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Utlenione tłuszcze z diety mogą uczestniczyć
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Oxidized dietary lipids may participate
in the development of atherosclerosis
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Streszczenie
Mia˝d˝yca mo˝e mieç Êcis∏y zwiàzek z lipemià postprandialnà, charakteryzujàcà si´ podwy˝szo-
nym st´˝eniem trójglicerydów w osoczu krwi. U ludzi normolipidemicznych okres postprandial-
ny trwa od 4 do 6 godzin. D∏ugoÊç tego okresu zale˝y od równowagi pomi´dzy wch∏oni´ciem
t∏uszczu z jelita a wychwytywaniem remnantów chylomikronów przez wàtrob´. Coraz wi´cej da-
nych sugeruje, ˝e w rozwoju mia˝d˝ycy mogà uczestniczyç utlenione t∏uszcze z diety. Taka hi-
poteza poparta jest wieloma badaniami, które wskazujà, ˝e utlenione t∏uszcze z diety wch∏ania-
ne sà w taki sam sposób, jak t∏uszcze niezmienione i ˝e uczestniczà w syntezie chylomikronów.
Okres, w którym wyst´puje podwy˝szone st´˝enie trójglicerydów w osoczu mo˝e powodowaç
równie˝ wzrost st´˝enia lipoprotein o ma∏ej g´stoÊci – LDL, poniewa˝ remnanty chylomikronów
obni˝ajà ekspresj´ receptorów LDL w wàtrobie. Równie˝ wymiana kwasów t∏uszczowych i cho-
lesterolu pomi´dzy chylomikronami i LDL oraz lipoproteinami o du˝ej g´stoÊci – HDL nasila si´
podczas przed∏u˝onego okresu lipemii. Majàc na wzgl´dzie wcià˝ wzrastajàce zainteresowanie
˝ywnoÊcià wst´pnie przetworzonà i poddanà procesom g∏´bokiego sma˝enia, nale˝y zwróciç
wi´kszà uwag´ na lipoproteiny postprandialne jako jednà z przyczyn mia˝d˝ycy, zw∏aszcza, ˝e
w warunkach podwy˝szonego st´˝enia trójglicerydów cz∏owiek sp´dza wi´kszoÊç swojego ˝ycia.

Słowa kluczowe: VLDL – lipoproteiny i bardzo małej gęstości • LDL – lipoproteiny o małej gęstości •
HDL – lipoproteiny o dużej gęstości • RFT – reaktywne formy tlenu •
TBARS – substancje reagujące 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.

