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Produkty utleniania lipidów – konsekwencje żywieniowe 
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Lipid oxidation products – nutritional and health consequences
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Lipids in food can undergo different oxidation reactions: autoxidation, 
photoxidation and lipoxygenase resulting in formation of different 
compounds. The toxicity of oxidized fats is little affected by the 
hydroperoxides content – the primary oxidation products, but is mainly 
related to the presence of secondary oxidation products (acrolein, 
formaldehyde, malonaldehyde, epoxides). These compounds may 
accelerate the aging process and generate various diseases, inflammations, 
atherosclerosis and cancer. The formation of secondary oxidation products 
decreases the nutritional value of food and causes sensory food quality 
deterioration, leading to the characteristic, unpalatable odour and flavour 
called rancidity. Most of the scientific evidence comes from studies on 
animal models, and it is necessary to determine whether lipid oxidation 
products have adverse effects on human health with the dietary intake 
typical for the Western populations.
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W żywności lipidy mogą ulegać procesom utleniania charakteryzującym się 
różnym przebiegiem: autooksydacji, utlenianiu fotosensybilizowanemu oraz 
z udziałem lipooksygenazy, skutkujących powstawaniem różnych związków. 
Toksyczność utlenionych tłuszczów w niewielkim stopniu zależy od zawartości 
wodoronadtlenków – pierwotnych produktów oksydacji, a związana jest 
głównie z obecnością wtórnych produktów (akroleina, formaldehyd, 
malonodialdehyd, epoksydy). Związki te mogą przyśpieszyć proces starzenia 
się organizmu oraz powstawanie różnych schorzeń: stanów zapalnych, 
miażdżycy i nowotworów. W wyniku powstawania wtórnych produktów 
oksydacji następuje obniżanie wartości odżywczej żywności, jak również 
pogorszenie jakości sensorycznej – powstawanie charakterystycznego 
zapachu i smaku nazywanego ‚jełkim’. Większość dowodów naukowych 
pochodzi z badań na modelach zwierzęcych i konieczne jest ustalenie, czy 
produkty utleniania tłuszczów mają negatywne skutki dla zdrowia człowieka 
przy spożyciu w ilości charakterystycznej dla zwyczajowej diety zachodniej.

Słowa kluczowe: utlenianie lipidów, pierwotne i wtórne produkty utleniania, 
przeciwutleniacze, bezpieczeństwo zdrowotne
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Wprowadzenie

	 Lipidy są jednym z najważniejszych składni-
ków pokarmowych w żywieniu człowieka: stanowią 
skoncentrowane źródło energii, są źródłem cennych 
niezbędnych nienasyconych kwasów tłuszczowych 
(NNKT) oraz rozpuszczalnych w tłuszczach witamin 
i substancji bioaktywnych. Wartość odżywczą tłusz-
czów (reprezentowanych w żywności głównie przez 
triacyloglicerole) w znacznym stopniu determinuje 
profil kwasów tłuszczowych (KT) [1]. W diecie czło-
wieka tłuszcze występują w formie widocznej (np. oleje 
roślinne) lub niewidocznej, jako składnik produktów 
spożywczych [2]. Zawartość i jakość tłuszczu znajdu-
jącego się w żywności wpływa również na jej właści-
wości sensoryczne (tłuszcz jest nośnikiem smaku oraz 
determinuje teksturę i wygląd) oraz fizykochemiczne 

(w tym istotne dla procesu przetwarzania oraz prze-
chowywania żywności) [3].
	 Jednocześnie lipidy należą do jednych z bardziej 
labilnych składników żywności. Produkty spożywcze 
zawierające tłuszcz bogaty w PUFA (Polyunsaturated 
Fatty Acids – wielonienasycone kwasy tłuszczowe) 
łatwo ulegają utlenianiu. Prowadzi ono m.in. do 
pogorszenia jakości sensorycznej oraz ma szerokie 
konsekwencje dla wartości odżywczej i bezpieczeństwa 
zdrowotnego produktu [4]. Stąd też, celem niniejszej 
pracy jest omówienie aspektów żywieniowych i zdro-
wotnych produktów utleniania lipidów.

