Artykut pogladowy/Review article

Zaburzenia mitochondrialnej biosyntezy acetylokoenzymu A
i ich znaczenie w prewencji choroby niedokrwiennej serca

Disturbances in mitochondrial biosynthesis of acetyl-CoA and their role in the prevention

of ischemic heart disease

Pawet Burchardt?, Krzysztof Wiktorowicz!, Anna Gozdzicka-J6zefiak? Robert Parucki?, Henryk Wysocki*

1Katedra Biologii i Ochrony Srodowiska, Uniwersytet Medyczny, Poznar

2 Zaktad Wirusologii Molekularnej, Uniwersytet im. A. Mickiewicza, Poznan

3 Pracownia Hemodynamiki, Szpital Miejski im. J. Strusia, Poznan

4Klinika Intensywnej Terapii Kardiologicznej, Uniwersytet Medyczny, Poznan

Za energetyke komoérek odpowiadaja mitochondria,
a doktadnie zlokalizowany w ich wewnetrznej btonie tan-
cuch oddechowy [1, 2]. tafcuch jest zespotem ok. 40 bia-
tek pogrupowanych w pie¢ komplekséw enzymatycznych,
ktoére przeprowadzaja reakcje fosforylacji poprzez wigza-
nie atoméw wodoru z substratéw przemian posrednich
i przenoszenie ich elektronéw na czasteczke tlenu. Efek-
tem koncowym tych przemian jest wytworzenie energii
chemicznej w postaci ATP (adenozynotrojfosforan) [1, 3].
Donorem sity redukcyjnej dla proceséw energetycznych
zachodzacych w mitochondriach sg zatem produkty ubocz-
ne degradacji weglowodanéw, lipidéw czy aminokwaséw.
Przemiany weglowodanéw, lipidéw i aminokwasow taczy
wspblny metabolit acetylo-CoA (acetylokoenzym A), ktory
w zaleznosci od zapotrzebowania ustroju moze byé zro6-
dtem wolnych kwaséw ttuszczowych, glukozy czy po pro-
stu dwutlenku wegla [1].

Zaburzenie metabolizmu, gtéwnie weglowodanowo-
-lipidowego, w efekcie dtugoterminowym moze dopro-
wadzi¢ do w petni objawowego zespotu metabolicznego
[1], czyli schorzenia, na ktére sktadaja sie: insulinoopor-
nos¢, otytosé, hiperurykemia, zaburzenia gospodarki
lipidowej (hipertrojglicerydemia, hipoproteinemia alfa)
i nadcisnienie tetnicze. Okreslenie etiologii zespotu me-
tabolicznego jest niezwykle trudne. Niewatpliwie duze
znaczenie przypisuje sie uwarunkowaniom genetycznym
[4, 5], chociaz zespdt moze by¢ réwniez nabyty. Nalezy
zatem mowic raczej o pewnej sktonnosci lub podatnosci
populacyjnej, ktéra w okreslonych okolicznosciach (zbyt
duza podaz pokarméw) powoduje wystapienie objawdw
zespotu metabolicznego. Nie mozna rowniez wykluczy¢,
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ze wyzej wspomniang podatno$¢ warunkuja zaburzenia
mitochondrialnego DNA, co mogg ustali¢ badania wta-
sne autora.

Zaburzenia metabolicznej homeostazy weglowodano-
wej, lipidowej i aminokwasowej, ktére sg skutkiem zespo-
tu metabolicznego, wiaza sie z ciggtym pobudzaniem $réd-
btonka naczyniowego, co po pewnym czasie moze
prowadzi¢ do wytworzenia blaszki miazdzycowej [6, 7].

