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Streszczenie
Wyniki licznych badań epidemiologicznych wskazują, że fosfolipidy odgrywają istotną rolę 
w profilaktyce chorób przewlekłych, z którymi borykają się współczesne społeczeństwa. 
Omawiane związki są odpowiedzialne za prawidłowe funkcjonowanie błon komórkowych 
przez zapewnienie odpowiedniej ich płynności oraz przepuszczalności i właściwej aktywności 
białek błonowych, w tym receptorów. Wspomniane mechanizmy pełnią istotną rolę w pro-
filaktyce chorób nowotworowych, autoimmunologicznych, czy neurologicznych. Budowa 
i właściwości fosfolipidów powodują, że są dostępnym źródłem biologicznie aktywnych kwasów 
tłuszczowych. Aktywność biologiczną wykazują również inne produkty endogennej hydrolizy 
fosfolipidów. Zalicza się do nich lizofosfolipidy, będące produktami odłączenia wolnego kwasu 
tłuszczowego od glicerofosfolipidów w reakcji katalizowanej przez fosfolipazę A oraz kwas 
fosfatydowy i podjednostki hydrofilowe uwalniane w wyniku aktywności fosfolipazy D. Do 
bioaktywnych produktów hydrolizy zalicza się także ceramidy, będące produktem hydrolizy 
fosfosfingolipidów katalizowanej przez sfingomielinazę.

Fosfolipidy do organizmu ludzkiego są dostarczane ze spożywaną żywnością. Duża ich zawar-
tość występuje w żółtku jaja, wątrobie wieprzowej i drobiowej, a także w produktach sojowych. 
Na szczególną uwagę zasługują fosfolipidy pochodzące z owoców morza, ponieważ są bogatym 
źródłem niezbędnych dla organizmu kwasów tłuszczowych z rodziny n-3.

fosfolipidy • produkty hydrolizy fosfolipidów • kwasy tłuszczowe • żywność • choroby cywilizacyjne • 
chemoprewencja

Summary

The results of numerous epidemiological studies indicate that phospholipids play an impor-
tant role in the prevention of chronic diseases faced by contemporary society. Firstly, these 
compounds are responsible for the proper functioning of cell membranes, by ensuring liqu-
idity and permeability, which is pivotal for normal activity of membrane proteins, including 
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Wprowadzenie

Lipidy definiuje się jako nisko- lub średniocząsteczkowe 
związki chemiczne o charakterze hydrofobowym lub 
amfifilowym, obejmujące dwie grupy. Pierwszą z nich 
są produkty kondensacji podjednostek ketoacylowych. 
Zalicza się do nich: kwasy tłuszczowe, glicerolipidy, gli-

cerofosfolipidy, sfingolipidy, glikolipidy i poliketydy. 
Drugą grupę tworzą natomiast produkty kondensacji 
podjednostek izoprenowych. Należą do nich dwie kate-
gorie, sterole i prenole obejmujące m.in. karotenoidy, 
witaminę E i K [24,25]. Podział związków lipidowych na 
poszczególne kategorie, główne klasy i podklasy znaleźć 
można na platformie LIPID MAPS® (www.lipidmaps.org).
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AA – kwas arachidonowy (arachidonic acid); ALA – kwas α-linolenowy (α-linolenic acid); BSE – 
gąbczasta encefalopatia bydła (bovine spongiform encephalopathy); CL – kardiolipina (cardiolipin); 
CLA – sprzężone kwasy linolowe (conjugated linoleic acids); COX – cyklooksygenaza (cyclooxy-
genase); DHA – kwas dokozaheksaenowy (docosahexaenoic acid); EFA – niezbędne nienasycone 
kwasy tłuszczowe (essential fatty acids); EGFR – receptor czynnika wzrostu naskórka (epidermal 
growth factor receptor); EP – fosfolipidy eterowe (ether phospholipids); EPA – kwas eikozapen-
taenowy (eicosapentaenoic acid); FFA – kwasy tłuszczowe z pierścieniem furanowym (furan fatty 
acids); GLA – kwas γ-linolenowy (γ-linolenic acid); GPL – glicerofosfolipidy (glycerophospholipids); 
HDL – lipoproteiny wysokiej gęstości (high density lipoproteins); HPAA – oś podwzgórze-przy-
sadka-nadnercza (hypothalamic-pituitary-adrenal axis); LA – kwas linolowy (linoleic acid); LACT 
– acetylotransferaza lecytynowo-cholesterolowa (lecithin-cholesterol acyltransferase); LDL – lipo-
proteiny niskiej gęstości (low density lipoproteins); LPA – kwas lizofosfatydowy (lysophosphatidic 
acid); LPL – lizofosfolipidy (lysophospholipids); NSAID – niesteroidowe leki przeciwzapalne (non-
-steroidal anti-inflammatory drugs); PA – kwas fosfatydowy (phosphatidic acid); PC – fosfatydy-
locholina (phosphatidylcholine); PE – fosfatydyloetanoloamina (phosphatidylethanolamine); PI 
– fosfatydyloinozytol (phosphatidylinositol); PL – fosfolipidy (phospholipids); PPAR – receptory 
aktywowane przez proliferatory peroksysomów (peroxisome proliferator-activated receptor), PS 
– fosfatydyloseryna (phosphatidylserine); PSL – fosfosfingolipidy (phosphosphingolipids); PUFA 
– wielonienasycone kwasy tłuszczowe (polyunsaturated fatty acids); ROS – reaktywne formy tlenu 
(reactive oxygen species); SM – sfingomielina (sphingomyelin); TAG – triacyloglicerole (triacylgly-
cerols); VLDL – lipoproteiny bardzo niskiej gęstości (very low density lipoproteins).

receptors. These mechanisms are at the core of prevention of cancer, autoimmune or neu-
rological disorders. Secondly, structure and properties of phospholipids cause that they are 
highly available source of biologically active fatty acids. Thirdly, also products of endogenous 
hydrolysis of phospholipids exhibit biological activity. These include lysophospholipids formed 
as a result of disconnecting free fatty acid from glycerophospholipids in the reaction catalyzed 
by phospholipase A, phosphatidic acid and hydrophilic subunits released by the activity of 
phospholipase D. The bioactive products of hydrolysis also include ceramides liberated from 
phosphosphingolipids after removal of a hydrophilic unit catalyzed by sphingomyelinase.

Phospholipids are supplied to the human body with food. A high content of phospholipids is 
characteristic for egg yolk, liver, pork and poultry, as well as some soy products. Particularly 
beneficial are phospholipids derived from seafood because they are a rich source of essential 
fatty acids of the n-3 family.

phospholipids • products of phospholipid hydrolysis • fatty acids • food • civilization diseases • chemo-
prevention
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których budowa determinuje aktywność biologiczną tej 
grupy związków. W pozycji sn-1 GPL najczęściej wystę-
puje nasycony kwas tłuszczowy, palmitynowy czy ste-
arynowy, natomiast w pozycji sn-2 kwas nienasycony, 
np. oleinowy, linolowy, czy obecny w organizmach zwie-
rzęcych kwas arachidonowy [35]. U zwierząt i mikro-
organizmów wielu gatunków stwierdzono również 
obecność GPL mających grupę O-alkilową lub O-alke-
nylową, zastępującą ugrupowanie acylowe, zwłaszcza 
w pozycji sn-1. Grupa jest określana mianem fosfolipi-
dów eterowych (EP, ether phospholipids). Przykładem 
takiego związku jest 1-alkilo-2-acylo-sn-glicerolo-3-fos-
focholina znana pod nazwą czynnika aktywującego 
płytki krwi (PAF, platelet-activating factor). Natomiast 
EP zawierające w pozycji sn-1 a-b nienasycony łańcuch 
węglowodorowy w konformacji cis są określane plazma-
logenami [7]. Związki uczestniczą m.in. w sygnalizacji 
międzykomórkowej oraz wpływają na dynamikę błon 
komórkowych [57].

Część polarna GPL obejmuje natomiast resztę kwasu 
ortofosforowego tworzącego dwa wiązania estrowe, 
jedno z glicerolem w pozycji sn-3, a drugie z tzw. podjed-
nostką hydrofilową, którą tworzą cholina, etanoloamina, 
seryna, inozytol lub glicerol. W przypadku najprostszego 
GPL, jakim jest kwas fosfatydowy, fragmentem hydrofi-
lowym jest jedynie grupa ortofosforanowa. Do GPL zali-
cza się również difosfatydyloglicerol, w którym dwie 
reszty fosfatydylowe połączone są z jedną cząsteczką 
glicerolu w pozycji sn-1 i sn-3. W zależności od budowy 
podjednostki hydrofilowej, GPL dzielą się na następujące 
klasy: fosfatydylocholiny, fosfatydyloetanoloaminy, fos-
fatydyloseryny, fosfatydyloinozytole, fosfatydyloglice-
role, kwasy fosfatydowe oraz difosfatydyloglicerol (ryc. 
2). Aktywność enzymatyczna roślinnych i zwierzęcych 
fosfolipaz może doprowadzić do powstania tzw. lizo-
fosfolipidów (LPL, lysophospholipids) mających wolną 
grupę hydroksylową w pozycji sn-1 lub sn-2 glicerolu, 
odpowiednio w wyniku aktywności fosfolipazy A1 lub 
A2 [77,93].

