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SOUHRN

Polynenasycené mastné kyseliny (omega kyseliny), zejména skupiny omega-3 a omega-6, maji vice fyziologickych
roli, z nichz nékteré jsou velmi dulezité pro ¢innost centralniho nervového systému. Omega-3 kyseliny maji efekt
neuroprotektivni, protizanétlivy, predstavuji prekurzory nékterych neurotransmitéri. Nékteré omega kyseliny
pusobi téz jako antioxidancia. Na druhou stranu omega-6 kyseliny jsou prozanétlivé. Patologicky se muze proje-
vit jak nedostatek omega-3, tak i zména poméru omega-3: omega-6 kyselin. Velmi vyznamnou roli pro ¢innost
CNS hraje kyselina docohexaenova.

Omega kyseliny jsou dulezité pro zrani mozku a jejich deficit muze rezultovat nebo se muze podilet na rozvoji
vyvojovych vad, hyperkinetické poruchy chovani, autizmu. Pasobeni téchto latek je zkoumano u Alzheimerovy
choroby a jinych demenci, u schizofrenie, depresi, hyperkinetické poruchy chovani i dalsich psychickych poruch.
Omega kyseliny jsou dulezity nutriéni doplnék terapie téchto poruch, maji i preventivni vyznam.

Kli¢ova slova: Alzheimerova choroba, demence, deprese, eikosanoidy, omega-3, omega-6, nenasycené mastné
kyseliny, schizofrenie.

SUMMARY

Jirak R., Zeman M.: The Functions of Omega-3 and Omega-6 at Polynusaturatted Fatty
Acids on Psychic Disorders

Polyunsaturatted fatty acids (omega acids), first of all of groups omega-3 and omega-6, have heterogeneous phy-
siological roles. Some of those roles are very important for the functions of central nervous system. Omega-3
acids have neuroprotective and antiinflammatory effects, they constitute the precursors of some neurotransmit-
ters. Some of them have antioxidant effects. On the other hand, omega-6 acids have proinflamattory properties.
Lack of omega-3 acids could promote different pathological changes, as well as the change of omega-3:omega-6
ratio. Docohexaenoic acid is very important for the working of central nervous system. Omega acids are impor-
tant for the maturation of central nervous system, and their deficit could results or participates on the genesis
of developmental disorders, hyperkinetic syndrome, and autism. The functions of those matters are investigated
in Alzheimer’s disease and other dementias, in schizophrenia, depressions, attention deficit and hyperkinetic
disorder and other psychic disorders. Omega fatty acids are an important nutritive supplement of therapy of tho-
se disorders, and they have also protective effects.

Key words: Alzheimer’s disease, dementia, depression, eicosanoids, omega-3 and omega-6 polyunsaturatted fat-
ty acids, schizophrenia.
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UVOD

Komplex omega-3 a omega-6 nenasycenych
mastnych kyselin (diive také oznacovany jako
vitamin F) nalezi mezi esencialni mastné kyseliny;
tato skupina je také oznacovana jako polynenasy-
cené mastné kyseliny (polyunsaturatted fatty
acids — PUFA). Tyto kyseliny a jejich metabolické
produkty jsou pro Zivot nezbytné a télo si je samo

nedovede produkovat. Ucastni se fady nezbytnych
biologickych procesii, napriklad:

Ovlivnéni bunééné signalizace.

Produkce endogennich kannabinoidt (ovlivnéni
nalady, chovani a zanétu).

Ovlivnéni zanétu i jinych bunéénych funkeci
(eikosatenoidy)

Puaisobeni na DNK, a to aktiva¢né i inhibi¢né.
Tvorby lipoxint z omega-6 a resolvint z omega-
3 — tyto latky v pFitomnosti kyseliny acetylosa-
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licylové ptisobi protizanétlivé (downregulace
zanétu).
— Diferenciace bunék, neurogenézy.
— Krevni srazlivost a u rady dalsich procest.
Uloha té&chto mastnych kyselin je intenzivné sle-
dovana v fadé obort, napi. v hematologii, kardiologii,
v dal8ich odvétvich interni mediciny (zanét),
v gynekologii aj. V poslednich létech se stava i oblasti
zajmu psychiatrického a neurologického vyzkumu.

