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ABSTRACT 

Sialic acids (SA), derivatives of neuraminic acid (Neu), are 9-carbon monosaccharides featuring  

a carboxyl group at the anomeric carbon atom C-2. The term "sialic acid", derived from the Greek word 

"σάλιο" (saliva), was proposed by Gunnar Blix in 1952 to describe the product of acid hydrolysis of salivary 

mucins. SA are crucial components of many glycoproteins, glycolipids, and glycopeptides. Key properties 

of SA include imparting a negative charge to glycoconjugates, polarizing cell membranes, modifying the 

macromolecular structure of certain glycoproteins, and influencing cellular recognition of low- and high-

molecular-weight chemical compounds. The most prevalent SA are N-acetylneuraminic acid (Neu5Ac) 

and N-glycolylneuraminic acid (Neu5Gc). Neu5Ac is widely present, whereas Neu5Gc is absent 

in physiological human tissues due to a mutation in the gene encoding CMAH (cytidine monophosphate- 

N-acetylneuraminic acid hydroxylase), which is responsible for converting Neu5Ac to Neu5Gc. 

The absence of Neu5Gc in humans, resulting from the inactive form of CMAH, may have significant 

implications for the biological roles of SA in the human body. This review aims to explore the current 

literature on the multifaceted roles of sialic acids, particularly in the context of their impact on human 

health and disease. Special attention is given to the influence of dietary sialic acids on the correlation 

between their intake and cancer development. By summarizing recent findings, this review highlights 

potential carcinogenic effects of dietary sialic acids, based on the latest research data. 
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1. Wstęp 

Pierwsze wzmianki o kwasie sjalowym pochodzą z 1936 r., 

kiedy to Gunnar Blix wyizolował z bydlęcej mucyny ślinowej 

pewien krystaliczny związek. Zauważył, że w efekcie 

hydrolizy kwasowej mucyn powstaje czarny, nierozpuszczalny 

w wodzie osad, z którego w temp. 100oC przy pH 

w przedziale 2,5-3,5 krystalizowała nowa nieznana 

substancja. Blix ustalił wstępnie, że otrzymany związek 

posiada właściwości kwasowe. Mając na uwadzę jego 

pochodzenie, nazwał go „kwasem sjalowym” (od greckiegio 

słowa σαλιο [sálio] oznaczającego ślinę) [1]. W 1952 r. Blix 

oficjalnie wprowadził nazwę „kwas sjalowy” na forum 

międzynarodowe [1-4]. Natomiast w 1941 r. Ernst Klenk 

prowadząc niezależnie badania nad neuronami mózgowymi 

wykazał, że w efekcie obróbki gangliozydów kwasem solnym 

otrzymuje się nowy krystaliczny związek. Klenk, biorąc pod 

uwagę właściwości oraz źródło pochodzenia uzyskanego 

monosacharydu, nazwał go kwasem neuraminowym (Neu, 1, 

Rys.1) [3, 5, 6]. W wyniku dalszych badań Klenk ustalił, że 

odkryty przez Blixa „kwas sjalowy” był pochodną kwasu 

neuraminowego (1) z acetylowaną grupą aminową [4].  

Z uwagi na rosnące zainteresowanie „kwasem sjalowym”  

w latach 50. XX wieku rozpoczęto intensywne prace nad 

ustaleniem jego struktury [4]. W efekcie szeroko 

zakrojonych badań, w 1955 r. Gottschalk przypisał 

odkrytemu przez Blixa „kwasowi sjalowemu” strukturę 

chemiczną [4, 5, 7]. W celu uniknięcia nieporozumień  

w nazewnictwie, zespół Blixa i wsp. zaproponował 

obowiązujące do dziś zasady nazewnictwa [2]. Przyjęto, że 

kwasem neuraminowym (1) należy nazywać związek 

wyizolowany przez Klenka w 1941 r. a związek odkryty 

przez Blixa, pierwotnie nazwany „kwasem sjalowym”, 

należy nazywać kwasem N-acetyloneuraminowym (2) 

(Rys.1). Natomiast terminem kwasy sjalowe (ang. sialic 

acids, SA) określono całą grupę związków będących 

pochodnymi kwasu neuraminowego (1). Dalsze prace Blixa 

i Klenka przyczyniły się do poszerzenia wiedzy o kwasach 

sjalowych, ich budowie i właściwościach [4]. 

