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Z warsztatéw badawczych i doswiadczen klinicznych
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CARBOHYDRATE-DEFICIENT TRANSFERRIN AND OTHER PROTEIN BIOCHEMICAL MAR-
KERS OF ALCOHOL ABUSE.

ABSTRACT - Laboratory tests for alcohol abuse, aleohol dependence or drinking relapse are
based mainly on detection of metabolic changes produced by alcoliel drinking, Data obtained that
way arc imporiant for identification of current heavy drinkers. Ethanol consumption affects trans-
ferrin polymorphism resulting in an increascd concentration of carbohydrate-deficient transferrin
{CDT). Incrcased CDT concentration levels are observed in alcohol dependent subjects. Such an
increase is irrespective of non-alcohol Hver discases and becomes normalized after about 4 weeks
of alcohol abstinence. Specificity of CDT concentration as a marker of aleohol abuse is high.
Alcohol abuse resulis alse in an increased activily of beta-hexoaminidase, asparate transaminasc
(AspAT), alaninc transaminase (ALAT), and gammaglutamyltransferase (g-GT). Among these ca-
zymes, the onc most specific as a marker of aleohol abusc is an increased activity of g-G'T. Protein-
acctaldchyde adducts (protein-AAs) arc formed in vivo during chronic alcohol ingestion. The
protein-AAs reporied so far include a 37KD protein-AA in liver cytosol, cytP45011E 1-AA in hepatic
microsomes, hemoglobin-AA, and scrum protein-AAs. Alcohol abusce leads also to changes in the
concentration of clecirophorct fractions, immunoglobulins, and C3c protein. However, since specifi-
city of such changes is low, their ufility as biochemical markers of alcohol abuse is rater limited.
Key words: alcohol dependence, serum proteins, biochemical markers of alcohol abuse, carbohiy-
drate-deficicnt transferrin

WSTEP

Dhugotrwale naduzywanie alkoholu prowadzi m.in. do zmian zwyrodnieniowych
w migsniu sercowym, btonach $luzowych przewodu pokarmowego, w trzustce oraz
w watrobie (10, 18, 58). Wystgpowanie zmian strukturalnych w tych narzadach o
charakterze zwyrodnien lub zanikow jest zwykle poprzedzone zmianami biochemicz-
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nymi. Najlepszym sposobem ich oceny wydaje si¢ by¢ tzw. ,,biopsja biochemiczna”
polegajaca na badaniu w surowicy krwi stezenia bialek i aktywnoéci enzyméw uwal-
nianych z komorek tych narzadow, a bedacych biochemicznymi wskaznikami nad-
uzywania alkcholu (59, 63).

Idealny wskaznik stuzacy do identyfikacji naduzywania alkoholu powinien cha-
rakteryzowaé si¢ odpowiednia czulodceia 1 specyficznoscia (rzedu 90%), powinien
rozpoznawac rézne poziomy konsumpcji alkoholu, mie powinien zmieniaé si¢ w choro-
bach watroby nie zwiazanych z naduzywaniem alkoholu, a jego oznaczenie powinno by¢
latwe do wykonania (44, 48, 63). Do tej pory nie znaleziono markera, ktory spelniatby
wszystkie te warunki. Niemmniej jednak lepsze peznanie procesow zwigzanych ze spoZy-
waniem alkoholu moze znacznie utatwi¢ identyfikacje jego naduzywania, ktora moze
by¢ przydatna w monitorowaniu leczenia uzaleznienia alkoholowego (22, 69).

W niniejszym przegladzie pidmiennictwia omowiono biatkowe wskazniki naduzy-
wania alkoholu, ze szczegdlnym uwzglednieniem desialowanej transferyny.

