Streszczenie

Zaburzenia uzywania alkoholu oraz wtérne do nich choroby somatyczne stanowig
istotny problem zaréwno spoteczny, jak i ekonomiczny. Zmiany powstale w organizmie na
skutek chronicznej intoksykacji wynikaja nie tylko z szkodliwego dziatania metabolitow
etanolu, ale réwniez wzbudzonego stresu oksydacyjnego. Przewaga reakcji utleniania i
ostabienie zdolnosci antyoksydacyjnych, o ktorych mowa, wydaja si¢ nasila¢ w okresie zespotu
abstynencyjnego. Towarzyszacy mu Igk, wzbudzenie uktadu wspotczulnego, apatia i
bezsenno$¢ przypominaja objawy zespolu lgkowego, czy depresyjnego. Rozwijajaca si¢
ostatnimi laty teoria stresu oksydacyjnego, lezacego u podtoza zaburzen afektywnych, zwrécita
autorke w kierunku poszukiwania zwigzku nasilenia stresu oksydacyjnego i produkowanych w
jego przebiegu reaktywnych form tlenu, z komponenta afektywng i lekowa towarzyszaca
przerwaniu ciggu alkoholowego.

Celem pracy bylo wykazanie zalezno$ci migdzy wybranymi parametrami stresu
oksydacyjnego, a nasileniem objawdw depresyjnych i Ilgkowych towarzyszacych zakonczeniu
ciggu alkoholowego. Sprawdzono takze wpltyw siedmiodniowej abstynencji na badane
parametry. Za cele szczegdtowe badania postawiono okreslenie réznic w badanej grupie i
kontroli w stezeniu biatka catkowitego (TP), aktywnosci kaspazy- 3 (CAS-3) oraz oksydazy
NADPH (NOX), stezeniu tlenku azotu (NO), produktéw zaawansowanej glikacji (AGE),
zaawansowanych produktéow oksydacji biatek (AOPP), dityrozyny, kinureniny, tryptofanu, N-
formylo-kinureniny oraz nasilenia leku i depresji. Poszukiwano takze korelacji pomigdzy
wymienionymi markerami stresu oksydacyjnego, a wynikami testow psychometrycznych.
Analizie poddano takze zwigzek parametrow stanu psychicznego z dlugoscig trwania
uzaleznienia od alkoholu, dlugosciag ciggu alkoholowego, iloscig wezes$niejszych detoksykacii,
ilosci spozywanego etanolu na dobg, wiekiem oraz BML.

Badaniu poddano 33 m¢zczyzn spetniajacych kryteria uzaleznienia (ZUA), ktorych czas
ostatniego spozycia alkoholu nie przekraczat 48 godzin. Nie cierpieli oni na zadne inne choroby
przewlekle i stany ostre. Srednia wieku w grupie osob badanych wynosita + 44,55 lat, a okres
uzaleznienia + 16lat. Cigg alkoholowy studiowanych przypadkow trwat srednio + 9,5 tygodnia.
Badani spozywali §rednio + 347,3 g etanolu na dobe. W badaniu wzigto udziat takze 23
zdrowych somatycznie i psychicznie mezczyzn (kontrola), o $rednim wieku + 41,13 Ilat.
Testowanym pobrano krew z zyly obwodowej W objetosci 2,7 ml. Odwirowang surowice krwi

mrozono w temperaturze -80 °C do czasu wykonania badan laboratoryjnych. Oznaczen



dokonywano z pomocg metod kolorymetrycznych Iub fluorescencyjnych. Oceny
psychometrycznej stanu depresji dokonano z pomoca Szpitalnej Skali Depresji i Leku-
podskala Depresja (HADS-D). Wymiary leku mierzone byly z wykorzystaniem Inwentarza
Stanu i Cechy Leku (STAI) oraz czeSci HADS mierzacej lek (HADS-L).

W wyniku przeprowadzonych badan uzyskano nast¢pujace wnioski:
1. Stres oksydacyjny w przebiegu AZA nasila katabolizm biatek, ktory powinien by¢
uwzglednianiu w jednoczasowym okreslaniu statusu innych zwigzkow.
2. Aktywno$¢ enzyméw oksydacyjnych (CAS-3, NOX), stezenia produktow oksydacyjnie
uszkodzonych biatek i aminokwasow (AGE, AOPP, dityrozyny), oraz stezenia elementow
szlaku kinureninowego (niezwigzanego z albuminami tryptofanu, N-formylo-kinureniny)
pozostaja podwyzszone w stosunku do kontroli, zardbwno na poczatku, jak i po tygodniowym
okresie abstynencji.
3. Po tygodniu od zaprzestaniu chronicznego spozywania alkoholu dochodzi do wzrostu
aktywnos$ci NOX, wzrostu stezen NO, AOPP oraz kinureniny. St¢zenia tlenku azotu i
kinureniny wzrastajg istotnie w stosunku do kontroli dopiero po tygodniu abstynencji.
Wskazuje to na wzrost nasilenia stresu oksydacyjnego i pobudzenia szlaku kinureninowego w
przebiegu zespotu abstynencyjnego.
4. Tlenek azotu, jawi si¢ jako substancja neutralizujgca RFT i obnizajgca poziom lgku. Zwigzek
NO 1 objawow lekowych zdaje si¢ by¢ dwukierunkowy.
5. Z nasileniem objawow depresyjnych po odstawieniu alkoholu zwigzana jest dlugosé
uzaleznienia i1 aktualnego ciggu alkoholowego oraz enzymatyczny wskaznik apoptozy/
zniszczen wywotanych stresem oksydacyjnym- CAS-3.
6. Im wigksze nasilenie leku poprzedzajacego zespdt odstawienny, tym nizszy poziom
dityrozyny i kinureniny na jego poczatku oraz wzrost AGE i N-formylo-kinureniny po
tygodniowej abstynencji. Sugeruje to zwigzek lgku z nasileniem reakcji oksydacji w przebiegu
AZA.
7. Predyktorami stanu nasilenia lgku po tygodniu abstynencji sg okres uzaleznienia od alkoholu
oraz aktualne st¢zenie AGE (nie innych markerow stresu oksydacyjnego). Sugeruje to, iz Igk w
przebiegu AZA jest stanem przej§ciowym, zmniejszajacym si¢ wraz ze zmniejszeniem reakcji
utleniania.
8. Stosowanie antyoksydantow wsrod osob uzaleznionych 1 na wezesnym etapie AZA
mogloby potencjalnie zmniejsza¢ nie tylko toczacy si¢ w organizmie stres oksydacyjny, ale

tez obniza¢ poziom leku. Wymaga to dalszych badan.



