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W artykule przedstawiono mechanizm dziatania szldgmureninowego,
jak i role jaka odgrywa on w organizmie w procesach fizjologicamygatologii.
Omowiono take wiaciwosci i funkcje jednego z gtéwnych metabolitow tego
szlaku, kwasu kynureninowego.
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Ostatnie dziesgciolecia przyniosty wiele innowacyjnych metod lecize
jak réowniez  spektakularnych odkéy srodkéw terapeutycznych, znagco
poprawiajcych efekty terapii wielu chordb ekajacych cziowieka. Mimo,
ze dwza pule nowych lekéw stanowisubstancje otrzymywane w drodze syntezy
chemicznej, to obecnie mua zauway¢ wzrost zainteresowania znanymi od lat
produktami naturalnymi, np. pochodzenia pszczelegoralinnego. Chocia
dobroczynne dziatanie tych produktow znane jestdadna, to dopiero dgi
poznawany jest ich doktadny skiad chemiczny. Jezmaknimo stosowania
zaawansowanych technik badawczych, mechanizm d@alaielu zwiazkow
0 wiaciwosciach leczniczych czy chemoprewencyjnych nadal si@ge
niejasny.

Jedra z substancji, wysgpujaca zaréwno w produktach pochodzenia
pszczelego jak i @inach jest kwas kynureninowy (KYNA). Jest on jedny
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Z produktéw katabolizmu tryptofanu powsat@aym w wyniku sekwencji przemian
biochemicznych okianych mianem szlaku kynureninowego. Od wielu lat,
kwas kynureninowy jest badany w kondele aktywndci neuroprotekcyjnej
w osrodkowym uktadzie nerwowym. Natomiast jego rola aotawvodzie cigle
pozostaje niejasna. Wykrycie KYNA w moczu, ptynigraminiowym, piynie
maziowym,slinie, jak rownie w $wietle jelita u szczuréw [11] pozwala postéwi
hipotez o0 znacznie szerszym zakresie dzialania tej sugjstarorganizmie.

Celem tej pracy jest charakterystyka szlaku kynim@mego, ze szczegolnym
uwzgkdnieniem jednego z gtdwnych jego produktow, jakirestj kwas
kynureninowy.

METABOLIZM TRYPTOFANU

Tryptofan jest egzogennym aminokwasem aromatycznymzizdnym
dla funkcjonowania organizmu. W diecie cziowieka styguje $rednio
600-900 mg tryptofanu. W warunkach fizjologicznykhtabolizm biatek jest
zrownowaony przez syntez nowych, dlatego te okoto 30% spgywanego
tryptofanu jest wykorzystywane do budowy polipegyd1].

Pozostata pula tryptofanu w komdrkach ssaczychdegradowana gtownie
w kaskadzie enzymatycznych przemian - szlaku kymoosvym. Powstajce
metabolity tego szlaku przemian niebiatkowych, rt#o nazwane
kynureninami, § zaangaowane w wiele przeciwstawnych fizjologicznych
i patologicznych procesow [24].

Pozostate 1% tryptofanu bimego udziat w przemianach niebiatkowych
ulega w moézgu przeksztatceniu w serot@nifp-hydroksytryptamig, 5-HT)

i melatonire, wazne hormony tkankowe pehltie rok neuroprzekanika
w osrodkowym ukitadzie nerwowym. Jest to gldwny szlak zgmian
niebiatkowych tryptofanu wwodkowym uktadzie nerwowym.

SZLAK KYNURENINOWY

Pocatkowo zainteresowanie badaczy obejmowato gltdwnieemiany
niebiatkowe tryptofanu prowadee do syntezy 5-hydroksytryptaminy
i melatoniny. Jednak okoto 99% przyjmowanego wradiey tryptofanu, ktéry
jest przeksztalcany w dalszych przemianach biootmmgch w inne skladniki,
jest metabolizowanych w szlaku kynureninowym [28].