Transferyna oraz transferyna o malej zawartosci kwasu sialowego (CDT)

Transferyna jest glikoproteing, zbudowana z pojedynczego tancucha peptydowe-
go. Wyrdzni¢ mozna dwie podobne, chociaz odmienne domeny: C- i N-koficowa. W
kazdej z nich znajduje si¢ migjsce wiazace jon Zelaza. Z uwagi na zawarto$¢ zelaza w
czasteczee transferyny, w osoczu mozna wyrdzni¢ cztery pochodne: apotransferyng,
monozelazowa transferyng z jonem zelaza w domenie N-terminalnej i w domenie
C-terminalnej oraz diZzelazowa transferyng. Domena C-terminalna posiada dodatko-
wo dwa boczne tancuchy weglowodanowe, ktére moga zawierad tetra-, penta-, wzgled-
nie heksa-sialowe (N-acetyloneuraminowe) rozgalezienia (16, 21).

W wigkszodci populacji ludzkiej fenotyp zwiazany z transferyna (wigcej niz 95%
w populac)i europejskiej) to fenotyp C. Fenotyp C — gléwny komponent transferyny
zawiera cztery czasteczki kwasu sialowego w jednej czasteczce biatka (tefrasialo-
transferyna). Wykazano obecno$¢ penad 20 polimorficznych form tego biatka (16,
40). Oprécz niego wystepuja jeszcze dwa fenotypy: B 1 D. Fenotyp D wydaje sig
wystepowac rzadko, prawdopodobnie obeeny jest u mniej niz jednego procenta oséb
rasy bialej natomiast moze by¢ nieznacznie wyzszy w populacii azjatyckiej, afrykan-
skiej i wérod niektorych Indian z Ameryki Potludniowej (1).

Synteza transferyny odbywa sig w watrobie, a biologiczna funkcja transferyny jest
transport zelaza. Chociaz kazda czasteczka biatka moze zwiazaé dwa jony zelaza,
jednak w warunkach fizjologicznych tylko cze$¢ (30%) czasteczek transferyny jest
wysycona zelazem. Transferyna pelni réwniez wazna rol¢ w procesach nieswoistej
odpornoéci na zakazenie bakteryjne oraz w swoistych reakcjach immunologicznych
(16, 35, 40).

Spozywanie etanolu moze wplywac na polimorfizm transferyny. U pacjentéw nad-
uzywajacych alkohol wykazano zwickszong ilos¢ disialotransferyny, mono- i asialo-
transferyny. Stwierdzono réwniez zwigkszone st¢Zenie tetrasialotransferyny, ktére
powraca do normy w trakcic abstynencji (11). Diugotrwale spozywanie alkoholu
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doprowadza do redukcji liczby fancuchow weglowodanow zwiazanych z czasteczka
transferyny — powstaje transferyna desialowana-— CDT (carbohydrate-deficient trans-
ferrin) (34, 52, 53). Ta forma transferyny stanowi 5-10% calej transferyny u osob
uzaleznionych od alkoholu.

Mechanizm przemiany transferyny w transferyng desialowana nie jest do konca
poznany. Najprawdopodobniej naduzywanie alkoholu zmniejsza aktywnos¢ glikozy-
lotransferazy glikoproteinowej. Wykazano bowiem, ze aldehyd octowy bedacy pro-
duktem przemiany alkcholu w organizmie powoduje hamowanie aktywnosci tego enzy-
mu (44, 49, 51). Migjscem, w hepatocytach, w ktorym nastgpuje zaklocenie glikozylacji
transferyny po spozyciu duzej dawki alkoholu, jest aparat Golgiego (46, 47).

U o0s6b z transferyng o fenotypie D wykazano tendencje do wystgpowania niepro-
porcjonalnie wysokich stgzen CDT. Sytuacja odwrotna wystepuje u osob z transiery-
na o fenotypie B, gdzie znacznie czesciej moga wystepowac niskie stgzenia CDT
niezaleznie od ilo$ci spozywanego alkoholu (1, 53). Wysokie stezenia CDT, bez wzgle-
du na picie alkoholu, wykazano u badanych z wrodzong wada metabolizmu glikoprotein
oraz u 0s6b ze zmianami struktury transferyny uwarunkowanymi genetycznie (11).

