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DISORDERS OF IRON AND LIPOPROTEIN METABOLlSM IN ALCOHOL ABUSERS 
ABSTRACT - Alcohol abuse is the cause of disordcrs in ferric ions metabolism, rcsulting in an 
exeess deposition of iron in thc liver in approximately a third of aleohol dependent people. An 
exeessive aecumulation of body iron in hcavy drinkcrs is confinncd by the rcsults of laboratory 
blood serum tcsts (an inercasc in concentration offerritin, a protein storing ferrie ions, a deerease 
in levels of transferrin, a protein transporting feerie ions, and finally, an incrcase in transferrin 
saturation with iron). Changes in iron mctabolism paramcters inelude also an incrcase in the serum 
conecntration of carbohydrate-deficient traosferrin (CDT) rcgardcd as a marker of aleohol abuse. 

An inercased serum eoneentration ofthe anti-atherogenie HOL fracHon and dccrcascd eoneen­
tration of the pro-athcrogcnie LOL fraction eharaeterize lipid mctabołism disordcrs obscrvcd in 
statcs of aleohoł abusc. Among otbcr mcchanisms underlying dccrcascd LDL concentration in the 
blood serum ofheavy aleohoł drinkcrs there is an enhanced climination of modified (oxidized and 
etylated) lipoprotcins ofthis fraelion via scavenger receptors. The proeess occurring on macropha­
ges rcsults in cholesterol accumulation in thesc cells and accelcratcs earty atherosclerotie chan ges. 
Coneentration of the VLDL fraetion in the blood serum of alcohol abusers ls initially inercased, 
but ehronie alcoho\ abusc leads to a deerease in these lipoproteins leveL 

Some epidemiological studics indicate a rc\ationship betwecn an incrcase in the body iron sto­
ring and the risk of cardiovascular diseases. The atherogenie role of iron may be rclated to the 
catalytie aetion ofthis ion in the low-density lipoproteins (LOL) oxidation proccsses. 

Stimulating aetion of [ree iron in the fonnation of toxie oxygen radicals cvoking lipid peroxida­
tion may indieate interdependencc betwcen iron metabołism disorders and lipoprotein metabo­
lism in alcohol abusers. 
Key words: aleohoł abuse, iron metabolism, blood Iipoproteins, atherosc\erosis. 

Wplyw alkoholu na gospodarkę żelazową organizmu 

Przewlekłe nadużywanie alkoholu może prowadzić do zmian w metabolizmie że­
laza oraz wpływać na stężenie i strukturę białek magazynujących i transportujących 
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żelazo w organizmie. U osób nadużywających alkoholu stwierdzano zarówno niedo­
bory żelaza w organizmie (32), jak i nadmierne jego gromadzenie (6, 8, 9). Niedobo­
ry żelaza u osób nadużywających alkoholu mogą być spowodowane niedostateczną 
podażą tego pierwiastka lub jego wzmożoną utratą, wywołaną np. powtarzającymi 
się krwawieniami z przewodu pokarmowego lub defektami hemostatycznymi (32). U 
około 1/3 osób uzależnionych od alkoholu stwierdzono nadmierne gromadzenie że­
laza w wątrobie (8). Patogeneza tego zaburzenia nie jest znana, jako przyczyny zwięk­
szenia ustrojowych rezerw żelaza u osób nadużywających alkoholu wymienia się: 
wzrost spożycia żelaza zawartego w niektórych napojach alkoholowych (34), wzrost 
jelitowego wchłaniania żelaza (6, 35), zwiększony wychwyt przez hepatocyty żelaza 
związanego z zmienioną strukturalnie transferyną, tzw. transferyną desialowaną (26). 
Nadmierną akumulację żelaza w organizmie osób nadużywających alkoholu mogą 

potwierdzać wyniki badań laboratoryjnych surowicy krwi: wzrost stężenia białka 
magazynującego jony żelazowe (ferrytyny), spadek stężenia białka transportującego 
jony żelazowe (transferyny), wzrost wysycenia transferyny żelazem (5, 10,27). Wy­
sokie stężenia ferrytyny i niskie stężenia transferyny w surowicy krwi nie zawsze 
jednak są wskażoikiem zwiększonych zasobów żelaza w organizmie. 

