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Cholesterol oxidation products, termed oxysterols, are present in the diet
as contaminants of cholesterol-containing foods, and are increasingly
considered of potential interest in the pathogenesis of atherosclerotic
lesions. They can enter the circulation through the diet or they are
generated through peroxidation of lipoproteins or enzymatic oxidation
of cholesterol. Like a cholesterol, oxysterols are transported in serum
with lipoproteins but, unlike cholesterol, they may also be transported
by serum albumin. It has been suggested that the physiologic regulation
of cholesterol metabolism may by through generation of oxysterols.
Oxysterols potentially play a role in aspects of various diseases such as
a atherosclerosis and cancer, either as contributory or protective agents,
most likely through their action as potent modulators of cholesterol
metabolism and their direct effects on membrane structure and function. 
Keywords: cholesterol oxidation products, oxysterols, cholesterol
oxidation, pet foods.

Badania cholesterolu pod kàtem jego struktury, w∏aÊciwoÊci i mo˝liwoÊci oddzia∏ywania
na ˝ywe organizmy by∏o i jest jednym z czo∏owych celów badawczych ostatnich dziesi´cioleci.
Niewiele wiadomo by∏o o cholesterolu przed pionierskimi badaniami Windausa i Wileanda
na poczàtku XX w. (1). Struktur´ czàsteczki cholesterolu dok∏adnie zbadano dopiero w 1932 r.
Dalsze odkrycia polega∏y na okreÊleniu prekursorów cholesterolu – skwalenu, mewalonianu
oraz wyjaÊnieniu mechanizmów regulatorowych w transporcie i syntezie cholesterolu
opierajàcych si´ na receptorach lipoprotein niskiej g´stoÊci (LDL- low-density lipoprotein)
i bia∏kowych czynnikach steroidowych (2). Powy˝sze odkrycia pozwalajà obecnie sterowaç
zawartoÊcià cholesterolu w osoczu ludzkim w celu ograniczenia ryzyka chorób naczyniowo-
sercowych i uk∏adu krà˝enia.

Cholesterol znajdujàcy si´ w organizmie jest pochodzenia zarówno endogennego
(syntetyzowany w wàtrobie), jak i egzogennego (wch∏aniany w jelitach). Du˝à zawartoÊç
cholesterolu ogólnego w pokarmach pochodzenia zwierz´cego kojarzy si´ zwykle z zagro˝eniem
rozwoju mia˝d˝ycy. Istniejà dowody wskazujàce korelacj´ mi´dzy wysokà zawartoÊcià
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cholesterolu w osoczu a ryzykiem zachorowania na choroby sercowo-naczyniowe (3). Obecnie
wiadomo, ˝e cholesterol jest ma∏o reaktywnà moleku∏à, a zmiany aterogenne w naczyniach
krwionoÊnych przypisywaç nale˝y g∏ównie poÊrednim produktom jego utlenienia, które
w najwi´kszej cz´Êci pochodzà z przetwarzanej i przechowywanej w warunkach dost´pu tlenu
˝ywnoÊci zawierajàcej cholesterol. 

Produkty utleniania cholesterolu (PUCh) sà grupà steroli nieodbiegajàcych strukturà
od czàsteczki cholesterolu – posiadajà grup´ funkcyjnà zawierajàcà tlen (np. grup´
hydroksylowà), grup´ ketonowà, epoksydowà. Cz´Êç PUCh powstaje równie˝ w tkankach 
wyniku dzia∏ania endogennych i egzogennych uk∏adów utleniaczy (4) oraz w wyniku wysokiej
aktywnoÊci enzymatycznej, g∏ównie hydroksylaz (5,6; tab. 1). Produkty utlenienia cholesterolu,
podobnie jak sam cholesterol, wbudowujà si´ w dwuwarstwowe bia∏kowo-lipidowe struktury
b∏onowe komórek. Reagujàc z bia∏kami, wywierajà wp∏yw na homeostaz´ bia∏ek i lipidów,
w tym równie˝ cholesterolu (7). 