Cykl przemian prowadzi pogtkowo do rozszczepienia péeienia
indolowego tryptofanu i utworzenia L-kynureniny KY¥N) poprzez form
N-formylokynureniny. L-KYN made by dalej przeksztalcana do kwasu
chinolinowego poprzez produkcj3-hydroksykynureniny (3-HK) i kwasu
3-hydroksyantranilowego  (3-HAA). Kwas chinolinowy est dalej
metabolizowany do nikotynamidu i kwasu nikotynowgekidre g niezlzdne dla
prawidtowego funkcjonowania organizmu. 3-HK #eo by substratem dla
dalszych przemian biochemicznych do kwasu ksantuvego (XA).
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W bocznych odgakieniach szlaku z L-KYN powstaje kwas kynureninowy
(KYNA) lub kwas antranilowy (AA) [23].

Do lat 80 XX wieku grupy badawcze ograniczaly olbsxaych zainteresowia
do syntezy kwasu nikotynowego, ktory jest nigiy do powstawania
nikotynamidu oraz podstawowego kofaktora reakcgyematycznych — NAD
[26]. Jednak w 1981 roku odkrytoze jeden z metabolitéw szlaku, kwas
chinolinowy, mae pobudzé neurony w érodkowym uktadzie nerwowymeblac
agonisi NMDA-wrazliwej populacji receptoréw glutaminergicznych. Ogitie
to zasugerowalo,ze szlak mae by zaangaowany w ré@ne zjawiska
w osrodkowym ukfadzie nerwowym, wézapc w to plastyczn& synaptycza
czy procesy neurodegeneracyjne. Hipetag potwierdzito odkrycie innego
cztonka grupy kynurenin, KYNA, ktéry jest antagdais receptorow
glutaminergicznych [25].

Szlak kynureninowy cieszytcoraz wekszym zainteresowanienodowisk
badawczych nie tylko ze wzglu na jego powdzanie z rénymi zaburzeniami
neurologicznymi, ale tale dlatego, 4 metabolity szlaku posiadgj
przeciwstawne wigiwosci biologiczne, m.in. magpetnic funkcje regulatoréw
anty- i prooksydantow. Intensywne badania tegokszlpomagaj zrozumie
mechanizm zaburhe wynikajacych z ekscytotoksyczgoi, procesow
oksydacyjnych czy proceséw zapalnych [19]. Czynmikaaktywupcymi
metabolizm tryptofanu as stan zapalny wywotany przez infekcjirusows,
bakteryjny lipopolisacharyd czy interferon gammaktyacje metabolizmu
tryptofanu mana przéledzic na podstawie zmian enia skladnikow szlaku
kynureninowego (np. KYNA) [28].

W badaniach wykazanae w szlaku kynureninowym powsidjczne zwazki
neuroaktywne petace rok agonistbw lub antagonistow receptorow
dla neuroprzekaikow, a take zwhzki o wiaciwosciach przeciwutleniagych,
immunomodulujcych czy kancerogennych. Metabolity szlaku kynureniego
spetniaj wazna funkcje w regulacji proliferacji i rénicowania si komorek.
Natomiast zaburzenia przemian szlaku prowadzsto do rozwoju stanéw
chorobowych [2, 18, 24].

Kynureniny g zaangaowane w szereg zaburzéakich jak: demencja HIV,
choroba Huntingtona, choroba Alzheimera, uszkodzemiozgu po okresie
niedokrwienia czy niedotlenienia. Zmiany w metabolie kynurenin
odnotowano take w pewnym stopniu w chorobie Parkinsona, epileggispole
wysokiego dinienia neurologicznego, dystonii, atrofii mostowozaizkowej,
stwardnieniu rozsianym, syndromie Tourette'a, ealoglati watrobowej,
toczniu uktadowym, analgezji oraz zaburzeniachyadania, stanach niepokoju,
depresji i schizofrenii [21, 24]. Bigc pod uwag rolg w odporngci organizmu
oraz w @grodkowym uktadzie nerwowym, szlak kynureninowy jpststrzegany
jako atrakcyjny punkt wyfia do bada nad nowymi sposobami terapii [28].
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SZLAK KYNURENINOWY A PROLIFERACJA KOMOREK

