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Alkoholizm jest jednym z najczestszych uzaleznien cztowieka. Wcze-
sne rozpoznanie naduzywania alkoholu mogfoby przyspieszy¢ mo-
ment rozpoczecia leczenia. W ciggu ostatnich kilku lat wprowadzono
wiele laboratoryjnych, biochemicznych markerow matej konsumpcji,
naduzywania lub uzaleZnienia od alkoholu. Stosowane rutynowo te-
sty laboratoryjne wymagajq jednak zwigkszenia czutosci i swoistosci
diagnostycznej. Ich uzyteczno$c¢ kliniczna jest ograniczona okresem
poftrwania w ptynach biologicznych. W pracy przedstawiono nieoksy-
dacyjne metabolity etanolu z uwzglednieniem ich przydatnosci jako
nowych wskaznikow ostatniej konsumpcji alkoholu. Nalezg do nich
estry etylowe: kwasow ttuszczowych (FAEEs), kwasu glukuronowego
(EtG), kwasu siarkowego (EtS) oraz fosfatydyloetanol (PEth). War-
tosc diagnostyczna tych markerow w wykrywaniu ostatniej konsump-
cji wydaje sie byc wigksza niz stosowanych powszechnie testéw la-
boratoryjnych ze wzgledu na ich czas detekcji w ptynach biologicz-
nych miedzy czasem wykrywania markeréw krotkotrwatych (etanol,
metanol, wskaZznik HTOL/HIAA) i dtugotrwatych (CDT, GGT, MCV),
czyli jednym dniem a tygodniem. Czas detekcji estru po zaprzestaniu
spozywania etanolu, tzw. time window, wynosi dla: FAEEs w surowicy
do 24 godzin, EtG w moczu do 5 dni, EtS w moczu péttora dnia i PEth
w petnej krwi ponad 2 tygodnie. Dodatkowo EtG i FAEEs mogq byc¢
wykrywane we wtosach przez kilka miesiecy, dlatego mozna je stoso-
wac jako wskazniki przewlektej uporczywej konsumpcji alkoholu. Przy-
datno$c¢ diagnostyczng nieoksydacyjnych metabolitow etanolu potwier-
dzono takze w ramach programoéw leczenia uzaleznien (jako testy do
monitorowania abstynencji), w medycynie sadowej (jako posmiertne
wskazniki picia przed zgonem) oraz w diagnostyce prenatalnej (jako
wskazniki narazenia pfodu na alkohol).
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Alcoholism is one of the most frequent dependences among people.
The early detection of alcohol abuse could allow for faster introduc-
tion of treatment makes essential diagnostic problem. Many bioche-
mical laboratory markers of low consumption, abuse or alcohol de-
pendence have been introduced for several last years. However,
the routinely used laboratory tests require an improvement in the
diagnostic sensitivity and specificity. Their clinical utility is limited by
half-life in biological fluids. In this paper, the usefulness of nonoxida-
tive metabolites of ethanol as a new markers of recent alcohol con-
sumption has been presented. They are: fatty acid ethyl esters (FA-
EEs), ethyl glucuronide (EtG), ethyl sulphate (EtS) and phosphati-
dylo ethanol (PEth). The diagnostic value of those markers for de-
tection of recent consumption seems to be higher than commonly
used laboratory tests because the time of detection in biological flu-
ids occur between that of the short-term (ethanol, methanol, HTOL/
HIAA index) and long-term markers (CDT, GGT, MCV), that is, be-
tween one day and one week. The detection time of ester after the
cessation of ethanol intake, so-called time window amounts: for FA-
EEs in serum up to 24 hours, for EtG in urine up to 5 days, for EtS in
urine one and half day and for PEth in whole blood more than 2
weeks. Additionally, because EtG and FAEEs can be detected in
hairs for months, they can be used as an indicators of chronically
harmful alcohol consumption. The diagnostic usefulness of nonoxi-
dative metabolites of ethanol has been also confirmed in programs
of dependences treatment (as an abstinence monitoring tests), in
forensic (as a postmortem markers for premortem drinking) and in
prenatal diagnostics (as an indicators of fetal exposure to ethanol).
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W rozpoznawaniu matego spozycia, naduzywania lub uza-
leznienia od alkoholu istotng role odgrywajg biologiczne mar-
kery jego konsumpcji (tzw. state markers), ktére dostarczajg
obiektywnych dowodoéw picia. Stosowane powszechnie te-
sty laboratoryjne wymagajg zwiekszenia czutoéci i swoisto-
Sci diagnostycznej. Ich uzytecznos¢ kliniczna jest ograniczo-
na okresem poftrwania, ktory jest determinowany szybkoscig
eliminowania metabolitéw z ptynéw biologicznych po zaprze-
staniu konsumpc;ji alkoholu (time spectrum). Na uzyteczno$¢
kliniczng testow wptywa wiele czynnikow, wsréd ktérych
mozna wymieni¢ wiek pacjenta, pte¢, stan zdrowia, zazywa-
ne leki czy choroby watroby o etiologii niealkoholowej [6, 14].
Na przyktad oznaczenie stezenia etanolu w surowicy po za-
konczeniu ostatniego picia jest mozliwe tylko przez kilka go-
dzin, gamma-glutamylotransferaza (gamma-glutamyltransfe-
rase — GGT) jest testem podatnym na oddziatywanie rézne-
go rodzaju substancji, zmieniajac sie pod wptywem ostrych i
przewlektych choréb watroby, za$ transferyna ubogoweglo-