Gromadzenie nieprawidtowych frakcji lipidowych i na-
silenie stresu oksydacyjnego zachodzi w wyniku wzmozo-
nej aktywacji komorek i proceséw biochemicznych w war-
stwie podsrodbtonkowej naczynh krwionosnych. Mozna temu
skutecznie zapobiega¢ poprzez wtasciwe postepowanie die-
tetyczne, ingerujac w mechanizmy metabolicznej regulacji
glukozy [8], aminokwaséw czy kwaséw ttuszczowych. Ar-
gumentem posrednio potwierdzajacym stusznosé powyz-
szej tezy moga by¢ wyniki duzych badanh populacyjnych oce-
niajacych wptyw nawykéw zywieniowych réznych kultur
na wystepowanie chordéb uktadu krazenia. Jest to jedynie
dowod posredni, poniewaz trudno sobie wyobrazi¢, by spo-
tecznosé Eskimosow juz kilkaset lat temu myslata o korzyst-
nym wptywie na srédbtonek naczyniowy obecnych w ich
diecie wielonienasyconych kwasow ttuszczowych. Z drugiej
strony, dopiero w dzisiejszych czasach, dzieki poznaniu re-
gut metabolizmu, jesteSmy w stanie zrozumie¢ nieprawi-
dtowosci sredniowiecznej diety ludéw pétnocnej Europy.
Opracowanie szerokiej naturalnej profilaktyki zywieniowej
stato sie obecnie mozliwe dzieki znajomosci biochemicz-
nych podstaw etiologii szeregu schorzen oraz dzieki wyni-
kom wielu badanh populacyjnych — stad chociazby popular-
nos¢ tzw. diety srodziemnomorskiej. Nalezy jednocze$nie
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zauwazyg, ze dieta srodziemnomorska nie jest dietg sensu
stricte, lecz jedynie swoistym stereotypem ,,zdrowego” zy-
wienia. Dieta bowiem z definicji jest synonimem ogranicze-
nia, ktére moze dotyczy¢ ilosci spozywanych kalorii lub
okreslonych sktadnikow.

W ostatnich latach coraz wieksze znaczenie zyskuja ta-
kie ograniczenia dietetyczne, ktérych gtéwnym celem jest
redukcja masy ciata. Nalezy jednak pamieta¢, ze ograni-
czanie podazy okreslonych pokarméw moze prowadzi¢
do niedoboréw mikro- czy makroelementéw niezbednych
do prawidtowego funkcjonowania organizmu, jak to sie
dzieje np. w przypadku diety Atkinsa [9]. Dodatkowo za-
stosowanie drastycznej, w sensie ilosci spozywanych ka-
lorii, diety (np. dieta skandynawska lub kopenhaska) bar-
dzo szybko wyzwala efekt jo-jo lub odbicia, czyli efekt
powrotu do wagi wyjsciowej [10]. Nasuwa sie wiec pyta-
nie, jak stworzy¢ diete doskonata i czy w ogéle jest to moz-
liwe. Kluczem do tych rozwazan jest zrozumienie ztozone-
go procesu regulacji metabolizmu, gtéwnie weglowodanéw
i ttuszczéw, w mniejszym stopniu biatek.

Wspblny mianownik — acetylo-CoA

Wspblnym substratem przemiany weglowodanéw,
ttuszczow i biatek jest acetylo-CoA. Jest on produktem prze-
miany pirogronianu (proces dwukierunkowy, ktéry katali-
zowany jest przez dehydrogenaze pirogronianowa) po-
wstajgcego w torze glikolitycznym [1]. Pirogronian jest
ostatecznym produktem degradacji czasteczki glukozy
w warunkach tlenowych. Jak wiadomo, glikoliza moze row-
niez zachodzi¢ w warunkach beztlenowych z wytworze-
niem kwasu mlekowego. Jedna czasteczka glukozy rozpa-
da sie na dwie triozy (dwie czasteczki pirogronianu).
Jedna z nich ulega przemianie w acetylo-CoA, druga za$s
w szczawiooctan, co katalizuje karboksylaza pirogronia-
nowa [1]. W ten sposéb substraty te sg wtaczane w cykl
kwasoéw trojkarboksylowych, ktéry dostarcza znacznej ilo-
Sci energii chemicznej w postaci ATP. Acetylo-CoA moze
oczywiscie odtwarzac pule pirogronianu [1]. Proces ten jest
niezwykle ztozony, poniewaz przebiega odwréconym to-
rem kwasu cytrynianowego w mitochondriach z wytwo-
rzeniem takich zwigzkéw posrednich, jak szczawiooctan
i dalej jabtczan. Jabtczan jest nastepnie transportowany
przez wewnetrzna btone mitochondrialng do cytozolu,
gdzie degradowany jest ponownie do szczawiooctanu i da-
lej pirogronianu, bedacego substratem dla kinazy fosfo-
enolpirogronianowej, gtéwnego enzymu glukoneogenezy.
Ten skomplikowany mechanizm odtwarzania puli pirogro-
nianu jest determinowany tylko cytozolowa obecnoscia
wspomnianego enzymu [1, 11].