Stężenie ferrytyny, które jest podstawowym wskażnikiem rezerw żelaza w ustroju, 
wzrasta również w reakcjach ostrej fazy (stanach zapalnych i nowotworach złośliwych), 
a także w chorobach wątroby (2, 41). Hiperferrytynemia jest najczęściej opisywanym 
zaburzeniem gospodarki żelazowej u osób nadużywających alkoholu (2, 5, 10,26,27). 
Moirand (27J wykazał, że stężenie żelaza w wątrobie oraz stężenie ferrytyny w surowicy 
krwi osób nadużywających alkoholu są ze sobą ściśle skorelowane, z drugiej strony, 
ponieważ jedynie u niektórych chorych stwierdzał on umiarkowane przeciążenie hepato­
cytów żelazem, to przeciążenie hepatocytów żelazem, nie może być, zdaniem tego auto­
ra, jedyną przyczyną hiperferrytynemii wywołanej nadużywaniem alkoholu. 

Wysokie stężenie ferrytyny w surowicy krwi osób nadużywających alkoholu może 
być spowodowane uwalnianiem tego białka z hepatocytów na skutek zmian nekro­
tycznych lub zwiększenia jego syntezy i sekrecji (49, 50). Za zwiększeniem uwalnia­
na ferrytyny w razie uszkodzenia hepatocytów przemawia dodatnia korelacja pomię­
dzy stężeniem ferrytyny a aktywnością aminotransferaz w surowicy krwi (2, 10, 27). 
Moirand i wsp. (27J wykazali, że hiperferrytynemia wywołana nadużywaniem alko­
holu może być efektem wzmożonej syntezy ferrytyny. W badaniach tych autorów 
wysokie stężenia ferrytyny w surowicy krwi osób z zespołem uzależnienia alkoholo­
wego spowodowane były wzrostem zarówno formy glikozylowanej ferrytyny, stano­
wiącej frakcję wydzielaną przez makrofagi, jak i formy prawdopodobnie nieglikozy­
lowanej, która może pochodzić z uszkodzonych hepatocytów. 

W badaniach przeprowadzonych w hodowli ludzkich komórek hepatoblastoma 
(Hep G,) Moirand i wsp. (25) wykazali, że wysokie stężenia alkoholu powodowały 
wzrost syntezy obu podjednostek polipeptydowych H i L, z których zbudowana jest 
część białkowa ferrytyny, z równoczesnym wzrostem syntezy odpowiadających im 
mRNA. Natomiast w kulturach hepatocytów szczurów poddanych działaniu niskich 
stężeń etanolu Moirand i wsp. (25J obserwowali wzrost syntezy jedynie podjednost-
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ki L, przy braku zmian stężenia mRNA. Indukcja syntezy ferrytyny nie jest związa­
na, zdaniem tych autorów, z wzrostem inkorporacji żelaza do komórek. 

Bell i wsp. (2) wysokie stężenia ferrytyny, obserwowane u osób uzależnionych od 
alkoholu, tlumaczą częstym występowaniem stanów zapalnych u badanych przez siebie 
pacjentów z alkoholowymi chorobami wątroby. 

Stężenie transferyny w surowicy, oznaczane metodą immunochemiczną lub jako 
calkowita zdolność wiązania żelaza (Total Iron Binding Capacity, TIBC), może ulec 
obniżeniu w przypadku: stanów przeładowania żelazem, stanów zapalnych, chorób 
nowotworowych i niedożywieniu (l, 3, 15). Nadużywanie alkoholu prowadzi do 
zmniejszenia stężenia transferyny w surowicy krwi (26, 27). Synteza wątrobowa 
transferyny jest zahamowana u osób nadużywających alkoholu, u których stwierdzo­
no marskość wątroby, a nasilona w alkoholowym stłuszczeniu wątroby (26). Jednak 
w tym ostatnim przypadku wzmożony katabolizm transferyny w wątrobie powoduje 
obniżenie stężenia tego białka w surowicy (26). Obniżenie stężenia transferyny u 
osób nadużywających alkoholu może być również wskaźnikiem niedożywienia (26). 

