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STRESZCZENIE

Dieta oraz zwigzana z nig podaz nienasyconych kwaséw ttuszczowych odgrywaja istotng role w patogenezie schorzen dietozaleznych.
Kwas y-linolenowy (GLA) jest omega-6 wielonienasyconym kwasem ttuszczowym, petniagcym w organizmie ludzkim wazne biologiczne
funkcje, bedac niezbednym substratem do produkgji eikozanoidéw. Jest réwniez jednym ze sktadnikéw bton komérkowych, ktéry do-
datkowo zaangazowany jest w procesy transportu i utleniania cholesterolu. Wyniki ostatnich badan dotyczacych korzystnego wptywu
suplementacji GLA na przebieg wielu schorzen, w tym réwniez dermatologicznych, sa bardzo obiecujace. Wspierajg one hipoteze, ze
GLA jest niezbednym kwasem ttuszczowym dla prawidtowej funkcji skéry, ktéra sama nie jest w stanie go syntetyzowac. Niedobory GLA
stwierdzono w przebiegu wielu przewlektych choréb skéry, takich jak: atopowe zapalenie skory, tuszczyca czy wyprysk. Dlatego zach-
owanie optymalnej struktury i funkgji skory w duzej mierze zalezy od dostarczonego egzogennie GLA. Bogatym zrodtem tego kwasu sa
oleje roslinne, powszechnie wykorzystywane w medycynie ludowej. Ponadto tradycyjnie stosowany w medycynie wschodniej honokiol
wykazuje plejotropowe dziatanie réwniez w przewlektych chorobach dermatologicznych, nie tylko ze wzgledu na swoje witasciwosci
przeciwzapalne czy antyoksydacyjne, ale réwniez swéj wptyw neuroprotekcyjny. Honokiol poprzez fagodne dziatanie przeciwlekowe
i przeciwdepresyjne wptywa na poprawe nastroju oraz zwigksza jakos¢ zycia u pacjentéw z problemami dermatologicznymi.
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ABSTRACT

The diet and related supply of unsaturated fatty acids play an important role in the pathogenesis of diet-related disorders. y-linolenic
acid (GLA) is an omega-6 polyunsaturated fatty acid that has important biological functions in the human body, being an indispensable
substrate for the production of eicosanoids. It is also one of the components of cell membranes, which is additionally involved in the
processes of cholesterol transport and oxidation. The results of recent studies on the beneficial effects of GLA supplementation are very
promising, including dermatological diseases. They support the hypothesis that GLA is an essential fatty acid for the normal function
of the skin, which itself is unable to synthesise it. GLA deficiencies were found in many chronic skin diseases, such as: atopic dermatitis,
psoriasis and eczema. Therefore, the preservation of the optimal structure and function of the skin largely depends on the exogenously
supplied GLA. The rich source of this acid are vegetable oils commonly used in folk medicine. In addition, honokiol traditionally used in
eastern medicine has a pleiotropic effect also in chronic dermatological diseases, not only because of its anti-inflammatory or antioxidant
properties, but also because of its neuroprotective effect. Honokiol, by mild anxiolytic and antidepressant effects, improves the mood
and increases the quality of life in patients with dermatological problems.
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WSTEP

Rosnaca spoteczna swiadomos¢ istnienia zwigzku mie-
dzy dieta a ogdInym stanem zdrowia prowadzi do tworzenia
coraz wiekszej liczby badan analizujacych, w jaki sposéb
czynniki dietetyczne moga wptywac na stan skory. Skora
jest najwiekszym organem ludzkim, ktéry funkcjonalnie
potaczony jest z wieloma procesami zachodzacymi w or-
ganizmie, przez to pozostajacym w silnej korelacji zinnymi

uktadami — zwtaszcza z przewodem pokarmowym. Po-
siada szczegdlng zdolnos¢ do magazynowania substancji
chemicznych dostarczanych wraz z pozywieniem, dlatego
odpowiednia dieta u 0séb chorujacych na przewlekfe der-
matozy jest czesto wazng sktadowa terapeutyczna. Podsta-
wa leczenia dietetycznego jest wyeliminowanie pokarmoéw
alergizujacych, draznigcych czy nietolerowanych, jak réow-
niez zastosowanie sktadnikéw tagodzacych przebieg der-
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matoz, takich jak na przykfad substancje o wtasciwosciach
przeciwzapalnych.

