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Streszczenie

Cholesterol wystepujacy w diecie uznawany jest za gldwng przyczyne pojawienia si¢
zmian miazdzycowych, natomiast przyjmuje si¢, ze fitosterole to sktadniki dobroczynne,
ktore pozwalaja obnizy¢ poziom cholesterolu we krwi. Zwigzki te nalezg do jednej grupy
chemicznej — steroli, ktora fatwo ulega utlenianiu, w wyniku czego powstaja oksysterole. Te
natomiast maja wlasciwosci toksyczne dla organizmoéw zywych. Udowodniono, ze istnieje
istotne powigzanie mi¢dzy oksysterolami a chorobami sercowo-naczyniowymi. Oczywiscie
im wigksze stezenie steroli w zywnos$ci, tym wieksze prawdopodobienstwo wysokiej
zawarto$ci ich tlenowych pochodnych w danym produkcie. Istotne jest, by pozna¢ wplyw
oksysteroli na organizmy zywe, procesy ich tworzenia oraz zawarto§¢ w popularnych
produktach spozywczych.

Stowa kluczowe: cholesterol, fitosterole, oksysterole, cytotoksyczno$¢, zywnosc

THE WHOLE TRUTH ABOUT OXYSTEROLS
Summary

Cholesterol present in the diet is considered as main cause of the appearance of
atherosclerosis, while phytosterols are known as substances that decrease concentration of
Low-Density Lipoproteins in blood. Cholesterol and phytosterols belong to the same chemical
group, sterols, which willingly undergo oxidation. Products of sterols oxidation are toxic to
living organisms. It has been proved that oxysterols significantly impact appearance of
cardiovascular disease. Obviously, the higher concentration of sterols in the food, the more
likely high content of oxygen derivatives in the diet. Therefore, it is worth to know influence
of phytosterols on living organisms, processes which lead to their formation, and their levels
in popular foodstuffs.
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WSTEP

Lipofilne sterole od lat sg obiektem badan, poniewaz pelnig wazne funkcje w organizmie
cztowieka. Zwigzki te maja budowe czteropierScieniows, zawieraja rdzen steranu z grupa
wodorotlenowa w pozycji 3. pierscienia B oraz lancuch boczny w pozycji 17. Ze wzgledu na
pochodzenie mozna wyr6znié: fitosterole (pochodzenia roslinnego), zoosterole (pochodzenia
zwierzgcego), mikosterole (pochodzenia grzybiczego) oraz sterole syntetyczne.

Powszechnie znanymi fitosterolami Y]
B-sitosterol, stigmasterol, kampesterol 1 brassikasterol
(rysunek 1). Zwiazki te w organizmie czlowieka
pochodza jedynie z diety — znajduja si¢ w olejach
roslinnych, ziarnach, orzechach, owocach, warzywach.
Fitosterole maja podobng budowe chemiczng do
cholesterolu, przez co obnizaja poziom cholesterolu
frakcji lipoprotein o niskiej gestosci (ang. Low Density
Lipoproteins, LDL) we krwi. Proces ten polega na
czesciowym hamowaniu wchlaniania tego zwigzku
w jelitach, poniewaz fitosterole miedzy innymi tacza
si¢ z receptorami komorek jelitowych 1 uniemozliwiaja

absorpcje cholesterolu. Badania wskazuja, ze zwigzki

te  zmniejszaja  ryzyko  wystgpienia  zmian

B-sitosterol

miazdzycowych — dawka 2g fitosteroli na dzien obniza
Rysunek 1. Wzory strukturalne
popularnych fitosteroli / Structural

Arrazola 1in. 2010; De Jong 1 in. 2003; Katan i in. Jormula of popular phytosterols

poziom LDL-cholesterolu u ludzi o 10% [Otaegui-

2003]. Dzienne spozycie fitosteroli w krajach zachodnich wynosi okoto 0,25g [Hovenkamp
1in. 2008]. Niestety sa one trudno wchtaniane, przez co tylko mate ich ilosci sg obecne
w krwioobiegu. Porownujac srednie dzienne spozycie i dawke, ktora dobroczynnie wptywa na
stezenia cholesterolu we krwi, trzeba zauwazy¢, ze 8-krotne zwickszenie ilosci
przyjmowanych fitosteroli pozwala na uzyskanie opisywanego efektu. Nalezy jednak
pamigtaé, ze fitosterole mogg ulega¢ reakcji utleniania, prowadzacej do powstawania
toksycznych oksyfitosteroli, o ktorych bedzie mowa w dalszej czesci artykutu.
Najistotniejszym 1 najlepiej poznanym zoosterolem jest cholesterol (cholest-5-en-33-ol),
wystepujacy we wszystkich komorkach ssakéw (rysunek 2). To prekursor kwasow
zolciowych, witaminy Ds, hormondéw sterydowych, wystepuje w komodrkach nerwowych, jest

kluczowym sktadnikiem blony komorkowej posredniczacym w jej plynnosci oraz

78



Postepy Nauki i Technologii Przemystu Rolno-Spozywczego 2016 t. 71 nr 2

przepuszczalnosci [Otaegui-Arrazola 1 in. 2010; Hur i in. 2007]. Cholesterol jest rowniez
sktadnikiem lipoprotein, zaangazowanych w transport 1 metabolizm tluszczOw w organizmie.
Wyr6znia si¢ kilka transporteréw cholesterolu: lipoproteiny o bardzo niskiej gestosci (ang.
Very Low Density Lipoproteins, VLDL), lipoproteiny
. oniskiej gestosci (LDL), w sklad ktorych wchodzi 60%
catkowitego cholesterolu we krwi, oraz lipoproteiny o duzej
gestosci (ang. High Density Lipoproteins, HDL).
Lipoproteiny LDL sa odpowiedzialne za transport
cholesterolu z watroby do wszystkich komoérek ciata,

natomiast HDL transportuja cholesterol z tkanek do

watroby. Transport nadmiaru lipoprotein o niskiej gestosci

Rysunek 2. Wzor strukturalny ) . .
cholesterolu / Structural formula 40 Watroby zapobiega odkiadaniu si¢ nadmiaru thiszczu na

