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DiSORDERS OF IRON AND LIPOPROTEIN METABOLISM IN ALCOHOL ABUSERS
ABSTRACT - Alcohol abuse is the cause of disorders in ferric ions metabolism, resulting in an
excess deposition of iron in the liver in approximately a third of alcohol dependent people. An
excessive accumulation of body iron in heavy drinkers is confirmed by the results of laboratory
blood serum tests {an increasc in concentration of ferritin, a protein storing ferric ions, a decrease
in levels of transferrin, a protein transporting fetric ions, and finally, an incrcase in transferrin
saturation with iron). Changes in iron metabolism paramcters include also an inctease in the serum
concentration of carbohydrate-deficient transferrin (CDT) regarded as a marker of alcohol abuse,

An increased serum concentration of the anti-atherogenic HDL fraction and decrcased concen-
tration of the pro-atherogenic LDL fraction characterize lipid metabelism disorders observed in
states of alcohol abuse. Among otber mechanisms underlying decreased LDL concentration in the
blood serum of heavy alcohol drinkers there is an cnhanced elimination of madified (oxidized and
etylated) lipoproteins of this fraction via scavenger receptors. The process eceurring on macropha-
ges resnits in cholesterol accurriulation in these cells and accelerates carly atherosclerotic changes.
Concentrdtion of the VLDL fraction in the blood serum of alcohol abusers is initially increased,
but chronic alcohol abuse lcads to a decrease in these lipoproteins level.

Some cpidemiological studics indicate a relationship between an increase in the body iron sto-
ring and the risk of cardiovascular discases. The atherogenic role of iron may be related to the
catalytic action of this ion in the low-density lipoproteins (LDL) oxidation processes.

Stimulating action of free iron in the formation of toxic oxygen radicals evoking lipid peroxida-
tion may indicate interdependenee between iron metabolism disorders and lipoprotein metabo-
lism in alcohol abuscrs.

Key words: alcohol abuse, iron metabolism, blood lipoproteins, athcrosclerosis.

Wplyw alkoholu na gospodarke zelazowa organizmu

Przewlekie naduzywanie alkoholu moze prowadzi¢ do zmian w metabolizmie Ze-
laza oraz wplywaé na stezenie i strukturg bialek magazynujacych i transportujacych
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zelazo w organizmie. U oséb naduzywajacych alkoholu stwierdzano zaréwno niedo-
bory zelaza w organizmie (32), jak i nadmierne jego gromadzenie (6, 8, 9). Niedobo-
ry zelaza u 0sdb naduzywajacych alkoholu moga by¢ spowodowane niedostateczna
podaza tego pierwiastka lub jego wzmozona utrata, wywotana np. powtarzajacymi
sig krwawieniami z przewodu pokarmowego lub defektami hemostatycznymi (32). U
okoto 1/3 0sob uzaleznionych od alkoholu stwierdzono nadmierne gromadzenie Ze-
laza w watrobie (8). Patogeneza tego zaburzenia nie jest znana, jako przyczyny zwiek-
szenia ustrojowych rezerw zelaza u osob naduzywajgcych alkoholu wymienia sie:
wzrost spozycia zelaza zawartego w niektorych napojach alkoholowych (34), wzrost
jelitowego wchianiania zelaza (6, 35), zwigkszony wychwyt przez hepatocyty Zelaza
zwigzanego z zmieniona strukturalnie transferyna, tzw. transferyna desialowang (26).

Nadmierna akumulacjg Zelaza w organizmie 0s6b naduzywajacych alkoholu moga
potwierdza¢ wyniki badan laboratoryjnych surowicy krwi: wzrost steZenia biatka
magazynujacego jony zelazowe (ferrytyny), spadek stezenia biatka transportujacego
jony zelazowe (transferyny), wzrost wysycenia transferyny zelazem (3, 10, 27). Wy-
sokie stgZenia ferrytyny i niskie stezenia transferyny w surowicy krwi nie zawsze
jednak sa wskaZznikiem zwigkszonych zasobow Zzelaza w organizmie.

