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Tluszcze roslinne sg od dawna uznawane przez zywieniowcow, die-
tetykow i lekarzy za gtéwne Zrédto niezbednych nienasyconych kwa-
sow ttuszczowych n-6 i n-3 w naszej diecie. Na rynku jest bardzo
wiele rodzajéw olejow, ktére mozna spozywac bezposrednio lub
wykorzystywac do smazenia. W ostatnich 4 dekadach, dzieki popu-
laryzacji stymulowanej reklama prozdrowotnego dziatania, konsump-
cja ttuszczow roslinnych wzrosta kilkukrotnie. Tiuszcze ro$linne
dostarczajg przede wszystkim wielonienasyconych kwasoéw tfusz-
czowych n-6, ktérych nadmiar w diecie niekorzystnie wpfywa na zdro-
wie czlowieka. Badania jakosci ttuszczow ro$linnych pod katem ich
stabilnosci oksydacyjnej (podczas produkcji i przechowywania) do-
wiodly, Ze spozywanie produktéw utlenienia nienasyconych kwasoéw
ttuszczowych i steroli moze byc przyczyna wielu schorzen. Nie tylko
obserwacje epidemiologiczne, ale réwniez i badania kliniczne wska-
zujg, ze gdyby tluszcze roslinne (zaréwno oleje — z wyjatkiem oliwy
z oliwek — jak i margaryny) rzeczywiscie charakteryzowaly sie proz-
drowotnym dziataniem, to przy kilkukrotnym wzro$cie ich spozycia
problem miazdzycy i jej powikfan klinicznych (zawat serca, udar mo-
zgu) byiby definitywnie rozwigzany. Tymczasem, co drugi zgon w
panstwach uprzemysfowionych spowodowany jest chorobami ukia-
du krazenia. Jednoczesnie wzrasta zachorowalno$¢ na nowotwory i
gwafttownie zwigksza sie zachorowalno$c na schorzenia neurolo-
giczne | neurodegeneracyjne.

Stowa kluczowe: Huszcze roslinne, nienasycone kwasy tfuszczo-
we, utlenianie, stabilno$¢ oksydacyjna, sztuczne izomery trans
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Since long plant fats are considered by nutritionists, dieticians and
doctors, as main source of essential unsaturated fatty acids) n-6
and n-3 in human diet. On the market there is plenty of oils that can
be consumed directly or used fo frying. Last four decades consump-
tion of oils increased several times due to stimulated by advertise-
ment popularization of their pro-health activity. Plant oils supply mostly
multi unsaturated fatly acids n-6 excess of which disadvantageously
influence human health. Determinations of changes of oxidative sta-
bility of plant fats (during processing and storage) proved that con-
sumption of oxidation products of fatty acids and sterols may be a
reason of various diseases. Both epidemiologic and clinic studies
indicated that if plant fats (both oils except this from olives and mar-
garines) have possessed pro-health properties, their several times
increased consumption would liquidate the problem of arteriosclero-
sis and its clinical complications (heart attack, stroke). For the pre-
sent, every second death in the industrial countries results from the
cardiovascular disease. Morbidity of cancer is also increasing and
of neurological and neurodegenerative diseases is growing up vigo-
rously.

Key words: plant fats, essentials unsaturated fatty acids, oxidation,
oxidative stability, artificial trans isomers
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Stan zdrowoiny spofeczenstw w krajach wysoko rozwinie-
tych nie poprawiz sie. mimo wysokiego spozycia rzekomo
zdrowych tluszczow roslinnych. Gwaltownie wzrasta zacho-
rowalnos¢ na nowotwony | schorzenia neurologiczne przy nie-
malejacej zacharowanasa na miazdzyce i jej powiktania Kli-
niczne w posias Zawaku serca | udaru mozgu [11].

Aktualny si=n weomy wseazu = 22 nie tylko spozycie ttusz-
czu, ale rtéwrni=Z =30 sw=C  proporc e poszezegolnych kwa-
sow tuszczowyon moos Dyl coynn e ryzvka wielu zalez-
nych od diety scharzes me=nal conyon (mizzdzycea, otylose,
cukrzyca typu 2. nowmcleory, newrodegencracia) (4, 13, 25).

. OLEJE ROSLINNE JAKO ZRODLO NIEZBEDNYCH
NIENASYCONYCH SWASOW TLUSZCZOWYCH

Oleje roslinne. = wsilsens Sl SSmowe00 | kokosowego,
charakteryzZuz S& *S0NE SSeErDSoE BeEsDeonych nienz-

syconych kwasow ttuszczowych (NNKT) przy niskiej (poni-
zej 15%) zawartosci KT nasyconych. Roznig sie takze pro-
porcjami jedno- i wielonienasyconych kwasow ttuszczowych
(WNKT) z rodziny n-3 i n-6. Proporcje WNKT n-6 do WNKT
n-3 w olejach: stonecznikowym, kukurydzianym i z pestek
winogron wynosza odpowiednio: 335-, 141-, 173-do 1 [4, 9].