Enzymy katalizujce pierwsze etapy szlaku kynureninowego, przelcsziak
tryptofan przez forma N-formylokynureniny do L-kynureniny,asspecyficzne
tkankowo. 2,3-dioksygenaza tryptofanu (TDO) wpsie gtébwnie w wgtrobie,
natomiast 2,3-dioksygenaza indolowa (IDO) — whkszdci innych tkanek,
tacznie z drodkowym ukladem nerwowym. IDO jest odpowiedzialna
za oksydatywny  metabolizm  tryptofanu, wykorzystuj anionorodnik
ponadtlenkowy jako substrat. ki temu peilni ro¢ jednego z gtéwnych
czynnikow antyoksydacyjnych w komdrkach. IDO jestzmym regulatorem
wzrostu, co poctkowo potwierdzono na przykladzieChlamydia spp
i Toxoplasma spp a nasipnie obserwacje te rozszerzono zgakna inne
drobnoustroje m.in. wirusa cytomegaliRickettsia conorji wiele bakterii
oraz komorki nowotworowe.

Obecnie zjawisko hamowania wzrostu komérek nowotwgrch przez
interferon przypisuje siczsciowo aktywacji IDO, co prowadzi do olxeinia
poziomu tryptofanu, ktéry jest niegliny dla proceséow komoérkowych [24].
Co wiecej, wiele typow komdérek nowotworowych posiada meejspowierzchni
receptory glutaminergiczne, a antagenitych receptorow hamaj wzrost
i proliferac, zywotnas¢, a take inwazg tkanek [22]. Warty uwagi jest rowrnie
fakt, ze szlak kynureninowy jest pobudzany w komérkach adit
immunologicznego otaczgjych guz, a zmiany réwnowagi ¢dizy kwasem
chinolinowym a kynureninowym magnie¢ znacacy wptyw na lokalny wzrost
guza i jego inwazyjni [24].

Wykazano roéwnig, ze niektore metabolity szlaku kynureninowego 4naj
wplyw na proliferagg komoérek nowotworowych. Antyproliferacyjne
wiasciwosci KYNA potwierdzono mgdzy innymi w stosunku do synowiocytow
ludzkich [17]. Co wicej, jak wynika z nieopublikowanych dotychczas ddmy
kwas kynureninowy hamuje tak proliferacg nowotworowych linii
gruczolakoraka jelita grubego HT-29, LS-180 oraz@2 (wlasne obserwacie).

SZLAK KYNURENINOWY, A ODPOWIEDZ IMMULOGICZNA

Uktad immunologiczny utrzymuje nieustannie rownowagmigdzy reakcy
na wnikajce patogeny, a toleramcjnieszkodliwych dla ustroju antygenodw.
Mechanizm tego procesu nie jest dobrze poznanynajedostatnie badania
wskazuj na zaangawanie szlaku kynureninowego jako jednego z czydwik
uczestnicacych w utrzymywaniu tej rownowagi [4].

W warunkach fizjologicznych, tryptofan jest rozkéay gtéwnie przez
2,3- dioksygenagtryptofanu (TDO). L-tryptofan i jego analogi mpgwigksza
aktywnas¢ tego enzymu szlaku kynureninowego, natomiast hgsoujvptywap
niektére powszechnie wygtujace indolaminy, jak na przyklad tryptamina.
Co wigcej, take niektére leki immunosupresyjne i przeciwzapapreyktadowo
kortykosteroidy, indukuj aktywna¢ TDO [4].

Aktywacja uktadu odporrigiowego prowadzi natomiast do wzrostu
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aktywnaci  innego  enzymu  szlaku kynureninowego jakim jest
2,3-dioksygenaza indolowa (IDO). Jest ona obecmaakrofagach i komérkach
dendrytycznych, a jej gldbwnym stymulatorem jeseifégron gamma oraz inne
cytokiny prozapalne takie jak IFM; IFN, IL-2 czy TNF¢ [4]. Zahamowanie
aktywnaici tego enzymu mie doprowadzi do poronienia ptodu allogenicznego,
co sugerujeze obnienie poziomu tryptofanu jest niegzine do utrzymania stanu
tolerancji immunologicznej [12].