Zakladni pitehled PUFA
a jejich metabolismu

Tyto latky tvoii volné fetézce hydrokarbont
obsahujicich na konci karboxylovou skupinu
(-COOH). Uhlik nejblize karboxylové skupiné je
oznactovan alfa, dalsi beta atd., posledni je omega.
Nenasycené mastné kyseliny jsou oznacovany dle
postaveni prvni dvojné vazby od konce (omega-3
ma prvni dvojnou vazbu mezi tietim a étvrtym
uhlikem od konce fetézce, omega-6 mezi Sestym
a sedmym uhlikem od konce). Pfesnéji se tyto
kyseliny oznacuji tak, Ze se udava jesté celkovy
pocet uhlikt:celkovy pocéet dvojnych vazeb — napi.
omega-3 18:4, omega-6 18:2). Z esencialnich mast-
nych kyselin o kratkém fetézci je organismus
schopen tvorit kyseliny o dlouhém retézci.

Hlavni omega-3 PUFA:

Kyselina alfa-linolenova (kratkotetézcova) — 18:3.
Kyselina eicosapentaenovia — EPA (dlouhotetézco-
vé) — 20:5.

Kyselina docosahexaenova — DHA (dlouhotetézco-
va) — 22:6.

Hlavni omega-6 PUFA:

Kyselina linolova (kratkotetézcova) — 18:2.
Kyselina gama-linolenovad — GLA (dlouhotetézco-
véa) — 18:3.

Kyselina dihydro-gama-linolenova — DGLA (dlou-
hotetézcova) — 20:3.

Kyselina arachidonovd — AA (dlouhotetézcova) —
20:4 (tab 1).

Dalsi ze skupiny PUFA jsou omega-9 kyseliny,
které v8ak nejsou esencialni, télo je dokaze produ-
kovat. Lidské télo dokaze syntetizovat dlouhote-
tézcové omega-3 a omega-6 kyseliny z kratkore-
tézcovych kyselin — alfa-linolenové a linolové.

Lidsky metabolismus vyzaduje jak omega-3, tak
omega-6 kyseliny. Jsou nutné mimo jiné i pro kri-
tické zivotni stavy, jako jsou napi. gravidita, lakta-
ce a nékteré chorobné stavy.

Hlavni zdroje PUFA jsou motské ryby (hlavné
z chladnéjsich moti — losos, treska a dalsi), plody
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Graf 1. Spravné a nespravné poméry omega-3:omega-6
PUFA.

mote, sojovy olej, semeno sluneénice a sluneé-
nicovy olej, semeno dyné, Inéné semeno, listova
zelenina, vlasské ofechy. Rostlinné zdroje omega-3
kyselin neobsahuji EPA a DHA, ale kyselinu alfa-
linolenovou, ze které si pak télo vytvori EPA
a DHA; v rybim mase vSak jsou i PUFA o del§ich
Tetézcich. Dtilezity je nejen dostateény piisun ome-
ga-3 a omega-6 PUFA, ale také jejich vzajemny
pomér (graf 1)..

Optimdlni pomér hladin omega-3:0mega-6
PUFA je 1:2 — 1:6. Vy$$i vzdjemné poméry jsou
potencidlné skodlivé.

Velmi dulezité misto v klinickych tuéincich
PUFA hraji eicosanoidy. Jsou to molekuly se sig-
nalni funkci, odvozené od omega-3 a omega-6
mastnych kyselin. Maji funkci v kontrole vétsiny
télesnych systému. Puasobi prostiednictvim svych
specifickych receptort, z nichZ vétsina je spojena
s G-proteiny. Podileji se zvlasté na mechanismech
zanétu, imunity, slouzi jako prenasSece informace
v CNS. Maji v organismu kratky poloc¢as — vtefiny
az minuty.