Stezenie ferrytyny, ktore jest podstawowym wskaimikiem rezerw Zelaza w ustroju,
wzrasta réwniez w reakcjach ostrej fazy (stanach zapalnych i nowotworach ztosliwych),
a takze w chorobach watroby (2, 41). Hiperferrytynemia jest najczgsciej opisywanym
zaburzeniem gospodarki zelazowej u 0sob naduzywajacych alkoholu (2, 5, 10, 26, 27).
Moirand (27) wykazal, Ze st¢Zenie Zzelaza w watrobie oraz steZenie ferrytyny w surowicy
krwi os6b naduzywajacych alkoholu sa ze soba $cisle skorelowane, z drugiej strony,
poniewaz jedynie u niektorych chorych stwierdzal on umiarkowane przeciazenie hepato-
cytow zelazem, to przeciaZenie hepatocytéw zelazem, nie moze by, zdaniem tego auto-
ra, jedyna przyczyna hiperferrytynemii wywolanej naduzywaniem alkcholu.

Wysokie stezenie ferrytyny w surowicy krwi 0sob naduzywajacych alkoholu moze
by¢ spowodowane uwalnianiem tego biatka z hepatocytow na skutek zmian nekro-
tycznych lub zwickszenia jego syntezy i sekrecji (49, 50). Za zwigkszeniem uwalnia-
na ferrytyny w razie uszkodzenia hepatocytow przemawia dodatnia korelacja pomie-
dzy stezeniem ferrytyny a aktywnoécia aminotransferaz w surowicy krwi (2, 10, 27)..
Moirand 1 wsp. (27) wykazali, Ze hiperferrytynemia wywotana naduzywaniem alko-
holu moze by¢ efektem wzmozZonej syntezy ferrytyny. W badaniach tych autorow
wysokie stgzenia ferrytyny w surowicy krwi 0sob z zespolem uzaleZznienia alkoholo-
wego spowodowane byly wzrostem zaréwno formy glikozylowanej ferrytyny, stano-
wigcej frakcje wydzielang przez makrofagi, jak 1 formy prawdopodobnie nieglikozy-
lowanej, ktora moze pochodzi¢ z uszkodzonych hepatocytow.

W badaniach przeprowadzonych w hodowli ludzkich komérek hepatoblastoma
(Hep G,) Moirand i wsp. (25) wykazali, Ze wysokie stezenia alkoholu powodowaty
wzrost syntezy obu podjednostek polipeptydowych H i L, z ktorych zbudowana jest
czgéé biatkowa ferrytyny, z réwnoczesnym wzrostem syntezy odpowiadajacych im
mRNA. Natomiast w kulturach hepatocytéw szczuréw poddanych dziataniu niskich
stezen etanolu Moirand i wsp. (25) obserwowali wzrost syntezy jedynie podjednost-
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ki L, przy braku zmian stgzenia mRNA. Indukcja syntezy ferrytyny nie jest zwigza-
na, zdaniem tych autoréw, z wzrostem inkorporacji zelaza do komorek.

Bell i wsp. (2) wysokie stezenia ferrytyny, obserwowane u osob uzaleznionych od
alkoholu, thumacza czgstym wystgpowaniem standw zapalnych u badanych przez siebie
pacjentéw z alkoholowymi chorobami watroby.