Fosfosfingolipidy (PSL, phosphosphingolipids) zawierają 
zasadę sfingoidową, która w zależności od pochodzenia 
różni się długością łańcucha (14-22 atomów węgla), stop-

Wyniki badań prowadzonych w różnych systemach bio-
logicznych, w tym z udziałem ludzi wskazują, że lipidy, 
a zwłaszcza fosfolipidy, odgrywają istotną rolę w prze-
ciwdziałaniu chorobom układu krążenia, nerwowego, 
nowotworowym, cukrzycy i otyłości. Nauką, mającą na 
celu pełne zrozumienie wpływu lipidów występujących 
w systemie biologicznym na molekularne mechanizmy 
odpowiedzialne za funkcjonowanie komórek lub orga-
nizmów jest lipidomika [20,95]. W przypadku organi-
zmu ludzkiego ma służyć w zrozumieniu relacji między 
dostarczanymi do organizmu i występującymi w nim 
lipidami, a stanem zdrowia.

Rosnąca wiedza pozwala coraz lepiej zrozumieć rolę 
składników żywności w profilaktyce chorób cywilizacyj-
nych i sugeruje, że żywność służy nie tylko zapewnieniu 
energii i elementów budulcowych, ale również ukierun-
kowanemu dostarczaniu związków niezbędnych do pra-
widłowego funkcjonowania organizmu [81]. Jednym ze 
składników są właśnie fosfolipidy, obecne m.in. w żółtku 
jaj, wątrobie wieprzowej i drobiowej, owocach morza, 
produktach sojowych, czy mlecznych [35].

W pracy podsumowano dane literaturowe na temat fos-
folipidów obecnych w żywności oraz produktów ich 
hydrolizy w organizmie ludzkim jako związków istot-
nych w profilaktyce przewlekłych chorób niezakaźnych. 
Zwrócono również uwagę, na ewentualne skutki niepo-
żądane spowodowane spożyciem tej grupy związków 
lipidowych.

Budowa fosfolipidów

Fosfolipidy (PL, phospholipids) to substancje o charak-
terze amfifilowym, do których zalicza się glicerofosfo-
lipidy, których szkielet cząsteczki tworzy glicerol oraz 
fosfosfingolipidy, które w strukturze zawierają tzw. 
zasady sfingoidowe będące długołańcuchowymi amino-
alkoholami (ryc. 1)[28].

Lipofilowy fragment glicerofosfolipidów (GPL, glyce-
rophospholipids) tworzy ugrupowanie diacylowe zbu-
dowane z glicerolu połączonego w pozycji sn-1 i sn-2 
wiązaniami estrowymi z dwoma kwasami tłuszczowymi, 
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wiązaniem fosfonowym. Stwierdzono obecność tej grupy 
lipidów w mikroorganizmach, organizmach roślinnych 
oraz zwierzęcych m.in. bezkręgowcach morskich, a także 
u ludzi [9].

Biologiczne działanie fosfolipidów uwarunkowane budową 
ugrupowania diacylowego

Fosfolipidy zawierające PUFA

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe (PUFA, polyunsatu-
rated fatty acids) w strukturze zawierają od dwóch do 
sześciu wiązań podwójnych. W zależności od położenia 
ostatniego wiązania podwójnego przy trzecim lub szó-
stym atomie węgla, licząc od krańcowej grupy metylo-
wej, dzielą się odpowiednio na dwie rodziny: n-3 oraz 
n-6. Związki te nie są syntetyzowane w organizmie 
ludzkim i dlatego są określane niezbędnymi nienasyco-
nymi kwasami tłuszczowymi (NNKT, EFA, essential fatty 
acids). Wśród kwasów z rodziny n-3 najlepiej poznano 
działanie biologiczne kwasów α-linolenowego (ALA, 
α-linolenic acid), eikozapentaenowego (EPA, eicosapen-
taenoic acid) oraz dokozaheksaenowego (DHA, docosa-
hexaenoic acid). Do kwasów: tłuszczowych należących 
do rodziny n-6 wykazujących aktywność biologiczną 
zaliczyć można natomiast kwas linolowy (LA, linoleic 

niem jego nienasycenia i pozycją wiązań podwójnych, 
a także obecnością grupy hydroksylowej w pozycji 4 
oraz występowaniem rozgałęzienia w pozycji 9. Najpow-
szechniej występującą zasadą sfingoidową w tkankach 
zwierzęcych jest 18-węglowa sfingozyna (2-amino-
-4-oktadeceno-1,3-diol), której grupa aminowa tworzy 
wiązanie amidowe z kwasem tłuszczowym, najczęściej 
nasyconym [8]. Amid taki jest określany mianem cera-
midu. Głównym PSL występującym w tkankach zwie-
rzęcych jest sfingomielina (SM), w której podjednostką 
hydrofilową jest cholina [28]. Do fosfosfingolipidów są 
zaliczane również ceramidowe pochodne etanoloaminy 
i inozytolu. SM występuje w dużych ilościach w tkance 
nerwowej jako składnik osłonki mielinowej neuro-
nów [38]. W organizmach roślinnych zasadą sfingoidową 
jest fitosfingozyna (2-aminooktadekano-1,3,4-triol) oraz 
występujące nawet powszechniej jej nienasycone ana-
logi [8,28].

Zarówno w GPL jak i PSL grupa ortofosforanowa może 
być zastąpiona grupą fosfonianową. Związki takie 
nazywa się odpowiednio glicerofosfonolipidami (glyce-
rophosphonolipids) i fosfonosfingolipidami (phospho-
nosphingolipids). Charakteryzują się występowaniem 
bezpośredniego wiązania między atomem fosforu i węgla 
w podjednostce hydrofilowej. Wiązanie takie nazywa się 
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zwłaszcza raka piersi [48], okrężnicy [76] oraz stercza, 
a także zmniejszenia zagrożenia chorobami układu krą-
żenia i chorobą Alzheimera [84]. Badania prowadzone 
na wielu modelach zwierzęcych in vivo oraz komórkach 
nowotworowych in vitro potwierdziły właściwości che-
mioprewencyjne kwasów z rodziny n-3. Proponowa-
nych jest kilka mechanizmów tłumaczących ich wpływ 
na zmniejszenie ryzyka zachorowania na nowotwory 
złośliwe. Pierwszy z nich sugeruje, że kwasy tłuszczowe 
z rodziny n-3 modulują aktywność czynników trans-
krypcyjnych, co wpływa na ekspresję genów oraz trans-
dukcję sygnałów [36,48]. Kwasy tłuszczowe z rodziny 
n-3 pełnią funkcję ligandów receptorów aktywowa-
nych przez proliferatory peroksysomów (PPAR, peroxi-
some proliferator-activated receptor), białek pełniących 
funkcję czynników transkrypcyjnych. W wyniku działa-
nia kwasów z rodziny n-3 dochodzi do aktywacji czyn-
nika PPAR-γ, a to hamuje proliferację komórek i indukcję 
apoptozy [36].

Celem molekularnym kwasów z rodziny n-3 jest receptor 
czynnika wzrostu naskórka (EGFR, epidermal growth fac-
tor receptor) uczestniczący w procesach komórkowych, 
takich jak proliferacja, migracja, a także przeżywal-
ność [48]. Receptor aktywowany jest przez fosforylację 
w odpowiedzi na zewnątrzkomórkowe ligandy [15]. Jego 
nadmierną zawartość stymulującą proliferację komó-
rek obserwuje się w błonach komórkowych wielu nowo-
tworów, np. niedrobnokomórkowego raka płuca, raka 
szyjki macicy, piersi, jelita grubego, stercza, żołądka czy 
trzustki [97]. Badania in vitro przeprowadzone na liniach 
komórkowych ludzkiego raka piersi wskazują, że jedno-
czesna obecność kwasów EPA i DHA przyczynia się do 
obniżenia jego aktywności. Mechanizm działania kwa-
sów z rodziny n-3 na EGFR nie jest jednak dokładnie 
poznany. Zaobserwowano, że n-3 PUFA są wbudowywane 
w GPL błon komórek nowotworowych występujących 
głównie w wewnętrznej warstwie, zmieniając jej wła-
ściwości, także w obrębie tratw lipidowych, na których 
jest umiejscowiony EGFR [15,78]. Zwiększenie zawarto-
ści kwasów EPA i DHA w tratwach lipidowych obniżało 
ilość sfingomieliny, cholesterolu i diacylogliceroli w tych 
strukturach. Przeprowadzone badania wskazują, że 
zmiany takie wpływają na funkcjonowanie EGFR powo-
dując obniżenie jego fosforylacji [15]. Inne badania prze-
prowadzone in vivo na linii ludzkiego nowotworu piersi 
wykazały natomiast, że zmiana w budowie tratw lipido-
wych obniża stężenie EGFR w ich strukturze przy jed-
noczesnym zwiększeniu fosforylacji, co również nasila 
apoptozę komórkową [78].

Inne przeciwnowotworowe działanie kwasów z rodziny 
n-3 odbywa się poprzez białko Bcl-2, będące regulato-
rem apoptozy komórkowej, blokując ten proces. Bax 
jest natomiast białkiem promującym apoptozę komór-
kową. Stosunek aktywności Bax/Bcl-2 określa podatność 
komórek na apoptozę [71]. Badania przeprowadzone in 
vivo na modelach zwierzęcych wskazują, że dieta bogata 
w PUFA z rodziny n-3 obniża aktywność białka Bcl-2, 
a jednocześnie zwiększa ekspresję białka Bax, prowadząc 

acid), γ-linolenowy (GLA, γ-linolenic acid), czy arachido-
nowy (AA, arachidonic acid). EFA mogą wchodzić w skład 
GPL, gdzie występują głównie w pozycji sn-2, w przeci-
wieństwie do kwasów nasyconych występujących prefe-
rencyjnie w pozycji sn-1 glicerolu.

