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CARBOHYDRATE-DEFICIENT TRANSFERRIN AND OTIIER PROTEIN BIOCIIEMICAL MAR­
KERS Dr ALCOHOL ABUSE. 
ABSTRACT ~ Lahoratory tests for alcoho1 abuse, alcohol dependence or drinking relapsc arc 
hased mainlyon detection of metabolic changes produccd by alcoltol drinking. Data obtained that 
way arc important for idcntification of CUrTcnt heavy drinkers. Ethanol eonsumption affects trans­
ferTin polymorphism resulting in an increased eoncentration of carbohydratc-dcficicnt transfcrTin 
(CDT), Inereased CDT eoneentration levcls arc observed in ałcohol dependent subjeets. Such an 
incrcasc Is irTespcetive ofnon-alcohol1iver discases and becomes nonnalized after about 4 wccks 
of a1cohol abstincnee. Specificity of CDT eoncentration as a markeT of a1cohol abusc is high. 
Alcohol abuse results also in an increased aetivity of heta-hexoaminidase, asparate transaminase 
(AspAT), alanine transaminase (ArAT), and gammaglutamyltransferase (g-OT). Among these en­
zymes, the one most specific as a marker of a1cohol abuse is an incrcascd activity of g-OT. Protcin­
acctaldchyde adducts (protcin-AAs) are fonned in vivo during c1uonic alcohol ingestion. The 
protcin-AAs reported so far inc1ude a 37KD protein-AA in livcr cylosol. cytP450IIE I-AA in hepatic 
microsomes, hcmoglohin-AA, and serum protein-AAs. A1cohol abuse leads also to changćs in the 
concentration ofcleclrophoret fractions, immunoglobulins, and C3c protein. Howevcr, sincespćcifi­
city of such changes is low, thcir utility as bioehemical markcrs of alcohol ahuse is raler limitcd. 
Key words: aleohol dcpendence, serum proteins, biochemical markcrs ofalcohol abuse, carbohy­
drate-deficient transferrin 

WSTĘP 

Długotrwałe nadużywanie alkoholu prowadzi m.in. do zmian zwyrodnieniowych 
w mięśniu sercowym, błonach śluzowych przewodu pokarmowego, w trzustce oraz 
w wątrobie (lO, 18, 58). Wyst"powanie zmian strukturalnych w tych narządach o 
charakterze zwyrodnień lub zaników jest zwykle poprzedzone zmianami biochemicz-
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nymi. Najlepszym sposobem ich oceny wydaje się być tzw. "biopsja biochemiczna" 
polegająca na badaniu w surowicy krwi stężenia białek i aktywności enzymów uwal­
nianych z komórek tych narządów, a będących biochemicznymi wskaźnikami nad­
używania alkoholu (59, 63). 

Idealny wskażnik służący do identyfikacji nadużywania alkoholu powinien cha­
rakteryzować się odpowiednią czułością i specyficznością (rzędu 90%), powinien 
rozpoznawać różne poziomy konsumpcji alkoholu, nie powinien zmieniać się w choro­
bach wątroby nie związanych z nadużywaniem alkoholu, ajego omaczenie powinno być 
łatwe do wykonania (44, 48, 63). Do tej pory nie znaleziono markera, który spełniałby 
wszystkie te warunki. Niemniej jednak lepsze poznanie procesów związanych ze spoży­
waniem alkoholu może macznie ułatwić identyfikację jego nadużywania, która może 
być przydatna w monitorowaniu leczenia uzależnienia alkoholowego (22, 69): 

W niniejszym przeglądzie piśmiennictwia omówiono białkowe wskaźniki naduży­
wania alkoholu, ze szczególnym uwzględnieniem desialowanej transferyny. 

Transferyna oraz transferyna o malej zawartości kwasn sialowego (CDT) 

Transferyna jest glikoproteiną, zbudowaną z pojedynczego łańcucha peptydowe­
go. Wyróżnić można dwie podobne, chociaż odmienne domeny: C- i N-końcową. W 
każdej z nich znajduje się miejsce wiążące jon żelaza. Z uwagi na zawartość żelaza w 
cząsteczce transferyny, w osoczu można wyróżnić cztery pochodne: apotransferynę, 
monożelazową transferynę z jonem żelaza w domenie N-terminalnej i w domenie 
C-terminalnej oraz diżelazową transferynę. Domena C-terminalna posiada dodatko­
wo dwa boczne łańcuchy węglowodanowe, które mogą zawierać tetra-, penta-, względ­
nie heksa-sialowe (N-acetyloneuraminowe) rozgałęzienia (16, 21). 

