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Utlenione ttuszcze z diety moga uczestniczy¢
W rozwoju miazdzycy

Oxidized dietary lipids may participate
in the development of atherosclerosis
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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Miazdzyca moze mie¢ Scisly zwiazek z lipemia postprandialna, charakteryzujaca si¢ podwyzszo-
nym stezeniem trojglicerydéw w osoczu krwi. U ludzi normolipidemicznych okres postprandial-
ny trwa od 4 do 6 godzin. Dlugos¢ tego okresu zalezy od réwnowagi pomiedzy wchlonigciem
tluszczu z jelita a wychwytywaniem remnantéw chylomikronéw przez watrobg. Coraz wigcej da-
nych sugeruje, ze w rozwoju miazdzycy moga uczestniczyC utlenione ttuszcze z diety. Taka hi-
poteza poparta jest wieloma badaniami, ktére wskazuja, ze utlenione tluszcze z diety wchiania-
ne sa w taki sam sposob, jak ttuszcze niezmienione i ze uczestnicza w syntezie chylomikron6w.
Okres, w ktérym wystepuje podwyzszone stezenie trojglicerydow w osoczu moze powodowac
réwniez wzrost stezenia lipoprotein o malej gestosci — LDL, poniewaz remnanty chylomikronéw
obnizajg ekspresje receptoréw LDL w watrobie. Rowniez wymiana kwaséw ttuszczowych i cho-
lesterolu pomiedzy chylomikronami i LDL oraz lipoproteinami o duzej gestosci — HDL nasila si¢
podczas przedtuzonego okresu lipemii. Majac na wzgledzie wcigz wzrastajace zainteresowanie
zywno$cia wstepnie przetworzona i poddang procesom gigbokiego smazenia, nalezy zwroci¢
wigkszg uwage na lipoproteiny postprandialne jako jedng z przyczyn miazdzycy, zwlaszcza, ze
w warunkach podwyzszonego stezenia trojglicerydéw czlowiek spedza wigkszos¢ swojego zycia.

VLDL - lipoproteiny i bardzo matej gestosci  LDL - lipoproteiny o matej gestosci °

HDL - lipoproteiny o duzej gestosci * RFT - reaktywne formy tlenu °
TBARS - substancje reagujace z kwasem tiobarbiturowym