Acetylo-CoA jest takze substratem do syntezy dtugo-
tancuchowych kwaséw ttuszczowych (WKT) [11, 12]. W tym
celu (ze wzgledu na nieprzepuszczalnos¢ wewnetrznej bto-
ny mitochondrialnej) wraz z szczawiooctanem przeksztat-
cane sa w cytrynian. Cytrynian jest przenoszony do cyto-
zolu. Tam dzieki liazie cytrynianowej z udziatem ATP zostaje
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odtworzony szczawiooctan i acetylo-CoA. Acetylo-CoA sta-
nowi substrat dla krytycznej w procesie lipogenezy reak-
cji karboksylacji. Reakcja katalizowana jest dwuetapowo
przez karboksylaze acetylo-CoA (aktywowana poziomem
cytrynianu) z wytworzeniem malonylo-CoA, ktory jest na-
stepnie wielokrotnie poddawany dziataniu syntetazy kwa-
sow ttuszczowych z wytworzeniem wolnych kwaséw ttusz-
czowych (Rycina 1.) [1].

W przeciwienstwie do proceséw glikolizy i glukoneoge-
nezy, degradacja dtugotancuchowych WKT zachodzi w cy-
tozolu oraz mitochondriach i chociazby dlatego nie prze-
biega po odwréconym torze lipogenezy [1]. Podstawowe
znaczenie dla zrozumienia procesu lipodegradacji ma fakt,
ze wolne kwasy ttuszczowe w organizmie moga by¢ dwo-
jakiego pochodzenia. Po pierwsze, moga by¢ dostarczane
z dietg (powstajace z trawienia TG przez sole kwaséw z6t-
ciowych i enzymy lipolityczne) i wtedy sa wchtaniane
do naczyn limfatycznych w postaci chylomikronéw (lipo-
proteiny) (Rycina 2.). W wyniku dziatania lipaz osoczowych
i tkankowych transportowane przez chylomikrony tréjgli-
cerydy odtwarzaja pule wolnych kwaséw ttuszczowych,
docelowo internalizujgcych do komérek tkanki ttuszczo-
wej. Nalezy zauwazy¢, ze w tym miejscu tacza sie tory eg-
zogennych (pochodzacych z diety) i endogennych (pocho-
dzacych z syntezy de novo, z acetylo-CoA) wolnych kwaséw
ttuszczowych. Czynnikiem sprzyjajacym lipogenezie jest
oczywiscie wzmozenie intensywnosci glikolizy. Ustréj w ten
sposéb wykorzystuje nadmierng ilos¢ powstajacego ace-
tylo-CoA [1, 13, 14].

