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Streszczenie
Kwasy dokozaheksaenowy (DHA) i eikozapentaenowy (EPA) należą do wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych z grupy n-3 (n-3 PUFA), a ich głównym źródłem w diecie są ryby morskie. 
Badania epidemiologiczne wykazały, że ich duże spożycie wiąże się ze zmniejszonym ryzykiem 
wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych. DHA i EPA hamują rozwój stanu zapalnego, zmie-
niają funkcję i regulację cząsteczek będących jednocześnie biomarkerami naczyniowymi. Są 
czynnikami wazodylatacyjnymi i wazokonstrykcyjnymi przez kontrolowanie syntezy tlenku 
azotu (NO) i endoteliny-1 (ET-1) w komórkach śródbłonka. Przyczyniają się także do ochrony 
przeciwmiażdżycowej przez regulację ekspresji receptora utlenionych LDL (oxLDL), inhibitora 
aktywatora plazminogenu-1 (PAI-1), receptora tromboksanu A2 (TXA2) oraz cząsteczek adhe-
zyjnych ICAM-1 (międzykomórkowa cząsteczka adhezyjna-1), VCAM-1 (naczyniowa cząsteczka 
adhezyjna-1), a także białka chemotaktycznego monocytów-1 (MCP-1). Badania wskazują, że 
DHA i EPA regulują aktywację receptora TLR4 (receptor Toll-podobny 4) i osłabiają aktywację 
szlaku sygnałowego czynnika jądrowego κB (NF-κB). Wykazują działanie przeciwzapalne, 
wpływając na receptor wolnego kwasu tłuszczowego 4 (FFAR4). Jednak ich skuteczność i me-
chanizmy działania nie są jeszcze dokładnie poznane, dlatego celem tej publikacji było oce-
nienie wpływu DHA i EPA na komórki śródbłonka naczyń oraz przegląd najnowszych badań 
dotyczących ich potencjału w zapobieganiu chorobom sercowo-naczyniowym.
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Summary

Docosahexaenoic acid (DHA) and eicosapentaenoic acid (EPA) belong to polyunsaturated fatty 
acids from the group n-3 (n-3 PUFA), and their main source are marine fishes. Many epidemio-
logical studies have shown that high intake of these kinds of fishes is strictly associated with 
a reduced risk of cardiovascular diseases. DHA and EPA inhibit the development of inflamma-
tion, change the function and regulation of molecules that are also vascular biomarkers. They 
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WPROWADZENIE

Liczne badania epidemiologiczne i  kliniczne dostar-
czyły dowodów, że wielonienasycone n-3 PUFA (Poly-
unsaturated Fatty Acid) obecne w  rybach i  olejach 
rybnych zapewniają ochronę przed chorobami sercowo-
-naczyniowymi. Wykazano, że zwiększenie spożycia ryb  
o 20 g/dzień wiązało się ze zmniejszeniem ryzyka śmier-
telności z  powodu choroby wieńcowej o  7%. Większe 
spożycie ryb było związane ze zmniejszeniem liczby przy-
padków nagłej śmierci sercowej, udaru, zawału mięśnia 
sercowego oraz niewydolności serca. Wyniki te potwier-
dziły skuteczność n-3 PUFA w normowaniu hipertrigli-
cerydemii i zapobieganiu niewydolności serca [24, 35]. 
Wykazano również, że kwasy nienasycone mogą hamo-
wać stan zapalny, zapobiegać miażdżycy i pękaniu blaszki 
miażdżycowej przez działanie przeciwzapalne, a  duże 
spożycie oleju z  ryb może obniżać ciśnienie krwi  [8]. 
DHA ma działanie przeciwzakrzepowe, przeciwmiażdży-
cowe i przeciwarytmiczne [30]. Pierwszym etapem zmian 
miażdżycowych jest przewlekły proces zapalny jako odpo-
wiedź ściany naczynia na uszkodzenie [54]. Główną rolę 
odgrywa w  tym procesie dysfunkcja śródbłonka, gdy 
dochodzi do zmiany fenotypu śródbłonka z antyadhezyj-
nego na proadhezyjny. Istotne znaczenie w patogenezie 
miażdżycy ma zwiększona przepuszczalność śródbłonka, 
która ułatwia akumulację LDL w  błonie wewnętrznej 
ściany naczynia [34]. Następnie w warunkach stresu oksy-
dacyjnego dochodzi do oksydacyjnej modyfikacji LDL oraz 
pochłaniania oxLDL przez makrofagi, a powstają komórki 
piankowate [55]. Udokumentowane skutki wazoprotek-

cyjne DHA wskazują, że przywraca on funkcje komórek 
śródbłonka naczyń, moduluje interakcje receptor-agoni-
sta, zmniejsza ciśnienie krwi oraz zmniejsza uszkodzenie 
narządów. Te właściwości kwasu dokozaheksaenowego 
przyczyniają się do obniżenia ryzyka chorób układu krą-
żenia [60, 65]. 

