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W pracy zbadano wplywu suplementacji diety sprzezonymi dienami kwasu
linolowego na profil kwasow Huszczowych w surowicy krwi szczurow w warun-
kach procesu nowotworowego. Zaobserwowano, ze CLA znaczqco zmniejsza
zapadalnosé na gruczolakoraki sutka oraz opéznia indukcje procesu nowotwo-
rowego. Wplywa ponadto na inne kwasy tuszczowe, w tym NNKT.

Hasta kluczowe: sprz¢zone dieny kwasu linolowego (CLA), kwasy ttuszczowe, kar-
cinogeneza.
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Badania nad wplywem diety, a zwlaszcza ilosci 1 jako$ci thuszczu na powstawanie
i rozwdj choroby nowotworowej prowadzone sa nieprzerwanie od poczatkéw XX
wieku. Liczne eksperymenty dowiodly, iz istotne znaczenie dla procesu karcinoge-
nezy ma odpowiedni stosunek kwasow n-6 do n-3, ze kwas linolowy moze dziata¢
prokarcinogennie oraz, ze pewne kwasy tluszczowe, zwlaszcza wielonienasycone
takie, jak: C18:3 n-6 y-linolenowy (GLA), C20:5 n-3 eikozapentacnowy (EPA) czy
C22:6 n-3 dokozaheksaenowy (DHA) moga hamowac rozwdj czy nawet stymulowac
apoptoz¢ komdrek nowotworowych (1). W ostatnich latach coraz wigcej doniesien
pozwala zaliczy¢ do tej grupy sprz¢zone dieny kwasu linolowego (CLA — ang. Con-
jugated Linoleic Acid) — grupe izomerow kwasu oktadekadienowego, posiadajacych
w tancuchu weglowym uktad sprzezonych wiazan podwdjnych. Wyniki licznych
badan wykazaty, ze dziataja one przeciwmiazdzycowo, utatwiaja redukcje tkanki
thuszczowej, poprawiaja przyrost masy miesniowej, stymuluja wzrost organizmu po-
przez przyrost masy kostnej oraz wykazuja wlasciwosci przeciwnowotworowe (2).
Za te dzialania wydaja si¢ by¢ odpowiedzialne gtownie dwa izomery CLA: kwas
cis-9, trans-11 oktadekadienowy — tzw. kwas zwaczowy (RA — ang. Rumenic Acid)
stanowiacy ponad 90% catkowitej puli CLA obecnego w diecie, gtdéwnie w mle-
ku i przetworach mleczarskich oraz w migsie zwierzat poligastrycznych (3, 4) oraz

*) Praca zrealizowana w ramach projektu badawczego promotorskiego nr N N405 362137 finansowa-
nego ze $rodkow Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego.
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kwas trans-10, cis-12 oktadekadienowy, bedacy obok kwasu zwaczowego gléownym
sktadnikiem wigkszosci suplementéw diety zawierajacych CLA (4, 5). Synteza kwa-
su zwaczowego moze zachodzi¢ z kwasu trans-11 wakcenowego przy udziale A’-
desaturazy, jednak u ludzi ta reakcja nie jest zbyt wydajna i podstawowe znaczenie
w zapewnieniu odpowiedniego poziomu CLA ma pobranie z dietg (5), czego dobrym
wskaznikiem jest poziom CLA w surowicy (6). Sugerowane sa liczne potencjalne
mechanizmy dzialania przeciwnowotworowego CLA (7), sposrdd ktérych niezwykle
interesujacym wydaje si¢ by¢ zdolno$¢ konkurowania z innymi kwasami thuszczo-
wymi w szlakach metabolicznych, ze wzgledu na podobienstwo w budowie (8).
Celem badan byto okreslenie wptywu suplementacji diety szczuréw preparatem
zawierajacym sprzezone dieny kwasu linolowego na powstawanie i rozwdj induko-
wanych chemicznie nowotworow sutka oraz poszukiwanie zaleznosci pomiedzy za-
stosowang modyfikacja diety, a profilem kwasow thuszczowych w surowicy krwi.