Eicosanoidy jsou oxygenované derivaty dvaceti-
uhlikovych esencidlnich mastnych kyselin, jak typu
omega-3, tak i omega-6:

Eicosapentaenové kyseliny (EPA) — omega-3 20:5.
Arachidonové kyseliny (AA) — omega-6 20:4.
Dihomogammalinolenové kyseliny (DGLA) — ome-
ga-6 20:3.

Déleni eicosanoidu: Zakladni eicosanoidy piedsta-
vuji 2 skupiny latek:

Leukotrieny (LT).

Prostanoidy:

Prostaglandiny.

Prostacykliny.

Tab. 1. Pfehled zakladnich omega-3 a omega-6 nenasycenych mastnych kyselin.

Omega-3 Omega-6
Kratkoretézcové Alfa-linolenova Linolova
Dlouhotetézcové Eicosapentaenova (EPA) Gama-linolenova GLA)

Docosahexaenova (DHA)

Dihydro-gama-linolenova (DGLA)
Arachidonova (AA)
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Leukotrieny jsou tvoteny enzymatickou cestou,
kde hraje rozhodujici roli enzym 5-lipooxygenéza.
Prostanoidy jsou syntetizovany pomoci enzymu
cyklooxygenaz (COX). Jinymi metabolickymi ces-
tami vSak vznikaji dalsi signalni molekuly. Napi-.:
Plusobenim enzymu 12-lipooxygenazy vznikaji
hepoxiliny a lipoxiliny.

Peroxidaci volnych kyslikovych radikalt vznikaji
isoprostany a isofurany.

Adici etanolamidu nebo glycerolu vznika ananda-
mid a dal$i endokannabinoidy.

Pusobeni eicokosanoidu za normalnich
a patologickych podminek

Eicosanoidové signalni drahy tvoii rozsahly
komplex. Je proto obtizné vysvétlovat pusobeni
jednoho kazdého eicosanoidu samostatné.

Prostanoidy maji vyznamnou roli
v mechanismech zanétu. Pasobi vazokonstrikci
i vazodilataci, teplotu, bolest, koagulaci. Jsou syn-
tetizovany za pomoci enzymu cyklooxyge-
naz(COX); cyklooxygenédza 1 je odpovédna prede-
vS8im za shlukovani krevnich destiéek, zatim co
COX 2 odpovida za zanét a bolest. Cytokiny, uvol-
nované napi. i v oblasti plaku u Alzheimerovy cho-
roby, zvySuji syntézu COX 2. Nesteroidni antirev-
matika, véetné kyseliny acetylosalicylové, inhibuji
pusobeni cyklooxygenéz, nékteré nespecificky, jiné
specificky COX 2 (coxiby), a tim blokuji syntézu
prostanoidt. Dulezita funkce prostanoidua je akti-
vace receptorat PPAR gama (peroxisome prolifera-
tor-activated receptor gama). (PPAR gama je diile-
Zity jdadrovy receptor, ktery piisobi jako
transkripéni faktor k regulaci riiznych génii, slou-
Zicich pro metabolismus tukii, zanétu, bunééné pro-
liferace a diferenciace, a chrdnici proti oxidativni-
mu postizeni volnymi kyslikovymi radikdly).

Leukotrieny maji svou roli v mechanismu zané-
tu (v riznych mechanismech se uplatiiuji rtzné
podskupiny, obdobné jako u prostanoida). Podileji
se na adhezi a chemotaxi leukocytt, stimuluji
agregaci krevnich elementt, uvolnéni enzymu
i vznik superoxidu (patfi mezi volné kyslikové
radikaly) v neutrofilech. Ovliviiuji také sekreci
luteiniza¢niho hormonu. Leukotrieny se uéastni
mechanismt anafylaxe. Ugastni se Fady patologic-
kych stava, jako je astma bronchiale, psoriaza,
alergické rhinitidy, gastrointestinalni zanéty, ale
i arterioskleréza.