Summary

Atherosclerosis is highly correlated with postprandial lipemia and is characterized by elevated
triglyceride levels in blood plasma. In normolipidemic individuals, the postprandial period lasts
from 4-6 hours. The length of this period depends on the balance between the absorption of fat
from the intestine and the removal of chylomicron remnants by the liver. An increasing amount
of data suggests that oxidized dietary lipids may participate actively in the development of athe-
rosclerosis. This working hypothesis is supported by numerous data indicating that oxidized li-
pids are absorbed from the diet in the same way as intact lipids and that they both participate in
the synthesis of chylomicrons. Elevated plasma triglyceride levels may lead to rise in plasma low-
density lipoproteins (LDL), since chylomicron remnants lower the expression of LDL receptors
in the liver. Also the exchange of fatty acids and cholesterol between chylomicrons and LDL as
well as high-density lipoproteins (HDL) increases during prolonged lipemia. Increasing interest
in preliminary processed and deep-fried food indicates that more attention should be focused on
postprandial lipoproteins as a major factor in the development of atherosclerosis, especially as
humans are exposed to elevated triglyceride levels for most of their lives.
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Miazdzyca jest nadal jedng z gtéwnych przyczyn Smierci
w krajach uprzemystowionych. Prawie 60% populacji spo-
teczenistw zachodnich réwniez w Polsce umiera z powodu
chor6b naczyniowych, przede wszystkim zawalu serca lub
udaru mézgu. Mechanizm powstawania i rozwoju tych
choréb nie jest do konca wyjasniony. Ich leczenie i zapo-
bieganie wywodzi si¢ z obserwacji zwigzanych z rozwo-
jem choroby. Stad poczatkowe badania nad miazdzyca
opieraly sie na obserwacjach epidemiologicznych wskazu-
jacych, ze diety wysokotluszczowe, przede wszystkim bo-
gate w nasycone kwasy ttuszczowe i cholesterol powodo-
waly wzrost zapadalnosci i umieralnosci na te chorobe
[32]. Wynikiem takiego odzywiania si¢ bylo podwyzszone
stezenie cholesterolu w osoczu krwi. W miare postepu
wiedzy, okazalo si¢, ze podwyzszone stgzenie cholesterolu
w osoczu nie wyjasnia catkowicie relacji pomiedzy dietg
a miazdzyca. Bardziej istotnym czynnikiem jest stezenie
lipoprotein, przede wszystkim lipoprotein o malej gestosci
- LDL, ktére wplywaja na stgzenie cholesterolu w osoczu
(60% cholesterolu catkowitego osocza jest zawarte
w LDL) oraz uczestniczag w procesie tworzenia blaszki
miazdzycowej. Blaszka miazdzycowa powstaje z komoérek
wypetnionych lipidami (komérek piankowatych) pocho-
dzacymi wlasnie z LDL uszkodzonych przez reaktywne
formy tlenu (RFT). Nie jest jednak do konca pewne, co
zapoczatkowuje powstawanie blaszki miazdzycowe;j.
Czynnikiem takim moze by¢ np. uszkodzenie §rédbfonka
naczyn. W miejscu uszkodzenia gromadza sie monocyty,
ktore przenikajg do Sciany naczynia i tam réznicuja si¢
w makrofagi. Pobudzone monocyty i makrofagi wytwarza-
ja RFT, ktore utleniaja lipoproteiny a te z kolei sa wych-
wytywane przez receptory typu ,scavenger” dla zmodyfi-
kowanych LDL. Powstaje komoérka piankowata a nastep-
nie blaszka miazdzycowa (ryc.1). Mechanizm inicjacji
utleniania LDL nie jest réwniez do konca wyjasniony.
Uwaza sig, ze modyfikacji ulega czes¢ biatkowa apoli-
poproteiny B przez produkty utleniania jej czgsci lipido-
wej [4, 18,30]; trzeba bowiem pamigtac, ze potowa obec-
nych w fosfolipidach LDL reszt kwaséw ttuszczowych to
reszty kwasoéw nienasyconych). W utlenianiu LDL pewng
role mogg odgrywac reakcje enzymatyczne katalizowane
przez 15-lipoksygenaze, moze réwniez dochodzi¢ do wy-
miany utlenionych lipidéw migdzy lipoproteinami (ryc. 2).

W 1979 roku Zilversmit [35] zasugerowal, ze miazdzyca
moze mie¢ Scisty zwigzek z lipemig postprandialng, cha-
rakteryzujaca si¢ podwyzszonym stezeniem tréjglicerydow
w osoczu krwi. Przez okres postprandialny rozumie sie
czas po pobraniu pokarmu, podczas ktérego tluszcze po-
karmowe sg przenoszone do réznych czesci organizmu
przez lipoproteiny bogate w tréjglicerydy — chylomikrony
i ich remnanty albo inaczej chylomikrony resztkowe tzn.
pozostalosci chylomikronéw powstajace w wyniku dziata-
nia lipazy lipoproteinowej. U ludzi normolipidemicznych
okres postprandialny trwa 4-6 godzin. Dlugosc¢ tego okre-
su zalezy od réwnowagi pomiedzy wchtonieciem ttuszczu
z jelita a ,,wylapywaniem“ remnantéw chylomikronéw
przez watrobe. Uposledzone wylapywanie przez watrobe
moze by¢ przyczyng wydiuzenia czasu przebywania rem-
nantéw w krazacej krwi. Ten przedluzony czas i zakléco-
ny metabolizm lipoprotein bogatych w tréjglicerydy, moze
by¢ wlasnie aterogenny, tzn. powodowac uszkodzenie
srodblonka naczyn i w konsekwencji prowadzi¢ do po-
wstania blaszki miazdzycowej [6, 7, 9,12, 13,24,34].
Okres, w ktérym wystepuje podwyzszone stezenie tréjgli-
cerydow w osoczu moze powodowaé wzrost stezenia lipo-
protein o malej gestosci — LDL, poniewaz remnanty chylo-
mikronéw obnizajg ekspresje receptoréw LDL w watro-
bie. Wymiana kwas6w ttuszczowych i cholesterolu pomie-
dzy chylomikronami i LDL oraz lipoproteinami o duzej
gestosci HDL zwigksza si¢ podczas przedtuzonego okresu
lipemii [15,17]. Badania in vitro wskazujg dodatkowo, ze
remnanty chylomikronéw moga promowaé estryfikacje
cholesterolu i gromadzenie tych estrow w makrofagach
i komorkach miesni gtadkich Scian naczyn [3, 16]. We-
dlug Zilversmit [35], chylomikrony sg réwniez trombo-
genne. Czasteczki te przenikaja przez endotelium a lipaza
hydrolizujgca tluszcze zwigksza ich adherencj¢ do $ciany
naczynia, przez co mogg uczestniczy¢ w akumulowaniu li-
pidéw w miejscach zmienionych miazdzycowo.