MATERIAL I METODY

Badania z wykorzystaniem samic szczurdw szczepu Spraque-Dawley, pochodza-
cych z Pracowni Zwierzat Laboratoryjnych Katedry i Zaktadu Patologii Ogolnej
i Doswiadczalnej WUM, przeprowadzono po uzyskaniu akceptacji Komisji Etycz-
nej ds. Badan na Zwierzgtach Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego. Wszyst-
kie zwierzeta mialy zapewniony ciagly dostep do wody i paszy oraz przebywaly
W pomieszczeniu o stalej wilgotnosci i temp. (23°C), w ktérym zachowano 12-godz.
cykl $wiatta i ciemnosci. Zwierzgta podzielono na 4 grupy po 8-9 osobnikéw kazda,
z ktorych dieta dwoch (B1 1 D1) byta od 50 dnia zycia suplementowana preparatem
Bio-C.L.A. (Pharma Nord Denmark) w ilosci 0,15 ¢cm®/dzien, podawanym za po-
moca sondy dozotadkowej, podczas gdy grupy Al i G1 otrzymywaly w analogicz-
nych warunkach olej roslinny shuzacy do syntezy powyzszego preparatu. Ponadto,
grupom Al i B1 podano w 50 dniu zycia 7,12-dimetylobenz[a]antracen (DMBA)
w dawce 80 mg/kg m.c. w celu inicjacji procesu nowotworowego.

Do badan wykorzystano surowicg pozyskana poprzez odwirowanie przy 3000 obr./
min przez 10 min krwi §wiezo pobranej podczas dekapitacji w 21 tygodniu ekspery-
mentu. Z surowicy pochodzacej od jednego szczura wykonano trzy rownoleglte ozna-
czenia. Estry metylowe kwasow thuszczowych przygotowano wg procedury zapropo-
nowanej przez Bondia-Pons 1 wspotpr. (6) w modyfikacji wlasnej, a oznaczanie prze-
prowadzono technikg chromatografii gazowej z detekcja ptomieniowo-jonizacyjna
stosujac kolumng BPX 70 (60 m % 0,25 mm i.d., 0,2 um grubos$¢ filmu; SGE). Warunki
analizy: temp. komory nastrzykowej — 250°C, temp. detektora — 270°C, program temp.
pracy kolumny — 140°C przez 1 min, przyrost temp. do 200°C z szybkoscia 20°C/min.,
temp. 200°C przez 20 min., przyrost temp. do 220°C z szybkoscig 5°C/min., temp.
220°C przez 25 min. Catkowity czas analizy — 53 min. Do interpretacji jakoSciowej
oraz oznaczen ilo$ciowych postuzyly wzorce estrow metylowych sprzezonych dienow
kwasu linolowego (CLA Methyl firmy NuChekPrep), wzorzec estru metylowego kwa-
su zwaczowego (NuChekPrep) oraz mieszanina wzorcow estrow metylowych kwasow
thuszczowych Supelco 37 Component FAME Mix. Uzyskane wyniki poddano analizie
statystycznej z wykorzystaniem pakietu Statistica 9.0 PL (StatSoft Polska).
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WYNIKI I ICH OMOWIENIE

Podanie czynnika kancerogennego skutkowalo wystgpowaniem w grupach Al
i B1 guzéw sutka, ktdre w badaniu histopatologicznym zostaty zidentyfikowane jako
gruczolakoraki, za§ w grupach nie poddanych dziataniu DMBA nie obserwowano
spontanicznych nowotworéw. W grupie otrzymujacej preparat zawierajacy CLA
obserwowano znacznie mniejsza zapadalnos¢ na nowotwory (67%) w poréwnaniu
do grupy suplementowanej olejem (88%). Ponadto, czas pojawienia si¢ pierwszego
guza, oceniany palpacyjnie, byt znacznie, bo az o ok. 5 tygodni, dluzszy w grupie Bl
w porownaniu do grupy Al (tab. I) (p = 0,001763), co moze swiadczy¢ o dziataniu
spowalniajacym procesy nowotworzenia w tej grupie. Nie wystapity natomiast po-
mie¢dzy grupami A1l i B1 istotne réznice ani w $redniej liczbie guzow wystepujacych
u pojedynczego osobnika ani w $redniej masie guza.