GPL zawierające PUFA mogą być wchłaniane bezpo-
średnio z pożywienia lub powstawać z odpowiednich 
prekursorów, do których należy m.in. 3-fosfoglicerol, 
w procesie biosyntezy zachodzącym w organizmie ludz-
kim [48]. Chemioprewencyjny mechanizm działania GPL 
zawierających kwasy tłuszczowe z rodziny n-3 wiąże 
się przede wszystkim z ich wpływem na płynność oraz 
przepuszczalność błon komórkowych. Fosfolipidy tego 
typu wykazują bowiem słabe powinowactwo do czą-
steczek cholesterolu, co utrudnia powstanie tzw. tratw 
lipidowych [48], których zwiększoną zawartość stwier-
dzono w błonach komórek nowotworowych, m.in. raka 
piersi i stercza [39]. Tratwy lipidowe są dynamicznymi 
domenami charakteryzującymi się dużą zawartością 
cholesterolu oraz fosfolipidów bogatych w nasycone 
kwasy tłuszczowe. Pełnią istotną funkcję w sygnalizacji 
komórkowej, ponieważ mogą wiązać liczne białka regu-
latorowe i receptory czynników wzrostu [55]. Wyniki 
badań prowadzonych in vitro na ludzkich liniach komó-
rek nowotworowych wykazały, że zmniejszenie zawar-
tości cholesterolu w błonach komórek nowotworowych, 
a tym samym zakłócenie tworzenia tratw lipidowych, 
prowadzi do inaktywacji aktywności ścieżki sygnaliza-
cyjnej, w której uczestniczy czynnik Akt. Ponieważ jest 
odpowiedzialny za zwiększenie przeżywalności komó-
rek przez inaktywację białek proapoptycznych oraz nad- 
ekspresję genów antyapoptycznych, jego unieczynnie-
nie stymuluje apoptozę komórek nowotworowych [39].

PUFA jako produkty endogennej hydrolizy fosfolipidów

W wyniku aktywności fosfolipazy A2, GPL występujące 
w organizmie ulegają hydrolizie w pozycji sn-2, co pro-
wadzi do powstania wolnego kwasu tłuszczowego oraz 
LPL [54]. Uwolnione kwasy tłuszczowe w wyniku enzy-
matycznej modyfikacji mogą ulegać elongacji w ramach 
tej samej rodziny, przez przyłączanie od strony grupy 
karboksylowej dwuwęglowej podjednostki, tzn. kwas 
tłuszczowy z rodziny n-3 pozostanie kwasem należącym 
do tej rodziny, ale o łańcuchu dłuższym o dwa atomy 
węgla. Jednak konwersja ALA w organizmie ludzkim 
do długołańcuchowych kwasów tłuszczowych, takich 
jak EPA i DHA jest mało wydajna. Według niektórych 
doniesień, jedynie 2-10% ALA jest przekształcanych do 
EPA i DHA [75]. Inni autorzy [27] sugerują, że około 7% 
ALA jest przekształcanych do EPA i tylko 0,013% do DHA. 
Z tego względu konieczne jest dostarczanie kwasów EPA 
i DHA z pożywieniem. Zalecana dzienna dawka sumy 
kwasów EPA i DHA u dzieci waha się 100-250 mg, m.in. 
w zależności od wieku, a dla osób dorosłych wynosi 500 
mg [90]. 

Kwasy z rodziny n-3 mogą się przyczyniać do obniże-
nia ryzyka zachorowania na choroby nowotworowe, 
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nych [35]. Stąd zwiększenie w diecie udziału kwasów 
tłuszczowych z rodziny n-3 w miejsce AA jest zalecane 
jako sposób ograniczenia syntezy eikozanoidów induku-
jących stan zapalny [36].

Istotnym dla funkcjonowania układu nerwowego skład-
nikiem fosfolipidów jest DHA. Jest podstawowym EFA 
budującym fosfolipidy błon komórek tkanki nerwowej. 
Dzięki nieliniowej budowie przestrzennej, wynikającej 
z obecności wiązań nienasyconych w konformacji cis, 
wpływa na zachowanie prawidłowej płynności, prze-
puszczalności, a także elastyczności błon komórek ner-
wowych. Deficyt DHA prawdopodobnie przyczynia się 
również do rozwoju choroby Alzheimera oraz depre-
sji [50]. Ograniczenie zagrożenia tymi schorzeniami jest 
związane ze zmniejszeniem poziomu czynników proza-
palnych, m.in. produktów metabolizmu AA, czy induk-
cją ekspresji enzymów antyoksydacyjnych. Ponadto 
produkt enzymatycznej modyfikacji DHA, jakim jest 
cząsteczka neuroprotekcyjna D1 (NPD1, neuroprotectin 
D1), odgrywa główną rolę w ochronie neuronów przed 
apoptozą wywołaną stresem oksydacyjnym [14]. NPD1 
pełni też funkcję cząsteczki regulatorowej. Jedną z jej ról 
jest ograniczenie aktywacji kaspazy 3 odpowiedzialnej za 
degradację białek podczas apoptozy [3].

Fosfolipidy zawierające FFA

Kwasy tłuszczowe zawierające w środkowej części czą-
steczki pierścień furanowy (FFA, furan fatty acids) 
należą do grupy heterocyklicznych lipidów [82]. W pozy-
cji 2 ugrupowania furanowego występuje 9-, 11- lub 
13-węglowy łańcuch zakończony grupą karboksylową, 
natomiast w pozycji 5 znajduje się grupa propylowa lub 
pentylowa. Pozycja 3 pierścienia podstawiona jest grupą 
metylową, a pozycja 4 atomem wodoru lub kolejną grupą 
metylową (ryc. 4). FFA w największej ilości występuje 
w osoczu ludzkim jako element strukturalny fosfolipi-
dów, a w mniejszym stężeniu w postaci estrów choleste-
rolu i triacylogliceroli (TAG, triacylglycerols) [82].

FFA wykazują silne właściwości przeciwutleniające, ze 
względu na obecność pierścienia furanowego, który 
szybciej niż wielonienasycone kwasy tłuszczowe ulega 
utlenieniu, tworząc stabilne produkty, co chroni m.in. 
PUFA przed niekorzystnymi zmianami oksydacyj-
nymi [82].

Utlenienie PUFA, np. AA, budujących fosfolipidy wystę-
pujące w lipoproteinach niskiej gęstości (LDL), jest uwa-
żane za podstawowy proces powodujący rozwój choroby 
miażdżycowej [58]. Po przeniknięciu LDL do przestrzeni 
podśródbłonkowej może dojść do utlenienia fosfolipidów 
wchodzących w ich skład. Prowadzi to do powstania LDL 
o różnym stopniu utlenienia od minimalnie zmienio-
nych LDL (mmLDL, minimally modified LDL) do znacznie 
utlenionych LDL (oxLDL, oxidized LDL). Cytokiny oraz 
mmLDL indukują ekspresję biomolekuł wywołujących 
adhezję monocytów do komórek śródbłonka, a te po 
wniknięciu do przestrzeni podśródbłonkowej różnicują 

do indukcji procesu apoptozy [51]. Podobnie jak w przy-
padku wpływu składu kwasów tłuszczowych występują-
cych w dwuwarstwie lipidowej na EGFR, wbudowywanie 
się EPA i DHA w błonę mitochondrialną, gdzie jest umiej-
scowione białko Bcl-2 ogranicza jego ekspresję  [51]. 
Szczegóły mechanizmu nie są jednak poznane. 

PUFA uwalniane z fosfolipidów tworzących błony komór-
kowe są ponadto substratami, których przemiany enzy-
matyczne powodują powstanie różnych biologicznie 
aktywnych pochodnych. Kwasy zawierające 20 atomów 
węgla, czyli EPA (20:5 n-3), kwas dihomo-γ-linolenowy 
(20:3 n-6) i AA (20:4 n-6), są przekształcane w organizmie 
do eikozanoidów, do których zalicza się leukotrieny (LT) 
oraz prostanoidy, obejmujące prostaglandyny (PG), pro-
stacykliny (PGI) i tromboksany (TX) [50]. Enzymatyczna 
modyfikacja kwasów tłuszczowych przez cyklooksyge-
nazy (COX-1, której ekspresja jest konstytutywna oraz 
COX-2, będącego enzymem indukowanym) doprowadza 
do powstania prostaglandyn i tromboksanów, natomiast 
w wyniku reakcji katalizowanej przez lipooksygenazy 
(5-LOX, 12-LOX, 15-LOX) powstają leukotrieny i hydrok-
sykwasy tłuszczowe [36]. Związki pełnią funkcję hor-
monów lokalnych, występują we wszystkich tkankach, 
gdzie uczestniczą w modulacji stanu zapalnego, czy 
odpowiedzi immunologicznej [6]. 

Enzymatyczna modyfikacja AA (20:4 n-6), jednego 
z głównych składników fosfolipidów błony komórko-
wej, w wyniku działania enzymu COX-2, prowadzi do 
powstania prostaglandyn serii 2 oraz tromboksanów 
serii 2, do których zalicza się odpowiednio: PGD2, PGF2 
i PGI2 oraz TXA2i TXB2 (ryc. 3). Natomiast pod wpływem 
działania enzymu 5-LOX powstają leukotrieny serii 4: 
LTA4, LTB4, LTC4, LTD4 i LTE4. Przedstawione eikozanoidy 
charakteryzują się zdolnością stymulacji stanu zapal-
nego, a ponadto powodują rozszerzanie się naczyń wło-
sowatych, umożliwiając zwiększenia migracji krwinek 
do ogniska zapalnego [50,54]. EPA (20:4 n-3) jest prze-
kształcany natomiast do prostaglandyn serii 3: PGD3, 
PGE3, PGF3, PGI3, tromboksanów serii 3: TXA3 i TXB3 
oraz leukotrienów serii 5: LTA5, LTB5, LTC5, LTD5 i LTE5. 
Eikozanoidy powstające w wyniku przekształcenia tego 
kwasu charakteryzują się właściwościami przeciwzapal-
nymi [36,50].