Jedna z teorii zaktadaz niedobér niezédnego egzogennego aminokwasu -
tryptofanu hamuje proliferagjlimfocytéw T. Inna hipoteza sugeruje natomiast,
ze metabolity pérednie szlaku kynureninowego mpdy¢ odpowiedzialne
za supregj niektérych komoérek ukladu immunologicznego, djisda
prawdopodobnie poprzez mechanizmy proapoptotycieg [Aktywnas¢ IDO
chroni organizm przed reakcjami autoimmunologicznysj, alergh [8] oraz
petni funkcg kontrolra w procesach zapalnych [3].

Z drugiej strony, wiele typow komorek nowotworowyctvykazuije
konstytutywra ekspresj IDO. Nadekspresja tego immunosupresyjnego enzymu
moze by jednym z mechanizmdw ucieczki immunologicznej.tB@ pacjenci
z IDO-pozytywnymi nowotworami jajnikbw, macicy, i@ grubego oraz
przetykuzle rokuj [13, 14, 20].

W warunkach utrzymypego st pobudzenia ukfadu immunologicznego
wzrasta take stzenie produktow pgednich szlaku kynureninowego takich
jak QUIN, 3-HK, 3-HAA czy KYNA. Jednate do tej pory nie znaleziono
jasnego wyttumaczenia tej korelacji [9].

KWAS KYNURENINOWY (KYNA) — WEA SCIWOSCI | FUNKCJE

KYNA jest syntetyzowany z L-kynureniny przy udziaBminotransferaz
kynureninowych: KAT |, KAT Il i KAT lll, ktére r@&nia sig specyficznécia
substratow oraz optimum pH dziatania [24]. KYNA pelni funkcjantagonisty
o szerokim  spektrum  wszystkich typdw jonotropowychieceptoréw
glutaminergicznych, preferencyjnie dzialaj jako kompetytywny inhibitor
niezalenego od strychniny miejsca glicynowego receptora DMM (kwas
N-metylo-D-asparaginowy), niekompetytywny antagtmie-7 nikotynowego
receptora acetylocholinoergicznego i receptora AMRBKwas a-amino-3-
hydroksy-5-metylo-4-izoksazolopropionowy). Wang ispv zidentyfikowali
ostatnio nowy mechanizm dziatania KYNA, ktory isoregulowd peryferyjra
odpowied: komérkowy poprzez aktywaej receptorow zwizanych z biatkami
G — GPR35 (G-protein coupled receptor). OdkrycieN#&Yjako endogennego
ligandu dla GPR35 sugeruje zaamgaanie katabolizmu tryptofanu w regulacj
wielu proceséw biologicznych [28].

W ostatnich latach obserwuje; svzrost zainteresowania aktywdom KYNA
poza drodkowym uktadem nerwowym. Potwierdzono bowiem wpstvanie tej
substancji w moczu [10], ptynie owodniowym [15],ypie maziowym [17],
dlinie [27], a take w S$wietle jelita u szczurow [11]. Wydajegdbardzo
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prawdopodobneze zmiany w lokalnym gteniu kynurenin mog modulowa
aktywna¢ albo poprzez aktywagj (QUIN) albo blokowanie (KYNA)
receptorébw glutaminergicznych [24]. aSone bowiem obecne w rdzeniu
nadnerczy, nabtonku ptuc, zwojach jelitowych, ttkosrych komorkachf3,
keratynocytach, osteocytach igéniu sercowym.

