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Praca omawia rel kwasow tluszczowych omega-3 i omega-6 w profilakty
choréb uktadu kizenia. Zawarto w niej podstawowe informacje o meliaboe tych
zwiazkdw oraz ich wplywie na metabolizm ogdélnoustrojowsy uwzgkdnieniem
uktadoéw regulujcych cinienie krwi, uktadu krzepancia, a take — ich dziataniu
przeciwzapalnym.
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Kwasy tluszczowe (KT) to zweki sktadajce s¢ z atomdéw wgla, wodoru
i tlenu, tworace taxcuch wodorowglowy, ktory na jednym kicu zawiera grup
metylowa (CHs), a na przeciwlegtym — grggkarboksylovg (COOH).

Wsréd kwasow tluszczowych istnigjich formy nasycone i nienasycone.
W odr&nieniu od form nasyconych, ich nienasycone odpomiieédharakteryzuje
obecnd¢ wiazan podwojnych ponddzy atomami wgla. Z tego powodu mma
dokon& podziatu KT na jednonienasycone (zawigrgdno podwojne wizanie)
i wielonienasycone (zawietago najmniej dwa wizania podwaojne) [5, 16].

Wsréd  wielonienasyconych kwasow tluszczowych (WNKT)yréenia sk
niezkedne nienasycone kwasy tluszczowe (NNKT), do ktéryzhkolei, nalea
dwie rodziny KT: omega-3 i omega-6. Wspomniane imgdkwasoéw ttuszczowych
nie podlega w organizmie cztowieka endogennej syntezie, diatawisz byc¢
dostarczane z pggwieniem [16]. NNKT warunkuyj prawidtowy rozwadj i normalne
funkcjonowanie organizmu. Wspdlnie z fosfolipidastanows, jeden z gtéwnych
komponentow  strukturalnych  bton  komérkowych, szdéteig bogato
reprezentowanych w siatkbwce oka i korze mézg6].3,
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Z omawianych kwaséw tluszczowych syntetyzowaneeikozanoidy, ktore
wywierajp wplyw na czynné ukladu knzenia poprzez regulagj cisnienia
tetniczego krwi i modyfikagj skzenia lipidow osocza [11]. Uwzgliniajac rok
biologiczra NNKT oraz niezdoln& organizmu do ich endogennej biosyntezy
(brak odpowiednich enzymoéw, ktore wprowadzalyby woOjphe whzania
pomiedzy atomami wgla C-1 — C-9 [10]), organizm musi ndiedostarczone
wspomniane kwasy z pgwieniem [5, 6, 10, 16].

RODZINA OMEGA-3 | OMEGA-6 KWASOW TLUSZCZOWYCH

Potazenie pierwszego wrania podwojnego przy C-3 i C-6 pozwala
na wyodegbnienie dwoch rodzin kwasow ttuszczowych wgatgch do grupy
NNKT [10]. Rodzina kwasuw-linolenowego jest e¢sto nazywana jako omega-3,
poniewa pierwsze podwdjne wranie znajduje giprzy C-3, licac od grupy
metylowej, ktorej atom wgla oznacza si grecky litera ,®” lub litera ,n”
(stad skrotowy zapis tej rodziny jaka-3 lub n-3) [3].

Natomiast rodzina kwasu linolowego jest oznaczarabslem w-6 lub n-6
i potocznie nazywana jak@mega-6 W rodzinie omega-6 nioa wyr&ni¢
nastpujace kwasy tluszczowe: linolowy;linolenowy, dihomoy-linolenowy oraz
arachidonowy. Z kolei w ohkbie rodziny omega-3asto: kwas a-linolenowy,
kwas eikozapentaenowy oraz kwas dokozaheksaenowy.

STRUKTURA CHEMICZNA NNKT

Struktug NNKT oznacza si kodem literowo-liczbowym, w ktorym litera C
z numerem wskazuje licgzbatomow wgla, cyfra po dwukropku — k8 wiazan
podwdjnych, symbol A” oznacza wizanie podwdjne, a cyfry w indeksie gérnym
— przy ktérych atomach agla to wiazanie s¢ znajduje.