Received: 2004.01.05
Accepted: 2004.03.03
Published: 2004.03.31



177

Bałasińska B. i Mazur A. – Utlenione tłuszcze z diety…

Wstęp

Mia˝d˝yca jest nadal jednà z g∏ównych przyczyn Êmierci
w krajach uprzemys∏owionych. Prawie 60% populacji spo-
∏eczeƒstw zachodnich równie˝ w Polsce umiera z powodu
chorób naczyniowych, przede wszystkim zawa∏u serca lub
udaru mózgu. Mechanizm powstawania i rozwoju tych
chorób nie jest do koƒca wyjaÊniony. Ich leczenie i zapo-
bieganie wywodzi si´ z obserwacji zwiàzanych z rozwo-
jem choroby. Stàd poczàtkowe badania nad mia˝d˝ycà
opiera∏y si´ na obserwacjach epidemiologicznych wskazu-
jàcych, ˝e diety wysokot∏uszczowe, przede wszystkim bo-
gate w nasycone kwasy t∏uszczowe i cholesterol powodo-
wa∏y wzrost zapadalnoÊci i umieralnoÊci na t´ chorob´
[32]. Wynikiem takiego od˝ywiania si´ by∏o podwy˝szone
st´˝enie cholesterolu w osoczu krwi. W miar´ post´pu
wiedzy, okaza∏o si´, ˝e podwy˝szone st´˝enie cholesterolu
w osoczu nie wyjaÊnia ca∏kowicie relacji pomi´dzy dietà
a mia˝d˝ycà. Bardziej istotnym czynnikiem jest st´˝enie
lipoprotein, przede wszystkim lipoprotein o ma∏ej g´stoÊci
– LDL, które wp∏ywajà na st´˝enie cholesterolu w osoczu
(60% cholesterolu ca∏kowitego osocza jest zawarte
w LDL) oraz uczestniczà w procesie tworzenia blaszki
mia˝d˝ycowej. Blaszka mia˝d˝ycowa powstaje z komórek
wype∏nionych lipidami (komórek piankowatych) pocho-
dzàcymi w∏aÊnie z LDL uszkodzonych przez reaktywne
formy tlenu (RFT). Nie jest jednak do koƒca pewne, co
zapoczàtkowuje powstawanie blaszki mia˝d˝ycowej.
Czynnikiem takim mo˝e byç np. uszkodzenie Êródb∏onka
naczyƒ. W miejscu uszkodzenia gromadzà si´ monocyty,
które przenikajà do Êciany naczynia i tam ró˝nicujà si´
w makrofagi. Pobudzone monocyty i makrofagi wytwarza-
jà RFT, które utleniajà lipoproteiny a te z kolei sà wych-
wytywane przez receptory typu „scavenger“ dla zmodyfi-
kowanych LDL. Powstaje komórka piankowata a nast´p-
nie blaszka mia˝d˝ycowa (ryc.1). Mechanizm inicjacji
utleniania LDL nie jest równie˝ do koƒca wyjaÊniony.
Uwa˝a si´, ˝e modyfikacji ulega cz´Êç bia∏kowa apoli-
poproteiny B przez produkty utleniania jej cz´Êci lipido-
wej [4, 18,30]; trzeba bowiem pami´taç, ˝e po∏owa obec-
nych w fosfolipidach LDL reszt kwasów t∏uszczowych to
reszty kwasów nienasyconych). W utlenianiu LDL pewnà
rol´ mogà odgrywaç reakcje enzymatyczne katalizowane
przez 15-lipoksygenaz´, mo˝e równie˝ dochodziç do wy-
miany utlenionych lipidów mi´dzy lipoproteinami (ryc. 2).

W 1979 roku Zilversmit [35] zasugerowa∏, ˝e mia˝d˝yca
mo˝e mieç Êcis∏y zwiàzek z lipemià postprandialnà, cha-
rakteryzujàcà si´ podwy˝szonym st´˝eniem trójglicerydów
w osoczu krwi. Przez okres postprandialny rozumie si´
czas po pobraniu pokarmu, podczas którego t∏uszcze po-
karmowe sà przenoszone do ró˝nych cz´Êci organizmu
przez lipoproteiny bogate w trójglicerydy – chylomikrony
i ich remnanty albo inaczej chylomikrony resztkowe tzn.
pozosta∏oÊci chylomikronów powstajàce w wyniku dzia∏a-
nia lipazy lipoproteinowej. U ludzi normolipidemicznych
okres postprandialny trwa 4–6 godzin. D∏ugoÊç tego okre-
su zale˝y od równowagi pomi´dzy wch∏oni´ciem t∏uszczu
z jelita a „wy∏apywaniem“ remnantów chylomikronów
przez wàtrob´. UpoÊledzone wy∏apywanie przez wàtrob´
mo˝e byç przyczynà wyd∏u˝enia czasu przebywania rem-
nantów w krà˝àcej krwi. Ten przed∏u˝ony czas i zak∏óco-
ny metabolizm lipoprotein bogatych w trójglicerydy, mo˝e
byç w∏aÊnie aterogenny, tzn. powodowaç uszkodzenie
Êródb∏onka naczyƒ i w konsekwencji prowadziç do po-
wstania blaszki mia˝d˝ycowej [6, 7, 9,12, 13,24,34].
Okres, w którym wyst´puje podwy˝szone st´˝enie trójgli-
cerydów w osoczu mo˝e powodowaç wzrost st´˝enia lipo-
protein o ma∏ej g´stoÊci – LDL, poniewa˝ remnanty chylo-
mikronów obni˝ajà ekspresj´ receptorów LDL w wàtro-
bie. Wymiana kwasów t∏uszczowych i cholesterolu pomi´-
dzy chylomikronami i LDL oraz lipoproteinami o du˝ej
g´stoÊci HDL zwi´ksza si´ podczas przed∏u˝onego okresu
lipemii [15,17]. Badania in vitro wskazujà dodatkowo, ˝e
remnanty chylomikronów mogà promowaç estryfikacj´
cholesterolu i gromadzenie tych estrów w makrofagach
i komórkach mi´Êni g∏adkich Êcian naczyƒ [3, 16]. We-
d∏ug Zilversmit [35], chylomikrony sà równie˝ trombo-
genne. Czàsteczki te przenikajà przez endotelium a lipaza
hydrolizujàca t∏uszcze zwi´ksza ich adherencj´ do Êciany
naczynia, przez co mogà uczestniczyç w akumulowaniu li-
pidów w miejscach zmienionych mia˝d˝ycowo.