Resolwiny i maresins, będące produktami metaboli-
zmu kwasów tłuszczowych z rodziny n-3 oraz lipok-
syny, powstające w wyniku enzymatycznej modyfikacji 
kwasów tłuszczowych z rodziny n-6 wykazują właści-
wości przeciwzapalne i cytoprotekcyjne, zapobiegają 
agregacji płytek krwi, obniżają ciśnienie krwi, obniżają 
stężenie frakcji LDL cholesterolu, a także aktywują telo-
merazy [54].

Stosunek kwasów z rodziny n-3 do kwasów z rodziny 
n-6 może decydować o stymulacji lub wygaszaniu stanu 
zapalnego i uważa się, że powinien wynosić 1:5. Nie-
stety w przypadku współczesnej „zachodniej” diety 
wynosi 1:20, co sprzyja utrzymywaniu się stanów zapal-



1349

Parchem K., Bartoszek A. – Fosfolipidy oraz produkty ich hydrolizy jako żywieniowe...

co potwierdzają badania prowadzone na modelach zwie-
rzęcych oraz z udziałem ludzi. ROS mogą stymulować 
aktywność cyklooksygenaz, a to zwiększa syntezę pro-
stanoidów stymulujących stan zapalny [17]. Silne wła-
ściwości antyoksydacyjne FFA mogą przerwać ten ciąg 
wydarzeń, co jest prawdopodobną przyczyną ich prze-
ciwzapalnego działania potwierdzonego badaniami 
przeprowadzonymi in vivo na modelach zwierzęcych. 
Podanie szczurom, u których za pomocą adiuwantu 
wywołano zapalenie stawów, estrów etylowych kwa-
sów zawierających pierścień furanowy w dawce 10 
mg/kg masy ciała, ponad trzykrotnie ograniczyło roz-
miar obrzęku będącego pochodną indukcji stanu zapal-
nego [92].

Wyniki badania sugerują również niekorzystne fizjolo-
gicznie działanie FFA. Kwas (3-karboksy-4-metylo-5-pro-
pylofuran-2-ylo)propanowy, będący metabolitem FFA 
tworzących fosfolipidy oraz estrów cholesterolu, wpły-
wał destrukcyjnie na komórki β wysepek trzustkowych, 
zmniejszając biosyntezę insuliny. Podwyższone stęże-
nie kwasu stwierdzono m.in. u ciężarnych kobiet ze sta-
nem hiperglikemicznym oraz pacjentów z cukrzycą typu 
2 [70].

się do makrofagów. W wyniku wychwytu oxLDL przez 
makrofagi powstają komórki piankowate. Ich interak-
cje z limfocytami pomocniczymi T wywołują przewlekły 
proces zapalny w ścianie naczyń krwionośnych. Migra-
cja komórek mięśni gładkich i ich proliferacja w prze-
strzeni podśródbłonkowej powoduje powstanie płytek 
miażdżycowych. Martwica makrofagów i komórek mię-
śniowych może wywołać pęknięcie blaszki miażdżycowej 
i tworzenie zakrzepów [5].

Budujące fosfolipidy PUFA, występujące w zewnętrznej 
warstwie LDL są szczególnie narażone na utlenienie [91]. 
Jednoczesna obecność FFA w strukturze fosfolipidów 
tworzących LDL chroni PUFA przed niekorzystnymi pro-
cesami oksydacyjnymi. Z tego względu przypisuje się 
FFA przeciwdziałanie chorobie miażdżycowej, przynaj-
mniej w początkowym stadium jej rozwoju [82]. 

FFA jako produkt endogennej hydrolizy fosfolipidów

Obecne w nadmiarze reaktywne formy tlenu (ROS, reac-
tive oxygen species) mogą spowodować w organizmie 
stan tzw. stresu oksydacyjnego odgrywając istotną rolę 
w patogenezie np. reumatoidalnego zapalenia stawów, 

fosfolipaza A2 

Kwasy tłuszczowe z rodziny n-3 Kwasy tłuszczowe z rodziny n-6 

a-linolenowy (18:3) 
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Ryc. 3. Metabolizm wielonienasyconych kwasów tłuszczowych będących produktem endogennej hydrolizy fosfolipidów oraz ich wpływ na stan zapalny (wg [54])
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jący kwas linolowy i α-linolenowy podawany doustnie 
w postaci roztworu o stężeniu 0,01 M zahamował owrzo-
dzenie żołądka o 40 i 50% [1].

Istnieje również wiele danych wskazujących na wpływ 
LPA na rozwój nowotworów, m.in. jelita grubego. 
Podobnie jak w prawidłowych komórkach nabłonko-
wych przewodu pokarmowego, LPA stymuluje prolife-
rację, zdolność do przeżycia oraz inwazyjność komórek 
nowotworowych, co wiąże się z nieprawidłową ekspre-
sją receptorów LPA. W raku jelita grubego obserwuje się 
zwiększoną ekspresję receptora LPA2, natomiast ekspre-
sja receptora LPA1 jest mniejsza w komórkach gruczolaka 
okrężnicy [37]. LPA może również spowodować spadek 
wrażliwości komórek nowotworowych na działanie che-
mioterapeutyków. Przykładem takiego działania jest 
zwiększenie oporności komórek nowotworowych jajnika 
w hodowli in vitro w stosunku do cisplatyny użytej w stę-
żeniu 50 mM przy jednoczesnym podaniu LPA o stężeniu 
10 mM. Po 48 godzinach inkubacji efektywność tworze-
nia kolonii komórek kontrolnych, które poddano jedynie 
działaniu cisplatyny wynosiła 20%, natomiast w komór-
kach traktowanych dodatkowo LPA, efektywność wzro-
sła do 25% [26]. 

Określenie równowagi między ochronnym wpływem 
LPA w stosunku do błony śluzowej przewodu pokarmo-
wego przed czynnikami destrukcyjnymi, a stymulacją 
proliferacji komórek nowotworowych wymaga dalszych 
badań. Ponadto doświadczenia na zwierzętach sugerują, 
że szlak może się okazać nowym celem molekularnym 
w walce z chorobami chronicznymi [37,88].

Fosfolipidy zawierające cholinę

W wyniku starzenia się organizmu zmienia się skład 
błon komórkowych. Obniżeniu ulega zawartość fosfoli-
pidów, natomiast zwiększa się udział cząsteczek chole-
sterolu, co zmienia właściwości i funkcjonowanie błon 
komórkowych. Zjawisko jest wyjątkowo niebezpieczne 
w przypadku komórek układu immunologicznego oraz 
komórek nerwowych, gdzie procesy sygnalizacji komór-
kowej są szczególnie istotne [35]. Badania in vivo prze-
prowadzone na myszach powyżej 20 miesięcy życia, 
u których stwierdzono podwyższony stosunek chole-
sterolu do fosfolipidów w dwuwarstwie lipidowej lim-
focytów wskazały, że suplementacja fosfatydylocholiną 

Biologiczne działanie fosfolipidów uwarunkowane budową 
podjednostki hydrofilowej

Kwas fosfatydowy

Kwas fosfatydowy (PA, phosphatidic acid) określa grupę 
produktów częściowej enzymatycznej degradacji GPL 
różniących się składem kwasów tłuszczowych. Jest to 
także podstawowy związek uczestniczący w biosyntezie 
GPL i TAG. W strukturze zawiera ugrupowanie ortofos-
foranowe z wolną grupą hydroksylową, która w innych 
GPL jest zestryfikowana resztą alkoholową (ryc. 2). PA 
jest prekursorem pozbawionego reszty acylowej kwasu 
lizofosfatydowego (LPA, lysophosphatidic acid) peł-
niącego funkcję czynnika wzrostu, wspomagającego 
utrzymaniu integralności komórek nabłonka np. w prze-
wodzie pokarmowym. LPA powstaje w wyniku hydrolizy 
PA katalizowanej przez fosfolipazę trzustkową A2 obecną 
w przewodzie pokarmowym. Inną możliwością jest kata-
lizowana przez fosfolipazę A2 hydroliza LPL powstałych 
w wyniku degradacji spowodowanej aktywnością zewną-
trzkomórkowej fosfolipazy D  [85]. LPA może powstać 
również w wyniku aktywności enzymów obecnych 
w surowcach roślinnych [88].

Wiele czynników, takich jak stres, NSAID, chemiote-
rapia, radioterapia, czy ROS może doprowadzić do 
nasilenia zjawiska apoptozy komórek nabłonkowych 
przewodu pokarmowego, co grozi zniszczeniem inte-
gralności błony śluzowej, a także stanami zapalnymi, 
owrzodzeniami oraz zaburzeniami wchłaniania składni-
ków odżywczych [19]. LPA dostarczany z pożywieniem 
lub powstający w wyniku endogennej hydrolizy enzyma-
tycznej może wpływać na ograniczenie utraty integral-
ności błony śluzowej. Substancja wpływa na stymulację 
receptorów sprzężonych z białkiem G, takich jak LPA1, 
LPA2, czy LPA3 (tabela 1). Ich oddziaływanie z LPA prowa-
dzi do inhibicji cyklazy adenylowej, aktywacji fosfolipazy 
C oraz czynnika wymiany nukleotydów guaninowych. 
Ostatecznie doprowadzi to do stymulowania progresji 
cyklu komórkowego, różnicowania komórek oraz zwięk-
szenia ich przeżywalności, co zapewnia zachowanie inte-
gralności błony śluzowej przewodu pokarmowego [2]. 

