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Ksigzka sklada sig z 5 czgéci: 1. Metabolizm i zmiany metaboliczne;
2. Efekty neuropsychofarmakologiczne; 3. Aspekty kliniczne; 4.
Czynniki genetyczne; 5. Determinanty socjo-kulturalne i $rodowis-
kowe. Jest praca zbiorowa z udzialem 26 autoréw z roznych
osrodkdw, w wigkszosci amerykanskich. W sumie zawiera 19 roz-
dziatow, w ktoérych przedstawiono aktualny stan wiedzy w po-
szczegOlnych dziedzinach z uwzgled nieniem pismiennictwado 1988 r.

Przedstawiam niektore ciekawe zagadnienia poruszone w ksigzce
w rozdziale 2. Acetaldehyde metabolism: genetic variation and
physiological implications (H. W. Goedde, D. P. Agarwall) zreasu-
mowano poglady na mozliwy zwigzek polimorfizmu enzymow
dehydrogenazy alkoholowej (ADH) i aldehydowej (ALDH) na
uzaleznienie. Obecnie uwaza sig, Zze jako czynnik awersyjny pod-
stawowe znaczenie odgrywa odmiana ALDH. Nieobecnost izoen-
zymu o niskim powinowactwie do substratu wywoluje objawy
toksyczne po spozyciu alkoholu. Deficyt taki wystepuje dosé czesto
u narodow dalekowschodnich i wIndian poludniowoamerykanskich,
ani razu nie stwierdzono go uosobnikow rasy kaukaskiej. W Japonii
obserwowano go tylko u 2 % alkoholikow w pordéwnaniu z 40
% w populacji kontrolne;j.

Wzrost aktywnosci mikrosomalnego szlaku utleniania alkoholu
(MEOS) (z rozdzialu 3. Toxic and metabolic changes induced by
ethanol - C. S. Lieber) wywiera szkodliwy wplyw na watrobe miedzy
innymi poprzez tworzacy si¢ acetaldehyd. Moze on wiazaé sie
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z glutationem co uposledza usuwanie wotnych roednikow lub z tubuli-
na wplywajge na magazynowanie bialek, ktére w normalnychwarun-
kach sa eksportowane z watroby. Innymi przykladami niekorzyst-
nego wyniku indukcji MEOS pod wplywem alkoholu sa aktywacja
wielu ksenobiotykdw oraz przyspieszona degradacja witaminy A co
prowadzi do znacznych jej niedobordw u przewlekle naduzywaja-
cych alkohol.

Pierwotnym miejscem dzialania alkoholu sa wedlug wszelkiego
prawdopodobienstwa blony (rozdzial 4. Alcohol and biclogical
membranes - D. B. Goldstein). Ostatnie badania sugeruja, ze na
tolerancj¢ blon wptywa¢ mopa hydrofobowe metabolity etanolu.
Stan tolerancji moze by¢ zwiazany ze szczegdlnym skladem fosf-
atydyloinozytoli blonowych.

Postulowano, Ze adaptacja blon polegajaca na spadku poziomu
niektorych kwasow wielonienasyconych ma znaczenie w powstawa-
niu tolerancji w ofrodkowym ukladzie nerwowym (rozdzial 6.
Adaptive responses to ethanol in the central nervous system - B.
Tabakoff, P. L. Hoffman). Ostatnie badania zwracaja uwage na
wywolywane przez alkohol zmiany w rybosylacji bialek G, ktore
naleza do systemu przekazywania informacji wewnatrzkomoérko-
wych. Taka modyfikacja moze mie¢ znaczenie w rozwoju tolerancji
i uzaleznienia.

W rozdziale o wplywie alkoholu na serce i naczynia krwionosne
(rozdziat 8. Cardiovascular functions in alcoholism and after acute
administration of alcohol: heart and blood vessels - M. Altura, B. T.
Altura) autorzy sktonni sa szuka¢ w hamujacym wplywie alkoholu na
rozwdj miazdzycy naczyn wiencowych przyczyn innych niz tylko jego
dzialanie na lipoproteiny osocza jak: zmiany w agregacji plytek lub
w uwalnianiu czynnikdw regulujacych kurczliwosé sciany naczynio-
wej). Jak we wszystkich tego rodzaju pracach podkreflany jest fakt,
7e wzrost $miertelnosci pod wplywem alkoholu z przyczyn innych ni
miazdzyca naczyn wieicowych przewaza nad hamujacym dziataniem
alkoholu na powstawanie zawalow migsnia sercowego.

Z laboratoryjnych wskaznikéw naduzywania alkoholu (rozdzial
11, Biochemical and hematologicals markers of alcoholism - S.
Harada, D. P. Agarwal, H. W. Goedde) podkreSla si¢ zalety
oznaczania desialilowanej transferyny a mianowicie wysokg czulo§é
i specyficznosc tego testu i fakt, Ze istniejace uszkodzenie watroby nie
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wplywa na jego wynik (niestciy jege wykonanie jest klopotliwe
i kosztowne - przyp. moj).

Jezell chodzi o czynniki sprzyjajace rozwojowi uzaleznienia to
podirzymywany jest poglad, Ze nickorzystnie dziala zmniejszona
reakcja na alkohol (rozdzial 14. Biomedical and genetic markers of
alcoholism - M. A. Schuckit). Jako obiektywne mierniki tej reakcji
proponuje si¢g oznaczanie poziomu prolaktyny i kortizolu 1-2 godzi-
ny po podaniu alkoholu.

W przysztych badaniach za bardzo istotna sprawe uwaza sig
wczesne wykrywanie czynnikéw ryzyka (rozdziat 19, Editorial
remarks: biomedical and genetic aspects of alcoholism; current issues
and future directions - H. W. Goedde, D. P. Agarwall). Sa ninim.in,
depresja i zaburzenia oscbowosci. Ryzyko jest 4 krotnie wicksze
u 0s6b posiadajgcych krewnych 1go stopnia, u ktorych istnieje
choroba alkoholowa. Odmienng sprawsg jest wczesne wykrywanie
podatnoscei na uszkodzenie narzadéw pod wplywem alkoholu.
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