Kwasa-linolenowy (ang. alpha-linolenic acide-LA), (C18:3;4%1.

W zapisie tym C18 oznaczae kwas tluszczowy zawiera 18 atoméwgha,;
cyfra 3 po dwukropku #e w taacuchu g 3 wiazania podwojne; symbad oznacza
wigzanie podwadjne pofmne pom¢dzy atomami wgla okréglonymi cyframi 9, 12
I 15, licac od kaca karboksylowego (Ryc.1). sienumeracg zaczynamy od
konca metylowego to pierwsze agianie podwdjne znajduje esiwowczas przy
trzecim atomie wgla.
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Ryc. 1.Schemat budowy kwasulinolenowego (C18:34%'21.

Fig.1. Structure of:-linolenic fatty acid (C18:34°%19.

Puc. 1. Cxema cmpyxmypol ansgpa - nunonenosoti kuciomot (C18:3;4%219,
Man. 1. Cxema cmpykmypu anvga 1iHOIEH080i Kuciomu (C18:3;A9'12'13.
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Analogicznie przedstawiang sastpujace kwasy tluszczowe:
Kwas eikozapentaenowy (ang. eicosapentaenoic aelA),
(C20:5; £4>3141 (Ryc.2).
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Ryc. 2.Schemat budowy kwasu eikozapentaenowego (C28%'141y,

Fig.2. Structure of eicosapentaenoic acid (C2048811141y,

Puc. 2. Cxema cmpyxmypel siikosonenmaenosoti kucromol (C20:5; 43811141y,
Man. 2. Cxema 6ydosu eiikozanenmacnosoi kucromu (C20:5; 43811141y,

Kwas dokozaheksaenowy (ang. docosahexaenoic duidiA),
(C22:6;A4’7‘10‘13’16‘1)’.

Kwas linolowy (ang. linoleic acid — LA), (C18:27".

Kwasy-linolenowy (ang. gamma linolenic acid-LA), (C18:3;A%%*.

Kwas dihomo~linolenowy (ang. Dihomo - gamma linolenic acid -GIDA),
(C20:3; 4% (Ryc.3).
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Ryc. 3.Schemat budowy kwasu dihompdinolenowego (C20:3A8119,

Fig.3. Structure of dihome-linolenic acid (C20:3.481119,

Puc. 3. Cxema cmpykmypol Ouzomo-zamma-iunonenosoti kuciomor (C20:3; 48111,
Man. 3. Cxema cmpykmypu Ouzomo-y-tinonenogoi kuciomu (C20:3; 48141,

Kwas arachidonowy (ang. arachidonic acid — ARARG®@; 4°%*" (Ryc.4).

HHHHH H H H H H H

S I I ; [
H=eSC -C-C-C-C=C-C-C=C-C-C=C-C-C=C-C-C-C 4 CO0OH

1 | T A N I N Y [ AN S N IR N I S B

HH HHHHHHAHHHHHHHHHH HH

Ryc. 4.Schemat budowy kwasu arachidonowég@0:4;A>%119,
Fig.4. Structure of arachidonic acid (C20:42%19.

Puc. 4. Cxema cmpykmypul apaxudonogoii kuciomor (C20:4; 4>811,
Man. 4. Cxema cmpykmypu apaxiooHogoi Kuciomu (C20:4; 4581114,
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METABOLIZM KWASU LINOLOWEGO (LA) | a-LINOLENOWEGO (@-LA)

Kwas linolowy i kwaso-linolenowy to podstawowe zazki w rodzinie omega-
6 i omega-3. Pomimoze endogenna synteza tych zwkow nie zachodzi
w organizmie czlowieka, to istnieje mliwvos$¢ ich przebudowy przy udziale
odpowiednich desaturaz i elongaz, ktére na przemvignowadzaj wiazania
podwdjne oraz po dwa dodatkowe atomggla do taicucha wglowego (Ryc.5).
Wtensposéb w obbie kadej z rodzin powstaj dlugotaicuchowe
wielonienasycone kwasy tluszczowe (ang. long clpaigunsaturated fatty acid —
LCPUFA) [1, 2, 16].