Badania in vivo na szczurach, które poddano działaniu 
czynnika stresogennego polegającego na ich zanurza-
niu w wodzie wskazują, że syntetyczny LPA zawiera-

Ryc. 4. Struktura kwasu tłuszczowego zawierającego pierścień furanowy
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zwierzęcych sugerują, że dostarczanie PC zawierającej 
nienasycone kwasy tłuszczowe w czasie spożywania 
etanolu chroniło przed zwłóknieniem lub marskością 
wątroby. Podawanie zwierzętom etanolu przez 6,5 lat 
doprowadziło do przekształcenia około 80% lipocytów 
wątroby w komórki wytwarzające włókna kolagenowe. 
Jednoczesna suplementacja PC ograniczyła transforma-
cję prawie do 48% [45]. Prawdopodobnym mechanizmem 
ograniczającym akumulację kolagenu wywołanego obec-
nością aldehydu octowego jest zwiększenie aktywności 
kolagenazy. PC zawierająca kwas palmitynowy i linolowy 
zwiększa aktywność tego enzymu o około 24%, natomiast 
w przypadku występowania dwóch kwasów linolowych 
dochodzi do 50% wzrostu aktywności kolagenazy. Korzy-
ści takich nie obserwuje się natomiast w przypadku PC, 
w której występują nasycone kwasy tłuszczowe, innych 
fosfolipidów lub wolnych PUFA [45]. 

W wyniku enzymatycznego utlenienia etanolu do alde-
hydu octowego przez dehydrogenazę alkoholową, 
powstaje także zredukowana postać dinukleotydu niko-
tynamidoadeninowego (NADH), a to hamuje utlenianie 
kwasów tłuszczowych w procesie β-oksydacji. Skutkiem 
jest wzrost zawartości lipidów w osoczu krwi, a następ-
nie wzmożenie ich transportu i akumulacja w wątrobie, 
powodując jej stłuszczenie [42]. Badania przeprowadzone 
w warunkach in vivo wykazały, że dieta wzbogacona w PC 
zawierającą nienasycone kwasy tłuszczowe obniża stę-
żenie TAG i cholesterolu w wątrobie szczurów  [60]. 
Mechanizm obniżenia stężenia lipidów polega na prze-
ciwdziałaniu utracie aktywności mitochondrialnego łań-
cucha oddechowego i zachowaniu wydajności utleniania 
kwasów tłuszczowych [60]. Kompleksem enzymatycz-
nym pełniącym główną rolę w mitochondrialnym łańcu-
chu transportu elektronów jest oksydaza cytochromu c. 
Kompleks do optymalnej aktywności wymaga środowi-
ska, w którym są obecne fosfolipidy [42]. W celu zacho-
wania odpowiedniej aktywności tego enzymu, konieczne 
jest dostarczanie do organizmu odpowiedniej dawki PC, 
zwłaszcza bogatej w nienasycone kwasy tłuszczowe, czyli 
takie, które ulegają degradacji w wyniku przyjmowania 
zwiększonych dawek etanolu [42]. Innym enzymem peł-
niącym istotną rolę w zmniejszeniu uszkodzeń wątroby 
spowodowanych przyjmowaniem etanolu jest związana 
z błoną komórkową N-metylotransferaza fosfatydyloeta-
noloaminy. Jej aktywność jest również zależna od środo-
wiska, w którym występuje. Wbudowanie się PC w błony 

(PC, phosphatidylcholine) poprawia funkcjonowanie 
błon komórkowych, co obserwowano jako wzmocnienie 
odpowiedzi proliferacyjnej. Skutek suplementacji nie 
był znaczący u myszy w wieku 6 miesięcy, co potwier-
dza hipotezę, że fosfolipidy dostarczane z pożywie-
niem wpływają na utrzymanie optymalnego stosunku 
cholesterolu do fosfolipidów w błonach komórkowych, 
zwłaszcza u starszych osobników [74]. 

W błonach komórek nerwowych zwiększenie stosunku 
cholesterolu do fosfolipidów może być również wyni-
kiem przewlekłego spożywania etanolu. Jego przyjmo-
wanie powoduje wzrost narażenia PUFA (np. DHA) na 
utlenienie w wyniku działania ROS przy jednoczesnym 
obniżeniu aktywności enzymów antyoksydacyjnych 
w tym dysmutazy ponadtlenkowej, katalazy, peroksy-
dazy glutationowej oraz reduktazy glutationowej, ogra-
niczających te reakcje  [18]. Aldehyd octowy, będący 
produktem metabolizmu etanolu może się wiązać z biał-
kami, co może upośledzić enzymatyczną ochronę lipi-
dów przed utlenieniem [31]. Fosfolipidy obecne w błonie 
komórkowej ulegają degradacji, a to zwiększa jej sztyw-
ność, wpływając tym samym na jej funkcjonowanie [31]. 
Badania przeprowadzone in vivo na szczurach, któ-
rym podawano etanol (6 g/kg m.c./dzień) wskazują, że 
suplementacja PC (300 mg/kg m.c./dzień) pozwoliła na 
przywrócenie prawidłowego funkcjonowania komórek 
nerwowych w różnych częściach mózgu oraz enterocy-
tów przez zachowanie odpowiedniego stosunku chole-
sterolu do fosfolipidów tworzących błony komórkowe. 
Ponadto u zwierząt, którym podawano etanol z PC nie 
zauważono spadku masy poszczególnych regionów 
mózgu, a wystąpiło u zwierząt, które nie były suplemen-
towane PC [31]. 

Narządem wrażliwym na przyjmowanie etanolu jest 
również wątroba. Wynikiem działania tej używki, oprócz 
zmniejszenia udziału fosfolipidów obecnych w błonie 
hepatocytów, jest również zwłóknienie tego organu, 
polegające na nadmiernym gromadzeniu kolagenu. 
Aldehyd octowy, powstający w wyniku enzymatycznego 
utlenienia etanolu przez dehydrogenazę alkoholową 
i cytochrom P450 2E1 jest czynnikiem stymulującym 
syntezę kolagenu w komórkach gwiaździstych [42]. Do 
związków stymulujących syntezę kolagenu należą rów-
nież produkty utleniania lipidów, np. 4-hydroksynone-
nal [43]. Badania in vivo przeprowadzone na modelach 

Tabela 1. Receptory kwasu lizofosfatydowego i ich funkcja (na podstawie [37,88])

Receptor Funkcja

LPA1 Regulacja proliferacji i migracji komórek

LPA2 Wpływ na indukcję stanu zapalnego, migrację, przeżywalność komórek i regulację wchłaniania 

LPA3 Udział w migracji komórek i indukcja stanu zapalnego

LPA4 Niepoznana

LPA5 Wpływ na regulację wchłaniania jelitowego 

LPA6 Zwiększenie adhezyjności komórek
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rologicznych, np. choroby Alzheimera [23]. Użyteczność 
tej grupy leków jest jednak ograniczona ze względu 
na ryzyko uszkodzenia błony śluzowej żołądka, niepo-
żądany wpływ na nerki, wątrobę czy układ krwiono-
śny  [47]. Niepożądane działania są ściśle powiązane 
z zaburzeniami gospodarki fosfolipidami. W skład śluzu, 
występującego w przewodzie pokarmowym wchodzą 
glikoproteiny, jony wodorowęglanowe oraz powierzch-
niowo czynne fosfolipidy tworzące hydrofobową war-
stwę ograniczającą dostęp kwasu żołądkowego do błony 
śluzowej. Przyjmowanie leków, takich jak aspiryna czy 
ibuprofen, powoduje zaburzenia naturalnej bariery 
ochronnej, tj. obniżenia jej hydrofobowości, w wyniku 
oddziaływania NSAID z fosfolipidami obecnymi w ślu-
zie [16]. Umożliwia to przenikanie kwasu żołądkowego 
do śluzówki i może doprowadzić do powstania wrzodów 
żołądka i dwunastnicy (ryc. 5) [40]. 

NSAID są ponadto inhibitorami cyklooksygenaz (COX-1 
i COX-2), enzymów opowiedzianych za przekształcenie 
EFA w eikozanoidy. Izoenzym COX-2 pełni istotną funk-
cję w reakcji zapalnej, natomiast izoenzym COX-1 jest 
odpowiedzialny za utrzymanie homeostazy organizmu, 
m.in. regulację wytwarzania śluzu żołądkowego. Pro-
staglandyna PGE2 będąca produktem enzymatycznego 
przekształcenia kwasu arachidonowego, pochodzącego 
z fosfolipidów tworzących błony komórkowe, jest odpo-
wiedzialna za spadek wydzielania soku żołądkowego. 
Zmniejszenie aktywności COX-1 spowodowane przyjmo-
waniem NSAID przyczynia się do nadmiernego wytwa-
rzania soku żołądkowego [35].

komórkowe, w których na skutek przyjmowania etanolu 
doszło do obniżenia zawartości fosfolipidów, powoduje 
zwiększenie aktywności tego enzymu [44]. 

Spożycie PC przyczynia się również do obniżenia stę-
żenia TAG, całkowitego cholesterolu oraz frakcji LDL 
w osoczu, zmniejszając ryzyko wystąpienia chorób 
układu krwionośnego, m.in. miażdżycy [12]. Doświad-
czenia przeprowadzone w warunkach in vivo na myszach 
z obniżoną zawartością apolipoproteiny E, którym jed-
nocześnie podawano syntetyczną 1,2-dimirystylo-sn-gli-
cero-3-fosfatydylocholinę (DMPC), lecytynę sojową lub 
lecytynę z jaja kurzego w stężeniu 1 mg/ml dowiodły, że 
w wyniku przyjmowania DMPC wzrósł poziom apolipo-
proteiny A-I, a także frakcji HDL cholesterolu w osoczu. 
W pozostałych substancjach wzrost był około dwukrot-
nie niższy, zarówno apolipoproteiny A-I, jak i frakcji 
HDL cholesterolu [59]. Apolipoproteina A-I wpływa na 
zwiększenie odwróconego transportu cholesterolu oraz 
zmniejszenie szybkości utleniania lipidów. Frakcja HDL 
cholesterolu poza apolipoproteiną A-I zawiera również 
enzymy odpowiedzialne za ograniczenie utleniania fos-
folipidów występujących we frakcji LDL cholesterolu 
oraz enzymy powodujące jego degradację, co znacząco 
zmniejsza ryzyko rozwoju choroby miażdżycowej [59].

Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NSAID) są powszech-
nie wykorzystywane jako leki przeciwbólowe i prze-
ciwzapalne. Prawdopodobnie są również skuteczne 
w zmniejszeniu ryzyka rozwoju chorób nowotworo-
wych, m.in. raka jelita grubego [13], czy schorzeń neu-

NSAID 

H+ H+ 

H+ 

Warstwa śluzu żołądkowego 

pH 

7,0 

7,4 

4,0 

3,0 

Komórki nabłonkowe żołądka  

Ryc. 5. Mechanizm działania NSAID w przerwaniu integralności śluzu przewodu pokarmowego (wg [40])
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szłym wieku [33]. Przedstawioną hipotezę potwierdziły 
badania przeprowadzone z udziałem kobiet i mężczyzn 
w wieku 50-90 lat z zaburzeniami pamięci, którym przez 
12 tygodni podawano 300 mg sojowej PS dziennie. U osób 
tych stwierdzono poprawę parametrów poznawczych 
obejmujących: pamięć rozpoznawczą (o 8%) i odtwórczą 
(o 12%), funkcję wykonawczą (o 14%) oraz umiejętność 
elastycznego myślenia (o 13%) [73]. 

PS może wpływać korzystnie również na inne czynno-
ści układu nerwowego, takie jak radzenie sobie ze stre-
sem oraz depresją [29]. Główną rolę w procesie adaptacji 
organizmu do sytuacji stresu odgrywa oś podwzgó-
rze-przysadka-nadnercza (HPAA, hypothalamic-pitu-
itary-adrenal axis). W odpowiedzi na silne stresory, 
podwzgórze wydziela kortykoliberynę pobudzającą 
przysadkę mózgową do sekrecji kolejnego neurohor-
monu – kortykotropiny, co wywołuje uwalnianie korty-
zolu z kory nadnerczy. Kortyzol wpływa na wiele funkcji 
fizjologicznych obejmujących metabolizm węglowoda-
nów, lipidów i białek, a także funkcjonowanie układu 
immunologicznego i nerwowego [79]. Przewlekły stres, 
powoduje rozregulowanie HPAA, a przez to zaburza psy-
chicznie i somatycznie. W pierwszym etapie dojść może 
do hiperaktywacji HPAA, a następnie do hipoaktywa-
cji [29]. Zwiększenie aktywności HPAA może wywoły-
wać depresję, zaburzenia lękowe, anoreksję, alkoholizm, 
cukrzycę, czy otyłość brzuszną. Natomiast spadek 
aktywności może spowodować przewlekłe zmęczenie, 
rozdrażnienie, ból, reumatoidalne zapalenie stawów, czy 
astmę [10]. 

Optymalna aktywność i reagowanie systemu odpowiedzial-
nego za walkę ze stresem są niezbędne do prawidłowego 
funkcjonowania organizmu [10]. Wyniki badań przepro-
wadzonych z udziałem zdrowych mężczyzn w wieku 20-49 
wskazują, że codzienna suplementacja mieszaniną fosfoli-
pidów sojowych, zawierającą 400 mg PS i 400 mg PA przez 
6 tygodni, stabilizuje poziomy kortykotropiny oraz korty-
zolu po wywołaniu ostrego stresu wykorzystując proce-
durę TSST (trier social stress test) [29]. Podobne wnioski 
wyciągnięto z badań przeprowadzonych u mężczyzn 
w wieku 30-51 lat, narażonych na działanie silnych czyn-
ników stresogennych wywołanych procedurą TSST, któ-
rym podawano mleko wzbogacone w fosfolipidy, w tym PS. 
W przypadku grupy testowej poziom kortyzolu po wywo-
łaniu stresu wykazywał łagodniejszy spadek w porównaniu 
do grupy z placebo [79].

Zaburzenia w stężeniu kortyzolu mogą być spowodo-
wane również długotrwałym, nadmiernym wysiłkiem 
fizycznym. Przeprowadzono wiele badań wykazują-
cych, że doustne podanie PS przed wysiłkiem fizycznym 
ogranicza wzrost kortyzolu i kortykotropiny u amato-
rów kolarstwa. U osób uprawiających trening siłowy 
w wyniku suplementacji PS zaobserwowano zmniejsze-
nie bólu mięśni i poprawę samopoczucia, a u biegaczy 
obniżenie aktywności kinazy keratynowej, której zwięk-
szona aktywność doprowadzić może do martwicy włó-
kien mięśniowych [30].

Badania przeprowadzone z udziałem ludzi wskazują, 
że jednoczesne przyjmowanie NSAID i PC ogranicza 
ich działania niepożądane. Kompleks z egzogenną fos-
fatydylocholiną w mniejszym stopniu oddziałuje z fos-
folipidami występującymi naturalnie w śluzie, dzięki 
temu zachowana jest integralność hydrofobowej bariery 
chroniącej błonę śluzową przewodu pokarmowego, przy 
zachowaniu aktywności farmakologicznej i biodostęp-
ności leku [16,40]. Przyjmowanie kompleksu NSAID-PC 
zmniejszało zmiany krwotoczne, mimo niewielkiego 
stężenia prostaglandyny PGE2. Świadczy to o głównej 
roli PC w zachowaniu integralności warstwy hydrofo-
bowej w patologicznych zmianach przewodu pokarmo-
wego [41].

PC w wyniku aktywności fosfolipazy D ulega hydrolizie 
do kwasu fosfatydowego i choliny. Stwierdzono wysoką 
ekspresję tego enzymu w neuronach cholinergicznych, 
gdzie cholina pod wpływem acetylotransferazy choli-
nowej przekształcana jest do acetylocholiny pełniącej 
funkcję neuromediatora [46].	

Opisano jednak badania, których wyniki wskazują, że 
spożycie PC może zwiększyć ryzyko schorzeń sercowo-
-naczyniowych. Prawdopodobną przyczyną są pro-
dukty metabolizmu PC, do których zalicza się cholinę, 
betainę oraz powstający w wyniku aktywności mikro-
flory jelitowej i monooksygenazy flawinowej występują-
cej w wątrobie, N-tlenek trimetyloaminy. Stwierdzono, 
że związek indukuje tworzenie się komórek piankowa-
tych przyczyniając się do rozwoju choroby miażdży-
cowej [94]. Jednak w badaniach przedstawiono jedynie 
korelację między produktami hipotetycznego meta-
bolizmu PC, a ryzykiem rozwoju chorób układu krwio-
nośnego, bez uwzględnienia wpływu PC dostarczonej 
bezpośrednio wraz z pożywieniem [35].

Fosfolipidy zawierające serynę

Obniżenie zdolności poznawczych związanych z wie-
kiem (ARCD, age related cognitive decline) jest scho-
rzeniem, które zagraża jakości życia osób w podeszłym 
wieku. Jego przyczyną jest zmiana składu lipidów błon 
komórek nerwowych występujących w mózgu, a zwłasz-
cza fosfolipidów zawierających serynę [35,73]. Istnieje 
wiele wyników badań dokumentujących znaczenie fos-
fatydyloseryny (PS, phosphatidylserine) w odwróceniu 
zmian neurodegeneracyjnych związanych z procesem 
starzenia się [69]. PS występuje głównie w wewnętrz-
nej monowarstwie błony komórkowej. Poza funkcjami 
budulcowymi pełni rolę kofaktora enzymów błonowych, 
wpływając m.in. na aktywację kinazy białkowej C uczest-
niczącej w przekazywaniu sygnałów. Ponadto zwiększa 
aktywność pompy sodowo-potasowej [33,89]. 

PS jest również odpowiedzialna za regulację reakcji neu-
roendokrynnych, przez wpływ na stężenie acetylocho-
liny, dopaminy oraz noradrenaliny oraz podwyższenie 
glukozy w mózgu, co sprzyja zachowaniu prawidłowego 
funkcjonowania układu nerwowego u ludzi w pode-
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Hipotezę potwierdzono badaniami in vivo na modelach 
zwierzęcych. U norek amerykańskich, którym poda-
wano dietę bogatą w ten PL, w postaci ekstraktu lipi-
dów pochodzących z bakterii Methylococcus capsulatus 
po 25 dniach takiej diety stwierdzono około 63% wzrost 
stężenia homocysteiny na czczo, w stosunku do grupy 
kontrolnej, która spożywała olej sojowy [56]. Badania 
przeprowadzone na myszach z niedoborem N-metylo-
transferazy fosfatydyloetanoloaminy wykazały o 50% 
niższy poziom homocysteiny w osoczu krwi, w porów-
naniu do zwierząt typu dzikiego o prawidłowym stęże-
niu tego enzymu. Obserwację potwierdziła wzmożona 
sekrecja homocysteiny w hodowli hepatocytów szczura 
z nadekspresją genu N-metylotransferazy fosfatydylo-
etanoloaminy [56]. Badania wskazują na istotny wpływ 
powyższego systemu enzymatycznego na stężenia 
homocysteiny, który może być potencjalnym celem tera-
peutycznym w leczeniu hiperhomocysteinemii.

Jednym ze sposobów obniżenia stężenia homocysteiny 
w osoczu krwi jest spożywanie PC, będącej prekursorem 

Fosfolipidy zawierające etanoloaminę

Fosfatydyloetanoloamina (PE, phosphatidylethanola-
mine) dzięki aktywności N-metylotransferazy fosfaty-
dyloetanoloaminy (PEMT, phosphatidylethanolamine 
N-methyltransferase) może być przekształcana do PC. 
Dlatego zwiększone spożycie PE podwyższa jej konwer-
sję do PC, czemu towarzyszy wzrost stężenia homocyste-
iny w osoczu krwi (ryc. 6) [56]. 