Badania nad wptywem czynnikéw diety na dynamike
rozwoju schorzen zwigzanych z zywieniem od dtuzszego
czasu kieruja zainteresowania naukowcow na grupe nie-
zbednych nienasyconych kwasoéw ttuszczowych (NNKT).
Wyjatkowos¢ tych substancji wynika z faktu, ze organizm
ludzki nie jest ich w stanie sam wyprodukowad, a sa one
niezbednymi substratami do wytwarzania wielu aktywnych
biologicznie eikozanoidéw wykazujacych dziatanie antypro-
liferacyjne i przeciwzapalne [1].

W ostatnich latach wyizolowano ponadto duza liczbe
biologicznie aktywnych sktadnikéw majacych wielofunkcyj-
na aktywnos$¢ w badaniach eksperymentalnych. Stwierdzo-
no, ze honokiol uzyskany z drzewa rodzaju Magnolia spp. ma
wiasciwosci antyangiogenne, przeciwzapalne i przeciwno-
wotworowe, nie wykazujac przy tym zadnej toksycznosci [2].
Te odkrycia zwiekszyly zainteresowanie wprowadzeniem
zarébwno wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych, jak
i honokiolu jako nowych srodkéw terapeutycznych réwniez
w dermatologii.

NIEZBEDNE NIENASYCONE KWASY TLUSZCZOWE
W ciggu ostatnich dwdch dekad przeprowadzono wiele
badan klinicznych, ktére potwierdzity ogromna role niena-
syconych kwasoéw ttuszczowych zaréwno w zapobieganiu,
jak i leczeniu licznych choréb. Udowodniono, ze dtugotani-
cuchowe wielonienasycone kwasy ttuszczowe maja wptyw
na wiele proceséw, takich jak wzrost i rozwéj organizmoéw,
wspieraja uktad nerwowy, moduluja wrodzong i nabyta
odpornos¢, ksztattujg przebieg choréb nowotworowych,
przewlekiych infekcji wirusowych, bakteryjnych i pasozyt-
niczych, zapalen stawow oraz choréb skory [3, 4].
Wielonienasycone czasteczki ttuszczu o dtugich tan-
cuchach z nienasyconymi (podwdéjnymi) wigzaniami maja
ogromna wartos¢ biologiczna, gdyz stanowia podstawowy
sktadnik budulcowy bton komérkowych wszystkich komé-
rek. Ich szczegdlna role podkresla fakt, ze sg one budulcem
wiekszosci tkanek mézgu i oka. Poniewaz nasz organizm nie
jest w stanie ich sam syntezowa¢, substancje te sg nazywane
niezbednymi nienasyconymi kwasami ttuszczowymi (NNKT),
ktére ze wzgledu na lokalizacje wiazania podwdjnego mozna
podzieli¢ na grupy kwaséw: omega-3 (kwas alfa-linolenowy
— ALA, kwas dokozaheksaenowy — DHA, kwas eikozapen-
taenowy — EPA, kwas dokozapentaenowy — DPA), ome-
ga-6 (kwas linolowy — LA, kwas y-linolenowy — GLA, kwas
arachidonowy), omega-9 (kwas oleinowy, kwas erukowy).
Gtéwnym przedstawicielem kwaséw omega-3 jest obec-
ny w oleju Inianym kwas alfa-linolenowy (ALA), ktéry jest
przeksztatcany do aktywnych biologicznie form kwaséw
eikozapentaenowego (EPA) oraz dokozaheksaenowy (DHA),
w ktore obfituja ttuste ryby morskie, takie jak sledz, makrela

czy tunczyk. Kwasy-linolenowy (GLA) jest wielonienasyconym
kwasem ttuszczowym wystepujacym naturalnie we frakcjach
kwaséw ttuszczowych niektdrych olejéw z nasion roslin. Bo-
gatym zrodtem GLA jest olej z wiesiotka (EPO), olej z ogérecz-
nika, olej z czarnej porzeczki czy olej z nasion konopi.

