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STRESZCZENIE

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe (WNKT) sa niezbedne do prawidtowego rozwoju i normalnego funkcjono-
wania organizmu oraz maja szczegoélne znaczenie w zywieniu cztowieka. W tej grupie wyroznia sie dwie ro-
dziny kwasow: o-3 i o-6. Spetniaja one wazna role w leczeniu miazdzycy oraz innych stanéw chorobowych,
prowadzacych do zaburzen gospodarki lipidami. Niektére z nich sa prekursorami waznych biologicznie zwiaz-
kow, takich jak prostaglandyny, mono- i dihydroksykwasy ttuszczowe, izo- i neuroprostany, a takze izo- i neu-
rofurany. W ostatnich latach pojawia sie coraz wiecej doniesien o ich znaczeniu jako potencjalnych biomar-
kerow standw patologicznych.

SLOWA KLUCZOWE: wielonienasycone kwasy ttuszczowe (WNKT), niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe
(NNKT), wolnorodnikowa peroksydacja lipidow, izoprostany, neuroprostany, izofurany, neurofurany

ABSTRACT
POLYUNSATURATED FATTY ACIDS AND THEIR OXIDATION PRODUCTS

Polyunsaturated fatty acids (PUFA) are indispensable for proper development and normal function of an or-
ganism. They are of particular significance in human nutrition. There are two major subgroups of PUFAs: ©-3
and w-6. They play an important role in the treatment of atherosclerosis and other pathological states that
are associated with disorders of lipid homeostasis. Certain PUFAs are precursors of biologically important
compounds, such as prostaglandins, mono and dihydroxy fatty acids, iso- and neuroprostanes, as well as iso-
and neurofurans. In recent years numerous reports concerning their potential role as biomarkers of pathologi-
cal conditions have appeared.

KEYWORDS: polyunsaturated fatty acids (PUFA), essential fatty acids (EFA), free radical lipids peroxidation,
isoprostanes, neuroprostanes, isofurans, neurofurans

Wstep mianem Niezbednych Nienasyconych Kwasow Ttuszczo-
Kwasy ttuszczowe wchodzace w sktad ttuszczow sa jed- wych, NNKT.“]- ) . ) o
nym z podstawowych, wysokoenergetycznych sktadnikow W organizmach ssakow, w wyniku procesow elongacji i

zywnosci. Charakteryzuja sie réznorodna budowa che- desaturacji, kwasy LA oraz ALA sa przeksztatcane w szereg
miczna i wykazuja wiele istotnych dla organizmu funkcji nienasyconych kwasow w-3 i w-6 (ryc.1). W konsekwencji z
biologicznych oraz sa podstawowym sktadnikiem bton ko- ALA uzyskuje sie kwasy: stearydynowy (18:4, n-3), eikoza-
morkowych (fosfolipidy). Z uwagi na budowe chemiczna tetraenowy (20:4, n-3), eikozapentaenowy (20:5, n-3) oraz
dzielimy je na nasycone oraz nienasycone, zawierajace od dokozaheksaenowy (22:6, n-3). Natomiast z kwasu linolo-

jednego do szesciu wiazan podwojnych. W tej grupie wy- wego (LA) powstaje rodzina kwasow -6 poczawszy od
rézniamy kwasy w-3, w-6 i w-9 (stosowane sa rowniez kwasu y-linolenowego (18:3, n-6), poprzez dihomo-y-
oznaczenia n-3, n-6, n-9 gdzie cyfra 3, 6 lub 9 okresla licz- linolenowy (18:3, n-6), arachidonowy (20:4 n-6) oraz doko-
be atoméw wegla od korficowej grupy metylowej do pierw- zatetraenowy (22:4 n-6), do kwasu dokozapentaenowego

(22:5, n-6). Biosynteza kwasow w-6 i w-3 zachodzi z udzia-
tem tego samego zestawu enzymow, co skutkuje wspotza-
wodniczeniem pomiedzy LA i ALA, jak tez szeregiem two-
rzacych sie wielonienasyconych kwasow ttuszczowych o
dostep do tych enzymow (ryc. 1) [1].