of cholesterol $cianach naczyn krwionos$nych, dlatego tez lipoproteiny

HDL sa potocznie zwane dobrym cholesterolem. Normy dotyczace poziomu cholesterolu
catkowitego oraz cholesterolu LDL w osoczu os6b zdrowych i 0s6b z grupy najwyzszego
ryzyka (osoby z chorobami sercowo-naczyniowymi, szczegdlnie na podiozu miazdzycowym
oraz zcukrzycg) zostaly ustalone przez Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
w 2012 roku (tabela 1). Gdy st¢zenie cholesterolu frakcji LDL w osoczu przekroczy
optymalny poziom, ryzyko powstania miazdzycy jest bardzo wysokie [Skoczynska 2005].
Istotny jest zarowno stosunek frakcji HDL 1 LDL cholesterolu, jak iproporcja miedzy
catkowitym stezeniem cholesterolu a tym zawartym w lipoproteinach o duzej gestosci.
W arteriosklerozie nadmiar thuszczu, odkladajagc si¢ w komorkach Scian naczyn
krwiono$nych, tworzy tzw. blaszki miazdzycowe, ktore zwegzaja Swiatlo tetnic (najczesciej
wiencowych). To za§ powoduje zwigkszenie cisnienia krwi lub catkowite zatrzymanie jej
przeptywu. Hypercholesterolemia (podwyzszone stezenie cholesterolu we krwi) to glowny
czynnik wystgpienia choroby niedokrwiennej serca oraz zawatu serca, ktore sg najczestszymi

przyczynami zgonéw w Europie [Nichols 1 in. 2012].

Tabela 1. Dopuszczalne wartosci poziomu cholesterolu w osoczu ludzkim
Acceptable levels of cholesterol in blood plasma

Grupa Poziom cholesterolu calkowitego | Poziom cholesterolu LDL
Osoby zdrowe <5 mmol L™ (190 mg dI™) <3 mmol L™ (115 mg dI™)
Osoby z grupy <45mmol L (175 mgdl") | <2,5mmolL" (100 mgdl™)
najwyzszego ryzyka
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Czynnikami wplywajacymi na poziom cholesterolu we krwi s3: genetyka, nadwaga, tryb
zycia (przewlekly stres, palenie papieroséw, uprawianie sportu). Istotnym czynnikiem jest
rowniez sposob odzywiania si¢. Cho¢ cholesterol pochodzacy z diety stanowi jedynie 33%
cholesterolu w organizmie cztowieka, to nalezy ogranicza¢ jego spozycie, poniewaz jest on
gldwnym substratem do produkcji oksysteroli wptywajacych na pojawienie si¢ powaznych
chorob. 27-weglowe produkty posrednie lub koncowe degradacji cholesterolu pod wplywem
tlenu sg bardziej polarne niz zwigzek macierzysty, co pozwala na tatwe przedostawanie si¢
ich przez blony lipofilne do wnetrza komorek. Oksycholesterole wykazuja patofizjologiczng
biochemiczng aktywnos$¢ nawet o dwa rzedy wielkosci wyzszg niz cholesterol [Poli 1 in.
2013]. Badania na szczurach wykazaly, ze utlenione pochodne cholesterolu sa wchtaniane
w wigkszym stopniu (92%) niz sam zwigzek macierzysty (75%). Dos$wiadczenia na
zwierzetach dostarczyly danych swiadczacych o negatywnym wptywie utlenionych kwasow
thuszczowych oraz utlenionego cholesterolu pochodzacych z diety na zdrowie organizmow
zywych — poprzez uszkodzenia 1 wynikajace z tego dysfunkcje makrofagdow, komoérek migsni
gladkich 1 nabtonkowych zapoczatkowuja one powstawanie, a nastepnie prowadza do
szybkiego rozwoju zmian miazdzycowych [Staprans 1 in. 2000; Staprans 1 in. 1998].
Oksysterole hamujg takze syntez¢ DNA oraz biosynteze¢ cholesterolu, zaburzajg dziatanie
blon komoérkowych, maja rowniez dziatanie mutagenne, kancerogenne, cytotoksyczne
1 immunosupresyjne oraz sa ifaczone z chorobg Alzheimera 1 Parkinsona [Poli 1 in. 2013;

Gamba 1 in. 2011; Derewiaka, Obiedzinski 2009; Johnson 1996].

Powstawanie utlenionych form steroli

Roéznice strukturalne miedzy fitosterolami a cholesterolem widoczne sa w budowie
fancucha bocznego: przy weglu w pozycji 24 w roslinnych sterolach obecny jest dodatkowy
podstawnik, a migdzy C22 i C23 w niektérych z nich wystepuje podwdjne wigzanie.
Nienasycone wigzanie podwojne w rdzeniu mi¢dzy pigtym a szostym weglem wystepuje we
wszystkich sterolach, w zwigzku z czym s3 one podatne na utlenianie, w wyniku ktérego
powstaja  oksysterole. Jesli utlenianym substratem byt cholesterol, méwimy
o oksycholesterolach lub produktach utleniania cholesterolu (PUC, ang. Cholesterol
Oxidation Products, COP), natomiast jesli jest nim fitosterol, zwigzki takie nosza nazwe
oksyfitosterole, czyli produkty utleniania fitosteroli (PUF, ang. Phytosterol Oxidation
Products, POP).

Gdy cholesterol jest narazony na dostep powietrza, powoli utlenia si¢ do epimeryczne;j

mieszaniny 7-hydronadtlenkow. One za$§ ulegaja rozpadowi na 7a- 1 7B-hydroksysterole
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(7a-17BOH) oraz 7-ketocholesterol (7K). Podczas epoksydacji cholesterolu powstaja
5,60-epoksy-50- oraz 5,6B-epoksy-5B-cholestan-3B-ole (a- 1 B-EPOX). Uwodnienie
epoksysteroli prowadzi do wytworzenia Sa-cholestan-3f3,5,6B-triolu (TRIOL) (rysunek 3).
Istnieje rowniez mozliwos¢ utlenienia si¢ tancucha bocznego, co prowadzi do otrzymania
rozmaitych 20-, 24-, 25- 1 26-wodoronadtlenkéw. Ma to najczesciej miejsce podczas
autooksydacji krystalicznego cholesterolu [Johnson 1996]. W osoczu ludzkim najczgscie]
spotykanymi oksysterolami sg 270H, 240H oraz 700H. Wigkszos¢ z nich jest estryfikowana
przez lecytyne (acylotransferaze cholesterolu) do kwasow tluszczowych w pozycji 3
[Brown, Jessup 1999]. Produkty utleniania steroli wystepuja rOwniez w miedzioutlenionych
lipoproteinach o niskiej gestosci 1 obejmujg przede wszystkim 7K, 7-wodorotlenek
cholesterolu (700H), 70H oraz EPOX. Lipoproteiny LDL moga by¢ utleniane takze podczas
kontaktu z makrofagami lub przez inkubacje¢ z lipooksygenazg 1 wtedy akumulujg one 700H
[Tabas 2002].