Chociaz GLA nalezy do NNKT, jego minimalna ilos¢ jest
wytwarzana réwniez bezposrednio w organizmie jako kolej-
ny metabolit indukowanej przez A-6-desaturaze konwersji
zkwasu linolowego (LA), dlatego nazywany jest czesto kwa-
sem warunkowo niezbednym. Wspomniana niezbednos¢
pojawia sie w momencie, gdy w organizmie zmniejsza sie
aktywnos¢ A-6-desaturazy. Poniewaz enzym ten jest hamo-
wany przez liczne czynniki, w tym starzenie, niedobdr sktad-
nikéw odzywczych, kwasy ttuszczowe trans, uwodornione
oleje, palenie tytoniu, nadmierne spozywanie alkoholu, czy
nawet picie kawy, organizm sam moze produkowac niewy-
starczajaca ilos¢ GLA nawet w obecnosci odpowiedniego
stezenia LA. Ponadto, powstawanie GLA jest uzaleznione
nie tylko od obecnosci enzymédw, ale jego synteze regu-
luja réwniez witaminy B3, B6, C i E oraz magnez i cynk.
Kwas y-linolenowy jest metabolizowany do 20-weglowego
wielonienasyconego kwasu dihomo-gamma-linolenowego
(DGLA), ktéry jest nastepnie utleniany do prostaglandyny
E1 (PGE1), ktéra wykazuje dziatanie przeciwzapalne, prze-
ciwzakrzepowe, antyproliferacyjne i obnizajace stezenie
lipidow [5]. Wzmaga réwniez rozluznienie mie$ni gtadkich
i rozszerzenie naczyn krwionosnych.

Ceramidy sa najwieksza grupa lipidéw polarnych wyste-
pujacych w warstwie rogowej naskdrka. Dzieki ich scistemu
przyleganiu do siebie stanowig nieprzepuszczalng powtoke
dla wody, wptywaja réwniez na elastycznos¢ skory i utrzy-
manie jej statej temperatury. Poniewaz gtéwnym kwasem
tluszczowym ceramidéw jest LA, jego niedobér skutkuje
zaburzeniami funkgcji barierowej skéry. Kwas linolowy jest
prekursorem GLA, ktérego metabolity wykazuja dodatkowo
silne dziatanie przeciwzapalne. W badaniach przeprowadzo-
nych in vitro wykazano, ze GLA posiada silne wiasciwosci
hamujace zaréwno powstawanie, jak i uwalnianie takich
mediatoréw zapalanych, jak IL-13 czy czynnik martwicy
nowotwordw « (TNF-a, tumor necrosis factor ). Dlatego tez
niedobory zaréwno GLA, jak i LA moga skutkowa¢ uszko-
dzeniem bariery naskérkowej, co predysponuje do rozwoju
zmian zapalnych. O ile niedobory LA zdarzaja sie bardzo
rzadko, ze wzgledu na czeste wystepowanie w diecie olejow
roslinnych, o tyle juz suboptymalna podaz GLA moze mie¢
znaczacy wptyw na funkcje bariery skéry. Ze wzgledu na
fakt, ze skéra nie posiada enzymu A-6-desaturazy, GLA nie
moze powstawac in situ, co dodatkowo ma wptyw na skérne
reakcje zapalne. Ponadto GLA jest substratem dla syntezy
zaréwno PGE1, jak i 15-HETE (75-Hydroxyeicosatetraenoic
acid), ktérych niedobory wykazano w przebiegu tuszczycy,
egzemy czy innych dermatoz [6]. Skdrne skutki diety ubogiej
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w kwasy ttuszczowe moga zosta¢ odwrécone poprzez do-
ustna suplementacje olejéw bogatych w GLA. Doniesienia
te potwierdzono badaniami klinicznymi, ktére wykazaty, ze
regularne przyjmowanie kwaséw bogatych w GLA, zwigksza
stezenie tego kwasu w naskoérku, powoduje wzrost stezenia
mediatoréw przeciwzapalnych takich jak PGE1 i 15-HETE
oraztagodzi objawy przewlektych choréb zapalnych, takich
wiasnie jak atopowe zapalenie skéry czy reumatoidalne
zapalenie stawéw [6].