Reakcje utleniania lipidów

	 Tłuszcze jadalne pod wpływem warunków natu-
ralnych i procesów technologicznych ulegają reakcjom 
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dodatkowy wpływ na kinetykę reakcji. Podstawowym 
czynnikiem warunkującym szybkość przebiegu reakcji 
autooksydacji jest stopień nienasycenia łańcucha we-
glowodorowego KT. Szybkość tego procesu zwiększa 
się wraz ze wzrostem stopnia nienasycenia, tj. kwas 
α-linolenowy utlenia się 2-4 razy szybciej niż kwas 
linolowy, natomiast linolowy 10-40 razy szybciej niż 
oleinowy. Zwiększenie stopnia nienasycenia łańcucha 
węglowodorowego (ilość wiązań nienasyconych) wpły-
wa na złożoność powstałej w wyniku reakcji mieszaniny 
wodoronadtlenków. Ponadto reakcja zachodzi szybciej 
w podwyższonej temperaturze [4-6, 9].
	 W utlenianiu fotosensybilizowanym barwniki 
chlorofilowe absorbują promieniowanie w zakresie 
światła czerwonego i niebieskiego widma. Absorbu-
jąc energię ulegają wzbudzeniu do wyższego stanu 
energetycznego, a nadmiar energii przekazywany jest 
na wiązania podwójne w KT. W kontakcie z atomami 
tlenu tak wzbudzone cząsteczki KT łatwiej ulegają 
utlenianiu. Do fotosensybilizatorów zalicza się m.in. 
naturalne barwniki: chlorofil a, feofitynę a i barwniki 
hemowe. Niektóre z nich naturalnie występują w ole-
jach roślinnych [4-6, 9, 10].
	 W przeciwieństwie do reakcji autooksydacji, re-
akcja ta jest odporna na działanie przeciwutleniaczy 
(brak rodników), natomiast zdolność inhibicji wyka-
zują wygaszacze tlenu singletowego, do których zalicza 
się np. tokoferole, β-karoten oraz przeciwutleniacze 
syntetyczne: butylohydroksytoluen (BHT) i buty-
lohydroksyanizol (BHA). Temperatura nie wpływa 
na przebieg reakcji [5, 9, 11, 12].
	 Lipooksygenaza jest enzymem występującym 
w organizmach roślinnych i zwierzęcych, w których 
odpowiada za utlenianie KT i estrów, w wyniku któ-
rego powstają wodoronadtlenki i lotne produkty ich 
rozpadu, analogiczne do produktów autooksydacji. 
W cząsteczce lipooksygenazy znajduje się dwuwarto-
ściowy jon żelaza (Fe2+), który dąży do utlenienia do 
jonu trójwartościowego (Fe3+) przez wodoronadtlenki 
kwasów tłuszczowych lub nadtlenek wodoru. Mecha-
nizm reakcji składa się z trzech etapów:

–	stereospecyficznego oderwania atomu wodoru 
z grupy metylenowej pomiędzy podwójnymi wią-
zaniami, z wytworzeniem rodnika KT;

–	rekombinacji rodników w skoniugowane dieny;
–	stereospecyficznego przyłączenia cząsteczki tlenu 

z utworzeniem rodników nadtlenkowych, a następ-
nie wodoronadtlenków [4, 13].

	 Lipooksygenaza znajduje się m.in. w nasionach 
roślin oleistych, gdzie podczas ekstrakcji olejów odpo-
wiada za utlenianie. Wykazano, że związki fenolowe 
zawarte w roślinach są inhibitorami lipooksygenazy, 
a ich aktywność zależy od gatunku rośliny. Wysoka 
temperatura prowadzi do jej dezaktywacji, przez co 
w olejach rafinowanych jest nieaktywna [4, 14-16].

utleniania: autooksydacji, utlenianiu fotosensybilizo-
wanemu oraz enzymatycznemu z udziałem lipooksy-
genazy [4, 5].
	 Autooksydacja jest reakcją rodnikową obejmującą 
następujące trzy etapy: inicjację, propagację i termi-
nację. Podczas pierwszego etapu – inicjacji, w wyniku 
oderwania atomu wodoru od nienasyconego KT po-
wstaje rodnik alkilowy R• (zwany też lipidowym), 
ponieważ przy atomie węgla, który został pozbawiony 
atomu wodoru pozostaje niesparowany elektron.

inicjator
RH                 R•

	 Inicjatorem mogą być: temperatura, jony metali 
(zwłaszcza miedzi i żelaza), enzymy, ekspozycja na 
światło lub bez obecności fotosensybilizatorów. Jest to 
etap, w którym reakcja zachodzi najwolniej, a długość 
jej trwania jest wyznacznikiem stabilności oksydatyw-
nej tłuszczów [4-8].
	 Podczas propagacji zachodzi reakcja wolnego 
rodnika lipidowego z tlenem, a produktem reakcji jest 
rodnik nadtlenkowy ROO•, który reaguje z nienasyco-
nym substratem, powstaje wodoronadtlenek (ROOH) 
i kolejny rodnik lipidowy. Reakcja powtarza się aż do 
etapu terminacji.