' Ll
- m
20-hydroksycholesterol 25-hydroksycholesterol 7-hydroperoksycholesterol
(formy a 1)
Jree B a
(2 ] = i 1
i
7-hydroksycholesterol (formy a 1 f3) 5,6-epoksycholesterol (formy o 1)
| = C iy T g Caliy,
"~ i | el ] B
cholestane-3f,5a,6p3-triol 7-ketocholesterol 3,5-cholestadien-7-one

Rysunek 3. Struktury wybranych oksycholesteroli
Structural formula of oxycholesterols

Istniejg trzy zrodia oksysteroli obecnych w organizmie ludzkim: a) dieta (najczesciej

bogata w produkty przetworzone lub poddane obrdbce), b) enzymatyczna lub
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nieenzymatyczna transformacja in vivo steroli do oksysteroli w komorkach oraz c) utlenienie
in vivo (w skorze) produktéw kosmetycznych zawierajacych fitosterole. Z diety pochodza
gltownie 7K, 70H, EPOX. Oksysterole pochodzenia endogennego moga powstawac na drodze
nieenzymatycznej oraz enzymatycznej (rzadziej). Droga enzymatyczna powstawania
oksysteroli polega na utlenianiu zwigzku macierzystego za posrednictwem 24-hydroksydazy
cholesterolu (glownie w mozgu) oraz 27-hydroksydazy i 7a-hydroksylazy cholesterolu
(w roznych tkankach, np. watroba, siatkowka oka, komorki nerwowe moézgu, makrofagi).
Przemiana nieenzymatyczna cholesterolu polega natomiast na ataku poprzez reaktywne formy
tlenu (RFT) w postaci rodnikow peroksylowych 1ialkoksylowych lub na utlenianiu
cholesterolu podczas procesoOw zapalnych przez system leukocyty-H,O,-HOCI. W przypadku
nieenzymatycznego utleniania cholesterolu dochodzi do utlenienia pierscienia sterolu
1 powstania 7K, 7BOH, a- 1 B-EPOX, a podczas enzymatycznej reakcji powstaje 7a40H oraz
produkty utlenianie tancucha bocznego, np. 240H czy 270H [Poli 1 in. 2013; Hur 1 in. 2007;
Tabas 2002].

- n e '.lII.H . -!.""
Sa,60-epoxysitosterol 3B,5a,63-sitostanotriol 5B,6B-epoxysitosterol
i |
I 1
- o ™ R
7a-hydroperoxy sitosterol 7B-hydroperoxy sitosterol
i i i
I i I
l'-rr m e ] I-F - H rr 'h' =
7a-hydroxysitosterol 7-ketositosterol 7B-hydroxysitosterol

Rysunek 4. Struktury wybranych oksysitosteroli
Structural formula of oxysitosterols
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Doniesien naukowych na temat procesu utleniania fitosteroli w organizmie ludzkim jest
o wiele mniej niz tych dotyczacych utleniania cholesterolu. Sugerowane jest, ze PUF
tworzone sg podobnie jak PUC — podczas nieenzymatycznej oksydacji nastepuje utlenianie
pier§cienia, natomiast przemiany enzymatyczne prowadza do utlenienia fancucha bocznego.
Nie ma jednak na to wielu dowodow w postaci badan na ludziach. Nalezy zauwazy¢, ze
roznica w budowie migdzy fitosterolami a cholesterolem, polegajagca na obecnos$ci grupy
alkilowej w pozycji C24, moze powodowac ograniczenia tworzenia si¢ 25- lub 270H,
poniewaz grupa alkilowa umozliwia stereospecyficzng 24S-hydroksylacje [Hovenkamp 1 in.

2008]. Struktury wybranych oksysitosteroli przedstawiono na rysunku 4.

Oksysterole a organizmy Zywe

Obecnos¢ 1 wptyw na zdrowie cztowieka produktow utleniania steroli s3 badane od
Il potowy XX wieku. W 1966 roku Brooks wykryl PUC w blaszkach miazdzycowych
pochodzenia ludzkiego 1 wiasnie to odkrycie zapoczatkowalo intensywne badania dotyczace
tych zwigzkow, natomiast w latach 90. stalo si¢ mozliwe badanie oksycholesteroli w osoczu
ludzkim [Breuer, Bjorkhem 1990]. Aktualnie profil badan nad tymi zwigzkami jest bardzo
szeroki 1 obejmuje przede wszystkim: ich zawartos¢ w produktach spozywczych, mozliwe
przemiany chemiczne, dzialanie na komorki zwierzgce 1 ludzkie in vitro oraz in vivo. Analizy
PUF w aspekcie zdrowia ludzkiego zostajg przeprowadzone prawie 20 lat pdzniej, bo dopiero
w 1983 roku, kiedy to podczas badan osocza pacjentdéw chorych na makroglobulinemi¢
Waldenstroma wykryto a- 1 B-epoksysitosterol, ktore do tej pory nie byly oznaczane
w probkach pochodzenia ludzkiego [Brooks i in. 1983]. Do 2004 roku oksyfitosterole bytly
analizowane jedynie w probkach osob chorych, natomiast badania André Grandgirarda byty
przetomem, poniewaz wykryt on wraz ze swoim zespolem badawczym omawiane zwigzki

rowniez w materiale pochodzacym od zdrowych ludzi [Grandgirard 1 in. 2004].

1. Produkty utleniania cholesterolu

Naukowcy zdecydowanie uznaja oksycholesterole za czynniki wzmagajace reakcje
zapalne poprzez wywotanie ekspresji 1 syntezy cytokinin zapalnych, chemokinin 1 czasteczek
adhezyjnych. Ekspresja wspomnianych molekut jest zalezna od aktywnos$ci czynnika
jadrowego kB — biatka transkrypcyjnego — ktory jest silnie regulowany przez PUC za pomoca
aktywacji kinazy biatkowej C, czyli kinazy zewnatrzkomorkowej sygnatowo-regulatorowe;.
Stan zapalny jest gldéwnym zrédtem progresji 1 powiktan wielu przewlektych chorob.

Charakterystyczna dla standw zapalnych aktywacja fagocytow prowadzi do zwigkszenia
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poziomu reaktywnych form tlenu, ktére wzmacniajg istniejacy stan zapalny. Takie ,,btedne
kolo” podtrzymuje 1 zwigksza proces zapalny [Poli 1 in. 2013].