Coraz wigcej danych wskazuje, ze dysfunkcja srodbtonka
naczyniowego jest skutkiem utlenionych reszt kwasow
tluszczowych zawartych w chylomikronach postprandial-
nych [10,27,29,31]. Utlenione reszty kwaséw tluszczo-
wych w chylomikronach mogg by¢ wynikiem reakcji za-
chodzacych w jelicie podczas jego wchianiania lub tez
pochodzi¢ z diety. W tym artykule chcemy zwrécic szcze-
gblng uwage na diete jako potencjalne Zrodto utlenionych
lipidéw oraz ich udzial w powstawaniu i rozwoju miaz-
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dzycy. Jest to wazne zagadnienie, tym bardziej ze obecnie
bardzo wzrasta zainteresowanie zywnoS$cig wstepnie
przetworzong a coraz wiecej ludzi zywi sie¢ w restaura-
cjach typu ,fast food“.

UTLENIONE TLUSZCZE Z DIETY, WCHEANIANIE | WBUDOWYWANIE
DO LIPOPROTEIN

Najczestsza przyczyng psucia si¢ zywnosci sg procesy utle-
niania. Znacznie utlenione produkty spozywcze stajg si¢
niesmaczne i maja nieprzyjemny zapach, dlatego tez rzad-
ko dochodzi do spozycia takiej zywnosci w znacznych ilo-
Sciach. O wiele czesciej sa spozywane niewielkie ilosci
utlenionych tluszczéw w czasie, co moze stwarzac zagro-
zenie dla zdrowia. Nieznaczne utlenianie zachodzi bowiem
podczas przetwarzania i przechowywania migsa czy drobiu
oraz produktéw mlecznych, zbozowych. Do bardziej nasi-
lonego utleniania ttuszczéw dochodzi, gdy do przygotowy-
wania positkéw uzywany jest olej. Jak podkreslano w wielu
pracach, nienasycone kwasy tluszczowe obecne w olejach
(zawarte w trojglicerydach kwasy oleinowy, linolowy i li-
nolenowy) reaguja z tlenem podczas reakcji autooksydacji,
w czasie ktorej, w obecnosci metali przejsciowych, uwal-
niany jest rodnik hydroksylowy. Powstajace w wyniku tej
reakcji wolne rodniki lipidowe reagujg z tlenem, powstaja
rodniki nadtlenkowe. One z kolei reaguja z pozostatymi li-
pidami tworzac nadtlenki lipidowe — gtéwne produkty au-
tooksydacji. Hydroksynadtlenki lipidowe mogg wchodzi¢
w dalsze reakcje z tlenem, co prowadzi do powstawania in-
nych zwigzkéw, takich jak np. epoksyhydronadtlenki, ke-
tohydroksynadtlenki oraz cykliczne nadtlenki, ktore moga
si¢ rozklada¢ z uwolnieniem lotnych produktéw rozpadu
lub taczy¢ w dimery i polimery.