2. Budowa kwasów sjalowych 

Główni przedstawiciele kwasów sjalowych to pochodne 

kwasu neuraminowego (Neu, 1) — monocukru o 9-węglowym 

szkielecie z grupą aminową i karboksylową odpowiednio 

w pozycji C-5 oraz C-2 [3, 8, 9]. Związki te występują 
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Rysunek 1. a) Struktura chemiczna kwasu neuraminowego (1), kwasu N-acetyloneuraminowego (2), kwasu  

N-glikoliloneuraminowego (3) i kwasu 3-deoksy-D-glicero-D-galakto-2-nonulozonowego (4); b) formy anomeryczne Neu5Ac (2) 

 

w formie hemiketalowej w konformacji krzesłowej 2C5 

z ekwatorialnie położonym łańcuchem glicerolowym przy 

atomie węgla C-6, co przedstawiono na Rysunku 1 [3, 9]. 

W zależności od konfiguracji na atomie węgla C-2 możemy 

wyróżnić dwie formy anomeryczne SA, odpowiednio α i β. 

Zgodnie z nomenklaturą IUPAC [10], w D-heksozach 

anomerem α określamy izomer, w którym konfiguracja 

na C-1 jest przeciwna do konfiguracji na referencyjnym 

atomie węgla C-5, natomiast w anomerze β konfiguracje są 

identyczne. W kwasach sjalowych atomem referencyjnym 

jest węgiel C-6. Z uwagi na to izomery α i β mają 

konfigurację odpowiednio 2S, 6R i 2R i 6R (Rys.1) [6]. Wśród 

kwasów sjalowych wyróżnia się podgrupę tzw.  

3-deoksymonocukrów, do których należą Neu5Ac (2), 

Neu5Gc (3) oraz kwas 3-deoksy-D-glicero-D-galakto-2-

nonulozonowy (Kdn, 4), przy czym jest on całkowicie 

odrębnym analogiem Neu (1), który w pozycji C-5 zamiast 

podstawnika aminowego posiada grupę hydroksylową 

(Rys.1) [3, 11]. 

Druga podgrupa to tzw. 3,9-dideoksymonocukry, które 

dla zaznaczenia ich odrębności od typowych przedstawicieli 

kwasów sjalowych 1-4 nazywane są „związkami podobnymi 

do kwasów sjalowych” (ang. „Sialic acid-like”). 

Najważniejszymi przedstawicielami tej podgrupy są: Leg — 

kwas legionaminowy (5), 4eLeg (6) — kwas 4-epi-

legionaminowy (6), 8eLeg — kwas 8-epi-legionaminowy (7), 

Pse — kwas pseudoaminowy (8) oraz Aci — kwas 

akinetaminowy (9) i jego epimer 8eAci — kwas 8-epi-

akinetaminowy (10), których struktury chemiczne 

przedstawiono na Rysunku 2 [3, 11]. 

Charakterystyczną cechą budowy kwasów sjalowych  

z grupy 3,9-dideoksymonocukrów, odróżniającą je od  

3-deoksymonocukrów, jest brak grupy hydroksylowej przy 

atomie węgla C-9 oraz obecność grupy aminowej w pozycji 

C-7 w miejscu grupy hydroksylowej. Obecność związków 

z grupy kwasów legionaminowych, tj.: Leg (5), 4eLeg (6) 

i 8eLeg (7), potwierdzono w glikokoniugatach błon 

komórkowych bakterii Legionella pneumophila [12]. 