Stezenie transferyny w surowicy, oznaczane metoda immunochemiczna lub jako
calkowita zdolno&¢ wiazania zelaza (Total Iron Binding Capacity, TIBC), moze ulec
obnizeniu w przypadku: standw przetadowania Zelazem, stanéw zapalnych, chordb
nowotworowych 1 niedozywieniu (1, 3, 15). Naduzywanie alkoholu prowadzi do
zmnigjszenia st¢zenia transferyny w surowicy krwi (26, 27). Synteza watrobowa
transferyny jest zahamowana u 0s6b naduzywajacych alkoholu, u ktorych stwierdzo-
no marsko$é watroby, a nasilona w alkoholowym stluszczeniu watroby (26). Jednak
w tym ostatnim przypadku wzmozony katabolizm transferyny w watrobie powoduje
obnizenie stgZenia tego biatka w surowicy (26). ObniZenie stezenia transferyny u
o0s6b naduzywajacych alkoholu moze byé rowniez wskaZznikiem niedozywienia (26).

Transferyna jest glikoproteing zawierajacq fancuchy oligosacharydowe zbudowa-
ne z N-acetyloglukozoaminy, mannozy, galaktozy i kwasu sialowego. U o0s6b nad-
uzywajacych alkoholu liczba czasteczek weglowodanowych zwiazanych z transfery-
na ulega redukcji. Te forme transferyny nazwano transferyna desialowang lub ubo-
goweglowodanowsa (Carbohydrate-Deficient-Transferrin, CDT) (36). W badaniach
laboratoryjnych stosowanych do oceny naduzywania alkoholu okresla si¢ obecnosé
izoform transferyny o rdZnej zawarto$ci kwasu sialowego. W warunkach prawidlo-
wych transferyna surowicy wystgpuje gldwnie w postaci tetrasialotransferyny, a tyl-
ko niewielka jej cze$¢ stanowig tri- i disialotransferyny oraz penta- i hexasialotrans-
feryny (16). Diugotrwale naduzywanie alkoholu powoduje wzrost stgzenia w suro-
wicy krwi transferyny disialowanej, mono- i asialowanej (23).

Transferyng desialowana (CDT) uznano za nowy biochemiczny wskaznik naduzy-
wania alkoholu, ktory posiada wyzsza czulos¢ i specyficzno$é niz dotychezas stoso-
wane markery.

Dzialanie alkoholu na zmiane profilu lipoprotein surowicy

Zmiany w profilu lipidowym surowicy krwi, wywolane piciem alkoholu powszech-
nie uwaza sig za jeden z czynnikow decydujacych o prewencyjnym dziatanin umiar-
kowanych iloéci alkoholu w rozwoju choréb sercowo-naczyniowych. Spozywanie
zaréwno umiarkowanych ilosci alkoholu, jak i jego naduzywanie powoduje wzrost
stgzenia w surowicy krwi przeciw ,,miazdzycowej” frakcji lipoprotein wysokiej gg-
stosci (high density lipoprotein — HDL) i spadek st¢Zenia pro ,,miazdzycowej” frak-
cji lipoprotein niskiej ggstosei (low density lipoprotein — LDL) (4, 38, 40, 43). Prze-
ciwmiazdzycowe dzialanie HDL zwiazane jest z udziatem tych lipoprotein w po-
wrotnym transporcie cholesterolu 7z tkanek do watroby (37, 40). Pod wzgledem ge-
stosci wérod lipoprotein HDL wyrdznia sig dwie podfrakcje: HDL, i HDL,, ulegaja-
ce cyklicznym przemianom (42). Wzrost stgzenia HDL wywolany spozywaniem al-
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koholu moze by¢ spowodowany wzmozonym wytwarzaniem tej frakcji lipoproteino-
wej lub jej zmniejszonym katabolizmem. Wymienia sig nastepujace przyczyny wzro-
stu stgZenia lipoprotein wysokiej ggstodei pod wplywem picia alkoholu: wzrost syn-
tezy HDL w watrobie (31, 40), wzmozone wytwarzanie HDL z remnantow powierzch-
niowych VLDL (29, 42), zmniejszony katabolizm DL, wywolany zahamowaniem
cyklicznych przemian podfrakcji HDL,i HDL, (20).