Istnieje jeszcze inny proces rozpadu hydroksynadtlenkow
lipidowych na rodniki lipoksylowe, w jego wyniku powsta-
ja aldehydy, ketony, alkohole, weglowodory, estry, furany
i laktony. Podczas smazenia w gltebokim oleju, tluszcz
podgrzewany jest wielokrotnie do bardzo wysokich tem-
peratur przy ciaglym dostepie powietrza. Warunki te nasi-
lajg reakcje utleniania prowadzac do powstawania prawie
200 lotnych i nielotnych produktéw rozkiadu [1,
11,20,33]. Obecnos¢ nadtlenkéow w zywnosci poddawanej
glebokiemu smazeniu moze wynosi¢ do 600 ng/kg [33].
Ogrzewanie olejow roslinnych doprowadza réwniez do
izomeryzacji wigzan podwojnych i powstawania diené6w
sprzezonych i postaci trans kwaséw ttuszczowych (np.
w margarynach). Zywnos¢ zawierajaca produkty rozkladu
ttuszczu nie pozostaje obojetna dla zdrowia czlowieka,
tym bardziej, ze prawie '/; suchej masy zywnosci poddanej
glebokiemu smazeniu stanowi¢ moze tluszcz ,wchtonie-
ty“ przez produkty spozywcze podczas procesu smazenia,
jak to si¢ odbywa np. przy smazeniu frytek czy chipsow.
Dodatkowa komplikacja byto wykazanie, ze zawarty
w diecie cholesterol, podobnie jak kwasy tluszczowe, mo-
ze takze ulegac autooksydacji. Produkty utleniania chole-
sterolu mozna wykry¢ w zywnosci poddawanej dzialaniu
wysokich temperatur (suszone rozpylowo jaja, mleko
w proszku) w obecnosci tlenu. Duzo utlenionego chole-
sterolu zawiera salami, a takze ser typu parmezan.

W wielu badaniach udowodniono, ze produkty utleniania
tluszczow (cholesterolu, kwaséw tluszczowych) sg tatwo

wchianiane przez jelito, a takze, ze ich stg¢zenie w osoczu
krwi wzrasta wielokrotnie po spozytym positku.

1. Badania na ludziach

Naruszewicz i wsp. [22] po raz pierwszy zaobserwowali, ze
spozywanie tluszczu poddanego dzialaniu wysokich tempe-
ratur moze powodowac znaczny wzrost popositkowego ste-
zenia nadtlenkéw lipidowych w osoczu krwi. Po 4 godzi-
nach od spozycia 100 g podgrzewanego przez 7 godzin
w 220°C oleju sojowego odnotowano pigciokrotny wzrost
stezenia substancji reagujacych z kwasem tiobarbiturowym
(TBARS - kwas tiobarbiturowy reaguje z aldehydami)
w osoczu krwi i w chylomikronach. W innych badaniach
Staprans i wsp. [28] podawali osobom z normolipidemig
olej kukurydziany w ilosci 1 g/kg m.c, w wyniku czego
w chylomikronach osoczowych wykryto niewielkie ilosci
sprze¢zonych dienéw (okoto 10 nmol/umol tréjglicerydéw),
jednak nie wykazano obecnosci TBARS. Gdy podawano te
samg ilos¢ oleju, lecz wystawionego na dzialanie powietrza
przez okres 6-8 tygodni, st¢zenie sprz¢zonych dienéw
w chylomikronach osoczowych wzrosto 5-krotnie, przy jed-
noczesnym pojawieniu si¢ TBARS. Co wigcej, u diabety-
koéw z matym stezeniem glukozy spozycie positku zawiera-
jacego podgrzewany olej kukurydziany, wywoltywato wzrost
zawartosci utlenionych kwaséw ttuszczowych w chylomi-
kronach w poréwnaniu z grupg kontrolng oraz z grupa dia-
betykéw o podwyzszonym stezeniu glukozy. Ursini i wsp.
[31] odnotowali, ze w 2 godziny po $niadaniu zlozonym
z bekonu, jaj, tosta i kawy, stezenie nadtlenkéw lipidowych
w osoczu krwi normolipidemicznych os6b wzrastato
10-700% (Srednio 153%). Trzeba jednak pamigtac, ze we
wszystkich wyzej wymienionych doswiadczeniach positki
zawieraly znaczace ilosci utlenionych ttuszczéw.

Niewiele jest informacji na temat wchlaniania jelitowego
utlenionego cholesterolu z normalnej zywnosci u cztowie-
ka. Linseisen i wsp. [20] w do$wiadczeniu na ludziach
zaobserwowali, ze po spozyciu salami i parmezanu, za-
wierajacych naturalnie duze ilosci utlenionego choleste-
rolu, po 3-5 godzinach nastepowal maksymalny wzrost
stezenia utlenionego wolnego cholesterolu w osoczu na-
tomiast maksymalny wzrost stezenia pochodnych utlenio-
nych 7-alpha-, 7-beta- 7-ketocholesterolu wystepowat po
6-8 godzinach. Poréwnujac jednak skitad chylomikronéw
i testowanej zywnoSci autorzy ci stwierdzili, ze chociaz
utleniony cholesterol absorbowany jest w jelicie cienkim,
to jednak pojawiajg si¢ wyrazne r6znice w biodostepnosci
jego pojedynczych utlenionych form.

