1. Streszczenie

Aktualna wiedza medyczna dowodzi, ze u podstawy rozwoju wielu chordb lezy
przewlekte narazenie na stres oksydacyjny. Stresem oksydacyjnym nazywamy zaburzenie
homeostazy organizmu polegajace na nasileniu proceséw utleniania przy jednoczesnym

oslabieniu wlasciwosci antyoksydacyjnych organizmu.

Czynnikami powodujacymi wystgpowanie procesOw oksydacyjnych sa reaktywne
formy tlenu, czyli te jego odmiany, ktére dzigki posiadaniu w swojej budowie atomowej
niesparowanych elektronéw charakteryzujg sie tatwoscig wchodzenia w reakcje chemiczne ze
zwigzkami budulcowymi komorek organizmu. Schorzeniami, ktorych podtoze ma zwigzek z
przewlektym stanem stresu oksydacyjnego sa m.in. miazdzyca, nadcisnienie tetnicze, udar
mozgu, zawal mig$nia sercowego, nowotwory, choroby neurodegeneracyjne. Obecnie w
Polsce obserwujemy wysoka liczbe osob uzaleznionych od alkoholu, ktéra stanowi 2%

populacji.

Etanol powoduje uzaleznienie fizyczne i psychiczne. Szkodliwe dziatanie alkoholu
jest warunkowane nie tylko przez toksycznos$¢ etanolu i jego metabolitow, ale takze przez
RFT, ktore sa uwalniane w znacznych iloSciach w trakcie metabolizmu. Wiele z 0sob
uzaleznionych od alkoholu przejawia takze uzaleznienie od nikotyny. Omawiajac dziatanie
palenia tytoniu na organizm, warto zwroci¢ uwagg, ze odpalony papieros wydziela dwie fazy
substancji. Pierwszg z nich jest faza gazowa, ktéra powstaje w wyniku niecatkowitego
spalania sktadnikow papierosa. Drugg jest faza stata, ktorg stanowi przede wszystkim smota
tytoniowa. Zawarto$¢ wolnych rodnikow w dymie i smole jest znamienna. Organizm osoby
regularnie narazanej na tak ogromne ilosci RFT moze znajdowaé si¢ w stanie stresu

oksydacyjnego.

Celem pracy byta ocena wybranych parametrow stresu oksydacyjnego w surowicy
krwi mezczyzn uzaleznionych od alkoholu oraz mezczyzn uzaleznionych zaré6wno od
alkoholu jak i nikotyny. Za cele szczegdtowe badania postawiono okreslenie roznic W grupie
badanej i w kontroli w aktywnosci katalazy (CAT), peroksydazy glutationowej (GPx),
dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), stezeniu zredukowanego glutationu (GSH), poziomie
catkowitego statusu antyoksydacyjnego (TAS), catkowitego statusu oksydacyjnego (TOS),
wskaznika stresu oksydacyjnego (OSI), stezeniu koncowych produktow zaawansowanej

glikacji (AGE), koncowych produktéw zaawansowanej oksydacji biatek (AOPP) i dialdehydu



malonowego (MDA). Sprawdzono takze korelacje pomiedzy ocenianymi parametrami stresu
oksydacyjnego, a bilirubing, aminotransferazg asparaginianowa (ASPAT), aminotransferaza
alaninowg (ALAT), gamma-glutamylotranspeptydaza (GGTP), dtugoscia trwania
uzaleznienia od alkoholu, dlugoscig trwania ciggu alkoholowego, ilo$cig spozywanego
etanolu na dobe, czasem trwania uzaleznienia od nikotyny oraz dobowg iloscig wypalanych
papierosow. Analizie poddano takze wptyw siedmiodniowego okresu abstynencji na poziom

badanych parametrow.