METABOLIZM NNKT

Omega-6 Omega-3
Kwas linolowy Kwas a-linolenowy
C18:2 (LA) C18:3 (a-LA)
A'-desaturaza ﬂ
Kwas y-linolenowy Kwas
C18:3 (y-LA) oktadekatetraenowy
C18:4

Kwas Kwas

dihomo-y-linclenowy
€20:3

A’-desaturaza

Kwas arachidonowy

eikozatetraenowy
c20:4

Kwas

eikozapentaenowy
€20:4 (ARA)

[RORNOA)

C20:5 [FPA)
Kwas adrenowy Kwas
C22:4 dokozapentaenowy
C22:5
i L A'-desaturaza ﬂ
Kwas Kwas
dokozapentaenowy dokozaheksaenowy
c22:5 C22:6 (DHA)

Ryc. 5.Schemat metabolizmu kwastinolenowego (n-3) i kwasu linolowego (n-6).

Fig.5. Structure obx-linolenic fatty acid (n-3) and linoleic acid (n-6)

Puc. 5. Cxema memabdonusma anvgha - nunonenosoi kuciomul (N-3)u aunonesoi kuciomot (N-6).
Man. 5. Cxema memabonizmy anvgha ninonenosoi kuciomu (N-3)i ninonesoi kucromu (N-6).
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Kwas linolowy (n-6) jest konwertowany do kwaglinolenowego {-LA) przy
udziale A®-desaturazy, natomiast-LA jest wydiwany o dwa atomy wgla
do kwasu dihoma-linolenowego (DGLA). W dalszym etapie DGLA ulega
przeksztatceniu do kwasu arachidonowego przy uelzidldesaturazy [7, 16]
(Ryc.5). Naley zwrécic uwag:, ze konwersja kwasu-linolenowego (n-3) odbywa
si¢ przy udziale tych samych enzymow, ktére konteplapetabolizm kwasu
linolowego. Kwasu-linolenowy jest przeksztatcany do kwasu eikozapenbwego
(EPA). Reakaj ta katalizup A® i A>-desaturazy. Nagpnie kwas eikozapentaenowy
ulega procesom elongacji i desaturacji, w rezudtagpowstaje kwas
dokozaheksaenowy (DHA) [16].

ROWNOWAGA NNKT

Prawidtowy stosunek rodziny omega-6 do omega-3 p@mi wynost 4:1.
We wspotczesnej diecie istnieje wzrostowa tendespfaycia kwasu linolowego
(n-6), ktéra prowadzi do zmiany proporcji NNKT dmziomu 20-30 : 1 [4].
Nadmiar kwasow ttuszczowych omega-6 zaburza réwgeWNKT, powodujc
niedobor kwaséw tluszczowych omega-3. Zachowanipowitdnich proporciji
pomiedzy rodzim, omega-3 i omega-6 jest istotne, ponigwdhie grupy zwizkéw
wspotzawodnicz ze soh o te same enzymy nie tylko w syntezie LCPUFA,
ale take w syntezie eikozanoidéw [10, 12]. Przy czywgaden z kwasow
tluszczowych jednej rodziny nie m® by konwertowany do kwasu nakgeego
do drugiej rodziny kwaséw tluszczowych [1].

Zwickszenie udziatu jednej grupy kwasow ttuszczowychldiecie whze sk
zich nasilon konwersj do LCPUFA, ktére z kolei warunkaj typ
syntetyzowanych eikozanoidow, a tym samym ich dofage dziatanie na uktad
Sercowo-naczyniowy (rozszerzeg / zwzajace naczynia krwionime,
nasilapce / hamujce agregaejptytek krwi, pro-/ przeciwzapalne) [12].