W warunkach sytosci, gdy komérki ustroju dysponuja
wystarczajagcymi zasobami energii pochodzacej z glikolizy,
WKT ulegaja w tkance ttuszczowej ponownej estryfikacji
[1, 15]. Procesowi temu dodatkowo sprzyja dostepnos¢ po-
chodzacego z glikolizy glicerolu. W warunkach gtodu do-
chodzi do uwalniania z komorek ttuszczowych WKT, ktére
stanowig alternatywne zrédto nie tylko energii, ale i sub-
stratéw dla procesu odtwarzania czgsteczek glukozy [15].
Endogenne wolne kwasy ttuszczowe transportowane sg
do watroby, gdzie moga by¢ przenoszone dalej do tkanek
przez lipoproteiny o bardzo matej gestosci (ang. very low
density lipoproteins, VLDL). Lipoproteiny o bardzo matej ge-
stosci i chylomikrony, ulegajac osoczowej degradacji, two-
rzg lipoproteiny o wiekszej gestosci (IDL, LDL, HDL), ktére
odgrywaja gtéwna role w transporcie réznych frakcji lipi-
dowych do watroby i do innych tkanek (Rycina 2.) [16].

Zainicjowanie szlaku utleniania wolnych kwaséw ttusz-
czowych wymaga ich aktywacji przez dotaczenie koenzy-
mu A (CoA) przez swoista dla danego kwasu ttuszczowego
syntetaze, a nastepnie pokonania btony mitochondrialnej
przez przenos$nik karnitynowy. Produktem beta-oksydacji
sg acetylo-CoA i acylo-CoA. Reakcja moze zachodzi¢
wielokrotnie do momentu catkowitej degradacji WKT (Ry-
cina 1) [17].

Acetylo-CoA jest zatem uniwersalnym zwiagzkiem, kté-
ry faczy tory glikolizy, lipogenezy, glukoneogenezy oraz li-
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polizy, bedac jednoczesnie substratem dla cyklu kwasow
trojkarboksylowych. llos¢ powstajacego acetylo-CoA pod-
lega bardzo Scistej kontroli metabolicznej. Zwieksza sie za-
rowno przy nasileniu glikolizy, jak i przy nasilonej degra-
dacji wolnych kwaséw ttuszczowych. Zmniejsza sie
natomiast w wyniku aktywacji procesu glukoneogenezy
oraz lipogenezy. Powyzsze procesy sa regulowane alloste-
rycznie oraz przez caty szereg hormonéw dziatajacych an-
tagonistycznie w stosunku do siebie [1, 18, 19].

Insulina poprzez hamowanie ekspresji m-RNA dla ki-
nazy fosfoenolopirogronianowej pobudza glikolize oraz ha-
muje glukoneogeneze, pobudza natomiast glikogenoge-
neze. Glukagon i adrenalina dziataja w tym samym
zakresie w sposob przeciwstawny — dezaktywujac kinaze
pirogronianowga, hamuja glikolize i nasilaja glikogenolize
[1, 20].

Najwazniejszymi dla glikolizy etapami sg dwie poczat-
kowe fosforylacje. Te dwa etapy podlegaja 5cistej alloste-
rycznej regulacji ATP-zaleznej. ATP zmniejsza powstawa-
nie cytrynianu, co powoduje wyhamowanie syntazy
i dehydrogenazy cytrynianowej w cyklu kwasoéw tréjkar-
boksylowych. Dodatkowo zmniejsza aktywnosé fosfofruk-

H proces dwukierunkowy przebiegajacy ze zwigzkami
posrednimi

proces dwukierunkowy przebiegajacy bez zwigzkow
posrednich

+“—>

tokinazy 1 (enzymu katalizujacego druga fosforylacje) i po-
budza enzym przeciwstawny, czyli fruktozo-1,6-bifosfata-
ze. Zmiana stosunku ATP/AMP na korzys¢ AMP wywotuje
efekt odwrotny [1, 21].

Nadmiar glukozy poprzez podwyzszone stezenia fruk-
tozo-1,6-bisfosforanu pobudza glikolize, niedobor glukozy
dziata odwrotnie (inhibicja fosforuktokinazy 1i aktywacja
fruktozo-2,6-bifosfatazy) [1, 22] (Rycina 1.).

