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ABSTRACT

This overview will discuss the Paraoxonase 1 (PON1) in arteriosclerosis dise-
ases. Atherosclerosis is one of lifestyle diseases and affects greater number of people. 
Ischemic heart disease, acute coronary syndromes or stroke are the clinical symp-
toms of atherosclerosis and are the most common cause of morbidity especially in 
middle and old age people. In atherosclerosis, in the space between the endothelium 

and the muscular layer in the wall of a blood vessel, accumulates deposits consisting 
of macrophages, lipoprotein, low density foam cells and extracellular concentrations 

of cholesterol. In this way fatty streaks are formed which are early stage atheroscle-
rotic lesions. With the passage of time they are joined by elements of fibrous connec-
tive tissue that undergo hypertrophy. They begin to surround primarily created the 
fireplace of inflammation and separate them from the rest of the blood vessel [1].

Further research if needed to better understanding the mechanisms related to 
atherosclerosis development and plaque instability because it may have important 

clinical implications for the identification of high-risk patients. The present review 
tries to summarize the current knowledge on the role of PON1 in the formation of 

atherosclerotic plaque is the goal of current research [2].

Keywords: paraoxonase 1, oxidative stress, atherosclerosis
Słowa kluczowe: paraoksonaza 1, stres oksydacyjny, miażdżyca
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WPROWADZENIE

ó
ó

ó -

ó -

ó -

ó ó
ó ó  -

só łuszczowe, będące wczesną postacią zmian miażdżycowych. 
ływem czasu dołączają do nich elementy włókniste tkanki łącznej, któ -

Schemat 1.  Rozwój blaszki miażdżycowej

Scheme 1.  Atherosclerosis plaque formation

ó -

ó

-

1. RÓWNOWAGA OKSYDACYJNO-REDUKCYJNA

-

ększonym 
ryzykiem szybkiego rozwoju miażdżycy, a w konsekwencji może doprowadzić do 

wystąpienia zawału serca czy innych incydentó
ó

ó
ó
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ó -

Schemat 2.  Równowaga redox

Scheme 2.  Redox equilibrium

ó

ó -

ó łuszczowych, któ ó

ó ó
ó

ó
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Schemat 3.  Skutki działania stresu oksydacyjnego

Scheme 3.  Effects of oxidative stress

-

ó ó
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Schemat 4.  RFT - przykłady jednostek chorobowych

Scheme 4.  ROS - the common diseases

2. PRZECIWMIAŻDŻYCOWE DZIAŁANIE PARAOKSONAZY 1

ó -

ó
ó

ó ó -

ó

low-density lipo-

proteins

very low-density lipoproteins

łównym zadaniem jest dostarczanie cholesterolu do komó

ó
ó -

dó -

ągłego napływu 

cząsteczek lipoprotein obładowanych lipidami do ściany naczyń. W warunkach 

prawidłowych apoB/E podlega regulacji na zasadzie „sprzężenia zwrotnego”. Kiedy 
nie jest on rozpoznawany dochodzi do uruchomienia szlaku „ -

ó ó łkową część LDL 
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– apolipoproteinę B-100 (apoB-100) w wyniku czego w pierwszym etapie tego 
procesu dochodzi do powstania utlenionych cząsteczek LDL- oxLDL (ang. oxidized 

low-density lipoproteins). Do produktó ó
óre reagują z grupami aminowymi apoB-100 

obecnymi w cząsteczkach LDL, prowadząc do powstania wspomnianych wcześniej 
zasad Schiffa. W kolejnym etapie monocyty ulegają przekształceniu w makrofagi, 

któ ęciu ogromnych ilości lipidó ó -

ó -

ó

ó

ó

ó ó -

S ó
-

-

ó -

-

ó
-

ó
ó ó -

ó
ó

ę coraz większą rolę enzymu- paraoksonazy w organizmie 

człowieka. Występuje on w trzech izoformach: PON1, PON2 i PON3 [12]. 
-

ę. Różnice w aktywności enzymatycznej oraz lokalizacji w organizmie 
powodują, że te trzy paraoksonazy pełnią różne funkcje [13]. -

-

ó
ó
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ó ó

N

β łowych, zaś każdy walec składa się 
z czterech pasm, któ

ó

ó

ó -

3. ROLA PARAOKSONAZY 1 W ORGANIZMIE CZŁOWIEKA

ą

ó -

ązań estrowych w nadtlenkach 

fosfolipidowych i wodoronadtlenkach estró -

ó łka krwi 

przed uszkodzeniami -

ó

-

ó łaściwości ochronne 

paraoksonazy 1 zależą od zdolności do hydrolizy utlenionych fosfolipidó
ó ó ó

ó

ó ó

-

ó ą, 

cukrzycą typu 1 i 2, chorobami sercowo-naczyniowymi czy schorzeniami wątroby 
i nerek [20, 26 ątrobie, gdzie 

ulega sekrecji. Następnie przedostaje się do surowicy i ulega związaniu z HDL (ang. 
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high- density lipoproteins) za pomocą hydrofobowego koń -

ó ó
ó

-

że cząstki HDL charakteryzują się większym 
działaniem antyaterogennym. Ale to małe cząstki HDL mogą przyjąć większe ilości 

cholesterolu i wykazują większe działanie antyoksydacyjne. Dodatkow -

ó

ó

ó

że być silniej związana z chorobą 
niedokrwienną ż sam polimorfizm tego enzymu. 

ó

ó ó
żą rolę PON1 w hamowaniu ich powstawania. W czasie tworzenia 

i kumulacji oxLDL paraoksonaza 1 ulega inaktywacji. Jest to spowodowane 
zmniejszeniem liczby wolnych grup sulfhydrylowych cysteiny, będącej w pozycji 

284 oraz wypieraniem jonó
ó

ą tlenu powstającą podczas stresu oksydacyjnego na skutek zmian 
o charakterze miażdżycowym [22]. Inaktywacja PON1 powoduje, że traci ona 

zdolność do hydrolizowania tiolaktonu homocysteiny, będącego potencjalnym 
czynnikiem miażdżyc -

iny, któ -

ó
ó

-

ó

UWAGI KOŃCOWE

ó
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 również ó
-

ó

ó ó ó

że być także modyfikowana, niezależnie od genotypu, 
przez takie czynniki jak styl życia, dieta czy choroby. 

-

ó ół

ą

ó ó -

-

ó ó
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