W efekcie, dostarczanie wiekszych ilosci ALA, prekurso-
ra rodziny w-3, sprzyja biosyntezie EPA i DHA. Natomiast
nadmiar LA ogranicza biosynteze kwasow w-3, nasilajac
tworzenie si¢ miedzy innymi kwasu arachidonowego (AA).
Wyraznym wskaznikiem niedoboru kwasow w-3 i w-6 w die-
cie jest pomiar stezenia kwasu eikozatrienowego (20:3, n-
9), powstajacego w wyniku A’-desaturacji kwasu stearyno-
wego. Nalezy zauwazy¢, ze jego stezenie u prawidtowo od-
zywiajacych sie osob spada ponizej poziomu detekcji, na-

szego wigzania C=C).

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe, przedstawione na
ryc.1, oprocz kwasu a-linolenowego (ALA) i linolowego (LA)
moga by¢ syntezowane w organizmach ssakow, jak tez
wprowadzane wraz z pozywieniem. Natomiast biosynteza
ALA i LA zachodzi efektywnie w roslinach, z uwagi na
obecnos¢ odpowiednich desaturaz, umozliwiajacych wpro-
wadzenie wigzan C=C pomiedzy atomami wegla w-3 i 4 lub
w-6 i 7. W konsekwencji, u ssakow ze wzgledu na brak de-
saturazy A® oraz A® nie dochodzi do syntezy prekursorow
kwasow z grupy w-3 (kwasu o-linolenowego) oraz w-6
(kwasu linolowego). Kwasy te musza byc¢ systematycznie
dostarczane wraz z pozywieniem, dlatego okresla sie je
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Ryc. 2. Produkty wolnorodnikowego utleniania wielonienasyconych kwasow ttuszczowych.

tomiast w stanach niedoboru LA i ALA znaczaco wzrasta
(ryc. 1) [2].

Analizujac skutki stosowania réznorodnie skomponowa-
nej diety (rézne rodzaje spozywanych olejow), jak tez ce-
lowej suplementacji NNKT, nalezy zwroci¢ uwage na anta-
gonistyczne wtasciwosci niektorych eikozanoidow - produk-
tow powstajacych w wyniku enzymatycznej peroksydacji
kwasow w-3 i w-6. Eikozanoidy to tzw. hormony tkankowe,
charakteryzujace sie mata trwatoscia, wytwarzane jedynie
w odpowiedzi na dorazne potrzeby organizmu. Dziatanie
ich ogranicza sie do miejsca, w ktorym sa wytwarzane. Na-
leza do nich prostaglandyny (PG), prostacykliny (PGl),
tromboksany (TX) oraz leukotrieny (LT). Przyktadowo
tromboksany powstajace z AA (w-6), bedac aktywatorami
ptytek krwi, przyczyniaja sie do hamowania krwawien,
podczas gdy powstate z EPA lub DHA wykazuja efekt anta-
gonistyczny. Bedac inhibitorami ptytek krwi wykazuja dzia-
tanie przeciwzakrzepowe oraz, powodujac rozszerzanie
swiatta naczyn krwionosnych, obnizaja cisnienie krwi.

46

Rowniez przeciwstawne dziatanie wykazuja PG i LT gene-
rowane z kwasow w-6 w stosunku do powstajacych z w-3.
Pierwsze wykazuja dziatanie prozapalne i proarytmiczne,
podczas gdy drugie sa czynnikami przeciwzapalnymi i prze-
ciwarytmicznymi [3]. W konsekwencji zbyt duza zawarto$¢
kwasow w-6 w diecie sprzyja powstawaniu stanow zapal-
nych, natomiast suplementacja ttuszczami zawierajacymi
kwasy w-3 moze powodowac ich tagodzenie [4,5].

Reaktywne formy tlenu (RFT) to wysoko reaktywne in-
dywidua chemiczne, powstajace gtownie w wyniku niepet-
nej (jedno-, dwu- lub trojelektronowej) redukcji tlenu
(02), zachodzacej w sposdb naturalny w organizmach zy-
wych [6].

Nalezy ogolnie stwierdzi¢, ze organizmy tlenowe (aero-
bowe) funkcjonuja w pewnej réownowadze oksydacyjno-
redukcyjnej. Zaburzenie homeostazy, zwiazane z narusze-
niem tej rownowagi na rzecz procesow oksydacyjnych,
prowadzi do licznych zjawisk patologicznych i okresla sie je
stanem stresu oksydacyjnego. Jego charakterystyczng ce-
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cha jest generowanie nadmiernych ilosci RFT, naruszaja-
cych wazne elementy struktury komorek [7].