R•+O2                 ROO•

ROO•+RH                  ROOH+ R•

	 Zakończenie reakcji następuje podczas tworzenia 
się nierodnikowych produktów które, nie mogą ini-
cjować ani propagować reakcji. W etapie terminacji 
dochodzi do przerwania reakcji łańcuchowej wskutek 
przereagowania różnych rodników z wytworzeniem 
nierodnikowych krótkołańcuchowych produktów. 
Związki te nazywane są wtórnymi produktami ok-
sydacji. Etap ten może zostać również zainicjowany 
przez przeciwutleniacze.

R•+R•            R-R
R•+ROO•            ROOR

R•+RO•            ROR
ROO•+ ROO•           ROOR+O2

	 W związku z wysoką labilnością produktów po-
średnich, interferencją katalizatorów (jony żelaza Fe2+, 
Fe3+) i przeciwutleniaczy oraz jednoczesnym przebie-
giem reakcji utleniania fotosensybilizowanego, auto-
oksydacja jest procesem niezwykle złożonym, o wciąż 
nie do końca poznanym przebiegu. Trudności dotyczą 
głównie analizy produktów autooksydacji lipidów 
żywności, gdzie składniki matrycy produktu żywno-
ściowego (białka, węglowodany, barwniki i woda) mają 
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Produkty utleniania lipidów

	 Pierwotnymi produktami wszystkich typów reak-
cji utleniania są wysoce niestabilne wodoronadtlenki 
z zachowaną strukturą łańcucha węglowego KT [17]. 
Podstawowymi czynnikami, od których zależy skład 
wodoronadtlenków w układzie są: skład KT oraz ro-
dzaj reakcji utleniania (tab. I). Podczas autooksydacji 
powstaje mieszanina wodoronadtlenków sprzężonych 
i niesprzężonych, natomiast podczas utleniania fo-
tosensybilizowanego – tylko sprzężone. Z PUFA po-
wstają różne izomery wodoronadtlenków – przyjmuje 
się, że w temperaturze bliskiej 0° tworzą się głównie 
układy sprzężone cis-trans, natomiast w temperaturze 
pokojowej i wyższej – trans-trans [5, 9]. Przykładowe 
struktury wodoronadtlenków przedstawiono na ryc. 1.
	 Jak wspomniano wodoronadtlenki są wysoce 
niestabilnymi związkami, które ulegają wielu reak-
cjom. W pierwszym etapie reakcji rozpadu wodo-
ronadtlenków, w wyniku homolitycznego rozpadu 
wiązania O-O powstają dwa rodniki: alkoksylowy 
(RO•) i hydroksylowy (OH•). W kolejnych etapach 
reakcji, w  wyniku rozpadu wiązań C-C, z rodnika 
alkoksylowego powstać mogą aldehydy i estry alde-
hydów, natomiast po rozpadzie wiązań C-O: izomery 
wodoronadtlenków. Do czynników, które wpływają na 
kinetykę reakcji rozpadu należy zaliczyć katalityczny 
wpływ metali ciężkich (zwłaszcza metali przejścio-

