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PRODUKTY PEROKSYDACJI
LIPIDOW 1 WITAMINA E
U UZALEZNIONYCH OD ALKOHOLU

1. Wstep

Znaczenie stresu oksydacyjnego i peroksydacji lipidéw w szkodliwym
dziataniu alkoholu byto podkreslane wielokrotnie, jakkolwiek mechanizm
w jaki alkohol wywoluje te zjawiska nte zostal jeszcze catkowicie wyja-
$niony [2], [6]. Stwierdzono, ze spozywanie alkoholu zwigzane jest ze
zwigkszong produkcja reaktywnych rodnikéw tlenowych. Moze to powo-
dowac m.in. utlenienie wielonienasyconych kwasow thuszezowych stano-
wigcych czesé skladows. rdznych lipidéw. Na szkody narazone sa najbar-
dziej watroba i uktad nerwowy. Peroksydacji lipidéw przypisuje sie istot-
na rolg w powstawaniu poalkoholowego uszkodzenia watroby [11], [7].

Powszechnie stosowang metoda pomiaru peroksydacji lipidéw jest
oznaczanie zwigzkow reagujacych z kwasem tiobarbiturowym okresla-
nych nazwa TBARS, ktore stanowig niskoczasteczkowe produkty roz-
ktadu wyzej wspomnianych kwaséw ttuszezowych powstate w kofico-
wych stadiach kaskady peroksydacji. U vzaleznionych od alkoholu w sta-
nie intoksykacji obserwowano roéwniez wzrost ilosci zwigzkow reaguja-
cych z kwasem tiobarbiturowym w osoczu. Stezenie ich spadalo po okre-
sie abstynencji [10], [14].

Wiele tkanek i plyndéw ustrojowych zawiera czynniki antyoksydacyjne,
ktére w znacznym stopniu hamuja proces utleniania lipidéw. Nalezg do
nich okredlone uklady enzymatyczne jak rowniez antyoksydanty niskocza-
steczkowe - jednym z nich jest witamina E (c-tokoferol). W watrobie i w
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mozgu stwierdzano po podawaniu alkoholu zmniejszenie proceséw obro-
ny antyoksydacyjnej [7].

W tej pracy probowano oceni¢ czy istnieje bezposredni zwiyzek miedzy
obecnoscig produktow peroksydacii lipidow (TBARS)w osoczu i poziomem
o—tokoferolu, ktdry jest gléwnym czynnikiem antyoksydacyjnym osocza.

2. Material i metody

Badania wykonano v 16 0s6b uzaleznionych od alkoholu przyjmowanych
na leczenie nie pézniej niz | dzien po przerwaniu okresu intensywnego picia,
u 10 vzaleznionych od alkoholu nie pijacych co najmniej od miesiaca 1 u 9
0s0b pijacych alkohol tylko okolicznodciowo (w ilosci nie przekraczajacej
150 g czystego alkoholu na tydzien), ktore stanowity grupe kontrolng. W celu
zahamowania mozliwej peroksydacji lipidéw juz po pobraniu krwi materiat
pobierano do probdwek zawierajacych EDTA (koncowe stezenie lmg/ml).

Zwigzki reagujace z kwasem tiobarbiturowym oznaczano metoda Yagi [16].
Wyniki wyrazano w nanomolach MDA (aldehyd dwumalonowy) na ml i na
mg cholesterolu catkowitego.

Stezenie o—tokoferolu oznaczano przy uzyciu wysokosprawnej chromato-
grafii cieczowej (HPLC) wedtug Patela i 1.[9] w modyfikacji wlasnej [12].
- Wyniki wyrazano w nanomelach a—tokoferolu w ml osocza oraz na mg cho-
lesterolu calkowitego. .

Cholestero] oznaczano stosujac zestawy enzymatyczne firmy Boehringer.

Do pordwnania grup stosowano test t-Studenta, a do obliczania korelac)i
test r-Pearsona.

3. Wyniki
Srednie wartosei TBARS osocza byly wistotnym stopniu podwyzszone w gru-
pie intoksykowanych w poréwnaniu z dwiema pozostatymi grupami (tabela 1).

Poziom c-tokoferolu w osoczu byt troche nizszy u uzaleznionych od alko-
holu niz w grupie kontrolnej jednak nie wykazano statystycznie istotnych roz-
nic (tabela 2).

Nie stwierdzono korelacji miedzy iloscia TBARS i poziomem d-tokoferolu
w zadnej z badanych grup.
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Dyskusja

U vzaleznionych od alkoholu opisywano niski poziom czynnikdw anty-
oksydacyjnych w osoczu [5]. Niski poziom a—tokoferolu stwierdzano cze-
sto u tych pacjentow, u ktorych wystepowaly objawy ze strony uktadu ner-
wowego {1].

Wykazano, ze peroksydacje lipidéw w preparatach lipoprotein poprzedzat
spadek w nich zawartosei o—tokoferolu [4] jednak obserwowane przez nas
podwyzszenie ilosci TBARS w osoczu intoksykowanych oséb nie wykazywa-
lo zwiazku z obnizeniem poziomu witaminy E.