2. Badania na zwierzetach

Jako konsekwencje zalozenia, ze utleniony cholesterol
i kwasy tluszczowe zawarte w diecie sg fatwo wchianiane
przez jelito czlowieka przeprowadzono liczne badania na
zwierzetach laboratoryjnych. Wymagalo bowiem wyja-
$nienia czy wchlaniane sg wszystkie postaci utlenionych
ttuszczoéw oraz w jakim stopniu utlenione tluszcze czy
produkty ich oksydacji sg metabolizowane przez entero-
cyty przed wbudowaniem w chylomikrony, a takze czy
utlenione tluszcze krazace we krwi moga przechodzi¢ do
lipoprotein lub ,,wymieniac¢“ si¢ migdzy nimi.
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Zaobserwowano, ze u szczuréw hydroksynadtlenki lipi-
dowe sg stabo wchlaniane w jelicie; moga by¢ jednak
przeksztalcane w epoksyketony w zotgdku proporcjonal-
nie do ilosci zaabsorbowanej. Nie wykryto obecnosci hy-
droksynadtlenkéw lipidowych w limfie krezki jelitowej
u szczuréw po dozolagdkowym podaniu olejoéw roslinnych
zawierajacych hydroksynadtlenki tréjglicerydowe. Na
podstawie tej obserwacji mozna zalozy¢, ze jelito i limfa
krezki jelitowej szczura maja wystarczajace mechanizmy
obrony przeciwutleniajacej przeciwko nadtlenkom lipido-
wym i zaleznemu od dziatania wolnych rodnikéw utlenia-
niu lipidéw. Role zwigzkéw redukujacych (glutationu
i zredukowanego fosforanu nikotynamido-adenino-dinu-
kleotydowego) w zachodzacym w jelitach procesie detok-
sykacji nadtlenkéw zbadali Aw i wsp. [2]. Przedstawili
oni dane $wiadczace o roli pozakomérkowej S-transfera-
zy warstwy migsniowej jelita cienkiego szczura w ochro-
nie enterocytéw przed bezposrednim dzialaniem nadtlen-
koéw lipidowych znajdujacych sie w swietle jelita.

W innych badaniach na zwierzetach stezenie utlenionych
lipidéw pochodzenia pokarmowego koreluje w sposob
bezposredni ze stezeniem utlenionych chylomikronéw
w limfie i ze stezeniem utlenionych lipidéw w endogen-
nych lipoproteinach, takich jak VLDL (lipoproteiny o bar-
dzo matej gestosci) i LDL. W do$wiadczeniach ze znako-
wanym utlenionym *C kwasem linolowym wykazano, ze
utlenione kwasy tluszczowe z diety sa przenoszone przez
chylomikrony do watroby a nastepnie wbudowywane do
VLDL. Wykazano, ze zaréwno nieutleniony jak i utlenio-
ny “C kwas linolowy byly wychwytywane przez watrobe
w podobnym czasie dla obydwu zwigzkéw, tj. po 30 min
od podania. Rowniez ich wychwyt w tkankach pozawatro-
bowych byl podobny. W doswiadczeniu, w ktérym poda-
wano poprzez perfuzje jelita utleniony i nieutleniony kwas
linolowy '#C, stwierdzono obecnos$¢ obydwu zwigzkéw
w perfuzacie po 2 h ich podawania. Obecnos¢ utlenionego
kwasu linolowego w utlenionych VLDL byla potwierdzo-
na przez wykazanie obecnosci hydroksynadtlenkow — po-
chodnych kwasu hydroksyoktadekanowego [23].