Indukeji enzyméw mikrosomalnych hepatocytow, wywotanej piciem alkoholu,
towarzyszy wzmozona synteza gtownych sktadnikéw biatkowych lipoprotein frakcji
HDL, to jest apolipoproteiny Al i AII (40). Nowosyntetyzowane w watrobie natywne
czastki HDL stanowia prekursory podfrakcji HDL, surowicy krwi (42). Stgzenie HDL
w surowicy krwi w duzym stopniu zalezy od stanu czynnosciowego hepatocytow.
Okamoto i wsp. (31) wykazali w surowicy krwi pacjentéw uzaleznionych od alkoho-
lu, u ktérych nie stwierdzono chordb watroby, wyrazny wzrost stgzenia cholesterolu
HDL i apo Al w poréwnaniu z grupg osdb niepijacych, nieznaczny spadek si¢Zenia
cholesterolu HDL u 0s6b uzaleznionych od alkoholu z przewleklymi chorobami wa-
troby oraz znacznie wigkszy spadek stezenia cholesterolu HDL i spadek stgZenia apo
ATl u os6b uzaleznionych od alkoholu z marskoscia watroby.

Szybki wewnatrznaczyniowy metabolizm lipoprotein bardzo niskiej gestosci (very
low density lipoprotein -VLDL) u oséb naduzywajacych alkoholu, spowodowany
wzmozong aktywnofécig lipazy lipoproteinowej, przyspiesza przekazywanie sktadni-

koéw powierzchniowych VLDL do frakeji HDL, (29, 42, 44). Powoduje to przeksztal-

canie lipoprotein HDL, w wigksze i bogatsze w lipidy czastki HDL, (42). W dal-
szych cyklicznych przemlanach HDL, do HDL, uczestniczy lipaza wqtrobowa kata-
lizujaca hydrolize triglicerydéw i fosfolipidéw podfrakcp HDL, (42).

U o0s6b naduzywajacych alkoholu aktywno$¢ lipazy wqtrobowej ulega niespecy-
ficznym zmianom. Stwierdzano bowiem zarowno wzrost (40, 42), jak i spadek (33)
aktywnosci tego enzymu pod wplywem alkoholu. ObniZzong aktywnos¢ lipazy watro-
bowej Wehr (44) wiazala z zahamowaniem katabolizmu lipoprotein frakcji HDL,
prowadzacym do zwigkszenia ich stezenia w surowicy krwi.

Wolniejsza eliminacja z surowicy frakeji HDL u osob naduzywajacych alkoholumoze
by¢ spowodowana obnizeniem aktywnoéci biatka przenoszacego estry cholesterolu —
CETP(11, 12,21, 38). Spadek aktywnoéci tego biatka powoduje zahamowanie transpor-
tu estréw cholesterolu z HDL do lipoprotein zawierajacych apo B (VLDL i IDL) oraz
moze byé czynnikiem hamujacym przemiany podfrakeji HDL, i HDL, (20).

Zdaniem Viliméki i wsp. (42) odwrotna korelacja pomigdzy aktywnoscia CETP a
aktywnoscia AIAT, jaka stwierdzili w surowicy krwi kobiet z zespotem uzaleznienia
od alkoholu, pozwala przypuszczaé, ze redukcja aktywnoéci CETP moze by¢ wyni-
kiem upo$ledzonej funkcji watroby.

Lipoproteiny frakcji LDL sg koficowym produktem przemian lipoprotein bardzo
malej ggstosci (VLDL), a ich wysokie stgzenie w surowicy krwi stanowi uznany
czynnik zagrozenia miazdzyca (37, 40).

U os6b naduzywajacych alkoholu stwierdzano nizsze niz w grupach kontrolnych
stezenie lipoprotein frakeji LDL (28, 38, 46). Na uwagg zastuguja nastgpujace przy-
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czyny zmniejszonego stezenia lipoprotein frakcji LDL u os6b naduzywajacych alko-
holu: zwigkszona modyfikacja lipoprotein' LDL pod wplywem alkoholu (22, 28),
wzbogacenie frakcji VLDL w apolipoproteing E (45), defekt transportu estréw cho-
lesterolu z lipoprotein frakeji HDL do LDL (38).