wych) oraz enzymów [5,  6]. W wyniku rozpadu 
wodoronadtlenków powstają wtórne produkty oksy-
dacji, do których zalicza się przedstawicieli wielu grup 
chemicznych: węglowodory, aldehydy, ketony, estry, 
laktony, alkohole oraz etery, a każdy z powstałych 
związków może występować w postaci nasyconej bądź 
nienasyconej. Związki te mogą być nielotne lub lotne, 
a wtedy są główną przyczyną pogarszania cech senso-
rycznych w miarę zaawansowania procesu utleniania. 
Ze względu na rodnikowy charakter niektóre z nich 
wykazują również wysoką reaktywność – są zdolne do 
reagowania ze sobą i z niezmienionymi KT, inicjując 
łańcuchową reakcję utleniania [5]. Nielotne mono-
mery powstałe w wyniku rozpadu wodoronadtlenków, 
obejmują przede wszystkim 2- i 3-krotnie utlenione 
estry, pochodzące z odpowiednich keto-, hydroksy-, 
hydroksyperoksy- i estroepoksydów. Wtórne produkty 
utleniania są pochodnymi pierwotnych, a ich skład 
zależy m.in. od rodzaju KT i mechanizmu oksydacji 
[4, 9, 19, 20].
	 W diecie człowieka źródłem produktów utleniania 
lipidów są wszystkie produkty zawierające tłuszcz. 
Występują zwłaszcza w żywności głęboko smażonej 
i wygodnej, orzechach, wyrobach cukierniczych, prze-
tworach mlecznych, mięsie i rybach czy suplementach 
diety z kwasami omega-3. Tłuszcze rybie i roślinne, 
ze względu na wysoką zawartość nienasyconych KT 
zawierają ich więcej niż tłuszcze zwierzęce [21-24]. 
Oszacowanie ich spożycia jest trudne, gdyż zależy od 
zwyczajów żywieniowych, a zawartość produktów 
oksydacji w produktach zależy od użytych surowców 
oraz warunków produkcji i przechowywania [25]. Do 
szacowana spożycia produktów utleniania lipidów 
przez ludzi stosowane jest oznaczanie zawartości 
toksycznych związków będących w diecie: malono-
dialdehydu (MDA), 4-hydroksy-2-nonenalu (HNE) 
i 4-hydroksyheksenalu (HHE) [26].

Żywieniowe konsekwencje utleniania lipidów

	 Jednym ze skutków utleniania lipidów w żywności 
jest zmniejszenie zawartości PUFA oraz związków 
bioaktywnych [4]. Straty KT korelują ze stopniem ich 
nienasycenia oraz zależą od warunków przechowywa-
nia produktów żywnościowych. Jednak mogą być one 
tak niewielkie, że nie rzutują na pogorszenie wartości 
odżywczej produktu [27-30].
	 Za stabilność oksydacyjną tłuszczów odpowiada 
szereg rozpuszczalnych w tłuszczach związków bioak-
tywnych zawartych w produkcie [28]. Szczególnie 
skuteczne są tokoferole, β-karoten czy polifenole 
i fitosterole, które również w warunkach in vivo są 
silnymi przeciwutleniaczami i pełnią szereg funkcji 
biologicznych. Podczas utleniania związki te również 
ulegają degradacji, co obniża wartość żywieniową 
produktu spożywczego [28-31]. Źródłem fitosteroli 

Ryc. 1. Struktury głównych wodoronadtlenków powstających z kwasów: 
linolowego (C18:2 9c12c) i oleinowego (C18:1 9c) [18]

Fig. 1. Structures of major hydroperoxides derived from linoleic (C18: 
2 9c12c) and oleic (C18: 1 9c) acid [18]
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Tabela I. Porównanie składu wodoronadtlenków w zależności od KT i mecha-
nizmu reakcji utleniania [9]
Table I. Comparison of hydroperoxides composition according to FA and 
oxidation reaction mechanism [9]

