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Badania kliniczne oraz epidemiologiczne dowodza, ze u podioza dietozaleznych
schorzen metabolicznych leza zaburzenia homeostazy pro- i antyoksydacyjnej or-
ganizmu na korzy$¢ stanu prooksydacyjnego. Aktualnie nie ma juz watpliwosci,
ze patogeneza miazdzycy, cukrzycy, chorob neurodegeneracyjnych oraz nowotwo-
row zwigzana jest z reakcjami wolnorodnikowymi i stresem oksydacyjnym (1, 2).
W warunkach homeostazy powstajace wolne rodniki i ich reaktywne formy (RFT)
sa unieczynniane przez endo- i egzogenne antyoksydanty.

W przypadku zbyt intensywnych procesow wolnorodnikowych, nasilony, dtugo-
trwaly stres oksydacyjny jest bardzo szkodliwy dla komodrek. Moze bowiem po-
wodowaé¢ powstawanie trwatych zmian w strukturze biologicznie aktywnych ma-
kroczasteczek (DNA, biatek, cukréow i innych). Zmiany te prowadza do zaburzen
funkcji biologicznych tych makromolekut, co jest przyczyna nieprawidlowosci
w metabolizmie komdrkowym (3).

Za gléwne zrodlo egzogennych antyoksydantéw w diecie uwaza si¢ przede
wszystkim witaminy i fitozwiazki wystepujace w warzywach i owocach (4). Petnia
one istotng rol¢ w ochronie Srodowiska wodnego komérek organizmu przed skutka-
mi stresu oksydacyjnego. Nie sg jednak aktywne w §rodowisku lipofilnym tj. w ob-
rebie blon komdrkowych oraz lipoprotein osocza krwi.

Ttuszcz mlekowy — doskonale zbilansowany sktadnik diety

Cecha charakterystyczna thuszczu mlekowego jest duze zréznicowanie skta-
du — ponad 400 r6znych kwaséw ttuszczowych (KT) (5). Dominuja nasycone KT
(60—65%), z czego wigkszos¢ (45-50%) to kwasy dlugotancuchowe, ktdre stanowia
podstawowe sktadniki struktury lipidéw, fosfolipidéw, lipoprotein i glikoprotein
wszystkich narzadéow w organizmie czlowieka. Niektérym z dtugotancuchowych
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nasyconych KT przypisywane jest dziatanie aterogenne poprzez wptyw na wzrost
poziomu cholesterolu i1 krzepliwosci krwi (6). Okoto 14% nasyconych kwasow
thuszczowych stanowia KT krotko- i sredniotancuchowe. Wchianiane bez udziatu
kwaséw zotciowych, przenikaja do krwi rownie szybko jak glukoza i nie podlegaja
estryfikacji. Zwigkszaja przyswajalno$¢ wapnia, magnezu i zelaza. Wolne krétko-
i $redniotancuchowe KT indukujg wzrost, dojrzewanie oraz réznicowanie komorek
nabtonka w przewodzie pokarmowym. Krétkotancuchowe KT (mastowy, propio-
nowy, walerianowy oraz izowalerianowy) wchianiane w jelicie cienkim i grubym
reguluja adsorpcje wody oraz elektrolitow, sa konieczne do tworzenia prawidlowej
struktury i funkcjonowania nabtonka, wptywaja terapeutycznie na réznego rodzaju
patologie, np.: stany zapalne (7).

Czg$¢ krotko- 1 sredniotancuchowych nasyconych KT trafia do mitochondriow,
gdzie w procesie f-oksydacji ulegaja utlenianiu z wytworzeniem energii (ATP) nie-
zbednej do dziatania nablonka jelit. Pozostate KT po przeniknieciu do krwi tacza sig
z albuminami, ktore stanowia ich no$nik w uktadzie krazenia. Wykorzystywane sa
jako zrédto tatwo dostepnej energii, niezbednej do funkcjonowania serca, watroby,
nerek, plytek krwi, uktadu nerwowego, mig$ni oraz do podtrzymania stalej tempera-
tury ciala. Sa bardzo wydajnym zrodtem energii (dostarczaja jej dwa razy wigcej niz
glukoza), nie powoduja wzrostu poziomu lipidéw we krwi, tym samym nie stanowia
ryzyka otytosci. Poza tym, KT krétkotancuchowe hamuja synteze cholesterolu i tria-
cylogliceroli w komérkach watroby (7).