wodanowa (carbohydrate-deficient transferrin — CDT) oraz
MCV (mean corpuscular volume) sg przydatne w diagnosty-
ce przewlektego naduzywania alkoholu, gdy nastepuje ku-
mulacja efektu jego dziatania w organizmie. Kolejnym ogra-
niczeniem moze by¢ wielkos¢ konsumpgiji. lloS¢ spozytego
alkoholu musi by¢ odpowiednio duza, aby doszto do zabu-
rzen szlakow metabolicznych oraz zmian wiasciwosci fizy-
kochemicznych i struktury niektérych zwigzkéw, powoduja-
cych przejsciowe lub trwate skutki biochemiczne. Przykia-
dem moze by¢ CDT, ktérej stezenie w surowicy zwigksza sie
dopiero po spozyciu ponad 1000 g czystego etanolu w ciggu
dwéch tygodni [18]. Z praktycznego punktu widzenia wskaz-
niki naduzywania alkoholu powinny by¢ testami tatwo dostep-
nymi, do wykonania w kazdym laboratorium. Obecnie poszu-
kuje sie wskaznikdw ujawniajgcych ostatnig konsumpcje al-
koholu, ktére miatyby posredni okres péttrwania — miedzy
okresem poéttrwania markerow krotkoterminowych, takich jak
etanol w surowicy i moczu, metanol, wskaznik 5-hydroksy-
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tryptofol/kwas 5-hydroksyindolooctowy (5-HTOL/5-HIAA,
5-hydroxytryptophol/5-hydroxyindole acetic acid), a marke-
row dtugoterminowych (CDT, GGT i MCV), czyli miedzy jed-
nym dniem a tygodniem.

Podstawowg role w procesie eliminowania etanolu z
ustroju odgrywajg przemiany metaboliczne, ktére przebie-
gajg w obecnosci tlenu (droga oksydacyjna) (ryc.). Tylko
niewielka jego czes¢ jest wydalana w formie niezmienionej
z: moczem (0,5-2%), wydychanym powietrzem (1,6-6%),
potem (maks. 0,5%), $ling i zami [16]. Proces oksydacyijny,
w ktérym utlenieniu ulega az 90-95% alkoholu etylowego,
przebiega przede wszystkim w watrobie. Obserwuje sie w
niej trzy gtdbwne uktady metaboliczne: dehydrogenaze alko-
holowg (ADH), mikrosomalny system utleniania etanolu
(MEOS) oraz katalaze [9]. Proces oksydacyjny przebiega z
szybkoscig okoto 0,1 g/kg/h [16]. Szlak nieoksydacyjny, ktory
jest odpowiedzialny jedynie za metabolizm mniej niz 0,1%
alkoholu, polega na tworzeniu estréw etanolu z kwasami
tlenowymi organicznymi i nieorganicznymi. Nieoksydacyj-
ne przemiany etanolu zachodzg w tych narzadach, ktére
najczesciej ulegajg uszkodzeniu na skutek naduzywania
alkoholu (trzustka, watroba, serce, tkanka ttuszczowa). W
niektérych narzadach nie ma uktadéw enzymatycznych tle-
nowej przemiany etanolu [19]. Szlak nieoksydacyjny, mimo
metabolizowania tylko niewielkiej czesci dawki alkoholu, jest
waznym Zzrodiem metabolitéw, ktére mogg wskazywac na
niedawne wypicie alkoholu.