BUDOWA I WYSTĘPOWANIE DHA I EPA

Ze względu na liczbę wiązań podwójnych wyróżnia się 
kwasy tłuszczowe nasycone SFA (Saturated Fatty Acids), 
jednonienasycone MUFA (Monounsaturated Fatty Acids) 
i wielonienasycone PUFA (Polyunsaturated Fatty Acids). 
W zaleceniach żywieniowych szczególną uwagę zwraca 
się na niezbędne nienasycone kwasy tłuszczowe (NNKT), 
do których zalicza się PUFA z rodziny n-3 i n-6. W kwa-
sach n-3 pierwsze wiązanie podwójne znajduje się przy 
trzecim atomie węgla, natomiast w rodzinie n-6 przy 
szóstym atomie węgla, licząc od końcowej grupy mety-
lowej [2]. Organizm człowieka nie syntetyzuje NNKT de 
novo z powodu braku układów enzymatycznych wpro-
wadzających wiązanie podwójne przy trzecim i szóstym 
atomie węgla do łańcucha węglowego [1]. Dlatego też 
kwasy n-3 i n-6 muszą być dostarczane z pożywieniem. 

Prekursorem kwasów n-3 jest kwas alfa-linolenowy 
C18:3, z którego powstają EPA (kwas eikozapentaenowy, 
C20:5) i DHA (kwas dokozaheksaenowy, C22:6) [5]. Nato-
miast kwas linolowy C18:2 (n-6) przekształcany jest 
w  kwas arachidonowy  [28]. W  znacznych ilościach 
kwasy n-3 występują w algach i fitoplanktonie mor-
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are vasodilating and vasoconstriction factors by controlling the production of nitric oxide 
(NO) and endothelin 1 (ET-1) in endothelial cells. They also contribute to antiatherosclerotic 
protection by regulating the expression of the oxidized low density lipoprotein (oxLDL) recep-
tor, plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1), thromboxane A2 (TXA2) receptor and adhe-
sion molecules: intercellular adhesion molecule 1 (ICAM-1), vascular cell adhesion protein 
1 (VCAM-1) as well as monocyte chemoattractant protein 1 (MCP-1). Studies indicate that DHA 
and EPA regulate toll-like receptor 4 (TLR4) activation and impair nuclear factor-κB (NF-κB) 
signaling pathway activation. They show anti-inflammatory effects by affecting free fatty 
acid receptor 4 (FFAR4). However, efficacy as well as the mechanisms of action of these acids 
in the prevention of cardiovascular disease are still not fully understood. Therefore, the aim 
of this study was to assess the effect of DHA and EPA on endothelial cells of blood vessels and 
to review the latest research on their potential in the prevention of cardiovascular diseases.
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PRZEMIANY ENZYMATYCZNE DHA I EPA

ALA i LA (kwas linolowy) nie są syntetyzowane w ludz-
kim organizmie, jednak posiada on możliwość ich 
przebudowy. W przemianach tych, zachodzących w reti-
kulum endoplazmatycznym komórek, uczestniczą 
desaturazy, wprowadzające wiązania podwójne do łań-
cucha węglowego oraz elongazy, wydłużające łańcuchy 
węglowodorowe o dwa atomy węgla [46, 64]. Powsta-
jące kwasy tłuszczowe pełnią istotne i  zróżnicowane 
funkcje w organizmie człowieka: są składnikami lipidów 
błon komórkowych, uczestniczą w transporcie choleste-
rolu, są również substratami do syntezy eikozanoidów. 
Wydajność ich biotransformacji zależy od aktywności 
desaturazy Δ6, Δ5, (ryc. 1).