Transferyna jest glikoproteiną zawierającą łańcuchy oligosacharydowe zbudowa­
ne z N-acetyloglukozoaminy, mannozy, galaktozy i kwasu sialowego. U osób nad­
używających alkoholu liczba cząsteczek węglowodanowych związanych z transfery­
ną ulega redukcji. Tę formę transferyny nazwano transferyną desialowaną lub ubo­
gowęglowodanową (Carbohydrate-Deficient-Transferrin, CDT) (36). W badaniach 
laboratoryjnych stosowanych do oceny nadużywania alkoholu określa się obecność 
izoform transferyny o różnej zawartości kwasu sialowego. W warunkach prawidło­
wych transferyna surowicy występuje głównie w postaci tetrasialotransferyny, a tyl­
ko niewielkąjej część stanowią tri- i disialotransferyny oraz penta- i hexasialotrans­
feryny (16). Długotrwałe nadużywanie alkoholu powoduje wzrost stężenia w suro­
wicy krwi transferyny disialowanej, mono- i asialowanej (23). 

Transferynę desialowaną (CDT) uznano za nowy biochemiczny wskaźnik naduży­
wania alkoholu, który posiada wyższą czułość i specyficzność niż dotychczas stoso­
wane markery. 

Działanie alkoholu na zmianę profilu lipoprotein surowicy 

Zmiany w profilu lipidowym surowicy krwi, wywołane piciem alkoholu powszech­
nie uważa się za jeden z czynników decydujących o prewencyjnym działaniu umiar­
kowanych ilości alkoholu w rozwoju chorób sercowo-naczyuiowych. Spożywanie 
zarówno umiarkowanych ilości alkoholu, jak i jego nadużywanie powoduje wzrost 
stężenia w surowicy krwi przeciw "miażdżycowej" frakcji lipoprotein wysokiej gę­
stości (high density lipoprotein - HDL) i spadek stężenia pro "miażdżycowej" frak­
cji lipoprotein niskiej gęstości (low density lipoprotein - LDL) (4, 38, 40,43). Prze­
ciwmiażdżycowe działanie HDL związane jest z udziałem tych lipoprotein w po­
wrotnym transporcie cholesterolu z tkanek do wątroby (37, 40). Pod względem gę­
stości wśród lipoprotein HDL wyróżnia się dwie podfrakcje: HDL, i HDL" ulegają­
ce cyklicznym przemianom (42). Wzrost stężeuia HDL wywołany spożywaniem al-
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koholu może być spowodowany wzmożonym wytwarzaniem tej frakcji lipoproteino­
wej lub jej zmniejszonym katabolizmem. Wymienia się następujące przyczyny wzro­
stu stężenia lipoprotein wysokiej gęstości pod wpływem picia alkoholu: wzrost syn­
tezy HDL w wątrobie (31,40), wzmożone wytwarzanie HDL z remnantów powierzch­
niowych VLOL (29, 42), zmniejszony katabolizm HOL, wywołany zahamowaniem 
cyklicznych przemian podfrakcji HOL, i HOL, (20). 

Indukcji enzymów mikrosomalnych hepatocytów, wywołanej piciem alkoholu, 
towarzyszy wzmożona synteza głównych składników białkowych lipoprotein frakcji 
HOL, to jest apolipoproteiny Al i AU (40). Nowosyntetyzowane w wątrobie natywne 
cząstki HDL stanowiąprekursorypodfrakcji HOL, surowicy krwi (42). Stężenie HDL 
w surowicy krwi w dużym stopniu zależy od stanu czynnościowego hepatocytów. 
Okamoto i wsp. (31) wykazali w surowicy krwi pacjentów uzależnionych od alkoho­
lu, u których nie stwierdzono chorób wątroby, wyrażny wzrost stężenia cholesterolu 
HOL i apo Al w porównaniu z grupą osób niepijących, nieznaczny spadek stężenia 
cholesterolu HOL u osób uzależnionych od alkoholu z przewlekłymi chorobami wą­
troby oraz znacznie większy spadek stężenia cholesterolu HOL i spadek stężenia apo 
AU u osób uzależnionych od alkoholu z marskością wątroby. 

Szybki wewnątrznaczyniowy metabolizm lipoprotein bardzo niskiej gęstości (very 
low density lipoprotein -VLDL) u osób nadużywających alkoholu, spowodowany 
wzmożoną aktywnością lipazy lipoproteinowej, przyspiesza przekazywanie składni­
kówpowierzchniowych VLOL do frakcji HOL, (29,42,44). Powoduje to przekształ­
canie lipoprotein HOL, w większe i bogatsze w lipidy cząstki HDL, (42). W dal­
szych cyklicznych przemianach HOL, do HOL, uczestniczy lipaza wątrobowa kata­
lizująca hydrolizę triglicerydów i fosfolipidów podfrakcji HOL, (42). 