Modyfikacja lipoprotein frakcji LDL u osob naduzywajacych alkoholu jest spo-
wodowana ich etylacjg lub oksydacja. Etylacje lipoprotein wywohije gléwny meta-
bolit alkoholu etylowego — aldehyd octowy, ktory wiazac si¢ Z wolnymi grupami
lizynowymi apolipoproteiny B we frakcji LDL powoduje zmiany strukturalne tego
biatka (22, 38, 46). W oksydacji lipoprotein kluczows rolg odgrywaja wolne rodniki,
a w szczegolnosci rodnik hydroksylowy. Oksydaciji we frakeji LDL ulegaja zardwno
lipidy, jak i biatka (apo B-100) (17). Nasilonej oksydacji lipoprotein moze sprzyja¢
obserwowany przez Lin i wsp. (22) u os6b naduzywajacych alkoholu spadek pozio-
mu witaminy E we frakeji LDL surowicy krwi. A przeciez rozpuszczalna w skiadni-
kach lipidowych witamina E pelni funkeje gléwnego antyoksydanta chroniacego li-
poproteiny przed peroksydacja (22).

Oksydowane 1 acetylowane lipoproteiny niskiej ggstosci sg wychwytywane po-
przez wigZzacy zmodyfikowane LDL, receptor ,,wymiatajacy” (scavenger receptor),
wystgpujacy na powierzchni monocytéw, makrofagéw 1 komorek migéni gladkich,
co moze nasila¢ eliminacje tych lipoprotein z krwiobiegu. Ta droga przyswajania
LDL charakteryzuje si¢ brakiem mechanizmu sprz¢zenia zwrotnego z wewnatrzko-
morkowym metabolizmem cholesterolu, co prowadzi do akumulacji cholesterolu w
makrofagach i sprzyja powstawaniu wczesnych zmian miazdzycowych (28, 47).

Wazmozona eliminacjg LDL z kraZenia krwi w zespole uzaleznienia od alkoholu
potwierdzaja wyniki badan Naruszewicza i wsp. (28). Wykazaly one, iz zmniejszo-
nym st¢zeniom LDL w surowicy krwi os6b uzaleznionych od alkoholu towarzyszy
relatywny wzrost podfrakeji lekkiej tych lipoprotein. Moze by¢ to spowodowane
wzmozonym katabolizmem podfrakcji ciezkiej, ktora jest bardziej podatna na etyla-
cjeioksydacjg. Réznice w zawartosci obu podfrakeji LDL w surowicy krwi poszcze-
golnych pacjentéw thumaczy si¢ zmiennym stopniem modyfikacji LDL, ktory zalezy
m.in. od funkcji watroby, ilosci konsumowanego alkoholu, a takze od wynikajacej z
polimorfizmu genetycznego odmiennej aktywnosci dehydrogenazy alkoholowej lub
dehydrogenazy aldehydowej (28).

W badaniach Wehr i wsp. (45) niskie stezenie lipoprotein frakcji LDL w surowicy
krwi osdb uzaleznionych od alkoholu wiazano ze zwigkszeniemn poziomu apo E w lipo-
proteinach bardzo niskiej gestosci {(VLDL). Mozna wigc przyjac, ze w toku przemian
takich VLDL powstaja bogate w apo E lipoproteiny frakcji posredunich (IDL), ktére moga
byc szybciej wychwytywane z krazenia poprzez receptory apo E hepatocytdéw, co prowa-
dzi do zmniejszenia puli LDL w surowicy. W warunkach prawidtowych tylko czgsé
czastek IDL jest usuwana z krazenia, a pozostale ulegaja przemianom do LDL (37).