KWAS KYNURENINOWY W PRZEWODZIE POKARMOWYM

Zarowno funkcja jak i produkcja KYNA w przewodzieokarmowym
nie jest dobrze zbadana. Nie znaleziono jednaldf@kd dowodow,ze KYNA
jest produkowany przezciarg jelita i wydzielany do jegawiatta. Z bada
wynika, iz stzenie tego kwasu vwwietle jelita u szczurow wynosi 1AM,
chocia jego stzenie wscianie jelita nie przekracza 0\ BV. Stad sugerowany
jest znaczcy udziat mikroflory jelitowe]j w produkcji KYNA w ¢licie [11].
Hipotez, ta potwierdza fakt obecdoi u E. coli enzymu o aktywrzi
aminotransferazy kynureninowej i transaminazy K [7]

KYNA moze by takze dostarczany organizmowi z gywienia. Stosunkowo
wysokie sgzenie tej substancji wykryto w produktach pochodaegpszczelego
(propolis — 8,6 nmol/g; miéd gryczany — 0,96 nmpl/ktére a powszechnie
stosowane przy produkcjizywnaosci, napojow czy w medycynie ludowe;j.
Stosunkowo wysak zawartd¢ KYNA potwierdzono take w s$wiezych
warzywach takich jak brokuty (2,2 nmol/g) czy zieaki (0,68 nmol/g) [27].

Badania na szczurach wykazabg, KYNA jest absorbowany z jelita do krwi
i transportowany dalej do atroby i nerek, a obserwowany efekt jest dawko-
i czasozaleny. Co wane, po podaniu dawki 250 mg/kg masy cialezestie
kwasu we krwi osigato poziom mikromolarny, pozwalgy na oddziatywanie
Z receptorami GPR35, NMDA oraz-7 nikotynowymi receptorami
acetylocholinoergicznymi [27, 28]. Receptory GPR3tepuja ha powierzchni
dwunastnicy, jelita czczego, dtego, ktnicy, okrznicy i odbytnicy, a take
monocytach, limfocytach T, neutrofilach, komérkackiendrytycznych
i w mniejszej iléci na limfocytach B, eozynofilach, bazofilach i tdsich krwi.
Warto podkréli¢, ze ekspresja tego receptora jest wysoka w kryptach
Lieberkuhn’a jelita, gdzie znajduj sic aktywne proliferacyjnie komorki
macierzyste oraz komorki progenitorowe nigdtte dla samoodnowy nabtonka
przewodu pokarmowego [28]. Sugeruje gaangaowanie receptorow GPR35
w modulacg odpowiedzi immunologicznej przewodu pokarmowegazgoroces
regeneracji nabtonka [11]. KYNA jako agonista powjedaktywac receptorow
GPR35 co prowadzi do mobilizacji wapnia oraz pragiufosfatydyloinozytolu
[24]. Jednak rola jak odgrywa GPR35 zaréwno w stanach fizjologicznych,
jak i patologicznych pozostaje niejasna [6].

Powszechne wygpowanie kwasu kynureninowego w wielu produktach
roslinnych oraz pochodzenia pszczelego, jak rowiego korzystne wkgiwosci
biologiczne pozwalaj wiaza¢ nadzieg z wykorzystaniem tej substancji jako
suplementu diety czy sktadnikswnosci funkcjonalnej.
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PODSUMOWANIE

Rosrce w  ostatnich latach zainteresowanie aktydeino KYNA poza
osrodkowym ukfadem nerwowym jest nietpliwie zwiazane z potwierdzeniem
wystepowania tej substancji w wielu ptynach ustrojowy€hecnie prowadzone
sa intensywne badania dotygz antyproliferacyjnych wikaiwosci KYNA oraz
jego zaangamwania w takie procesy jak modulacja szlakéw przgkenia
sygnatow, wzrost, rhicowanie czy apoptoza. Pomimoz iwlasciwosci
antyproliferacyjne KYNA nie doréwnuajdziataniu innych chemioterapeutykow,
moga przemawia za whczeniem tej substancji do grupy agkow
chemoprewencyjnych. Biac pod uwag obecné¢ KYNA w innych
wydzielinach oraz zdolrégi do jego adsorbowania z jelita, nie ima zapomin&
0 potencjalnym diugofalowym jego wplywie na calyganizm. Niezbdne
sa zatem bardziej zaawansowane diugofalowe badaniwan ktére pozwolityby
na zapoznanie gz ogolnoustrojow reakcih na KYNA.