Mechanizm reakcji 
utleniania /Oxidation 
reaction mechanism

Kwas oleinowy
/oleic acid

Kwas linolowy
/linoleic acid

Kwas α-linolenowy
/α-linolenic acid

utlenianie fotosensy-
bilizowane /photo-
sensitized oxidation

9-OOH
10-OOH

9-OOH
13-OOH
10-OOH
12-OOH

9-OOH
12-OOH
13-OOH
16-OOH
10-OOH
15-OOH

autooksydacja
/autooxidation

8-OOH
9-OOH

10-OOH
11-OOH

9-OOH
13-OOH

9-OOH
12-OOH
13-OOH
16-OOH
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w diecie człowieka są surowce roślinne, a zwłaszcza 
oleje roślinne typu ‘vergine’, gdzie występują w ilości 
od 410 (olej słonecznikowy) do 970 mg/100 g (olej 
kukurydziany) [32]. W olejach roślinnych fitosterole 
wykazują działanie przeciwutleniające synergistyczne 
z innymi związkami, jednakże samodzielnie mogą 
nawet przyśpieszać zmiany oksydacyjne [33, 34].
	 Pierwotne i wtórne produkty oksydacji lipidów 
łatwo reagują z białkami występującymi w żywno-
ści. Podstawowym typem reakcji jest sieciowanie 
białek, które obok utleniania aminokwasów oraz 
przekształcania grup sulfhydrylowych i aminowych, 
jest główną przyczyną zmniejszenia zawartości oraz 
biodostępności aminokwasów [35, 36]. Na zmiany 
te narażone są aminokwasy egzogenne, takie jak: 
lizyna, metionina, tyrozyna i cysteina. Obniżenie ich 
zawartości w znaczący sposób wpływa na zmniejszenie 
wartości odżywczej białka. W badaniach in vitro oraz 
in vivo wykazano również, że dochodzi do zmniej-
szenia strawności białek, co zmniejsza ich wartość 
biologiczną. Może być to spowodowane: modyfikacją 
chemicznej struktury białek, co powoduje ich oporność 
na działanie enzymów proteolitycznych, lub zmianą 
aktywności enzymów proteolitycznych indukowaną 
obecnością produktów utleniania. Produkty te prowa-
dzą do degradacji natywnej struktury białek enzymów 
trawiennych, a w konsekwencji obniżenia zawartości 
form aktywnych enzymów i tym samym mniejszego 
stopnia strawienia białka. Jednakże, Liu i wsp. [37] 
w badaniu na modelu zwierzęcym nie potwierdzili 
negatywnego wpływu utlenienia lipidów w diecie na 
strawność i wykorzystanie energii i składników pokar-
mowych. Na efektywność hydrolizy enzymatycznej 
przeprowadzanej in vitro korzystnie wpływa dodatek 
przeciwutleniaczy, które mogą działać ochronnie 
również w warunkach in vivo [4, 35, 36, 38, 39].

Zdrowotne konsekwencje utleniania lipidów

	 W badaniach in vivo i in vitro wykazano, że pier-
wotne produkty utleniania ulegają dalszemu utlenia-
niu w żołądku, z wytworzeniem m.in. niewielkich 
ilości aldehydów, a przebieg reakcji mogą intensyfiko-
wać jony żelaza i niskie pH [40-45]. Niewielkie ilości 
pierwotnych produktów utleniania spożywane wraz 
z dietą nie są wchłaniane w jelicie cienkim. Podlegają 
one metabolizmowi pod wpływem bakterii jelitowych 
lub są przekształcane do obojętnych hydroksykwasów 
przy udziale peroksydazy glutationowej. Jednakże, 
spożyte w większej ilości mogą zostać częściowo wchło-
nięte. Wodoronadtlenki mogą natomiast powodować 
zmniejszenie integracji bariery jelitowej, poprzez 
zwiększenie stopnia apoptozy komórek nabłonka 
jelitowego [4, 10, 46-48].
	 W organizmie tłuszcze, również utlenione, są 
transportowane za pomocą różnych frakcji lipopro-