Coraz wi´cej danych wskazuje, ˝e dysfunkcja Êródb∏onka
naczyniowego jest skutkiem utlenionych reszt kwasów
t∏uszczowych zawartych w chylomikronach postprandial-
nych [10,27,29,31]. Utlenione reszty kwasów t∏uszczo-
wych w chylomikronach mogà byç wynikiem reakcji za-
chodzàcych w jelicie podczas jego wch∏aniania lub te˝
pochodziç z diety. W tym artykule chcemy zwróciç szcze-
gólnà uwag´ na diet´ jako potencjalne êród∏o utlenionych
lipidów oraz ich udzia∏ w powstawaniu i rozwoju mia˝-
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d˝ycy. Jest to wa˝ne zagadnienie, tym bardziej ˝e obecnie
bardzo wzrasta zainteresowanie ˝ywnoÊcià wst´pnie
przetworzonà a coraz wi´cej ludzi ˝ywi si´ w restaura-
cjach typu „fast food“.

Utlenione tłuszcze z diety, wchłanianie i wbudowywanie
do lipoprotein

Najcz´stszà przyczynà psucia si´ ˝ywnoÊci sà procesy utle-
niania. Znacznie utlenione produkty spo˝ywcze stajà si´
niesmaczne i majà nieprzyjemny zapach, dlatego te˝ rzad-
ko dochodzi do spo˝ycia takiej ˝ywnoÊci w znacznych ilo-
Êciach. O wiele cz´Êciej sà spo˝ywane niewielkie iloÊci
utlenionych t∏uszczów w czasie, co mo˝e stwarzaç zagro-
˝enie dla zdrowia. Nieznaczne utlenianie zachodzi bowiem
podczas przetwarzania i przechowywania mi´sa czy drobiu
oraz produktów mlecznych, zbo˝owych. Do bardziej nasi-
lonego utleniania t∏uszczów dochodzi, gdy do przygotowy-
wania posi∏ków u˝ywany jest olej. Jak podkreÊlano w wielu
pracach, nienasycone kwasy t∏uszczowe obecne w olejach
(zawarte w trójglicerydach kwasy oleinowy, linolowy i li-
nolenowy) reagujà z tlenem podczas reakcji autooksydacji,
w czasie której, w obecnoÊci metali przejÊciowych, uwal-
niany jest rodnik hydroksylowy. Powstajàce w wyniku tej
reakcji wolne rodniki lipidowe reagujà z tlenem, powstajà
rodniki nadtlenkowe. One z kolei reagujà z pozosta∏ymi li-
pidami tworzàc nadtlenki lipidowe – g∏ówne produkty au-
tooksydacji. Hydroksynadtlenki lipidowe mogà wchodziç
w dalsze reakcje z tlenem, co prowadzi do powstawania in-
nych zwiàzków, takich jak np. epoksyhydronadtlenki, ke-
tohydroksynadtlenki oraz cykliczne nadtlenki, które mogà
si´ rozk∏adaç z uwolnieniem lotnych produktów rozpadu
lub ∏àczyç w dimery i polimery.