STRESZCZENIE

Gtébwng drogz niebiatkowych przemian tryptofanu stanowi szlak
kynureninowy. Przez wiele lat zainteresowanie tymaliem ograniczato si
do syntezy kwasu nikotynowego, ktory jest substnatdla podstawowego
kofaktora reakcji enzymatycznych — NAD. Jednakzmgarole w organizmie
peinia takze metabolity pérednie szlaku kynureninowego, ktore mayptyw
natakie procesy i zjawiska jak: proliferacja komelgr tolerancja
immunologiczna, regulacja anty- i pro oksydantéwksogtotoksycznét,
neurodegeneracja czy procesy zapalne.

Jednym z metabolitbw szlaku kynureninowego jest skvkgnureninowy.
Petlnion rot antagonisty wszystkich typow receptoréw glutangiemych,
a takke maze regulowd peryferyjra odpowied komoérkowy poprzez aktywagj
receptorow GPR35. Jego rola pozaodkowym uktadem nerwowym pozostaje
niejasna, mimaze potwierdzono jego obecstow wielu ptynach ustrojowych.
Zostat wykryty take w swietle jelita, gdzie jego gtdwnym producentem wyaj
sig¢ by¢ mikroflora jelitowa. KYNA wystpuje take w wielu produktach
zywnosciowych i mae by wchltaniany z przewodu pokarmowego
do krwioobiegu.

K. Walczak

NEW ASPECTS OF BIOLOGICAL ACTIVITY OF KYNURENIC AdD, PRODUCT OF
TRYPTOPHAN CATABOLISM

Summary

Kynurenic pathway is the main non-protein routettaf conversion of tryptophan. For many
years, an interest in this pathway was limited e synthesis of the nicotinic acid, which
is a substrate for the basic enzymatic reactioraatof — NAD. However, indirect metabolites
of the kynurenic pathway are also important, whiekert an effect on such processes
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and phenomena as: proliferation of cells, regufatdd anti- and pro-oxidants, excytotoxicity,
neurodegradation or inflammatory processes. Onth@fmetabolites of the kynurenic pathway
is kynurenic acid. This acts as an antagonist tdsvaall types of glutomineralgic receptors,
and may also regulate peripheral cellular respdmysthe activation of GPR35 receptors. Its role
outside the nervous system remains unclear, dasgitiact that its presence was observed in many
body fluids. It was also detected in the lumenhef intestine, where intestinal bacterial flora seem
to be its main producer. KYNA also occurs in maogd products and may be absorbed from
the alimentary tract into bloodstream.