Natomiast obecność kwasu pseudaminowego (8) 

stwierdzono u bakterii Pseudomonas aeruginosa, z których 

związek ten został wyizolowany przez zespół Knirela i wsp. 

w 1984 r. [13, 14]. Natomiast kwasy akinetaminowe 

występują u bakterii typu Acinetobacter baumannii, a po 

raz pierwszy zostały odkryte w 2015 r. przez Halla i wsp. [12]. 

Bieżące dane literaturowe wskazują, że poznanych  

i opisanych zostało ponad 50 naturalnie występujących 

związków zaliczanych do kwasów sjalowych [4]. 

3. Właściwości i występowanie kwasów sjalowych 

Cukry pełnią ważną rolę w organizmach żywych. Łącząc 

się w struktury polisacharydowe zwane glikanami, 

uczestniczą w licznych funkcjach biologicznych organizmów 

żywych [15]. Zbiór wszystkich glikanów produkowanych przez 

komórkę lub tkankę określany jest mianem glikomu [16]. 

Praktycznie każda komórka ma zdolność produkowania 

glikanów w postaci krótkich, długich, liniowych lub 

rozgałęzionych struktur zbudowanych z różnych jednostek 

cukrowych. Glikany przytwierdzone są do błon komórkowych 

lub są wydzielane w postaci glikoprotein i glikolipidów [17]. 

W komórkach kręgowców glikany występują głównie 

wewnątrz siateczki śródplazmatycznej, aparatów Golgiego, 

jądra komórkowego, cytoplazmy oraz mitochondriów [16]. 

Enzymami odpowiedzialnymi za budowanie glikomu w tych 

organellach są glikozylotransferazy [18, 19]. Glikom 

odpowiada za regulację licznych procesów biologicznych, 

w  tym za nadawanie istotnych właściwości  fizycznych 

 

Rysunek 2. Struktury chemiczne kwasów sjalowych z grupy 3,9-dideoksymonocukrów 
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Rysunek 3. Cukry wchodzące w skład glikokaliksu 

i chemicznych białkom i lipidom. Pełni również istotną rolę 

w procesach adhezyjnych, komunikacyjnych  

i rozpoznawczych komórek przez układ odpornościowy. 

 Jednymi z najważniejszych składowych glikanów, 

determinującymi ich funkcje biologiczne, są kwasy sjalowe 

(SA) powszechnie występujące w komórkach kręgowców, 

niektórych bezkręgowców i patogenów człowieka [17]. 

Stanowią one terminalne części glikokoniugatów, takich jak: 

glikoproteiny, glikolipidy i glikopeptydy budujące glikokaliks 

komórki, czyli węglowodanową warstwę pokrywającą 

powierzchnię błon komórkowych u człowieka, zwierząt, 

a także niektórych wirusów i bakterii. W skład glikokaliksu 

wchodzą: N-acetylogalaktozamina (11), galaktoza (12), 

ksyloza (13), N-acetyloglukozoamina (14), mannoza (15), 

fukoza (16) (Rys.3) oraz kwasy sjalowe 1-4 [20]. 

Zazwyczaj kwasy sjalowe występują w postaci 

bezbarwnych, rozpuszczalnych w wodzie kryształów,  

a w przeciwieństwie do np. glukozy nie ulegają mutarotacji 

w roztworach wodnych [21]. Przy pH fizjologicznym grupa 

karboksylowa jest zdeprotonowana, a naturalne SA 

występują w formie anionowej, dzięki czemu nadają błonom 

komórkowym ładunek ujemny. Kwasy sjalowe działają 

również jako rodzaj biologicznej maski osłaniającej miejsca 

rozpoznawcze komórki (np. białka antygenowe), co ma 

szczególne znaczenie podczas ochrony komórek przed 

patogenami. Występując na wielu powierzchniach 

komórkowych oraz jako terminalne monosacharydy 

glikokoniugatów, są zaangażowane w interakcje pomiędzy 

komórkami gospodarza a wirusami na różnych etapach 

infekcji. SA pełnią rolę ligandów receptorów,  

np. lektynowych, rozmieszczonych na powierzchni 

drobnoustrojów [22]. Z uwagi na posiadanie ładunku 

ujemnego w warunkach fizjologicznych, mogą wiązać  

i transportować inne cząsteczki, np. kationy wapnia. 