EIKOZANOIDY — POCHODNE DWUDZIESTOW,GLOWYCH WIELONIENASYCONYCH
KWASOW TLUSZCZOWYCH

Eikozanoidy to  zwjzki pochodzce z  dwudziestogglowych,
wielonienasyconych kwasow ttuszczowych [1, 12] (DFGLARA, EPA). Do
eikozanoidow zalicza simiedzy innymi_prostaglandyngPG), prostacyklinfPGI)

I tromboksany(TX). Wymienione zwizki w zaleznosci od prekursorowego kwasu
tluszczowego magpenic rézna role — w tym kardioprotekcyjp[12].

Kwas dihomoy-linolenowy jest prekursorem dla syntezy eikozanwidserii |,
ktére charakteryzuje dziatanie przeciwzapalne,zez@jce naczynia krwionime
i hamupce agregagj ptytek krwi [7]. Przeciwne dziatanie wykaaugikozanoidy
serii Il (np. PG, TX,) powstajce z kwasu arachidonowego. Dziatajne ju
w niewielkich ilasciach [14] powodujc skurcz naczy krwionasnych i agregagj
piytek krwi [1, 2].

Uwzgledniajac ta wysoky aktywna¢ biologiczry nalery zwrécié uwag,
ze zwkkszona podakwasu linolowego w diecie nasila jego konwerdp kwasu
arachidonowego. Mechanizm ten sprzyja powstawadinych metabolitow, ktore
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w nadmiernych iléciach mog przyczynig& si¢ do tworzenia zakrzepOw, zmian
aterogennych oraz choréb o padiozapalnym i alergicznym [14]. Odmienne
wiasciwosci posiada kwas eikozapentaenowy (EPA). Z EPA pawsikozanoidy
serii lll, ktére wykazu dziatanie podobne do eikozanoidow serii | [7,12].

KARDIOPROTEKCYJNE DZIALANIE KWASOW TLUSZCZOWYCH OMEGA-3

Zainteresowanie kwasami ttuszczowymi z rodziny om8gnasipito juz
w latach siedemdziegich, kiedy stwierdzono mn$z zapadalné na choroby
ukltadu kgzenia wrdd populacji Eskimosow spgwajacych duze ilosci ttustych
ryb [5,10, 12, 13]. Zaleos¢ ta przypisuje si zawartym w rybach kwasom
tluszczowym omega-3 (EPA i DHA), ktére posiadagzereg korzystnych
wiasciwosci dla uktadu sercowo-naczyniowego [9]. Omega-3 azylp dziatanie
przeciwzakrzepowe. EPA nasila biosyrt@rostaglandyn serii | pochogz/ch od
DGLA, hamuje aktywngét A® i A>-desaturaz — enzyméw kontrajaych konwersj
DGLA do ARA oraz nasila konweksjARA do prostacyklin serii 1l [15, 16].
Efektem tych przemian jest oliehie poziomu ARA oraz wzrostegsenia DGLA
[15, 16]. Mechanizm przeciwzakrzepowy EPAaé skt gidwnie z hamowaniem
syntezy proagregacyjnego tromboksanu serii Il T8, 15], charakteryzagego
sie silniejszym dziataniem agregacyjnymzniromboksan serii Il [2]. EPA
katalizuje reake syntezy prostacyklin serii 1l (Pl ktére podobnie jak
prostacykliny serii Il, dziatajrozkurczagco na naczynia krwiorsoe [2, 15].

Wynikiem wzmaonej syntezy prostacyklin i obttinej syntezy tromboksanow
jest rozkurcz naczy krwionasnych oraz zmniejszona agregacja ptytek krwi,
w efekcie obnia sk cisnienie ttnicze i zmniejsza ryzyko tworzenia zakrzepow
[1]. Dziatanie hipotensyjne omega-3 a# st z hamowaniem wytwarzania
angiotensyny |l oraz zwkszeniem stzenia tlenku azotu (NO) w oddsie komorek
srédbtonka [15, 16]. Drugi mechanizm nie jest daié@ poznany, poniewanie
jest jasne czy wzrost zawaito NO spowodowany jest jego wzawng syntez
pod wplywem omega-3 czyAewickszonym uwalnianiem NO z komérek. U os6b
z nadcénieniem obserwuje i niskie stzenie omega-3 i tlenku azotu oraz
zwigkszenie — u niektorych chorych — zawaciangiotensyny 11 [16].