Naturalnie wystepujace w olejach roslinnych WNKT: kwas
linolowy (C,4,) n-6 i kwas a-linolenowy (C,,) n-3 traktowane
sg jako nienasycone kwasy ttuszczowe niezbedne do prawi-
diowego rozwoju i funkcjonowania organizmu, dlatego ich brak
lub niedobor w diecie wywotuje zaburzenia zdrowotne. NNKT
nie sg syntetyzowane w organizmie czlowieka (ze wzgledu
na brak zdolno$ci wprowadzania wigzan podwojnych w po-
zycji n-6 i n-3 tancucha weglowego), a ich zroédiem jest wy-
tacznie zywnosc¢ [9, 11, 13].

Wystepujgce w olejach roslinnych kwas linolowy n-6 oraz
linolerowy n-3 nie jest aktywny biologicznie. Aktywno$¢ bio-
logiczna wykazujg wytgcznie ich dilugotancuchowe pochod-
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ne powstajgce w reakcjach enzymatycznych. Z kwasu lino-
lowego n-6 powstajg: kwas y-linolenowy (C,,,); kwas diho-
mo-y-linolenowy (C,,;) oraz kwas arachidonowy (C,,,) n-6.
Natomiast z kwasu a-linolenowego n-3 powstaje: kwas eiko-
zapentaenowy (EPA, C,,.) i dokozaheksaenowy (DHA, C,,)
n-3. Synteza dtugotancuchowych pochodnych jest mozliwa
pod warunkiem, ze NNKT sg dostarczone w dostatecznej ilo-
Sci w diecie i nie ma defektu enzymatycznego na szlaku ich
przemian [9, 11, 13].

W ttuszczach pochodzenia zwierzecego NNKT n-6 i n-3
wystepujg w niewielkich ilosciach, ale w optymalnych pro-
porcjach. Najlepszym zrédtem biologicznie aktywnych dtu-
golancuchowych, wielonienasyconych KT w diecie cztowie-
ka sg tluszcze zimnowodnych ryb i ssakéw morskich [15].

WNKT n-6 i n-3, wchodzac w skiad fosfolipidow bton ko-
moérkowych, stanowig integralne sktadniki tkanek. Po uwolnie-
niu z fosfolipidow btonowych stuzg do syntezy hormondw tkan-
kowych — eikozanoidéw. W wielu badaniach udowodniono, ze
EPA i DHA wykazujg odmienng aktywnos$¢ metaboliczng. EPA
n-3 bierze udziat w syntezie eikozanoidéw (prostaglandyn np.
PG,; tromoksanéw np. TXA,; leukotrienéw, np. LT,; czy pro-
stacyklin, np. PGl,), ktére wykazujg dziatanie przeciwzapalne,
przeciwzakrzepowe, przeciwalergiczne, przeciwmiazdzycowe,
hamujg nadmierng kurczliwo$¢ naczyn krwionosnych oraz
wykazujg aktywno$¢ przeciwnowotworowg. Ich giéwna rola w
organizmie — to regulacja metaboliczna uktadu sercowo-na-
czyniowego. Natomiast DHA n-3 jest bardzo waznym skiadni-
kiem tkanki nerwowej (zwtaszcza kory mézgowej) i siatkowki
oka. W moézgu cztowieka DHA n-3 stanowi 25-35% wszystkich
KT, a w fosfolipidach neuronow nawet do 60%, stad wynika jego
gtéwna rola w rozwoju i funkcjonowaniu uktadu nerwowego. Jako
niezbedny do rozwoju mézgu DHA n-3 kumulowany jest przez
ptéd miedzy 25. a 40. tygodniem cigzy. Niedobory DHA n-3 w
diecie malych dzieci powodujg pogorszenie wzroku, zmniej-
szenie ilorazu inteligencji, nadpobudliwo$¢ psychoruchowg
(ADHD), wystepowanie zmian atopowych skory [9, 11, 13, 15,
25]. Naturalnym i w zasadzie jedynym zrédtem EPA i DHA n-3

w diecie czlowieka jest ttuszcz ryb (makrela, $ledz, fosos, tun- _

czyk) i ssakoéw morskich [13, 15].

Duze spozycie ttuszczdédw roslinnych bogatych w kwas
linolowy n-6 moze obniza¢ korzystne efekty biologicznego
dziatania EPA i DHA n-3. Eikozanoidy, ktére powstajg z kwa-
su arachidonowego n-6 (np. PG,, TXA,, LT,, PGl,), wytwa-
rzane w nadmiarze nasilajg w organizmie zmiany zapalne,
alergiczne, zakrzepowe, zwezajg $wiatlo naczyn krwiono-
$nych, oraz zwiekszajg proliferacje komérek nowotworowych
i rozrost guzow sutka, prostaty czy jelita grubego [9, 11, 13].

Kwas a-linolenowy n-3 nie moze by¢ traktowany jako ekwi-
walent metaboliczny EPA i DHA n-3 i podobnie jak kwas lino-
lowy n-6 nie jest ekwiwalentem metabolicznym kwasu ara-
chidonowego. Uwaza sig, ze 1 g EPA i DHA powstaje z 3-4 g
kwasu linolenowego n-3 [31]. Enzymatyczne przeksztatce-
nie kwasu a-linolenowego n-3 do diugofancuchowych pochod-
nych (poprzez wydtuzenie tancucha weglowego — elongacje
oraz wprowadzenie dodatkowych wigzan nienasyconych —
desaturacje) nastepuje w retikulum endoplazmatycznym ko-
morek. Poniewaz dziatanie elongaz i desaturaz (delta-6 de-
saturaza) zalezne jest od r6znorodnych uwarunkowan meta-
bolicznych, przemiany kwasu linolenowego n-3 w organizmie
cziowieka do dtugotancuchowych pochodnych EPA i DHA nie
zawsze sg mozliwe. Przy niedoborach cynku, magnezu, wi-
taminy B, a takze przy zaburzeniach sekrecji insuliny oraz
stosowaniu lekéw przeciwzakrzepowych aktywno$¢ tych en-
zymow jest w znacznym stopniu ograniczona. Niskg aktyw-
nos$¢ enzymow obserwowano u wezesniakdw i osob starszych
oraz chorych na cukrzyce lub nadci$nienie [13, 17].