Uczestniczą również w oddziaływaniach typu odpychania  

i przyciągania pomiędzy komórkami [9, 11]. Kwasy sjalowe 

występują też na powierzchni komórek nowotworowych, co 

uniemożliwia ich zwalczanie przez układ odpornościowy 

gospodarza [9]. Wykazano, że wiele wirusów, wiążąc się  

z SA gospodarza, wykorzystuje je jako główne receptory do 

zakażenia komórek [23]. 

U kręgowców ważną rolę w procesie ochrony przed 

wirusami pełnią powierzchnie śluzówkowe. Obecne  

w śluzie SA mogą wiązać wirusy, uniemożliwiając im 

dostęp do docelowych tkanek oraz usuwać związane 

wiriony w procesie transportu śluzowo-rzęskowego [24]. 

Ponadto polipeptydowe kombinacje kwasów sjalowych 

umożliwiają ochronę przed bakteriami i toksynami, 

zapobiegając przedostawaniu się patogenów do komórek 

błony śluzowej jelit w przewodzie pokarmowym [25]. 

W organizmach zwierzęcych SA są składnikami 

gangliozydów mózgowych, odpowiedzialnych za 

przekazywanie informacji pomiędzy synapsami. Z tego 

powodu przypisuje się im istotny wpływ na wspomaganie 

zapamiętywania (rozwój pamięci) i ogólny rozwój 

intelektualny [9]. Występowanie kwasów polisjalowych 

wewnątrz tkanek nerwowych łączone jest z ich rolą  

w różnicowaniu komórek oraz rozwoju organów [26, 27]. 

Polisacharydowe formy SA uczestniczą przede wszystkim w: 

interakcjach komórkowych, procesach różnicowania 

komórkowego, rozwoju narządów, a także wspomagają 

regenerację i ochronę tkanek. Odgrywają istotną rolę  

w licznych procesach fizjologicznych (np. w embriogenezie 

układu nerwowego), jak również patologicznych  

(np. w metastazie). Uczestniczą też w procesach związanych 

z zapłodnieniem oraz reakcjami immunologicznymi 

organizmu, pełniąc rolę receptorów interakcji pomiędzy 

komórkami [9]. 

Kwasy sjalowe znalazły zastosowanie w różnych 

obszarach przemysłu spożywczego, jak też w medycynie [20]. 

W przemyśle spożywczym pełnią rolę np. suplementów 

diety dla niemowląt, a w medycynie stosowane są jako leki 

lub ich nośniki [28]. SA są również prekursorami 

syntetycznych leków selektywnie inhibitujących działanie 

sjalidaz (inaczej neuraminidaz) [29], np.: DANA (kwas  

2-deoksy-2,3-didehydro-N-acetylo-neuraminowy, 11) [30] 

lub estru metylowego kwasu 2,4,7,8,9-penta-O-acetylo-N-

acetylo-3-fluoro-β-D-neuraminowego (3FNeu5Ac, 12) (Rys.4) 

[31, 32]. DANA (11) ma szczególne znaczenie biologiczne 

ze względu na jego zdolność do wiązania się z miejscami 

aktywnymi sjalidaz bakterii, ssaków i wirusów. 