W badaniach na szczurach Staprans i wsp. [29] obserwo-
wali dodatnig korelacje pomiedzy iloscig utlenionych lipi-
dow w diecie a stezeniem utlenionych lipidow w lipopro-
teinach — LDL i VLDL. Utlenione chylomikrony sg meta-
bolizowane podobnie do normalnych chylomikronéw,
przechodzg do watroby, gdzie moga by¢ wbudowywane
w VLDL. Chylomikrony zbierano po 6 h od podania (naj-
wyzsze stezenie n-3 kwasow tltuszczowych w osoczu).
Dodatek n-3 kwaséw tluszczowych do pokarmu powodo-
wal 10-krotny wzrost stezenia n-3 kwaséw w chylomikro-
nach w poréwnaniu ze stezeniem kwaséw nasyconych
oraz 3-krotny wzrost stezenia TBARS.

Badajac wchtanianie zotgdkowo-jelitowe oksysteroli
u szczuréw stwierdzono, ze sg one wchianiane w wigk-
szym stopniu niz sam cholesterol (92% w poréwnaniu do
75% dla cholesterolu). Wykazano réwniez, ze 7p-hydro-
ksycholesterol pojawia si¢ czesciej w chylomikronach
limfy niz 7-ketocholesterol czy 5a-, 6a-epoksycholesterol.

TLUSZCZE Z DIETY A CHOROBY UKLADU KRAZENIA

Relacja pomiedzy tluszczem z diety, jego wchianianiem,
metabolizmem i miazdzycg jest wielokierunkowa. Cho-
ciaz ttuszcz diety, a przede wszystkim ttuszcze nasycone
i cholesterol [8], sg traktowane jako gtéwne czynniki ry-
zyka zachorowania na choroby ukfadu krazenia, to jed-
nak przypisywane ryzyko jest stabo zalezne od ilosci i ro-
dzaju ttuszczu. Dane kliniczne wskazuja, ze obnizenie
zawartos$ci cholesterolu w diecie w niewielkim stopniu
wplywa na stezenie LDL w osoczu oraz nie zmienia sto-
sunku stezenia calkowitego cholesterolu do stezenia lipo-
protein o duzej gestosci. Tylko jedna trzecia cholesterolu
w calej puli cholesterolu pochodzi z diety [14]. Sanders
[25] w swojej pracy podaje, ze przyjecie 40-50 g ttuszczu
podczas positku przedtuza okres lipemii u zdrowych do-
roslych ludzi. Okazuje si¢ jednak, ze istotny jest réwniez
rodzaj spozywanego tluszczu, kwas elaidynowy (trans-
18:1) bardziej podnosi stezenie estrow cholesterolu niz
kwas oleinowy (cis-18:1). Tluszcz zawierajacy kwas ste-
arynowy (18:0) powoduje mniejsza lipemi¢ postprandial-
na, podczas gdy masto kakaowe daje podobne wyniki jak
kwas oleinowy. Dieta zawierajaca 3 g/dzien dtugotancu-
chowych kwaséw ttuszczowych n-3 obniza lipemie post-
prandialng poprzez stymulowanie ekspresji lipazy lipo-
proteinowej i obnizenie syntezy VLDL, ale dieta wzboga-
cona w kwas linolenowy (18:3, n-3) (9,5 g/dzien) nie wy-
kazywala takich efektow.

Kritchevski i wsp. [19] w swoich wczesnych badaniach na
krolikach, wykazali, ze diety zawierajace podgrzewane
w 215°C wielonienasycone kwasy tluszczowe sa bardziej
aterogenne niz diety zawierajace te same kwasy niepod-
grzewane. W podobnym eksperymencie z oliwa, zawieraja-
cag mononienasycone kwasy ttuszczowe nieogrzewane
i ogrzewane nie wykazano jednak wplywu diety na rozwdj
miazdzycy. W innych badaniach wykazano, ze dodatek ole-
ju rybnego (zrédlo kwaséw nienasyconych n-3) do diety
wysokocholesterolowej wplywa na rozw6j miazdzycy
u krélikow doswiadczalnych. Blankenhorn [5] w bada-
niach na ludziach, wykazal, ze rozwéj nowych zmian w na-
czyniach wieficowych byt wiekszy u pacjentéw spozywaja-
cych nie tylko nasycone tluszcze, ale rowniez wieloniena-
sycone kwasy ttuszczowe w poréwnaniu z grupg kontrol-
na. Wyniki te sugeruja, ze przyczyng wzrostu aterogenezy
jest obecno$¢ w diecie utlenionych wielonienasyconych
kwasoéw tluszczowych, ktore powstaly podczas podgrzewa-
nia lub przechowywania wielonienasyconych kwaséow
tluszczowych, szczegolnie z rodziny n-3. Niestety badania
te byly prowadzone zanim poznano istotng role utlenio-
nych lipidéw w rozwoju miazdzycy, dlatego ani stopien
utlenienia lipidow w diecie ani w osoczu i zmienionych
aterosklerotycznie naczyniach nie byt w nich oznaczany.