Celem niniejszej pracy jest omdéwienie nowych, nieoksy-
dacyjnych metabolitéw etanolu jako markeréw ostatniej kon-
sumpgciji alkoholu. Nalezg do nich estry etylowe kwasow ttusz-
czowych (fatty acid ethyl esters — FAEESs), ester etylowy kwa-
su glukuronowego (ethyl glucuronide — EtG), ester etylowy
kwasu siarkowego (ethyl sulphate — EtS) oraz fosfatydylo-
etanol (phosphatidyl ethanol — PEth). Dodatni wynik testu
wskazujgcy na obecnos$¢ danego markera w surowicy lub w
moczu uzyskuje sie¢ w odpowiednim czasie od chwili zakon-
czenia ostatniej konsumpcji (tzw. time window). Dla FAEEs
w surowicy wynosi on 24 godziny, dla EtG w moczu — 5 dni,
dla EtS w moczu — poéttora dnia, a dla PEth w krwi petnej —
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ponad 2 tygodnie. Dodatkowo niektére z nich, np. EtG i FA-
EEs, sg przez kilka miesigcy wykrywalne we wtosach.

ESTRY ETYLOWE KWASOW TLUSZCZOWYCH
(FAEEs)

Sa one produktami beztlenowego metabolizmu alkoholu ety-
lowego i powstajg w reakcji estryfikacji etanolu z wolnymi
kwasami tluszczowymi, katalizowanej przez syntaze FAEEs
[17]. Nalezg do nich: ester kwasu palmitynowego, mirysty-
nowego, oleinowego, linolowego, linolenowego i arachido-
nowego. Powstajg one w narzgdach uszkodzonych na sku-
tek przewlektej konsumpcji alkoholu (watroba, trzustka, mie-
sien sercowy, mézg) [20, 31]. Ich obecno$¢ mozna wykry¢ w
surowicy (osoczu), wtosach, smoétce noworodka, tkance ttusz-
czowej, a takze w materiale sekcyjnym [21].

Wykazano, ze FAEEs mogg by¢ zardbwno markerem ostat-
niej konsumpcji alkoholu (tzw. marker krétkotrwaty), jak i wskaz-
nikiem przewleklego uporczywego picia (tzw. wskaznik dtugo-
trwaty). Jako marker krétkotrwaty, sg wykrywalne do 24 godzin
od zaprzestania picia w surowicy osob pijacych okazjonalnie
oraz do 44 godzin u naduzywajgcych alkoholu [5, 10]. Na uwa-
ge zastuguje fakt, ze wraz ze zwigkszaniem stezenia alkoholu
we krwi dochodzi do zwiekszenia stezenia FAEEs w surowicy.
Wykazano, ze stezenie FAEEs u oséb przewlekle naduzywajg-
cych alkoholu jest istotnie wigksze niz u oséb krétkotrwale go
konsumujgcych (odpowiednio: 15,09 vs. 4,25 ng/ml) [17]. We
krwi przewlekle pijacych stwierdzono obecnosé pieciu estrow:
palmitynowego, stearynowego, oleinowego, linolowego i ara-
chidonowego, przy czym najczesciej wystepowat ester palmity-
nowy oraz oleinowy [17]. Ester oleinowy wystepowat w wigk-
szym stezeniu niz palmitynowy, a stezenie estréw stearynowe-
go i palmitynowego bylo podobne. Istotnym elementem rézni-
cujgcym przewlekte picie alkoholu od okazjonalnego jest wiec
nie tylko warto$¢ stezenia FAEEs w surowicy, ale i typ dominu-
jacego estru. Stezenie FAEEs w surowicy krwi nie zalezy od
ptci. Po przeliczeniu iloéci spozytego alkoholu na wage ciata
stwierdzono, ze jest ono jednak dwukrotnie wigksze u mezczyzn
niz u kobiet [27]. Nie zalezy przy tym od rodzaju napoju alkoho-
lowego oraz szybko$ci jego spozycia [26].