Tabela I. Efektywno$c¢ indukcji nowotworowej oraz $rednie masy narzgdéw w badanych grupach dietetycznych
Table |. Efficiency of cancer induction and mean weights of organs in experimental groups

Grupa Wiek guzy llos¢ M. watroby M. nerek | M. Sledziony | M. serca
P (dzien zycia) | guzdw/osobnik (9) (9) (9) (9)
Al 106 + 14* 1,63 = 1,06 6,48 + 0,57 | 1,81 = 0,07 | 0,81 = 0,25 | 0,84 + 0,04
B1 143 + 19* 0,89 = 0,78 6,20 + 091 | 1,83 +0,18 | 0,71 = 0,25 | 0,95 = 0,15
G1 - - 6,08 + 0,44 | 1,81 = 0,11 | 0,61 = 0,11 | 0,88 = 0,07
D1 - - 6,17 £ 0,56 | 1,75 = 0,15 | 0,57 = 0,09 | 0,88 + 0,07
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Ryc. 1. Udziat procentowy poszczegdlnych kwasow thuszczowych w stosowanych dietach (* oznaczono
wartosci istotnie rozne z p<0,05).
Fig. 1. Percentage distribution of fatty acids in applied diets (* for significant differences with p<0,05).
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Na podstawie uzyskanych wynikow nie stwierdzono réznic w masie ciala zwie-
rzat ani w masie poszczegolnych narzadéw pomigdzy badanymi grupami (tab. I).
Poréwnanie $rednich mas sledziony w grupach poddanych i nie poddanych dzia-
taniu DMBA wykazato jednak, ze zastosowanie czynnika kancerogennego nie jest
do konca bez znaczenia, gdyz powoduje zwigkszenie masy $ledziony (0,75 £0,23 g
w stosunku do 0,59 + 0,10 g, p = 0,008676).

Sktad procentowy poszczegolnych diet stosowanych w badaniu przedstawiono na
ryc. 1. Zastosowany dodatek do diety oleju lub preparatu Bio-C.L.A. powodowal r6z-
nice w udziale kilku kwaséw thuszczowych w stosowanych uktadach dietetycznych.
Dieta grup suplementowanych olejem (A1 i G1) byta znacznie bogatsza w kwas olei-
nowy oraz zawierata nieco wigcej kwasu linolowego, podczas gdy w diecie grup
suplementowanych CLA, poza obecnoscia kwasow cis-9, trans-11 i trans-10, cis-12
CLA, wykazano takze nieco wigksza zawartos¢ kwasu palmitynowego, a-linoleno-
wego 1 C20:1.

Tabela Il. Sktad puli kwasow ttuszczowych w surowicy krwi badanych grup dietetycznych (podano p testowe
<0,05 w przypadku kwaséw tluszczowych, dla ktérych jednoczynnikowa analiza wariancji Anova wykazata istotne
réznice $rednich zawartosci)

Table Il. Fatty acids profile in blood plasma of investigated dietary groups (p value < 0,05 for those fatty acids with
significant differences among groups in Annova)