Zwiększone stężenie homocysteiny w osoczu krwi jest 
uważane za marker ryzyka w wielu schorzeniach, w tym 
chorób układu krążenia, nowotworowych, neurolo-
gicznych, a także osteoporozy i wad wrodzonych [61]. 
Donorem grupy metylowej w reakcji konwersji PE do 
PC, zachodzącej w hepatocytach jest S-adenozylometio-
nina (SAM). Produktem przemian, oprócz PC jest S-ade-
nozylohomosysteina (SAH), która jest przekształcana do 
homocysteiny [56,62]. Dostarczanie do organizmu zbyt 
dużej dawki PE mogłoby za pomocą tego szlaku nieko-
rzystnie wpłynąć na stan zdrowia. 
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 1 – N-metylotransferaza fosfatydyloetanoloaminy;  
2 – reduktaza 5,10-metylenotetrahydrofolianowa; 3 – syntaza metioninowa;  

4 – metylotransferaza betaina-homocysteina  

Ryc. 6. Szlak syntezy homocysteiny oraz możliwości jego ograniczenia  (na podstawie [62,83])
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czynnikiem ryzyka chorób układu sercowo-naczynio-
wego [66]. Badania prowadzone in vivo na gryzoniach 
wskazują, że spożywanie sfingomieliny (SM) pochodzą-
cej z mleka lub jaj zmniejsza jelitową absorpcję chole-
sterolu, przy czym SM mleczna w większym stopniu 
ogranicza jego wchłanianie  [64]. SM podobnie jak PC 
również zmniejsza wchłanianie innych związków o cha-
rakterze lipidowym, w tym α-tokoferolu [34,63]. Badania 
przeprowadzone z udziałem ludzi nie dowiodły istot-
nego wpływu spożywania produktu bogatego w SM na 
poziom cholesterolu i TAG w osoczu krwi. W badaniach 
zauważono jednak wzrost tych parametrów w grupie 
kontrolnej, w przeciwieństwie do grupy przyjmującej 
zwiększoną dawkę SM [66].

Mechanizm ograniczenia absorpcji cholesterolu w sko-
jarzeniu ze zwiększoną dawką fosfolipidów może być 
związany ze zmianą składu i wielkości miceli, a także 
właściwości biologicznych, obniżając solubilizację mice-
larną cholesterolu. Skutkiem tych zmian jest utrudniony 
transport związków lipidowych do śluzówki jelit [11]. 
Nadmiar fosfolipidów może doprowadzić również do 
zakłócenia hydrolizy związków lipidowych tworzących 
micele ze względu na ograniczony dostęp enzymów 
do jej rdzenia  [35]. Ograniczona hydroliza fosfolipi-
dów przez sfingomielinazy lub fosfolipazę A2 powoduje 
redukcję wchłaniania cholesterolu [22,64]. Innym czyn-
nikiem wpływającym na ograniczenie wchłaniania 
lipidów jest skład kwasów tłuszczowych budujących 
fosfolipidy. SM pochodząca z mleka zawierająca długo-
łańcuchowe nasycone kwasy tłuszczowe, takie jak kwas 
dokozanowy, trikozanowy i tetrakozanowy, w więk-
szym stopniu ogranicza wchłanianie cholesterolu, niż 
w przypadku SM otrzymanej z jaj, w której skład wcho-
dzi głównie kwas heksadekenowy [64]. Wiąże się z tym 
prawdopodobnie mniejsze powinowactwo fosfolipidów 
z bardzo długimi kwasami tłuszczowymi (C22:0-C24:0) do 
hydrolaz [64].

Ceramidy są cząsteczkami pełniącymi funkcję wewnątrz-
komórkowych sygnalizatorów, aktywujących wiele 
enzymów, obejmujących kinazę białkową aktywowaną 
ceramidem, fosfatazy białkowe 2A i 1, czy katepsyny D, 
prowadzących do apoptozy komórkowej [52,65]. Jedną 
z możliwości ich powstania jest enzymatyczna hydro-
liza SM w wyniku działania sfingomielinazy. Związki te 
są wytwarzane i akumulowane przez komórki nowotwo-
rowe, jako odpowiedź na chemioterapię oraz radiotera-
pię [52,53,65]. Badania in vitro na komórkach ludzkiego 
raka trzustki wskazują, że dodatek SM w pożywce zwięk-
sza efektywność farmakologiczną gemcytabiny  [53]. 
Wewnątrzkomórkowe stężenie ceramidu ulega zmianie 
podczas cyklu komórkowego, co wpływa na jego kon-
trolę. Niewielkie stężenie ceramidów między fazą G1 
a S cyklu komórkowego prowadzi do jego kontynuacji, 
w przeciwieństwie do podwyższonego, spowodowanego 
komórkową odpowiedzią na stres, powodującego zaha-
mowanie cyklu komórkowego i przejście komórki w stan 
starzenia się lub rozpoczęcie apoptozy. Gemcytabina 
aktywuje wiele punktów kontrolnych cyklu komórko-

choliny (ryc. 6). Przekształcenie choliny w wyniku jej 
utlenienia zachodzącego w wątrobie lub nerkach, pro-
wadzi do powstania betainy, pochodnej aminokwasu 
będącego źródłem grup metylowych. Metylotransfe-
raza betaina-homocysteina (BTMT, betaine homocyste-
ine S-methyltransferase) jest enzymem katalizującym 
reakcję przeniesienia grupy metylowej z betainy na 
homocysteinę z utworzeniem metioniny, a tym samym 
obniżeniem stężenia homocysteiny w osoczu [83]. Tezę 
potwierdzają badania przeprowadzone u zdrowych męż-
czyzn z podwyższonym stężeniem homocysteiny. Dwu-
tygodniowa suplementacja PC sojową w dawce 2,6 g 
na dobę spowodowała spadek homocysteiny na czczo 
o 18%, w porównaniu do grupy kontrolnej, której poda-
wano mieszaninę olejów jadalnych, o takim samym 
składzie kwasów tłuszczowych, jak preparat zawierający 
fosfatydylocholinę. Ponadto stwierdzono, że PC jest rów-
nie skuteczna jak betaina czy kwas foliowy w obniżeniu 
homocysteiny [67].

Fosfolipidy zawierające inozytol

Właściwości biologiczne wykazuje również fosfatydylo-
inozytol (PI), który pośredniczy w odpowiedzi komórko-
wej na bodźce zewnętrzne [80]. Zwiększone spożycie PI 
otrzymanego z soi podwyższa poziom frakcji HDL chole-
sterolu i apolipoproteiny A-1, a jednocześnie obniża stę-
żenie TAG w osoczu krwi [4]. Podobny wpływ na stężenie 
apolipoproteiny A-1 oraz TAG ma fosfatydylocholina 
sojowa, natomiast jej wpływ na frakcję HDL cholesterolu 
jest niewielki  [59]. PI jest wbudowywany w strukturę 
LDL, lipoprotein mających bezpośredni kontakt z bło-
nami komórek tkanek obwodowych i wpływa na kaskadę 
sygnalizacji wewnątrzkomórkowej, prowadzącą do usu-
nięcia cholesterolu z komórek  [35]. Prawdopodobnie 
w ten sposób PI stymuluje odwrotny transport choleste-
rolu, w postaci HDL, z komórek tkanek obwodowych do 
wątroby, skąd może być usuwany z organizmu, obniżając 
jego stężenie [4,35]. 

Obniżenie stężenia TAG w osoczu krwi jest prawdopo-
dobnie związane z wpływem PI na aktywność enzymów 
uczestniczących w procesie β-oksydacji kwasów tłusz-
czowych zachodzącym w wątrobie, do których zaliczyć 
można acetylotransferazę karnityny, co potwierdzono 
w badaniach na szczurach Zucker (fa/fa) [80]. Również 
badania z udziałem ochotników, którym podawano PI 
w dawce 5,6 g dziennie przez dwa tygodnie potwier-
dziły, że PI zwiększa stężenie cholesterolu frakcji HDL 
oraz normalizuje TAG w osoczu krwi. W wyniku zwięk-
szonego spożycia omawianego fosfolipidu doszło do 
18% wzrostu frakcji HDL cholesterolu i 36% spadku TAG 
w czasie trwania badania. Przy czym okazało się, że naj-
bardziej znaczące działanie zaobserwowano przy poda-
waniu PI wraz z posiłkiem [4]. 

Sfingomielina

Duża zawartość TAG oraz cholesterolu występują-
cego w postaci LDL w osoczu krwi są dobrze poznanym 
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Żywieniowe źródła fosfolipidów

Najpowszechniej występującym fosfolipidem w żyw-
ności jest PC. Jej bogatym źródłem jest żółtko jaja, 
wątroba wieprzowa i drobiowa oraz soja (tabela 2). 
Innym fosfolipidem ważnym biologicznie jest PS. Nie-
gdyś była pozyskiwana z tkanki mózgowej bydła, ale 
ze względu na obawy związane z występowaniem gąb-
czastej encefalopatii u bydła (BSE) zwrócono uwagę 
na alternatywne źródła tego fosfolipidu. Szczegól-
nym zainteresowaniem cieszą się produkty pochodze-
nia roślinnego m.in. izolowane z nasion soi  [72,73]. 
Potencjalnym źródłem PS może być również kapusta 
biała [96]. Kapusta jest bogatym źródłem fosfolipazy D 
wykorzystywanej do enzymatycznej konwersji PC do 
PS [98]. Kwas fosfatydowy, będący produktem hydro-
lizy PL w wyniku aktywności fosfolipazy D występuje 
natomiast w największych ilościach w kapuście białej 
oraz rzodkwi japońskiej [86].

