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Biomarkery naduzywania alkoholu.
Czes¢ 1. Biomarkery tradycyjne i ich interpretacja
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Summary

Approximately 15% of the Polish population abuse alcohol. Early detection of alcohol
problems may prevent their further development and progression. The study reviews traditional
biomarkers associated with alcohol abuse. The nature of biomarkers, their practical applica-
tion and limitations in alcohol abuse detection, in assessment and monitoring of drinking, are
reviewed. Despite the limited sensitivity and specificity in alcohol abuse detection, traditional
biomarkers remain useful in alcohol abuse detection. They are widely available and relatively
inexpensive, providing valuable data on complications of drinking and prognosis as well as
on concurrent conditions affected by drinking.
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Problem naduzywania alkoholu dotyczy okoto 15% Polakdw, 2% populacji to osoby
uzaleznione [1]. Od 20 do 30% kosztéw ochrony zdrowia oraz wszystkich przyjec¢ do
szpitali jest spowodowanych naduzywaniem alkoholu — jest ono stwierdzane u 2/3
pacjentéw oddziatow urazowych [2]. Lekarzom podstawowej opieki zdrowotnej udaje
si¢ zidentyfikowac¢ zaledwie od 20 do 50% os6b uzaleznionych od alkoholu sposrod
pacjentow zglaszajacych si¢ do nich po porade [3]. Wérdd pacjentéw z zaburzeniami
psychicznymi ponad 20% naduzywa alkoholu w ktorym$§ momencie zycia [4].
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ICD-10 (International statistical classification of disease and health related prob-
lems — tenth revision) dzieli problemy zwigzane z naduzywaniem alkoholu na: ostre
zatrucie alkoholem, uzywanie szkodliwe, zespot uzaleznienia od alkoholu (ZUA) etc.
Wtasciwa interwencja wymaga jednak wpierw kwalifikacji pacjenta do odpowiedniej
grupy spozywajacej alkohol (wyjatek abstynenci), tj. do:

— pijacych umiarkowanie (social drinkers): ich picie nie wiaze si¢ zazwyczaj
z ryzykiem szkod zdrowotnych, opisywana jest nawet redukcja ryzyka choroby nie-
dokrwiennej serca; osoby z tej grupy spozywaja nie wigcej niz 1-2 (kobiety) lub 2-3
(megzezyzni) jednostki (porcje) standardowe alkoholu na dobe,

— pijacych ryzykownie (risky drinkers): u tych mozliwe jest potencjalne ryzyko
szkod zdrowotnych; spozywaja oni powyzej 1-2 (kobiety) lub 3—4 (mgzczyzni) porcji
na dobe,

— upijajacych si¢ (binge drinkers) i pijacych znaczne ilosci alkoholu (keavy
drinkers): picie alkoholu w tych grupach klasyfikowane jest na pograniczu picia ry-
zykownego i szkodliwego:

» binge drinkers — wypijaja okazjonalnie (weekendowo) > 4-5 porcji alkoholu
(kobiety) lub > 5—6 porcji (mgzczyzni); obecnie najbardziej dynamicznie rosnaca
grupa naduzywajaca alkoholu na $wiecie — dominuja w niej czg¢ste zachowania
ryzykowne skutkujace natychmiastowymi szkodami socjalnymi i zdrowotnymi
(zatrucia, wypadki komunikacyjne, urazy, samobdjstwa, przemoc),

* heavy drinkers — wypijaja regularnie > 6 porcji alkoholu dziennie, nie ma bez-
posredniej 1 natychmiastowej szkodliwosci, jest tzw. ,,szkodliwo$¢ odroczona”,

— pijacych w sposob szkodliwy (problem drinkers): groza im szkody zdrowotne
somatyczne i psychiczne; wypijaja > 35 porcji alkoholu na tydzien (kobiety) oraz
> 50 porcji (mgzczyzni),

—uzaleznionych od alkoholu (alcoholics): odczuwaja oni przymus picia, traca nad
nim kontrolg, maja objawy abstynencyjne, duza tolerancje¢ alkoholu (obnizong w pozne;j
fazie); picie alkoholu dominuje u nich nad innymi zachowaniami, majacymi wczesniej
wigksza warto$¢; picie mimo dowodow szkodliwos$ci (somatycznych, behawioralnych
oraz poznawczych) [3, 5-7].