Istnieje jeszcze inny proces rozpadu hydroksynadtlenków
lipidowych na rodniki lipoksylowe, w jego wyniku powsta-
jà aldehydy, ketony, alkohole, w´glowodory, estry, furany
i laktony. Podczas sma˝enia w g∏´bokim oleju, t∏uszcz
podgrzewany jest wielokrotnie do bardzo wysokich tem-
peratur przy ciàg∏ym dost´pie powietrza. Warunki te nasi-
lajà reakcje utleniania prowadzàc do powstawania prawie
200 lotnych i nielotnych produktów rozk∏adu [1,
11,20,33]. ObecnoÊç nadtlenków w ˝ywnoÊci poddawanej
g∏´bokiemu sma˝eniu mo˝e wynosiç do 600 ng/kg [33].
Ogrzewanie olejów roÊlinnych doprowadza równie˝ do
izomeryzacji wiàzaƒ podwójnych i powstawania dienów
sprz´˝onych i postaci trans kwasów t∏uszczowych (np.
w margarynach). ˚ywnoÊç zawierajàca produkty rozk∏adu
t∏uszczu nie pozostaje oboj´tna dla zdrowia cz∏owieka,
tym bardziej, ˝e prawie 1/3 suchej masy ˝ywnoÊci poddanej
g∏´bokiemu sma˝eniu stanowiç mo˝e t∏uszcz „wch∏oni´-
ty“ przez produkty spo˝ywcze podczas procesu sma˝enia,
jak to si´ odbywa np. przy sma˝eniu frytek czy chipsów.
Dodatkowà komplikacjà by∏o wykazanie, ˝e zawarty
w diecie cholesterol, podobnie jak kwasy t∏uszczowe, mo-
˝e tak˝e ulegaç autooksydacji. Produkty utleniania chole-
sterolu mo˝na wykryç w ˝ywnoÊci poddawanej dzia∏aniu
wysokich temperatur (suszone rozpy∏owo jaja, mleko
w proszku) w obecnoÊci tlenu. Du˝o utlenionego chole-
sterolu zawiera salami, a tak˝e ser typu parmezan.

W wielu badaniach udowodniono, ˝e produkty utleniania
t∏uszczów (cholesterolu, kwasów t∏uszczowych) sà ∏atwo

wch∏aniane przez jelito, a tak˝e, ˝e ich st´˝enie w osoczu
krwi wzrasta wielokrotnie po spo˝ytym posi∏ku.

1. Badania na ludziach

Naruszewicz i wsp. [22] po raz pierwszy zaobserwowali, ˝e
spo˝ywanie t∏uszczu poddanego dzia∏aniu wysokich tempe-
ratur mo˝e powodowaç znaczny wzrost poposi∏kowego st´-
˝enia nadtlenków lipidowych w osoczu krwi. Po 4 godzi-
nach od spo˝ycia 100 g podgrzewanego przez 7 godzin
w 220°C oleju sojowego odnotowano pi´ciokrotny wzrost
st´˝enia substancji reagujàcych 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 normolipidemià
olej kukurydziany w iloÊci 1 g/kg m.c, w wyniku czego
w chylomikronach osoczowych wykryto niewielkie iloÊci
sprz´˝onych dienów (oko∏o 10 nmol/µmol trójglicerydów),
jednak nie wykazano obecnoÊci TBARS. Gdy podawano t´
samà iloÊç oleju, lecz wystawionego na dzia∏anie powietrza
przez okres 6–8 tygodni, st´˝enie sprz´˝onych dienów
w chylomikronach osoczowych wzros∏o 5-krotnie, przy jed-
noczesnym pojawieniu si´ TBARS. Co wi´cej, u diabety-
ków z ma∏ym st´˝eniem glukozy spo˝ycie posi∏ku zawiera-
jàcego podgrzewany olej kukurydziany, wywo∏ywa∏o wzrost
zawartoÊci utlenionych kwasów t∏uszczowych w chylomi-
kronach w porównaniu z grupà kontrolnà oraz z grupà dia-
betyków o podwy˝szonym st´˝eniu glukozy. Ursini i wsp.
[31] odnotowali, ˝e w 2 godziny po Êniadaniu z∏o˝onym
z bekonu, jaj, tosta i kawy, st´˝enie nadtlenków lipidowych
w osoczu krwi normolipidemicznych osób wzrasta∏o
10–700% (Êrednio 153%). Trzeba jednak pami´taç, ˝e we
wszystkich wy˝ej wymienionych doÊwiadczeniach posi∏ki
zawiera∏y znaczàce iloÊci utlenionych t∏uszczów.