Thuszcz mlekowy zawiera réwniez jednonienasycone kwasy ttuszczowe w ilosci
ok. 30% (5, 8). Dominuje (25%) kwas oleinowy (omega-9), ktory blokuje wchta-
nianie cholesterolu pokarmowego, obniza poziom LDL-cholesterolu, zmniejsza
lepkos$¢ krwi. Obecne w thuszczu mlekowym (w ilo$ci 2—7%) kwasy nienasycone
o konfiguracji trans (kwas wakcenowy i skoniugowany kwas linolowy — CLA)
wykazuja dziatanie przeciwmiazdzycowe i antynowotworowe. Wielonienasyco-
ne kwasy ttuszczowe (WNKT) obecne sa w thuszczu mlekowym w niewielkiej
ilo$ci, ok. 3,0%. Kwas linolowy (n-6) oraz linolenowy (n-3), zaliczane sg do tzw.
niezbednych nienasyconych kwaséw ttuszczowych (NNKT). Pelnia w organizmie
cztowieka szereg funkcji biologicznych: determinujg strukture bton komérko-
wych, sg zrodtem hormonow tkankowych tzw. eikozanoidow — z tego powodu
nazywane sa witaming F, ograniczaja syntezg¢ triacylogliceroli, reguluja sekrecje
insuliny. Proporcje KT n-6 i n-3 w tluszczu mlekowym sa optymalne i wynosza
srednio ok.3,5:1 (9).

WNKT sa bardzo istotne dla gospodarki lipidowej organizmu. Transportowany
w lipoproteinach (HDL, LDL, VLDL) cholesterol wystgpuje w formie estru z cis
wielonienasyconym KT. Kwas linolowy (n-6) obniza poziom LDL- cholestero-
lu 2-3-krotnie skuteczniej niz kwas oleinowy. Z kolei, kwas linolenowy (n-3) jest
6—7-krotnie skuteczniejszy w redukcji cholesterolu niz kwas linolowy (9). Z WNKT
w organizmie czlowieka powstaja dtugotancuchowe pochodne: kwas arachidonowy
(n-6) oraz eikozapentaenowy — EPA (n-3) i dokozaheksaenowy — DHA (n-3) nie-
zbedne do prawidlowego funkcjonowania siatkowki oka, moézgu i uktadu nerwo-
wego oraz sercowo-naczyniowego (10). W tym najlatwiej strawnym thuszczu zwie-
rzgcym naszej diety wystepuja takze thuszcze ztozone, gtownie fosfolipidy, a takze
cholesterol, karotenoidy oraz witaminy A, D, E, K (5).
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Antyoksydanty tluszczu mlekowego

Do najwazniejszych antyoksydantéw wystepujacych w thuszczu mlekowym zali-
czamy witaming E i1 A, skoniugowany kwas linolowy (CLA) oraz koenzym Q,, Poza
tym, dzialanie antyoksydacyjne wykazuja witamina D, fosfolipidy, lipidy eterowe,
cholesterol, prawdopodobnie takze kwas 13-metylotetradekanowy (11).

Witamina E jest gldownym i najbardziej aktywnym antyoksydantem lipofilnego
srodowiska komorek organizmu cztowieka. Wystepuje w zywnosci w postaci o$miu
zwiazkow chemicznych: czterech tokoferoli (a, f, y, J) 1 czterech tokotrienoli (a, f,
v, 0), z ktérych zaledwie jeden tj. a-tokoferol wykazuje wysoka aktywnos¢ antyok-
sydacyjna w temperaturze ciata cztowieka. W thuszczu mlekowym wystepuje wy-
lacznie a-tokoferol. Jego zawartosc¢ jest niewielka 13—-30 ug/g thuszczu mlekowego,
natomiast aktywno$¢ antyoksydacyjna bardzo wysoka (12).