Najczesciej jednak przemiany kwasu a-linolenowego n-3
w organizmie cztiowieka hamowane sg przez nadmiar po-
chodzacych z olejow roslinnych WNKT n-6. Proporcje WNKT
n-6 do WNKT n-3 w wiekszoéci olejow roslinnych sg bardzo
niekorzystne (wyjatkiem jest olej rzepakowy i Iniany). Kwasy
thuszczowe: linolowy n-6 oraz o-linolenowy n-3 przeksztat-

cane sg do dlugotaricuchowych pochodnych przez te same
enzymy. Jednak w pierwszej kolejnosci zawsze przeksztat-
cane sa kwasy rodziny omega 6, dlatego tez przy ich nad-
miarze przeksztalcenie kwasu o-linolenowego n-3 jest nie-
mozliwe, co dodatkowo zwigksza dysproporcje WNKT n-6
oraz n-3 w organizmie czlowieka.

Niezaleznie od tego, aktywnos¢ desaturaz jest réwniez
hamowana przez wszechwystepujace w diecie sztuczne izo-
mery trans kwasow ttuszczowych (margaryny, tluszcze pie-
karnicze, frytury, stodycze, fast food). Jest to rownoznaczne
z hamowaniem syntezy kwasu arachidonowego n-6 oraz EPA
i DHA n-3. A zatem, przeksztaicenia pochodzacych z olejow
roslinnych NNKT w biologicznie aktywne pochodne (kwas
arachidonowy n-6, a takze EPA i DHA n-3) sg w organizmie
cztowieka ograniczone i mato wydajne [11, 13, 17].

Ze wzgledu na bardzo niekorzystne dla zdrowia proporcje
WNKT n-6 do WNKT n-3 oleje roslinne (stonecznikowy, kuku-
rydziany, sojowy, z pestek winogron) nie mogg by¢ traktowa-
ne jako zrodto NNKT n-3. Sg bowiem zrédiem gtownie kwasu
linolowego n-6, ktérego nadmiar w diecie prowadzi do syntezy
z kwasu arachidonowego n-6 bardzo aktywnych biologicznie
eikozanoidéw. Ich nadmiar w komérkach prowadzi zas do po-
waznych zaburzen w funkcjonowaniu organizmu [4, 25].

ZDROWOTNE KONSEKWENCJE NADMIARU
KWASU LINOLOWEGO n-6 W DIECIE

Nadmiar WNKT n-6 w diecie jest szkcﬁliwy dla zdrowia z r6z-
nych wzgledow. Dtugotancuchowe WNKT wbudowywane do
fosfolipidow bton komérkowych i organelli wewnatrzkomérko-
wych determinujg ich strukture, ptynnos¢ i przepuszczalnose.
Natomiast po wymianie i uwolnieniu ze struktur komérkowych
przeksztatcane sg do hormondw tkankowych tzw. eikozanoiddw.
Eikozanoidy (prostaglandyny, prostacykliny, tromboksany, leu-
kotrieny i lipoksyny) powstajace z kwasu arachidonowego n-6
charakteryzujg sie bardzo wysokg aktywnosciag, Syntetyzowa-
ne w nadmiarze stymulujg reakcje zapalne i alergiczne, pro-
cesy miazdzycowe i zakrzepowe oraz choroby nowotworowe.
Ponadto, dziatajg immunosupresyjnie [9, 11].

Nie ulega watpliwosci, ze nadmiar eikozanoidéw pocho-
dzacych z kwasu arachidonowego n-6 stanowi ewidentne
zagrozenie schorzeniami metabolicznymi. Albowiem od pro-
porcji WNKT n-6 i n-3 zalezy funkcjonowanie organizmu czio-
wieka. Dane epidemiologiczne dowodza, ze optymalna dla
zdrowia proporcja KT n-6 i n-3 wynosi 4-5 : 1. Nadmiar WNKT
n-6, poprzez hamowanie przeksztatcen kwasu linolenowego
n-3 do EPA i DHA n-3, poteguje w organizmie zaburzenia
réwnowagi WNKT n-6 i n-3 [9, 13, 25, 26].

Dieta naszych przodkéw zawierata znacznie mniej ttusz-
czu i nasyconych KT, a spozycie WNKT n-6 i n-3 byto rowno-
wazne [23]. Duze spozycie olejéw roélinnych (bogatych w
WNKT n-6) i jednoczesne mate spozycie ryb (najlepsze zré-
dto WNKT n-3) prowadzi do nadmiaru KT n-6 w diecie wspot-
czesnego cztowieka. Stosunek ilosciowy KT n-6 do n-3 w
tzw. ,zachodniej” diecie wynosi 20-30 : 1 i uznany jest za
gtéwny czynnik ryzyka réznych schorzen metabolicznych. Ba-
dania epidemiologiczne a takze kliniczne dowodza, ze WNKT
n-6 spozywane w nadmiarze sg bardziej szkodliwe niz nad-
miar KT nasyconych [13, 25].