Amdt (6), Stowell (56) oraz Cotton i wsp. (14) uwazajg, ze stgzenie CDT jest
wskaznikiem szczegdlnie przydatnym dla identyfikacji oséb o wysokim spozyciu
alkoholu. Stibler (50) oraz Mihas i Tavassoli (38) na podstawie swych badan doszli
do wniosku, ze stezenie CDT jest najbardziej dokltadnym wyznacznikiem bioche-
micznym nadmiernej konsumpcji alkoholu. Przy jego zastosowaniu mozna wykazac,
ze nadmierne spozycie alkoholu nastapito niedawno i odréznic taki stan od stanu
abstynencji lub konsumpcji alkoholu w niewielkich iloéciach.

Sillanauke i wsp. (46) wykazali, ze u wszystkich badanych, ktorzy spozywali wig-
cej niz 1000 g etanolu w ciagu tygodnia poprzedzajacege badanie, stgzenie CDT
okazalo sie czulym wskaznikiem spozycia alkoholu. Jednak w grupie mezczyzn, kto-
rzy wypili mniej niz 1000 g etanolu w ciggu ostatniego tygodnia, wzrost stezenia
CDT w surowicy nie korelowat z iloécig spozytego alkoholu.

Wedlug Kwoh-Gain i wsp. (29) stgzenie CDT jest niezalezne od obecnosci uszko-
dzen watroby zwiazanych z naduzywaniem alkoholu. Potwierdzaja to rowniez bada-
nia Behrens i wsp. (8) oraz Allena i wsp. (1), ktdrzy wykazali, ze u pacjentow uzalez-
nionych od alkoholu z wspolistniejaca choroba watroby stgzenie CDT nie roznito sig
statystycznie istotnie od warto$ci u pacjentow uzaleznionych ale nic cierpiqeych na
schorzenia watroby. Wyzej wymienieni autorzy wskazuja na brak korelacji miedzy
stezeniem CDT, a wspotistnieniem chordb watroby (8, 29).

Allen 1 wsp. (1) przyjmuja, z¢ czas utrzymywania sie podwyzszonego stezenia
CDT od momentu rozpoczecia abstynencji wynosi ok. cztery tygodnie, jednak inni
badacze np. Storey i wsp. (55) okreélili czas ten na trzy tygodnie, a Bell i wsp. (9)
stwierdzili normalizacjg stezenia CDT u pacjentdéw z poczatkowymi wysokimi war-
toSciami CDT juz po dwoch tygodniach.

Pomiar stgzenia CDT stosowano przy monitorowaniu utrzymywania abstynencji
w trakcie leczenia odwykowego. Behrens 1 wsp. (8) i Stibler 1 wsp. (54) odnotowali
podwyzszenie stezenia CDT u chorych z nawrotem choroby w okresie krotszym, niz
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z reguly wymagany jest do poczatkowego wzrostu stgzenia CDT (tzn. krdtszym niz
cztery tygodnie).

Jednak u czg$ci pacjentéw nawrotom picia moze nie towarzyszy¢ podwyzszenie
stezenia CDT. Np. Carlsson i wsp. (13) u niektorych chorych stwierdzili wzrost ste-
zenia 5-hydroksytryptofolu (markera konsumpcji alkoholu), przy braku wzrostu ste-
zenia CDT. Tak wige kwestia czy podwyzszone st¢zenie CDT moze by¢ jednoznacz-
nie traktowane jako wskaznik nawrotu picia pozostaje dotychczas nierozstrzygnieta.