Leukotrieny pusobi potencidlné bronchokon-
strikéné, stimuluji mukoézni sekreci, zvySuji kapi-
larni permeabilitu. Podileji se na patologii fibroz,
na imunitni patologii i u jinych poruch.

Kazd4 skupina eicosanoidt obsahuje 2-3 série,
odvozené bud z omega-6 nebo omega-3 PUFA.
Obecné lze ¥ici, ze eicosanoidy odvozené od omega-
6 jsou prozanétlivé, zatim co eikosanoidy odvozené
z omega-3 jsou mnohem méné prozanétlivé az pro-
tizanétlivé.

K eicosanoidim odvozenym od omega-6 mast-
nych kyselin nalezi kyselina arachidonova (AA) —
omega-6 20:4. Je v téle vazana na fosfolipidy (napft.
fosfatidylcholin, fosfatidyletanolamin, fosfatidyli-
nositol) v bunéénych membranéach. V mozku je AA
v nadmérném mnozstvi. Kromé toho, Ze je prekur-
zor prostanoida i leukotrient, je vyuzivana k syn-
téze endogenniho kannabinoidu anandamidu.
Slouzi jako druhy posel v bunééné signalizaci.
7Z fosfolipidu je AA uvoliiovana enzymem fosfolipa-
zou A2. Uvolnéni kyseliny arachidonové spousti
celou metabolickou kaskadu, znamou jako kaskada
kyseliny arachidonové. Antagonisticky k této kas-
kadé ptisobi metabolicka kaskada eikosapentaeno-
vé kyseliny (EPA) a v men§i miie i kaskada diho-
mogamalinolenové kyseliny (DGLA). V potravé
prijimané omega-3 kyseliny a gama-linolenova
(GLA) kyselina potlac¢uji protizanétlivy efekt ara-
chidonové kyseliny a eicosanoidt od ni odvozenych.
DGLA a EPA kompetuji s AA v piistupu k en-
zymum lipooxygenaze a cyklooxygenaze. dJejich
metabolické produkty, napi. nékteré prostaglandi-
ny, pusobi antagonisticky k metabolickym produk-
tim kyseliny arachidonové (napi. k prostaglan-
dintm z ni vzniklych) [38, 39, 40].

Podani eicosanoidiu jako nutriénich faktort je
zkoumano u fady onemocnéni, napt. u ischemické
choroby srdeéni, hypertenze, psoriazy, revmatoidni
artritidy, bronchialniho astmatu, u dalSich alergic-
kych onemocnéni, ale také u nékterych onemocnéni
centralniho nervového systému. Dle americkych gui-
delines NIH (National Institute of Health) existuje
sila dtikazu A (nejvyssi sila dikazu — kontrolované
dvojité slepé studie), Ze zvySeni dietniho piijmu
omega-3 mastnych kyselin zlepSuje hypertriglyceri-
demii, ptisobi sekundarni prevenci kardiovaskular-
nich chorob a hypertenze. Zaroven existuje sila
dikazu B (oteviené klinické studie, rozsihla klinic-
ka sledovani apod.) o tom, Ze dietni pfijem omega-3
PUFA pusobi priméarni prevenci kardiovaskularnich
chorob, revmatoidni artritidy, a chrani proti toxicité
cyklosporinu u pacientti po organovych transplanta-
cich. Vice preliminarnich zjisténi konstatuje ptizni-
vé efekty zvySeni pi{jmu omega-3 kyselin na projevy
nékterych psychickych onemocnéni.

Pasobeni eicosanoidt u nékterych
psychickych poruch

Toto ptisobeni je sledovano u vice psychickych
poruch, predev§im u Alzheimerovy choroby
a dalsich demenci, véetné lehkych poruch poznava-
cich funkeci, u depresivnich poruch, schizofrenie,
ADHD (atention deficit and hyperkinetic disorder
— hyperkineticka porucha chovani).