Atopowe zapalenie skéry to przewlekta, nawrotowa, za-
palna choroba skéry, w ktérej obecny jest silnie wyrazony
swiad, a zmiany skérne majg charakterystyczny obraz i ty-
powg lokalizacje w zaleznosci od wieku pacjenta. Atopowe
zapalenie skéry jest jedna z najczesciej wystepujacych choréb
skory u dzieci, rzadko zmiany chorobowe moga pojawic sie
dopiero w wieku dorostym [7]. Cho¢ etiologia tego schorzenia
jest nadal nieznana, dotychczasowe badania wykazuja, ze
u chorych na atopowe zapalenie skéry dochodzi do spadku
aktywnosci A-6-desaturazy, zaburzenia funkgcji ceramidéw
oraz uposledzenia metabolizmu sfingomieliny. Ze wzgledu na
zaburzenie przeksztatcania LA w GLA istotna role w tej jedno-
stce odgrywa dieta i dostarczane wraz z nig kwasy ttuszczowe.

Van Gool i wsp. [8] wykazali we krwi pobranej od dzie-
ci z atopowym zapaleniem skéry znaczne obnizenie ste-
zenia diugotancuchowych wielonienasyconych kwaséw
ttuszczowych. Ponadto ich spadek we krwi pepowinowej
noworodkéw rodzin, u ktérych wystepowata ta choroba,
skorelowana byta ze zwiekszonym ryzykiem wystapienia
zmian skérnych w pézniejszych etapach zycia dzieci. Po-
nadto wykazano, ze suplementacja olejem ogéreczniko-
wym powoduje wzrost stezenia GLA we krwi, jednak nie
wptywa na poziom IgE. Na tej podstawie mozna twierdzi¢,
ze wezesna suplementacja GLA u dzieci zwysokim ryzykiem
zachorowania na AZS nie chroni przed zachorowaniem na
to schorzenie, jednak u 0s6b suplementowanych prowadzi
do jejtagodniejszego przebiegu [8]. Z kolei Callawaya i wsp.
[9] wykazali, ze u pacjentdw z rozpoznaniem atopowego
zapalenia skéry suplementacja olejem konopnym, boga-
tym w GLA, powoduje znaczna redukcje $wiadu i suchosci
skéry, co wigzato sie z mozliwoscia redukcji dawek lekéw
dermatologicznych. Zmiany te we wszystkich przypadkach
korelowaty ze spadkiem poziomu transepidermalnej utraty
wody (TEWL, Transepidermal water loss) [9].

Ponadto uwaza sie, ze przyjmowanie produktéw bo-
gatych w GLA moze skutecznie ograniczy¢ koniecznos¢
stosowania kreméw steroidowych réwniez u chorych z eg-
zema. Dane te potwierdzono w wieloosrodkowym badaniu,
w ktérym pacjenci w ciggu 24 tygodni terapii otrzymywali
suplementacje olejem z ogdrecznika bogatym w GLA [1].
Jednak korzysci ze stosowania olejéw z wiesiotka i 0g6-
recznika s zauwazalne réwniez u 0séb bez problemoéw
dermatologicznych. Znaczna poprawa stanu skéry w po-
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staci wzrostu jej nawilzenia, elastycznosci i jedrnosci zostata
stwierdzona juz po 84. dniach stosowania 345 mg GLA [6].

Wplyw diety i dostarczanych wraz z nig NNKT na przebieg
wielu innych dermatoz zostat juz wcze$niej udowodniony,
co skutkowato stworzeniem zalecen zywieniowych dla os6b
zchorobami skéry. Powszechnie wiadomo, ze pacjenci ztusz-
czyca powinni zwiekszyc¢ spozycie Swiezych warzyw i owocow
bogatych w przeciwutleniacze, a takze produktéw bogatych
w kwasy omega-3, miedZ czy cynk. Natomiast szczegdlnie nie-
wskazane jest spozycie w tej grupie dziatajacych prozapalnie
nasyconych kwaséw ttuszczowych pochodzenia zwierzecego,
thuszczéw trans czy produktéw smazonych [10].