A1l B1 G1 D1
Kwas tluszczowy — p testowe
x = SD

C12:0 0,03 = 0,01 0,04 = 0,01 0,05 = 0,01 0,04 = 0,01 | 0,015877
C14:0 0,24 = 0,04 | 0,24 +0,03 | 025=+0,05 | 0,25=0,02
C15:0 0,34 + 0,03 0,35 = 0,06 0,27 = 0,06 0,32 + 0,06 | 0,020113
C16:0 17,21 +1,63 | 17,75+ 1,36 | 16,21 = 1,33 | 16,50 = 1,11
C16:1 0,77 +035 | 052+0,13 | 056 *0,18 | 0,50 + 0,11
C17:0 0,52 + 0,05 0,51 = 0,08 0,53 = 0,08 0,55 = 0,05
C17:1 0,07 = 0,02 0,06 = 0,01 0,09 = 0,01 0,08 = 0,01 | 0,011547
C18:0 1411 £ 1,48 | 1438 + 1,25 | 16,98 = 0,67 | 15,98 = 1,11 | 0,000051
C18:1 n9 OL 8,81 = 1,17 7,65 = 0,64 8,56 + 0,89 7,19 = 1,01 | 0,004832
C18:2n6 LA 21,19+1.24 | 21,82 + 0,72 | 18,49 + 1,29 | 20,04 = 1,03 | 0,000004
C18:3 n6 GLA 0,35 = 0,07 0,29 = 0,05 0,39 = 0,05 0,39 = 0,06 | 0,004819
C18:3 n3 ALA 2,53 + 0,47 2,86 = 0,37 2,14 = 0,41 2,34 + 0,39 | 0,008157
C20:0 0,09 + 0,04 nd. 0,07 = 0,01 | 0,06 = 0,00
cis-9, trans-11 CLA 0,05 = 0,03 0,40 = 0,12 nd. 0,34 = 0,11 | 0,003710
C20:1 0,08 = 0,02 0,07 = 0,01 0,05 = 0,01 0,11 = 0,07 | 0,003500
C20:3n6 0,60 + 0,26 | 0,42 +0,06 | 0,36 + 0,05 | 0,36 = 0,05 | 0,002800
C20:4 n6 AA 20,34 = 2,58 | 20,05 = 1,03 | 24,20 = 2,01 | 23,44 = 1,85 | 0,000108
C20:3n3 0,21 = 0,08 0,18 = 0,10 0,21 = 0,03 0,22 = 0,10
C20:5 n3 EPA 2,61 +£0,31 | 2,06 = 0,41 1,65 +0,32 | 2,01 =0,30 | 0,000067
C24:0 0,08 = 0,03 0,09 = 0,01 0,07 = 0,01 | 0,06 = 0,014 | 0,044643
C22:6 n3 DHA 4,10 = 0,51 4,44 = 0,71 3,75 + 0,37 4,45 + 0,38 | 0,031062
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Udziat procentowy poszczegolnych kwasow w catkowitej puli kwasow ttuszczo-
wych obecnych w surowicy przedstawiono w tab. I1. Spos$rod oznaczonych kwasow
thuszczowych gléwny udziat w niej miaty kwasy: C20:4 n-6 arachidonowy, C18:2
n-6 linolowy, C16:0 palmitynowy, C18:0 stearynowy i C18:1 n-9 (cis) oleinowy.
Nieco inne wyniki uzyskali Bondia-Pons 1 wspdtpr. (6), ktérzy w surowicy szczu-
réw, ktorych dieta byla suplementowana mieszaning izomeréw CLA w najwigk-
szych ilo$ciach oznaczali kwasy: C18:2 n-6 linolowy, C16:0 palmitynowy, C20:4
n-6 arachidonowy, C18:1 n-9 (cis) oleinowy i C18:0 stearynowy.