W większości populacji ludzkiej fenotyp związany z transferyną (więcej niż 95% 
w populacji europejskiej) to fenotyp C. Fenotyp C - główny komponent transferyny 
zawiera cztery cząsteczki kwasu sialowego w jednej cząsteczce białka (tetrasialo­
transferyna). Wykazano obecność ponad 20 polimorficznych form tego białka (16, 
40). Oprócz niego występują jeszcze dwa fenotypy: B i D. Fenotyp D wydaje się 
występować rzadko, prawdopodobnie obecny jest u mniej niżjednego procenta osób 
rasy białej natomiast może być nieznacznie wyższy w populacji azjatyckiej, afrykań­
skiej i wśród niektórych Indian z Ameryki Południowej (I). 

Synteza transferyny odbywa się w wątrobie, a biologiczną funkcją transferyny jest 
transport żelaza. Chociaż każda cząsteczka białka może związać dwa jony żelaza, 
jednak w warunkach fizjologicznych tylko część (30%) cząsteczek transferyny jest 
wysycona żelazem. Transferyna pełni również ważną rolę w procesach nieswoistej 
odporności na zakażenie bakteryjne oraz w swoistych reakcjach immunologicznych 
(16,35,40). 

Spożywanie etanolu może wpływać na polimorfizm transferyny. U pacjentów nad­
używających alkohol wykazano zwiększoną ilość disialotransferyny, mono- i asialo­
transferyny. Stwierdzono również zwiększone stężenie tetrasialotransferyny, które 
powraca do normy w trakcie abstynencji (II). Długotrwałe spożywanie alkoholu 

34 



Desialowana transferyna i inne białkowe biochemiczne wskaźniki nadużywania alkoholu 

doprowadza do redukcji liczby łańcuchów węglowodanów związanych z cząsteczką 
transferyny - powstaje transferyna desialowana - CDT (carbohydrate-deficient trans­
ferrin) (34, 52, 53). Ta forma transferyny stanowi 5-10% całej transferyny u osób 
uzależnionych od alkoholu. 

Mechanizm przemiany transferyny w transferynę desialowaną nie jest do końca 
poznany. Najprawdopodobniej nadużywanie alkoholu zmniejsza aktywność glikozy­
lotransferazy glikoproteinowej.Wykazano bowiem, że aldehyd octowy będący pro­
duktem przemiany alkoholu w organizmie powoduje hamowanie aktywności tego enzy­
mu (44, 49, 51). Miejscem, w hepatocytach, w którym następuje zakłócenie glikozylacji 
transferyny po spożyciu dużej dawki alkoholu, jest aparat Golgiego (46, 47). 

U osób z transferyną o fenotypie D wykazano tendencję do występowania niepro­
porcjonalnie wysokich stężeń CDT. Sytuacja odwrotna występuje u osób z transfery­
ną o fenotypie B, gdzie znacznie częściej mogą występować niskie stężenia CDT 
niezależnie od ilości spożywanego alkoholu (l, 53). Wysokie stężenia CDT, bez wzglę­
du na picie alkoholu, wykazano n badanych z wrodzoną wadą metabolizmu glikoprotein 
Oraz u osób ze zmianami struktury transferyny uwarunkowanymi genetycznie (11 l. 

Arndt (6), Stowell (56) oraz Cotton i wsp. (14) nważają, że stężenie CDT jest 
wskaźnikiem szczególnie przydatnym dla identyfikacji osób o wysokim spożyciu 
alkoholu. Stibler (50) oraz Mihas i Tavassoli (38) na podstawie swych badań doszli 
do wniosku, że stężenie CDT jest najbardziej dokładnym wyznacznikiem bioche­
micznym nadmiernej konsumpcji alkoholu. Przy jego zastosowaniu można wykazać, 
że nadmierne spożycie alkoholu nastąpiło niedawno i odróżnić taki stan od stanu 
abstynencji lub konsumpcji alkoholu w niewielkich ilościach. 

Sillanauke i wsp. (46) wykazali, że u wszystkich badanych, którzy spożywali wię­
cej niż 1000 g etanolu w ciągu tygodnia poprzedzającego badanie, stężenie CDT 
okazało się cznłym wskaźnikiem spożycia alkoholu. Jednak w grupie mężczyzn, któ­
rzy wypili mniej niż 1000 g etanoln w ciągu ostatniego tygodnia, wzrost stężenia 
CDT w surowicy nie korelował z ilością spożytego alkoholu. 