Niewiele jest informacji na temat wch∏aniania jelitowego
utlenionego cholesterolu z normalnej ˝ywnoÊci u cz∏owie-
ka. Linseisen i wsp. [20] w doÊwiadczeniu na ludziach
zaobserwowali, ˝e po spo˝yciu salami i parmezanu, za-
wierajàcych naturalnie du˝e iloÊci utlenionego choleste-
rolu, po 3–5 godzinach nast´powa∏ maksymalny wzrost
st´˝enia utlenionego wolnego cholesterolu w osoczu na-
tomiast maksymalny wzrost st´˝enia pochodnych utlenio-
nych 7-alpha-, 7-beta- 7-ketocholesterolu wyst´powa∏ po
6–8 godzinach. Porównujàc jednak sk∏ad chylomikronów
i testowanej ˝ywnoÊci autorzy ci stwierdzili, ˝e chocia˝
utleniony cholesterol absorbowany jest w jelicie cienkim,
to jednak pojawiajà si´ wyraêne ró˝nice w biodost´pnoÊci
jego pojedynczych utlenionych form.

2. Badania na zwierz´tach

Jako konsekwencj´ za∏o˝enia, ˝e utleniony cholesterol
i kwasy t∏uszczowe zawarte w diecie sà ∏atwo wch∏aniane
przez jelito cz∏owieka przeprowadzono liczne badania na
zwierz´tach laboratoryjnych. Wymaga∏o bowiem wyja-
Ênienia czy wch∏aniane sà wszystkie postaci utlenionych
t∏uszczów oraz w jakim stopniu utlenione t∏uszcze czy
produkty ich oksydacji sà metabolizowane przez entero-
cyty przed wbudowaniem w chylomikrony, a tak˝e czy
utlenione t∏uszcze krà˝àce we krwi mogà przechodziç do
lipoprotein lub „wymieniaç“ si´ mi´dzy nimi.
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Zaobserwowano, ˝e u szczurów hydroksynadtlenki lipi-
dowe sà s∏abo wch∏aniane w jelicie; mogà byç jednak
przekszta∏cane w epoksyketony w ˝o∏àdku proporcjonal-
nie do iloÊci zaabsorbowanej. Nie wykryto obecnoÊci hy-
droksynadtlenków lipidowych w limfie krezki jelitowej
u szczurów po do˝o∏àdkowym podaniu olejów roÊlinnych
zawierajàcych hydroksynadtlenki trójglicerydowe. Na
podstawie tej obserwacji mo˝na za∏o˝yç, ˝e jelito i limfa
krezki jelitowej szczura majà wystarczajàce mechanizmy
obrony przeciwutleniajàcej przeciwko nadtlenkom lipido-
wym i zale˝nemu od dzia∏ania wolnych rodników utlenia-
niu lipidów. Rol´ zwiàzków redukujàcych (glutationu
i zredukowanego fosforanu nikotynamido-adenino-dinu-
kleotydowego) w zachodzàcym w jelitach procesie detok-
sykacji nadtlenków zbadali Aw i wsp. [2]. Przedstawili
oni dane Êwiadczàce o roli pozakomórkowej S-transfera-
zy warstwy mi´Êniowej jelita cienkiego szczura w ochro-
nie enterocytów przed bezpoÊrednim dzia∏aniem nadtlen-
ków lipidowych znajdujàcych si´ w Êwietle jelita.