Sposdb przeprowadzania krotkich interwencji oraz terapii zalezy od wzorca spozywania
alkoholu, a ustalone granice kwalifikacyjne do grup pijacych sa w rzeczywistosci dosy¢ labil-
ne, istnieje bowiem tatwos¢ i tendencja do narastania naduzywania w kierunku uzaleznienia.
Ponadto kwalifikacja moze zaleze¢ od uzytej klasyfikacji, np. w klasyfikacji DSM-IV (Diag-
nostic and statistical manual of mental disorders, fourth edition) termin naduzywanie alkoholu
(alcohol abuse) odpowiada uzywaniu szkodliwemu wg ICD-10. Kwalifikacja zalezy takze
od osobniczej wrazliwosci na alkohol, jak tez od stosowanego przelicznika — tj. od liczby
gramow alkoholu w porcji standardowe;j (1 porcja alkoholu zawiera 8 g alkoholu w Wielkiej
Brytanii, 10 g w Polsce i1 Australii, 14 g w USA oraz ponad 20 g w Japonii) [6, 8, 9].

Przydatnos$¢ biomarkerow

Dlaczego badania laboratoryjne sa istotne w diagnostyce alkoholowej? Mimo ze
tradycyjne badania laboratoryjne wykazuja na ogét mniejsza czutos¢ i specyficznosé
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niz metody kwestionariuszowe, daja jednak obiektywna informacje¢ o spozyciu al-
koholu oraz zmianach jego konsumpcji w czasie — potwierdzaja to wyniki uzyskane
z wywiadu i badan kwestionariuszowych [9—11]. Wykorzystywane moga by¢ jako
narzedzia przesiewowe u pacjentow lekarzy pierwszego kontaktu, w izbach przyjeé,
na oddziatach psychiatrycznych, ginekologicznych, choréb wewngtrznych. Bardzo
przydatne moga by¢ w sytuacjach, kiedy nie mamy mozliwosci zebrania wywiadu
(u pacjentdéw nieprzytomnych, po urazach fizycznych, w badaniach po$miertnych),
u 0s0b czesto ukrywajacych naduzywanie alkoholu (uczestniczacy w wypadkach ko-
munikacyjnych, kobiety ci¢zarne). Markery alkoholowe moga by¢ pomocne w ocenie
roli alkoholu w procesie chorobowym, w diagnostyce i roznicowaniu zaburzen, kontroli
efektywnosci leczenia i terapii, we wezesnym rozpoznawaniu nawrotOw picia, w me-
dycynie sadowej (ocena stanu trzezwosci osoby w chwili zgonu), w ustalaniu limitow
bezpiecznego spozywania alkoholu, a takze — wykazujac jego szkodliwo$é — moga
spetnia¢ rolg motywacyjna do zmiany sposobu picia na mniej szkodliwy [12—15].

Tradycyjne biomarkery naduzywania alkoholu

Pomiary stezenia alkoholu etylowego we krwi oraz w wydychanym powietrzu
stanowia podstawe diagnostyki intoksykacji w izbach przyjec. Przyjmuje sig, ze ru-
tynowe stwierdzenie st¢zenia alkoholu w surowicy krwi > 1%o (promila), > 1,5%o bez
wyraznych objawow upojenia oraz > 3% bez wzgledu na okolicznosci, przemawiaja
za wzrostem tolerancji, a wigc za uzaleznieniem od alkoholu [2, 15, 16]. W zwiazku
z szybka eliminacja alkoholu z krwi (okoto 1g/1godz./10kg), oznaczenie jest przydatne
krotko (do 6-8 godzin), zwlaszcza w grupie heavy drinkers, u ktérych ta eliminacja
jest okoto 1,5 raza szybsza niz u 0so6b niepijacych lub pijacych ryzykownie, a ktorzy
zglaszaja si¢ do lekarza najczesciej po 24 godzinach abstynencji [17-19]. Ze wzgledu
na retencj¢ w pecherzu moczowym, etanol moze by¢ wykrywalny w moczu nawet
kilka godzin dtuzej niz we krwi [20-22]. Moze by¢ takze wykrywalny w $linie i pocie
[13,23].