Powszechnie przyjmuje sie, ze stres oksydacyjny jest
zwiazany z licznymi chorobami, jak miazdzyca, nowotwory
i choroby osrodkowego uktadu nerwowego (choroba Parkin-
sona, Alzheimera, stwardnienie rozsiane) [8,9]. Skutecz-
nos¢ ich leczenia jest zwiazana z wczesnym rozpoznaniem
stanu chorobowego, polegajacym na precyzyjnym okresle-
niu poziomu odpowiednich biomarkeréow peroksydacji, wy-
stepujacych w ptynach ustrojowych (krew, mocz, ptyn mo-
zgowo-rdzeniowy), specyficznych dla danego rodzaju scho-
rzenia [10]. W 1989 roku William A. Pryor na tamach Free
Radical Biology and Medicine stwierdzit, ze: ,,One of the
greatest needs in the field now is the availability of a non-
invasive test to probe the oxidative stress status of hu-
mans” [11].

Eikozanoidy: PG, PGI, TX i LT stanowia grupe dobrze
poznanych zwiazkow, powstajacych w wyniku enzymatycz-
nego utleniania wielonienasyconych kwasow ttuszczowych
za pomoca cyklooksygenaz i lipooksygenaz. Jednakze w
ostatnich latach coraz wiecej uwagi poswieca sie znaczeniu
produktow wolnorodnikowego utleniania kwasow ttuszczo-
wych in vivo (ryc. 2) [12]. RFT generowane in vivo wchodza
w reakcje zarowno z wolnymi, jak i zwigzanymi w fosfoli-
pidach resztami nienasyconych kwasow ttuszczowych. W
wyniku reakcji wolnorodnikowej o ztozonym mechanizmie
powstaje szereg pochodnych zachowujacych szkielet we-
glowy kwasu, jak tez liczne produkty ich rozpadu: alkany,
alkeny i aldehydy (ryc. 2) [13]. Naleza do nich mono- i di-
hydroksylowe kwasy ttuszczowe (np. kwas 17-hydroksy-
dokozaheksaenowy) oraz pochodne zawierajace uktad cis-
dihydroksy-dialkilocyklopentanowy (izoprostany, neuropro-
stany), lub cis-dialkilomonohydroksy-tetrahydrofuranowy
(izofurany, neurofurany). Peroksydacja wolnorodnikowa
WNKT zachodzi bez udziatu enzyméw, a ich utlenianie mo-
ze zachodzi¢ w kazdej pozycji bis-allilowej. W wyniku zto-
zonego procesu uzyskuje sie szereg bicyklicznych nadtlen-
kow  izoprostanowych lub neuroprostanowych  (Hn-
IsoP/NeuroP), rozniacych sie budowa tancuchow bocznych
(ryc. 3). Uktady cyklopentanowe powstaja w wyniku wolno-
rodnikowej cyklizacji 5-exo. W efekcie podstawniki alkilo-
we sa w relacji cis, a nie trans jak w prostanoidach. Postu-
lowany mechanizm powstawania izo- oraz neuroprostanow,
przy udziale endonadtlenkéw lub dioksetanow, ilustruje
ryc. 3b [14,15]. W obu przypadkach w koncowym etapie
uzyskuje sie cykliczne wodoronadtlenki, ktore podobnie jak
PGG; (nadtlenek prostaglandynowy) przeksztatcane sa w
bicykliczne nadtlenki izoprostanowe lub neuroprostanowe
(Hn-IsoP/ NeuroP). Natomiast w warunkach zwigkszonego
stezenia tlenu przewaza tworzenie sie izofuranéw i neuro-
furanow. Wynika to z faktu, ze powstajace rodniki bis-
allilowe tatwiej reaguja z kolejna czasteczka tlenu, a na-
stepnie poprzez rozpad epoksydow lub cyklicznych nad-
tlenkow tworza uktady tetrahydrofuranowe (ryc. 3a). Nie-
trwate, bicykliczne nadtlenki izoprostanowe i neuroprosta-
nowe (Hq-IsoP/NeuroP) przeksztatcane sa w wyniku reduk-
cji lub izomeryzacji do produktow typu F,- oraz Dn- i En-,
ktore po dehydratacji tworza J,- oraz A,-. Z nadtlenkow
Hn-1soP/NeuroP powstaje rowniez szereg izotromboksa-
now, IsoTXB, oraz IsoTXA, (ryc. 4) [16].
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|zoprostany