Dopiero w pdzniejszych badaniach przeprowadzanych na
krélikach doswiadczalnych dostarczono dowodéw na to,
ze zaréwno utlenione kwasy tltuszczowe jak i utleniony
cholesterol pochodzace z diety zapoczatkowujg powstawa-
nie i rozw6j zmian miazdzycowych. Wyniki te zostaly po-
twierdzone w badaniach przeprowadzonych przez Sta-
pransa i wsp. [26], ktérzy podawali utleniony cholesterol
myszom z defektem genetycznym (brak receptoréw LDL
i apolipoproteiny E). U myszy bez receptorow LDL kar-
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mionych dietg z 1% dodatkiem cholesterolu (5% podawa-
nego cholesterolu stanowil cholesterol utleniony), w po-
réwnaniu z myszami karmionymi dietg zawierajacg réw-
niez 1% dodatek cholesterolu (5% podawanego cholestero-
lu stanowil cholesterol utleniony), w poréwnaniu z mysza-
mi karmionymi dieta zawierajaca réwniez 1% dodatek
cholesterolu, lecz nieutlenionego, powstawanie uszkodzen
na skutek dziatania produktéw oksydacji ttuszczéw bylo
wigksze o 32%. U myszy bez apolipoproteiny E karmio-
nych dietg zawierajaca dodatek cholesterolu w wysokosci
0,15% (w tym 5% utlenionego cholesterolu), powstawanie
takich uszkodzen wzrosto o 38%. Utlenione tluszcze moga
powodowac uszkodzenia i dysfunkcje makrofagéw, komo-
rek migéni gtadkich i komérek nabtonkowych. Doktadny
mechanizm ich dziatania oraz sposéb w jaki przyspieszaja
powstawanie miazdzycy in vivo, nie jest do konca wyja-
$niony. W innych badaniach kroliki, ktére otrzymywaly
diety z utlenionym i nieutlenionym cholesterolem wykazy-
waly podobne stezenie cholesterolu we krwi, natomiast
r6znily sie stezeniem cholesterolu utlenionego w VLDL,
mianowicie mialy go wiecej te zwierzgta, ktére otrzymywa-
ty cholesterol utleniony. Zwierzgta karmione dieta z chole-
sterolem utlenionym mialy rowniez 100% wzrost naciekow
tluszczowych w aorcie [26]. Meynier i wsp. [21] w bada-

PISMIENNICTWO

niach na hiperlipidemicznych chomikach wykazali, ze utle-
niony cholesterol powodowal proliferacj¢ komérek migsni
gtadkich i uszkodzenie Sciany naczyn wienicowych.

WNI0SKI

Jakkolwiek istnieje zwigzek pomiedzy dietg wysokotlusz-
czowa, podwyzszonym stezeniem lipidéow osoczowych
i wystepowaniem chor6b naczyniowo-sercowych, to przy
obecnym stanie wiedzy zalezno$¢ pomigdzy zawarto$cia
utlenionego ttuszczu w diecie a powstawaniem choroby
ciagle moze by¢ uznana jedynie za hipoteze. Oczywiscie
istnieja dowody na to, ze w zywnosci przeznaczonej dla
ludzi obecne sa utlenione ttuszcze, ktére ulegajg wchia-
nianiu w jelicie i przechodza nastepnie do krwi, oraz ze
te wchionigte substancje mogg mie¢ znaczacy udzial
w patogenezie choréb sercowo-naczyniowych u ludzi
i u zwierzat. Dlatego, majac na wzgledzie wcigz wzrasta-
jace zainteresowanie zywnoS$cig wstepnie przetworzong
i poddang procesom gtebokiego smazenia, nalezy zajac
si¢ szerzej badaniami nad okresem postprandialnym
w aspekcie jego wplywu na zdrowie czlowieka po spozy-
ciu utlenionych ttuszczow, zwlaszcza, ze w tym okresie
czlowiek spedza wiekszosS¢ swojego zycia.
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