Vplyv ω-3 a ω-6 mastných kyselín na fyzikálny stav mitochondriálnych membrán pri ochorení diabetes mellitus
Patrik Krumpolec1, Iveta Waczulíková1, Oľga Uličná2
voľný riadok (12)

1Katedra jadrovej fyziky a biofyziky, Fakulta matematiky, fyziky a informatiky UK v Bratislave, Mlynská dolina, 842 48 Bratislava,
2Farmakobiochemické laboratórium III. internej kliniky LF UK , Sasinkova 4, 811 08 Bratislava
patrik.krumpolec@gmail.com
U nenasýtených karboxylových kyselín sa predpokladá pozitívny vplyv na organizmus. Na druhej strane obsahujú veľa dvojitých väzieb, náchylných na oxidáciu, čo vedie k ich zvýšenej reaktivite a nižšej stabilite. Preto sme skúmali účinok rybieho, resp. orechového oleja obsahujúcich ω-3, resp. ω-6 mastné kyseliny na fyzikálny stav membrán mitochondrií v podmienkach ochorenia diabetes mellitus, a to aj v súvislosti s respiračnými funkciami mitochondrií.

V práci sme použili metódu merania stacionárnej anizotropie fluorescencie sondy 1,6-difenyl-1,3,5-hexatrién (DPH) inkorporovanej do štruktúry mitochondriovej membrány. Vychádzame pritom z inverzného vzťahu medzi anizotropiou a fluiditou membrán. Na charakterizovanie respiračných funkcií mitochondrií sme využili oxygrafiu. Mitochondrie sme izolovali z pečene samčích potkanov kmeňa Wistar. Súbor experimentálnych zvierat bol rozdelený na skupinu bez ochorenia a diabetickú skupinu. Každá skupina zahŕňala neovplyvnenú podskupinu a podskupiny s aplikovaným rybím, resp. orechovým olejom v dvoch rôznych dávkach.
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Fluidita membrán pri ochorení je výrazne vyššia ako za fyziologických okolností. Jediným olejom so signifikantne preukázaným vplyvom na fluiditu membrán bol orechový olej. Jeho podávanie viedlo k rigidizácii membrány. Jej vysvetlením môže byť lipoperoxidácia v dôsledku zvýšeného oxidačného stresu charakteristického pre diabetes [1]. Podávanie orechového oleja diabetickým potkanom zhoršilo respiračné funkcie mitochondrií. Preto priblíženie fluidity k stavu nepoškodeného systému nemožno brať ako normalizáciu fyzikálneho stavu mitochondriovej membrány. Vysvetlenie rozporu môže spočívať v tom, že štatistické vyhodnotenie hovorí o znížení fluidity a jej asociácii so zhoršenou bioenergetikou. Fluidizácia membrány môže byť prejavom adaptácie na patologický stav, spočívajúcej vo vytvorení kvázi normálneho fyzikálneho stavu [2]. Ten umožní fungovanie v podmienkach zvýšeného dopytu po energii. Návrat do normy stanovenej pre nepoškodený systém je teda hypoteticky nevýhodný a v  experimente viedol k zhoršeniu respiračnej funkcie.
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Graf: Stĺpcový graf mediánu anizotropie fluorescencie sondy DPH membrán mitochondrií izolovaných z kontrolnej podskupiny bez ochorenia (K), diabetickej podskupiny bez ovplyvnenia (D) a diabetickej podskupiny s aplikovaným orechovým olejom vyššej dávky (DO2C2).
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