W ˝ywych komórkach PUCh znajdujà si´ na ogó∏ w niskich st´˝eniach. Dzi´ki wysokiej
reaktywnoÊci PUCh sà skutecznymi inicjatorami procesów wolnorodnikowych, których
konsekwencjami sà zmiany aterogenne i nowotworowe. Dzi´ki mo˝liwoÊci oddzia∏ywania
na komórkowy metabolizm i transport kwasów t∏uszczowych mogà zmieniaç sk∏ad i transport
trójglicerydów do komórek mi´Êni g∏adkich naczyƒ krwionoÊnych oraz ca∏kowicie zmieniaç
struktur´ fosfolipidów, dzi´ki czemu przyczyniajà si´ do uszkodzeƒ b∏on komórkowych (8). 

Produkty utleniania cholesterolu wp∏ywajà tak˝e na metabolizm kwasu arachidonowego
i jego utlenionych metabolitów – eikozanoidów, które bez aktywacji cyklooksygenaz i kana∏ów
wapniowych przyczyniajà si´ do rozwoju zmian zapalnych (9). W obszernych pracach
przeglàdowych Browna i Jessupa (10) oraz Bochkova i Leitngera (11) przytoczone sà równie˝
dane podwa˝ajàce wyniki niektórych doÊwiadczeƒ o prozapalnym i aterogennym dzia∏aniu PUCh.

Produkty utlenienia cholesterolu powstajà z cholesterolu i dlatego w ocenie ˝ywieniowej
produktów spo˝ywczych powinniÊmy znaç ich zawartoÊç, jak równie˝ samego cholesterolu.
W ocenie stopnia utleniania cholesterolu i innych lipidów w pokarmach i tkankach stosujemy
g∏ównie metody chromatograficzne – chromatografi´ cieczowà i gazowà. W analizach tych
pomocne jest oznaczanie równie˝ st´˝enia substancji reagujàcych z kwasem tiobarbiturowym
(TBARS). Produkty mi´sne nie powinny zawieraç wi´cej TBARS ni˝ 0,1–0,3 mg aldehydu
dimalonowego/kg (12). Ârednie zawartoÊci cholesterolu w mi´sie i produktach mi´snych
przedstawiono w tabeli 2.

O ile wyniki doÊwiadczeƒ odnoÊnie do szkodliwoÊci spo˝ywania zwi´kszonych iloÊci
cholesterolu sà rozbie˝ne (13), o tyle od dawna panuje zgodnoÊç poglàdów o toksycznoÊci
PUCh (10,14,15,). Mimo ma∏ej aktywnoÊci czàsteczek cholesterolu, niew∏aÊciwe przechowywanie
i g∏´bokie przetwarzanie pokarmów pochodzenia zwierz´cego doprowadza do ich utleniania.
Przetwarzanie produktów zawierajàcych cholesterol, a szczególnie ogrzewanie, np. suszenie
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Tabela 1. Pochodzenie tlenków cholesterolu w osoczu krwi i tkankach (15)

èród∏a egzogenne

Dieta
• w pokarmach pochodzenia zwierz´cego (mi´so, jaja, mleko)
• powstajàce w czasie przechowywania i przetwarzania pokarmów

zawierajàcych cholesterol (dost´p tlenu, ogrzewanie, Êwiat∏o)

èród∏a endogenne

Udzia∏ enzymów Reakcje nieenzymatyczne
• 7α-hydrolaza • dzia∏anie reaktywnych form tlenu
• 27-hydrolaza • dzia∏anie produktów peroksydacji lipidów
• 7-ketodehydrogenaza • neutrofile w trakcie „wybuchu tlenowego”  (H2O2/HOCl)
• 5α-, 6α-epoksydaza
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Tabela 2. ZawartoÊç t∏uszczu i cholesterolu w mi´sie i produktach mi´snych (12)