Valiméki i wsp. (42) zmniejszone stezenie LDL w zespole uzaleZznienia od alko-
holu tlumaczyli zaburzonym transportem estréw cholesterolu pomigdzy lipoprote-
inami frakcji HDL i LDL. Uposledzona wymiana estréw cholesterolu, spowodowa-
na obnizeniem aktywnosci biatka przenoszacego estry cholesterolu (CETP), prowa-

217



Magdalena Lampka, Lech Toriifiski, Marcin Ziotkowski, Ewa Kopczynska, Janusz Rybakowski

dzi do spadku stezenia frakeji LDL, wzrostu stgZenia frakcji HDL oraz zmian w
skladzie i budowie lipoprotein obu frakcji.

Naduzywanie alkoholu powoduje rowniez zaburzenia w metabolizmie lipoprotein
bardzo niskiej gestosci (VLDL). Sa one frakcja lipoproteinowa transportujaca gtow-
nie triacyloglicerol endogenny, ktérego synteza zachodzi w watrobie (37, 40). U os6b
naduzywajacych alkoholu stwierdzano zwigkszone stgZenie triacyloglicerolu w su-
rowicy krwi (40, 42). Wzmozone wydzielanie lipoprotein frakcji VLDL z hepatocy-
tow do krwiobiegu, obserwowane po spozyciu alkoholu, stanowi zdaniem Wehr (44)
mechanizm przeciwdzialajacy poalkoholowemu stluszczeniu watroby. U 0s6b naduzy-
wajacych alkoholu przez dhuzszy czas, stezenie triacyloglicerolu w surowicy krwi ulega
Zmniejszeniu w wyniku postepujacego uszkodzenia watroby lub na skutek nasilonego
katabolizmu VLDL, wywolanego wzrostem aktywnosci lipazy lipoproteinowej (44).

Wspélzaleznosé zaburzen gospodarki zelazowej i metabolizmu lipoprotein

Wplyw naduzywania alkoholu na metabolizm lipoprotein surowicy krwi jest przed-
miotem licznych badan, ze wzgledu na prewencyjne dzialanie picia alkoholu na pro-
cesy miazdzycowe (wzrost stezenia HDL i spadek stgzenia LDL w surowicy). Zmia-
ny w gospodarce lipidowej organizmu zaleza jednak od dawki alkoholu, czasu poda-
wania, a rowniez od diety, zaburzen genetycznych w metabelizmie lipidow (44) oraz
od funkcji watroby (4).

Wplyw naduzywania alkoholu na zaburzenia gospodarki Zelazowej wydaje si¢
szczegllnie interesujacy w aspekcie roli, jaka ustrojowe zasoby zelaza moga pelnié
w procesach miazdzycowych. Badania epidemiologiczne z ostatnich lat wskazuja na
istnienie zaleznosci pomigdzy wysokimi rezerwami zelaza w organizmie a zwigkszo-
nym ryzykiem chorob sercowo-naczyniowych (14, 18, 24, 41). Hipotezy tej nie po-
twierdzaja jednak wszystkie grupy badaczy (7, 13).

Udziat Zzelaza w rozwoju procesow miazdzycowych moze by¢ zwigzany z katalitycz-
nym dzialaniem tego jonu wprocesach oksydacji lipoprotein frakcji LDL (14, 48). Oksy-
dacja LDL prowadzi do ich eliminacji z krazenia poprzez receptory ,.wymiatajace”, wy-
stepujace na makrofagach, co pomimo korzystnych zmian iloSciowych w frakcji LDL
surowicy krwi powoduje akumulacje cholesterolu w makrofagach i sprzyja powstawa-
niu wezesnych zmian miazdzycowych. Wplyw Zelaza na powstawanie oksydowanych
LDL wykazano inkubujac in vitro lipoproteiny LDL z jonami metali przejéciowych,
takich jak mied2 i Zelazo (17, 22). In vive w procesach peroksydacji lipidéw uczestniczy
zelazo uwolnione z polaczen z ferrytyna (18, 19, 30). Za uwalnianie zelaza z ferrytyny
moze by¢ odpowiedzialny anionorodnik ponadtlenkowy produkowany w wyniku akty-
wacji mikrosomalnego ukiadu utleniania alkoholu MEOS (19). Peroksydacja lipidow 1
wzrost wewnatrzkomorkowej puli zelaza, tworzacego kompleksy z niskoczasteczkowy-
mi zwiazkami, byly hamowane przez inhibitory dehydrogenazy alkoholowej (39).