 

Rysunek 4. Wybrane inhibitory neuraminidaz 
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Badania kompleksów DANA (11) ze sjalidazą wirusa grypy 

z wykorzystaniem dyfrakcji promieniowania rentgenowskiego 

wykazały, że obecność w pozycji C-4 ugrupowań 

o charakterze zasadowym znacząco wpływa na właściwości 

inhibicyjne SA [33]. W 1993 r. zespół Von Itzsteina uściślił, 

że wprowadzenie w tej pozycji grupy aminowej skutkuje 

wzrostem selektywności oraz zdolności inhibicyjnych 

w stosunku do sjalidaz wirusowych [34]. W wyniku prac 

syntetycznych z aminopochodnej DANA 13 otrzymano kwas 

4-guanidyno-2,3-didehydro-2,4-dideoksy-N-acetyloneurami-

nowy (4-guanidyno-Neu5Ac2en, 14) [35]. Związek ten znany 

jest pod nazwą handlową Zanamivir i znalazł zastosowanie 

w leczeniu i profilaktyce zakażeń wirusem grypy A i B. 

Z uwagi na niską biodostępność, Zanamivir jest aplikowany 

w postaci proszku do inhalacji [36]. Podsumowując można 

powiedzieć, że SA to grupa związków, która jest 

zaangażowana w szereg różnorodnych obszarów działania, 

takich jak [9]: 

a) modyfikowanie błon komórkowych — nadając ujemny 

ładunek błonom, wpływają na makromolekularną 

strukturę glikoprotein, 

b) działanie przeciwwirusowe — chronią przed zakażeniem 

wirusem grypy, 

c) działanie antyadhezyjne — wspomagają leczenie 

wstrząsu septycznego, reumatoidalnego zapalenia 

stawów oraz wrzodów dwunastnicy, 

d) modyfikowanie nośników leków — działają ochronnie  

w stosunku do leku oraz służą do ukierunkowywania 

nanonośników, 

e) suplementacja diety — są probiotykami  

o właściwościach przeciwutleniających, wspomagają 

również wzrost szkieletu oraz rozwój mózgu. 

f) leczenie nowotworów — szczególnie nowotworów płuc, 

mózgu.  

g) poprawa funkcji neurologicznych — leczenie choroby 

Parkinsona oraz niedokrwienia mózgu. 

  

4. Formy kwasów sjalowych najliczniej występujące  
w organizmie człowieka 

W porównaniu z cukrami prostymi, kwasy sjalowe (SA) 

mogą ulegać szeregowi naturalnych modyfikacji, będących 

najczęściej efektem substytucji grup hydroksylowych 

grupami metylowymi, octanowymi lub fosforanowymi.  

U człowieka, jak również u innych ssaków, wśród 

naturalnie występujących SA przeważają acetylowe 

pochodne kwasu neuraminowego (1). Wykazano, że za 

wprowadzanie grup acetylowych do tego kwasu 

odpowiadają enzymy, takie jak O-acetylotransferazy 

(SOAT, ang. O-acetyltransferase), natomiast za deacetylację 

O-acetyloesterazy (SIAE, ang. O-acetyl-esterases). Oba 

typy enzymów zostały wykryte zarówno u ssaków, jak też 

u bezkręgowców, bakterii i wirusów [17]. W Tabeli 1 

przedstawiono dystrybucję acetylowanych form Neu (1) 

w poszczególnych narządach człowieka. Obecność 

Neu5,9Ac2 (12) i Neu5,7,9Ac3 (13) wykazano zarówno  

w mózgu, płucach, trzustce, śliniankach jak i jelitach.  

W układzie krwionośnym i nerkach występuje tylko kwas 12, 

natomiast obecność Neu5,8,9Ac3 (14) wykazano jedynie 

w jelitach [17]. 

Pochodne acetylowe 12-14 wykazują specyficzne 

właściwości w porównaniu do kwasu neuraminowego (1). 

Wprowadzenie grup estrowych zwiększa hydrofobowy 

charakter glikokoniugatów utworzonych z udziałem 

kwasów 12-14, a przez to wpływają one na właściwości 

strukturalne i fizyczne błon komórkowych oraz śluzu. 

Najbardziej istotnym efektem O-acetylacji kwasów 

sjalowych jest modyfikacja funkcji ligandów sjalowych na 

terminalnych końcach glikanów, co uniemożliwia wiązanie 

reszt sjalowych przez wirusy [37]. Z pochodnych 12-14 

forma Neu5,9Ac2 (12) jest najlepiej scharakteryzowana. 