Wystapity istotne statystycznie rdéznice pomigdzy poszczegdlnymi grupami die-
tetycznymi w zawartosci wigkszosci oznaczonych kwasdéw ttuszczowych (tab. II).
Zwigkszony udzial kwasu oleinowego w diecie grup otrzymujacych olej miat swo-
je odbicie w poziomach tego kwasu notowanych w surowicy, gdyz w grupach Al
i G1 jego zawarto$¢ byta zauwazalnie wigksza (ryc. 2). Podobng zaleznos¢ obser-
wowano w przypadku kwasu a-linolenowego, ktérego wicksza zawartos¢ w diecie
z dodatkiem CLA miata odzwierciedlenie w wyzszym udziale tego kwasu w suro-
wicach grup B1 i D1 (ryc. 3). Interesujacym wydaje si¢ by¢ fakt notowania znacznie
wyzszych poziomow kwasu C22:6 n-3 dokozaheksaenowego w surowicy zwierzat
otrzymujacych diete wzbogacong w CLA w poréwnaniu do grup suplementowanych
olejem (ryc. 4), pomimo iz kwas ten nie byt obecny w zadnej z tych diet w mierzal-
nych ilosciach. Jest to prawdopodobnie wynikiem do$¢ znacznej zawartosci kwasu
a-linolenowego — prekursora DHA w obu uktadach dietetycznych, istotnie wyzszej
w przypadku suplementacji CLA. Co cickawe, podobnej zaleznos$ci nie stwierdzono
w przypadku kwasu C20:5 n-3 eikozapentaecnowego — produktu posredniego prze-
mian ALA do DHA, ktéry w najwigkszej ilosci wystgpowal w surowicy osobni-
kéw z grupy Al, za§ w najmniejszej z grupy G1, podczas gdy jego poziomy w obu
grupach otrzymujacych CLA nie réznily si¢ (ryc. 5). Wydaje si¢ to wskazywac na
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C18:1 n9 cis oleinowy C18:3 n3 ? linolenowy
10,5 ‘ : : : 3.4 ‘ ‘ ‘ ‘
100 f----- ”3 ,,,,,,, 3 #* C18:1 n9 cis oleinowy | I ) RE— Lo 1Z=EC18:3n3 7 Iinolenowyl
9,5 f-ommmoqmmmmo LR EEEEEE oo 3,0f------ [EEEEEEE EEERREE oo SEEEEEE
0 J A SR R A — R 28L- ol A R Lo
5 : S I
B 85 N\ AR P B 26 AN\
5 ‘ 5 :
= 80 - NN S 24 N
75 b-aee- L A RN N Y} TR S FE T
7,0 pommne- HER im-moe- il S Y Rt SEEEREE booo---
i S S S SN ] S S S
6.0 AT B1 o1 D1 1.6 : : : :
' A1 B1 G1 D1

nazwa grupy nazwa grupy
Ryc. 2. Sredni udziat kwasu C18:1 n-9 oleinowego Ryc. 3. Sredni udzial kwasu C18:3 n-3 o-linoleno-
w puli kwasow tluszczowych w badanych grupach  wego w puli kwaséw ttuszczowych w badanych
dietetycznych. grupach dietetycznych.

Fig. 2. Mean proportion of C18:1 n-9 oleic acid in ~ Fig. 3. Mean proportion of C18:3 n-3 alpha-lino-
fatty acids pool of experimental groups. lenic acids in fatty acids pool of experimental groups.
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Ryc. 4. Sredni udziat kwasu C22:6 n-3 dokozahek-
saenowego w puli kwasow tluszczowych w bada-
nych grupach dietetycznych.

Fig. 4. Mean proportion of C22:6 n-3 docosahe-
xaenoic acid in fatty acids pool of experimental
groups.
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Ryc. 6. Sredni udziat kwasu C18:0 stearynowego
w puli kwasow thuszczowych w badanych gru-
pach dietetycznych.

Fig. 6. Mean proportion of C18:0 stearic in fatty
acids pool of experimental groups.
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Ryc. 5. Sredni udziat kwasu C20:5 n-3 eikozapen-
taenowego w puli kwasow tluszczowych w bada-
nych grupach dietetycznych.