Ze wzgledu na kumulacje estrow we witosach (kilka mie-
siecy) mogg one by¢ takze wskaznikiem przewlektego picia
etanolu [31]. W badaniach przeprowadzonych w grupie pa-
cjentow poddanych odtruwaniu czutos¢ diagnostyczna FAEEs
we wiosach (94,4%) byta wieksza od czutosci tradycyjnych
testow: GGT (72,2%), %CDT (47,1%) i MCV (38,8%) [31].
Wykazano istotny zwigzek miedzy catkowitg pulg estrow
(FAEES) a estrem kwasu palmitynowego, podobnie jak mie-
dzy FAEEs a fosfatydyloetanolem we krwi. Nie stwierdzono
natomiast istotnej korelacji miedzy stezeniem tych estrow we
wiosach a wielkoscig konsumpcji alkoholu w ostatnim miesig-
cu przed badaniem, stezeniem etanolu we krwi oraz warto-
§cig CDT, MCV i GGT. Oznaczanie FAEEs we witosach moze
by¢ rowniez przydatnym markerem nadmiernego przewlekte-
go picia, réznicujgcym abstynentdw i pijgcych okazjonalnie od
pijacych uporczywie i naduzywajacych alkoholu [31].

Wykrywanie i oznaczanie estréw etylowych kwasow ttusz-
czowych w smotce noworodka jest wskaznikiem utajonego picia
alkoholu przez kobiety cigzarne, ktore jest skrzetnie ukrywane
z obawy przed negatywng opinig $rodowiska [20]. Nalezy pod-
kresli¢, ze u ptodow wystepuje mata aktywno$¢é enzyméw
metabolizujgcych etanol, w zwigzku z czym sg one szczegdl-
nie podatne na uszkodzenia. Moze to by¢ powodem rozwoju
tzw. alkoholowego zespotu ptodowego (fetal alcohol syndro-
me — FAS) lub tzw. alkoholowego efektu ptodowego (fetal al-
cohol effects — FAE) [7]. Wykonywany zazwyczaj pomiar ste-
zenia etanolu we krwi lub wydychanym powietrzu, ze wzgledu
na zbyt krotki okres poitrwania, jest badaniem mato czutym i
jedynie wskaznikiem niedawnej konsumpcji alkoholu przez
kobiety ciezarne. Wieksze znaczenie ma okreélenie czasu eks-
pozyciji ptodu na szkodliwe dziatanie alkoholu etylowego przez
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pomiar stezenia FAEEs. Wsrod tych estrow najbardziej przy-
datnym prenatalnym markerem ekspozycji ptodu na alkohol
jest ester kwasu linolowego i palmitynowego [3].

Jak wykazujg badania wstepne przeprowadzone na zwie-
rzetach, estry etylowe kwaséw ttuszczowych mogg by¢ ozna-
czane w materiale sekcyjnym pobranym z tkanki watrobowe;j i
tluszczowej [21]. Stwierdzono, ze FAEEs sg wykrywalne w tkan-
ce ttuszczowej do 12 godzin po $mierci zwierzat, a w tkance
watrobowej — do 24 godzin. Estry te oznaczane w materiale
sekcyjnym u ludzi moga by¢ takze poSmiertnym markerem picia
bezposrednio przed zgonem pacjenta [21]. Rutynowe bada-
nie krwi sekcyjnej na zawarto$¢ alkoholu nastrecza wiele trud-
nosci. Z jednej strony dochodzi do zmniejszenia jego stezenia
we krwi na skutek bakteryjnego rozktadu, z drugiej — do po-
wstania alkoholu endogennego z glukozy obecnej w gnijgcej
krwi sekcyjnej (moze powsta¢ 0,5-1,0 promila) [21]. W celu
uzyskania wiarygodnych wynikow pozwalajgcych na ustale-
nie stanu trzezwosci 0os6b zmartych, poszukuje sig innych
materiatbw poza krwig (np.: tkanka watrobowa, ttuszczowa),
jak rowniez nowych po$miertnych markeréw picia alkoholu.
Wykazano, ze wartos¢ FAEEs ponad 10 000 pmol/g watroby,
w tym estru etylowego kwasu arachidonowego ponad 200
pmol/g watroby lub tkanki tluszczowej, wskazuje na spozywa-
nie alkoholu przez pacjenta przed zgonem [21].