Najczgsciej opisywang choroba wynikajaca z pojawienia si¢ oksysteroli w organizmie
ludzkim jest miazdzyca. Najprawdopodobniej czynnikiem, ktéry zapoczatkowuje tworzenie
si¢ blaszki miazdzycowe], jest uszkodzenie §rddbtonka naczyn, w miejscu ktorego gromadza
si¢ monocyty. Przemieszczajg si¢ one do $ciany naczynia i rdznicujg si¢ w makrofagi.
Pobudzone monocyty oraz makrofagi produkuja RFT, utleniajace lipoproteiny, ktore sg
nastepnie wychwytywane przez receptory zmiatacze dla zmodyfikowanych LDL. Tak tworza
si¢ komorki piankowate, czyli komorki wypelnione lipidami pochodzacymi z uszkodzonych
przez reaktywne formy tlenu lipoprotein o niskiej gestosci. Komoérki piankowate prowadza do
powstania blaszki miazdzycowej [Balasinska, Mazur 2004]. Wykazano, ze 7a0H, 7BOH oraz
7K wywotuja fenotyp zapalny w komorkach srdodbtonka, a 7K indukuje rowniez tworzenie
komorek piankowatych [Poli 1 in. 2013].

Sposdb inicjacji utleniania LDL nie jest do konca jasny. Polowa wystepujacych
w fosfolipidach LDL reszt kwasoéw tluszczowych pochodzi z tluszczéw nienasyconych,
dlatego zaklada si¢, ze zmianie ulega cze$¢ biatkowa apolipoproteiny B przez produkty
utleniania jej cze¢sci lipidowej [Batasinska, Mazur 2004; Khan 1 in. 1995; Steinberg, Witztum
1990]. Podczas utleniania lipoprotein o niskiej gestosci zachodzi reakcja enzymatyczna
katalizowana przez 15-lipoksygenaze, podczas ktorej ma miejsce wymiana utlenionych
lipidow miedzy lipoproteinami. Stezenie chylomikronow (lipoprotein bogatych
w trojglicerydy) w limfie 1 stezenie utlenionych lipidow w endogennych lipoproteinach
(np. LDL, VLDL) jest Scisle powigzane ze stezeniem utlenionych lipidéw pochodzacych ze
spozytego pokarmu — utlenione kwasy tluszczowe sa przenoszone przez chylomikrony do
watroby 1 wbudowywane do lipoprotein o bardzo malej gestosci. Podwyzszone stgzenie
trojglicerydow w osoczu krwi, charakterystyczne dla lipemii postprandialnej, takze, obok
zwigkszonego ryzyka rozwoju choroby Alzheimera oraz Parkinsona, jest wigzane
z miazdzyca [Poli 1 in. 2013; Batlasinska, Mazur 2004]. Po strawieniu pokarmu, tluszcze
pokarmowe zostaja rozprowadzone do réznych czgsci organizmu przez chylomikrony oraz
chylomikrony resztkowe (czyli pozostalo$ci (remnanty) chylomikronéw, ktore powstaly
podczas aktywnosci lipazy lipoproteinowej). Okres postprandialny trwa od 4 do 6 godzin
1jest uzalezniony od rownowagi mi¢dzy wchilonigciem tluszczu z jelita a wychwyceniem
chylomikronéw resztkowych przez watrobe. Zaburzenie metabolizmu lipoprotein bogatych
w trojglicerydy oraz wydtuzony czas obecnosci remnantéw w krazacej krwi mogg prowadzi¢

do uszkodzenia $rdédblonka naczyn, a nastgpnie do pojawienia si¢ blaszki miazdzycowe;j
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[Batasinska 1 in. 2004]. Nalezy wspomnie¢, ze chylomikrony resztkowe powoduja obnizenie
ekspresji receptorow LDL w watrobie, dlatego tez podwyzszone stezenie trojglicerydow
w osoczu moze spowodowaé wyzsze stezenia LDL. Dodatkowo podczas przedluzonego
okresu lipemii wymiana cholesterolu oraz kwasow thiszczowych migdzy chylomikronami,
LDL oraz HDL zwigksza si¢. Naukowcy sugeruja, ze pozostatosci chylomikronéw moga
powodowac estryfikacje cholesterolu i gromadzenie si¢ powstatych estrow w makrofagach
1komorkach miesni gladkich $cian naczyn krwiono$nych [Bae 1 in. 2001; Jagla,
Schrezenmeir 2001]. Chylomikrony biorg takze udziat w akumulowaniu lipidéw w §cianach
naczynia w miejscach zmienionych miazdzycowo, poniewaz gdy przenikng one przez
srodblonek, lipaza hydrolizujaca thuszcze powoduje zwigkszenie ich adherencji do $ciany
[Zilversmit 1979].

Vine [1998] wraz ze wspoOtpracownikami badata na krolikach krotkoterminowy wplyw
oksysteroli z diety na poziom cholesterolu i1 oksysteroli w lipoproteinach oraz aorcie.
U zwierzat karmionych dieta zawierajaca cholesterol wraz z oksysterolami st¢zenie
a-epoksycholesterolu 1 7-ketocholesterolu w lipoproteinach bogatych w trojglicerydy (ang.
Triglyceride-rich Lipoproteins, TRL) bylo odpowiednio 5- 1 2-krotnie wyzsze niz u krolikow
karmionych dietg z oczyszczonym cholesterolem. Dodatkowo, w probkach otrzymanych od
wspomnianych zwierzat badacze zanotowali 64% wzrost catkowitego aortalnego cholesterolu,
ale nizsze st¢zenie cholesterolu w osoczu w poréwnaniu ze zwierzetami z grupy kontrolnej.
Wyniki te dowodza, ze dieta zawierajaca oksysterole zdecydowanie zwigksza ryzyko
miazdzycy. Podobne badania przeprowadzit Staprans i wsp. [2000]. Testom poddane zostaly
myszy z defektem genetycznym polegajacym na braku receptoréw LDL 1 apolipoproteiny E.
Zwierzeta z defektem oraz bez niego przez 4 do 7 miesigcy byly karmione dieta z dodatkiem
cholesterolu (oczyszczonego oraz z formami utlenionymi). Gdy w diecie zawarty byt
utleniony cholesterol, zwierzegta mialy wieksze nacieki thuszczowe na Scianach aorty. Badania
przeprowadzone na krolikach potwierdzajg przedstawione powyze] wyniki — u zwierzat
karmionych dieta zawierajaca cholesterol z jego utlenionymi pochodnymi wzrost naciekow
thuszczowych na $cianach aorty wynosit 100% [Staprans 1 in. 1998]. Eksperyment na
golebiach rowniez potwierdzit toksyczne dziatanie utlenionego cholesterolu. Jacobson wraz
ze wspolpracownikami [1985] przez 3 miesigce przymusowo karmili biate golebie Carneau
dieta zawierajaca cholesterol lub cholesterol ze §ladowa iloscig cholestan-3,5a,6p-triolu.
W doswiadczeniu badano wapn 1 lipidy aortalne oraz histopatologie wiencowg. Catkowity
cholesterol w aorcie, estry cholesterolu oraz stosunek estrow cholesterolu do cholesterolu