Występuje w siatkówce oka i komórkach rozwijającego się 

mózgu takich jak migrujące neuroblasty (komórki 

macierzyste neuronów), pełni również istotną rolę w fazie 

rozwoju embrionalnego [17]. Szacuje się, że w organizmie 

człowieka całkowita zawartość Neu5,9Ac2 (12) jest od 100 

Tabela 1. Dystrybucja acetylowanych form Neu (1) w organizmie człowieka [17]. 

nr symbol wzór 

M
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z
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a
 

T
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a
 

Ś
li

n
ia

n
k
i 

J
e
li
ta

 

N
e
rk

i 

U
k
ła

d
 

k
rw

io
n
o
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y
 

12 Neu5,9Ac2 

 

X X X X X X X 

13 Neu5,7,9Ac3 

 

X X X X X — — 

14 Neu5,8,9Ac3 

 

— — — — X — — 

„X” — wykazano obecność; „—” — nie stwierdzono obecności. 
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do 200 razy mniejsza w porównaniu do Neu5Ac (2), 

jakkolwiek obydwa kwasy są kluczowe dla funkcjonowania 

układu odpornościowego. Wykazują one działanie 

przeciwzapalne, uczestnicząc w procesach związanych ze 

zmniejszeniem migracji leukocytów oraz z tłumieniem 

określonych białek immunogennych takich jak interleukiny 

[38]. 

Szereg bieżących doniesień literaturowych łączy obecność 

acetylowanych kwasów sjalowych z: powstawaniem 

nowotworów, procesami autoimmunizacji i rozwojem 

infekcji. Obserwacje te stanowiły podstawę do prac nad 

opracowaniem selektywnych sensorów i inhibitorów 

enzymów katalizujących acetylację (SOAT) oraz 

deacetylację (SIAE) kwasów sjalowych [17]. Najnowsze 

doniesienia literaturowe sugerują również, że Neu5Ac (2) 

oraz Neu5,9Ac2 (12) mogą być efektywnymi biomarkerami 

w diagnostyce chorób układu krwionośnego [38]. Ponadto 

zawartość SA może być związana z występowaniem pewnych 

jednostek chorobowych, a pomiary stężenia tych związków 

we krwi lub moczu są często wykorzystywane w ich 

diagnostyce [9]. 

Zwyczajowo kwasy sjalowe są traktowane jako 

pochodne kwasu neuraminowego (Neu, 1), spośród których 

najliczniejszymi i jednocześnie najlepiej poznanymi są 

Neu5Ac (2) oraz Neu5Gc (3). W błonach komórkowych 

zwierząt występuje zarówno Neu5Ac (2), jak i Neu5Gc (3), 

natomiast wolny kwas neuraminowy (1) nie występuje  

w organizmach żywych [37]. 

Zwierzęciem, u którego wykryto największą liczbę 

kwasów sjalowych, jest krowa. W jej gruczole 

podżuchwowym stwierdzono obecność 15 typów mucyn,  

w których składzie dominowały pochodne Neu5Ac (2)  

i Neu5Gc (3) [39, 40]. Obecność kwasów sjalowych 

wykazano również w produktach takich jak: jadalne gniazda 

ptaków [41, 42], mleko matki [43], jaja kurze [44–46] i 

mleko krowie [47, 48]. U większości ssaków występują 

znaczne ilości Neu5Ac (2) oraz Neu5Gc (3), a stosunek 

zawartości obu kwasów w tkankach różni się w zależności od 

gatunku zwierzęcia oraz rodzaju badanych tkanek. 