ESTER ETYLOWY KWASU GLUKURONOWEGO (EtG)

Powstaje w watrobie w wyniku reakcji sprzegania etanolu z ak-
tywnym kwasem glukuronowym (glukuronian — UDP), katalizo-
wanej przez glukuronylotransferaze [30]. W zaleznosci od ilosci
spozytego alkoholu jest usuwane w ten sposéb od 0,02 do 0,06%
etanolu u czlowieka i 0,5-1,5% u zwierzat [8]. EtG jest zwigz-
kiem wykrywanym we krwi i moczu jedynie u oséb spozywaja-
cych alkohol [8, 24, 34, 35]. Dodatkowo moze by¢ obecny we
wiosach [15], a takze w innych (poza juz wymienionymi) ply-
nach ustrojowych [22]. Od 2003 r. jest testem komercyjnym sto-
sowanym w USA w programach leczenia uzaleznien [25].

Pozytywny wynik oznaczania EtG w moczu lub w surowi-
cy jednoznacznie wskazuje, ze dana osoba ostatnio spozy-
wata alkohol, nawet woéwczas, gdy pomiar stezenia etanolu
daje wynik negatywny. Czas detekcji EtG w surowicy lub
moczu zalezy od ilosci wypitego alkoholu. Po spozyciu na-
wet bardzo matych dawek (okoto 7 g) jest wykrywany w mo-
czu do szesciu godzin, co $wiadczy o duzej czutosci badania
[27]. Z kolei przy wiekszej konsumpcji (25-41,5 g) EtG moz-
na wykry¢ do 22,5-31,5 godzin, podczas gdy stezenie alko-
holu w moczu zmniejsza sie do zera juz w ciggu pierwszych
6,5 godzin [8]. U os6b zdrowych, pijacych umiarkowane ilo-
Sci alkoholu (mniej niz 30 g/dzien), EtG jest obecny w suro-
wicy 8 godzin dluzej niz etanol [23]. Okres pottrwania tego
estru w surowicy wynosi okoto 2,5 godziny [23]. U os6b upor-
czywie pijgcych alkohol glukuronid etylu wystepuje we krwi
do 36 godzin, a w moczu do 3-5 dni od ostatniego picia [24].
Jego stezenie w moczu kobiet pijgacych dziennie 44-57 g al-
koholu wynosi 1,4-71,0 mg/l i wykazuje duzg zmienno$¢ we-
wnatrzosobniczg [22]. Nie ma przy tym zwigzku ze steze-
niem alkoholu w moczu [4]. Glukuronid etylu jest czulszym
wskaznikiem ostrej konsumpcji alkoholu niz sam etanol.

Na oznaczanie EtG w moczu mogg mie¢ wptyw nastepu-
jace czynniki: wiek, pte¢, zazywanie narkotykéw (marihuana),
choroby nerek oraz ilos¢ spozytego alkoholu w ostatnim mie-
sigcu przed badaniem [35]. Stezenie tego estru w moczu nie
zalezy natomiast od: wskaznika masy ciata (BMI), palenia
papieroséw, nawodnienia organizmu, rasy oraz wieku, w kto-
rym dana osoba rozpoczeta regularne picie. Czutos¢ i swo-
istoS¢ diagnostyczna tego badania dla pacjentéw pijacych
przez kilka ostatnich dni wynosita 83,5% i 68,3%, dla nad-
uzywajgcych zas i (lub) uzaleznionych wartosci te byty mniej-
sze i wynosity odpowiednio 73,8 i 60,3% [35].

Poréwnanie wspoizaleznosci oznaczania EtG w moczu z
innymi markerami konsumpcji alkoholu wykazato istnienie

znamiennego zwigzku ze wskaznikiem 5-HTOL/5-HIAA, CDT,
stezeniem etanolu, GGT, AST (aspartate aminotransferase)
oraz iloscig alkoholu spozytego w miesigcu poprzedzajgcym
badanie [33]. Poréwnanie przydatnosci diagnostycznej EtG i
wskaznika 5-HTOL/5-HIAA $wiadczy o tym, ze wiekszg uzy-
tecznos$¢ kliniczng ma glukuronid etylu.