skim, przy czym ich rzeczywistym źródłem jest tłuszcz 
zwierząt i  ryb morskich (makreli, śledzi, tuńczyka, 
łososia), żywiących się planktonem lub rybami  [7, 
47]. „Tłuste” ryby morskie, jak również owoce morza 
zawierają EPA i DHA, natomiast ALA (kwas alfa-lino-
lenowy) występuje w oleju lnianym (50%), w niewiel-
kich ilościach w  oleju rzepakowym i  sojowym oraz 
w orzechach, migdałach i zielonych warzywach liścia-
stych [6, 49]. Zawartość NNKT w tłuszczu rybim zależy 
od gatunku i stanu fizjologicznego ryb, a także pory 
roku i akwenu [41]. Ryby mórz północnych zawierają 
głównie EPA, ryby z mórz południowych – więcej DHA. 
W  porównaniu z  rybami hodowlanymi, ryby żyjące 
dziko mają więcej kwasów n-3 i mniejszą n-6 [36, 52].

Ryc. 1 Przemiany wielonienasyconych kwasów tłuszczowych [27, zmodyfikowany]. 
Objaśnienie skrótów: PGI2 , PGI3 – prostacykliny; PG2, PG3 – prostaglandyny; TXA1 , TXA2 , 
TXA3 – tromboksany; LT4, LT5 – leukotrieny 
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Ryc. 1. Przemiany wielonienasyconych kwasów tłuszczowych [27, zmodyfikowany]. Objaśnienie skrótów: PGI2, PGI3 – prostacykliny; PG2, PG3 – prostaglandyny; 
TXA1, TXA2, TXA3 – tromboksany; LT4, LT5 – leukotrieny
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Akt, zwiększał również ekspresję HSP90 (białko szoku 
cieplnego 90) oraz indukował biodostępność NO w odpo-
wiedzi na aktywację Akt [53]. 

Podczas aktywacji czynnika jądrowego – κB (NF-
κB), który promuje syntezę mediatorów odpowiedzi 
zapalnej, dochodzi do fosforylacji białek inhibitoro-
wych kappa B (IκB), dysocjacji kompleksu IκB/NF-κB, 
a  następnie translokacji NF-κB (heterodimeru p65/
p50) do jądra, gdzie łączy się z promotorami różnych 
genów [40]. NF-κB odgrywa istotną rolę w regulacji eks-
presji cząsteczek adhezyjnych (VCAM-1, ICAM-1) [48]. 
W wyniku aktywacji tych cząsteczek dochodzi do adhe-
zji komórek jednojądrzastych do śródbłonka, a następ-
nie ich przejście przez błonę podstawną (transmigracja) 
za pośrednictwem białek chemotaktycznych, takich jak 
MCP-1 (białko chemotaktyczne monocytów) [11]. Ważną 
cytokiną prozapalną, która przyczynia się do aktywa-
cji ICAM-1 i VCAM-1 oraz MCP-1 jest TNF-α (czynnik 
martwicy nowotworów α). Natomiast za wewnątrz-
komórkową transdukcję sygnału odpowiedzialne są 
kinazy aktywowane mitogenami (MAPK), uczestni-
czące w patogenezie miażdżycy [42]. Do rodziny MAPK 
należą: ERK1/2 (kinaza regulowana zewnątrzkomór-
kowo), JNK (kinaza c-Jun N-terminalna) i  p38 MAPK 
(aktywowana mitogenami kinaza p38). Kinazy te biorą 
udział w patogenezie miażdżycy przez aktywację czyn-
ników transkrypcyjnych zwiększających ekspresję białek 
zapalnych: cytokin, chemokin, cząsteczek adhezyjnych 
oraz enzymów  [4]. Do czynników transkrypcyjnych 
zależnych od MAPK należą NF-κB i AP-1 (białko aktywa-
torowe-1). Badania wykazały, że DHA zapobiega indu-
kowanej TNF-α ekspresji VCAM-1 i adhezji monocytów 
do ludzkich komórek śródbłonka [56]. DHA zmniejsza 
także poziom ekspresji VCAM-1 przez hamowanie szlaku 

ALA jest substratem do syntezy długołańcuchowych 
kwasów tłuszczowych EPA i DHA, jednak stopień prze-
miany ALA jest niewielki, gdyż jedynie 0,2% jest prze-
kształcone do EPA i 0,05% do DHA [16]. Kwasy n-3 i n-6 
konkurują ze sobą o te same enzymy, w związku z tym 
nadmiar LA hamuje przemiany ALA w EPA i DHA, nato-
miast zwiększa się synteza kwasu arachidonowego [63]. 