Interesującym jest fakt, że u ludzi i niektórych zwierząt 

występuje wyłącznie Neu5Ac (2), natomiast Neu5Gc (3) nie 

jest wykrywany w tkankach fizjologicznych [49]. Przyczyną 

takiego stanu rzeczy jest mutacja w genie kodującym enzym 

hydroksylazy kwasu N-acetyloneuraminowego monofosforanu 

cytydyny (ang. cytidine monophosphate-N-acetylneuraminic 

acid hydroxylase, CMAH), katalizujący przekształcanie 

Neu5Ac (2) do Neu5Gc (3) [50]. Uważa się, że obecność 

u ludzi inaktywowanej mutacji enzymu CMAH — niezdolnej 

do konwersji Neu5Ac (2) do Neu5Gc (3), a w konsekwencji 

brak endogennego Neu5Gc (3) — może wywoływać istotne 

implikacje w biologii kwasów sjalowych [51]. Natomiast 

w organizmach ssaków takich jak konie i świnie występuje 

aktywny gen CMAH, przez co ich tkanki charakteryzują się 

wysokim poziomem Neu5Gc (3) [49, 52]. Zasadniczo tylko 

kilka źródeł żywności pochodzenia zwierzęcego zawiera 

znaczące ilości Neu5Gc (3), wśród których należy wymienić 

czerwone mięso [53] oraz krowie mleko [47, 48]. 

Najwyższą zawartość Neu5Gc (3) (3,6 ± 0,5 mg na 100 g 

mięsa) stwierdzono w wołowinie, podobnie jak Neu5Ac  

(6,9 ± 0,8 mg na 100 g mięsa) [20, 54]. Mięso wołowe, 

wieprzowe, jagnięce, królicze oraz nabiał, szczególnie  

w postaci przetworzonej, charakteryzują się wysoką 

zawartością Neu5Gc (3). Kwas ten nie występuje natomiast 

w drobiu i rybach [55], jak też w bakteriach [40]. Kura, 

indyk, kaczka to klasyczne przykłady zwierząt, które 

całkowicie utraciły gen CMAH, przez co nie mają zdolności 

do wytwarzania Neu5Gc (3). Z uwagi na powyższe, kury 

wykorzystuje się do produkcji przeciwciał anty-Neu5Gc 

[51, 56]. Inną grupą zwierząt nieposiadającą genu CMAH są 

gady z wyłączeniem jednego gatunku jaszczurek. Obecność 

tego genu była nieoczekiwana i zaprzeczała ogólnemu 

poglądowi, jakoby gen CMAH został utracony przez 

praprzodka wszystkich gadów i ptaków. Gen CMAH odgrywa 

również kluczową rolę w ksenotransplantacji i jest jednym  

z czynników determinujących przyjęcie lub odrzucenie 

danego organu. Podczas transplantacji organu posiadającego 

czynny gen CMAH, ciało ludzkie może negatywnie 

reagować na obecność Neu5Gc (3) i odrzucać organ [51]. 

Pomimo niezdolności do endogennej produkcji Neu5Gc 

(3), dieta bogata w czerwone mięso i produkty mleczne 

może powodować akumulację i wbudowywanie pewnych 

ilości Neu5Gc (3) do glikokaliksu komórek ludzkich [50].  

W efekcie w organizmie dochodzi do produkcji przeciwciał 

anty-Neu5Gc, co może prowadzić do powstania 

przewlekłego stanu zapalnego, a nawet nowotworów [17]. 

Badania wstępne wykazały podwyższony poziom Neu5Gc 

(3) u pacjentów z chłoniakiem, białaczką, rakiem płuc, 

piersi, okrężnicy i skóry, natomiast w tkankach 

fizjologicznych jego zawartość była bardzo niska [50].  

W badaniach na komórkach nowotworowych wykazano, że 

jedną z dominujących form zachodzącej w nich 

nieprawidłowej glikozylacji jest ekspresja Neu5Gc (3) [57–

59]. Stwierdzono korelację pomiędzy wzrostem nadekspresji 

gangliozydów zakończonych Neu5Gc (3) (GM3(Neu5Ac)) 

u pacjentów ze zdiagnozowanym nowotworem a ich 

przeżywalnością w okresie 5 lat [60, 61]. Pozwala to 

sugerować, że Neu5Gc (3) może być użytecznym 

biomarkerem do monitorowania odpowiedzi organizmu na 

leczenie oraz może być czynnikiem prognozującym stopień 

przeżywalności w wyżej wymienionych nowotworach [62]. 