Produkt T∏uszcz, g/100 g Cholesterol, mg/100 g

Mi´so wo∏owe 1,90 60
Ciel´cina 0,81 70
Wieprzowina 1,86 65
Baranina, filety 3,41 70
Drób, Êrednio 5,60 81
Indyk, Êrednio 15,00 74
Hamburgery 13,01 44
Frankfurtery wieprzowe 24,40 65
Frankfurtery wo∏owe 25,50 40
Frankfurtery drobiowe 23,40 94
Salami (Milano) 31,00 71
Mortadela 27,00 81
Szynka (Parma) 16,00 80

rozpy∏owe, g∏´bokie sma˝enie zwi´ksza zawartoÊç PUCh. Pokarmy Êwie˝e pochodzenia
zwierz´cego zawierajà znacznie mniejsze ich iloÊci ani˝eli przechowywane i/lub przetwarzane.
Najwi´cej PUCh (od 1 do 15 mg/100 g suchej masy) znajdziemy w proszku z ˝ó∏tek jaj,
mro˝onym mi´sie, t∏ustym serze (szczególnie rozdrobnionym, np. parmezan). W klarowanym
maÊle (ghee) produkty utlenienia cholesterolu mogà stanowiç kilkadziesiàt procent ogólnej
zawartoÊci cholesterolu (ogrzewanie mas∏a w oko∏o 150ºC przez 20–30 minut bez utleniaczy
i wielomiesi´czne przechowywanie). W doÊwiadczeniu na szczurach wykazano, ˝e stosowanie
w ˝ywieniu wysoce utlenionego ghee powodowa∏o obni˝enie p∏ynnoÊci b∏on komórkowych
i nasila∏o agregacj´ p∏ytek krwi (dzia∏anie aterogenne; 16). ZawartoÊç PUCh w pokarmach
mo˝na ograniczaç przez stosowanie pokarmowych przeciwutleniaczy. W badaniach in vitro
wykazano, ˝e proces powstawania produktów utlenienia cholesterolu w najwi´kszym stopniu
by∏ hamowany przez butylohydroksyanizol (BHA) – syntetyczny przeciwutleniacz, w mniejszym
stopniu α-tokoferol i w najmniejszym stopniu butylohydroksytoluen (BHT; 17).

SzkodliwoÊç pokarmowych tlenków cholesterolu dla cz∏owieka i zwierzàt

W pracach poglàdowych dotyczàcych poprawy jakoÊci mi´sa pod wzgl´dem zdrowotnym
postuluje si´ zmniejszenie st´˝enia cholesterolu w mi´sie i produktach mi´snych (18,19) –
potencjalnych êróde∏ PUCh. Tlenki cholesterolu sà biologicznie aktywne i w organizmie
zak∏ócajà wiele procesów metabolicznych. Scolari i wsp. (20) cytujà wiele prac wykonanych
in vitro i in vivo, z których wynika, ˝e PUCh wp∏ywajà na metabolizm steroli, zak∏ócajà
metabolizm kwasu arachidonowego, dzia∏ajà cytotoksycznie, angiotoksycznie, wykazujà dzia∏anie
mutagenne i karcinogenne. Najbardziej bioaktywne moleku∏y PUCh to 25-hydroksycholesterol,
cholestantriol i epoksydowe pochodne cholesterolu. U zwierzàt laboratoryjnych w warunkach
in vivo PUCh dzia∏ajà szkodliwie w st´˝eniach od 1 do 500 mg/kg masy cia∏a (14).

W przewodzie pokarmowym tlenki cholesterolu sà ∏atwiej wch∏aniane ni˝ cholesterol (21).
Po dostaniu si´ do krwi krà˝à w LDL, które przenikajà przez Êródb∏onek naczyƒ i sà tam
wychwytywane przez makrofagi, z których w wyniku dzia∏ania utleniaczy powstajà tak zwane
komórki piankowe. Komórki te dzia∏ajà lokalnie toksycznie i w wyniku procesu zapalnego
tworzà si´ w naczyniach blaszki aterogenne zw´˝ajàce stopniowo Êwiat∏o naczyƒ
krwionoÊnych, co utrudnia swobodny przep∏yw krwi. Salonen i wsp. (22) wykazali, dodatnià
korelacj´ mi´dzy st´˝eniem 7β-hydroksycholesterolu a szybkoÊcià rozwoju zmian aterogennych
w t´tnicach szyjnych. Zhou i wsp. (23) stwierdzili, ˝e st´˝enie PUCh w osoczu pacjentów
(n = 105) z chorobà niedokrwiennà mi´Ênia sercowego by∏o znacznie wy˝sze ni˝ u pacjentów
w podobnym wieku (n = 105), ale nie wykazujàcych zaburzeƒ krà˝enia krwi w mi´Êniu