byly podobne w przypadku gotgbi z obu grup. Akumulacja wapnia w aorcie u gotebi
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karmionych cholesterolem byta o 40% mniejsza niz u grupy gotebi karmionej dietg
zawierajacg oksysterole. Miazdzyce tetnic wiencowych badano poprzez analize $redniego
procentowego zwezenia $Swiatla naczynia. U gotebi karmionych dietg z triolem cholesterolu
wyniki byly na poziomie prawie dwa razy wyzszym niz w grupie karmionej czystym
cholesterolem. Wyniki wykazaty, ze dieta z cholestane-triolem jest bardziej aterogenna niz
dieta zawierajaca jedynie czysty cholesterol — spowodowata ona wzrost zwe¢zenia naczyn
krwionos$nych o 87%. Meynier ze swoja grupg badawczg [2002] przeprowadzili badania na
chomikach hiperlipidemicznych karmionych przez 3 miesigce trzema rodzajami diety:
niskotluszczowa, wysokotluszczowag zawierajaca cholesterol oraz wysokotluszczowsa
wzbogacona w oksysterole (mieszanina PUC byla w dawce 0,1 g kg diety). Gdy dieta
zawierata oksysterole, zgrubienia $cian naczyn krwionosnych, zostaty wykryte uszkodzenia
srodblonka oraz proliferacja i migracja komorek migsni gtadkich [Meynier 1in. 2002].

Linseisen 1 Wolfram [1998] w 9-godzinnym eksperymencie badali wchianianie
produktéw utleniania cholesterolu z diety w ludzkim osoczu. Positek skladat si¢ z salami,
parmezanu oraz bialego chleba. Zawieral on lacznie 0,84 mg wolnych (nieestryfikowanych)
produktéw utleniania cholesterolu 1 2,64 mg zestryfikowanych PUC. Cholesterol w 76% byt
w postaci wolnej. Wyniki wykazaty, ze maksymalny poziom wolnych oksysteroli w osoczu
zostaje wykryty przed najwyzszym stezeniem calkowitej zawartosci PUC po spozyciu
positku, co sugeruje lepszg wchtanialno§¢ wolnych form pochodnych cholesterolu. W osoczu
wystepowaly gtdéwnie: 70H (formy a 1B) oraz 7K. W lipoproteinach o bardzo niskiej gestosci
przez 6 h obserwowano staty wzrost stosunku zawartosci oksysteroli do cholesterolu. Wzrost
stezenia calkowitego cholesterolu oraz catkowitego PUC w surowicy byly podobne.
Naukowcy pordéwnali réwniez sktad PUC w chylomikronach i w testowanym positku.
W chylomikronach znaleziono TRIOL, 7K, i a-EPOX (ale mniej), 7BOH nie wykryto. Te
wyniki potwierdzaja przypuszczenia, ze produkty utleniania cholesterolu pochodzace z diety
sg przyswajane w ludzkim uktadzie pokarmowym [Linseisen, Wolfram 1998].

W doswiadczeniach wykorzystujagcych modele in vitro stwierdzono, ze 240H wchodzi
w reakcje z amyloidem AP;o4 (peptydem dwoch réznych linii komérek neuronowych) przez
silny wzrost wewnatrzkomoérkowego RFT w stanie rownowagi. Wyniki pokazuja, ze amyloid
AP wymaga utworzenia oligomerow, by aktywowal swoja neurotoksycznos$¢, co jest
amplifikowane poprzez roéwnowage utleniajagco-redukcyjng. Stres oksydacyjny lub
peroksydacje lipidow mozna wigza¢ ze zrddlami choroby Alzheimera. Ponadto 270H jest
opisywany jako potencjalnie toksyczny, cho¢ czegsto wykazuje nizsza neurotoksycznos¢

w porownaniu z 240H. W badaniach dotyczacych choroby Parkinsona znaleziono
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zwigkszone ilosci oksysteroli (240H, 270H, 7a0OH, 7BOH, B-EPOX oraz 7K) selektywnie
zlokalizowane w korze wzrokowej. Wyniki wskazuja, ze oksysterole pochodzenia zar6wno
enzymatycznego, jak 1 nieenzymatycznego odgrywaja istotng role w chorobach mozgu [Poli
1in. 2013]. Sg réwniez badania dotyczace powigzania oksysteroli z przewlektymi stanami
zapalnymi, np. z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego 1 chorobg Le$niowskiego-Crohna.
Wykazano, ze mieszanina oksysteroli (7K, 7aOH, 7OH, aEPOX 1BEPOX) otrzymana
z podgrzanego cholesterolu z zywnosci doprowadzita do $mierci apoptotycznej komorek

Caco-2 [Poli 11in. 2013].

2. Produkty utleniania fitosteroli

W literaturze dostepne sg rOwniez opisy badan nt. wptywu oksyfitosteroli na organizmy
zywe. Schott 1 wsp. [2015] w trwajagcym 28 dni badaniu na samcach myszy z niedoborem
apoliproteiny E porownywali dystrybucj¢ oraz absorpcje¢ (w osoczu, tkankach moézgu
1 watroby) sitosterolu oraz B-hydroksysitosterolu. U myszy, u ktorych nastgpowata iniekcja
sitosterolu, bezwzgledna calkowita zawartos$¢ sitosterolu w osoczu byta 2,8-krotnie wigksza
w poréwnaniu z probg kontrolng (myszy, ktdre nie otrzymaty oksyfitosteroli). Dodatkowo
umyszy z tej grupy (w pordwnaniu z probg kontrolng) odnotowano obnizenie zawartosci
catkowitego cholesterolu w osoczu o 32,1%, 1,7- oraz 7,2-krotny wzrost catkowitej
zawarto$ci  sitosterolu odpowiednio w moézgu 1 watrobie. Podanie myszom
7B-hydroksysitosterolu spowodowato (w poréwnaniu z proba kontrolng): 20-krotnie wyzsza
bezwzgledng catkowita zawartos¢ 7B-hydroksysitosterolu w osoczu, 42,7- oraz 65,8-krotny
wzrost calkowitej zawartosci 7B-hydroksysitosterolu odpowiednio w watrobie 1 mézgu. Jako
zastgpczy marker absorpcji cholesterolu w osoczu analizowany byt stosunek kampasterolu do
cholesterolu. Podanie myszom sitosterolu powoduje obnizenie tego wskaznika o 16,2%,
natomiast iniekcja 7B-hydroksysitosterolu zmniejsza warto$¢ stosunku kampasterolu do
cholesterolu o 24,5%, a wigc sitosterol jak 1 jego tlenowa pochodna obnizajg absorpcje
cholesterolu w osoczu. Wyniki badan zespolu badawczego pod kierownictwem Schotta
wskazuja, ze sitosterol 1 7B-hydroksysitosterol wptywaja na metabolizm cholesterolu
w osoczu 1 w tkankach narzadow wewngtrznych na rdézne sposoby. Oksyfitosterol jako
zwigzek polarny moze pokona¢ barier¢ krew-mozg z wigksza efektywnoscia w porownaniu
z sitosterolem [Schott 1 in. 2015].