Mozliwy jest wplyw innych czynnikéw obrony antyoksydacyjnej jak np.
-karoten. Suzukawa wykazal, ze po 4 tygodniach umiarkowanego spozywa-
nia alkoholu zawarto$é tego antyoksydanta w osoczu obnizala si¢ w istotny
sposob podezas gdy poziom o—tokoferelu nie wykazywat réznic, Ostatnio po-
Jawilo si¢ kilka domiesien na temat antyoksydacyjnych whasciwosei HDL [3],
{8]. U uzaleznionych od alkoholu obserwuje sie w stanie intoksykacji w prze-
wazajace] 1loscl przypadkéw podwyzszony poziom HDL [15], istnieje wige
mozliwosé, ze odgrywaja one rowniez jakas role w obronie antyoksydacyjnej.

W leczeniu objawow wynikajgeych z naduzywania alkoholu proponuje sie
podawanie $rodkéw antyoksydacyjnych [7]. Uzyskane przez nas wyniki sq
zgodne z takim pogladent. '

Podsumowanie

Znaczenie stresu oksydacyjnego i peroksydacji lipidow w toksycznym dzia-
kaniu alkoholu bylo wielokrotnie podkreslane. Stwierdzono, Ze podawanie al-
kohiolu zwieksza wytwarzanie wolnych rodnikéw i zmniejsza potencjat an-
tyoksydacyjny w tkankach.

W osoczu intoksykowanych osob wykazano rowniez podwyzszony poziom
substancji reagujacych z kwasem tiobarbiturowym (TBARS), ktore sa, kon-
cowymi produktami peroksydacji lipidéw.

W tej pracy probowano oceniC czy istnieje zwigzek miedzy obecnoscia tych pro-
duktow a poziomem gléwnego antyoksydanta osocza c—tokoferolu (witaminy E).

Badania wykonano u 16 uzaleznionych od alkoholu nie pozniej niz je-
den dzien po przerwaniu okresu intensywnego picia, u 10 uzaleznionych
od alkobholu, ktérzy nie pili co najmniej przez jeden miesigc i u 9 0sob
nieuzaleznionych od alkoholu, pijaeych tylko okolicznosciowo, ktorzy sta-

nowili grupe kontrolna.
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TBARS oznaczano metoda Yagi, a—tokoferol przy zastosowaniu wysoko-
sprawnej chromatografii cieczowej (HPLC) i cholesterol przy uzyciu enzyma-
tycznych testéw firmy Boehringer.

Srednie wartosci TBARS byly w istotnym stopniu podwyzszone w grupie
intoksykowanych osdb w pordéwnaniu z dwiema pozostatymi. Poziom o-to-
koferolu nie wykazat istotnych réznic miedzy grupami. Nie stwierdzono kore-
lacji miedzy poziomem TBARS i a-tokoferolu.

Przedyskutowano mozliwo$¢ udziatu innych czynnikéw antyoksydacyjnych.

Tabela 1
Poziom w osoczu zwiazkow reagujacych z kwasem tiobarbiturowym
(TBARS) $rednia arytmetyczna G 1 zakres wartosci

nmole/ml nmale/cholesterolu
Uzaleznieni od alkeholu po 575 1,77 © 3,12 095
okresie pieia 3,3-9,1 2,1-4.6
n=16 *p <001 *p<,02
¥ p < 0,05 ** p < 0,05
Uzaleznieni od alkoholu po 4,11 149 2.23 0,96
co najmnie] 1 mies. 2 6-6,77 1,1-2,7
abstynencji * nieist. * nieist.
n=10
Grupa Kontrolna 364 1,39 202 1,13
n=49 1,8-6.3 1,1-4.3

*jstotnos¢ statystyczna w stosunku do grupy kontrolne;j
**istotnos¢ statystyczna w stosunku do grupy abstynentow

Tabela 2
Poziom ¢-tokoferolu w osoczu srednia arytmetyczna ©
nmele/ml nmole/mg cholesterolu
Uzaleinieni od alkoholu po 2276 6,29 12,53 4,13
olresie picia
n=16
Uzaleznieni od alkoholu po 23.90 3,64 13,43 4,01
co najmniej 1 mies.
abstynencji
n=10
Grupa kontrolna 29.10 15,15 12,92 1,37
n=9
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Lipid peroxidation products
and o-tocopherol in alcoho! dependent patients

Summary

The role of oxidative stress and of lipid peroxidation in alcohol toxicity
was repeatedly emphasized. It was shown that alcohol administration enhan-
ced hepatic generation of oxygen derived species and decreased antioxi-
dant systems in this tissue which resulted in enhanced lipid peroxidation.

Final products of lipid peroxidation - thiobarbituric acid reactive substances
(TBARS) were shown to be elevated also in the plasma of recently drinking persons.

In this study an attempt to evaluate the relationship between the presence of
these products and the main plasma antioxidant namely o—tocopherol (vita-
min E) was undertaken,

The subjects consisted of 16 alcohol dependent patients examined non later
than one day after a heavy drinking period, of [0 alcohol dependent individu-
als abstinent for at least one month and of 9 non alcohol dependent moderately
drinking persons as controls.

TBARS were determined by Yagi method, ci—tocopherol by high performance
liquid chromatography (HPL.C) and cholesterol by Boehringer enzymatic tests.

The results showed that TBARS were significantly elevated in the group
of intoxicated patients as compared with both other groups. The differen-
ces in o—tocopherol levels between the groups were nonsignificant. No
correlation was stated between TBARS and o—tocopherol plasma levels.

The possibility of a contribution of other antioxidant factors is discussed.

Key words: alcoholism, thiobarbituric acid reacting substances (TRABS).
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