Fig. 5. Mean proportion of C20:5 n-3 eicosapen-
taenoic acids in fatty acids pool in experimental
groups.
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Ryc. 7. Sredni udzial kwasu C18:2 n-6 linolo-

wego w puli kwasow tluszczowych w badanych

grupach dietetycznych.

Fig. 7. Mean proportion of C18:2 n-6 linoleic acid
in fatty acids pool of experimental groups.

pewna zalezno$¢ pomigdzy CLA a dlugotancuchowymi kwasami n-3, ktorej wyjas-
nienie wymaga bardziej ztozonego podejscia oraz potwierdzac, ze profil kwasow
thuszczowych w surowicy jest wypadkowa podazy w pozywieniu i innych czyn-
nikow, w tym stanu patofizjologicznego organizmu. Przyklady tego odnajdujemy
w zréznicowanych poziomach kilku kwaséw tluszczowych pomigdzy grupami pod-
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Wykres $rednich i przedz. ufnosci (95,00%)
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Ryc. 8. Sredni udziat kwasu C20:4 n-6 arachido-
nowego w puli kwasow thuszczowych w bada-
nych grupach dietetycznych.

Fig. 8. Mean proportion of C20:4 n-6 arachidonic
acid in fatty acids pool of experimental groups.

Wykres $rednich i przedz. ufnosci (95,00%)
C18:3 n6 ? linolenowy

0,50

0,45 f------ ERREEE

040 -7 """

035 """ TI0 T

030 [~ """l TN T

025 ["""°77 I T

L

A1 B1 G1 D1
nazwa grupy

Ryc. 9. Sredni udziat kwasu C18:3 n-6 y-linole-
nowego w puli kwasoéw thuszczowych w bada-
nych grupach dietetycznych.

Fig. 9. Mean proportion of C18:3 n-6 y-linolenic
acid in fatty acids pool of experimental groups.

danymi i nie- dziataniu DMBA. Zawartos¢ kwasu stearynowego byla nizsza w su-
rowicy grup poddanych dziataniu DMBA (ryc. 6), podczas gdy w przypadku kwa-
su linolowego obserwowano tendencje odwrotna (ryc. 7). Wigksze poziomy C18:2
n-6 w grupach Al i B1 silnie ujemnie korelowaly z nizszymi poziomami kwasow:
arachidonowego (ryc. 8) i y-linolenowego (ryc. 9) (produktu posredniego przemian
kwasu linolowego do C20:4 n-6) w tych grupach, w poréwnaniu do grup, w ktorych
nie byt inicjowany proces nowotworowy. Réwniez udzial kwasu a-linolenowego
w puli kwaséw tluszczowych w surowicy nie byt jedynie odzwierciedleniem jego
przyjecia z dieta, ale zalezat takze od zastosowania DMBA.