Klinické uziti téchto latek u psychickych poruch
vychazi z nékolika predpokladi. Ve studiich
u zvirat dochazi po podavani omega-3 kyselin
k strukturalnim mozkovym zménam, predevSim
k zlepSeni neuroplasticity. Ve studiich Conklina
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a spol. bylo zjisténo, Ze u zdravych dobrovolnikd,
uzivajicich vy$si mnozstvi omega-3 PUFA, dochazi
k zvétSeni mnozstvi Sedé mozkové hmoty
v oblastech dalezitych pro emotivitu (piedni cingu-
larni kortex, prava amygdala, pravy hipokampus)
— toto bylo zjisténo za pomoci strukturalni magne-
tické rezonance. Dle Conklina lidé s nizkou hladi-
nou omega-3 kyselin jsou impulzivnéjsi, a naopak
lidé s vysokou hladinou omega-3 jsou tolerantnéjsi
a maji mensi sklony k depresi.

V Sedé mozkové hmoté je zjistovan vysoky obsah
docosahexaenové kyseliny (DHA). Nejvice této lat-
ky je obsaZeno v mozkovych membranach. Omega-
3 kyseliny, predev§im DHA, zvySuji fluiditu neuro-
nalnich membran, a tim i pfrenos signalu mezi
neurony. Naopak nedostatek DHA a dalsich ome-
ga-3 kyselin zhorS$uje komunikaci mezi neurony.
U novorozenca bylo zjisténo prostiednictvim ana-
Iyzy jejich spanku, Ze vyS$$i zralost jejich CNS
koreluje s vyssi plazmatickou hladinou omega-3
u matek béhem téhotenstvi [5]. Takeuchi a spol.
zjistili u krys, Ze behavioralni poruchy, spojené se
snizenymi hladinami katecholamint, byly odstra-
nény dostateénym dietnim prijmem omega-3. [35].
Rovnéz u krys bylo zjisténo, Ze mezolimbicka dopa-
minergni drdha je u krys s deficitem omega-3
aktivnéjsi nez draha mezokortikalni [41]. Také
dalsi studie na krysach potvrzuje, Ze pii deficitu
omega-3 kyselin u krysich matek dochazi
k porucham neurogeneze embryi [2]. Je usuzova-
no, e nedostatek PUFA béhem téhotenstvi
a laktace ma vliv na rozvoj kognitivnich funkci, ale
také nalady i chovani. Pravdépodobné se podili
nedostatek substance pro tvorbu neuronalnich
membranovych fosfolipidd, sfingomyelinu i choles-
terolu, ale problém je slozitéjsi a neni dosud uspo-
kojivé vyreSen.

ADHD (attention deficit and hyperkinetic
disorder) a jiné psychické poruchy v détstvi
a dospivani

Nedostatek omega-3 a omega-6 mastnych kyse-
lin se muze dcéastnit rozvoje ADHD, autizmu, dys-
lexie, dyspraxie a jinych vyvojovych poruch [4, 28,
31].U téchto poruch byva zjisfovan nedostatek
PUFA, ale tento nedostatek se mtze tcastnit pre-
devs§im vzniku a rozvoje téchto poruch. PUFA jsou
vyznamné faktory pro zrani kognitivnich funkeci
[18]. Suplementace témito latkami proto muze
zlepSovat chovani hyperkinetickych déti.

Poruchy kognitivnich funkei, véetné
Alzheimerovy choroby a dalsich demenci

Ve studii autora Whalley a spol. byla méfena
inteligence 64letych lidi, u kterych byla ptavodné
zméfena inteligence v 11 létech. Bylo zjisténo, Ze
u té ¢asti souboru, ktery uziva dlouhodobé rybi olej
a jiné slozky potravy, obsahujici omega-3 a omega-

6 kyseliny, byla inteligence vy$si nez u ¢asti soubo-
ru, ktery tuto suplementaci nemél, i kdyz ptvodni
uroven intelektu v 11 1étech byla srovnatelna [37].
Beydoun a spol. zjistili, Ze deficit omega-3 vysoce
nenasycenych mastnych kyselin zhor§uje kognitiv-
ni vykonnost populace staré 50 — 65 let. Zvlaste
byla postiZena verbalni fluence, ale nebylo postiZe-
no psychomotorické tempo a opozdéné vybaveni
slov [3].