EPA jest prekursorem eikozanoidów trienowych, do któ-
rych zalicza się prostacykliny (PGI3), prostaglandyny 
(PG3), tromboksany (TXA3) oraz leukotrieny (LT3)  [12, 
43]. Eikozanoidy należą do hormonów tkankowych 
wykazujących szeroki zakres działania. Regulują ciśnie-
nie krwi oraz pracę układu sercowo-naczyniowego. Eiko-
zanoidy powstające z PUFA n-3 działają łagodniej niż 
eikozanoidy dienowe pochodzące z kwasu arachidono-
wego. Pełnią rolę ochronną przed szkodliwymi skutkami 
nadmiernej aktywności eikozanoidów dienowych [23, 
50]. Z tego względu sugeruje się przestrzeganie w diecie 
odpowiedniej proporcji PUFA z rodziny n-3 i n-6. Wyka-
zano, że duże spożycie kwasów n-6 oraz tłuszczów nasy-
conych zwiększa ryzyko chorób sercowo-naczyniowych. 
Zalecany stosunek kwasów n-6 do n-3 wynosi 5:1, który 
w  rzeczywistości w  prawidłowej diecie europejskiej 
wynosi zwykle 10:1 [27]. 

DHA i EPA są źródłem ważnych mediatorów przeciw-
zapalnych: lipoksyn oraz rezolwin, DHA jest także 
substratem neuroprotektyny i marezyny. Związki te 
biorą udział w końcowej fazie ostrego procesu zapal-
nego, dlatego otrzymały nazwę mediatorów wyga-
szających reakcję zapalną – proresolving mediators. 
Powstają w procesie zwanym biosyntezą transkomór-
kową z udziałem lipooksygenaz (LOX) i cyklooksygenaz 
(COX). Przeciwzapalne mediatory „prowygaszeniowe” 
działają przeciwzapalnie przez: hamowanie mobilizacji 
i transmigracji neutrofilów, supresję wydzielania pro-
zapalnych cytokin przez różne komórki obecne w rejo-
nie zapalenia oraz stymulację aktywności fagocytarnej 
monocytów/makrofagów [37].

MECHANIZMY ZAPOBIEGANIA DYSFUNKCJI ŚRÓDBŁONKA 
PRZEZ DHA I EPA 

Do zaburzenia funkcji wazodylatacyjnych ściany naczy-
nia prowadzi upośledzona synteza lub biodostępność 
tlenku azotu (NO), a także prostacykliny (PGI2) [3]. Głów-
nym aktywatorem śródbłonkowej syntazy NO (eNOS), 
odpowiedzialnej za wytwarzanie NO, są siły ścinania. 
Niewielkie siły ścinania przyczyniają się do aktywacji 
genów i białek zapalnych uczestniczących w procesie 
miażdżycy, w tym podstawowych do syntezy NO. Ważną 
rolę w utrzymywaniu homeostazy naczyniowej odgry-
wają komórki śródbłonka przez wytwarzanie związ-
ków wazodylatacyjnych (NO, PGI2) i  wazopresyjnych 
(ET-1, AII)  [29]. Wykazano, że DHA indukuje zależną 
od NO relaksację tętnicy wieńcowej  [15]. W  hodowa-
nych komórkach śródbłonka ludzkiej tętnicy wieńcowej 
DHA zwiększał wytwarzanie NO oraz aktywność eNOS. 
Zwłaszcza DHA stymulował eNOS i aktywność kinazy 

Ryc. 2. DHA hamują migrację komórek śródbłonka indukowaną VEGF 
przez wpływ na FFAR4 i szlak sygnalizacyjny PP2A/ERK1/2/eNOS[10, 
zmodyfikowany]; DHA – kwas dokozaheksaenowy, FFAR4 – receptor 
wolnego kwasu tłuszczowego 4, PP2A – fosfataza białkowa 2A, ERK – kinaza 
regulowana zewnątrzkomórkowo, eNOS – śródbłonkowa syntaza tlenku azotu, 
NO – tlenek azotu

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ryc. 2 DHA hamuje migrację komórek śródbłonka indukowaną VEGF poprzez wpływ na 
FFAR4 i szlak sygnalizacyjny PP2A/ERK1/2/eNOS [10, zmodyfikowany]. 