Sugeruje się, że poznanie mechanizmu ekspresji Neu5Gc 

(3) w komórkach nowotworowych oraz określenie wpływu 

egzogennego Neu5Gc (3), postulowanego przez niektórych 

badaczy, pozwoli na wykorzystanie tego kwasu sjalowego 

do monitorowania i przewidywania postępu chorób 

nowotworowych. 

Przez dwie ostatnie dekady uważano, że obecność 

Neu5Gc (3) u ludzi podyktowana jest jedynie 

przyswajaniem go wraz z pożywieniem. Wykazano, że  

w efekcie doustnej suplementacji Neu5Gc (3) jego ilość  

w tkankach wzrasta, natomiast maleje po jej zaprzestaniu. 

Obserwacje te sugerują egzogenne pochodzenie Neu5Gc 

(3) w tkankach ludzi [62, 63]. Zdaje się zatem, że Neu5Gc 

(3) może służyć jako biomarker nowotworowy jedynie  

u osób, które spożywają ten kwas sjalowy w diecie. Rodzi 

to pytanie o sens takiego wykorzystania u osób stosujących 

dietę bezmięsną lub bezmleczną. Najnowsze doniesienia 

literaturowe wskazują, że ludzkie komórki nowotworowe 

w warunkach niedotlenienia mogą „de novo” biosyntezować 

Neu5Gc (3). W 2018 r. Bousquet i wsp. [64] postawili 

hipotezę, że ludzki CMAH w komórkach nowotworowych 

może być „reaktywowany” do produkcji Neu5Gc (3). 

Proces taki może być efektem niedotlenienia 

mikrośrodowiska i zachodzi z wykorzystaniem białka 

komplementarnego do domeny katalitycznej CMAH 

(podjednostki B-kompleksu dehydrogenazy bursztynianowej). 

Niejasne pozostaje, dlaczego taka komplementacja 
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zachodzi wyłącznie w przypadku surowicy ludzkiej lub 

kurzej z niedoborem Neu5Gc (3) [62]. Argumentem 

potwierdzającym tę tezę jest przypuszczenie, że biorąc pod 

uwagę liczną grupę badanych pacjentów chorych na raka, 

w grupie badanej zapewne byli weganie lub wegetarianie, 

u których należy oczekiwać braku lub skrajnie niskiego 

poziomu Neu5Gc (3) [65]. Uzyskane wyniki wskazywały na 

niemal jednolity poziom Neu5Gc (3) w badanych grupach, 

co może potwierdzać hipotezę o występowaniu 

w komórkach nowotworowych unikalnych mechanizmów 

wytwarzania endogennego Neu5Gc (3). Pomimo możliwości 

aktywacji w komórkach nowotworowych CMAH (indukowanej 

niedotlenieniem) nie należy wykluczać obecności innych 

nieznanych szlaków wyjaśniających ekspresję Neu5Gc (3)  

w tego typu komórkach. 

5. Podsumowanie 

Obecność kwasów sjalowych oraz ich acetylowanych 

pochodnych w tkankach jest niezwykle istotna dla 

prawidłowego funkcjonowania organizmu. Związki te 

odgrywają istotną rolę w procesach immunologicznych  

i nadają specyficzne właściwości błonom komórkowym. 

Ponadto wybrane pochodne, np. Neu5Gc (3), mogą posłużyć 

jako biomarkery różnych chorób człowieka. Bezsprzecznie 

potrzebne są dalsze badania nad wpływem rodzaju 

spożywanej żywności oraz zawartych w niej kwasów 

sjalowych na procesy nowotworzenia. 
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