Omega-3 maj zdolnd¢ migracji do bton komorkowych, gdzie korzystnie
wplywaja na metabolizm i stabilizagjtych struktur. Szczegdlnie istotne jest
to w sercu, gdzie uwidaczniagsich dziatanie antyarytmiczne — gtéwnie EPA
i DHA. Mechanizm ten wize sk ze stabilizag czynndaci elektrycznej
kardiomiocytoéw [5] poprzez wplyw na regulackanatéw sodowo-potasowych
i wapniowych w tych komorkach [2, 3, 6]. Wynikienmzpptywu wymienionych
jonéw, aw szczegoldoi wapnia jest regulacja enzyméw odpowiedzialnych
za prawidtowdé¢ skurczu i rozkurczu kardiomiocyta oraz blokowanizatania
katecholoamin na miokardium [3].

Istnieje wiele znanych randomizowanych haddinicznych, ktérych wyniki
potwierdzag korzystne dziatanie NNKT (DART, GISSI). W przypadioART
stwierdzono zmniejszenie ogdlnej liczby zgonéw 8e2R2, 3, 5, 10], natomiast
w przypadku GISSI, ogdlnamiertelnégé obnizyta sk o 20%, a ryzyko zgonu
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Z przyczyn sercowo-naczyniowych spadio o 30% [2Z, 1Rlowodniono take,
ze spaycie 3,7 g/d KT mee obngy¢ cisnienie skurczowe o 2,0 mmHg
I rozkurczowe o 1,5 mmHg [13].

Omega-3 pehi takze istotra role w regulowaniu gospodarki lipidowej
a szczegoblnie — w modyfikacji lipoprotein osoczavasy tluszczowe omega-3
skutecznie obugja skzenie trojglicerydéw (TCA) [2, 6, 9]. U 0s6b z prallowa
wartcscia tego parametru (TCA<150mg/dl), kwasy eikozaperdagn
i dokozaheksaenowy (3 g/d) mpgbnizy¢ skzenie TCA o 10-25% [2, 13].
Natomiast u pacjentdw z hipertrojglicerydamia sama dawka omega-3 o
zmniejszy poziom TCA nawet o 52% [2]. Wgze dawki tych kwasow (>3g/d)
powodup obnizenie s¢zenia TCASrednio o0 40-79% [13].

Omega-3 obraja lipemi¢ popositkowa [2, 5, 13] w wyniku hamowania
watrobowej syntezy lipoprotein o bardzo niskiegstpsci (VLDL) [3, 6]

i zwickszenia aktywnéri lipazy lipoproteinowej, ktéra usuwa TCA
z chylomikronéw [6, 13]. Jednocgde, w profilu lipidowym pacjentéw
przyjmujacych wysokie dawki EPA i DHA (2-4g/d), w celu zmjsigenia s{zenia
TCA, stwierdza s czsto nieznacznie podwgzone sizenie cholesterolu
zawartego we frakcji lipoprotein o niskieggjcsci (LDL) [9, 10].

Przyczyn, podwysszenia tego parametru geoby nasilona konwersja VLDL
do LDL [6, 13]. Stzenie LDL u pacjentow z hipertrojglicerydeammiesci si
zazwyczaj w granicach normy, dlategaz tepazycie omega-3 nie powoduje
znacznego wzrostu tej lipoproteiny [9]. Kwasy om&gmap réwniez wptyw na
zmniejszenie gtenia cholesterolu catkowitego w wyniku hamowanisyakosci
enzymu kontrolujcego jego syntez(reduktaza HMG-CoA) w wirobie oraz —
nasilenie biosyntezy HDL [1, 16]. Zekszenie proporcji: cholesterol zawarty
we frakcji lipoprotein o wysokiej gptasci (HDL)/cholesterol catkowity potwierdza
regulacyjne dziatanie omega-3 na gospogéigidowa, co w konsekwencji hamuje
zmiany aterogenne [1].