Poniewaz obie rodziny WNKT (n-6 i n-3) konkurujg o te
same enzymy — cyklooksygenaze (COX) i 5-lipooksygenze
(5-LO), ktére biorg udziat w ich przeksztatcaniu do aktyw-
nych biologicznie eikozanoidéw, to nadmiar pochodzacych z
olejow roslinnych KT n-6 w diecie, prowadzi do zahamowa-
nia przeksztatcen KT n-3 w zwigzki, ktore cechuje korzystny
wptyw na zdrowie [11].

Wiekszo$¢ zachorowan na nowotwory, szczegdlnie w kra-
jach rozwinietych, jest zwigzana z dietg. Do czynnikéw ryzy-
ka wystapienia niektorych typdw nowotwordw (piersi, prostaty
i jelita grubego) zaliczany jest ttuszcz i kwasy ttuszczowe [2,
9, 22, 24]. W badaniach réznych autorow udowodniono od-
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mienny wplyw WNKT n-6 i n-3 na przebieg kancerogenezy.
Wykorzystujac rézne mechanizmy mogg one bezposrednio
lub posrednio dziata¢ pro- lub przeciwnowotworowo [9, 26].

WKNT omega 6 — z wyjatkiem kwasu y-linolenowego (C .,
n-6) — stymulujg podziat komoérek nowotworowych i rozrost
guza w trakcie rozwoju nowotworu. Na podstawie aktualne-
go stanu wiedzy nie mozna jednoznacznie stwierdzi¢, czy
WNKT n-6 mogag dziata¢ na etapie inicjacji. Istnieje wiele prze-
stanek, ze przy nadmiarze WNKT n-6 w diecie wtoérne pro-
dukty ich peroksydacji mogg pobudza¢ mutacje w DNA i roz-
poczyna¢ transformacje nowotworowa. Kwas linolowy n-6
jako substrat do syntezy prostaglandyn, ktére hamujg powsta-
wanie interleukiny 12 (inhibitor angiogenezy), dziata stymu-
lujgco na proces angiogenezy, moze tez znosi¢ dziatanie
antyproliferacyjne EPA n-3. Przeciwstawne dziatanie wyka-
zujg WNKT n-3, ktére dziatajg przeciwnowotworowo, zaréw-
no na etapie inicjacji, jak tez promoc;ji i progresji [9, 13].

Przeciwnowotworowo dziatajg takze niektére produkty
posrednie przemian enzymatycznych kwasu linolowego n-6.
W wyniku dziatania delta-6 desaturazy z kwasu linolowego
n-6 powstaje kwas y-linolenowy (C,.5, N-6), z ktérego wsku-
tek elongacji powstaje kwas dihomo-y-linolenowy (C,y,, N-6).
Poniewaz elongacja przebiega szybciej niz desaturacja, za-
wartos¢ kwasu dihomo-y-linolenowego jest z reguly wieksza
niz y-linolenowego [31].

Suplementacja diety kwasem y-linolenowym prowadzi do
zwiekszenia zawarto$Sci kwasu dihomo-y-linolenowego w
tkankach organizmu (m.in. w lipidach surowicy, ptytkach krwi
i krwinkach czerwonych). Jednoczesnie stwierdza sie obni-
zenie aktywnosci delta-5 desaturazy, co powoduje zahamo-
wanie przeksztatcen dihomo-y-linolenowego do kwasu ara-
chidonowego. Réwnowaga stezen kwasu dihomo-y-linoleno-
wego i arachidonowego w fosfolipidach bton komérkowych
zapobiega wzmozonym procesom peroksydacji. Regulacja
proceséw biochemicznych przez kwas y-linolenowy polega
na hamowaniu powstawania zarbwno kwasu arachidonowe-
go, jak tez pochodzgcych z niego eikozanoidow [31]. Kwas
y-linolenowy-n-6 wystepuje w nasionach wiesiotka (5-10%),
czarnej porzeczki (15-20%) i ogérecznika (20-25%) [9, 20, 26].

W stosunku do nasyconych KT, wystepujace w diecie
WNKT znacznie zwiekszajg zapotrzebowanie na antyoksy-
danty i sg najczestsza przyczyng zaburzeh homeostazy pro-
i antyoksydacyjnej w organizmie cziowieka [5, 6].

SKLAD KWASOW TLUSZCZOWYCH W OLEJACH
A PODATNOSC NA UTLENIANIE

Oleje roslinne roznig sie sktadem KT (rézne proporcje KT
nasyconych, jedno- i wielonienasyconych z rodziny n-6 i n-3),
wigzaniami sprzezonymi oraz zawartoscig antyoksydantow, a
w konsekwencji stabilnoscig oksydacyjng. Wolne rodniki,
powstajgce w procesie autoutleniania WNKT, odgrywaja istot-
ng role w powstawaniu wielu choréb, zwtaszcza nowotwo-
row, dlatego stabilno$¢ oksydacyjna tluszczow roslinnych i
zwierzecych jest bardzo waznym wskaznikiem oceny ich
bezpieczenstwa zdrowotnego [ 5, 17].