Izoprostany zostaty opisane po raz pierwszy w 1990 ro-
ku przez Morrowa i wsp. jako produkty redukcji nadtlenku
H,-1soP uzyskiwanego z AA [17]. Obecnos¢ trzech pozycji
bis-allilowych (C-7, C-10 i C-13) w kwasie powoduje, ze w
wyniku utleniania wolnorodnikowego powstaja cztery bicy-
kliczne nadtlenki izoprostanowe H,-IsoP, ktorych redukcja
prowadzi do czterech grup izomerycznych izoprostanow
typu F (seria 5, 8, 12 i 15). Z uwagi na fakt, ze utlenianie
nie jest kontrolowane przez enzymy, produkty reakcji sa
racemiczne, a podstawniki alkilowe w efekcie cyklizacji 5-
exo przyjmuja konfiguracje cis. Kazda z grup sktada sie z 8
racematow, co daje ogoélng liczbe 64 stereoizomerycznych
F,-izoprostanow. Peroksydacji wolnorodnikowej ulegaja
réwniez inne WNKT (np. kwas eikozapentaenowy, EPA),
ktore prowadza do analogicznych struktur jak w przypadku
AA. Nalezy dodac, ze EPA tatwiej ulega utlenianiu, a z
uwagi na obecno$¢ czterech pozycji bis-allilowych jego
utlenianie prowadzi do szesciu réznych nadtlenkow Hs-IsoP
(seria 5, 8, 12, 15, 11, 18), ktore po redukcji tworza szesc¢
izomerycznych grup Fs-izoprostanow. Kazda z tych grup to
8 racematdéw, co w konsekwencji daje 96 roznych Fs-
izoprostanow [12,14]. Pomimo tak duzej liczby izomerow,
izoprostany uwazane sg za czute i swoiste biomarkery stre-
su oksydacyjnego. Stwierdzono, ze wzrost ich stezenia in
vivo w ptynach fizjologicznych nie wynika jednoznacznie ze
stosowania diety bogatej w ttuszcze [18].

Wedtug danych literaturowych, najczesciej oznaczanym
izoprostanem jest 15-F-IsoP, ktorego stezenie u cztowieka
W 0s0Cczu oraz moczu wynosi odpowiednio 356 pg/ml oraz
1.6£0.6 ng/mg kreatyniny. Stwierdzono jednoznaczny
wzrost jego stezenia w ptynie mézgowo-rdzeniowym u cho-
rych na chorobe Alzheimera z 46x4 pg/ml do 72+7 pg/ml
[19,20]. Podobnie, zwiekszony poziom frakcji F,-IsoP w ko-
rze mozgowej oraz ptynie rdzeniowo-kregowym zaobserwo-
wano u chorych na chorobe Parkinsona i schizofrenie. Wy-
kazano rowniez korelacje miedzy narastaniem stezenia F-
IsoP a stopniem uposledzenia funkcji poznawczych. Nato-
miast brak jest jednoznacznej zaleznosci pomiedzy stanami
chorobowymi a poziomem F,-IsoP w osoczu i moczu. Nie-
ktorzy autorzy wykazuja wzrost jego stezenia, a inni z ko-
lei nie obserwuja zadnych zmian [21,22].