Według Kwoh-Gain i wsp. (29) stężenie CDT jest niezależne od obecności uszko­
dzeń wątroby związanych z nadnżywanicrn alkoholu. Potwierdzają to również bada­
nia Behrens i wsp. (8) oraz Allena i wsp. (l), którzy wykazali, że u pacjentów uzależ­
nionych od alkoholu z współistniejącą chorobą wątroby stężenie CDT nie różniło się 
statystycznie istotnie od wartości u pacjentów uzależnionych ale nie cierpiących na 
schorzenia wątroby. Wyżej wymienieni autorzy wskazują na brak korelacji między 
stężeniem CDT, a współistnieniem chorób wątroby (8, 29). 

Allen i wsp. (l) przyjmują, że czas utrzymywania się podwyższonego stężenia 
CDT od momentu rozpoczęcia abstynencji wynosi ok. cztery tygodnie, jednak inni 
badacze np. Storey i wsp. (55) określili czas ten na trzy tygodnie, a Bell i wsp. (9) 
stwierdzili nonnalizację stężenia CDT n pacjentów z początkowymi wysokimi war­
tościami CDT już po dwóch tygodniach. 

Pomiar stężenia CDT stosowano przy monitorowaniu ntrzymywania abstynencji 
w trakcie leczenia odwykowego. Behrens i wsp. (8) i Stibler i wsp. (54) odnotowali 
podwyższenie stężenia CDT u chorych z nawrotem choroby w okresie krótszym, niż 
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z reguły wymagany jest do początkowego wzrostu stężenia CDT (tzn. krótszym niż 
cztery tygodnie). 

Jednak u części pacjentów nawrotom picia może nie towarzyszyć podwyższenie 
stężenia CDT. Np. Carlsson i wsp. (13) u niektórych chorych stwierdzili wzrost stę­
żenia 5-hydroksytryptofolu (markcra konsumpcji alkoholu), przy braku wzrostu stę­
żenia CDT. Tak więc kwestia czy podwyższone stężenie CDT może być jednoznacz­
nie traktowane jako wskaźnik nawrotu picia pozostaje dotychczas nierozstrzygnięta. 

Większość badall związanych z CDT wykonywana była w grupach męiczyzn w 
średnim wieku, rasy białej. W badaniu uzależnionych od alkoholu chorych populacji 
białej i czarnej, Behrens i wsp. (8) nic zauważyli różnic w stężeniu CDT. 

Stwierdzono, że stężenie CDT u kobiet spożywających niewielkie dawki alkoholu 
kształtuje się na wyższym poziomie niż u mężczyzn. Przyczyna tego zjawiska nie 
jest jeszcze dokładnie poznana. Wydaje się, że nie mogą być za to odpowiedzialne 
czynniki hormonalne, ponieważ stężenie CDT nie jest podwyższone u kobiet ciężar­
nych, ani u tych, które przyjmują doustne środki antykoncepcyjne (I, 36). W swoich 
badaniach Anton i Moak (5) zaobserwowali, że u kobiet stężenie CDT zarówno przy 
niskiej jak i wysokiej konsumpcji alkoholu wykazywało dodatnią korelację ze wzro­
stem stężenia żelaza w surowicy krwi. U mężczyzn natomiast korelacja ta występo­
wała tylko u osób spożywających duże ilości alkoholu (5, 55). 

Nilssen i wsp. (43) i Wetterling i wsp. (64) nie potwierdzają wysokiej czułości i 
specyficzności CDT jako wskaźnika nadużywania alkoholu. Według tych autorów 
st"żenie CDT lepiej różnicuje badanych spożywających nieduże dawki alkoholu, 
natomiast dla różnicowania osób o wysokim spożyciu alkoholu lepsze jest oznacza­
nie stężenia gammaglutamylotranspeptydazy (GGTP) (39, 43). 

Podsumowując można stwierdzić, że zmiany stężenia CDT jako wskaźnika nad­
używania alkoholu wydają sit; najbardziej zbliżone do wzorca "idealnego" wskaźni­
ka nadużywania alkoholu. Większość z przytoczonych danych z badań eksperymen­
talnych wskazuje, że na stężenie CDT nie mają wpływn niealkoholowe choroby wą­
troby, wyniki oznaczeń normalizują się w ciągu 4 tygodni od zaprzestania nadużywa­
nia alkoholu. Badanie to umożliwia odróżnienie osób nadmiernie spożywających al­
kohol od osób spożywających alkohol w małych ilościach. 