tein. Po strawieniu i wchłonięciu są przenoszone za 
pomocą chylomikronów do wątroby, gdzie mogą ulec 
dalszym przemianom, m.in. włączeniu do lipoprotein 
bardzo małej gęstości (VLDL). W badaniach in vivo 
(na modelach zwierzęcych i wśród ludzi) wielokrot-
nie wykazano wpływ stosowania diety zawierającej 
utlenione tłuszcze na stopień oksydacji lipoprotein 
osocza, który był tym wyższy, im bardziej zaawan-
sowane były zmiany oksydacyjne zastosowanego 
tłuszczu. Tak zmienione lipoproteiny ulegają również 
łatwiej dalszym zmianom oksydacyjnym oraz uczest-
niczą w rozwoju miażdżycy [46, 49-55]. U królików 
karmionych dietą bogatą w cholesterol i zawierającą 
utleniony olej kukurydziany, zaobserwowano 100% 
wzrost nacieków tłuszczowych w aorcie w porównaniu 
do grupy, która nie spożywała utlenionego oleju [56]. 
W badaniu na szczurach karmionych utlenionym 
olejem zaobserwowano również wyższe zawartości 
osoczowego cholesterolu i MDA, a podwyższenie ich 
stężenia ograniczał dodatek pektyny [57]. Podobną 
zależność stwierdzono również w badaniu przeprowa-
dzonym z udziałem ludzi, spożywających crossainty 
i ciastka z dodatkiem steroli, β-karotenu i α-tokoferoli 
lub bez dodatku, i wpływem dodatku na oksydację 
lipidów in vivo – była ona niższa w porównaniu do 
grupy kontrolnej spożywającej tradycyjne wypieki 
[58]. Przed zmianami oksydacyjnymi in vivo wywoła-
nymi utlenionymi tłuszczami pokarmowymi chronią 
również inne składniki diety, w tym zawarte w owo-
cach i warzywach polifenole, co jak wskazują badania 
in vitro jest spowodowane ograniczeniem dalszych 
zmian oksydacyjnych tłuszczu podczas jego trawienia 
[4, 43, 44, 59].
	 Wtórne produkty oksydacji lipidów stanowią po-
ważne niebezpieczeństwo dla zdrowia. Jest ono spowo-
dowane wysoką aktywnością biologiczną, która pro-
wadzi m.in. do uszkodzenia struktur komórkowych, 
ograniczenia aktywności enzymów oraz działania 
cytotoksycznego i mutagennego [4, 10, 60]. Związki 
te posiadają zdolność do tworzenia adduktów z DNA, 
co powoduje niestabilność materiału genetycznego 
i w konsekwencji błędy replikacyjne, leżące u podstaw 
mutagenezy i kancerogenezy [61, 62].
	 Jednym z najbardziej reaktywnych produktów 
reakcji jest MDA, który reagując z białkami może 
prowadzić do kumulacji lipofuscyny w komórkach, co 
w połączeniu z wbudowywaniem produktów oksydacji 
w błony komórkowe i reakcjami z ich komponentami 
prowadzi do zwiększenia ich sztywności, pogarsza 
sprawność funkcjonalną komórki, w konsekwencji 
przyśpieszając starzenie się komórek [50, 62-64]. 
Ponadto, MDA reaguje z błoną komórkową mitochon-
driów, uszkadza błony erytrocytów oraz zmniejsza ich 
przeżywalność, reaguje z grupami aminowymi białek 
lub fosfolipidów oraz zwiększa tempo proteolizy. MDA 
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również łatwo reaguje z cytozyną i guaniną w łańcuchu 
DNA prowadząc do zmian w jego strukturze [16].
	 Wpływ wtórnych produktów oksydacji na zdro-
wie był wielokrotnie analizowany z wykorzystaniem 
modeli zwierzęcych. Stwierdzono rolę tych związków 
w supresji endogennej obrony antyoksydacyjnej oraz 
indukcji stresu oksydacyjnego, jednakże według Ot-
testad i wsp. [65] u ludzi spożywających utleniony 
tłuszcz rybi w ilości 8 g/d nie obserwuje się takiego 
efektu. Utlenione lipidy wywołują również zmiany 
morfologiczne i funkcjonalne wielu narządów, zwłasz-
cza wątroby i nerek, zmniejszają tolerancję glukozy, 
upośledzają wzrost zwierząt oraz ich zdolności re-
produkcyjne (zmniejszenie płodności samic, upośle-
dzenie spermatogenezy, zmniejszenie liczby młodych 
w miocie i ich zwiększona śmiertelność). Ponadto 
działają immunosupresyjnie, zaburzają formowanie 
kości i różnicowanie osteoblastów, co może wskazywać 
na rolę w rozwoju osteoporozy. Wykazano również 
wpływ utlenionych lipidów w zaburzeniu ekspresji 
korowych receptorów (TrkA), co prowadzi do zmian 
neurodegeneracyjnych, zaburzeń w przekaźnictwie 
neuronalnym i apoptozy neuronów cholinergicznych, 
czego dalszym skutkiem są ubytki poznawcze i rozwój 
chorób neurodegeneracyjnych [64, 66-76].
	 Negatywny wpływ na zdrowie wykazują również 
utlenione formy lipofilnych substancji bioaktywnych 
występujących w tłuszczach, w tym oksyfitosterole, 
pochodne fitosteroli. Podobnie, jak produkty utle-
niania kwasów tłuszczowych działają cytotoksycznie, 
mutagennie, kancerogennie, aterogennie i negatywnie 
wpływają na aktywność układu immunologicznego 
oraz niekorzystnie modyfikują metabolizm lipidów 
i lipoprotein [10, 60, 77].