sercowym (227 vs 156 µg/l). Istotne ró˝nice w st´˝eniu poszczególnych PUCh dotyczy∏y:
7β-hydroksycholesterolu, 5,6β-epoksycholesterolu, 5,6 α-epoksycholesterolu i 7-ketocholesterolu.
Cholesterol i jego utlenione postacie sà wydalane g∏ównie z ˝ó∏cià.

Chizzolini i wsp. (12), analizujàc wyniki prac wielu autorów, uznali za najbardziej cytotoksyczny
dla komórek cz∏owieka cholestantrion i 25-hydroksycholesterol; ten ostatni hamuje syntez´
cholesterolu w wàtrobie poprzez hamowanie aktywnoÊci reduktazy HMG-CoA – kluczowego
enzymu w syntezie cholesterolu. Leonarduzzi i wsp. (15) w pracy przeglàdowej przytaczajà
obszerne piÊmiennictwo, z którego wynika, ˝e tlenki cholesterolu indukujà apoptoz´ (programowanà
Êmierç fizjologicznà) i martwic´ komórek oraz dzia∏ajà prozapalnie.

Przy du˝ym udziale w diecie d∏ugo∏aƒcuchowych wielonienasyconych kwasów t∏uszczowych,
szczególnie z rodziny n-3 (np. oleju z ∏ososia), obni˝a si´ ogólny potencja∏ przeciwutleniajàcy
(wyra˝ony jako st´˝enie TBARS – tab. 3) i nasila utlenianie cholesterolu w organizmie.
Dodatkowe podanie w diecie dwuwartoÊciowego ˝elaza w iloÊci 500 mg/kg karmy zwi´ksza∏o
st´˝enie w wàtrobie 7-ketocholesterolu ponad dwukrotnie (24; tab. 3). Podawanie diety
zawierajàcej olej rybi bez dostatecznej iloÊci witaminy E (<10 mg α-tokoferolu/kg paszy),
zwi´ksza równie˝ st´˝enie 7β-hydroksycholesterolu w tkankach oraz w LDL – najbardziej
aterogennej frakcji lipidów (25). Wyniki te wskazujà, ˝e utlenianie wielonienasyconych kwasów
t∏uszczowych generuje produkty reagujàce z kwasem tiobarbiturowym (TBARS), które z kolei
utleniajà cholesterol g∏ównie do tlenków cholesterolu. 

W mi´sie tuczników otrzymujàcych diet´ z 0,5% dodatkiem oleju lnianego (zawiera ponad
50% kwasu linolenowego podatnego na procesy utleniania) zaobserwowano zwi´kszone
procesy utleniania, zw∏aszcza po poddaniu mi´sa obróbce termicznej. Zwi´kszenie w mi´sie
zawartoÊci α–tokoferolu obni˝a∏o powstawanie tlenków cholesterolu (26). W konserwach
z tuƒczyka tlenki cholesterolu wyst´powa∏y w iloÊci od 40 do 350 µg/g t∏uszczu (27). Wed∏ug
tych autorów oznaczanie 7-ketocholesterolu mo˝e byç dobrym wskaênikiem zawartoÊci
tlenków cholesterolu w konserwach rybnych.