Istotnym czynnikiem wpływającym na aktywność bio-
logiczną fosfolipidów, poza ugrupowaniem polarnym 
cząsteczki, jest również skład kwasów tłuszczowych, 
który różni się w zależności od pochodzenia fosfoli-
pidów (tabela 3). Istotną rolę ogrywają nienasycone 
kwasy tłuszczowe, zwłaszcza z rodziny n-3. Boga-
tym źródłem fosfolipidów zawierających w struktu-
rze kwasy tłuszczowe należące do tej rodziny są m.in. 
owoce morza [35].

wego, a w jego wyniku okres między fazą G1, a S cyklu 
nie jest jedynym, w którym dochodzi do jego zahamo-
wania i zainicjowania procesów starzenia lub apoptozy. 
Czynnikiem ograniczającym wytwarzanie ceramidów 
może być dostępność SM, będącej substratem sfingomie-
linazy aktywowanej gemcytabiną. Zwiększenie stężenia 
SM prowadzi do wzrostu ilości wewnątrzkomórkowych 
ceramidów, co indukuje apoptozę komórkową (ryc. 7)
[21,53].

Obniżenie zawartości wewnątrzkomórkowych cerami-
dów w wyniku zwiększonej ekspresji syntazy glukozy-
loceramidowej, odpowiedzialnej za jego przekształcenie 
do glukozyloceramidu prowadzi natomiast do rozwoju 
odporności wielolekowej w wielu nowotworowych 
liniach komórkowych [49]. 

Sfingozyno-1-fosforan (S1P, sphingosine-1-phosphate) 
będący produktem enzymatycznej fosforylacji ceramidu, 
w wyniku aktywności kinazy sfingozyny, jest cząsteczką 
sygnalizacyjną regulującą proliferację komórkową 
i odporność na apoptozę. Czynniki wzrostu oraz cyto-
kiny aktywują kinazę sfingozyny, wpływając na wzrost 
stężenia S1P, który działa autokrynnie lub parakrynnie 
i aktywuje siedmiotransbłonowe receptory sprzężone 
z białkami G. Ich aktywacja zwiększa ruchliwość komó-
rek i ich proliferacji [68]. S1P wpływa również na akty-
wację jądrowego czynnika transkrypcyjnego (NF-κB) 
oraz indukcję cyklooksygenazy COX-2, co może przy-
spieszyć rozwój kancerogenezy [65]. 

Chemioterapia 
Radioterapia 

Sfingomielinaza 

Sfingomielina 

Ceramid 
Synteza  
de novo 

Apoptoza Starzenie 

Progresja cyklu  
komórkowego 

Cykl komórkowy 

Stężenie ceramidów w komórce  

Ryc. 7. Mechanizm prewencyjnego działania ceramidów (wg [53])
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wane w wyniku działania sfingomielinazy alkalicznej 
i ceramidazy, a to doprowadza do powstania sfingozyny, 
wolnego kwasu tłuszczowego i reszty ugrupowania 
polarnego [12]. Uwalniane z fosfolipidów wolne kwasy 
tłuszczowe i LPL hydrolizy są wchłaniane do entero-
cytów, gdzie częściowo uczestniczą w resyntezie GPL. 
Powstałe produkty trafiają następnie do układu krwio-
nośnego w postaci chylomikronów i w mniejszej ilości 
w postaci VLDL. Istnieje również możliwość transportu 
zaabsorbowanych fosfolipidów przez układ krwionośny 
do komórek organizmu w postaci HDL [12]. W wyniku 
działania acetylotransferazy lecytynowo-cholesterolo-

Spożycie i wchłanianie fosfolipidów

Dzienne spożycie fosfolipidów przez dorosłego czło-
wieka powinno wynosić 2-8 g, co stanowi 1-10% energii 
dostarczanej wraz z tłuszczami [12]. Około 90% dostar-
czanych wraz z pożywieniem fosfolipidów jest wchła-
nianych przez organizm ludzki [35]. Większość z nich 
ulega hydrolizie w pozycji sn-2 pod wpływem działania 
trzustkowej fosfolipazy A2, a wynikiem jest powstanie 
wolnych kwasów tłuszczowych i LPL. Fosfolipidy ulegają 
również trawieniu w pozycji sn-1 pod wpływem działa-
nia lipazy trzustkowej [87]. PSL są natomiast hydrolizo-

Tabela 2.  Całkowita zawartość tłuszczów i fosfolipidów w produktach spożywczych (wg [11])

Produkt

Całkowita 
zawartość 

tłuszczów [g/100 
g]

Zawartość [mg/100 g produktu]

Całkowita 
zawartość PL

PC PE PI PS SM

Żółtko jaja 31,8 10 306 6 771 1,917 64 - 486

Wątroba 
wieprzowa

3,7 2 901 1 688 618 209 38 131

Wątroba drobiowa 5,6 2 542 1 120 829 - 146 291

Soja 20,8 2 308 917 536 287 - -

Pierś drobiowa 1,12 782 391 187 - 100 56

Wołowina 4,1 660 407 207 - - 46

Orzech ziemny 48,5 620 270 50 150 - -

Dorsz 2,2 580 331 128 23 29 29

Szpinak 0,3 157 37 36 11 - -

Ziemniak 0,15 76 38 22 12 1

Marchew 0,3 55 23 15 5 3 -

Jabłko 0,09 40 21 10 6 1 -

Mleko krowie 3,7 34 12 10 2 1 9

PC –  fosfatydylocholina; PE – Fosfatydyloetanoloamina; PI – fosfatydyloinozytol;  
PS – fosfatydyloseryna; SM- sfingomielina

Tabela 3. Skład kwasów tłuszczowych budujących fosfolipidy dla wybranych składników żywności (wg [35])

Kwas tłuszczowy Soja [%] Żółtko jaja [%] Mleko [%] Owoce morza [%]

Suma kwasów nienasyconych 75,5 54,0 28,0 84,3

Oleinowy 10,7 32,3 20,0 29,2

Linolowy 58,0 16,7 2,2 2,5

Linolenowy 6,8 - 0,5 2,7

Arachidonowy (n-6) - 5,0 0,1 1,9

Eikozapentaenowy (n-3) - - - 18,8

Dokozaheksaenowy (n-3) - - - 22,8

Inne - - 5,0 -

Suma kwasów nasyconych 22,4 46,0 68,7 15,6

Palmitynowy 18,4 37,0 31,8 14,1

Stearynowy 4,0 9,0 15,0 2,9

Inne - - 24,1 -
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danych. Fosfolipidy, jako składniki żywności wpływają 
m.in. na funkcjonowanie błon komórkowych, sygnaliza-
cję komórkową, czy aktywność enzymatyczną. Najlep-
szym, a zarazem najbezpieczniejszym źródłem tej grupy 
związków biologicznie czynnych są wysokiej jakości 
produkty spożywcze. Dieta dostarczająca bioaktywnych 
fosfolipidów prawdopodobnie pozwala na zapobieganie 
rozwojowi chorób przewlekłych stanowiących rosnące 
zagrożenie w krajach rozwiniętych. 

Na uwadze należy mieć również wpływ produktów 
hydrolizy fosfolipidów, do których zalicza się lizofos-
folipidy, kwas fosfatydowy, wolne kwasy tłuszczowe, 
czy ceramidy. Związki te podobnie jak fosfolipidy przy-
czyniają się do ograniczenia rozwoju chorób określa-
nych mianem cywilizacyjnych. Wolne kwasy tłuszczowe 
zwłaszcza z rodziny n-3 ograniczają powstawanie stanu 
zapalnego i podobnie jak ceramidy wpływają na zahamo-
wanie rozwoju chorób nowotworowych. Jednak istnieją 
pewne doniesienia o niejednoznacznym działaniu nie-
których z nich, m.in. kwasu lizofosfatydowego, co może 
doprowadzić do stymulacji niektórych schorzeń w tym 
choroby nowotworowej. Z tego względu niezbędne jest 
prowadzenie dalszych badań pozwalających na dostar-
czenie jednoznacznych podstaw naukowych pozwalają-
cych na określenie rekomendacji żywieniowych. 
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wej (LCAT, lecithin-cholesterol acetyltransferase) obec-
nej w osoczu dochodzi do hydrolizy GPL w pozycji sn-2 
i przeniesienia reszty kwasu tłuszczowego na cząsteczkę 
cholesterolu. Powstające w ten sposób LPL, a także LPL, 
które powstały na etapie trawienia i nie zostały prze-
kształcone w cząsteczki GPL, mogą zostać zacetylowane 
i wbudowane w błony komórkowe [87]. 

Dostarczanie prozdrowotnych kwasów tłuszczowych, 
m.in. kwasów z rodziny n-3, w postaci fosfolipidów jest 
bardziej efektywne w porównaniu z ich biodostępnością 
w postaci TAG lub wolnych kwasów tłuszczowych [35]. 
TAG, które ulegają hydrolizie pod wpływem sn-1,3 specy-
ficznej lipazy i ponownej resyntezie w enterocytach, są 
transportowane w postaci chylomikronów do wątroby. 
Zawarte w nich kwasy tłuszczowe są następnie wykorzy-
stywane przez komórki serca i mięśni szkieletowych jako 
źródło energii lub trafiają do adypocytów, gdzie są prze-
kształcane ponownie do TAG [32]. Z tego względu kwasy 
tłuszczowe występujące w postaci TAG są mniej dostępne 
w budowe fosfolipidów błon komórkowych [87].

Fosfolipidy wchodzące w skład błon komórkowych ule-
gają hydrolizie w wyniku aktywności nietrzustkowej 
fosfolipazy A2, co prowadzi do uwolnienia kwasów tłusz-
czowych występujących w pozycji sn-2 GPL oraz powsta-
nia LPL [77].
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