Ten logicznie nastepujacy po sobie cykl przemian we-
glowodanowo-lipidowych, ktérych czynnikiem tgczacym
jest acetylo-CoA, w okreslonych warunkach moze zostaé
zaburzony. Czynnikiem wywotujgcym preferencyjna akty-
wacje jednego z torébw przemian jest spozywanie nadmier-
nej ilosci pokarméw. Dochodzi wéwczas do nasilenia gli-
kolizy, ktéra poteguje wydzielana w nadmiarze insulina.
Powstajaca w procesie degradacji glukozy energia che-
miczna hamuje cykl kwasoéw tréjkarboksylowych oraz stu-
zy do odtwarzania fosfokreatyny. By spozytkowaé nadmiar
powstajacej w procesie fosforylacji substratowej energii
chemicznej, pirogronian ulega przemianie do acetylo-CoA
(przy udziale dehydrogenazy pirogronianowej, co odbywa
sie w macierzy mitochondrialnej) i w efekcie preferencyj-
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nie torowana jest lipogeneza [23, 24]. Insulina oraz niski
poziom cytrynianu dodatkowo poteguja ten efekt, prowa-
dzac do wzmozonego powstawania acylo-CoA. PoSrednio
zatem hamuja beta-oksydacje [1]. Odwrotnie dziataja glu-
kagon i adrenalina, wysoki poziom acylo-CoA oraz gtéd.
Dodatkowym czynnikiem regulacyjnym jest stezenie wol-
nych kwaséw ttuszczowych.

Dtugoterminowym skutkiem nadmiernej podazy po-
karméw jest aktywacja alternatywnych szlakéw degrada-
cji glukozy, ktéra moze nastepowac m.in. poprzez szlak
pentozofosforanowy, bedacy zrodtem czynnika redukcyj-
nego w postaci NADH oraz D-fruktozy, niezbednej do syn-
tezy kwasdw rybonukleinowych [1, 25].

Czasteczka glukozy poprzez glukozo-1-fosforan moze
ulegat przemianie w sorbitol, a nastepnie w fruktoze, co
ma miejsce szczegblnie w tkankach insulinoopornych [26].
Niekorzystnym skutkiem tej transformacji jest zuzywanie
komorkowych zasobow [27] NADH, ktéry jest koenzymem
reduktazy glutationowej, niezbednej do redukcji reaktyw-
nych form tlenu. Zjawisko to moze by¢ potegowane przez
nadmierng aktywnos¢ cyklu Krebsa i przyczyniac sie do za-
burzenia homeostazy oksydoredukcyjnej ustroju. W na-
stepstwie dochodzi do oksydacji i peroksydacji lipidow,
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fragmentacji kwasow nukleinowych i biatek, aktywacji ko-
morek immunokompetentnych oraz syntezy cytokin pro-
zapalnych [28, 29].

Nadmiar glukozy moze w kornicu nasila¢ aktywacje sze-
regu przemian z wytworzeniem UDP N-acetyloglukozami-
ny. Przytaczenie seryny lub treoniny do tego zwiazku po-
woduje powstawanie nowych czastek sygnatowych, ktére
s3 waznymi czynnikami transkrypcyjnymi wptywajacymi
na regulacje ekspresji biatek transportera GLUT4, kluczo-
wych w komérkowej internalizacji glukozy. Taki moze by¢
mechanizm postreceptorowej insulinopornosci [1, 30].