Nienasycone kwasy ttuszczowe wptywaja na przebieg
i patofizjologie tuszczycy poprzez trzy r6zne mechanizmy.
Po pierwsze, bedac sktadowa bton komérkowych, wptywaja
na poprawe transportu btonowego w komérkach skéry
wiasciwej i naskérka. Po drugie, przez zmniejszenie pro-
dukgji IL-1, TNF-¢, biatek przyciagajacych ptytkowy czynnik
wzrostu (PDGF, platelet-derived growth factor), a takze wzrost
wytwarzania tlenku azotu i zmniejszenie krzepliwosci popra-
wiajg przeptyw krwi w skérze, jednoczesnie hamujac angio-
geneze w obrebie blaszkituszczycowej[11]. Po trzecie, NNKT
dziatajg immunomodulujaco poprzez wptyw eikozanioddw,
bedacych ich produktami przemian, na procesy zapalne.
Redukuja limfoproliferacje komérek CD4, zmniejszajac pre-
zentacje antygenow i produkcje cytokin prozapalnych [12].

Skutecznos¢ suplementacji NNKT zaréwno dozylnej, jak
i doustnej w postaci oleju rybiego zostata wykazana u pa-
cjentéw z tuszczyca w kilku badaniach klinicznych [13-15].
Dlatego chorzy na tuszczyce powinni spozywac¢ duzg ilo$¢
thustych ryb morskich, takich jak: makrela, tunczyk czy toso$
(bogatych w DHA, EPA). Zaleca sig, aby do suréwek i satatek
podawanych na zimno dodawac olej z wiesiotka, olej z 0g6-
recznika czy olej Iniany albo alternatywnie suplementowac
kwasy ALA oraz GLA.

Wraz z wiekiem oprécz wielu obserwowanych
zmian w organizmie cztowieka dochodzi réwniez do prze-
mian w naskorku i skérze whasciwej. Dochodzi do zaburzenia
homeostazy, co skutkuje pojawieniem sie suchosci i Swigdu
skory nawet u zdrowych oséb w podesztym wieku. Zwigzane
jest to z zaburzeniem wytwarzania GLA na skutek braku
enzymu A-6-desaturazy. Naukowcy udowodnili, ze poprzez
odpowiednia suplementacje GLA mozna stabilizowac zakté-
cong homeostaze skéry, nie dopuszczajac do jej dalszego
postepowania. W ten sposéb pomija sie etap metaboliczny,
w ktérym LA przeksztatcane jest w GLA z udziatem A-6-de-
saturazy. Jak wykazano, taka suplementacja moze réwniez
rekompensowac brak NNKT w innych stanach zwigzanych
z uposledzong aktywnoscig enzymu A-6-desaturazy, jak na
przyktad cukrzyca czy reumatoidalne zapalenie stawdw.
Dodatkowo zaobserwowano, ze GLA doskonale sprawdza
sie w walce z bezsennoscia, w zapaleniu przyzebia, w op6z-
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nionej dyskinezie, leczeniu zmian skérnych u pacjentéw
zmocznica i poddawanych dializie.