Przedłużanie stabilności oksydacyjnej lipidów

	 W związku z niepożądanymi konsekwencjami 
utleniania lipidów w żywności, podejmuje się szereg 
działań, które opóźniają proces oksydacji. Szczególnie 
użyteczny jest tu dodatek przeciwutleniaczy, spo-
rządzanie mieszanek olejów czy stosowanie gazów 
inertnych.
	 Przeciwutleniacze są związkami naturalnie 
występującymi w żywności lub do niej dodanymi, 
które posiadają zdolność zapobiegania lub opóźnia-
nia oksydacji. Wykazano silną dodatnią korelację 
między pojemnością przeciwutleniającą olejów a ich 
stabilnością oksydacyjną. Niestety procesy technolo-
giczne mogą prowadzić do jej zmniejszenia, wskutek 
częściowego usunięcia naturalnych przeciwutleniaczy. 
W zależności od mechanizmu działania, przeciwu-
tleniacze można podzielić na dwie grupy: pierwotne 
oraz wtórne. Antyoksydanty pierwotne są donorami 
wodoru, dzięki czemu mają zdolność wyciszenia (wy-
gaszania) rodników i tym samym przerwania reakcji 

łańcuchowej. Powodują one opóźnienie oksydacji, 
gdyż reakcji ulega antyoksydant a nie substrat, a trwa 
to do momentu, w którym antyoksydant nie zostanie 
zużyty. Do najważniejszych antyoksydantów pierwot-
nych naturalnych należy zaliczyć: tokoferole, kwasy 
fenolowe, flawonoidy oraz syntetyczne: BHT i BHA 
(dopuszczalne jedynie do zastosowania w tłuszczach 
do przemysłowej produkcji wyrobów cukierniczych 
i ciastkarskich). Przeciwutleniacze wtórne nie przery-
wają reakcji łańcuchowej, a ich aktywność jest oparta 
na różnych mechanizmach: 1. zdolności do redukcji 
i chelatowania jonów metali (kwas cytrynowy i fosfo-
rowy, EDTA, albuminy, flawonoidy), 2. dezaktywacji 
tlenu i czynników redukujących (kwas askorbinowy, 
palmitynian askorbylu, siarczyny), 3. zmiatania tle-
nu singletowego (karotenoidy, w mniejszym stopniu 
tokoferole), 4) zdolności do restytucji pierwotnych 
antyoksydantów (kwas askorbinowy) [4, 78-81].
	 Grupą związków, cieszącą się zainteresowaniem 
naukowców, są flawonoidy i kwasy fenolowe, które 
dodawane są do olejów w formie ekstraktów pozyski-
wanych z surowca, w którym występują naturalnie, 
jak również bezpośredniego dodatku surowca, np. 
świeżych ziół. Ekstrakt (wyciąg) z rozmarynu pozwala 
kilkukrotnie przedłużyć trwałość oleju, głównie dzięki 
jego komponentom, które są donorami wodoru. Dobre 
efekty daje również ekstrakt tymianku lub oregano, 
a mniejsze świeże ziele tymianku, natomiast zasto-
sowanie suszonego oregano zahamowało przekształ-
cenie nadtlenków do aldehydów. Należy zauważyć, 
że działanie antyoksydantów (które może być nawet 
prooksydacyjne) jest ściśle związane z rodzajem oleju, 
w którym są zastosowane [82-90].
	 Źródłem przeciwutleniaczy mogą być również 
oleje tłoczone na zimno, które zawierają usuwane 
podczas rafinacji naturalne przeciwutleniacze. Stąd 
dobrą metodą wydaje się być sporządzanie mieszanek 
olejów rafinowanych, o stosunkowo dobrej stabilności 
oksydacyjnej, ale małej zawartości związków bioak-
tywnych, z olejami tłoczonymi na zimno. Ponadto, 
sporządzanie takich mieszanek może prowadzić do 
zmiany profilu kwasów tłuszczowych na bardziej 
odporny na zmiany oksydacyjne [91, 92].
	 Badania Ali Rehab i El Anany [91] oraz Rama-
dan [92] nad stabilnością oksydacyjną i składem 
mieszanek rafinowanego, wysokooleinowego oleju 
rzepakowego z niekonwencjonalnymi olejami tłoczo-
nymi na zimno (w tym: olejem z orzechów tygrysich, 
kminku, kolendry czy goździków), wykazały popra-
wę stabilności oksydacyjnej mieszanek, związaną ze 
zwiększeniem zawartości bioaktywnych komponen-
tów o właściwościach antyoksydacyjnych (kwasów 
fenolowych, tokoferoli, karotenoidów). Zmieszanie 
rafinowanego wysokooleinowego oleju słoneczniko-
wego i rafinowanych olejów o wysokiej zawartości 
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kwasów wielonienasyconych (sojowego, rzepakowe-
go, kukurydzianego), także pozwoliło na uzyskanie 
stabilnych mieszanek o bardziej pożądanym profilu 
kwasów tłuszczowych [93]. Ciekawych wyników 
dostarczyło badanie mieszanek oleju rzepakowego 
z olejem rybim – zastosowanie go w ilościach warun-
kujących oddziaływanie prozdrowotne, nie wywołało 
istotnego pogorszenia jakości sensorycznej ani stabil-
ności oksydacyjnej [94].
	 Gazy inertne (N2, CO2), stosowane do przepłu-
kiwania olejów oraz tworzenia ochronnej poduszki 
gazowej w opakowaniu, eliminują obecność tlenu, przy 
czym same nie posiadają zdolności do indukcji zmian 
oksydacyjnych. Marciniak-Łukasiak i wsp. [95] zba-
dali wpływ azotu na stabilność mieszanin oleju rzepa-
kowego i lnianego i osiągnęli 2-3-krotne zwiększenie 
ich trwałości, bez pogorszenia jakości sensorycznej. 
Jędrzejkiewicz i Krygier [96] zbadali wpływ CO2 i N2 
na stabilność mieszanek oleju rzepakowego i rybiego, 
a najlepszy efekt osiągnęli przy zastosowaniu CO2, 
co zostało potwierdzone przez Sionek i wsp. [97]. 
Ich rola w przedłużaniu stabilności oksydacyjnej do-
tyczy również produktów spożywczych (np. chipsów 
ziemniaczanych) pakowanych w atmosferze gazów 
obojętnych [25].
	 Mając na uwadze bezpieczeństwo konsumenta, 
należy zachować szczególną ostrożność w wyborze 
tłuszczu, który będzie poddawany działaniu wysokiej 
temperatury podczas obróbki termicznej żywności 
(w gastronomii). Aby zminimalizować ryzyko spoży-
cia toksycznych wtórnych produktów utleniania lipi-
dów do smażenia należy stosować tłuszcze zawierające 
znaczące zawartości nasyconych i jednonienasyconych 
KT, np. smalec, olej palmowy, olej rzepakowy i oliwę 
z oliwek. Warto również wspomnieć o zastosowaniu 
w przetwórstwie spożywczym i gastronomii olejów 
z wysokooleinowych odmian roślin oleistych (rzepak, 
słonecznik, soja), zamiast tradycyjnych olejów rafino-
wanych. Tłuszcze z wysoką zawartością kwasu oleino-