K. Baapuak

HOBBIE ACIIEKTHI BUOJIOTMYECKOM AKTUBHOCTHU KUHYPEHOBOM KHUCJIOTHI,
MMPOAYKTA KATABOJIU3MA TPUIITO®AHA

AHHOTALUA

OCHOBHOI HOpOroi HEOENKOBBIX M3MEHEHUH TpunrodaHa sBISIETCS KUHYPEHUHOBBIH IMyTb.
Ha npoTspkeHMM MHOTHX JIET, HHTEpPEeC K 3TOMY IyTH OBII OTpaHMYeH CHHTE30M HUKOTHHOBOH
KHCJIOTBI, KOTOPBIH SBISIETCS CyOCTPaTOM JUIsi OCHOBHOTO KO(akTopa (hepMEeHTaTHBHOM peaKiuH -
NAD. Tem He MeHee, BaXXHYIO pOJb B OPraHM3ME BBINONHSIOT TaKXKe€ KOCBEHHBIE METa0OJIUTHI
KUHYPEHUHOBOTO ITyTH, KOTOPBIC OKAa3bIBAIOT BIMSHHE Ha IIPOIECCHI M SIBJICHUS, TakHe Kak:
nponudepanus  KJIETOK, HMMYHOJOTMYECKas — TOJICPAHTHOCTb,  PErYJMPOBAaHHUE  aHTHU-
U TIPOOKCHIIAHTOB, IKCAHTOTOKCHYHOCTh, HEWPOJETEHEPATUBHOCTh U BOCHATINUTEIBHBIE TTPOIECCHI.
OnuH 13 MeTaboJIMTOB KMHYPEHUHOBOTO ITyTH SIBISIETCS KMHYpeHOBas KucioTa. OHa BBICTyNaeT
B KaQUeCTBE AaHTAarOHHCTa BCEX THUIIOB TJIIOTAMHHEPTUYECKHX PELENTOPOB, a TaKKE MOMKET
perynupoBaTh nepedepuitHblii KIETOYHBINH OTBET IyTeM akTtuBanuu penentopoB GPR35.Ee ponb
3a TpeferlaMH IEHTPAJbHOH HEPBHOM CHCTEMBI, OCTaeTcs HESCHOM, HECMOTpsS Ha TO,
YTO €€ IPUCYTCTBHE MOATBEPXKICHO B PA3IMYHBIX OMOJIOTHMYECKHX JKUIKOCTAX. OHa ObUla Takxke
oOHapy)eHa B IPOCBETE KHUIIKH, IZI€ €€ OCHOBHBIM IPOU3BOIMTEIEM, CKOpPEE BCEro, SBIIETCS
kumeynass Mukpoduaopa. KYNA Taxke coOepKUTCS BO MHOTHMX NPOAYKTaX MHUTaHUA U MOXKET
OBITH BIIUTAHA U3 XKENTyJOYHO-KHIIEYHOTO TPaKTa B KPOBOOOpaIeHHE.

K. Baapuak

HOBI ACTIEKTH BIOJIOTTYHOI AKTUBHOCTI KIHYPEHOBOI KMCJIOTH, TIPOAYKTY
KATABOJII3MY TPUIITO®AHY

AHoTamis

OCHOBHOIO JIOPOrol0 HEOUIKOBHX 3MiH TpunrodaHy € KiHypeHIHOBMH LUIIX. BrpomoBx
6araTthboX POKIB, iHTEpeC 10 LbOro IUBIXY OyB OOMEXKEHHH CHHTE30M HIKOTHMHOBOi KHCIIOTH,
SIKUH € cyOcTpaToM uisi OcCHOBHOTO KodakTopa depmentaruBHoi peakuii, - NAD. IIpote, BaxiuBy
poOsb B OpraHi3Mi BHKOHYIOTh TAaKOX HEHpsMi METabOoJiTH KiHYpeHIHOBOTO LUIAXY, SIKI MaioTh
BIUIMB Ha IPOIECH 1 SBHINA, Taki sK: mpoxidepamis KIITOK, IMyHOJIOTIYHA TOJICPAHTHICTb,
PETYIIOBaHHS aHTU- 1 NPOOKCHIAHTIB, €KCAHTOTOKCHYHICTh, HEHPOACTCHEPATHBHICTD 1 3amalibHi
nponecu. OxuH 3 MeTaboJNITIB KiHYpEeHIHOBOIO IUIAXY € KiHypeHOBa KHCIOTa. BoHa BucTymae,
SIK QHTaroHICT YCIX THUIIB TJIIOTAMIiHEPriYHUX pPELEeNnTOpiB, a TaKOXK MOXE pEeryIroBaTH
nepedepuiiHy KIiTHHHY BiNOBigb IUIAXOM akTBamii peuentopis GPR35.1i pons 3a Mexamu
LEHTPaIbHOI HEPBOBOT CHCTEMH, 3aJIMLIAETHCS HESCHOKO, HE JUBJISYUCH HA T, LIO ii MPHUCYTHICTH
MmiATBep/DKEHA B Pi3HUX OloyoriuHMX piavHax. BoHa Oyna TakoX BHSBICHA B HPOCBITI KHIIKH,
nie il OCHOBHHM BHPOOHHMKOM, LIBHALIE 3a Bce, € kuuikoBa Mikpodiopa. KYNA Takox MicTHTbCS
B 0araTb0X NPOAYKTAX J>KUBIEHHS 1 Moke OyTH BBiOpaHa 3 INUIYHKOBO-KHIIKOBOTO TPAKTy
B KPOBOOOIT.
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