Conquer a spol. zjistili, Ze u pacienta trpicich
Alzheimerovou chorobou je nizsi obsah piredevsim
DHA v mozku, ale také v séru. Nizsi obsah DHA
v séru predstavuje rizikovy faktor vzniku
Alzheimerovy choroby [7]. Schaeffer a spol. zjistili
nizsi plazmatické hladiny fosfatidylcholinové DHA
u alzheimerovskych pacientt [33]. Studie u trans-
gennich mysi, tvoticich beta-amyloid obdobné jako
je tomu u lidské Alzheimerovy choroby ukazuji, ze
DHA dodavana v dieté sniZuje akumulace beta-
amyloidu i degradovaného neuronalniho tau-pro-
teinu. Omega-6 kyselina dodekapentaenova (DPA)
snizovala fosforylaci tau-proteinu. Dochézelo
k snizeni kinazy, pravdépodobné odpovédné za
degradaci tau proteinu [17]. Jina studie, provadeé-
na na tkanovych kulturach s lidskymi neurony,
které exprimuji presenilin-1 a amyloidovy prekur-
zorovy protein prokazala, ze kultivace téchto
bunék v roztoku obsahujicim linolovou kyselinu
(omega-6) a triglyceridy zvySuje expresi presenili-
nu-1 a tvorbu beta-amyloidu [24]. (Beta-amyloid je
hlavni patologicky protein, ukldadajici se
u Alzheimerovy nemoci extraceluldrné a tvofeny
z télu vlastniho amyloidového prekurzorového pro-
teinu. Tau-protein je hlavni intraceluldrni protein,
degradujici pri Alzheimerové nemoci. Presenilin 1
a 2 jsou transmembrdnové proteiny, ucastnici se
Stépeni amyloidového prekurzorového proteinu).
Lim a spol. prokazali u transgennich mysi, produ-
kujicich mozkovy beta-amyloid, sniZeni tvorby této
bilkoviny pfi zvy$eném dietnim ptrijmu DHA [23].
Bylo zjisténo mensi riziko vyskytu Alzheimerovy
choroby, ale i vaskularni demence u lidi konzumu-
jicich ,tuéné“ moiské ryby (tunak aj.), ktefi jsou
vybaveni jinymi alelami apolipoproteinu Eygion
(E2,E3), nez je alela E4. Alela 4 apolipoproteinu E
je pokladana za rizikovy faktor Alzheimerovy cho-
roby, kde se ziejmé vice mechanismy podili na
vzniku a akumulaci beta-amyloidu. (Je piedpokld-
ddno naprt: selhdani ,éistici” funkce ApoE, tj. odstra-
fiovani jiZ vzniklého beta-amyloidu, ¢i zesileni
toxického vlivu beta-amyloidu na acetylcholinergni
systém) [21]. Johnson a Schaefer uvadéji své pozo-
rovani z Framinghamské kardiovaskularni studie,
ze denni piijem 180 mg DHA sniZzuje o 50 % riziko
demence a také riziko makularni degenerace,
Casté ve stafi. Davka odpovida primérné konzu-
menti moiské ryby 2,7krat tydné, a je obsaZena
v 1 g rybiho oleje p#i dennim podavani [20].
Rovnéz dalsi studie i metaanalyzy studii zjistuji
nizsi vyskyt alzheimerovskych demenci pii dosta-
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te¢ném dietnim privodu omega-3 kyselin [6, 12, 16,
26]. Kromé vlivu na tvorbu beta-amyloidu je zdu-
raznovan vliv predevsim DHA na utvareni neuro-
nalnich membranovych fosfolipidt, a tudiz jejich
deficit u Alzheimerovy choroby. DHA je nejvice
obsazena nenasycena mastna kyselina v mozku.
Je také zvazovan antioxida¢ni a protizanétlivy vliv
omega-3 PUFA. Dalsi pravdépodobny efekt jsou
antiapoptotické vlastnosti [22].