U osób nadużywających alkoholu aktywność lipazy wątrobowej ulega niespecy­
licznym zmianom. Stwierdzano bowiem zarówno wzrost (40, 42), jak i spadek (33) 
aktywności tego enzymu pod wpływem alkoholu. Obniżoną aktywność lipazy wątro­
bowej Wehr (44) wiązała z zahamowaniem katabolizmu lipoprotein frakcji HOL, 
prowadzącym do zwiększenia ich stężenia w surowicy krwi. 

Wolniejsza eliminacja z surowicy frakcji HDL u osób nadużywających alkoholu może 
być spowodowana obniżeniem aktywoości białka przenoszącego estry cholesterolu -
CETP (II, 12,21, 38). Spadek aktywoości tego białka powoduje zahamowanie transpor­
tu estrów cholesterolu z HDL do lipoprotein zawierających apo B (VLOL i roL) oraz 
może być czynnikiem hamującym przemiany podfrakcji HDL, i HDL, (20). 

Zdaniem Viilimiiki i wsp. (42) odwrotna korelacja pomiędzy aktywnością CETP a 
aktywnością AlA T, jaką stwierdzili w surowicy krwi kobiet z zespołem uzależnienia 
od alkoholu, pozwala przypuszczać, że redukcja aktywności CETP może być wyni­
kiem upośledzonej funkcji wątroby. 

Lipoproteiny frakcji LOL są końcowym produktem przemian lipoprotein bardzo 
małej gęstości (VLOL), a ich wysokie stężenie w surowicy krwi stanowi uznany 
czynnik zagrożenia miażdżycą (37,40). 

U osób nadużywających alkoholu stwierdzano niższe niż w grupach kontrolnych 
stężenie lipoprotein frakcji LOL (28, 38, 46). Na uwagę zaslugująnastępujące przy-

216 



Zaburzenia gospodarki żelazowej i metabolizmu lipoprotein u osób nadużywających alkoholu 

czyny zmniejszonego st«żenia lipoprotein frakcji LDL u osób nadużywających alko­
holu: zwi«kszona modyfikacja lipoprotein LDL pod wpływem alkoholu (22, 28), 
wzbogacenie frakcji VLDL w apolipoprotein« E (45), defekt transportu estrów cho­
lesterolu z lipoprotein frakcji HDL do LDL (38). 

Modyfikacja lipoprotein frakcji LDL u osób nadużywających alkoholu jest spo­
wodowana ich etylacją lub oksydacją. Etylacj« lipoprotein wywołuje główny meta­
bolit alkoholu etylowego - aldehyd octowy, który wiążąc si« z wolnymi grupami 
lizynowymi apolipoproteiny B we frakcji LDL powoduje zmiany strukturalne tego 
białka (22,38,46). W oksydacji lipoprotein kluczowąrol« odgrywają wolne rodniki, 
a w szczególności rodnik hydroksylowy. Oksydacji we frakcji LDL ulegają zarówno 
lipidy, jak i białka (apo B-100) (17). Nasilonej oksydacji lipoprotein może sprzyjać 
obserwowany przez Lin i wsp. (22) u osób nadużywających alkoholu spadek pozio­
mu witaminy E we frakcji LDL surowicy krwi. A przecież rozpuszczalna w składni­
kach lipidowych witamina E pełni funkcj« głównego antyoksydanta chroniącego li­
poproteiny przed peroksydacją (22). 

Oksydowane i acetylowane lipoproteiny niskiej g«stości są wychwytywane po­
przez wiążący zmodyfikowane LDL, receptor "wymiatający" (scavenger receptor), 
wyst@ujący na powierzchni monocytów, makrofagów i komórek mi«śni gładkich, 
co może nasilać eliminacj« tych lipoprotein z krwiobiegu. Ta droga przyswajania 
LDL charakteryzuje si« brakiem mechanizmu sprz«żenia zwrotuego z wewnątrzko­
mórkowym metabolizmem cholesterolu, co prowadzi do akumulacji cholesterolu w 
makrofagach i sprzyja powstawaniu wczesnych zmian miażdżycowych (28, 47). 
Wzmożoną eliminacj« LDL z krążenia krwi w zespole uzależnienia od alkoholu 