Kolejne badania poréwnujace wchianianie PUF z pozywienia przeprowadzita na
chomikach Grandgirard [2004]. Chomiki byty podzielone na cztery grupy (kontrolna oraz 3
z coraz wigksza zawartoscig PUF: 100, 500 oraz 2500 ppm PUF w diecie). Badana byta

87



Postepy Nauki i Technologii Przemystu Rolno-Spozywczego 2016 t. 71 nr 2

zawarto$¢ oksyfitosteroli w tluszczu pochodzacym z osocza, aorty i 3 gldéwnych narzadow
organizmow zywych — watroby, nerki 1 serca. Zwierzeta z grupy otrzymujacej wysokie
stezenie produktow utleniania fitosteroli (500 oraz 2500 ppm) wykazywaly bardzo duza
zawarto§¢ PUF  (7B-hydroksykampesterol, [B-epoksykampesterol, 7-ketokampesterol,
kampestanetriol,  7B-hydroksysitosterol,  B-epoksysitosterol, = 7-ketositosterol  oraz
sitostanetriol) w analizowanych probkach z kazdej tkanki. Zaro6wno w grupie kontrolnej, jak
1w grupie otrzymujacej najnizsze stezenie utlenionych fitosteroli jedynie sitostanetriol byt
obecny w probkach, co moze sugerowac, ze zwierzeta te majg trudnosci w eliminowaniu tego
zwigzku z organizmu lub jego wysoka wchtanialno$¢. Mozna rdéwniez zauwazyC, ze
najwigksze stezenie tych toksycznych zwigzkéw wystepuje w aorcie, nerce oraz sercu, co
sprzyja¢ moze pojawieniu si¢ powaznych chorob, takich jak miazdzyca czy zawat
[Grandgirard 11in. 2004].

Brooks 1 wsp. [1983] podczas badan osocza pacjentow chorych na makroglobulinemig
Waldenstroma analizowali zawarto$¢ oksycholesteroli. Zastosowana metoda pozwolila
rowniez wykry¢ zwigzek, ktorym wg badaczy byl a- 1 B-epoksysitosterol. Nie byt on do tej
pory analizowany w probkach ludzkich, a naukowcy postawili hipoteze, ze jest on obecny
jedynie u 0so6b chorych. Jednak Grandgirard 1 wsp. w 2004 roku oznaczyli w probkach osocza
zdrowych ludzi znaczace ilosci 5pB,6B-epoksysitostanolu 1 3[,50,6B-sitostanetriolu.
W probkach badanych obecne byly rowniez, cho¢ na nizszym poziomie, Sa,60-
epoksysitostanol, 3f,5a,6B-kampestanetriol 1 7-ketositosterol. Plat i wsp. [2001] badali
natomiast zawarto$¢ oksysteroli w osoczu oso6b chorych na sitosterolemi¢. Pacjenci tacy
charakteryzujg si¢ podwyzszonym poziomem steroli ro§linnych we krwi, poniewaz wystgpuje
u nich rownoczesnie zwigkszone wchtanianie jelitowe oraz zmniejszone wydzielanie z z6tcig
neutralnych steroli. W serum chorych pacjentow najwyzsze stezenie osiggnal Sa,60-
epoksysitosterol, w dalszej kolejnosci byly 7-ketositosterol, 7p-hydroksystigmasterol oraz
3B,5a,6B-sitostanetriol. Badacze wskazuja, ze w dwoch réznych emulsjach lipidowych na
bazie oleju sojowego zawarte s3 wiasnie te same oksysterole, ktore zostaly oznaczone
w osoczu 0sob chorych. Porownujac wyniki uzyskane przez zespoty pod kierownictwem
Grandgirarda 1 Plata, mozna wnioskowac¢, ze rdznica rodzajow 1 stezenia oksyfitosteroli
koreluje z réznymi zZroédlami tych zwigzkéw — w przypadku chorych na sitosterolemig
gldwnym zréodlem bedzie dieta. Tonello dodatkowo proponuje wyjasnienie tych rdznic
mozliwa oksydacja (katalizowang $swiatlem UV) fitosteroli na skorze, zaabsorbowanych

z produktow kosmetycznych [Tonello 2006].
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Nie mozna jednak ocenia¢ wplyw oksysteroli na organizmy zywe w sposob jednostronny.
Oksycholesterole uczestniczg w regulacji homeostazy cholesterolu w organizmie. Badania
wskazuja rowniez na mozliwe zaangazowanie niektéorych PUF w modulacje metabolizmu
cholesterolu poprzez aktywacj¢ receptorow watrobowych X 1 przyrost ekspresji transporterow
ABC [Otaegui-Arrazola 1 in. 2010]. Weingértner 1 wsp. [2015] prowadzili badania na
myszach, podczas ktorych po 4 tygodniach karmienia dieta zachodnig dostawaty one zastrzyk
dootrzewnowy zawierajacy sterole (cholesterol, sitosterol, 7BOH-cholesterol, 7BOH-
sitosterol) lub cyklodekstran — grupa kontrolna. Poziomy cholesterolu w osoczu nie zmienity
si¢ znaczgco po podaniu steroli w stosunku do grupy kontrolnej. Podanie cholesterolu lub
sitosterolu, a wiec nieutlenionych steroli, nie spowodowalo podwyzszenia si¢ stezenia
oksysteroli w osoczu, co moze sugerowac brak utleniania endogennego substratu. W §cianie
tetnic $rednie stezenie cholesterolu nie zwigkszylo si¢ po zaaplikowaniu tego sterolu,
natomiast stezenia sitosterolu 1 7BOH-sitosterol wzrosty po zastosowaniu kazdego z nich. Co
ciekawe, zastosowanie 7BOH-cholesterolu nie zmienilo stezenia tego oksysterolu w $cianie
tetnic, natomiast podwyzszylo jego stezenie w plazmie. Stres oksydacyjny (produkcja
reaktywnych form tlenu) w aorcie byt podwyzszony jedynie u myszy traktowanych 7pOH-
sitosterolem. Badania przeprowadzone przez zespdl Weingértnera dostarczajg interesujacych
wynikow, poniewaz zmiany stezenia steroli w osoczu 1 tkankach aorty nie wykazaly wplywu
na dysfunkcje srodbtonka 1 rozwoj zmian miazdzycowych [Weingértner 1 in. 2015].