W innych badaniach na zwierz´tach st´˝enie utlenionych
lipidów pochodzenia pokarmowego koreluje w sposób
bezpoÊredni ze st´˝eniem utlenionych chylomikronów
w limfie i ze st´˝eniem utlenionych lipidów w endogen-
nych lipoproteinach, takich jak VLDL (lipoproteiny o bar-
dzo ma∏ej g´stoÊci) i LDL. W doÊwiadczeniach ze znako-
wanym utlenionym 14C kwasem linolowym wykazano, ˝e
utlenione kwasy t∏uszczowe z diety sà przenoszone przez
chylomikrony do wàtroby a nast´pnie wbudowywane do
VLDL. Wykazano, ˝e zarówno nieutleniony jak i utlenio-
ny 14C kwas linolowy by∏y wychwytywane przez wàtrob´
w podobnym czasie dla obydwu zwiàzków, tj. po 30 min
od podania. Równie˝ ich wychwyt w tkankach pozawàtro-
bowych by∏ podobny. W doÊwiadczeniu, w którym poda-
wano poprzez perfuzj´ jelita utleniony i nieutleniony kwas
linolowy 14C, stwierdzono obecnoÊç obydwu zwiàzków
w perfuzacie po 2 h ich podawania. ObecnoÊç utlenionego
kwasu linolowego w utlenionych VLDL by∏a potwierdzo-
na przez wykazanie obecnoÊci hydroksynadtlenków – po-
chodnych kwasu hydroksyoktadekanowego [23].

W badaniach na szczurach Staprans i wsp. [29] obserwo-
wali dodatnià korelacj´ pomi´dzy iloÊcià utlenionych lipi-
dów w diecie a st´˝eniem utlenionych lipidów w lipopro-
teinach – LDL i VLDL. Utlenione chylomikrony sà meta-
bolizowane podobnie do normalnych chylomikronów,
przechodzà do wàtroby, gdzie mogà byç wbudowywane
w VLDL. Chylomikrony zbierano po 6 h od podania (naj-
wy˝sze st´˝enie n-3 kwasów t∏uszczowych w osoczu).
Dodatek n-3 kwasów t∏uszczowych do pokarmu powodo-
wa∏ 10-krotny wzrost st´˝enia n-3 kwasów w chylomikro-
nach w porównaniu ze st´˝eniem kwasów nasyconych
oraz 3-krotny wzrost st´˝enia TBARS.

Badajàc wch∏anianie ˝o∏àdkowo-jelitowe oksysteroli
u szczurów stwierdzono, ˝e sà one wch∏aniane w wi´k-
szym stopniu ni˝ sam cholesterol (92% w porównaniu do
75% dla cholesterolu). Wykazano równie˝, ˝e 7β-hydro-
ksycholesterol pojawia si´ cz´Êciej w chylomikronach
limfy ni˝ 7-ketocholesterol czy 5α-, 6α-epoksycholesterol.