W ˝ywieniu zwierzàt stosowane sà cz´sto màczki rybne jako êród∏o cennego bia∏ka, które
ponadto nie zwi´kszajà zagro˝eƒ przeniesienia chorób zakaênych na zwierz´ta i odzwierz´cych
na cz∏owieka (np. BSE). Scolari i wsp. (20) zbadali 22 próbki màczki rybnej dost´pne na rynku
(z Norwegii, Chile i Peru) na zawartoÊç cholesterolu i jego tlenków w czasie ich przechowywania.
ZawartoÊç cholesterolu w badanych próbkach wynosi∏a od 25 do 65 g/kg lipidów przy zawartoÊci
lipidów od 8 do 11%. Warto zauwa˝yç, ˝e w màczkach rybnych znajduje si´ wi´cej t∏uszczu
ni˝ to wynika z zawartoÊci w mi´Êniach ryb, poniewa˝ do produkcji màczek wykorzystuje si´
ca∏e tuszki ryb, a narzàdy wewn´trzne zawierajà wi´cej t∏uszczu ni˝ mi´Ênie. Z tlenków
cholesterolu tylko 7β-hydroksycholesterol i 7-ketocholesterol wyst´powa∏y w znaczàcych iloÊciach.
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Tabela 3. St´˝enie ˝elaza, zwiàzków reagujàcych z kwasem tiobarbiturowym (TBARS)
i sumy oznaczanych tlenków cholesterolu* w wàtrobie szczurów karmionych
przez 12 tygodni dietami z udzia∏em ∏oju lub oleju z ∏ososia (10%) i dodatkiem
˝elaza dwuwartoÊciowego (50 lub 500 mg/kg karmy) (x ± SD, n = 10; 24)

Wskaêniki wàtrobowe Dieta z udzia∏em

∏oju (10%) oleju z ∏ososia (10%)

Dodatek ˝elaza, mg/kg diety 50 500 50 500
ZawartoÊç ˝elaza, mmol/kg s.m. 8,0b 9,7a 6,6b 7,9b

TBARS, µmol/kg Êwie˝ej tkanki 38,0b 42,1b 62,4a 64,8a

Suma tlenków cholesterolu, µmol/kg Êwie˝ej tkanki* 33,1c 33,8c 69,7b 103,5a

a,b,c – ró˝ne litery w rz´dach wskazujà na istotnoÊç ró˝nic mi´dzy Êrednimi przy p<0,05
* 7-β-hydroksycholesterol + 7-ketocholesterol + 5,6α-epoksycholesterol

+ 5,6β epoksycholesterol + cholestentriol + 25-hydroksycholesterol



St´˝enie 7β-hydroksycholesterolu waha∏o si´ od 3,9 do 105,6 mg/kg lipidów (0,4–9,4 mg/kg
s.m), zaÊ 7-ketocholesterolu od 2,0 do 56 mg/kg lipidów (0,2–5,0 mg/kg s.m.). W czasie
przechowywania jednej z próbek przez 42 dni (temp. oko∏o 25ºC i 50% wilgotnoÊci) st´˝enie
7β-hydroksycholesterolu i 7-ketocholesterolu wzros∏o odpowiednio do 345 i 376% wartoÊci
wyjÊciowej. Wynika z tego, ˝e w przypadku màczek rybnych przechowywanie, poza przetwarzaniem,
mo˝e byç kluczowym czynnikiem pogarszajàcym wartoÊç karmy z màczkà rybnà. 