Wigkszo$¢ badan zwiazanych z CDT wykonywana byta w grupach meZczyzn w
$rednim wieku, rasy bialej. W badaniu vzaleznionych od alkoholu chorych populacji
bialej i czamej, Behrens i wsp. (8) nie zauwazyli réznic w steZzeniu CDT,

Stwierdzono, ze stgzenie CDT u kobiet spozywajacych niewielkie dawki alkoholu
ksztaltuje sig na wyzszym poziomie niz u mezczyzn. Przyczyna tego zjawiska nie
Jest jeszeze dokladnie poznana. Wydaje sig, ze nie moga by¢ za to odpowiedzialne
czynniki hormoenalne, poniewaz stezenie CDT nie jest podwyzZszone u kobiet ciezar-
nych, ani u tych, ktore przyjmujg doustne $rodki antykoncepeyjne (1, 36). W swoich
badaniach Anton i Moak (5) zaobserwowali, ze u kobiet stgzenie CDT zardéwno przy
niskiej jak 1 wysokiej konsumpcji alkoholu wykazywato dodatnia korelacje ze wzro-
stem st¢gzenia zelaza w surowicy krwi. U megZcezyzn natomiast korelacja ta wystepo-
wala tylko u 0sdb spozywajacych duZe ilodci alkoholu (5, 55).

Nilssen i wsp. (43} 1 Wetterling i wsp. (64) nie potwierdzaja wysokigj czulosci i
specyficznosci CDT jako wskaznika naduzywania alkoholu. Wedhug tych autorow
stezenie CDT lepigj roznicuje badanych spozywajacych nieduze dawki alkoholu,
natomiast dla roznicowania osob o wysokim spozyciu alkoholu lepsze jest oznacza-
nie stezenia gammaglutamylotranspeptydazy (GGTP) (39, 43).

Podsumowujac mozna stwierdzié, ze zmiany steZzenia CDT jako wskaznika nad-
uzywania alkoholu wydajg sig najbardziej zblizone do wzorca ,,idealnego” wskazni-
ka naduzywania alkoholu. Wigkszoé¢ z przytoczonych danych z badan eksperymen-
talnych wskazuje, ze na stezenie CDT nie majq wplywu niealkoholowe choroby wa-
troby, wyniki oznaczef normalizuja si¢ w ciagu 4 tygodni od zaprzestania naduzywa-
nia alkoholu. Badanie to umozliwia odrdznienie oséb nadmiernie spozywajacych al-
kohol od 0séb spozywajacych alkohol w matych ilosciach.

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

Jednym z enzymow stosowanym jako wskaZznik naduzywania alkoholu jest beta-
heksozoaminidaza. Jest to lizosomalna glikozydaza obecna w komorkach wielu na-
rzadow czlowieka. Niewatpliwa zaleta oznaczania aktywno$ci tego enzymu jest fakt
szybkiego obniZania jego aktywnosci po przerwaniu picia alkoholu i szybkiego wzrostu
aktywnosci po wznowieniu picia (61). Niektorzy autorzy uznaja ten marker za nie-
specyficzny. Po spozyciu alkoholu aktywno$c tego enzymu wzrasta zarOwno w suro-
wicy, jak 1 w moczu. Wzrost aktywnosci beta-heksozoaminidazy w surowicy jest
réwniez obserwowany w niealkoholowych chorobach watroby oraz w cigzy (24, 25,
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44, 62). Natomiast wzrost jego aktywnoséci w moczu opisywano takze w innych scho-
rzeniach np. cukrzycy, nadcisnieniu, infekcjach drég moczowych (28).

g-GT katalizuje przeniesienie reszty g-glutamylowej z glutationu na aminokwas.
Enzym ten wystgpuje w wielu tkankach, a w najwiekszym stezeniu w nerkach, trzu-
stce, watrobie i mozgu.

Aktywnosé g-GT w komoérkach watrobowych jest mata, natomiast duza aktyw-
nosé wykazuja komédrki nablonka wyscielajacego przewady zolciowe (44, 45). W
stanach prawidiowych w zélci stwierdza si¢ duza aktywnosé g-GT, a kazdy zastdj lub
utrudnienie odptywu zotei powodujg zwigkszenie aktywnosci enzymu w surowicy
krwi (44, 51). Aktywnos¢ g-GT zwigksza si¢ rowniez w ostrym wirusowym zapale-
niu watroby i w przebiegu zawalu migénia sercowego.