7ZRODLO KWASOW OMEGA-3

Zrodtem kwasow omega-3; produkty rélinne i zwierzce. Najwicej kwasu
a-linolenowego wysfpuje w olejach rédinnych, takich jak: canola, Iniany, sojowy
oraz olej zezmijowca babkowatego (zawiera 37&6LA [11]) [2, 5]. ROwnie
imponupca ilos¢ a-LA zawierap zielone lécie warzyw, a w mniejszej i —
orzechy wioskie i masto orzechowe [2, 1@LA jest istotny jako prekursor dla
syntezy EPA i DHA, ale stopiejego biokonwersji do wspomnianych KT
w organizmie cztowieka jest niski i €zto zaburzony [6, 12].

Miedzy innymi z tego powodu warto spavaé tluste ryby morskie, w ktérych
zawartd¢ EPA i DHA jest bogato reprezentowana (makréledz, tunczyk, tosd
czy halibut) [5, 8]. Nie maj one zdolnéci syntetyzowania kwasoéw omega-3.
Duza zawarté¢ tych zwazkdédw w mksie ryb jest zwizana ze spryciem alg, ktore
potrafig syntetyzowa omawiane kwasy ttuszczowe.

Kolejnym zrédiem omega-3 (EPA i DHA) as suplementy, powszechnie
dostpne w postaci kapsutek i oleju rybiego. Suplememstyzaleca si osobom,
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ktore z rGnych przyczyn maj niskie s¢zenie tych kwasoéw w organizmie. Z kolei
wegetarianom, osobom uczulonym na biatko ryb zaskcaparycie alg morskich
[5] i produktéw zawierajcych kwas o-linolenowy (1,7g/d) [17]. W ramach
profilaktyki choréb uktadu kizenia (np. choroba niedokrwienna serca),
Amerykaiskie Towarzystwo Kardiologiczne [2, 6, 8] zalecazgie co najmnigj
dwoch porcji ryb tygodniowo lub przyjmowanie 500mhdZPA i DHA w postaci
suplementu oraz 1g/d tych kwasOw pacjentom z udekuiowam chorola
niedokrwienn serca [8].

NADMIAR KWASOW TLUSZCZOWYCH OMEGA-6 MOZE BYC SZKODLIWY

Odpowiednia ilé¢ kwasu linolowego (LA — n-6) w diecie (11-20 g/dsf

negatywnie skorelowana z wgpbwaniem choréb uktadu &renia (np. choroby
niedokrwiennej serca) [17]. Korzystne dziatanie Ww#fiaze sk z obnieniem
stezenia cholesterolu zawartego we frakcji lipoproteimiskiej g:stasci (LDL)
i poprawg proporcji LDL/HDL [17]. Kwas linolowy wbudowuc Sk w znacznej
ilosci w fosfolipidy zawarte w HDL, m@ pdarednio wplyraé na obnkenie
cholesterolu [17, 14]. Kwas linolowy wzmaga aktywééaeceptorow wtroby
na wychwyt LDL [17], poprawiaic stosunek LDL/HDL [17].

Nadmierne spogycie kwaséw tluszczowych omega-6, gtéwnie LA i ARA
(>1mg/d) [16] mae by szkodliwe, poniewa zaburzona zostaje réwnowaga
NNKT [14]. Jak ju wczeniej wspomniano, zwkszone spoycie kwasu
linolowego nasila jego konweespdo kwasu arachidonowego, ktérego metabolity
w nadmiernych iléciach dziataj prozapalnie i prozakrzepowo [12],
a bezpérednie otrzymywanie ARA, ktory jest zawarty wekgzasci pokarmow
dodatkowo wzmaga produkdych zwiazkdw.