potwierdzają wyniki badaó Naruszewicza i wsp. (28). Wykazały one, iż zmniejszo­
nym stężeniom LDL w surowicy krwi osób uzależnionych od alkoholu towarzyszy 
relatywny wzrost podfrakcji lekkiej tych lipoprotein. Może być to spowodowane 
wzmożonym katabolizmem podfrakcji ci«żkiej, która jest bardziej podatna na etyla­
cj« i oksydacjt<. Różnice w zawartości obu podfrakcji LDL w surowicy krwi poszcze­
gólnych pacjentów tłumaczy si« zmiennym stopniem modyfikacji LDL, który zależy 
m.in. od funkcji wątroby, ilości konsumowanego alkoholu, a także od wynikającej z 
polimorfizmu genetycznego odmiennej aktywności dehydrogenazy alkoholowej lub 
dehydrogenazy aldehydowej (28). 

W badaniach Wehr i wsp. (45) niskie stężenie lipoprotein frakcji LDL w surowicy 
krwi osób uzależnionych od alkoholu wiązano ze zwi«kszeniem poziomu apo E w lipo­
proteinach bardzo niskiej g«stości (VLDL). Można więc przyjąć, że w toku przemian 
takich VLDL powstają bogate w apo E lipoproteiny frakcji pośrednich (IDL), które mogą 
być szybciej wychwytywane z krążenia poprzez receptory apo E hepatocytów, co prowa­
dzi do zmniejszenia puli LDL w surowicy. W warunkach prawidłowych tylko część 
cząstek IDL jest usuwana z krążenia, a pozostałe ulegają przemianom do LDL (37). 

V1ilim1iki i wsp. (42) zmniejszone st«żenie LDL w zespole uzależnienia od alko­
holu tłumaczyli zaburzonym transportem estrów cholesterolu pomi«dzy lipoprote­
inami frakcji HDL i LDL. Upośledzona wymiana estrów cholesterolu, spowodowa­
na obniżeniem aktywności białka przenoszącego estry cholesterolu (CETP), prowa-
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dzi do spadku stężenia frakcji LOL, wzrostu stężenia frakcji HOL oraz zmian w 
składzie i budowie lipoprotein obu frakcji. 
Nadużywanie alkoholu powoduje również zaburzenia w metabolizmie lipoprotein 

bardzo niskiej gęstości (VLOL). Są one frakcją lipoproteinową transportującą głów­
nie triacyloglicerol endogenny, którego synteza zachodzi w wątrobie (37, 40). U osób 
nadużywających alkoholu stwierdzano zwiększone stężenie triacyloglicerolu w su­
rowicy krwi (40, 42). Wzmożone wydzielanie lipoprotein frakcji VLOL z hepatocy­
tów do krwiobiegu, obserwowane po spożyciu alkoholu, stanowi zdaniem Wehr (44) 
mechanizm przeciwdziałający poalkoholowemu stłuszczeniu wątroby. U osób naduży­
wających alkoholu przez dłuższy czas, stężenie triacyloglicerolu w surowicy krwi ulega 
zmniejszeniu w wyniku postępującego uszkodzenia wątroby lub na skutek nasilonego 
katabolizmu VLOL, wywołanego wzrostem aktywności lipazy lipoproteinowej (44). 

Wspólzależność zaburzeń gospodarki żelazowej i metabolizmu lipoprotein 

Wpływ nadużywania alkoholu na metabolizm lipoprotein surowicy krwi jest przed­
miotem licznych badań, ze względu na prewencyjne działanie picia alkoholu na pro­
cesy miażdżycowe (wzrost stężenia HOL i spadek stężenia LDL w surowicy). Zmia­
ny w gospodarce lipidowej organizmu zależąjednak od dawki alkoholu, czasu poda­
wania, a również od diety, zaburzeń genetycznych w metabolizmie lipidów (44) oraz 
od funkcji wątroby (4). 
Wpływ nadużywania alkoholu na zaburzenia gospodarki żelazowej wydaje się 

szczególnie interesujący w aspekcie roli, jaką ustrojowe zasoby żelaza mogą pełnić 
w procesach miażdżycowych. Badania epidemiologiczne z ostatnich lat wskazują na 
istnienie zależności pomiędzy wysokimi rezerwami żelaza w organizmie a zwiększo­
nym ryzykiem chorób sercowo-naczyniowych (14,18,24,41). Hipotezy tej nie po­
twierdzająjednak wszystkie grupy badaczy (7, 13). 