ZawartoÊç produktów utlenienia cholesterolu w pokarmach i paszach

Produkty mleczarskie. W badaniach wykonanych w Australii stwierdzono, ˝e w pe∏nym
mleku mo˝e znajdowaç si´ 20–30 mg PUCh/kg (28). Proszek mleczny wytwarzany w obecnoÊci
gazów oboj´tnych lub wytwarzany przy zastosowaniu niskiej temperatury suszenia, a nast´pne
przechowywany w opakowaniach gazoszczelnych zawiera tylko Êladowe iloÊci produktów
utlenienia cholesterolu (29). Badania Scolari i wsp. (20) wskazujà, ˝e w prawid∏owo przygotowanych
preparatach mlekozast´pczych (suszenie w atmosferze azotu) zawartoÊç 7-ketocholesterolu
mo˝e byç znacznie mniejsza ani˝eli w Êwie˝ym mleku kobiecym. Âwie˝e mas∏o wytwarzane
w nowoczesnych przetwórniach zawiera Êlady 7-ketocholesterolu (30). Mas∏o z dodatkiem
olejów roÊlinnych (dairy spreads) zawiera wi´ksze iloÊci PUCh, które powstajà w czasie mieszania
surowców w warunkach dost´pu tlenu. Niska temperatura obni˝a tempo utleniania cholesterolu
i dlatego mas∏o przechowywane w temperaturze –18ºC, nawet przez 13 tygodni, zawiera∏o tylko
Êlady tlenków cholesterolu (31). Hiesberger i Luf (32) badali generowanie tlenków cholesterolu
w maÊle przechowywanym w temperaturze pokojowej (ok. 20ºC) lub w lodówce (ok. 4ºC)
w obecnoÊci Êwiat∏a zwyk∏ego lub UV. Mas∏o do doÊwiadczenia by∏o mro˝one przez 6 miesi´cy
w ch∏odni przemys∏owej. W maÊle takim stwierdzono tylko Êlady PUCh. Po rozmro˝eniu próbki
mas∏a rozsmarowywano w cienkich warstwach (5 mm) w p∏ytkach Petriego bez przykrycia.
Przechowywanie próbek w lodówce z oÊwietleniem dopiero po 3 tygodniach, a w temperaturze
pokojowej ju˝ po kilku dniach powodowa∏o powstawanie znaczàcych iloÊci PUCh.

Mi´kkie i twarde sery ˝ó∏te zawierajà tylko Êlady PUCh, ale ser rozdrobniony (np. Parmezan,
Romano) – 0,5–2,2 mg PUCh /kg frakcji lipidowej. W serach t∏ustych przechowywanych przez
rok tylko przy dost´pie Êwiat∏a i w temperaturze 37ºC wytwarzany by∏ w znaczàcych iloÊciach
7-ketocholesterol (3,3 mg/kg; 33). 

Jaja. Szczególnie ich ˝ó∏tka zawierajà du˝o cholesterolu (oko∏o 200 mg/˝ó∏tko). We wczesnych
badaniach wykonanych w Australii wykazano. ˝e w Êwie˝ych lub przechowywanych w lodówce
jajach nie stwierdza si´ tlenków cholesterolu (28). Równie˝ Paniangvait i wsp. (34) w Êwie˝ych
jajach stwierdzili tylko Êlady PUCh. Sma˝enie Êwie˝ych jaj przez 1 min zwi´ksza∏o zawartoÊç
tlenków cholesterolu do 8,4, a przy sma˝eniu przez 2 minuty do 12,4 mg/100 g porcj´ (28).
Gotowanie, a szczególnie proszkowanie jaj zwi´ksza istotnie zawartoÊç PUCh. W proszku
jajecznym stwierdzano od 55 do 113 mg PUCh/kg, z tego najwi´cej epoksydów (28).
Na zawartoÊç PUCh w przetwarzanych jajach wp∏ywa g∏ównie ˝ywienie kur niosek. W jednym
z doÊwiadczeƒ kury nioski karmiono dietà zawierajàcà olej s∏onecznikowy lub z siemienia
lnianego z dodatkiem lub bez octanu α-tokoferylu. Jaja od tych kur by∏y suszone metodà
rozpy∏owà. Proszek przechowywano w ciemnoÊci w temperaturze pokojowej. St´˝enie tlenków
cholesterolu wynosi∏o tu˝ po suszeniu 18,1 i 39,3 µg/g po 12 miesiàcach przechowywania.
Dodatek witaminy E do karmy dla kur niosek obni˝a∏ powstawanie PUCh w czasie przechowywania
proszku jajecznego (35). Dodatek do ju˝ sproszkowanych ˝ó∏tek jaj ekwimolarnych iloÊci BHA,
askorbinianu palmitynowego lub mieszaniny tokoferoli wykaza∏o, ˝e tylko tokoferole i BHA
hamowa∏y wytwarzanie PUCh i jedynie 7-ketocholesterolu w czasie przechowywania próbek
w temperaturze pokojowej (36). Równie˝ Li i wsp. (37) stwierdzili, ˝e dodatek witaminy E
do diet dla kur niosek ogranicza∏ powstawanie tlenków cholesterolu w czasie proszkowania
i przechowywania proszku jajecznego pochodzàcego z jaj kur niosek otrzymujàcych w diecie
dodatki tokoferoli.
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Mi´so. W produktach mi´snych spotykamy najcz´Êciej 7β-hydroksycholesterol,
5,6α-epoksycholesterol, 7-ketocholesterol i 25-hydroksycholesterol. W Êwie˝ym mi´sie PUCh
wyst´pujà na ogó∏ w iloÊciach Êladowych (38), ale poniewa˝ mi´so przetwarzane (gotowanie,
sma˝enie) zawiera znaczàce iloÊci PUCh, to jest ono na ogó∏ g∏ównym êród∏em tlenków
cholesterolu w naszych dietach. W czasie przetwarzania mi´sa na produkty gotowe do spo˝ycia
zwi´ksza si´ w nich st´˝enie PUCh. Procesy te przyspiesza kontakt z tlenem (powietrze,
wysoka temperatura przetwarzania, dost´p Êwiat∏a, jony metali, promieniowanie jonizujàce,
niski poziom przeciwutleniaczy itp.). Równie˝ przy d∏ugim przechowywaniu produktów
pochodzenia zwierz´cego roÊnie w nich st´˝enie PUCh. Szczególnie du˝o PUCh powstaje
w produktach poddanych wst´pnie obróbce cieplej (np. sma˝enie) i nast´pnie po wych∏odzeniu
przechowywane w lodówce; w takich warunkach iloÊç PUCh mo˝e si´ zwi´kszyç nawet
10-krotnie (30). Hernández i wsp. (39) wykazali, ˝e mi´so wieprzowe zamkni´te w opakowaniu
pró˝niowym i przechowywane w ch∏odni w –18ºC przez 6 miesi´cy podlega∏o w niewielkim
stopniu procesom utleniania.