Neuroprostany

Neuroprostany to produkty wolnorodnikowej peroksy-
dacji kwasu dokozaheksaenowego (DHA), ktore sa struktu-
ralnie zblizone do izoprostanow, powstajacych w wyniku
utlenienia AA [12]. Biorac pod uwage fakt, ze w strukturze
DHA jest wieksza liczba pozycji bis-allilowych (C-6, C-9, C-
12, C-15 oraz C-18), tatwiej ulega on utlenianiu, a takze
powstaje znacznie wieksza liczba izomerycznych produk-
tow. Analogicznie jak w przypadku izoprostanow, redukcja
powstajacych bicyklicznych wodoronadtlenkow prowadzi
do o$miu grup izomerycznych neuroprostanow typu F4 (ta-
bela 1). Powstajace 22-weglowe uktady cis-dihydroksy-
dialkilocyklopentanowe nazwano neuroprostanami (ryc. 5)
[23]. Podobnie jak w przypadku izoprostanow, kazda z grup
to mieszanina 8 racematow, co daje w konsekwencji 128
stereoizomerycznych zwiazkoéw. Ponadto, nadtlenki Hs-
NeuroP ulegaja dehydratacji zgodnie z ryc. 4 do neuropro-
stanow typu D4-/J4- i Es-/As-. Z uwagi na wysoka zawartosc
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DHA w mozgu wydaja sie one byc specyficznymi biomarke-
rami oksydatywnej modyfikacji WNKT. Stwierdzono, ze
srednie stezenie frakcji F4-neuroprostanow w ptynie mo-
zgowo-rdzeniowym wynosi 19-33 ng/g. U chorych na cho-
robe Alzheimera zaobserwowano, ze stezenie frakcji 13-
F4-NeuroP jest dwukrotnie wyzsze niz u ludzi zdrowych i
wynosi odpowiednio 110+12 pg/ml i 64+8 pg/ml [19,24].
Najliczniejszymi frakcjami neuroprostandw sa frakcje typu
As i J4-NeuroP, ktorych zawartos¢ w tkance mozgowej
wynosi srednio 98 ng/g. Role biomarkeréw moga petnic¢
rowniez neuroprostany typu Es i Ds. W tkance modzgowej
zdrowego cztowieka poziom F4-NeuroP jest dwa razy wyz-
szy w stosunku do sumy E4 i Ds. Natomiast u pacjentow z
choroba Alzheimera, stosunek F4-NeuroP do E4-/D4-NeuroP
jest 40-70% nizszy w catym obszarze modzgu [19].
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Izofurany i neurofurany

W warunkach zwigkszonego stezenia tlenu gtownymi pro-
duktami peroksydacji wolnorodnikowej AA lub DHA nie sa
izo- i neuroprostany, lecz zwiazki posiadajace uktad hy-
droksydialkilotetrahydrofuranowy (ryc. 6) [25]. Powsta-
jace 20-weglowe produkty nazwano izofuranami (ang. iso-
furans, IsoF), natomiast 22-weglowe neurofuranami (ang.
neurofurans, NeuroF) [12,25,26]. lzofurany oraz neurofu-
rany po raz pierwszy zostaty opisane w 2002 roku przez
Fessela i wsp. [25] oraz Songa i wsp. [27]. Podobnie jak w
przypadku izo- i neuroprostanow, o liczbie powstajacych
produktow decyduje ilos¢ pozycji bis-allilowych w substra-
cie.

W konsekwencji z AA tworzy sie 8 grup izomerycznych
izofuranow, a z DHA odpowiednio 16 neurofuranéw (tabela
1). Wykazano, ze w przeciwienstwie do izoprostanéw, ich
zawartosc rosnie znaczaco przy wzroscie stezenia tlenu po-
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H
I R R O H
“““ R, 7 “‘Rz . O‘
o o "R, HO" "O” "R,

Gdzie: n = 2,3 lub 4; ilo$¢ wigzan C=C w lancuchach bocznych (R, R).
Ryc. 4. Produkty powstajace w wyniku redukcji lub izomeryzacji bicyklicznych endonadtlenkow izopro-

stanowych i neuroprostanowych.

Tabela 1. Podstawowe grupy izoprostanéw, neuroprostanow, izofuranéw i neurofuranéw powstajacych w wyniku wolnorodnikowej
peroksydacji odpowiednich pozycji bis-allilowych w kwasie AA i DHA.

®-3 -6
utleniany a b utleniany a b
kwas kwas
C-6 4-F4-NeuroP c-7 5-F,-IsoP
0 >
co [ FaleuroP 3z 8-Fy-IsoP >
11-F4-NeuroP = c10 Z
DHA 1z [0FcNeurop | & AA 12-F;-IsoP Z
(22:6 n-3) 14-FyNeuroP | & | (20:4n-6) 2 g
17-F4-NeuroP x o
C15 3 e Neurop | B C-13  15-F;-IsoP N
C-18 20-F4NeuroP
5_ -
Cc-7
A°-5-NeuroF A-9-1soF
9 13-10-NeuroF
A°-4-NeuroF A®-6-1soF
A%-11-NeuroF | s
REN z >
A12_1:’> NeuroF g A6-5-IsoF Z
DHA 12 A'-8-NeuroF > AA 10 2
(22:6 n-3) A-7-NeuroF | O | (20:4 n-6) £°-11-IsoF g
A"-14-NeuroF | 2 I
A"®-11-NeuroF | # 9
g5 A-16-NeuroF A™12-1s0F
A®-10-NeuroF A"-8-IsoF
A'-17-NeuroF
A™-14-NeuroF c13 5
C-18 At 43-NeuroF AT-9-1soF