Beta-heksozoaminidaza, transferaza glutamylowa (g-GT), 
aminotransferaza asparaginianowa (AspAT) i alaninowa (AIAT) 

Jednym z enzymów stosowanym jako wskaźnik nadużywania alkoholu jest beta­
heksozoaminidaza. Jest to lizosomalna glikozydaza obecna w komórkach wielu na­
rządów człowieka. Niewątpliwą zaletą oznaczania aktywności tego enzymu jest fakt 
szybkiego obniżaniajego aktywności po przerwaniu picia alkoholu i szybkiego wzrostu 
aktywności po wznowieniu picia (61). Niektórzy autorzy uznają ten marker za nie­
specyficzny. Po spożyciu alkoholu aktywność tego enzymu wzrasta zarówno w suro­
wicy, jak i w moczu. Wzrost aktywności beta-heksozoaminidazy w surowicy jest 
również obserwowany w niealkoholowych chorobach wątroby oraz w ciąży (24, 25, 
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44,62). Natomiast wzrost jego aktywności w moczu opisywano także w innych scho­
rzeniach np. cukrzycy, nadciśnieniu, infekcjach dróg moczowych (28). 

g-GT katalizuje przeniesienie reszty g-glutamylowej z glutationu na aminokwas. 
Enzym ten występuje w wielu tkankach, a w największym stężeniu w nerkach, trzu­
stce, wątrobie i mózgu. 

Aktywność g-GT w komórkach wątrobowych jest mała, natomiast dużą aktyw­
ność wykazują komórki nabłonka wyścielającego przewody żółciowe (44, 45). W 
stanach prawidłowych w żółci stwierdza się dużą aktywność g-GT, a każdy zastój lub 
utJudnienie odpływu żółci powodują zwiększenie aktywności enzymu w surowicy 
krwi (44, 51). Aktywność g-GT zwiększa si" również w ostrym wirusowym zapale­
niu wątroby i w przebiegu zawału mięśnia sercowego. 

U osób nadużywających alkoholu do wzrostu st"żenia g-GT dochodzi z jednej 
strony na skutek indukcji syntezy enzymu przez etanol, z drugiej zaś zjawisko to 
wynika z toksycznego wpływu alkoholu na wątrob" (3, 4, 17,57). 

Oznaczanie aktywności g-GT jest cz"sto stosowanym testem laboratoryjnym w 
badaniu nadużywania alkoholu. Nie jest on przydatny w badaniach populacyjnych w 
wykrywaniu osób intensywnie pijących, lecz nadaje się dobrze do śledzenia dynamiki 
picia w indywidualnych przypadkach, ponieważ w okresie abstynencji aktywność g-GT 
szybko wraca do normy, a nawrót picia powodnje ponowuy jej wzrost (44, 45, 51, 59). 

AspAT jest enzymem wewnątrzkomórkowym, który katalizuje odwracalną reak­
cjęprzeniesienia grupy aminowej z asparaginianu na a-ketoglutaran z wytworzeniem 
glutaminianu, z udziałem fosforanu pirydoksalu jako koenzymu. 

Najwyższe st"żenia AspAT wyst"pują w mięśniu sercowym, wątrobie, mi"śniach 
szkieletowych, nerkach i erytrocytach. Enzym ten umiejscowiony jest w mitochon­
driach oraz w cytozolu komórkowym (27). Podwyższenie aktywności AspAT w oso­
czu wskazuje raczej na uszkodzenie komórek narządu, niż na zaburzenie jego funk­
cji. Dlatego też wzrost aktywności enzymu stwierdzany jest u badanych spożywają­
cych duże ilości alkoholu (3, 4, 17, 57). 

Badania aktywności mitochondrialnej AspAT (mAspAT) w surowicy osób nad­
używających alkoholu wykazały, że jest ona wyższa, niż można by oczekiwać biorąc 
pod uwagę całkowitą aktywność AspAT. Niektórzy badacze proponują więc, aby 
stosunek mAspAT/AspAT uznać za biochemiczny marker nadużywania alkoholu, 
uważając, że jego specyficzność sięga 80% (60). Badania Kwoh-Gain i wsp. (29) 
wskazują, że mAspAT / AspAT może być czułym biochemicznym markerem przewle­
kłego spożycia alkoholu. 