Tiuszcze o wysokiej zawartosci kwasu oleinowego (oliwa z
oliwek, olej rzepakowy i palmowy a takze smalec) charaktery-
zujq sie wiekszg stabilnoscig oksydacyjna niz oleje o duzej za-
wartosci WNKT [6, 17]. Podatno$¢ na utlenianie rosnie w po-
stepie geometrycznym proporcjonalnie do liczby wigzan niena-
syconych w poszczegolnych kwasach ttuszczowych (tab. 1).

Sumaryczna zawartos¢ KT nienasyconych jest najwyz-
sza (powyzej 90%) w oleju rzepakowym i Inianym. Jednak
gtéwnym sktadnikiem oleju Inianego jest kwas o-linolenowy
n-3, ktory jest 25 razy bardziej podatny na utlenianie niz kwas
oleinowy n-9. dominujacy (ponad 50%) sktadnik oleju rzepa-
kowego. Réwniez oleje: sojowy, Kukurydziany, stoneczniko-
wy, z pestek winogron. ze wzgledu na wysokg zawarto$é
kwasu linolowege n-€ (55.07 do 65.90%), sg bardzo podatne
na utlenianie. Jeanak na tardziel podatne na utlenianie, ze

Tabela 1. Szybko$¢ utleniania kwasoéw ttuszczowych w zaleznosci of siop-
nia nienasycenia [5, 6]

Table 1. The rate of oxidation of fatty acids depending on the degrze of
unsaturation [5, 6]

Kwas tluszczowy Produkt Liczba wigzan | Wzgledna
charakterystyczny podwaojnych szybkosé
dia produktu utleniania™
Stearynowy téj, smalec 0 1
Oleinowy n-9 Oliwa z oliwek |1 10
Linolowy n-6 Olej

stonecznikowy |2 100
o-linclenowy n-3 Olej Iniany 3 250
Eikozapentaenowy
(EPA) n-3 Olej z ryb 5 350
Dokozaheksaenowy
(DHA) n-3 Olej z ryb 6 350

*Szybkos$¢ utleniania KT o réznym stopniu nienasycenia obliczono przy zato-
zeniu, ze kwas oleinowy jest 10 razy bardziej podatny na utlenianie niz kwas
stearynowy. O szybkosci utleniania decyduje réwniez rodzaj wigzan podwoj-
nych: wigzania izolowane czy sprzezone, o konfiguracji geometrycznej cis
lub trans.

wzgledu na wysoki stopien nienasycenia, sg tluszcze rybie —
najlepsze zrodto biologicznie aktywnych diugotancuchowych
WNKT n-3 (EPA i DHA) [3].

Uznawane za stabilne oksydacyjnie tluszcze roslinne, kté-
rych gtéwnym skiadnikiem jest kwas oleinowy n-9, sg réwniez
podatne na utlenianie. Jednak w stosunku do innych olejow sta-
bilnos¢ oksydacyjna oliwy z oliwek oraz oleju palmowego jest
znacznie wigksza ze wzgledu na matg zawartos¢ kwasu o-lino-
lenowego n-3 oraz duzg zawartos¢ kwasu oleinowego n-9.

Najwiekszg stabilnoscig oksydacyjng, w zwiazku z duzg
zawarto$cig kwasu oleinowego n-9 oraz nasyconych KT tlusz-
czowych, a takze wystepowaniem bardzo aktywnych anty-
oksydantéw, charakteryzujq sie tluszcze zwierzece. Wzgled-
na stabilno$¢ oksydacyjna ttuszczéw jadalnych, obliczona na
podstawie zawartosci poszczegdlnych KT, oraz ich podatnos¢
na utlenianie jest najwigksza dla foju wotowego (0,86), oleju
palmowego (1,3), oliwy z oliwek (1,5) i smalcu (1,7). Kilku-
krotnie mniejszg stabilno$cig oksydacyjng charakteryzuje sie
olej sojowy (7,0) i stonecznikowy (6,8) [16].

Procesy utleniania olejow roslinnych ulegajq intensyfika-
cji podczas smazenia produktow spozywczych [17]. Dziata-
nie wysokiej temperatury na bardzo reaktywne wigzania po-
dwdjne nienasyconych kwasow tluszczowych prowadzi do
izomeryzacji, czyli powstawania izomerow trans. Znajdujaca
sie w zywnosci woda przyspiesza hydrolize ttuszczu, a wol-
ne KT, podobnie jak kwasy z wigzaniami sprzezonymi, sg
znacznie bardziej podatne na utlenianie. W olejach tloczo-
nych na zimno, ze wzgledu na wystepowanie antyoksydan-
tow, przyrost zawartosci — zarowno pierwotnych, jak i wtor-
nych produktow utleniania — jest znacznie wolniejszy niz w
odpowiednich olejach rafinowanych [1, 8].

Pierwotne produkty utleniania, tj. wodoronadtlenki i nad-
tlenki, sa metabolizowane przez mikroflore jelitowa, badz
przeksztatcane do hydroksykwasow. Zagrozenie dla zdrowia
stanowig natomiast wtérne produkty utleniania, tj.: aldehydy,
ketony, weglowodory, zwigzki epoksydowe i polimery oraz
wolne rodniki powstajace z pierwotnych produktéw utlenia-
nia. Charakteryzujg sie one bardzo duza aktywnoscia biolo-
giczng - uszkadzajg btony komérkowe oraz struktury we-
wnatrzkomoérkowe (np. mitochondria), hamujg aktywnosé
enzymoéw, dziatajg cytotoksycznie. Wiekszos¢ wtérnych pro-
duktéw utleniania wykazuje dziatanie mutagenne, prowadza-
ce do transformacji nowotworowej [17, 19].