Gamma-glutamylo-transferaza (GGT) jest enzymem bton komorkowych wielu
tkanek, uczestniczacym w transferze reszt y-glutamylowych glutationu na akceptory
peptydowe [2]. Najwigksze jej stezenie znajduje si¢ w blonach komorkowych hepa-
tocytow oraz komorkach nabtonka przewodzikow zotciowych, skad jest uwalniana
w razie uszkodzenia [22, 24]. Aktywnos$¢ surowicza GGT wzrasta u 75% osob uza-
leznionych od alkoholu, u ktérych dobowa dawka przewlekle spozywanego alkoholu
przekraczata 40 g czystego alkoholu na dobg. W alkoholowej chorobie watroby GGT
wzrasta nawet wigcej niz dziesigciokrotnie ponad goérna granicg normy [25]. U o0séb
nie uzaleznionych i wczesniej nie naduzywajacych alkoholu aktywnos¢ GGT wzrasta
dopiero po minimum 5-tygodniowym okresie konsumpcji > 60 g alkoholu/dobg [3].
Aktywnos¢ GGT jest zalezna od wieku, stad niewielki wzrost 1 przydatnos¢ w detekcji
naduzywania alkoholu u 0sé6b przed 30 r.z. Ograniczona przydatnos¢ GGT w diagno-
styce problemow alkoholowych wykazano wsérdd kobiet oraz w grupie binge drinkers
[10, 12, 13, 26]. Okres pottrwania (T'2) GGT wynosi od 14 do 26 dni, z powrotem do
normy po mniej wigeej 4-5 tygodniach [3]. GGT moze dawa¢ falszywie pozytywne
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wyniki w przypadkach chorob drog zotciowych, niealkoholowych chordb watroby,
otytosci, cukrzycy, nadci$nienia t¢tniczego, zapalen trzustki, hiperlipidemii, nadczyn-
nosci tarczycy, po powaznych urazach, w procesach zapalnych, zakrzepach i zatorach,
chorobach serca i nerek, w przebiegu leczenia barbituranami, benzodwuazepinami
(BDZ), trojpierscieniowymi lekami przeciwdepresyjnymi (TLPD), lekami przeciw-
drgawkowymi (karbamazepina, fenytoina), antykoagulantami, niesteroidowymi lekami
przeciwzapalnymi (NLPZ), oraz u 0sob palacych papierosy [2, 3]. Mimo niewysokiej
specyficznosci (50-72%) GGT jest obecnie najczgséciej stosowanym markerem nad-
uzywania alkoholu, zwtaszcza w potwierdzaniu klinicznej diagnozy alkoholizmu oraz
monitorowaniu abstynencji w przebiegu leczenia [3].