Kwas linolowy wystpuje przede wszystkim w olejachslianych, ktérych
wspotczesne metody otrzymywania i przetwarzania anpgwodowg zmiarg
naturalnie wysipujacej formy cis wizania podwdjnego (atomy wodoru
przylaczone do atoméw ggli tworzacych wizanie podwdjne sspo tej samej
stronie) na niepmdam — trans (atomy wodoruaspo przeciwnych stronach
wigzania podwojnego) (Ryc.6) [14]. W ten sposOb kwemldwy traci swa
aktywnai¢ biologiczrs.

T LT

-c-|c=Cl-c- -<|3—f|3:C—(|3—
T
konfiguracja cis konfiguracja trans

Ryc. 6.Konfiguracja ,cis”, ,trans” wizania podwojnego.
Fig.6. Cis-trans configuration of the double bond..
Puc. 6. Kongueypayus yuc -, mpanc - 080UHOU C8A3U.
Man. 6. Kongizypayis yuc -, mpanc - noogitinozo 36's13Ky.
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ZRODELO KWASOW TLUSZCZOWYCH OMEGA-6

Kwas linolowy wystpuje w [16]: ziarnach, olejach &mnych (np. stonecznikowy,
kukurydziany), pelnoziarnistym pieczywie, margagyniw oleju ze zmijowca
babkowatego (zawiera 14% LA) [11frodiem kwasuy-linolenowego jest mieko
ludzkie, olej z wiesiotka i ogorecznika [11], olepestek czarnej porzeczki [16] (zawiera
15-18%y-LA [7]), olej zezmijowca babkowatego (zawiera 984.A [11]), konopie [7].
Zrodlem DGLA g mleko ludzkie, wtroba, nerki. Z kolei zrodlem kwasu
arachidonowego jest rsio,z0ltka jaj, krewetki [16].

J. Michatowska, R. Bobiski
CARDIOPROTECTIVE EFFECT OF ESSENTIAL FATTY ACIDS
Summary

Unsaturated essential fatty acids (EFA): linoleattyf acid (LA) of the omega-6 family
and o-linolenic fatty acid ¢-LA) from the group of omega-3 are necessary foe tiormal
development and functioning of the body, althoubbsé acids are not subject to endogenous
synthesis. For this reason, EFA must be delivengh food. Linoleic fatty acid (LA) and-linolenic
fatty acid (-LA) are metabolised to long chain polyunsaturafety acids (LCPUFASs) while
competing for enzymes. Some LCPUFAs are precursmrghie synthesis of eicosanoids which,
depending on a fatty acid, may perform a cardigmtdie role. Eicosanoids of omega-3 family have
an antiarryhytmic, antithrombotic, anti-inflammatoeffect, lower the blood pressure, improve
endothelial function, and blood lipid profile (effevely decrease the concentrations of plasma
triacylogliceroles). However, excessive amountsemfosanoids from omega-6 group may exert
a procoagulative and proinflammatory effect.