St´˝enie cholesterolu w mi´sie wieprzowym zmniejsza si´ z wiekiem ubijanych zwierzàt
(tab. 4) i u 15–21-dniowych ssàcych prosiàt jest w przybli˝eniu dwukrotnie wy˝sze w porównaniu
do st´˝enia w mi´sie doros∏ych tuczników (40). W baraninie w Indiach stwierdzono oko∏o 1 g
cholesterolu/kg mi´sa (41). Z tlenków cholesterolu najwi´cej stwierdzono α i β epoksydów
cholesterolu i 7-ketocholesterolu, a wi´c podobnie jak w mi´sie wo∏owym (42). Novelli i wsp.
(43) badali st´˝enie tlenków cholesterolu w Êwie˝ej oraz mro˝onej i przechowywanej przez
1, 3 i 6 miesi´cy wieprzowinie oraz wytwarzanych z niej w´dlin (salami i mortadela). W badanych
próbkach przygotowywanych w laboratorium, jak i kupionych w sklepach stwierdzono du˝e
wahania w zawartoÊci tlenków cholesterolu, ale zawsze znacznie poni˝ej wartoÊci niebezpiecznych
dla konsumenta. Przy przechowywaniu w lodówce przy dost´pie tlenu mi´sa z indyka,
wieprzowego i wo∏owego najwi´cej tlenków cholesterolu powsta∏o w mi´sie z indyka, a najmniej
w mi´sie wo∏owym (tab. 5). W mi´sie z indyka i wieprzowym najwi´cej by∏o 7α-hydroksycholesterolu,
7β-hydroksycholesterolu i 7-ketocholesterolu, w mi´sie wo∏owym najwi´cej zaÊ by∏o epoksydowych
pochodnych (5,6α- i 5,6β-epoksycholesterol) i 20α-hydroksycholesterolu (tab. 6). W mi´sie
o podwy˝szonej zawartoÊci wielonienasyconych kwasów t∏uszczowych nasilone jest wytwarzanie
PUCh. Proces ten mo˝na hamowaç dodatkiem azotynu sodowego lub dodatkiem roÊlinnych
przeciwutleniaczy, np. katechin z jab∏ek (44). Naturalne przeciwutleniacze jeszcze w ma∏ym
stopniu sà wykorzystywane w przemyÊle spo˝ywczym, w tym równie˝ do ograniczenia
powstawania PUCh w produktach mi´snych.