Zastosowany suplement diety stanowit mieszaning kilku kwasow thuszczowych
ze znaczng przewagg izomerow CLA, sposrod ktérych w najwickszych ilosciach
wystapily dwa izomery: trans-10, cis-12 i cis-9, trans-11, stanowigc odpowiednio
ok. 33% i1 31% wszystkich kwaséw thuszczowych. W grupach B1 i D1, ktorych die-
ta byta wzbogacana tym preparatem, w najwickszych ilosciach sposréd izomerow
CLA wystepowal jednak kwas zwaczowy, stanowiac ok. 0,37 + 0,11% calkowitej
ilosci kwaséw tluszczowych, a jego udziat byt zdecydowanie wyzszy niz w grupach
otrzymujacych olej. Izomer trans-10, cis-12 CLA stanowil znacznie mniej, gdyz
jedynie ok. 0,13 + 0,07% wszystkich kwasow tluszczowych. W pracach Zlatanosa
1 wspotpr., ktérzy podawali ochotnikom suplement diety bedacy mieszaning tych
samych izomeréw w stosunku 1:1, rowniez w surowicy krwi oznaczono jedynie
kwas zwaczowy, ktory stanowit 0,20 £ 0,02% wszystkich kwaséw tluszczowych,
podczas gdy kwas trans-10, cis-12 CLA wystgpowatl w ilo$ciach ponizej grani-
cy oznaczalnosci (9). Podobng zalezno$¢ obserwowali Burdge i wspotpr., ktorzy
stwierdzili w fosfatydylocholinie surowicy znacznie wigksze poziomy kwasu cis-9,
trans-11 CLA niz kwasu trans-10, cis-12 CLA, nawet gdy to ten ostatni byt glow-
nym sktadnikiem suplementu diety podawanego ochotnikom (10). Nie stwierdzono
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jednak réznic w poziomach kwasu zwaczowego pomigdzy grupg traktowang i nie
traktowana DMBA (9,7 + 5,2 ug/cm’ surowicy w poréwnaniu do 6,6 £ 4,0 pg/cm’
surowicy). Podobnie w obrebie grupy B1 nie stwierdzono réznic w zawartosci tego
zwiazku migdzy osobnikami, u ktorych wystapity lub nie- guzy. U osobnikéw,
u ktérych pomimo podania czynnika kancerogennego nie wystapity gruczolakoraki,
obserwowano jednak nieco wyzsza zawarto$¢ kwasu zwaczowego w surowicy (10,5
£ 5,3 pg/cm’ surowicy w poréwnaniu do 8,6 + 4,7 pg/cm’ surowicy).

WNIOSKI

1. Sprze¢zone dieny kwasu linolowego wykazuja wyrazne dzialanie przeciwno-
wotworowe zmniejszajac zapadalno$¢ oraz spowalniajac proces rozwoju induko-
wanych chemicznie gruczolakorakow sutka u samic szczurow szczepu Spraque-
-Dawley.

2. Zwigkszony udziat w diecie sprzg¢zonych dienow kwasu linolowego znaczaco
wplywa na zawartos$¢ innych kwaséw thuszczowych w surowicy krwi.

3. Profil kwaséw thuszczowych w surowicy krwi jest wypadkowsa stanu diete-
tycznego i stanu patofizjologicznego organizmu.

A. Biatek, A. Tokarz, W. Kazimierska, W. Bielecki

INFLUENCE OF CLA SUPLEMENTATION ON FATTY ACIDS PROFILE
IN RAT BLOOD SERUM DURING CANCEROUS PROCESS

Summary

Presence and quantity of fatty acids in tissues is the result of both their content in diet and their forma-
tion and usage in different processes. CLA refers to the group of octadecadienoate isomers with two con-
jugated double bonds in their carbon chains. The main natural source of CLA is ruminant fat, while two
isomers: cis-9, trans-11 and trans-10, cis-12 have been found to be biologically active. CLA demonstrate
a range of activities, including antiatherogenic, anti-inflammatory, obesity-reducing, improving of bones
mineralization and anticarcinogenic. Such favourable activities of CLA imply that CLA should be always
present in human organism. This study investigated the influence of CLA on fatty acids profile in blood
serum during cancerous process. Animals were randomly divided into four groups differing in dietary
supplementation (oil or Bio-C.L.A. (Pharma Nord Denmark)) and carcinogenic agent treatment (7,12-dim
ethylbenz[a]anthracene (DMBA) administered at 80 mg/kg of body weight). Fatty acids were analysed by
GC with capillary column and flame-ionisation detection. CLA supplementation decreased the incidence
of tumours (67% vs. 88% in group supplemented with oil) and inhibited the mammary adenocarcinoma
development. Cis-9, trans-11 CLA was the major isomer in blood serum of groups receiving Bio-C.L.A,
which represented 0.37% of all fatty acids. In CLA group treated with DMBA there were no differences in
the levels of CLA between CLA-supplemented groups with and without DMBA-induced tumours (8.6 +
4.7 pg/ml and 10,5 + 5,3 pg/cm’, respectively). Modification of diet had also great influence on levels of
other fatty acids in blood serum, such as EFA.
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