Ponadto, skutkiem obrobki termicznej olejow jest powsta-
wanie monomerow i polimerdw cyklicznych, ktére powodujg
zaburzenia zolgdkowo-jelitowe. Dobrze wchianiane z prze-
wodu pokarmowego monomery cykliczne moga powodowaé
uszkodzenia narzadéw wewnetrznych, ponadto wykazujq
wilasciwosci mutagenne i kancerogenne [21].

F—
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Wystepujace w olejach sterole podczas obrébki termicz-
nej rowniez ulegajg utlenianiu [30]. Oksysterole wykazujq
dziatanie cytotoksyczne, mutagenne i kancerogenne, a tak-
ze immunosupresyjne. Wystepowanie utlenionych fitosteroli
zwieksza szybkos¢ utleniania cholesterolu, zaréwno w zyw-
nosci, jak tez w organizmie czlowieka. Udziat oksysteroli w
patogenezie miazdzycy jest dobrze udokumentowany [7, 10].

Stosowanie olejow roslinnych do obrébki kulinarnej zyw-
nosci stanowi ewidentne zagrozenie zdrowotne, proporcjo-
nalne do zawartosci szkodliwych dla zdrowia aldehyddw i
ketonow, m.in. dialdehydu malonowego [8, 27], cyklicznych
monomeréw [21], utlenionych fitosteroli [10], a przy stoso-
waniu temperatury powyzej 200°C takze akrylamidu [18].

Produkty utleniania znajdujgcych sie w olejach roslinnych
WNKT oraz fitosteroli sg gtdowna przyczyng powstawania i
rozwoju w organizmie cztowieka zmian miazdzycowych oraz
nowotworowych. Ponadto, przy$pieszajg zmiany degenera-
cyjne i procesy starzenia komorek.

OLEJE ROSLINNE A ZABURZENIA HOMEOSTAZY
PRO- 1| ANTYOKSYDACYJNEJ

Przy spozywaniu ttuszczéw roslinnych, proporcjonalnie do
zawartosci WNKT oraz liczby wigzan nienasyconych, w po-
stepie logarytmicznym wzrasta zapotrzebowanie na antyok-
sydanty. Zapewnienie skutecznej ostony antyoksydacyjne;j
przy nadmiernym spozywaniu olejéw roslinnych jest mato
prawdopodobne. Zwtaszcza, ze antyoksydanty nie zawsze
sq skuteczne w przeciwdziataniu nadmiernym procesom utle-
niania ze wzgledu na dysproporcje miedzy kinetykag powsta-
wania wolnych rodnikéw tlenowych (RFT) i ich pochodnych,
a szybkoscig ich eliminowania. Kinetyka powstawania RFT
jest o wiele rzedow wielkoéci wigksza od szybkosci reakcji z
udziatem antyoksydantéw.

Zaburzenia homeostazy pro- i antyoksydacyjnej organi-
zmu prowadzg do schorzen metabolicznych, w ktérych pato-
genezie RFT odgrywajq wazna role (stany zapalne, miazdzy-
ca, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, nowotwory). Zapobiec
temu moze dieta bogata w witaminy antyoksydacyjne (A, E i
C) oraz naturalne zwigzki o aktywnosci antyoksydacyjnej (np.
polifenole) [4, 11, 13].

Potwierdzeniem tego jest dieta srodziemnomorska. Jej
prozdrowotne dziatanie wynika, przede wszystkim, ze skia-
du oliwy z oliwek: 68% jednonienasyconego kwasu oleino-
wego n-9 (mniej podatnego na utlenianie), 10% kwasu lino-
lowego n-6 oraz 0,7% kwasu c-linolenowego n-3. Wystepu-
jace w oliwie zwigzki fenolowe zabezpieczajq kwas oleinowy
oraz WNKT przed procesami utleniania (niestety sa mato
skuteczne podczas obroébki termicznej) [1]. Zrédlem antyok-
sydantéw sg takze inne sktadniki diety: warzywa, owoce i
czerwone wino. Prozdrowotne dziatanie diety $rédziemno-
morskiej jest ponadto konsekwencja: duzego spozycia biolo-
gicznie aktywnych WNKT n-3 (EPA i DHA) z ryb i owocow
morza, a przede wszystkim matego spozycia WNKT n-6, dzie-
ki czemu proporcje WNKT n-6 do n-3 sg optymalne dla zdro-
wia. Charakterystyczne dla diety srédziemnomorskiej jest
réwniez mate spozycie sztucznych izomeroéw frans [12, 28].

Dla zapewnienia homeostazy pro- i antyoksydacyjnej bar-
dzo istotne jest rzeczywiste zapotrzebowanie na NNKT. Jest
ono niewielkie i w przypadku zdrowej dorostej osoby wynosi
4,5 g kwasu linolowego n-6 oraz 1 g kwasu o-linolenowego
n-3 dziennie. W przypadku ttuszczéw rybich, zawierajacych
biologicznie aktywne diugotancuchowe WNKT, zaledwie 1 g
pokrywa dziennie zapotrzebowanie na NNKT [15].