Wazrost aktywnosci aminotransferazy asparaginianowej (AST) i alaninowej
(ALT) w surowicy, najczesciej 2—4-krotny powyzej normy, jest powszechnym zjawi-
skiem u 0s6b uzaleznionych od alkoholu [3]. Czutos¢ testoéw waha si¢ w granicach 25—
60% dla AST oraz 15-40% dla ALT. Jednorazowe wypicie niewielkiej ilosci alkoholu
przewaznie nie zwigksza aktywnosci aminotransferaz, jednakze jego wigksza dawka ~
3—4 g/kg moze skutkowa¢ wzrostem warto$ci AST w ciggu 1-2 dni, nawet u zdrowych
0s0b [3, 24, 27]. U pacjentdéw z alkoholowym zapaleniem watroby obserwuje si¢ zwy-
kle 5—10-krotny wzrost aktywno$ci AST w stosunku do gornej granicy normy [25].
Jako testy przesiewowe, aminotransferazy sa mniej czule od GGT w detekeji heavy
drinking [24]. Wzrost warto$ci aminotransferaz zalezy bardziej od stopnia uszkodzenia
watroby niz od konsumpcji alkoholu per se, jednak zalezno$¢ wzrostu enzyméw od
poziomu konsumpcji alkoholu (w tym niedawnej) byta takze opisywana [2, 3]. Suro-
wicze wartosci AST nie koreluja z czasem picia alkoholu, cho¢ najwyzsze poziomy
AST obserwowano u 0s6b uzaleznionych, naduzywajacych go dtuzej niz 10 lat [12].
ALT jest enzymem cytozolowym, bardziej specyficznym niz AST w uszkodzeniach
watroby [25]. Aktywnos¢ AST w 80% zlokalizowana jest w mitochondriach (mAST)
oraz w 20% w cytozolu (cAST) hepatocytow, a pozawatrobowa aktywnosc¢ jest duza
w mig$niach szkieletowych, sercu, nerkach, mozgu i trzustce [24]. Aminotransferazy
katalizuja reakcje¢ transferu grup aminowych z aminokwaséw na a-ketokwasy, ktora
wymaga dziatania koenzymu — fosforanu pirydoksalu (pochodna witaminy B) [25].
Niedobor fosforanu pirydoksalu, w przebiegu uzaleznienia od alkoholu, w wigkszym
stopniu hamuje aktywnos$¢ ALT, stad wigkszy wzrost aktywnosci AST. Zjawisko to
wykorzystano do okreslenia wskaznika de Rittisa (AST/ALT), ktérego warto$¢ > 1,5
sugeruje uszkodzenie, a > 2 jest niemalze potwierdzeniem alkoholowej etiologii uszko-
dzenia watroby, co jest bardzo przydatne w odrdznianiu alkoholowego uszkodzenia
watroby od niealkoholowego [2, 3, 28]. Poza tym wigkszy wzrost AST w surowicy
moze zaleze¢ od nasilonego uszkodzenia mitochondriow watrobowych, w ktorych
znajduje si¢ wigkszo$¢ AST, a takze od czasu pottrwania enzymow (we krwi T dla
ALT wynosi 47 godzin, ~ 17 godzin dla catkowitej aktywno$ci AST i okoto 87 godzin
dla mitochondrialnego AST) [25].