NU. MuxanoBcka, P. boOuHBCKH

KAPJIMOITPOTEKIIMOHHOE JIENCTBUE HE3AMEHUMBIX HEHACBIIIIEHHBIX
KHUPHBIX KMCJIOT

AHHOTAN Uy

He3aMeHUMbIE NONMHEHACHIICHHBIE JKHPHBIE KHUCIOTHL. JHMHOJNEBas KHUCIIOTAa M3 ceMeicTBa
omMera-6 u anbda-JIMHOJIEHOBas KUCIOTa M3 ceMeicTBa omera-3 HEOOXOIWMBI UIS MPaBHIBHOTO
Pa3BUTHSA U HOPMAJIbHOTO (YHKIMOHHPOBAHWS OpPraHW3Ma, XOTS OHM U HE HMOIYHHSIOTCS B HEM
sHporeHHoMy cuHTesy. Ilo stoit mpuunne ITHXKK nomxubl nocraBnarecs ¢ nutanueM. JlnHonesas
KUCJIOTa M JIMHOJEHOBAas KHUCIOTa IIyTeM KOHKYPEHLIMH 3a SH3UMBI METaOOIU3HPYIOTCS
JI0 JUIMHHOIETIOYCYHBIX IMOJMHEHACHIICHHBIX KUpHBIX KuciaoT (LCPUFA). Hekoropeie LCPUFA
SBJIAIOTCS MPEIBECTHUKAMH JJIsl CHHTE3a 3HKO03aHOH/I0B, KOTOPBIE B 3aBUCHMOCTH OT >KUPHBIX KHCIIOT
MOTYT MIMETh KapANONPOTEKIHOHAIEHOE BIMsSHAE. DHKO3aHONABI IPOU3BOIHBIC ceMeiicTBa omera-3
HUMEIOT aHTHAPUTMHYECKOE, aHTHUKOAryJIsTHTHOE, NIPOTUBOBOCIIAIUTEIBHOE IEHCTBHE, a TaKKe OHU
CHIDKAIOT KPOBSHOE JaBJI€HHE, YIydIIaoT ASSTENbHOCTh SHAOTENS, YIydIlaroT JIUIUIHBIA TpodUiIh
KpoBH (3G (HEKTHBHO CHIDKAIOT KOHIECHTPALMIO TPUIIMLEPUI0B). C OpYyroil CTOPOHBI 3HKO3aHOMIbI
U3 omera-6 B M30BITOYHOM KOJMYECTBE HMMEIOT IPOKOATYJISHTHOE M IPOTHBOBOCHAIMTENBHOE
JeHCTBHE.

I. Mixanoscka, P. BoOinbcKi

KAPJIIOTTPOTEKLIIMHA 1 HE3BAMIHHUX HEHACUYEHUX
KUPHUX KHUCJIOT

AHoTanisa

HesaminHi nosiHeHacH4YeHi XKHPHI KHCIOTH. JIHOJEBAa KUCIOTa 3 POAMHM oMera-6 i ambda
JIHOJIGHOBA KHCIIOTA 3 POAMHM OMera-3 HeOOXIIHI Il NMpaBHJIBHOTO PO3BUTKY i HOPMAJIBHOTO
(YHKIIOHYBaHHSI OpraHi3My, XOo4a i He HiIKOPSIOThCS B HHOMY EHJOT€HHOMY CHHTe3y. 3 mi€l
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npuunad [THXK nounHi gocrapistucs 3 ixero. JliHoneBa kuciora i ajgbda JTMHOICHOBAsT KUCIOTA
LUISIXOM KOHKYPEHLIT 32 €H3UMH METa0O0Ii3yI0TCs A0 JOBIOJIAHIIOTOBUX MOJIHEHACHYEHHUX JKUPHHUX
kucinot (LCPUFA). Jlesiki LCPUFA e nepeaBicCHUKaMu 7S CHHTE3y €MKO3aHOI/IIB, K 3aJIe)KHO Bij
JKHPHUX KHCJIOT MOXKYTh MaTd KapAionporekuiiiuuit Bruus. Eiiko3aHoian moximHi poanHu omera-3
MaloTh aHTHAPUTMIUHY, AHTHUKOATYJISHTHY, [POTH3alalbHYy 10, 3HWKYIOTh KPOB'SHHH THCK,
MOKPALIYIOTh JiSUIBHICTh CHIOTEIII0, TOKPAILYIOTh JiliHUH npodine KpoBi (€)EKTHBHO 3HIKYIOTH
KOHI[CHTPAIIII0 TPUTIIMIEPU/IB). 3 iHIIOrO GOKY €HKO3aHOiqu 3 oMera-6 B Ha UTHIIKOBIH KiTBKOCTI
MalOTb IIPOKOATYJISHTHY 1 IPOTH3ATANIbHY JIifO0.
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