U os6b naduzywajacych alkoholu do wzrostu stezenia g-GT dochodzi z jednej
strony na skutek indukcji syntezy enzymu przez etanol, z drugiej za$ zjawisko to
wynika z toksycznego wptywu alkoholu na watrobe (3, 4, 17, 57).

Oznaczanie aktywnosci g-GT jest czesto stosowanym testem laboratoryjnym w
badaniu naduzywania alkoholu. Nie jest on przydatny w badaniach populacyjnych w
wykrywaniu 0s6b intensywnie pijacych, lecz nadaje si¢ dobrze do §ledzenia dynamiki
picia w indywidualnych przypadkach, poniewaz w okresie abstynencji aktywno$¢ g-GT
szybko wraca do normy, a nawr6t picia powoduje ponowny jej wzrost (44, 45, 51, 59).

AspAT jest enzymem wewnatrzkomorkowym, ktory katalizuje odwracalna reak-
cj¢ przeniesienia grupy aminowej z asparaginianu na a-ketoglutaran z wytworzeniem
glutaminianu, z udziatem fosforanu pirydoksalu jako koenzymu.

Najwyzsze stgZzenia AspAT wystgpuja w migéniu sercowym, watrobie, migéniach
szkicletowych, nerkach i erytrocytach. Enzym ten umigjscowiony jest w mitochon-
driach oraz w cytozolu komorkowym (27). Podwyzszenie aktywnosci AspAT w oso-
czu wskazuje raczej na uszkodzenie komorek narzadu, niz na zaburzenie jego funk-
cji. Dlatego tez wzrost aktywnosci enzymu stwierdzany jest u badanych spozywaja-
cych duze iloéci alkoholu (3, 4, 17, 57).

Badania aktywnosci mitochondrialnej AspAT (mAspAT) w surowicy oséb nad-
uzywajacych alkoholu wykazaly, Ze jest ona wyzsza, niz mozna by oczekiwac biorac
pod uwagg catkowita aktywno$é AspAT. Nicktorzy badacze proponuja wige, aby
stosunek mAspAT/AspAT uznac za biochemiczny marker naduzywania alkoholu,
uwazajac, ze jego specyflcznosc sigga 80% (60). Badania Kwoh-Gain i wsp. (29)
wskazuja, ze mAspAT/AspAT moze byé¢ czulym biochemicznym markerem przewle-
klego spozycia alkoholu.

AlAT katalizuje odwracalna reakcje przeniesienia grupy aminowej z alaniny na a-
ketoglutaran z wytworzeniem glutaminianu, z udziatem fosforanu pirydoksalu jako
koenzymu. Najwyzsze stezenie AIAT stwierdza sie w watrobie, a nizsze w miesniach
szkieletowych, sercu i nerkach.

Przewlekte naduzywanie aikoholu moze powodowac wzrost aktywnosci AspAT 1
AlAT w surowicy (2, 9, 14, 19, 43, 56). Moze to by¢ skutkiem zwiekszonej przepusz-
czalnosci bfon komorkowych [ub obumierania komérek. Czuto§¢ AspAT jako wskaz-
nika naduzywania alkoholu wynosi ok. 35%, czulosc ALAT jest jeszcze nizsza.
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Badanie aktywno$ci AspAT i AIAT jako wskaznikow biochemicznych naduzywa-
nia alkoholu cechuje relatywnie niska specyficzno$é. Wydaje sie, ze w tym celu bar-
dziej przydatna jest ocena stosunku mAspAT/AspAT. Ocena aktywnoéci g-GT wyda-
Je sig by¢ przydatna przy indywidualnej ocenie utrzymywania przez osobe badana
abstynencji od alkoholu.