Udział żelaza w rozwoju procesów miażdzycowych może być związany z katalitycz­
nym działaniem tego jonu wprocesach oksydacji lipoprotein frakcji LOL (14, 48). Oksy­
dacja LOL prowadzi do ich eliminacji z krążenia poprzez receptory "wymiatające", wy­
stępujące na makrofagach, co pomimo korzystnych zmian ilościowych w frakcji LDL 
surowicy krwi powoduje akumulacje cholesterolu w makrofagach i sprzyja powstawa­
niu wczesnych zmian miażdżycowych. Wpływ żelaza na powstawanie oksydowanych 
LOL wykazano inkubując in vitro lipoproteiny LDL z jonami metali przejściowych, 
takichjak miedż i żelazo (17, 22). In vivo w procesach peroksydacji lipidów uczestniczy 
żelazo uwolnione z połączeń z ferrytyną (18, 19,30). Za uwalnianie żelaza z ferrytyny 
może być odpowiedzialnyanionorodnik ponadtlenkawy produkowany w wyniku akty­
wacji mikrosomalnego układu utleniania alkoholu MEOS (19). Peroksydacja lipidów i 
wzrost wewnątrzkomórkowej puli żelaza, tworzącego kompleksy z niskocząsteczkowy­
mi związkami, były hamowane przez inhibitory dehydrogenazy alkoholowej (39). 

Stymulujące działanie wolnego żelaza wtworzeniu toksycznych rodników tlenowych, 
wywołujących peroksydację lipidów może wskazywać na współzależność zaburzeń go­
spodarki żelazowej i metabolizmu lipoprotein u osób nadużywających alkoholu. 
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STRESZCZENIE 

Nadużywanie alkoholu powoduje zaburzenia w metabolizmie jonów żelazowych, 
wywołujące u około 1/3 osób uzależnionych od alkoholu wzrost zasobów żelaza w 
wątrobie. Nadmierne gromadzenie żelaza w organizmie osób nadużywających alko­
holu mogą potwierdzać wyniki badań laboratoryjnych surowicy krwi (wzrost st«że­
nia ferrytyny - białka magazynującego jony żelazowe, spadek stężenia transferyny­
białka transportującego jony żelazowe i wzrost wysycenia transferyny żelazem). 
Zmiany w zakresie parametrów gospodarki żelazowej surowicy krwi, obejmują rów­
nież wzrost stężenia desialowanych form transferyny, określanych jako transferyna 
ubogowęglowodanowa (CDT) i uznanych za marker nadużywania alkoholu. 

Zaburzenia gospodarki lipidowej obserwowane w stanach nadużywania alkoholu 
charakteryzują się wzrostem stężenia w surowicy krwi lipoprotein przeciw "miażdży­
cowej" frakcji HDL i obniżeniem st«żenia lipoprotein pro "miażdżycowej" frakcji 
LDL. Jednym Z mechanizmów prowadzących do spadku stężenia LDL w surowicy 
krwi osób nadużywających alkoholu może być wzmożona eliminacja zmodyfikowa­
nych (oksydowanych i etylowanych) lipoprotein tej frakcji poprzez receptory "wy­
miatające", występujące na makrofagach, co powoduje akumulację cholesterolu w 
tych komórkach i sprzyja powstawaniu wczesnych zmian miażdżycowych. 

Stężenie frakcji VLDL w surowicy krwi osób nadużywających alkoholu jest po­
czątkowo podwyższone, lecz długotrwałe nadużywanie alkoholu powoduje spadek 
poziomu tych lipoprotein. 

Niektóre z badań epidemiologicznych stwierdzają istnienie zależności pomiędzy 
wzrostem ustrojowych rezerw żelaza a ryzykiem występowania chorób sercowo-na­
czyniowych. Udział żelaza w rozwoju procesów miażdżycowych może być związany z 
katalitycznym działaniem tego jonu w procesach oksydacji lipoprotein frakcji LDL. 

Stymulujące działanie wolnego żelaza w twOIzeniu toksycznych rodników tlenowych, 
wywołujących peroksydację lipidów może wskazywać na współzależność zaburzeń go­
spodarki żelazowej i metabolizmu lipoprotein u osób nadużywających alkoholu. 

Słowa kluczowe: nadużywanie alkoholu, metabolizm żelaza, lipoproteiny krwi, 
miażdżyca. 
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