Witamina E (o-tokoferol) ochrania blony komoérkowe i lipoproteiny osocza krwi
przed dziataniem RFT (13). Jej dziatanie polega na zmiataniu wolnych rodnikéw
organicznych, a takze terminacji peroksydacji lipidéw i wygaszaniu tlenu singleto-
wego. W wyniku tych reakcji powstaje mato reaktywny rodnik tokoferylowy, kté-
ry moze wchodzi¢ w reakcje z innymi wolnymi rodnikami lub ulega¢ regeneracji
z udziatem zredukowanej formy koenzymu Q,, lub witaminy C do wyjsciowej struk-
tury witaminy E. Niezaleznie od funkcji antyoksydacyjnych, witamina E wspomaga
antyoksydacyjne dziatanie enzymow zaleznych od glutationu (GSH). Wspotdziata
z selenem 1 aminokwasami siarkowymi w obrgbie blon komdrkowych, zapobiegajac
oksydacji lipidow strukturalnych. Poza tym, dziata ochronnie na witaming A oraz
regeneruje B-karoten. Kumuluje si¢ w tkankach najbardziej narazonych na stres ok-
sydacyjny tj. w pecherzykach ptuc i w erytrocytach (14, 15).

Zawarto$¢ witaminy A oraz f-karotenu w thuszczu mlekowym jest zalezna od spo-
sobu zywienia zwierzat i wynosi odpowiednio: 620 pg/g oraz 2—-10 pg/g ttuszczu
(16, 21). Witamina A (trans-retinol i jego pochodne) podobnie jak f-karoten (pro-
witamina A) wygasza tlen singletowy oraz wychwytuje organiczne nadtlenki po-
wstajace w procesie peroksydacji lipidow. Wykazuja znacznie wigksza aktywnosc¢
w wychwytywaniu tlenu singletowego niz witamina C i E, dzigki temu skuteczniej
zmniejszaja peroksydacj¢ WNKT w strukturach komoérkowych. W przypadku ma-
lych stezen tlenu w komorkach organizmu bardziej skutecznym antyoksydantem
jest p-karoten. Jego przeciwutleniajace dziatanie polega na stabilizacji lipidowych
rodnikéw nadtlenkowych. Dziatanie antyoksydacyjne witaminy A i jej pochodnych
uzupetia witamina E (11).

Witamina D, (cholekalcyferol) wystepuje w thuszczu mlekowym w ilosci ponizej
2 ng/100 g. Odpowiedzialna jest za regulacje wchtaniania wapnia i fosforu w jelicie
cienkim oraz utrzymanie ich statego poziomu w osoczu krwi, prawidtowy prze-
bieg mineralizacji kosci i zgbow, oddziatywanie na przytarczyce. Witamina D, moze
réwniez dziata¢ antyoksydacyjnie. Podobnie jak cholesterol, witamina Dj i jej naj-
bardziej aktywny metabolit 1,25- dihydroksycholekalcyferol moga hamowac perok-
sydacje lipidow (17).