Wzrost $redniej objetosci krwinek czerwonych (MCV — Mean Corpuscular
Volume) wystepuje u 4% dorostej populacji, z czego w 65% jest zwiazany z naduzy-
waniem alkoholu [2]. Uwaza sig, Ze anemia makrocytarna wywotana jest bezposrednim
efektem hematotoksycznym etanolu i jego metabolitow, ktdre zwigkszaja takze prze-
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puszczalnos$¢ bton komorkowych erytrocytéw (zmiany struktury biatkowo-lipidowej),
zaburzaja strukture i metabolizm komorek (tworzenie adduktow aldehydu octowego
z biatkami komorkowymi 1 bton), zwigkszajac jednoczesnie podatnos¢ erytrocytow
na uszkodzenia i hemolizg (skracanie T'%) [2]. Jako przyczyny wzrostu MCV bierze
si¢ pod uwage takze niedobor kwasu foliowego [3, 22, 24]. Poza mozliwym fatszywie
dodatnim wzrostem MCV (w przypadku niedoboru witaminy B ,, kwasu foliowego,
niedoczynnosci tarczycy, w chorobie hemolitycznej z retikulocytoza, w chorobach
niealkoholowych watroby, przy stosowaniu niektorych lekow przeciwdrgawkowych
(np. fenytoiny), azatiopryny, zydowudyny, w paleniu papieroséw oraz wzrostu MCV
z wiekiem), u abstynentow parametr jest na ogdt w granicach normy, u social drinkers
nie wzrasta [3]. Do wzrostu MCV u heavy drinkers dochodzi zwykle po minimum
miesigcu picia ponad 60 g alkoholu dziennie; wzrost ten koreluje z ilo$cig oraz czg-
stoécia spozywania alkoholu [3]. Jednakze przewlekle picie nawet mniejszych ilosci
alkoholu (< 40 g/dobg) moze zwigkszy¢ wartosci MCV o 1-2 jednostki, w poréwnaniu
z abstynentami [2]. W zwiazku z dlugim okresem Zycia erytrocytow (zdrowych — okoto
120 dni, uszkodzonych — nieco krétszy), powroét parametru MCV do normy wymaga
od 2 do 4 miesigcy abstynencji [2]. Nie jest on wigc wykorzystywany w monitorowa-
niu abstynencji i nawrotow picia [3]. Czulos¢ MCV waha si¢ w granicach 40-50%,
przy do$¢ wysokiej specyficznosci 80-90% (wyzszej niz specyficznos¢ GGT) [3, 24].
Przydatno$¢ MCV wykazano w naduzywaniu alkoholu przez kobiety (wigksza czutos¢
testu niz u mezczyzn), zwlaszcza w grupie heavy drinkers, a takze w screeningu ryzyka
uszkodzen alkoholowych ptodu (FAE — Foetal Alcohol Effects) [2, 3, 24].
Ubogoweglowodanowe izoformy transferyny (CDT — Carbohydrate Deficient
Transferin), czyli tzw. transferyna desialowana, sa uznanym, wysoce czutym i spe-
cyficznym testem (82% 1 97%, odpowiednio) w diagnostyce uzaleznienia od alkoholu
[3,29]. Mimo ze transferyna desialowana jest stosunkowo nowym markerem naduzy-
wania alkoholu, jej uzywanie w diagnostyce staje si¢ coraz bardziej powszechne — za-
liczana jest zaréwno do tradycyjnych, jak i nowych markeréw naduzywania alkoholu
[2, 10]. Jako jedyny test zostata zaakceptowana w USA przez FDA (The Food and
Drug Administration) w identyfikacji heavy drinking [26]. Etanol i jego metabolity
moga prowadzi¢ do zaburzen funkcji enzyméw odpowiedzialnych za modyfikacje
transferyny (wzrost aktywnosci sialidazy, obnizenie sialilotransferazy) oraz zaburzaé
funkcje receptorow komorek watrobowych, odpowiedzialnych za eliminacj¢ trans-
feryny desialowanej [2]. W sktad CDT wchodzi transferyna ze zmniejszona ilo$cia
kwasu sialowego (asialo-, monosialo- i disialotransferyna) [30]. Wypijanie od 50 do
80 g alkoholu dziennie przez minimum 1 tydzien lub > 60g/d. przez 7-10 dni zwigksza
istotnie poziom CDT w surowicy, a po okresie krotkiej abstynencji nawet niewielkie
ilosci alkoholu potrafia znacznie zwigkszy¢ surowiczy poziom CDT [3, 29]. Stad
uwaza sig, ze CDT jest bardziej czulym badaniem niz GGT w detekcji nawrotow
picia (monitorowaniu abstynencji) i réznicowaniu alkoholowego i niealkoholowego
uszkodzenia watroby. CDT wykazuje niska czutos¢ (12-45%) w populacji ogdlnej,
kobiet, 0sob mtodych, binge drinkers oraz os6b zdrowych, nawet przy duzych dawkach
alkoholu [3]. Jako test screeningowy w populacji ogdlnej CDT nie jest bardziej czulym
testem od GGT, wobec czego zwigkszono jego czuto$¢, odnoszac poziom CDT do
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catkowitego poziomu transferyny (% CDT; wskaznik CDT/catkowita transferyna) [3].
Poziom CDT wraca do normy w czasie kilkutygodniowej abstynencji, z T2 ~ 15 dni
[3]. Niektore choroby obnizaja specyficznos¢ testu CDT. Naleza do nich: niealkoho-
lowe choroby watroby (pierwotna marsko$¢ zolciowa, przewlekle aktywne zapalenie,
-HCV, hepatocellular carcinoma), genetyczny zespot niedoboru glikoprotein, trans-
plantacje trzustki i nerek, cystic fibrosis, zaburzenia metabolizmu zwiazane z insulina,
niedobor zelaza, galaktozemia, rak odbytu, otgpienie starcze, depresja, ciaza, zatrucia
rozpuszczalnikami [2, 3].