W stanie gtodu lub w cukrzycy (spowodowanej bra-
kiem insuliny lub insulinoopornoscia) podaz glukozy do ko-
morek jest obnizona. Zaczyna dominowac proces gluko-
neogenezy, a zatem poziom wolnych kwaséw ttuszczowych
w osoczu zwieksza sie i stajg sie one bardziej dostepne
dla komérek watrobowych, gdzie mogtyby ulegac estryfi-
kacji. Ze wzgledu jednak na brak pochodnych 3-fosfogli-
cerynianu (nie zachodzi glikoliza) proces ten nie moze na-
stapi¢. Zachodzi zatem intensywna beta-oksydacja WKT,
ale powstajacy acetylo-CoA nie moze by¢ wtaczony do cy-
klu Krebsa. Jest to nastepstwem braku rownowaznej puli
szczawiooctanu, niezbednej do zainicjowania syntezy cy-
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trynianu. Acetylo-CoA zostaje woéwczas wykorzystany jako
substrat do ketogenezy [23, 24]. Reasumujac, poziom WKT
w osoczu zwieksza sie nie tylko w stanie nadmiernej poda-
7y pokarmoéw (kwasy ttuszczowe egzogenne), ale rowniez
w przebiegu ,,zbyt” intensywnej glikolizy (synteza de novo
—endogenna) oraz w warunkach gtodu. W przeciwienstwie
jednak do warunkéw gtodu, nadmierna podaz endo- i eg-
zogennych WKT sprzyja wzmozonej wakuolizacji komérek
tkanki ttuszczowej oraz powstawaniu nowych komérek, co
staje sie przyczyna otytosci. Wtdrnie do powyzszych proce-
sOw rozwija sie insulinoopornosé prereceptorowa, zwiaza-
na z niewystarczajaca iloscig wydzielanej insuliny wobec
zwiekszonej ilosci komorek, gtownie tkanki ttuszczowej [1].

Jak powinna wyglada¢ dieta idealna?

Biorac pod uwage przebieg i mechanizmy regulacyjne
metabolizmu ustrojowego, dietetyczna prewencja kardio-
diabetologiczna powinna polegac na ograniczeniu ilosci spo-
zywanych ttuszczéw przy jednoczesnym zwiekszeniu ilosci
weglowodanéw z tzw. niskim indeksem glikemicznym. In-
deks glikemiczny definiujemy jako Sredni stosunek glike-
mii w osoczu uzyskany po spozyciu 50 g danego produktu
w poréwnaniu z poziomem glikemii, ktéry wywotuje poda-
nie 50 g czystej glukozy. Wartosci indeksu dzielimy na
3 przedziaty (<50, 50-75, >75). Im wyzszy indeks glikemicz-
ny danego sktadnika diety, tym wiekszy powoduje on wy-
rzut insuliny. Insulina z kolei aktywuje osrodek gtodu. Dla-
tego pierwsza reakcja na bodziec pokarmowy jest brak
uczucia sytosci, co dodatkowo wzmaga apetyt. Tracimy
przez to kontrole nad iloscig spozywanych kalorii. Zjawisku
temu mozna zapobiega¢ poprzez stosowanie weglowoda-
néw z niskim indeksem glikemicznym oraz spozywanie kil-
ku niewielkich positkow dziennie, przez co uzyskuje sie po-
czucie wzglednej sytosci i matg amplitude szczytowych
stezen insuliny.

Dodatkowo niekorzystne zjawisko wchtaniania cukréow
prostych mozna ograniczy¢ poprzez suplementacje bton-
nika (zwiekszenie szybkosci pasazu weglowodanéw
w przewodzie pokarmowym).

Zasady te, wynikajace ze znajomosci regulacji bioche-
micznej przemian metabolicznych, staty sie przewodnia idea
diety Montignaca oraz South Beach [31]. Obydwie diety sa
bardzo proste, poniewaz opieraja sie na odpowiednim do-
borze produktow spozywczych, jednak w przeciwienstwie
do innych zalecen zywieniowych nie wymagajg ogranicze-
nia ilosci pokarmoéw, a tym bardziej ,liczenia kalorii”. Waz-
nym elementem jest uzyskiwanie efektu sytosci, ktéry po-
Srednio umozliwia redukcje masy ciata. Pierwszym etapem
kazdej z diet jest przyzwyczajenie ustroju do dyscypliny
w odzywianiu oraz odpowiednia redukcja ilosci spozywa-
nych kalorii. Obydwie diety taczy dodatkowo fakt, ze pokry-
waja one wszystkie podstawowe zapotrzebowania organi-
zmu i moga by¢ stosowane przewlekle. Dieta South Beach,
zaproponowana przez dr. Agathsona, moze by¢ amerykan-
skim odpowiednikiem filozofii Montigniaca.