Stymulujace dzialanie wolnego Zelaza w tworzeniu toksycznych rodnikow tlenowych,
wywohijacych peroksydacje lipidow moze wskazywac na wspolzaleznos¢ zaburzen go-
spodarki Zelazowej i metabolizmu lipoprotein u 0séb naduzywajacych alkoholu.
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STRESZCZENIE

Naduzywanie alkoholu powoduje zaburzenia w metabolizmie jonow zelazowych,
wywolujace u okoto 1/3 0s6b uzaleznionych od alkoholu wzrost zasobow zelaza w
watrobie. Nadmierne gromadzenie Zelaza w organizmie 0s6b naduzywajacych alko-
holu mogg potwierdza¢ wyniki badai laboratoryjnych surowicy krwi (wzrost stgze-
nia ferrytyny — biatka magazynujacego jony zelazowe, spadek stezenia transferyny —
bialka transportujacego jony zelazowe i wzrost wysycenia transferyny zelazem).
Zmiany w zakresic parametrow gospodarki Zelazowej surowicy krwi, obejmuja row-
niez wzrost stgzenia desialowanych form transferyny, okreslanych jako transferyna
ubogoweglowodanowa (CDT) i uznanych za marker naduzywania alkoholu.

Zaburzenia gospodarki lipidowej obserwowane w stanach naduzywania alkoholu
charakteryzuja sig wzrostem st¢zenia w surowicy krwi lipoprotein przeciw ,,miazdzy-
cowej” frakcji HDL i obnizeniem stezenia lipoprotein pro ,,miazdzycowej” frakcji
LDL. Jednym z mechanizméw prowadzacych do spadku stgzenia LDL w surowicy
krwi 0s6b naduzywajacych alkoholu moze byé wzmozona eliminacja zmodyfikowa-
nych (oksydowanych i etylowanych) lipoprotein tej frakeji poprzez receptory ,,wy-
miatajace”, wystgpujace na makrofagach, co powoduje akumulacje cholesterolu w
tych komorkach i sprzyja powstawaniu wezesnych zmian miazdzycowych.

Stgzenie frakcji VLDL w surowicy krwi osob naduzywajacych alkoholu jest po-
czatkowo podwyzszone, lecz dlugotrwale naduzywanie alkoholu powoduje spadek
poziomu tych lipoprotein.

Nicktore z badan epidemiologicznych stwierdzaja istnienie zalezno$ci pomigdzy
wzrostem ustrojowych rezerw Zelaza a ryzykiem wystepowania chordb sercowo-na-
czyniowych, Udziat Zelaza w rozwoju procesdéw miazdzycowych moze byé zwigzany z
katalitycznym dziataniem tego jonu w procesach oksydacji lipoprotein frakeji LDL.

Stymulujace dzialanie wolnego Zelaza w tworzeniu toksycznych rodnikow tlenowych,
wywolujacych peroksydacijg lipidow moze wskazywa¢ na wspolzaleznos¢ zaburzen go-
spodarki Zelazowej i metabolizmu lipoprotein u 0s6b naduzywajacych alkoholu.

Slowa kluczowe: naduzywanie alkoholu, metabolizm Zelaza, lipoproteiny krwi,
miazdzyca.
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