Skoniugowany kwas linolowy (grupa pozycyjnych i geometrycznych izomeroéw
kwasu linolowego (C18:2), w ktorych wiazania podwojne sg sprzg¢zone — CLA) wy-
stepuje wyltacznie w thuszczu mlekowym (2,9—11,3 mg/g thuszczu) oraz w miesie
przezuwaczy (3,1-8,5 mg/g ttuszczu). Izomer cis-9, trans-11 stanowi ok. 75-90%
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(nawet do 95%) catkowitego CLA tluszczu mleka (18). Prozdrowotne dziatanie
CLA jest konsekwencja bardzo wysokiej aktywnos$ci antyoksydacyjnej (ok. 100-
krotnie wigkszej niz a-tokoferolu), dzigki czemu wykazuje on szerokie spektrum
biologicznego dziatania o charakterze prozdrowotnym (19). W badaniach in vitro
1in vivo wykazano, ze izomery cis-9, trans-11 CLA moga hamowac¢ rozwoj komorek
nowotworowych, opdznia¢ powstawanie zmian miazdzycowych, cukrzycy typu I,
redukowac¢ tkanke tluszczowa, poprawia¢ mineralizacj¢ kosci, dziata¢ immunomo-
dulujaco i bakteriostatycznie (20). Kwas wakcenowy (C18:1 n-7 o konfiguracji cis
1 trans) obecny w thuszczu mlekowym w ilosci 1,5-2% zima do 6,5-7% w okresie
zywienia pastwiskowego jest prekursorem izomerow cis-9, trans-11 -CLA. Jako ak-
tywny biologicznie lipidowy sktadnik bton (wbudowany w fosfolipidy i glikolipidy)
odpowiada za integralno$¢ oraz sprawnos¢ tkanek i narzadéw organizmu. W odrdz-
nieniu od sztucznych izomerow frans kwasow tluszczowych (powstajacych podczas
produkcji margaryn) kwas wakcenowy, wykazuje dziatanie przeciwmiazdzycowe,
a takze antynowotworowe (21).

Koenzym Q,, obecny jest w thuszczu mlekowym w niewielkich ilosciach (1,4
mg/dm’ mleka o zawartosci 3,5% ttuszczu). Podstawowa funkcja koenzymu Q,, jest
przenoszenie elektronow w tancuchu oddechowym i udzial w powstawaniu ATP,
co zwigksza wydajnos¢ energetyczng komorek oraz tkanek organizmu. Najbardziej
wrazliwy na niedobdr koenzymu Q,, jest migsien sercowy (22). Ten niezbgdny do
zycia komorek zwiazek jest syntetyzowany w organizmie cztowieka, ale juz u 30-
latkéw stwierdza sie jego niedobory. Koenzym Q,, jest bardzo aktywnym antyok-
sydantem, w formie zredukowanej (ubichinolu) chroni btony komoérkowe i lipopro-
teiny LDL przed peroksydacja skuteczniej niz a-tokoferol czy S-karoten. Ubichinol
zapobiega inicjacji, a takze propagacji peroksydacji WNKT lipidow i fosfolipidow
w btonach mitochondrialnych. Laczac si¢ z biatkami, koenzym Q,, stabilizuje btony
mitochondrialne i zapewnia im optymalna ptynnos¢. Ubichinol wspomaga antyok-
sydacyjne dziatanie witaminy E, ktora hamuje peroksydacj¢ lipidow w btonach tylko
na etapie propagacji. Bierze on réwniez udziat w regeneracji zredukowanej formy
witaminy E (redukuje rodnik tokoferolowy do tokoferolu). Jednak aktywnos$¢ anty-
oksydacyjna koenzymu Q,, nie zalezy od witaminy E. Uwaza si¢, ze bezposrednie
dziatanie antyoksydacyjne w komoérkach zwigzane jest z rolg zredukowanej formy
koenzymu Q,,, natomiast posrednie dzialanie dotyczy regeneracji witaminy E (22).