AIAT katalizuje odwracalną reakcję przeniesienia grupy aminowej z alaniny na a­
ketoglutaran z wytworzeniem glutaminianu, z udziałem fosforanu pirydoksalu jako 
koenzymu. Najwyższe stężenie AIAT stwierdza się w wątrobie, a niższe w mi"śniach 
szkieletowych, sercu i nerkach. 

Przewlekłe nadużywanie alkoholu może powodować wzrost aktywności AspAT i 
AlATw surowicy (2,9, 14, 19,43,56). Może to być skutkiem zwiększonej przepnsz­
czalności błon komórkowych lub obumierania komórek. Czułość AspAT jako wskaź­
nika nadużywania alkoholu wynosi ok. 35%, czułość AlAT jest jeszcze niższa. 
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Badanie aktywności AspAT i AIAT jako wskaźników biochemicznych nadużywa­
nia alkoholu cechuje relatywnie niska specyficzność. Wydaje się, że w tym celu bar­
dziej przydatna jest ocena stosunku mAspAT/AspAT. Ocena aktywności g-GT wyda­
je się być przydatna przy indywidualnej ocenie utrzymywania przez osobę badaną 
abstynencji od alkoholu. 

Aldehydowe addukty białkowe, frakcje elektroforetyczne białek surowicy, 
immunoglobuliny surowicy, składowa dopełniacza - białko C3c surowicy 

Podczas chronicznego spożycia alkoholu powstają in vivo aldehydowe addukty 
białkowe (białka-AA), do których zalicza się cytozoiowe białko 37KD-AA, mikro­
somalny cytochrom P450IIE-AA, aldehydową-hemoglobinę i inne białka surowicy 
(31, 32, 44). Indukowana etanolem forma hemoglobiny obecna jest w surowicy do kilku 
dni po spożyciu alkoholu (44). Lin i wsp. oraz inni badacze uznają wzrost stężenia alde­
hydowej-hemoglobiny zamarkernadużywania alkoholu (23, 31,42,44). Ma i wsp. stwier­
dzają podwyższone stężenie adduktów białkowych nie tylko u osób nadużywających 
alkoholu, ale także u osób chorych na inne niż alkoholowe choroby wątroby (33). 

Metoda elektroforezy pozwala uwidocznić 5 głównych frakcji białek o zbliżonej 
ruchliwości w polu elektrycznym: albuminową oraz a,-, a,-, b- i g-globulinową. Każ­
da frakcja globulinowa zawiera liczne białka indywidualne (3, 4, 17). 

Obniżenie stężenia albumin uważane jest przez niektórych za biochemiczny wskaż­
nik nadużywania alkoholu (20). 

Stwierdzono, że etanol hamuje odpowiedż limfocytów B na niespecyficzną stymula­
cję mitogenną, a także może zahamować proliferację limfocytów B wywołaną pojawie­
niem się antygenu. Wykazane przez niektórych badaczy obniżenie stężenia g-globulin u 
osób uzależnionych od alkoholu może być konsekwencją tego procesu (68, 69). 

Wyróżnia się pięć klas przeciwciał na podstawie wzorca sekwencji aminokwasów, 
znajdujących się w stałej części łańcucha ciężkiego: IgD, IgM, IgG, IgA oraz IgE. 

Daniluk i wsp. (15) stwierdzili, że oprócz upośledzonej komórkowej odpowiedzi 
immunologicznej u osób przewlekle nadużywających alkoholu stwierdza się zmiany 
w humoralnej odpowiedzi immunologicznej. U osób nadużywających alkoholu stwier­
dza się wysokie stężenie IgA (65,66). Patomechanizm wzrostu IgA u osób naduży­
wających alkoholu nie jest w pełni wyjaśniony, ale można przypuszczać, że zwięk­
szenie na skutek działania alkoholu przepuszczalności ściany jelit dla antygenów 
bakteryjnych powodl~e ich przenikanie do krwiobiegu i nadmierne wytwarzanie IgA 
w tkance limfatycznej obecnej w jelitach (15, 37). 

W miarę progresji zmian histopatologicznych rośnie częstość występowania prze­
ciwciał przeciw błonie hepatocytów i wykrywa sięje najczęściej u chorych z alkoho­
lową marskością wątroby. Są one charakterystyczne dla auto immunologicznego za­
palenia wątroby, należą do klasy IgG i IgA (15). 