V Rotterdamské studii bylo sledovano riziko
vzniku Parkinsonovy choroby v zavislosti na pftij-
mu nenasycenych mastnych kyselin. Bylo zjisténo,
Ze toto riziko nenasycené mastné kyseliny podstat-
né snizuji (jak polynenasycené, tak mononenasyce-
né mastné kyseliny). Je piredpokladano, Ze latky
kromé neuroprotektivniho a  protizanétlivého
efektu také snizuji toxicitu alfa-synucleinu, hlavni
degenerativni bilkoviny u Parkinsonovy choroby.
Dalsi efekt PUFA spociva v tom, Ze jsou to prekur-
zory endogennich kannabinoid; ty moduluji dopa-
minergni aktivitu v bazalnich gangliich a tak
reguluji jemnou hybnost [8]. Dalsi moZny podil na
vzniku demenci predstavuji zanétlivé faktory ve
spojeni s vaskularnimi lézemi CNS [25].

Deprese a bipolarni afektivni porucha

U depresivnich pacientti bylo zjisténo, Ze maji
v priméru sniZzenou plazmatickou a erytrocytalni
koncentraci n-3 mastnych kyselin oproti non-
depresivnim kontrolnim osobam; sniZeni koncent-
race koreluje s tiZi deprese [11]. Nenasycené mast-
né kyseliny se podileji na udrzeni normalni nalady
(a vice versa jejich nedostatek na vzniku deprese)
ziejmé vice mechanismy, z nichz nékteré nejsou
jesté dostateéné objasnény. Jednim z nich je naru-
Seni membranovych funkei nedostateénou tvorbou
membranovych fosfolipidt. Podobna situace byva
zjistovana u ischemické choroby srdecni, a tato
choroba byva ¢asto spojena s vyskytem deprese
[14]. Epidemiologické studie ukazuji u depre-
sivniho onemocnéni sniZzeni omega-3 v plazmé
nebo membrané erytrocytt, a zaroven zvySeni
poméru omega-6:omega-3 mastnych kyselin.
7 epidemioloogickych studii vyplyva, Ze vice se vel-
ka deprese vyskytuje u lidi, konzumujicich rostlin-
né oleje (vysoky obsah omega-6), nez u lidi, konzu-
mujicich ryby a rybi tuk (vysoky obsah omega-3).
Deprivace omega-3 mastnych kyselin v dieté
u krys vede k podstatnénmu zvySeni skoére
v testech deprese i agrese [9]. SniZeni plazmatic-
kych tukt — hl. cholesterolu, ale také nenasyce-
nych mastnych kyselin, muze zvysit sklony
k agresivité i k autoagresivité (napt. po podani sta-
tint byl opakované pozorovan narust suicidialniho
jednani) [42, 43]. P#i nedostatku PUFA v dieté
u krys byva zjistovano postiZeni serotonergniho
a dopaminergniho pienosu, a dale sniZeni poctu
neuront v hippokampu, hypotalamu, patrietalnim
kortexu, sniZeni centralni acetylcholinergni trans-

mise a snizeni denzity cholinergnich muskarino-
vych receptort. Dietni suplementace DHA zvySuje
u krys obsah mozkového acetylcholinu, noradrena-
linu, serotoninu a dopaminu [9]. Terapie antide-
presivy neméni obsah a sloZeni nenasycenych
mastnych kyselin v mozku. Na druhou stranu p¥i-
dani omega-3 PUFA k antidepresiviim zlepSuje
antidepresivni odpovéd u depresivniho onemocné-
ni a bipolarni afektivni poruchy [27, 29]. Se snize-
nim plazmatickych koncentraci nenasycenych
mastnych kyselin, zejména omega-3, byva spojo-
van i vyskyt poporodnich depresi. Ve studii
u ¢inské populace byl zjistén vyssi vyskyt suicidii
u populace, kterd nekonzumuje rybi maso, nez
u populace s dostate¢nou konzumaci ryb [19].