Badaniu poddano przedstawicieli ptci meskiej, poniewaz liczne prace naukowe z
zakresu toksykologii potwierdzajg istotne znaczenie pici w metabolizmie alkoholu. W
badaniu wzigto udzial 100 m¢zczyzn. Mezezyzni spetniali kryteria ICD-10 uzaleznienia od
alkoholu i/lub nikotyny. Osoby poddane badaniu nie posiadaty Zadnych innych chorob
przewlektych ani ostrych. W badaniu wzi¢to udziat 19 me¢zczyzn uzaleznionych od alkoholu
(ANS) $redniej wieku wynoszace] £ 50 oraz 25 mezczyzn uzaleznionych od alkoholu 1
nikotyny (AS), ktorych $rednia wieku wynosita 47 lat. W chwili pobrania materiatu do badan
mezezyzni byli miedzy 1 a 3 dobg od zakonczenia ciggu. Czas trwania uzaleznienia od
alkoholu wynosit + 22 lata. Badani spozywali $rednio + 286 g etanolu na dobe. Czas trwania
uzaleznienia od nikotyny wynosit + 28 lat. M¢zczyzni palili §rednio + 21 sztuk papierosow
na dob¢. W badaniu wzi¢lo udziat takze 31 mezczyzn bez uzaleznien (CNS) o $redniej
wieku = 39 lat i 25 mezczyzn uzaleznionych od nikotyny (CS). Srednia wieku wynosita + 37
lat. Osoby uzaleznione od nikotyny przejawialy objawy uzaleznienia od + 14 lat 1 pality £ 16

sztuk papieroséw na dobg.

Mezczyznom biorgcym udziat w badaniu pobrano krew z zyly obwodowej o objetosci
2,7 ml, z ktérej uzyskiwano surowicg. Probki opisywano 1 mrozono w temperaturze -80 °C do
czasu wykonania badania laboratoryjnego. W badaniu laboratoryjnym uzyto metod
kolorymetrycznych. Dokonano oznaczenia nast¢pujacych parametrow: stgzenia biatka
catkowitego (TP), catkowitego statusu antyoksydacyjnego (TAS), catkowitego status
oksydacyjnego (TOS), wskaznika stresu oksydacyjnego (OSI), aktywnosci katalazy (CAT),
aktywnosci peroksydazy (Px), aktywno$ci dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), stezenia
zawansowanych produktow glikacji (AGE), stezenia zaawansowanych produktéw utleniania
biatek (AOPP), stezenia zredukowanego glutationu (GSH), stezenia dialdehydu malonowego
(MDA), stezenia bilirubiny, aktywnosci aminotransferazy asparginianowej (ASPAT),
aktywnosci aminotransferazy alaninowej (ALAT) oraz aktywno$ci gamma-glutamylo

transpeptydazy (GGTP).



W wyniku przeprowadzonych badan uzyskano nast¢pujace wnioski:

1. Stres oksydacyjny, badany w surowicy krwi przez TOS, jest wynikiem gltownie

przewlektego picia alkoholu, a tylko czeSciowo przez palenie papierosow.

2. Osoby palace papierosy majg stabiej aktywny system antyoksydacyjny surowicy (TAS)

po ciggu alkoholowym niz osoby niepalace.

3. Katalaza (CAT) jest enzymem aktywnie uczestniczagcym w systemie antyoksydacyjnym.

4. Dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) ma mniejsza aktywno$¢ u osoéb pijacych alkohol 1
palacych papierosy, co sugeruje jej szybsza inaktywacje lub ,,wyczerpanie zapasow

komoérkowych” enzymu u tych osob niz u 0séb uzaleznionych od alkoholu i niepalacych.

5. Stres oksydacyjny z RFT powoduje istotne uszkodzenie / deregulacj¢ sktadnikow
biatkowych, cukrowych i lipidowych.

6. Stezenie AGE istotnie wzrasta w surowicy tylko w przypadku synergistycznego dziatania
alkoholu i palenia papierosow. Stezenie AOPP i MDA u 0s6b pijacych alkohol i palacych
papierosy istotnie wzrasta, lecz AOPP z opdznieniem, co moze wynika¢ z ochronnego

dziatania reszt cukrowych na bialka.

7. Okres tygodniowej abstynencji od alkoholu powoduje spadek catkowitego statusu

oksydacyjnego co jest dowodem na obnizenie poziomu stresu oksydacyjnego.