Tłuszcze z diety a choroby układu krążenia

Relacja pomi´dzy t∏uszczem z diety, jego wch∏anianiem,
metabolizmem i mia˝d˝ycà jest wielokierunkowa. Cho-
cia˝ t∏uszcz diety, a przede wszystkim t∏uszcze nasycone
i cholesterol [8], sà traktowane jako g∏ówne czynniki ry-
zyka zachorowania na choroby uk∏adu krà˝enia, to jed-
nak przypisywane ryzyko jest s∏abo zale˝ne od iloÊci i ro-
dzaju t∏uszczu. Dane kliniczne wskazujà, ˝e obni˝enie
zawartoÊci cholesterolu w diecie w niewielkim stopniu
wp∏ywa na st´˝enie LDL w osoczu oraz nie zmienia sto-
sunku st´˝enia ca∏kowitego cholesterolu do st´˝enia lipo-
protein o du˝ej g´stoÊci. Tylko jedna trzecia cholesterolu
w ca∏ej puli cholesterolu pochodzi z diety [14]. Sanders
[25] w swojej pracy podaje, ˝e przyj´cie 40–50 g t∏uszczu
podczas posi∏ku przed∏u˝a okres lipemii u zdrowych do-
ros∏ych ludzi. Okazuje si´ jednak, ˝e istotny jest równie˝
rodzaj spo˝ywanego t∏uszczu, kwas elaidynowy (trans-
18:1) bardziej podnosi st´˝enie estrów cholesterolu ni˝
kwas oleinowy (cis-18:1). T∏uszcz zawierajàcy kwas ste-
arynowy (18:0) powoduje mniejszà lipemi´ postprandial-
nà, podczas gdy mas∏o kakaowe daje podobne wyniki jak
kwas oleinowy. Dieta zawierajàca 3 g/dzieƒ d∏ugo∏aƒcu-
chowych kwasów t∏uszczowych n-3 obni˝a lipemi´ post-
prandialnà poprzez stymulowanie ekspresji lipazy lipo-
proteinowej i obni˝enie syntezy VLDL, ale dieta wzboga-
cona w kwas linolenowy (18:3, n-3) (9,5 g/dzieƒ) nie wy-
kazywa∏a takich efektów.

Kritchevski i wsp. [19] w swoich wczesnych badaniach na
królikach, wykazali, ˝e diety zawierajàce podgrzewane
w 215°C wielonienasycone kwasy t∏uszczowe sà bardziej
aterogenne ni˝ diety zawierajàce te same kwasy niepod-
grzewane. W podobnym eksperymencie z oliwà, zawierajà-
cà mononienasycone kwasy t∏uszczowe nieogrzewane
i ogrzewane nie wykazano jednak wp∏ywu diety na rozwój
mia˝d˝ycy. W innych badaniach wykazano, ˝e dodatek ole-
ju rybnego (êród∏o kwasów nienasyconych n-3) do diety
wysokocholesterolowej wp∏ywa na rozwój mia˝d˝ycy
u królików doÊwiadczalnych. Blankenhorn [5] w bada-
niach na ludziach, wykaza∏, ˝e rozwój nowych zmian w na-
czyniach wieƒcowych by∏ wi´kszy u pacjentów spo˝ywajà-
cych nie tylko nasycone t∏uszcze, ale równie˝ wieloniena-
sycone kwasy t∏uszczowe w porównaniu z grupà kontrol-
nà. Wyniki te sugerujà, ˝e przyczynà wzrostu aterogenezy
jest obecnoÊç w diecie utlenionych wielonienasyconych
kwasów t∏uszczowych, które powsta∏y podczas podgrzewa-
nia lub przechowywania wielonienasyconych kwasów
t∏uszczowych, szczególnie z rodziny n-3. Niestety badania
te by∏y prowadzone zanim poznano istotnà rol´ utlenio-
nych lipidów w rozwoju mia˝d˝ycy, dlatego ani stopieƒ
utlenienia lipidów w diecie ani w osoczu i zmienionych
aterosklerotycznie naczyniach nie by∏ w nich oznaczany.