U bipolarnich afektivnich poruch je zkouman
vliv lithia a profylaktik — antiepileptik na kaskadu
kyseliny arachidonové [30].

Schizofrenie

Byla vyslovena hypotéza, Ze polynenasycené
mastné kyseliny hraji roli v etiopatogenezi schizof-
renie. U této choroby byl zjistén pomoci metody
magnetické rezonan¢ni spektroskopie za pouZiti
znaceného P31 zménény obrat fosfolipida (hlavné
ve frontalnich a temporalnich oblastech kortexu),
vzestup hladin enzymu fosfolipazy A, a sniZeni
neuronalniho membranového obsahu omega-3
a omega-6 PUFA [15]. Dochazi k poklesu fosfomo-
noestert a vzestupu fosfodiestert, a tato bioche-
mické abnormita koreluje s rozsifenim mozkovych
komor pacientt trpicich schizofrenii. Snizeni fosfo-
monomera koreluje se snizenim obsahu arachido-
nové kyseliny v erytrocytarni membrané, a tim
pravdépodobné i v neuronalni membrané [36].
V krevnich desti¢kach, séru a temporalnim korte-
xu postiZzenych je zjistovana vy$si hladina enzymu
fosfolipazy A, (PLA,) — tento enzym se podili na
odbouravani fosfolipidt, a je dulezity pro prenos
bunéénych signalt (napf. uvolnéni arachidonové
kyseliny) [32]. U osob trpicich schizofrenii je
abnormni zaznam elektroretinogramu, coz odpovi-
d4 sniZzené hladiné PUFA.

V souhrnu lze ¥ici, Ze jeden z moZnych mecha-
nismu je nedostatetné mnozstvi membranovych
fosfolipida, ve kterych jsou uloZeny receptory pro
neurotransmitéry; nedostatek téchto fosfolipida
pak zhor§uje receptorové vazebné funkce [1]. Jiny
mechanismus spo¢iva v piimé ucasti mastnych
kyselin a jejich derivati v bunéénych signalnich
mechanismech [28]. Mohou se také podilet dalsi
mechanismy — ovlivnéni oxidativniho stresu, zané-
tu aj. [10]. Klinické studie ukéazaly, Ze priznivy
efekt na pozitivni i negativni ptiznaky schizofre-
nie mé podavani EPA [28].

ZAVER
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Polynenasycené mastné kyseliny (PUFA), zvlas-
té skupiny omega-3 a omega-6 a z nich odvozené
derivaty (eicosanoidy aj.), jsou latky s velkym bio-
logickym vyznamem, tcastnici se fady procesu
v organismu a tvorici vyznamnou signalni kaska-
du. Skodlivy je jak jejich nedostatek, tak také
nevyvazeny pomér omega-6:omega-3 PUFA [34].
Jejich dodavani jako potravinovych suplementu je
bezpetné [13]. Navic tyto latky jsou obsaZzeny
v mase tuénégjsich moiskych ryb a plodu mote.

PUFA jsou velmi uzZite¢né potravni suplementy,
které se mohou podilet na preventivnim ptsobeni
proti rozvoji nékterych psychickych poruch (depre-
se, ADHD, nékteré demence a dal$i poruchy).
Navic, pokud jsou podavany s nékterymi psycho-
farmaky, mohou ptsobit aditivné a tak zlepSovat
efekt téchto psychofarmak, piredevsim antidepre-
siv.

V praxi je pouzivino mnoho potravinovych
suplementu, jejichZ vyznam je minimalné sporny.
Polynenasycené mastné kyseliny vSak maji svij
nesporny vyznam, ktery je jesté zvySen ptiznivym
vlivem latek na kardiovaskularni systém.

Podporeno grantem NR-8806-3.
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