Objaśnienie skrótów: DHA – kwas dokozaheksaenowy, FFAR4 – receptor wolnego kwasu 
tłuszczowego 4, PP2A – fosfataza białkowa 2A, ERK – kinaza regulowana 
zewnątrzkomórkowo, eNOS – śródbłonkowa syntaza tlenku azotu, NO – tlenek azotu 
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wację receptorów Toll-podobnych (TLR) i TNF (TNFR). 
Aktywacja TLR4 lub TNFR powoduje, że TAK1 oddzia-
łuje z  jego białkiem wiążącym TAB1, które aktywuje 
kompleks TAK1. Aktywowane TAK1 fosforyluje kinazy 
MAPK 4 (MKK4) i wzmacnia fosforylację kinazy Jun-N-
-końcowej (JNK). TAK1 wzmacnia również fosforylację 
IKK-β i NF-κB. NF-κB i fosfo-JNK powodują wzrost eks-
presji mediatorów stanu zapalnego, takich jak: TNF-α, 
IL-6, IL-1β, COX-2 (cyklooksygenaza 2), MCP-1 oraz iNOS 
(indukowana NOS). Natomiast FFAR4 hamuje separa-
cję TAB1 i blokuje możliwość interakcji z TAK1. Jednak 
aktywacja FFAR4 może doprowadzić do wzmocnienia 
β-arestyny-2 i hamowania jego oddziaływania z TAK1. 
Te działania FFAR4 hamują aktywację NF-κB i  JNK, 
wywołując działanie przeciwzapalne  [31, 58]. FFAR4 
może również pośredniczyć w działaniach przeciwza-
palnych i uczulających na insulinę za pośrednictwem 
kwasów tłuszczowych omega-3 [39]. Wykazano również, 
że FFAR4 odgrywa ważną rolę w sygnalizacji n-3 PUFA 
w niewydolności serca [38]. 

DHA i EPA osłabiają ponadto adhezję monocytów pocho-
dzących od pacjentów z ostrą białaczką monocytową 
(THP-1) do ludzkich komórek śródbłonka aorty (HAEC), 
prawdopodobnie przez hamowanie ekspresji VCAM-1 
i  ICAM-1. Wykorzystując izolację tratw lipidowych 
i mikroskopię konfokalną, stwierdzono, że DHA i EPA 
tłumi translokację TLR4 do tratw lipidowych. Co więcej, 
DHA i EPA hamował ubikwitynację i translokację TRAF6 
oraz fosforylację TAK1, p38, i IĸBα. Wykazano również, 
że DHA zmniejszał fosforylację PKR, ale EPA zwięk-
szał ekspresję A20. Wyciszenie arestyny A20 odwróciło 
hamujący wpływ EPA na ekspresję cząsteczek adhezyj-
nych [20] (ryc. 3).

sygnałowego NF-κB i AP-1 w ludzkich komórkach śród-
błonka aorty. Ponadto DHA hamuje indukowaną TNF-α 
ekspresję i aktywność promotora ICAM-1. Jednocześnie 
DHA osłabia indukowaną TNF-α kinazę IκB (IKK), fosfo-
rylację białek inhibitorowych kappa B (IκB) i degrada-
cję oraz translokację jądrową p65 [62]. Taki wpływ DHA 
był związany z ekspresją oksygenazy hemowej-1 (HO-
1) za pośrednictwem Nrf2 (czynnik jądrowy 2 związany 
z  NF-E2) i  hamowaniem ścieżki sygnalizacyjnej IKK/
NF-κB. DHA hamował również indukowaną TNF-α fos-
forylację regulowanego sygnału zewnątrzkomórkowego 
kinazy (ERK), ekspresję ICAM-1 oraz adhezję monocytów 
HL-60 do komórek śródbłonka [26]. DHA może się rów-
nież przyczyniać do hamowania stanu zapalnego indu-
kowanego przez TNF-α, a dzięki temu może zmniejszać 
ryzyko miażdżycy. Udowodniono, że DHA zapobiega eks-
presji genów stymulowanych przez TNF-α, w tym inhibi-
tora aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1), podobnego do 
lektyny receptora oxLDL (LOX-1) i receptora trombok-
sanu A2 (TXA2R) [61].