a - utleniana pozycja bis-allilowa; b - grupy produktow (ang. series) powstajace w wyniku utleniania danej pozycji bis-allilowej.
(Izo- i neuroprostany: cyfra poprzedzajaca nazwe - lokant allilowej grupy hydroksylowej, cyfra w indeksie dolnym - ilos¢ wigzan C=C.
Izo- i neurofurany: lokant pierwszego pierscieniowego atomu wegla, cyfra w indeksie gornym - lokant pierwszego atomu wegla ugru-
powania allilowego).
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HO,
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HO
OH

15-F,-IsoP

10-F4-NeuroP

Ryc. 5. Przyktady struktur izoprostandw i neuroprostanow.

A®-9-TsoF

OH  A5.7-NeuroF

Ryc. 6. Przyktady struktur izofuranow i neurofurandw.

wyzej 21%, przez co wydaja sie one by¢ najbardziej specy-
ficznym biomarkerem stresu oksydacyjnego w uktadzie
nerwowym [19]. Powstajace in vivo IsoF i NeuroF sa race-
miczne, a zatem po uwzglednieniu ich budowy przestrzen-
nej, mozna wyro6zni¢ 256 izofurandéw oraz 512 neurofura-
now [12,26,27]. Postulowane mechanizmy ich powstawania
poprzez rozpad epoksydow lub cyklicznych nadtlenkow zo-
staty przedstawione na ryc. 3a. Mierzalne ilosci izofuranow
stwierdzono we wszystkich ptynach fizjologicznych i waz-
niejszych organach ludzkich (osocze 71+10 pg/ml, mocz
5,8+1,0 ng/ml). Rowniez znaczne ich ilosci obserwowano w
wybranych narzadach myszy (nerka, mozg), hodowanych w
warunkach zwiekszonego stezenia tlenu (30% i 90%). Przy
stezeniu 90% obserwowano jednoznaczna korelacje pomie-
dzy wystepowaniem chorob ptuc, a stezeniem izofuranow
w moczu. Stwierdzono réwniez ich preferencyjne powsta-
wanie w stosunku do izo- i neuroprostanow u myszy podda-
nych dziataniu CCls. W watrobie zdrowej myszy ich zawar-
tos¢ wynosita 143,3 ng/g, podczas gdy po dziataniu CCly
wzrastata od 412,2 ng/mg do 1330,6 ng/mg [27].

Podsumowanie

Przedstawione dane wskazuja, ze produkty powstajace
w wyniku wolnorodnikowej peroksydacji wielonienasyco-
nych kwasow ttuszczowych (izo- i neuroprostany oraz izo- i
neurofurany) moga stanowi¢ wazna grupe biomarkerow
stresu oksydacyjnego. Monitorowanie ich stezenia w pty-
nach ustrojowych (mocz, krew, ptyn moézgowo-rdzeniowy)
daje mozliwos¢ diagnozowania oraz kontroli postepow le-
czenia wielu jednostek chorobowych, szczegolnie chordb
neurodegeneracyjnych.

Wykaz skrotéow

NNKT niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe (ang.
Essential Fatty Acids, EFA)

WNKT wielonienasycone kwasy ttuszczowe (ang. Poly
Unsaturated Fatty Acid - PUFA)

ALA kwas a-linolenowy (18:3 n-3)

LA kwas linolowy (18:2 n-6)

GLA kwas y-linolenowy (18:3 n-6)

EPA kwas eikozapentaenowy (20:5 n-3)

DHA kwas dokozaheksaenowy (22:6 n-3)

AA kwas arachidonowy (20:4 n-6)

MDA dialdehyd malonowy

RFT reaktywne formy tlenu

PG prostaglandyny

PGI prostacykliny
X tromboksany
LT leukotrieny

H,-IsoP bicykliczne endonadtlenki izoprostanowe (C-20)
Hn-NeuroP bicykliczne endonadtlenki neuroprostanowe (C-22)
F,-IsoP izoprostany typu F powstajace z AA

F3-IsoP izoprostany powstajace z EPA

F4-NeuroP neuroprostany powstajace z DHA

IsoF izofurany powstajace z AA

NeuroF neurofurany powstajace z DHA
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