Fosfolipidy (stanowia $rednio ok. 1% lipidow mleka) zawieraja zdecydowanie
wigcej nienasyconych kwaséw thuszczowych niz triacyloglicerole. W sktad otocz-
ki kuleczki thuszczowej wchodza fosfolipidy i sfingolipidy, ktérych dominujacym
sktadnikiem (30%) jest sfingomielina. Ttuszcz mlekowy zawiera takze niewielkie
ilosci laktozyloceramidu, glukozyloceramidu i gangliozydéw. Ze wzgledu na obec-
no$¢ kwaséw wielonienasyconych oraz zdolno$¢ wiazania kationdw fosfolipidy
moga dziata¢ jako antyoksydanty chroniace $luzowke przewodu pokarmowego,
struktury mézgu, watroby, $ledziony czy nerek przed toksycznym dziataniem RFT.
Uczestnicza rowniez w interakcji komoérka — komorka, réznicowaniu, proliferacji,
transblonowej transmisji jako receptory dla wielu hormonow i czynnikéw wzrostu.
Niektore z fosfolipidow tj. sfingomieliny odznaczaja sie, udokumentowanym w ba-
daniach klinicznych, dzialaniem antynowotworowym, wynikajacym m. in. z ich
wlasciwosci antyoksydacyjnych (21, 23).
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Lipidy eterowe (alkilodiacyloglicerole, alkilodiacyloglicerofosfolipidy oraz ich
pochodne) odznaczaja si¢ wiazaniem eterowym w pierwszej pozycji czasteczki gli-
cerolu. Lipidy mleka zawieraja ok. 0,01% alkilodiacylogliceroli, natomiast fosfo-
lipidy — ok. 0,16% alkiloacyloglicerofosfolipidow. W mleku kobiecym zawartos¢
lipidéw eterowych jest ok. 10-krotnie wigksza niz w krowim. Zwiazki te odznaczaja
si¢ wysoka aktywnoscia antyoksydacyjna, stymuluja fagocytoze oraz apoptoze ko-
moérek nowotworowych (24).

Kwas 13-metylotetradekanowy jest nasyconym 15-weglowym rozgalezionym
kwasem thuszczowym syntetyzowanym (podobnie jak inne rozgatezione KT) przez
mikroflor¢ zwacza. W thuszczu mlekowym moze wystgpowac w ilosci ok. 0,5%
catkowitej zawarto$ci KT. Dziatanie antynowotworowe kwasu 13-metylotetradeka-
nowego jest prawdopodobnie analogiczne jak lipidéw eterowych (21).

Cholesterol w tluszczu mlekowym wystepuje gtdéwnie w formie wolnej (ok. 90%),
reszta to estry z kwasem linolowym, palmitynowym i oleinowym. Maslo zawiera
ok. 240 mg cholesterolu w 100 g. Jego utlenianiu skutecznie zapobiegaja obecne
w thuszczu mlekowym CLA, a-tokoferol, witamina A i D,, oraz fosfolipidy (25).
Cholesterol wchodzacy w sktad blon komdrkowych oraz obecny w lipoproteinach
LDL moze hamowac¢ peroksydacje lipidow. Przy zaburzeniach réwnowagi pro- i an-
tyoksydacyjnej w komorce oraz oslabieniu enzymatycznych mechanizméw anty-
oksydacyjnych i wyczerpaniu zasobow nieenzymatycznych niskoczasteczkowych
antyoksydantéw cholesterol moze petni¢ funkcje antyoksydanta, ktdry zabezpiecza
(nie zawsze skutecznie) integralno$¢ bton komdrkowych wielu tkanek i narzadéw
a zwlaszcza mozgu przed skutkami stresu oksydacyjnego (25).

Thuszez mlekowy zawiera caly kompleks bioaktywnych sktadnikéw intensyfiku-
jacych metabolizm cholesterolu (kwas oleinowy n-9, WNKT n-6 i n-3 oraz fosfo-
lipidy), a jednoczesnie hamujacych synteze cholesterolu endogennego w watrobie
cztowieka. Dlatego nie mozna go uznawaé za gtéwny i najwazniejszy czynnik po-
wstawania zmian miazdzycowych oraz przyczyng choréb sercowo-naczyniowych
(9, 26).

Antyoksydanty thuszczu mlekowego mimo, ze wystepuja w niewielkich ilosciach
sa bardzo skuteczne (27). Ich dzialanie, podobnie jak antyoksydantow fazy wodnej
komorek, wiaze si¢ ze wspotdziataniem pomigedzy roznymi zwigzkami tworzacymi
synergiczny system, w ktorym mozliwa jest regeneracja jednych kosztem innych
(28, 29). Koenzym Q,, odtwarza a-tokoferol z rodnika tokoferylowego , z kolei a-
tokoferol regeneruje f-karoten (22).