Dopiero w póêniejszych badaniach przeprowadzanych na
królikach doÊwiadczalnych dostarczono dowodów na to,
˝e zarówno utlenione kwasy t∏uszczowe jak i utleniony
cholesterol pochodzàce z diety zapoczàtkowujà powstawa-
nie i rozwój zmian mia˝d˝ycowych. Wyniki te zosta∏y po-
twierdzone w badaniach przeprowadzonych przez Sta-
pransa i wsp. [26], którzy podawali utleniony cholesterol
myszom z defektem genetycznym (brak receptorów LDL
i apolipoproteiny E). U myszy bez receptorów LDL kar-
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mionych dietà z 1% dodatkiem cholesterolu (5% podawa-
nego cholesterolu stanowi∏ cholesterol utleniony), w po-
równaniu z myszami karmionymi dietà zawierajàcà rów-
nie˝ 1% dodatek cholesterolu (5% podawanego cholestero-
lu stanowi∏ cholesterol utleniony), w porównaniu z mysza-
mi karmionymi dietà zawierajàcà równie˝ 1% dodatek
cholesterolu, lecz nieutlenionego, powstawanie uszkodzeƒ
na skutek dzia∏ania produktów oksydacji t∏uszczów by∏o
wi´ksze o 32%. U myszy bez apolipoproteiny E karmio-
nych dietà zawierajàcà dodatek cholesterolu w wysokoÊci
0,15% (w tym 5% utlenionego cholesterolu), powstawanie
takich uszkodzeƒ wzros∏o o 38%. Utlenione t∏uszcze mogà
powodowaç uszkodzenia i dysfunkcj´ makrofagów, komó-
rek mi´Êni g∏adkich i komórek nab∏onkowych. Dok∏adny
mechanizm ich dzia∏ania oraz sposób w jaki przyspieszajà
powstawanie mia˝d˝ycy in vivo, nie jest do koƒca wyja-
Êniony. W innych badaniach króliki, które otrzymywa∏y
diety z utlenionym i nieutlenionym cholesterolem wykazy-
wa∏y podobne st´˝enie cholesterolu we krwi, natomiast
ró˝ni∏y si´ st´˝eniem cholesterolu utlenionego w VLDL,
mianowicie mia∏y go wi´cej te zwierz´ta, które otrzymywa-
∏y cholesterol utleniony. Zwierz´ta karmione dietà z chole-
sterolem utlenionym mia∏y równie˝ 100% wzrost nacieków
t∏uszczowych w aorcie [26]. Meynier i wsp. [21] w bada-

niach na hiperlipidemicznych chomikach wykazali, ˝e utle-
niony cholesterol powodowa∏ proliferacj´ komórek mi´Êni
g∏adkich i uszkodzenie Êciany naczyƒ wieƒcowych.

Wnioski

Jakkolwiek istnieje zwiàzek pomi´dzy dietà wysokot∏usz-
czowà, podwy˝szonym st´˝eniem lipidów osoczowych
i wyst´powaniem chorób naczyniowo-sercowych, to przy
obecnym stanie wiedzy zale˝noÊç pomi´dzy zawartoÊcià
utlenionego t∏uszczu w diecie a powstawaniem choroby
ciàgle mo˝e byç uznana jedynie za hipotez´. OczywiÊcie
istniejà dowody na to, ˝e w ˝ywnoÊci przeznaczonej dla
ludzi obecne sà utlenione t∏uszcze, które ulegajà wch∏a-
nianiu w jelicie i przechodzà nast´pnie do krwi, oraz ˝e
te wch∏oni´te substancje mogà mieç znaczàcy udzia∏
w patogenezie chorób sercowo-naczyniowych u ludzi
i u zwierzàt. Dlatego, majàc na wzgl´dzie wcià˝ wzrasta-
jàce zainteresowanie ˝ywnoÊcià wst´pnie przetworzonà
i poddanà procesom g∏´bokiego sma˝enia, nale˝y zajàç
si´ szerzej badaniami nad okresem postprandialnym
w aspekcie jego wp∏ywu na zdrowie cz∏owieka po spo˝y-
ciu utlenionych t∏uszczów, zw∏aszcza, ˝e w tym okresie
cz∏owiek sp´dza wi´kszoÊç swojego ˝ycia.
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