Aldehydowe addukty bialkowe, frakcje elektroforetyczne bialek surowicy,
immunoglobuliny surewicy, skladoewa dopelniacza — bialko C3c surowicy

Podczas chronicznego spozycia alkoholu powstaja in vivo aldehydowe addukty
biatkowe (biatka-A A}, do ktdrych zalicza sig cytozolowe biatko 37KD-AA, mikro-
somalny cytochrom P450IIE-A A, aldehydowa-hemoglobing i inne biatka surowicy
(31, 32, 44). Indukowana etanolem forma hemoglobiny obecna jest w surowicy do kilku
dni po spozZyciu alkoholu (44). Lin i wsp. oraz inni badacze uznaja wzrost stgZzema alde-
hydowej-hemoglobiny za marker naduzywania alkoholu (23,31, 42, 44). Ma i wsp. stwier-
dzaja podwyzszone stezenie adduktow biatkowych nie tylko u oséb naduzywajacych
alkoholu, ale takze u 0s0b chorych na inne niz alkoholowe choroby watroby (33).

Metoda elektroforezy pozwala uwidoczni¢ 5 gidéwnych frakeji bialek o zblizonej
ruchliwoéci w polu elektrycznym: albuminowa oraz a,-, a,-, b- i g-globulinowg. Kaz-
da frakcja globulinowa zawiera liczne biatka indywidualne (3, 4, 17).

ObniZenie st¢zenia albumin uwazane jest przez niektérych za biochemiczny wskaz-
nik naduzywania alkoholu (20).

Stwierdzono, ze etano] hamuje odpowiedz limfocytdow B na niespecyficzna stymula-
¢j¢ mitogenna, a takze moze zahamowac proliferacje limfocytow B wywolana pojawie-
niem si¢ antygenu. Wykazane przez niektorych badaczy obniZenie stgzenia g-globulin u
0s6b uzaleznionych od alkoholu moze by¢ konsekwencja tego procesu (68, 69).

Wyroznia si¢ pieé klas przeciwcial na podstawie wzorca sekwencji aminokwasow,
znajdujacych si¢ w statej czesci taricucha cigzkiego: IgD, IgM, IgG, IgA oraz IgE.

Daniluk i wsp. (15) stwierdzili, ze oprocz upoéledzonej komérkowej odpowiedzi
immunologicznej u 0s6b przewlekle naduzywajacych alkoholu stwierdza si¢ zmiany
w humoralnej odpowiedzi immunologicznej. U osob naduzywajacych alkoholu stwiet-
dza sie wysokie stezenie IgA (65, 66). Patomechanizm wzrostu IgA u oséb naduzy-
wajacych alkoholu nie jest w pelni wyjasniony, ale mozna przypuszczad, ze zwigk-
szenie na skutck dziatania alkoholu przepuszczalnosci Sciany jelit dla antygenow
bakteryjnych powoduje ich przenikanie do krwiobiegu i nadmierne wytwarzanie IgA
w tkance limfatycznej obecnej w jelitach (15, 37).

W miarg progresji zmian histopatologicznych roénie cz¢sto§é wystgpowania prze-
ciwcial przeciw blonie hepatocytow i wykrywa sig je najezesciej u chorych z alkoho-
lowa marsko$cia watroby. Sa one charakterystyczne dla autoimmunologicznego za-
palenia watroby, naleza do klasy IgG 1 IgA (15).

W badaniach Augustynskiej i wsp. (7) wykonanych v meZczyzn leczonych szpi-
talnie z powodu uzaleznienia od alkoholu stwierdzono nizsze stezenie immunoglo-
bulin klasy G w poréwnaniu z osobaminie pijacymi nadmiernie alkoholu.
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Zmiany w mechanizmie odpornosciowym humoralnym i komorkowym moze wy-
wolywac sam alkohol na drodze toksycznego dziatania (26, 41, 67). Moga tu jednak
odgrywa¢ role i inne czynniki, a wérod nich zwlaszeza niedobory pokarmowe (12).
Bogdat (10) stwierdzit bardzo niska liczbe limfocytdéw T u 0sdéb uzaleznionych od
alkoholu odzywiajacych si¢ nieregularnie oraz niewystarczajaco ilosciowo i jako-
sciowo.

