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Neurony cholinergiczne, do utrzymania swojej funkcji neuroprzekazniczej, wymagajg ciagtego
dostarczania acetyl-CoA i choliny do ich przedziatu cytoplazmatycznego. Sg tam one zuzywane do
syntezy acetylocholiny przez acetylotransferaze cholinowa. Pirogronian — koricowy produkt glikolizy
jest niemal wyfagcznym Zrédiem reszt acetylo-CoA w mozgu. Jest on syntetyzowany przez
dehydrogenaze pirogronianowg w mitochondriach. Acetylo-CoA jest zuzywany gtéwnie do produkcji
energii w cyklach kwaséw tréjkarboksylowych i fosforylacji oksydacyjnych zaréwno w neuronach jak i
innych typach komérek mézgu. Jednakze tylko w neuronach cholinergicznych czes¢ acetylo-CoA musi
by¢ zuzyta do syntezy acetylocholiny. Ta swoista “konkurencja” o reszty acetylowe, czyni neurony
cholinergiczne szczegdlnie wrazliwymi na rézne sygnaty neurodegeneracyjne hamujgce metabolizm
oksydacyjny mézgu. Z kolei, tylko w neuronach cholinergicznych, zuzycie choliny do syntezy
neuroprzekaznika konkuruje z jej zapotrzebowaniem do syntezy fosfolipidow strukturalnych.
Mechanizmy te mogg byé przyczyng preferencyjnej utraty neurondw cholinergicznych w
encefalopatiach hipoksemicznych, hipoglikemicznych, hiperglikacyjnych, chorobie Alzheimera czy tez
w niedoborach pirofosforanu tiaminy.

Przedstawione zostang dane doswiadczalne uzyskane na komérkowych i zwierzecych modelach
neurodegeneracji, oraz dane kliniczne wskazujgce na istotng role tych mechanizméw powstawaniu i

rozwoju otepiennych choréb mézgu.