Cechg charakterystyczng EtG jako markera ostatniej kon-
sumpciji alkoholu jest jego czas detekcji w moczu, wynoszg-
cy od 3 do 5 dni. Dlatego jest klasyfikowany jako test posred-
ni miedzy wskaznikami o krétkim i dtugim okresie péttrwania.
Jest wiec badaniem zapewniajgcym wieksze mozliwoéci oce-
ny stanu picia. W programach leczenia uzaleznieh moze by¢
badaniem monitorujgcym abstynencje [25]. W grupie uczest-
nikow takiej terapii u kilku stwierdzono obecnos¢ EtG, co jed-
noznacznie $wiadczy o przerwaniu abstynencji w trakcie le-
czenia [25]. Kolejnym przykiadem moze by¢ kontrola absty-
nencji w grupie oséb sgdownie skierowanych na leczenie psy-
chiatryczne, w przypadku ktérych podejmowano préby ujaw-
nienia za pomocg kilku testéw faktu ewentualnego picia [34].
Z przebadanych 146 probek moczu w 14 stwierdzono obec-
nos¢ EtG. Wszyscy ci pacjenci potwierdzili w wywiadzie, ze
wypili alkohol w ilosci od 40 do 200 g 12-60 godzin przed
badaniem. Dla poréwnania przeprowadzono test na zawar-
to$¢ alkoholu w moczu oraz w wydychanym powietrzu. Do-
datni wynik stwierdzono tylko w jednym przypadku. Badanie
krwi na obecnos$¢ fosfatydyloetanolu byto negatywne u
wszystkich pacjentow, a CDT nie przekraczat wartosci refe-
rencyjnych [34]. Wyniki przedstawionych badan wskazuja,
ze EtG jest czulszym od innych testow wskaznikiem ostat-
niego picia alkoholu.

FOSFATYDYLOETANOL (PEth)

Fosfatydyloetanol (PEth) powstaje w wyniku enzymatyczne-
go potfaczenia fosfolipidu z alkoholem etylowym w reakcji
katalizowanej przez fosfolipaze D [1].

Wynik badania na obecnos¢ PEth we krwi petnej zalezy
od ilosci wypitego alkoholu. Jednorazowe jego spozycie w
umiarkowanej dawce 32-47 g przez osoby zdrowe daje wy-
nik negatywny [29]. Podobnie przy wydtuzonym okresie pi-
cia do trzech tygodni i podobnej dawce 28-42 g/dzien zwia-
zek nie jest wykrywalny. Natomiast zwiekszanie wypijanych
ilosci alkoholu (59-96 g/dzien przez trzy tygodnie) prowadzi
do pojawienia sie PEth we krwi w ilosciach oznaczalnych (1,0-
2,1 mmol/l) [29]. Przyjmuje si¢, ze warto$¢ progowa spozy-
wanego alkoholu powinna wynosi¢ okoto 50 g/dzien, aby
wynik testu na obecnos¢ PEth we krwi byt pozytywny [29].

U przewlekle naduzywajgcych alkoholu stezenie PEth we krwi
moze wynosi¢ 2,5 i 5,1 mmol/l ze $rednim okresem pottrwania
wynoszacym cztery dni [28]. W grupie uzaleznionych mezczyzn
leczonych z powodu zatrucia alkoholowego stezenie PEth we
krwi w dniu przyjecia na oddziat wynosito 13,2 mmol/l, a wynik
badania byt pozytywny przez nastepne dwa tygodnie [12].

Woczeéniejsze badania dotyczyty oznaczania PEth we krwi
petnej, chociaz krwinki czerwone rowniez majg zdolnos¢
metabolizowania alkoholu do fosfatydyloetanolu. U przewle-
kle naduzywajacych alkoholu stezenie PEth w erytrocytach
moze by¢ nawet podobne do jego stezenia we krwi petnej
(1,9 vs. 2,5 mmol/l) [28].

Na potrzeby medycyny sgdowej podejmowano préby
oznaczania PEth w materiale sekcyjnym, stwierdzajgc obec-
nos¢ metabolitu we krwi oraz we wszystkich narzgdach, co
moze byé wykorzystane do oceny stanu trzezwosci danej
osoby w chwili zgonu [2].