Nie mozemy zapomina¢, ze zaleceniom zywieniowym
musi towarzyszyé aktywnos¢ fizyczna, dzieki ktérej docho-
dzi do uwrazliwienia tkanek na insuline. Aktywnos¢ fizycz-
na pozwala przede wszystkim na redukcje tzw. ,ttuszczo-
wej” masy ciata (wysitek fizyczny i dieta w przeciwienstwie
do stosowania tylko samej diety prowadzi do wzmozonej
komoérkowej lizy TG i beta-oksydacji).

Kolejnym waznym etapem diet zapobiegajacym roz-
wojowi otytosci jest redukcja spozycia cholesterolu oraz
zmniejszenie w nich udziatu nasyconych kwaséw ttusz-
czowych na rzecz kwaséw ttuszczowych jedno- i wielonie-
nasyconych [32]. Ustréj cztowieka nie potrafi syntetyzo-
wacé niektérych nienasyconych kwaséw ttuszczowych
i musza by¢ one dostarczane w diecie. Nalezg do nich
kwas alfa-linolenowy (omega-3) (ttoczone na zimno ole-
je: Iniany i rzepakowy, nasiona lnu i rzepaku, siemie Inia-
ne, orzechy wtoskie, kietki pszenicy), kwas linolowy ome-
ga-6 (ttoczone na zimno oleje: sojowy i kukurydziany,
nasiona stonecznika, dyni, sezamu i wiekszos¢ orzechéw).
Rodzina omega-3 to takze kwas dokozaheksaenowy
i kwas eikozapentaenowy, zawarte w zywnosci pochodze-
nia morskiego (w rybach — makrela, tosos, halibut, dorsz,
Sledz, sardynka). Prawidtowy stosunek kwaséw ttuszczo-
wych z rodziny omega-6 do kwaséw z rodziny omega-3
powinien wynosi¢ <5:1.

Nienasycone kwasy ttuszczowe sa waznym sktadni-
kiem budulcowym bton komérkowych, biorg udziat w me-
tabolizmie (arachidonowy) i transporcie cholesterolu (prze-
szto potowa estréw cholesterolu wystepuje w postaci
potaczen z kwasem linolowym, co utatwia ich rozprowa-
dzenie w organizmie). Hamuja one agregacje ptytek krwi,
sg prekursorami biosyntezy prostaglandyn i prostacykliny,
biorg udziat w transporcie wody i elektrolitéw przez btony
biologiczne, reguluja wydalanie jonéw sodu z organizmu.
Nalezy réwniez pamietad, ze istnieja dowody na udziat nie-
zbednych nienasyconych kwaséw ttuszczowych (NNKT)
w nowotworzeniu (kwas linolowy nalezacy do serii n-6
NNKT indukuje powstawanie rakéw sutka, jelita grubego
i prostaty) [33, 34].

Badania ostatnich lat wskazuja na niezwykle pozada-
ny efekt redukcji wolnych rodnikéw tlenowych przez poli-
fenole zawarte w czerwonym winie [35]. Dane z literatury
sugeruja, ze powyzszy efekt wywotuje niestety zaledwie
jeden kieliszek wina dziennie.

Podsumowujac rozwazania biochemiczne i przektada-
jac je na jezyk praktyczny, nalezy pamietag, ze integralng
funkcje w regulacji metabolizmu petnig mitochondria, kt6-
re sprzegaja procesy przemian glukozy, wolnych kwaséw
ttuszczowych oraz aminokwaséw z wytwarzaniem ener-
gii chemicznej w postaci ATR Jednocze$nie prawidtowa mi-
tochondrialna homeostaza metaboliczno-oddechowa jest
tak dtugo zachowana, dopdki co do ilosci, rodzaju i jako-
Sci spozywanego jedzenia kierujemy sie zasada godnego
umiaru.
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