wego cechuje wyższa odporność na procesy oksydacji. 
Potrawy (i produkty) smażone z wykorzystaniem ole-
jów wysokooleinowych charakteryzuje wyższa jakość 
sensoryczna w porównaniu do tych przygotowanych 
z użyciem tłuszczu palmowego [98].

Podsumowanie

	 Procesy oksydacyjne są reakcjami powszechnie 
zachodzącymi w żywności zawierającej lipidy. Ich prze-
bieg jest skomplikowany i zależny od wielu czynników, 
a powstałe produkty oksydacji obniżają wartość żywie-
niową produktów spożywczych, których konsumpcja 
może mieć poważne konsekwencje zdrowotne. Więk-
szość obecnie dostępnych wyników badań naukowych 
o wpływie utleniania tłuszczów pokarmowych na 
zdrowie pochodzi z badań in vitro oraz na modelach 
zwierzęcych. Konieczne jest przeprowadzenie badań 
epidemiologicznych wśród ludzi w celu określenia 
efektów zdrowotnych produktów utleniania lipidów 
oraz ustalenia dopuszczalnych limitów w żywności. 
Toksyczność utlenionych tłuszczów w niewielkim 
stopniu zależy od zawartości wodoronadtlenków – 
pierwotnych produktów oksydacji, a związana jest 
głównie z obecnością wtórnych produktów, które 
wykazują wysoką aktywność biologiczną. Obecny stan 
wiedzy nie pozwala na jednoznaczne potwierdzenie 
negatywnego wpływu utleniania tłuszczów w żywno-
ści na zdrowie człowieka. Jednakże, w związku z licz-
nymi przesłankami płynącymi z badań in vitro i in vivo, 
wskazane jest unikanie ich nadmiernego spożywania 
wraz z dietą i podejmowanie działań przedłużających 
stabilność oksydacyjną lipidów w pożywieniu.
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