Inne tradycyjne wskazniki naduzywania alkoholu

W przewlektym naduzywaniu alkoholu dochodzi do wzrostu frakcji HDL chole-
sterolu (przy konsumpcji od 3 do 5 porcji alkoholu dziennie; normalizacja w czasie
~ 1 tygodnia) oraz wzrostu triglicerydéw [2, 31]. Wzrost krazacych we krwi ciat ke-
tonowych i mleczandw powoduje zwigkszenie produkcji i zmniejszenie wydzielania
kwasu moczowego (u 20-40% o0sob uzaleznionych od alkoholu), co prowadzi do
wzrostu osmolalnosci krwi [2, 3]. W uszkodzeniach alkoholowych watroby dochodzi
do wzrostu w surowicy immunoglobuliny A (wskaznika I[gA/IgG), obnizenia stg¢zenia
albumin (niewielki wzrost albumin u heavy drinkers bez uszkodzen watroby) oraz
wzrostu fosfatazy alkalicznej [2, 3, 26]. Sugerowa¢ naduzywanie alkoholu moga takze
wzrost diastazy i MCH we krwi, zwigkszone warto$ci ferrytyny, niskie wartosci ptytek
krwi, hipoglikemia, hipofosfatemia oraz hipomagnezemia [2, 32].

Kombinacje biomarkerow

W monitorowaniu abstynencji wsrod pacjentow ze zdiagnozowanym problemem
alkoholowym najbardziej uzyteczne sa testy CDT oraz GGT. Kombinacja dwoch
lub trzech markerow wydaje si¢ najbardziej optymalna, zwtaszcza stosowanie GGT
wraz z CDT (tzw. y-CDT), co zwigksza znacznie czuto$¢ identyfikacji pacjentow
naduzywajacych alkoholu w réznych warunkach klinicznych, nie obnizajac przy tym
specyficznosci testow [2, 24]. Kombinacja ta umozliwia ustalenie nie tylko ilo$ci
spozytego alkoholu oraz nasilenia uszkodzenia watroby (CDT lub GGT), ale takze
czestosci (CDT) oraz intensywnosci picia (GGT) [10]. Inna kombinacja moze by¢
CDT + MCYV, cho¢ mniej chetnie akceptowana [3].

Czynniki specyficzne a biomarkery

Glownymi czynnikami mogacymi wplywaé na rodzaj stosowanych biomarkeréw
sa wiek, pte¢, choroby watroby oraz ciaza [10].

U o0s6b mtodych, u ktérych dominujacym sposobem naduzywania alkoholu jest pi-
cie ryzykowne lub szkodliwe (szczegdlnie binge drinking), metody kwestionariuszowe
sanajlepsze w detekcji naduzywania [10]. Czuto$¢ CDT oraz GGT w wieku 21-35 lat
jest znacznie nizsza niz w wieku 36-50 lat (17% vs. 57% 1 8% vs. 43%, odpowiednio
dla CDT i GGT) [10]; powyzej 51 lat jest nizsza dla CDT (46%), a wyzsza dla GGT
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(58%) [10]. Ogdlnie przyjmuje sig, ze u mtodych ludzi czuto$¢ markeréw alkoholowych
jest niewielka, co thumaczone jest szybkim powrotem poziomu markeréw do normy
(szybsza ich eliminacja) w mlodym organizmie lub relatywnie niewielkim poziomem
konsumpcji alkoholu [7].