SIARCZAN ETYLU (EtS)

Siarczan etylu (EtS) powstaje w wyniku enzymatycznej re-
akcji sprzegania alkoholu etylowego z tzw. aktywnym siar-
czanem, katalizowanej przez sulfotransferaze [32]. Odsetek
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etanolu wydalany w moczu w postaci siarczanu etylu jest
znikomy i wynosi ponizej 0,1%.

Badania nad siarczanem etylu jako nowym, potencjalnym
markerem picia sg prowadzone dopiero od kilku lat [13, 32].
Wykazano, ze metabolit ten moze by¢ swoistym, krotkoter-
minowym markerem ostatniej konsumpcji etanolu, podobnie
jak glukuronidu — etylu. Stwierdzono, ze u oséb zdrowych
spozywajgcych jednorazowo umiarkowane ilosci alkoholu (9-
18 g) w dniu poprzedzajgcym badanie pozytywny wynik te-
stu na obecno$¢ EtS w moczu utrzymuje sie przez 26 go-
dzin, a po przyjeciu 49 g — przez 36 godzin [11]. Oznacza to,
ze EtS jest wykrywany w moczu o okoto dobe (16-27 godzin)
diuzej niz etanol [11]. Nie stwierdzono obecnosci siarczanu
etylu w moczu 0s6b niepijgcych. W podobnym badaniu, w
ktorym osoby zdrowe przyjmowaty od 9 do 20 g etanolu, EtS
byt wykrywany w moczu przez okoto 21 godzin (podobnie jak
glukuronid etylu) [32]. Dla poréwnania, etanol w moczu byt
obecny tylko przez okoto 5 godzin.

PODSUMOWANIE

Podstawowg role w procesie eliminowania alkoholu etylo-
wego z organizmu odgrywajg przemiany metaboliczne obej-
mujgce przede wszystkim szlak oksydacyjny (tlenowy), w
mniejszym stopniu — nieoksydacyjny (beztlenowy). Droga
oksydacyjna przebiega przede wszystkim w watrobie, ktora
zawiera trzy uktady metabolizujgce etanol: dehydrogenaze
alkoholowg (ADH), mikrosomalny system utleniania etano-
lu (MEOS) oraz katalaze. Szlak nieoksydacyjny polega na
tworzeniu estréw etanolu z kwasami tlenowymi. W pracy
omowiono nieoksydacyjne metabolity alkoholu etylowego,
ktorym przypisuje sie role wskaznikow ostatniej konsumpcji
alkoholu. Nalezg do nich estry etylowe: kwaséw ttuszczo-
wych (FAEEs), kwasu glukuronowego (EtG), kwasu siarko-
wego (EtS) oraz fosfatydyloetanol (PEth). Warto$¢ diagno-
styczna tych markeréw w ujawnianiu niedawnej konsumpcji
etanolu jest wigksza anizeli stosowanych powszechnie te-
stow laboratoryjnych ze wzgledu na ich posredni okres pot-
trwania w ptynach biologicznych, wypetniajgcy przedziat
czasowy miedzy okresem poéttrwania markeréw krétkotrwa-
tych (etanol, metanol, wskaznik HTOL/HIAA) i markerow
dtugotrwatych (CDT, GGT, MCV), czyli miedzy jednym dniem
a tygodniem. Czas detekcji estru od chwili zakonczenia
ostatniego picia do wyeliminowania metabolitu z ptynu, czyli
tzw. time window, wynosi dla FAEEs 24 godziny (w surowi-
cy), EtG — 5 dni (w moczu), EtS — péttora dnia (w moczu), a
PEth — ponad 2 tygodnie (we krwi petnej). Z powodu kumu-
lacji EtG i FAEEs we wtosach (kilka miesigecy) metabolity te
mogqg by¢ takze wskaznikami przewlektej uporczywej kon-
sumpcji etanolu. Przydatno$¢ diagnostyczng nieoksydacyj-
nych metabolitéw alkoholu etylowego okreslono miedzy in-
nymi w programach leczenia uzaleznien (testy monitorujg-
ce abstynencje), w medycynie sgdowej (ocena stanu trzez-
wosci osoby w chwili zgonu) oraz w diagnostyce prenatal-
nej (markery ekspozycji ptodu na alkohol).
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