Wigkszos¢ przytoczonych powyzej badan na zwierzgtach oraz ludziach dowodzi
negatywnego wplywu oksysteroli na organizmy zywe. Mozna wyciagna¢ wnioski, ze
zarowno PUC, jak 1 PUF sg niebezpieczne dla zdrowia 1 zycia czlowieka. Stad tez potrzeba
ktadzenia nacisku na intensywne badania 1 zapobieganie wysokim stezeniom oksysteroli
W pozywieniu, poniewaz jest to jedyne zrodlo tych zwigzkdw w organizmie, na ktoéry mamy

istotny wplyw.

Oksysterole w Zywnosci
1. Trudnosci i bledy w oznaczaniu

Czynnikami wptywajacymi na utlenianie steroli sa: dostep tlenu, $wiatta, podwyzszona
temperatura, czas ogrzewania, promieniowanie, wystepowanie w analizowanym produkcie
nienasyconych kwasow thuszczowych, wody, enzyméw, jonoéw metali (np. Fe, Cu, Co, Mg,
Ni), barwnikow naturalnych (np. chlorofil), obecno$¢ wolnych rodnikow oraz nadtlenkow,
warunki pakowania 1 przechowywania [Derewiaka, Obiedzinski 2009; Hur i in. 2007,

Johnson 1996]. Oddziatywanie tak wielu czynnikdw na opisywany proces utleniania steroli
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ma wplyw na obecnos¢ SOPs w produktach spozywczych — zaleznie od warunkow
przechowywania, poddawania ich dziataniu wysokiej temperatury czy skladu matrycy
mozliwe sg bardzo zr6znicowane zawartosci tych zwigzkéw w tym samym typie produktow.
Oznaczanie oksysteroli jest trudne, poniewaz ich zawarto$¢ jest zazwyczaj 10° razy mniejsza
niz cholesterolu w probce, ktéry moze by¢ czynnikiem interferujgcym podczas analizy
oksycholesteroli za pomocg GC [Griffiths 1 in. 2013]. Produkty utleniania sg problematyczne
do oznaczania réwniez dlatego, ze podczas procesu izolacji cholesterolu dochodzi do jego
samoutleniania 1 powstania oznaczanych zwigzkow. Powoduje to zafalszowanie wynikow,
gdyz badacze analizuja tacznie produkty utleniania cholesterolu z prébki isztucznie
wytworzone podczas przygotowan probki do analizy. Busch 1 King [2009] zestawiaja
wszelkie mozliwe czynno$ci wykonywane podczas przygotowania probki do analizy, ktore
moga wplynaé na tworzenie si¢ artefaktow oksysteroli. Tak jak wczesniej wspomniano,
nalezy zminimalizowa¢ dostep powietrza, swiatla czy obecno$¢ jondw metali, aby wynik byt
wiarygodny. Ponadto bardzo istotne s3 warunki prowadzenia eksperymentu, tj. warunki
ekstrakcji cieczowej oraz do fazy stalej na dalszym etapie procedury analitycznej,
saponifikacji (temperatura, czas, reagenty i ich stezenie), wplyw matrycy probki, warunki
derywatyzacji oraz parametry analizy. Mozliwe jest jednak zminimalizowanie powstawania
PUC w trakcie przygotowania probki za pomocg hydrolizy estrowej, ekstrakcji
1derywatyzacji w atmosferze argonu i oddzielenia oksysteroli od cholesterolu zaraz po
hydrolizie, a przed derywatyzacja [Griffiths 1 in. 2013; Busch, King 2009]. Do zafatszowania
wynikow dochodzi zwlaszcza podczas zmydlania, poniewaz wystepuja dwa czynniki
degradacyjne dla cholesterolu — podwyzszona temperatura oraz czynniki silnie zasadowe
[Johnson 1996]. Nalezy takze monitorowa¢ zmiany zachodzace podczas przygotowania
probki, np. na poczatku mozna przygotowac i zanalizowaé probke zawierajacg standardy
produktéw utleniania cholesterolu, aby moc skorelowaé otrzymane wyniki z prawdziwg

zawarto$cig PUC w probce.

2. Produkty utleniania steroli w diecie

Jak wczesniej wspomniano, w wielu publikacjach nieprawidtowosci budowy srédbtonka
naczyniowego thumaczone sg utlenionymi resztami kwaséw thuszczowych, ktére sg zawarte
w chylomikronach resztkowych. Ich obecno$¢ w organizmie ludzkim moze wynika¢ z reakcji
zachodzacych w przewodzie pokarmowym (jelicie) lub z obecnosci oksysteroli w diecie.
Fitosterole s3 wchtaniane w mniejszym stopniu niz cholesterol — mniej niz 5% w przypadku

Bsitosterolu, 16% dla kampasterolu w poréwnaniu z 56% dla cholesterolu. Nie ma jednak
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jednoznacznych badan mowiacych o podobnej zaleznos$ci zwigzanej z produktami utleniania
steroli [Hovenkamp 1 in. 2008]. Do oksysteroli wystepujacych w zmianach miazdzycowych
zalicza si¢ glownie 270H 1 7K oraz w mniejszym stopniu rowniez 70H, natomiast w osoczu
wiekszo$¢ oksysteroli wystepuje w postaci zestryfikowanej [Brown, Jessup 1999]. PUC
w diecie stanowig ok. 1% zawartosci catkowitego cholesterolu. Oksysterolami najczgsciej
wystepujacymi w pozywieniu s3: 70H, 7K, EPOX 1iTRIOL, a wigc produkty utleniania
rdzenia steranu, natomiast w mniejszych ilosciach znajdowane sg produkty utleniania
fancucha bocznego takie jak 19-, 20-, 24- 1 25-OH [Otaegui-Arrazola 1 in. 2010; Hur 1 in.
2007]. Potencjalnie najwiekszym zrodlem utlenionych lipidow jest codzienna dieta
zawierajaca zywno$¢ wstepnie przetworzong lub produkty z restauracji typu ,,fast food” [Hur
11n. 2007; Batasinska, Mazur 2004].