Konsekwencjq nadmiaru w diecie WNKT sg zaburzenia
homeostazy pro- i antyoksydacyjnej organizmu na korzysé
proceséw prooksydacyjnych. taricuchowa reakcja peroksy-
dacji lipidow wptywa na najwazniejsze cechy bton komérko-
wych, t].: sp6jnos¢, ptynnos¢, przepuszczalnosé. Peroksyda-
cja lipidow strukturalnych nie tylko zaburza zyciowe funkcje
komérki, ale moze prowadzi¢ do jej rozpadu. Nadmiar WNKT

zarébwno n-6, jak i n-3 sprzyia peroksycacji lipidéw btonowych
w komorkach i czgsteczkach LDL (powstawanie oxy-LDL).
Utlenianie WNKT o ditugich fancuchach oraz metabolitow
kwasu arachidonowego n-6 stanowi jeden z najwazniejszych
mechanizméw w patogenezie miazdzycy [19, 27]. Bardzo po-
datne na oksydacyjne modyfikacje sg rowniez biatka. Kumu-
lacja zmienionych oksydacyjnie biatek w komérkach prowadzi
do stopniowej utraty ich biochemicznych oraz fizjologicznych
funkcji. Fragmentacja, powstawanie wigzan krzyzowych i
tworzenie agregatéw biatkowych powoduja nie tylko dysfunk-
cje komérek, ale catych narzgdéw wewnetrznych [11].
Najwieksze zagrozenie stanowig jednak wywolywane dzia-
taniem RFT uszkodzenia DNA. Oksydacyjne modyfikacje
DNA (utlenianie zasad azotowych, pojedyncze lub podwéjne
pekniecia DNA, tworzenie adduktéw) spowodowane dziata-
niem RFT mogg rozpoczynac proces nowotworowy [20].

SZTUCZNE IZOMERY TRANS KWASOW
TLUSZCZOWYCH — GLOWNA PRZYCZYNA
SCHORZEN METABOLICZNYCH

W licznych badaniach naukowych udowodniono, ze sztucz-
ne izomery trans KT stanowig zagrozenie dla zdrowia. Pod-
czas produkcji margaryn metodg uwodornienia dochodzi do
wysycenia wodorem wigzan podwéjnych w WNKT, co pro-
wadzi do catkowitej utraty (100%) kwasu linolowego n-6 a
takze o-linolenowego n-3. Powstajace izomery geometrycz-
ne i pozycyjne nienasyconych KT zwiekszajg ryzyko wysta-
pienia chorob ukfadu krazenia, nowotworéw, otylosci a takze
uposledzenia uktadu odpornosciowego [12, 28].

Wystepujace w utwardzanych olejach roslinnych izomery
trans intensyfikujg zaburzenia metabolizmu lipidéw oraz zmia-
ny miazdzycowe. Poprzez inhibicje transacetylazy, odpowie-
dzialnej za estryfikacje cholesterolu, izomery trans blokujg
jego metabolizm. Ze wzgledu na wyzszg o okoto 20°C tem-
perature topnienia (niz izomery cis) w temperaturze ciata
czlowieka izomery trans majg konsystencje statg, co — po-
dobnie jak konfiguracja—przestrzenna w ksztalcie litery Z —
utatwia krystalizacje cholesterolu, a tym samym powstawa-
nie blaszki miazdzycowej [23].

Wystepujace w uwodornionych olejach roslinnych izomery
trans KT wplywajg na podwyzszenie zawartosci LDL-chole-
sterolu w takim samym stopniu jak KT nasycone. W przeci-
wienstwie do KT nasyconych wptywajg jednak na zmniejsze-
nie zawartosci HDL-cholesterolu, co w konsekwencji prowa-
dzi do bardzo niekorzystnych proporcji LDL-cholesterolu do
HDL-cholesterolu. Wystepowanie w diecie izomeréw trans
powoduje ponadto zwiekszenie stezenia lipoproteiny (a) oraz
triglicerydow — kolejnych czynnikéw ryzyka miazdzycy i cho-
roby niedokrwiennej serca [12, 17].

[zomery frans wbudowane w struktury bton komorkowych,
powodujg zaburzenia w funkcjonowaniu kanatéw jonowych,
co prowadzi do sztywnienia i dysfunkcji komérek. Funkcjo-
nowanie bton pogarsza sie proporcjonalnie do zwiekszania
sie stezenia izomeréw frans. Dotyczy to m.in. wewnetrznej
warstwy naczyn krwionosnych, ktérej funkcja jest zapewnie-
nie ochrony przed zakrzepicg oraz regulacja przeptywu krwi
w naczyniach krwionosnych. Dysfunkcja tej tkanki jest pierw-
szym stadium rozwoju miazdzycy [14]. Przytaczanie izome-
réw trans do komdrek migénia sercowego i systemu nerwo-
wego sprzyja arytmii serca.

Raport dotyczacy wptywu utwardzanych olejow roslinnych
na zdrowie cztowieka opublikowany przez Duhskg Rade Zy-
wieniowg w 1994 roku dowodzi, ze w poréwnaniu z hasycony-
mi KT réwnowazne spozycie margaryn zwieksza 10-krotnie
ryzyko choréb serca. Badania epidemiologiczne (3 progra-
my badawcze: monitorowanie 150 000 pacjentéw przez 6-1£
lat) potwierdzity korelacje pomiedzy spozyciem izomerow
trans, a ryzykiem chorob serca.