Antyoksydanty srodowiska hydrofilnego i lipofilnego moga wspotdziataé ze soba
w unieczynnianiu RFT i koncowych produktéow peroksydacji lipidow. Witamina C
oraz glutation (GSH) moze regenerowac rodnik tokoferylowy do a-tokoferolu (30).

O skutecznosci dziatania antyoksydantéw obecnych w thuszczu mlekowym $§wiad-
czy fakt, ze w produktach mleczarskich (nawet w mleku UHT oraz proszku mlecz-
nym) nie stwierdza si¢ obecnosci oksysteroli — produktdw utleniania cholesterolu.
Wszystkie antyoksydanty thuszczu mlekowego aktywne sg rowniez w organizmie
cztowieka. Ich zawarto$¢ zalezna jest od sposobu karmienia bydta mlecznego. Wy-
pasanie krow na takach skutkuje ok. 3-krotnie wigksza zawartoscia tych bezcennych
dla zdrowia biosktadnikow w porownaniu z catorocznym zywieniem bydta mlecz-
nego monodieta (31).
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Prozdrowotne dziatanie antyoksydantow tluszczu mlekowego

Zbyt intensywny, stres oksydacyjny przy uposledzeniu antyoksydacyjnych me-
chanizméw obronnych organizmu, prowadzi do zakldcen w funkcjach biologicz-
nych komorek. Do najgrozniejszych dla zdrowia i zycia czlowieka zaburzen nalezy
zaliczy¢ miazdzyce i jej skutki (choroba niedokrwienna, serca, zawatl, udar i inne)
oraz choroby nowotworowe.

W licznych badaniach klinicznych oraz epidemiologicznych udowodniono udziat
RFT i konnicowych produktéw utleniania lipidéw w indukcji zmian miazdzycowych
w organizmie cztowieka (2). Peroksydacja nienasyconych KT w fosfolipidach
1 estrach cholesterolu indukowana przez RFT prowadzi do uszkodzenia $rédbton-
ka naczyn krwiono$nych (32). Uszkodzenie $rodblonka indukuje proces zapalny,
z czym zwiazane jest uwalnianie mediatoréw zapalenia. W procesie tym istotna rolg
odgrywaja eikozanoidy powstajace z WNKT n-6 (10). Waznym, czynnikiem w roz-
woju miazdzycy sa wystgpujace w osoczu lipoproteiny LDL, wyjatkowo podatne na
oksydacyjne modyfikacje pod wptywem RFT. Zmodyfikowane LDL (oxyLDL) sa
jednym z gldéwnych sktadnikéw blaszki miazdzycowej (32). W patogenezie miaz-
dzycy obok peroksydacji lipidow bton komdrkowych i lipoprotein osocza istotna
rol¢ odgrywa réwniez agregacja ptytek krwi, co prowadzi czgsto do zakrzepow
wewnatrznaczyniowych. Powstawanie blaszki miazdzycowej mozliwe tylko przy
braku rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej organizmu jest skutkiem, a nie
przyczyna miazdzycy (9).

Witaminy E, A, f-karoten, D,, CLA, fosfolipidy, a nawet cholesterol unieczyn-
niajg RFT, wymiatajg tlen singletowy, hamuja proces peroksydacji lipidéw. Nie-
ktére z obecnych w thuszczu mlekowym bioaktywnych zwiazkow sa odpowiedzial-
ne w organizmie za metabolizm cholesterolu, ktory jest powszechnie (nieshusznie)
uwazany za najwazniejszy czynnik aterogenny. Utlenianiu LDL-cholesterolu zapo-
biegaja: CLA, a-tokoferol, koenzym Q10, witamina A i D, oraz fosfolipidy. Syntezg
endogennego cholesterolu w watrobie ograniczaja obecne w tluszczu mlekowym
krotkotancuchowe nasycone KT, WNKT zwlaszcza n-3, a takze kwas oleinowy.
Estryfikacja i przemiany cholesterolu intensyfikowane sa przez fosfolipidy, WNKT
n-6 i n-3 oraz kwas oleinowy. Niezaleznie od powyzszego, nienasycone KT: kwas
linolenowy n-3, kwas linolowy n-6, kwas oleinowy n-9 wplywaja na redukcj¢ po-
ziomu LDL-cholesterolu w osoczu krwi. Ponadto, kwas linolenowy n-3 powoduje
wzrost HDL-cholesterolu (6, 9).