W badaniach Augustyńskiej i wsp. (7) wykonanych u mężczyzn leczonych szpi­
talnie z powodu uzależnienia od alkoholu stwierdzono niższe stężenie immunoglo­
bulin klasy G w porównaniu z osobaminie pijącymi nadmiernie alkoholu. 
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Zmiany w mechanizmie odpornościowym humoralnym i komórkowym może wy­
woływać sarn alkohol na drodze toksycznego działania (26, 41, 67). Mogą tu jednak 
odgrywać rolę i inne czynniki, a wśród nich zwłaszcza niedobory pokarmowe (12). 
Bogdał (ID) stwierdził bardzo niską liczbę limfocytów T u osób uzależnionych od 
alkoholu odżywiających się nieregularnie oraz niewystarczająco ilościowo i jako­
ściowo. 

Białko e3c surowicy jest składnikiem komplementu .. Zmniejszenie jego stężenia 
(spowodowane zwiększonym zużyciem) jest charakterystyczne dla chorób autoim­
munologicznych przebiegających z powstawaniem kompleksów immunologicznych, 
np. w kłębuszkowym zapaleniu nerek i toczniu rumieniowatym. W chorobach tych 
zmniejszenie stężenia tego białka jest proporcjonalne do nasilenia procesu chorobo­
wego, a normalizacja ma korzystne znaczenie rokownicze. Natomiast wzrost stęże­
nia e3c jest nieswoistym wskaźnikiem wzrostu białek ostrej fazy, jaki obserwuje się 
w wielu uszkodzeniach tkankowych i procesach zapalnych. 

Leskowski i wsp. (30) stwierdzili obniżenie poziomu białka e3 u osób uzależnio­
nych od alkoholu. Podobnie w badaniach własnych (7) stwierdziliśmy zmniejszenie 
stężenia białka e3c u chorych leczonych odwykowo z powodu uzależnienia alkoho­
lowego w porównaniu z osobami, które nie nadużywały alkoholu. 

Przedstawione wyżej badania wskazują, że ze względu na niską czułość diagno­
styczną w ocenie nadużywania alkoholu zmian stężeń frakcji elektroforetycznych 
surowicy (albuminy, g-globuliny), immunoglobulin (klasa A oraz G) oraz białka e3c 
surowicy, cechują się one niewielkąprzydatnościąklinicznąjako biochemiczne wskaź­
niki nadużywania alkoholu. 

STRESZCZENIE 

Laboratoryjna weryfikacja nadużywania alkoholu, stanu uzależnienia lub prze­
rwania abstynencji opiera się głównie na wykrywaniu zmian metabolicznych spowo­
dowanych przez alkohol. Tak uzyskane dane są ważnym elementem w identyfikacji 
osób aktualnie pijących duże ilości alkoholu. Spożywanie etanolu wpływa na poli­
morfizm transferyny powodując zwiększenie stężenia jej postaci desialowanej (eDT). 
U osób z zespołem zależności alkoholowej obserwuje się wzrost stężenia eDT. Wy­
stępuje ono niezależnie od towarzyszących niealkoholowych chorób wątroby i nor­
malizuje siępo ok. czterech tygodniach utrzymywania abstynencji od alkoholu. Spe­
cyficzność oznaczania stężenia eDT jako wskaźnika nadużywania alkoholu jest 
wysoka. Nadużywanie alkoholu wpływa również na wzrost aktywności beta-hekso­
zoarninidazy, aminotransferaz: asparaginianowej (AspAT) i alaninowej (AlA T) oraz 
ganunaglutarnylotranspeptydazy (g-GT).Spośród tych enzymów najwiekszą specy­
ficznościąjako wskaźnik nadużywania alkoholu charakteryzuje się wzrost aktywno­
ści g-GT. Podczas chronicznego spożycia alkoholu powstają in vivo aldehydowe ad­
dukty białkowe; wzrost stężenia aldehydowej-hemoglobiny uznawany jest za marker 
nadużywania alkoholu. Nadużywanie alkoholu doprowadza również do zmian w za­
kresie stężenia frakcji elektroforetycznych surowicy, immunoglobulin i białka e3c. 
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Ich specyficzność jest jednak mała, co stanowi o ich niewielkiej przydatności jako 
biochemicznych wskaźników nadużywania alkoholu. 

Słowa kluczowe: uzależnienie alkoholowe, białka osocza, biochemiczne markery 
nadużywania alkoholu,desialowana transferyna 
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