Biatko C3¢ surowicy jest skfadnikiem komplementu.. Zmniejszenie jego stgzenia
(spowodowane zwigkszonym zuzyciem) jest charakterystyczne dla choréb autoim-
munologicznych przebiegajacych z powstawaniem kompleksoéw immunologicznych,
np. w kigbuszkowym zapaleniu nerek i toczniu rumieniowatym. W chorobach tych
zmniejszenie stezenia tego biatka jest proporcjonalne do nasilenia procesu chorobo-
wego, a normalizacja ma korzystne znaczenie rokownicze. Natomiast wzrost stgze-
nia C3c jest nieswoistym wskaznikiem wzrostu bialek ostrej fazy, jaki obserwuje sig
w wielu uszkodzeniach tkankowych i procesach zapalnych.

Leskowski i wsp. (30) stwierdzili obnizenie poziomu biatka C3 u 0séb uzaleznio-
nych od alkoholu. Podobnie w badaniach whasnych (7) stwierdzilismy zmniejszenie
stezenia biatka C3¢ u chorych leczonych odwykowo z powodu uzaleznienia alkoho-
lowego w porownaniu z osobami, ktore nie naduzywaty alkoholu.

Przedstawione wyZej badania wskazujg, Zze ze wzglgdu na niska czulo$¢ diagno-
styczng W ocenie naduzywania alkoholu zmian stgzen frakcji elektroforetycznych
surowicy (albuminy, g-globuliny), immunogiobulin (klasa A oraz G) oraz biatka C3c
surowicy, cechuja sig one niewielka przydatnoscia kliniczng jako biochemiczne wskaz-
niki naduzywania alkoholu.

STRESZCZENIE

Laboratoryjna weryfikacja naduzywania alkoholu, stanu uzaleznienia lub prze-
rwania abstynencji opiera si¢ gléwnie na wykrywaniu zmian metabolicznych spowo-
dowanych przez alkohol. Tak uzyskane dane sg waznym elementem w identyfikacji
0s6b aktualnie pijacych duze ilosci alkoholu. Spozywanie etanolu wptywa na poli-
morfizm transferyny powodujac zwickszenie st¢zenia jej postaci desialowanej (CDT).
U o0s6b z zespolem zaleznoici alkoholowej obserwuje sig wzrost stgzenia CDT. Wy-
stepuje ono niezaleznie od towarzyszacych niealkoholowych choréb watroby i nor-
malizuje si¢ po ok. czterech tygodniach utrzymywania abstynencji od alkoholu. Spe-
cyficznosé oznaczania stezenia CDT jako wskaznika naduzywania alkoholu jest
wysoka. Naduzywanie alkoholu wplywa rowniez na wzrost aktywnosci beta-hekso-
zoaminidazy, aminotransferaz: asparaginianowej (AspAT) i alaninowej (AlAT) oraz
gammaglutamylotranspeptydazy (g-GT).Sposrod tych enzymow najwieksza specy-
ficznoscia jako wskaznik naduzywania alkoholu charakteryzuje si¢ wzrost aktywno-
$ci g-GT. Podczas chronicznego spozycia alkoholu powstaja in vivo aldehydowe ad-
dukty biatkowe; wzrost stgzenia aldehydowej-hemoglobiny uznawany jest za marker
naduzywania alkoholu. Naduzywanie alkoholu doprowadza réwniez do zmian w za-
kresie stgzenia frakcji elektroforetycznych surowicy, immunoglobulin i biatka C3c.
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