HONOKIOL

W ciggu ostatnich lat nastapit powrét do terapii zio-
fowych stosowanych z powodzeniem od wielu tysiecy lat
miedzy innymi w Azji czy Europie Wschodniej w leczeniu
wielu zaburzen dermatologicznych (takich jak tradzik, prze-
wlekte owrzodzenia, trudno gojace sie rany i oparzenia,
infekcje bakteryjne i grzybicze, zapalenia skory, tuszczyca
czy nowotwory skory) [16-18]. Honokiol jest bioaktywnym
produktem naturalnym uzyskanym z wielu gatunkéw drzew
rodzaju Magnolia spp. Ekstrakty z kory lub nasion tego drze-
wa byly od dawna szeroko stosowane w medycynie trady-
cyjnej w Chinach, Korei i Japonii [19]. Ze wzgledu na rézne
korzystne wtasciwosci farmakologiczne honokiol przezy-
wa aktualnie renesans, wzbudzajac duze zainteresowanie
wsrdd badaczy. Stwierdzono, Zze substancja ta wykazuje
obiecujace dziatania przeciwko wielu nowotworom zto-
sliwym. Honokiol hamuje wytwarzanie licznych cytokin,
enzymoéw i czasteczek adhezyjnych zwigzanych z inicjacja
guza, jego promocja, progresja, tworzeniem przerzutéw
oraz opornoscia na terapie onkologiczne. Do waznych
sciezek docelowych chemoprewencyjnego i terapeutycz-
nego dziatania honokiolu zalicza sie NF-xB, STAT3, EGFR,
mTOR i MAPK. Ponadto honokiol jest dobrze biodostepny
po podaniu doustnym, z fatwoscia przenika przez bariere
krew-mdzg, co podkresla jego wartos¢ jako skutecznego
$rodka w terapiach przeciwnowotworowych [20]. Cho¢ ho-
nokiol oraz synteza jego pochodnych do tej pory byta gtéw-
nym obszarem zainteresowan badan onkologicznych, coraz
wiecej faktéw dowodzi skutecznosci tej substancji w innych
jednostkach chorobowych. Wczes$niejsze badania wykazaty,
ze honokiol w klinicznie osiggalnych stezeniach poprzez
zdolnos¢ blokowania wytwarzania TNF-a oraz wptyw na
NF-«B i inne cytokiny zapalne moze wykazywac¢ réwniez
wiasciwosci przeciwzapalne. Teza ta zostata potwierdzona
na modelu mysim, gdzie osobniki, u ktérych suplemento-
wano honokiol, wykazaty znaczaco tagodniejszy przebieg
kliniczny sztucznie indukowanego autoimmunologicznego
zapalenia stawéw w poréwnaniu z myszami, ktérym nie
podawano honokiolu. U zwierzat poddanych suplementacji
wykazano redukcje 19G3, IL-12, IL-6, INF-y oraz w szcze-
gdlnosci IL-17. Odkrycia te wskazuja, ze honokiol moze
korzystnie wptywac na choroby zapalne z udziatem IL-17,
w tym réwniez tuszczycy [21].

Ostatnie badania wykazaty istotny wptyw promieniowa-
nia UV na rozwdj choréb skéry w tym jej przedwczesnego
starzenia sie oraz rozwoju nowotworéw skory. Przewlekte
dermatozy wywotane promieniowaniem UV sg najczesciej
spowodowane nadmierng indukcja stanu zapalnego oraz
stresem oksydacyjnym, ktéry prowadzi w konsekwencji do