FFAR4 jest receptorem sprzężonym z białkiem G (GPCR), 
które jest aktywowane przez PUFA n-3, takie jak ALA, 
EPA i DHA [13]. Wyniki wskazują, że DHA może zmniej-
szać indukowaną przez VEGF migrację komórek śród-
błonka z  udziałem FFAR4 za pośrednictwem szlaku 
sygnalizacyjnego PP2A/ERK1/2/eNOS  [10] (ryc. 2). 
Aktywacja FFAR4 przez kwasy tłuszczowe indukuje 
wytwarzanie inkretyny w  jelitach (GLP-1 – peptydu 
glukagonopodobnego typu 1) i kontroluje oporność na 
insulinę [22] oraz przeciwzapalne działanie w makrofa-
gach [58]. Wykazano, że TAB1 jest kontrolowany przez 
stymulację FFAR4. Lipopolisacharyd (LPS) i TNF-α są sil-
nymi wzmacniaczami procesów zapalnych przez akty-

Tabela 1. Wpływ DHA i EPA na czynniki ryzyka chorób sercowo-naczyniowych [33, zmodyfikowany].
Objaśnienie: ↓ obniżenie ↑ wzrost 

DHA EPA

Hemodynamika sercowo-naczyniowa ↓ ciśnienie krwi minimalny wpływ na ciśnienie krwi

↑ wypełnienie rozkurczowe serca ↑ wypełnienie rozkurczowe serca

↑ elastyczność ścian naczyń ↑ elastyczność ścian naczyń

Lipidy ↓ trójglicerydy ↓ trójglicerydy

↑ cholesterol frakcji HDL2 ↓ cholesterol frakcji HDL3

↑ wielkość cząsteczek LDL

Stan zapalny i stres oksydacyjny ↓ stan zapalny ↓ stan zapalny

↓ stres oksydacyjny ↓ stres oksydacyjny

Krzepnięcie ↓ agregacja płytek stymulowana kolagenem ↓ agregacja płytek stymulowana kolagenem
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kach śródbłonka. Również u  szczurów z  zapaleniem 
okrężnicy, olej rybny bogaty w EPA i DHA hamował wytwa-
rzanie PGE2 i LTB4 w okrężnicy oraz VCAM-1 i VEGFR2 
w komórkach śródbłonka [21]. DHA hamował również stan 
zapalny przez kontrolowanie ekspresji COX-2 poprzez akty-
wację FFAR4 w makrofagach [25]. Jak wykazano w kilku 
metaanalizach badań populacyjnych [59] i randomizowa-
nych próbach kontrolowanych [14, 45], spożycie ryb zapo-
biega chorobie wieńcowej i całkowitej śmiertelności po 
udarze mózgu u ludzi [32]. Miażdżyca tętnic i nadciśnie-
nie tętnicze są ważnymi czynnikami ryzyka tych chorób. 
Stwierdzono, że ekspresja metaloproteinazy-2 (MMP-2) 
w aorcie ulega zmniejszeniu pod wpływem DHA. Wyniki te 
sugerują, że niski poziom DHA w surowicy może być mar-
kerem diagnostycznym dysfunkcji śródbłonka [17]. Wyka-
zano, że DHA i EPA zmniejszają ciśnienie krwi u pacjentów 

WPŁYW DHA I EPA NA RYZYKO CHORÓB SERCOWO-
NACZYNIOWYCH 

DHA i  EPA obniżają stężenie trójglicerydów, zmniej-
szają stan zapalny oraz tłumią agregację płytek krwi [44]. 
W tabeli 1 przedstawiono wpływ DHA i EPA na czynniki 
ryzyka chorób sercowo-naczyniowych [32, 33]. Wykazano, 
że suplementacja n-3 PUFA zmniejszała działanie eikozano-
idów [66]. Ponadto ekspresja IL-1β (interleukiny-1β), TNF-α 
oraz IL-6 uległa zmniejszeniu w komórkach pod wpływem 
DHA [18, 57]. n-3 PUFA pośredniczą również w działaniach 
ochronnych w pęknięciu blaszki miażdżycowej [16]. W naj-
nowszych badaniach opisano wpływ kwasów tłuszczowych 
n-3, TLR4 i NF-κB w płucach podczas ciężkiego ostrego 
zapalenia trzustki u szczurów [57]. DHA zmniejszał wywo-
łaną IL-1β ekspresję VCAM-1, COX-2 i VEGFR2 w komór-