Wigkszo$¢ obecnych w thuszczu mlekowym sktadnikéw wykazujacych dziatanie
przeciwmiazdzycowe odznacza si¢ jednoczesnie aktywnoscia antynowotworowa.

W chorobach nowotworowych wyréznia si¢ fazg inicjacji, promocji i progresji.
Wyniki licznych badan w uktadach doswiadczalnych in vitro i in vivo wskazuja,
ze RFT oraz ich pochodne sg zaangazowane, nie tylko na etapie inicjacji oraz pro-
mocji procesu kancerogenezy, ale rowniez progresji (1). Zwigkszone ste¢zenie RFT
w komorkach nowotworowych powoduje trwaly stan stresu oksydacyjnego, ktory
zwigksza niestabilno$¢ materiatu genetycznego. Wiaze si¢ to z kolejnymi mutacja-
mi w genach bioracymi udzial w regulacji mechanizmoéw kontrolujacych podziaty,
wzrost 1 roznicowanie komdrek aktywnych w szlaku prowadzacym do apoptozy,
w naprawie uszkodzen DNA oraz uczestniczacych w procesie angiogenezy i tworze-
niu przerzutoéw nowotworowych (33).
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Dziatanie antymutagenne i antykancerogenne wykazuje skoniugowany kwas li-
nolowy (CLA). W doswiadczeniach na myszach i szczurach stwierdzono, ze CLA
(obecny w diecie w ilosci 0,05—-1,5%) hamuje indukowane chemicznie nowotwory
skory, sutka, zotadka i okreznicy. Antykancerogenne dzialanie CLA jest najpraw-
dopodobniej wynikiem wysokiej aktywnos$ci antyoksydacyjnej oraz dzialania im-
munomodulacyjnego poprzez wptyw na funkcje limfocytéw i makrofagdw. Przy-
puszczalnie, najbardziej skuteczny mechanizm antykancerogennego dziatania CLA
polega na hamowaniu syntezy eikozanoidéw, stymulujacych wzrost komorek nowo-
tworowych (18, 34).

Na aktywnos¢ enzymow przekazujacych sygnaty do inicjowania nowotwordw
moze oddziatywaé kwas wakcenowy (C18:1 n-7 o konfiguracji cis i trans). Bada-
jac hodowlg tkankowa ludzkich komérek raka okreznicy dowiedziono, ze obydwa
izomery kwasu wakcenowego spowalniajg wzrost nowotworu, przy czym, forma
trans byta 2-krotnie bardziej skuteczna niz forma cis. W hamowaniu raka okr¢znicy
zardwno izomer trans jak tez cis kwasu wakcenowego byl skuteczniejszy niz kwas
oleinowy C18:1 n-9 (21).

Sfingomielina stosowana w ilosci 0,025 — 0,1% w diecie myszy z indukowa-
nym chemicznie nowotworem okreznicy hamowata rozwoj raka — po 4 tygodniach
stwierdzono redukcj¢ zmian nowotworowych o 54% (23). Réwniez u myszy, kto-
rym wszczepiono ludzkie komorki nowotworowe sfingomielina hamowata rozwoj
choroby (35). Poprzez aktywne metabolity- ceramid i sfingozyng — sfingomielina
hamuje wzrost komorek nowotworowych, wywolujac réznicowanie i apoptoze. Po-
dobne dziatanie wykazuja lipidy eterowe oraz kwas 13-metylotetradekanowy (21).