Roéznice w intensywnosci i czgstosci picia, a takze czynniki fizjologiczne oraz
socjologiczne przyczyniaja si¢ do réznic w odpowiedzi biomarkerow na naduzywanie
alkoholu w zaleznosci od plci [10]. U mezczyzn poziom wzrostu CDT wydaje si¢
zaleze¢ gldwnie od czgstosci spozywania alkoholu, a GGT od intensywno$ci picia.
U kobiet oba wskazniki CDT i GGT zaleza bardziej od intensywnosci (liczba g alko-
holu/dobg) niz czgstosci (liczba dni) konsumpcji alkoholu [10].

W etiologii 20-90% chordb watroby i 50% jej marskosci potwierdzone jest naduzy-
wanie alkoholu [10, 33]. Uzywanie pojedynczych enzymow watrobowych (np. GGT)
nie pozwala na odréznienie alkoholowego uszkodzenia watroby od niealkoholowego.
Poziomy CDT oraz GGT wzrastaja takze w niealkoholowej chorobie watroby. CDT
powinno by¢ wtedy uzywane ostroznie, zwlaszcza u pacjentdw z marskoscig watroby
(W poznym stadium marskosci dochodzi u nich do obnizenia si¢ poziomu transferyny)
[10]. Mimo niewysokiej specyficznosci, wskaznik de Rittisa wydaje si¢ najbardziej
efektywnym z dostgpnych marker6w w odréznieniu alkoholowego uszkodzenia wa-
troby od niealkoholowego (patrz wyzej) [3, 10].

Od 14 do 20% kobiet cigzarnych spozywa alkohol w ktérym$ momencie ciazy
[10]. Uszkodzenia alkoholowe ptodu (FASD — Fetal Alcohol Spectrum Disorders)
dotycza ~ 1% noworodkéw [10, 34]. Zaden pojedynczo uzyty biomarker, nawet
w kombinacji z innym markerem, nie zostal wprowadzony do praktyki w klinicznej
detekcji naduzywania alkoholu w tej grupie [10]. Wzrost dwoch lub wigcej markerow
(szczegodlnie GGT, MCV oraz CDT) wydaje si¢ bardziej czuta metoda w prewencji
FASD niz wywiad oraz badania kwestionariuszowe [10, 34], cho¢ zalecana jest takze
kombinacja markeréw z metoda kwestionariuszowa w detekcji naduzywania alkoholu
[10, 34].

Podsumowanie

Na podstawie zadnego ze znanych markerdw laboratoryjnych, nawet w kom-
binacji z innym markerem, nie mozna postawi¢ pewnej diagnozy naduzywania
alkoholu, jezeli nie dokona si¢ oceny klinicznej pacjenta. Z kolei diagnoza kliniczna
(np. uzaleznienie lub picie szkodliwe) moze by¢ postawiona bez wykonania badan
laboratoryjnych [10]. Stad ocena zachowania, badanie fizykalne 1 wywiad sa podstawa
diagnostyki naduzywania alkoholu, metody kwestionariuszowe — pomocne, a badania
laboratoryjne — raczej potwierdzeniem niz podstawa diagnozy. Czuto$¢ i specyficz-
no$¢ markerow zaleza od badanej populacji, wieku os6b badanych, ich plci, chordb
towarzyszacych naduzywaniu alkoholu oraz od stanu fizjologicznego organizmu (np.
ciaza). Biologiczne markery nie powinny by¢ uzywane jako pierwotne narzg¢dzie prze-
siewowe naduzywania alkoholu. W takiej nie diagnozowanej wczeséniej pod wzgledem
problemo6w alkoholowych populacji mozliwe jest jednak uzycie nowszych markerow
(np. %CDT) — ze wzgledu na ich wysoka specyficzno$é — ktore moga by¢ taczone
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z markerem bardziej tradycyjnym (np. GGT), jako potwierdzajacym. W podstawowe;j
opiece zdrowotnej oraz oddziatach szpitalnych metoda przesiewowa moze by¢ kombi-
nacja %CDT + GGT + kwestionariusz AUDIT [13]. Najbardziej przydatnym (czutym)
z dostepnych tradycyjnych biomarkerow (test CDT wciaz mato dostgpny w Polsce)
uzywanych w diagnostyce alkoholizmu pozostaje GGT, zwlaszcza gdy stosowany
jest w kombinacji z AST, ALT i MCV [35]. Poniewaz oznaczenie etanolu we krwi
1 wydychanym powietrzu jest miarodajne przez krotki czas, a wzrost GGT, MCV
oraz CDT odnotowywano tylko po przewleklej konsumpcji duzych dawek alkoholu,
przydatnym markerem w diagnostyce ostrego (takze jednorazowego) zatrucia duza
dawka etanolu wydaje sig AST.

