
129Alkohol a metabolizm żelaza

enterocytów a następnie degradację w lizosomach, 
co prowadzi do zahamowania absorpcji żelaza z die-
ty. Molekularny mechanizm leżący u podłoża nad-
miernej akumulacji żelaza w organizmie wywołanej 
przez spożywanie alkoholu polega na zahamowaniu 
ekspresji hepcydyny, co w konsekwencji prowadzi 
do zwiększenia transportu żelaza z enterocytów do 
krwioobiegu. Stres oksydacyjny wywołany przez al-
kohol ulega zaostrzeniu przez nadmierną akumulację 
żelaza wątrobie i jest przyczyną uszkodzenie wątro-
by u pacjentów z alkoholową chorobą wątroby. 

szonej absorpcji żelaza w dwunastnicy. W ostatnich 
12 latach dokonał się ogromny postęp w poznaniu 
molekularnych podstaw homeostazy żelaza u ssaków. 
Odkrycie hepcydyny, peptydu syntetyzowanego w 
wątrobie oraz jej roli w regulacji uwalniania żelaza 
z enterocytów absorpcyjnych i z makrofagów miało 
szczególnie duże znaczenie w poznaniu szlaków cyr-
kulacji żelaza w organizmie. Wiązanie się hepcydyny 
z występującą na błonie enterocytów ferroportyną, 
jedynym jak dotąd poznanym u ssaków eksporterem 
żelaza,  powoduje przemieszczenie jej do wnętrza 

ALCOHOL AND IRON METABOLISM

Summary

Consumption of alcohol is known to be associ-
ated with misregulation of iron metabolism. Patients 
with alcoholic liver disease frequently exhibit in-
creased hepatic iron content, which is caused by the 
increased iron absorption in duodenum. Within the 
past 12 years an enormous progress has been made 
in understanding molecular basis of mammalian 
iron homeostasis. In particular, the discovery of liv-
er-derived peptide, hepcidin, and its role in the con-
certed regulation of iron release from absorptive en-
terocytes and macrophages through interaction with 
ferroportin, the sole cellular iron exporter known in 
mammalian cells, has proved to be fundamental in 
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the understanding of iron circulation in the body. 
The binding of hepcidin to ferroportin expressed 
at the surface of enterocytes induces its internaliza-
tion and degradation, which in turn inhibits iron ab-
sorption from the diet. The molecular mechanisms 
underlying alcohol-induced iron accumulation in 
the body involves suppression of hepcidin expres-
sion in hepatocytes, which in consequence leads to 
increased duodenal iron transport. Exacerbation of 
alcohol-induced oxidative stress in the liver by iron 
overload is responsible for liver injury observed in 
the alcoholic liver disease.
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