Obrobka termiczna produktu powoduje zwiekszenie si¢ zawartosci oksysteroli. Zywnos¢,
ktora byla poddana glebokiemu smazeniu, wchlania thuszcz, ktory ostatecznie moze stanowic
nawet 33% suchej masy produktu. Uzywanie oleju podczas przygotowywania positku
implikuje najsilniejsze utlenianie thuszczéw zawartych w produkcie [Batasinska, Mazur
2004]. W trakcie smazenia oleju mamy do czynienia z bardzo wysoka temperaturg i ciggtym
dostgpem powietrza, co intensyfikuje reakcje utleniania. Implikuje to powstanie ok. 200
lotnych oraz nielotnych produktow rozkiadu hydroksynadtlenkéw lipidowych [Batasinska,
Mazur 2004; Linseisen, Wolfram 1998; Frankel i1 in. 1984]. W konsekwencji w zywnosci
poddanej glebokiemu smazeniu st¢zenie nadtlenkéw moze osiagna¢ nawet 600 ng/kg. Wielu
naukowcow badato wplyw obrobki termicznej na zawarto$¢ oksysteroli. Xu wraz ze
wspolpracownikami [2009] udowodnili, ze PUF sg nietrwale termicznie. Proces utleniania
fitosterolu byt podobny do utleniania zoosterolu pod wzglgdem czasu i produktow. Gtéwnymi
pochodnymi zaro6wno cholesterolu, jak 1 p-sitosterolu byty: 7K, 70H, EPOX.
Zaobserwowano, ze spozycie tluszczoOw (olej sojowy, olej kukurydziany, bekon, jaja)
poddanych uprzednio dziataniu wysokich temperatur powoduje wzrost stezenia nadtlenkdéw
lipidowych po positku w osoczu krwi nawet do 700% [Ursini 1 in. 1998; Staprans i in. 1994;
Naruszewicz 1 in. 1987]. Wyniki badan pokazuja takze, ze produkty utleniania tluszczéw
(kwasow thiszczowych, cholesterolu) sg atwo wchtaniane w uktadzie pokarmowym na
poziomie jelita cienkiego oraz ze po spozytym positku ich stezenie w osoczu istotnie wzrasta.
Jak wcze$niej wspomniano, zostalo udowodnione naukowo, ze istnieje silne powigzanie
miedzy oksysterolami przyjmowanymi z pozywieniem a ich obecnos$cia w osoczu
1zwigkszonym ryzykiem wystgpowania jednostek chorobowych (np. zawalow serca,

miazdzycy).
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Swieza zywno$é zawiera male ilosci PUF oraz PUC. Wickszo$é oksysteroli zostato
znalezionych w zywnosci przetworzonej lub poddanej obrobce cieplnej. Powstawanie
produktéw utleniania steroli jest zalezne od jako$ci surowca, ilosci dodanych
przeciwutleniaczy, sposobu 1 warunkach przetwarzania, dlugosci dojrzewania
1 przechowywania. Dodatkowo roznice te moga wynika¢ z odmiennych procedur ekstrakcji
1 metod oznaczania stosowanych w badaniach. Oksyfitosterole badane byty gtownie w olejach
roslinnych. Najwyzsze wartos$ci oznaczane s3 w olejach rafinowanych, najnizsze za$ w tych
otrzymywanych z tloczenia na zimno [Rudzinska i in. 2005, 2001]. Dla przyktadu ponizej
podano zawartoéci PUF z poszczegdlnych etapoéw produkeiji: olej tloczony: 42-48 g g’
oleju; olej ekstrakcyjny: 52-59 pg g’ oleju; olej od§luzowany: 66-72 pg g oleju; olej
neutralizowany: 75-78 pg g oleju; olej bielony: 90-99 ug g’ oleju; olej rafinowany: 100-
110 pug g oleju; olej tloczony na zimno: 8 pg g™ oleju [Rudzinska i in. 2005]. Oksyzoosterole
analizowane s3 w produktach migsnych, jajach, mleku, serach, rybach. Wyzsze zawartosci
tych zwigzkow s3 widoczne po procesach termicznych: w surowej wotlowinie catkowita
zawarto$¢ PUC wynosila 8,6 6 pg g tluszczu, natomiast po procesach termicznych wartos¢ ta
wzrosta do 30,0 6 pg g thuszczu [Ferioli i in. 2010]. Analogiczne wyniki przynosza analizy
surowych hamburger6w wotowych oraz drobiowych, kotletow wieprzowych i wotowych oraz
mielonej wolowiny, cieleciny 1 wieprzowiny [Echarte 1 in. 2003; Derewiaka, Obiedzinski
2009; Pie 1 in. 1991]. Podobne wyniki uzyskano podczas analiz PUC w lososiu: w surowym
materiale oznaczono 0,74 pg g thuszczu, w smazonym w oliwie z oliwek 2,98 pg g™ thuszezu,
a w smazonym w oleju sojowym 3,35 pg g tluszczu, natomiast podczas podpieczenia
zwarto$¢ PUC wzrosta do 7,38 pg g tluszczu [Echarte i in. 2001]. W produktach mlecznych,
takich jak masto, masto klarowane, jogurty czy sproszkowane mleko, produkty utleniania
cholesterolu sg rowniez obecne [Derewiaka, Obiedzinski 2009; Angulo 1 in. 1997; Pie 1 in.

1990].

PODSUMOWANIE
Przedstawione wyniki badan na zwierzgtach wykazuja, ze rézne produkty utleniania
steroli z diety moga by¢ wchianiane w ukladzie pokarmowym. Nalezy zaznaczy¢, ze
absorpcja réznych oksysteroli jest inna, np. produkty utleniania cholesterolu takie jak 7BOH,
7K czy a-EPOX wykrywane sa na wyzszym poziomie niz 250H lub B-EPOX [Otaegui-
Arrazola 1 in. 2010]. Korelacja pomiedzy poziomem oksysteroli w osoczu 1 z diety zostala
potwierdzona. Z tego powodu bardzo istotne jest kontrolowanie ste¢zenia zwigzkow

toksycznych w pozywieniu, aby unikng¢ ich negatywnego wptywu na zdrowie konsumenta.
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Jakkolwiek w ostatnich latach badania zwigzane z analizg produktow utleniania steroli

intensywnie si¢ rozwijaja, nadal brakuje badan, ktéorych celem byloby wyjasnienie, czy

oksysterole powstaja z cholesterolu wolnego czy tez z cholesterolu zwigzanego. Mozliwe, ze

gdyby ten fakt zostal wyjasniony, nawet wysoka zawarto$¢ oksysteroli z pozywienia

zanalizowana po zmydleniu probki nie begdzie az tak grozna, gdyz zawarto$¢ wolnego

cholesterolu, z ktérego ,,powinny” powsta¢ oksysterole, bedzie znikoma. Dlatego tez nalezy

dotozy¢ wszelkich staran, aby opracowa¢ metod¢ oznaczania zwigzanych 1 wolnych

oksysteroli, w celu ustalenia, czy zwigzki te pochodza z wolnego czy zestryfikowanego

cholesterolu, oraz oznaczy¢ zawarto$ci PUC w produktach wchodzacych w sktad codzienne;j

diety.
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