj ptodu sa
przedmiotem badan. Zalecenia dotyczace polityki alkoholowej w tej kwestii sa
uwarunkowane réznicami kulturowymi (Abel, 1998).

Niektore badania wskazuja na zwiazki migdzy spozywaniem alkoholu a zachorowalnos$cia
na raka piersi, jednak ani natura tego zwiazku ani tez czynniki korelujace nie zostalty jeszcze
naukowo potwierdzone (Katasouyanni, 1994). Inne badania wskazuja bowiem, ze o podatnosci
na raka piersi moga decydowaé¢ sktonnosci genetyczne, a spozywanie alkoholu moze by¢
zmienng zalezna (Vachon et al., 2000).

Wiek

Innym waznym czynnikiem wplywajacym na biologicznie uwarunkowana podatno$¢
na alkohol jest wiek. Uznaje sig, ze dziatanie enzymu metabolizujacego etanol ADH ostabia sig
wraz z wiekiem, szczeg6lnie u mezczyzn, zwigkszajac tym samym ich wrazliwos¢ na skutki
spozycia alkoholu. (Seitz et al., 1990). Ponadto, ludzie starsi zwykle cierpia na gorszy stan
zdrowia i1 zazywaja leki, co zwigksza ich podatno$¢ alkohol z wymienionych wcze$niej
powodow. Takze ogdlne ostabienie metabolizmu u ludzi starszych wptywa na ich zwigkszona
podatnos¢ na alkohol (Koehler, 2001).

Biologicznie uwarunkowana podatno$¢ na alkohol nie odnosi si¢ tylko do osob starszych,
dotyczy tez ludzi mtodych. Obok psychospotecznych aspektéw naduzywania alkoholu istnieja
dowody na to, ze istnieja psychologiczne zmiany w mozgu rozwijajacego si¢ ptodu, ktéore moga
wplynaé na sposob reagowania na alkohol w przysztosci (Spear, 2000). Wiele badan
dotyczacych wptywu alkoholu na proces rozwoju ptodu opiera sie na eksperymentach in vitro
na zwierz¢tach. Z tego powodu powinno si¢ podchodzi¢ ostroznie do ekstrapolacji wynikow
tych badan na cztowieka, gdyz zwierzeta inaczej reaguja na alkohol.
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Wskazowki dla polityki alkoholowej

Biologicznie uwarunkowana podatnos¢ na alkohol w ,,grupach specjalnego ryzyka" powinna
by¢ brana pod uwage przy formutowaniu polityki alkoholowej, a szczegblnie profilaktyki.
Markery, ktore identyfikuja osoby z grupy ryzyka moga wprowadzi¢ nowe podejscie do badan
skaningowych i edukacji. Dlatego istotne jest szkolenie lekarzy w tej dziedzinie, ktérzy powinni
informowaé pacjentéw na temat wzorcow picia odpowiednich dla oséb podatnych na alkohol,
a nawet zaleca¢ powstrzymywanie si¢ od picia. Informacja dostosowana do potrzeb okreslone;j
grupy jest skutecznym narze¢dziem redukcji szkod, stad wiele panstw formutuje oficjalne
zalecenia dotyczace spozywania alkoholu jako wskazowki dietetyczne (ICAP 1996, 2001).
Poniewaz informacje przekazywane przez lekarzy sa niezwykle waznym narz¢dziem polityki
alkoholowej, lekarze powinni dysponowaé szeroka wiedza na temat biologicznych
uwarunkowan podatno$ci na alkohol, aby rzetelnie informowaé pacjentdw o potencjalnym

ryzyku.

Z perspektywy ograniczania szkod zdrowotnych stuszne jest podejmowanie dzialan
interwencyjnych. Na przyktad w Australii wprowadzono do sprzedazy make wzbogacona
w tiaming (witaming B;, co ma na celu zmniejszenie skutkéw naduzywania alkoholu wsrod
0sob niedozywionych (Harper et al., 1998; Truswell 2000)

Zjawisko podatnosci na alkohol wymaga jeszcze wielu badan. Z tego wzgledu nalezy takie
badania wspiera¢, rownolegle za$ stworzy¢ nowe strategie wykorzystania wynikow badan dla
celow prewencyjnych.

Podsumowanie

Starali$my si¢ opisa¢ w skrocie biologiczne czynniki decydujace o wigkszej podatnosci
na alkohol ws$rod niektoérych ludzi. Biologiczna podatnos$¢ na alkohol jest zjawiskiem
zlozonym, uwarunkowanym zaréwno genetycznie, jak i zaleznym od ogoélnego stanu zdrowia,
wieku czy plci. Istotnym czynnikiem jest ponadto zachowanie czlowieka i jego osobisty
stosunek do picia alkoholu. Z tego wzgledu polityka alkoholowa powinna koncentrowac si¢
na promocji odpowiedzialnych wzorcow picia i identyfikowaniu wzorcow ryzykownych.
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