Leczenie nowotworow sutka, okreznicy oraz jelita grubego utatwia kwas masto-
wy. Podobnie jak trojbutyryna wywotuje apoptoze (programowana $mier¢) komorek
nowotworowych watroby ludzkiej. Aktywnos¢ antyproliferacyjng zwigksza witami-
na A i D, dziatajac synergicznie z kwasem mastowym. Podobne, jednak znacznie
stabsze, dziatanie wykazuje kwas octowy i propionowy. Wyniki badan klinicznych
ludzi zdrowych i chorych na raka a takze dane epidemiologiczne §wiadcza o moz-
liwosci zastosowania zbilansowanych mieszanin krétko- i $redniotancuchowych
nasyconych KT w terapii oraz profilaktyce nowotworow okreznicy i jelita grube-
go (36). Antynowotworowe dzialanie wykazuja rowniez eikozanoidy powstajace
z kwasu linolenowego n-3 (37).

Prozdrowotne dzialanie thuszczu mlekowego polega na stymulacji funkcjonowa-
nia nabtonka jelitowego przez krdtko- i sredniotancuchowe nasycone KT, a takze
obecnosci prostaglandyn zdolnych do wiazania toksyn bakteryjnych i rotawirusow.
Poza tym, sktadniki tluszczu mlekowego hamuja wzrost niektoérych patogenow
w przewodzie pokarmowym. W badaniach in vitro dowiedziono, ze nasycone KT
C10, C12 i C18 podobnie, jak sfingolipidy wykazuja dzialanie przeciwbakteryjne
(38). Dzigki tym wlasciwosciom tluszcz mlekowy zapobiega wrzodom Zzotadka, ta-
godzi stany zapalne jelit m.in. w chorobie Lesniowskiego-Crohna (7).

Thuszez mlekowy dziata ochronnie na nabtonek drég oddechowych —w sposdb
szczegolny narazony na dziatanie RFT. Funkcj¢ ochronng petni przede wszystkim
a-tokoferol oraz CLA i witamina A. Prozdrowotne dziatanie ttuszczu mlekowego na
uktad oddechowy potwierdzono w trwajacych 2 lata badaniach dotyczacych 2978
dzieci chorych na astm¢. W badaniach tych dowiedziono, ze regularna konsump-
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cja petlnottustych produktéw mleczarskich skutkuje znaczng redukcja atakow astmy
(39). Rowniez palacze papierosow pijacy regularnie mleko o 60% rzadziej chorowa-
li na zapalenia oskrzeli w poréwnaniu z nie pijacymi mleka. Zapobieganie stanom
zapalnym $luzowki jelita oraz nabtonka uktadu oddechowego jest rownoznaczne
z dzialaniem antynowotworowym.

PODSUMOWANIE

Thuszez mlekowy jest szczegdlnym sktadnikiem codziennej diety, ze wzgledu na
obecnos¢ biologicznie aktywnych zwigzkéw o réznej strukturze chemicznej i od-
miennym sposobie dziatania na poziomie komérkowym. Wiele z nich odznacza si¢
wlasciwosciami antyoksydacyjnymi.

Aktywne w srodowisku lipofilnym antyoksydanty thuszczu mlekowego wspoma-
gaja mechanizmy obronne organizmu w zapobieganiu skutkom stresu oksydacyjne-
go. Zapobiegajac utlenianiu lipidow strukturalnych w btonach, dzialaja ochronnie
na tkank¢ nerwowa, uktad krazenia, uktad oddechowy oraz immunologiczny. Uni-
kalne biosktadniki thuszczu mlekowego: krotkotancuchowe nasycone KT, natural-
ne izomery trans (skoniugowany kwas linolowy — CLA, kwas wakcenowy), lipidy
eterowe, kwas 13-metylotetradekanowy oraz witaminy antyoksydacyjne wykazuja
dziatanie antykancerogenne.

Przy rosnacej na calym swiecie zachorowalnosci na dietozalezne schorzenia me-
taboliczne na szczegdlng uwage zastuguja przeciwmiazdzycowe i przeciwnowo-
tworowe wlasciwosci biosktadnikow thuszczu mlekowego.

G. Cichosz, H. Czeczot

MILK FAT — SOURCE OF ANTIOXIDANTS IN HUMAN DIET
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