W programie badawczym Euramic z 1997 roku i Transfair
z 2000 roku udowodniono zalezno$¢ pomiedzy stezeniem
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izomerow trans w tkance tluszczowej, a zachorowaniami na
raka piersi, prostaty i okreznicy. Udowodniono takze dodat-
nig korelacje pomigdzy spozyciem sztucznych izomerow trans,
a alergig i astma u 13-14-letnich dzieci leczonych w 155 o$rod-
kach na catym $wiecie (program Issac, 1998 r) [24, 29].

Trwajgce 14 lat obserwacje Nurses Healt Study dowiodty,
Ze spozywanie sztucznych izomerow frans zwigksza ryzyko
rozwoju cukrzycy typu 2. Przyczyng zwiekszonej insulinopor-
nosci okazat sie kwas elaidynowy (9 trans 18:1). Insulino-
oporno$¢ prowadzi do tzw. zespotu metabolicznego, ktére-
mu towarzysza zaburzenia gospodarki lipidowej, otyto$¢ i
cukrzyca typu 2. W badaniach na wcze$niakach udowodnio-
no negatywng korelacje pomigedzy urodzeniowg masg ciata
noworodkow a stgzeniem izomerdw frans w osoczu [26].

Zawartos¢ izomerow trans KT w polskich produktach spo-
zywczych jest duza, o czym $Swiadczy ich dzienne spozycie,
ktére wynosi od 2,8-6,9 g. Z badan wynika, ze zwigkszenie w
diecie energii pochodzacej z izomeréw trans o 2% (5 g/dzien)
zwieksza ryzyko wystgpienia choroby wiencowej o okoto 23%.
Uwzgledniajac szkodliwe dziatanie izomerow trans KT na
organizm cziowieka istnieje pilna potrzeba regulacji ich za-
wartosci w zywnosci [12].

PODSUMOWANIE

Oleje roslinne przez kilkadziesiat lat traktowano jako gtéwne
zroédio niezbednych nienasyconych kwasoéw ttuszczowych
(NNKT), mimo iz wiekszos¢ z nich nie zawiera znaczacej
zawartosci WNKT n-3. Oleje: sojowy, kukurydziany, stonecz-
nikowy, z pestek winogron sg zrédtem gtéwnie kwasu linolo-
wego n-6 (od 55 do 66%), a proporcje KT n-6 do n-3 wyno-
szg w nich odpowiednio: 8, 140, 355i 173 do 1 [9].

W populacjach od dawna stosujgcych, tzw. diete ,zachod-
nig”, a takze w populacjach, w ktérych wzrasta spozycie bo-
gatych w WNKT n-6 olejow roslinnych — poza miazdzyca wraz
jej powikianiami, tj. zawatem serca i udarem mézgu, obser-
wowane jest znaczne zwigkszenie zachorowalnosci na cho-
roby nowotworowe. Wérédd mieszkancow Grenlandii i Alaski,
mimo stosowania diety wysokotiuszczowej (do 50% energii),
zachorowalno$¢ na nowotwory jest niewielka. Podobnie w
Grecji ($rednio 42% energii z tluszczu, gtéwnie oliwy z oli-
wek), wskazniki zachorowalnoéci na nowotwory sg zdecydo-
wanie nizsze niz w USA, gdzie ttuszcz stanowi 35% energii
w diecie. Badania epidemiologiczne dowodza, Ze czynnikiem
sprzyjajgcym rozwojowi nowotwordw jest duze spozycie
margaryn oraz kwasu linolowego n-6, ktérego gtéwnym zré-
dtem sa oleje rodlinne [2, 9, 25, 26].

Proporcjonaine do spozycia ttuszczow roslinnych zwiek-
szenie zachorowalnosci na choroby uktadu krazenia, nowo-
twory oraz schorzenia neurologiczne jest konsekwencja:

— duzej przewagi kwasu linolowego n-6 w tluszczach roslinnych,
— bardzo niekorzystnych proporcji WNKT n-6 w stosunku
do n-3 w diecie, a tym samym nadmiaru eikozanoidéw

powstajacych z kwasu arachidonowego n-6,

— braku réwnowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej orga-
nizmu przy znacznym nadmiarze WNKT n-6 w diecie,

— wysokiej, nadal niekontrolowanej, zawartosci sztucznych
izomeréw trans w zywnosci tzw. wygodnej,

— obrébki termicznej bardzo podatnych na oksydacije ttusz-
czéw roslinnych,

— kumulacji w tluszczach (nie tylko zwierzecych) substanciji

- mutagennych i kancerogennych, m.in. dioksyn, polichlo-

rowanych bifenyli. wielopierscieniowych weglowodoréw
aromatycznych. metali ciezkich.

Rosnaca zachorowalnos¢ na choroby uktadu krazenia,
nowotwory oraz schorzenia neurologiczne i neurodegenera-
cyjne nie potwierdza an prozdrowotnych wiasciwosci ttusz-
czéw roslinnych (ole, sionecznikowy. kukurydziany, sojowy,
z pestek winogron oraz margaryny predukowane metoda
uwodornieniz|. an 2Tosc ansowanycn od dawna zalecen
dietetycznych
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