Buomapkepsi 310ynorpedaenus ajakoros. Yacrs 1. Tpaauuuonnbie MapKepbl
M MX UHTePIpeTanus

Conep:xanue

[IpoGnema 3yoynoTpeOaCHUS adKOroJisi OTHOCTUTCSA K moutu 15% monsikoB. PanHee
pacro3HaBaHue MPoOJIeM, CBA3aHHBIX CO 3JIOYIOTPEOICHUEM aJIKOTOJISI MOXKET MPeIyNnpeauTh
HOCJeIyOyI0 porpeccuio. B paboTe mpencraBieHa OleHKa TPaJUIHMOHHBIX OHOMapKepoB
3710y IOTPEOICHH ST AJIKOTOJISL, MX MPAKTHYECKast IPUTOAHOCTD B THarHOCTUKE U OLICHKE yIIOTPEOICHH s
U MOHUTOPUHTE A0CTHHEHIMH, a TaKXe MX AMArHOCTUYECKHE BO3ZMOXKHOCTH. HecmoTps Ha
OTPaHMYCHHYIO YyBCTBUTEIBHOCTD U CIICIM(DUIHOCTD TPAAUIIMOHHBIE MaPKEPHI U Ceiiuac HaXoIAT
ceOe MpUMEHEeHNE B AUATHOCTHUKE 37I0yNOTpeOaeHns ankorois. OHU IIUPOKO JOCTYITHBI, JCIIEBHI,
JIAIOT IICHHBIC JaHHBIC O OCIIOKHEHUAX MPHU 3J0YMOTPEOICHUH aIKOTOIL,IPPEeKTaxX JCUCHHUS U
MPOTHOCTUYECKUX JTaHHBIX.

Biomarker zur Messung von Alkoholmissbrauch.Teil 1. Traditionelle Biomarker
und ihre Interpretation

Zusammenfassung

Ca. 15% Polen missbrauchen Alkohol. Frithe Entdeckung der Probleme, die mit Alkoholmissbrauch
verbunden sind, kann ihre weitere Progression vorbeugen. In der Studie wurden traditionelle
Biomarker zur Messung von Alkoholmissbrauch, ihre praktische diagnostische Tauglichkeit
besprochen, auch in der Beurteilung der Konsumption und beim Monitoring der Abstinenz und ihre
diagnostische Begrenzung. Trotz der beschrinkten Empfindlichkeit und Eigentlimlichkeit sind die
tradtionellen Marker weiter in der Diagnostik des Alkoholmissbrauchs brauchbar, weil sie leicht
zugénglich, billig sind und liefern wertvolle Angaben {iber Komplikationen des Alkoholmissbrauchs,
Behandlungsergebnisse und prognostische Angaben.

Les biomarqueurs de I’abus de ’alcool. Part 1. Les biomarqueurs traditionnels
et leur interprétation

Résumé

Environ 15% des Polonais abusent de 1’alcool. La détection précoce des problémes li¢s avec
I’abus de 1’alcool permet la prévention et le développement de cet abus. Ce travail présente les
biomarqueurs traditionnels, leur application pratique au diagnostic, leurs limites, leur aptitude au
monitoring d’abstinence. Malgré leur sensibilité limitée et leur spécificité ces marqueurs traditionnels
restent encore utiles dans le diagnostic de 1’abus de ’alcool car ils sont facilement accessibles, peu
chers et ils fournissent des données valables concernant les complications de 1’abus de 1’alcool, les
effets thérapeutiques et le pronostic.
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