uszkodzen w obrebie DNA [22]. Ostatnio duzo uwagi poswieca
sie protekcyjnej roli polifenoli roslinnych przed negatywnym
wptywem promieniowania UV na skére. Chilampalliiwsp. [23]
badali wptyw honokiolu na rozwdj nowotworéw skéry induko-
wanych promieniowaniem UVB u myszy. Osobniki, u ktérych
zastosowano honokiol wykazata znacznie mniejszg liczbe
nowotworéw w poréwnaniu z grupg kontrolng. Honokiol
dziatat jako potencjalny srodek chemioterapeutyczny, ktéry
zapobiegat rozwojowi raka skéry indukowanemu promie-
niowaniem UV prawdopodobnie poprzez aktywacje biatek
proapoptotycznych [23]. Wyniki te sugeruja, ze honokiol ma
silne wlasciwosci ochronne przeciw szkodliwemu dziataniu
promieniowania UV. Moze zatem by¢ stosowany jako dodat-
kowa ochrona przeciwstoneczna u 0séb z chorobami skéry
zwigzanymi ze stanem zapalnym wywotanym promieniowa-
niem UV, stresem oksydacyjnym i uszkodzeniami DNA.
Clark i wsp. jako pierwsi odkryli znaczna aktywnos¢
przeciwbakteryjna oraz przeciwgrzybicza honokiolu [24,
25]. Stwierdzono, ze ekstrakt zmagnolii silnie hamuje wzrost
nie tylko Helicobacter pylori [26], ale jest réwniez skuteczny
w przypadku Propionibacterium acnes, ktéry odgrywa klu-
czowa role w patogenezie tradziku. Poniewaz wiadomo,
ze honokiol i jego pochodne wykazuja dziatanie przeciw-
bakteryjne, Park i wsp. badali jego aktywnos¢ przeciwbak-
teryjna przeciwko Propionibacterium sp. Zastosowanie po-
chodnych honokiolu powodowato redukcje wydzielania
IL-8 i TNF-a przez P. acnes, co wskazuje na silne dziatanie
przeciwzapalne tych substancji [27]. Biorgc pod uwage uzy-
skane wyniki oraz dziatanie przeciwbakteryjne przeciw P.
acnes, sugeruje sie, ze honokiol i jego pochodne moga by¢
stosowane jako $rodki fagodzace zmiany tradzikowe [28].
Honokiol oraz jego pochodne sg ponadto skutecznymi
wymiataczami wolnych rodnikéw [2, 29]. Zapobiegaja
tworzeniu miedzy innymi rodnika hydroksylowego przez
chelatowanie metali przejsciowych, takich jak miedzizelazo
lub naprawianie czasteczek po ataku wolnych rodnikéw.
Wiekszos¢ aktualnych badan dotyczacych honokiolu
skupita sie na jego witasciwosciach chemioterapeutycz-
nych, przeciwzapalnym oraz antyoksydacyjnych. Jednak
jest on réwniez skutecznym srodkiem neuroochronnym.
Kuribara i wsp. [30] badali wptyw podawanego doustnie
honokiolu w modelu zachowania zwierzat. Wykazali, ze po-
jedyncza doustna dawka honokiolu zwiekszyta zachowania
eksploracyjne przy jednoczesnym zmniejszeniu zachowan
zwiazanych z lekiem. Ze wzgledu na to, ze skéra jest naj-
wiekszym organem ludzkim, ktéry reaguje na bodzce zmy-
stowe, uczestniczac w wyrazaniu emocji, ma duze znaczenie
w procesie ksztattowania obrazu wtasnego ja, samooceny
i poczucia wiasnej wartosci. Przewlekte choroby dermato-
logiczne, takie jak: atopowe zapalenie skory, tuszczyca czy
tradzik niekorzystnie wptywaja na jako$¢ zycia pacjentéw.
Stres i poczucie stygmatyzacji zwigzane z niekorzystnym
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wygladem skoéry i jej przydatkéw powoduje, ze osoby te
czesciej niz populacja ogdlna cierpig na rézne zaburzenia
psychiczne, w tym gtéwnie depresje i zaburzenia lekowe.
Ma to réwniez odzwierciedlenie w zaburzeniach snu, co
skutkuje brakiem wypoczynku u okoto 70% pacjentéw ze
schorzeniami dermatologicznymi. Dlatego tez stosowanie
u tych chorych honokiolu i jego pochodnych wydaje sie
uzasadnione. Honokiol poprzez fagodne dziatanie prze-
ciwlekowe i przeciwdepresyjne oraz poprawiajace jakosc¢
snu wptywa na nastréj pacjenta i pozwala mu wypoczac
[20]. Ponadto poprzez dziatanie antyoksydacyjne oraz prze-
ciwzapalne wptywa pozytywnie na kondycje skory, czesto
potegujac dziatanie stosowanych lekédw dermatologicznych.

PODSUMOWANIE

Honokiol poprzez szerokie spektrum mechanizméw
dziatania wykazuje silne wiasciwosci przeciwutleniajace,
przeciwzapalne, przeciwnowotworowe i przeciwdrobno-
ustrojowe. Dlatego terapie analogami honokiolu wraz z wie-
lonienasyconymi kwasami ttuszczowymi, w tym gtéwnie
ALA i GLA, stosowane w odpowiednich proporcjach wy-
kazuja bezpieczenstwo dtugotrwatego podawania, ktére
w potaczeniu z niskimi kosztami i wysokim potencjatem
terapeutycznym, czyni je idealnym $rodkiem profilaktyki
i terapii dermatologicznej, samodzielnie lub w potaczeniu
z innymi lekami. Przytoczone powyzej dowody naukowe
wyraznie wskazujg na korzystne dziatanie kwaséw GLA i ALA
oraz honokiolu w réznych stanach chorobowych organizmu.
Szerokie spektrum wykorzystania tych zwiazkéw oraz dodat-
kowo fakt, ze Zrédtem ich wystepowania sa znane doskonale
rosliny, z ktérych tworzy sie coraz wiecej dostepnych olejow
i suplementéw, powinien tym bardziej zacheci¢ do wigczenia
GLA, ALA i ekstraktow z magnolii do codziennej diety.

Podziekowania
Praca finansowana z funduszu prac statutowych UM
w todzi nr 503/5-064-01/503-01.
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