Ryc. 3. Schemat mechanizmu, za pośrednictwem którego DHA i EPA modulują ekspresję białek zapalnych w komórkach śródbłonka stymulowanych LPS. DHA i EPA 
hamują translokację TLR4 do tratw lipidowych, ubikwitynację i translokację TRAF6, a także fosforylację TAK1, p38 i IκBα. Ponadto, DHA i EPA osłabiają aktywację NF-
κB przez tłumienie fosforylacji PKR i indukowania A20 [20, zmodyfikowany]; DHA – kwas dokozaheksaenowy, EPA – kwas eikozapentaenowy, ICAM-1 – cząsteczka 
adhezji międzykomórkowej 1, IκBα – inhibitor czynnika jądrowego κB, IL – interleukina, iNOS – indukowana syntaza tlenku azotu, MCP-1 – białko chemotaktyczne 
dla monocytów, MMPs – metaloproteinazy, NF-κB – czynnik jądrowy- κB, PKR – kinaza białkowa R, p38 – kinaza p38 MAP, TAK1 – kinaza aktywowana 
trasformującym czynnikiem wzrostu 1, TLR4 – receptor Toll-podobny 4, TNF-α – czynnik martwicy nowotworu α, TRAF6 – czynnik 6 związany z TNFR, VCAM-1 – 
cząsteczka adhezji komórkowej naczyń 1

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ryc. 3 Schemat ilustrujący mechanizm za pośrednictwem którego DHA i EPA modulują 
ekspresję białek zapalnych w komórkach śródbłonka stymulowanych LPS. DHA i EPA hamują 
translokację TLR4 do tratw lipidowych, ubikwitynację i translokację TRAF6 a także 
fosforylację TAK1, p38 i IκBα. Ponadto, DHA i EPA osłabiają aktywację NF-κB przez 
tłumienie fosforylacji PKR i indukowania A20 [20, zmodyfikowany]. 

Objaśnienie skrótów: DHA – kwas dokozaheksaenowy, EPA – kwas eikozapentaenowy, 
ICAM-1 – cząsteczka adhezji międzykomórkowej 1, IκBα – inhibitor czynnika jądrowego κB, 
IL – interleukina, iNOS – indukowana syntaza tlenku azotu, MCP-1 – białko chemotaktyczne 
dla monocytów, MMPs – metaloproteinazy, NF-κB – czynnik jądrowy- κB, PKR – kinaza 
białkowa R, p38 – kinaza p38 MAP, TAK1 – kinaza aktywowana trasformującym czynnikiem 
wzrostu 1, TLR4 – receptor Toll-podobny 4, TNF-α – czynnik martwicy nowotworu α, 
TRAF6 – czynnik 6 związany z TNFR, VCAM-1 – cząsteczka adhezji komórkowej naczyń 1. 
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z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym. Wyniki te wska-
zują, że badane kwasy poprawiają także stan utlenienia 
i zmniejszają agregację płytek krwi u szczurów z nadciśnie-
niem [30]. W kilku badaniach zarejestrowano odwrotną 
zależność między spożywaniem n-3 PUFA a chorobą wień-
cowa, badania te wskazały, że spożycie ryb i owoców morza 
jest korzystne i może się przyczyniać do zapobiegania cho-
robom sercowo-naczyniowym [60, 65]. Ponadto DHA dzia-
łał ochronnie na zaburzenia neurologiczne, takie jak śmierć 
komórek neuronalnych w  eksperymentalnym modelu 
udaru serca [19]. DHA ma działanie przeciwzapalne i neu-
roprotekcyjne przeciw udarowi niedokrwiennemu. Wyka-
zano, że DHA indukował działanie neuroprotekcyjne przez 
zmniejszenie zawału oraz obrzęku mózgu w szczurzym 
modelu trwałego niedokrwienia mózgu [9, 51]. 

WNIOSEK

Zgromadzone dowody wskazują na zależność między spo-
życiem kwasów tłuszczowych n-3 PUFA a zmniejszonym 
ryzykiem chorób sercowo-naczyniowych. Kwasy te odgry-
wają ważną rolę w regulacji funkcji komórek śródbłonka 
naczyniowego poprzez wpływ na parametry bioche-
miczne krwi. Regularne spożywanie PUFA n-3 zapobiega 
wystąpieniu dysfunkcji śródbłonka, stanu zapalnego oraz 
zakrzepicy. Spożywanie żywności bogatej w nienasycone 
kwasy tłuszczowe może w znacznym stopniu przyczy-
nić się do zapobiegania ostrym incydentom wieńcowym. 
Ścieżki sygnalizacyjne, na które wpływają DHA i EPA mogą 
być potencjalnym celem terapeutycznym w profilaktyce 
chorób sercowo-naczyniowych.
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