Ju˝ dawno wykazano, ˝e w t∏uszczu (∏oju lub oleju) u˝ywanym do g∏´bokiego sma˝enia
kilkadziesiàt procent cholesterolu i kwasów t∏uszczowych podlega utlenianiu (45). 

W czasie ogrzewania olejów roÊlinnych podobnym zmianom ulegajà znajdujàce si´ w nich
fitosterole, ale ich ewentualne szkodliwe dzia∏anie na organizmy ssaków jest mniej rozpoznane
(46). Surowe oleje roÊlinne poddawane sà rafinacji i dodatkowemu oczyszczaniu (bleaching)
i ju˝ w czasie tej obróbki cz´Êç fitosteroli podlega utlenianiu. Najwi´cej fitooksysteroli znaleziono
w olejach s∏onecznikowym i kukurydzianym – od 4 do ponad 60 mg/kg (47).
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Tabela 4.  ZawartoÊç t∏uszczu i cholesterolu w Êwie˝ym mi´sie prosiàt i doros∏ych
tuczników (40)

Pochodzenie próbki Liczba Ogólny Cholesterol
badanych próbek t∏uszcz g/100g mg/100 g

Prosi´ta ssàce 15-dniowe 5 3,8a 98a

Prosi´ta ssàce 21-dniowe 5 3,2ab 95a

Pol´dwica z doros∏ego tucznika 3 2,4b 44b

Szynka z doros∏ego tucznika 3 3,5ab 49b

a,b,c – ró˝ne litery wskazujà na istotnoÊç ró˝nic mi´dzy Êrednimi przy p<0,05



T∏uszcze u˝ywane do g∏´bokiego sma˝enia mo˝na cz´Êciowo regenerowaç, przepuszczajàc
goràcy olej przez specjalne filtry zawierajàce na przyk∏ad krzemiany magnezu zatrzymujàce te
szkodliwe produkty utleniania (48). Wp∏yw g∏´bokiego w oleju s∏onecznikowym w temperaturze
od 160 do 180ºC na wytwarzanie tlenków cholesterolu badali Echarte i wsp. (49). W Êwie˝ej
pol´dwicy stwierdzono poni˝ej 1 mg PUCh/kg, zaÊ po sma˝eniu od 9 do 11 mg/kg; g∏ównymi
tlenkami cholesterolu by∏ 7-ketocholesterol i 7β-hydroksycholesterol.

Zanieczyszczenie produktów pochodzenia zwierz´cego, szczególnie mi´sa, patogennymi
mikroorganizmami stanowi powa˝ny problem w ochronie zdrowia publicznego. Ostatnie
badania wskazujà, ˝e problem ten mo˝na cz´Êciowo rozwiàzaç przez poddawanie mi´sa
wysokiemu ciÊnieniu hydrostatycznemu (HHP– high hydrostatic pressure). Wysokie ciÊnienie
mo˝e jednak zwi´kszaç utlenianie lipidów, w tym równie˝ cholesterolu. Ostatnio wykonano
doÊwiadczenie z mi´sem indyczym pozyskiwanym w procesie mechanicznego odkostnienia (50).
Próbki mi´sa poddawano ciÊnieniu 400 MPa przez 20 min i nast´pnie przechowywano przez
8 miesi´cy. Traktowanie takie zmniejsza∏o istotnie zawartoÊç bakterii, ale nasili∏o równoczeÊnie
procesy utleniania. Po 8 miesiàcach przechowywania takiego mi´sa (-20ºC) st´˝enie tlenków
cholesterolu wynosi∏o w próbkach kontrolnych oko∏o 15 mg/kg, a w próbkach poddanych
wysokiemu ciÊnieniu – 20 mg/kg. G∏ównymi tlenkami cholesterolu by∏y: 7β-hydroksycholesterol
i 7-ketocholesterol oraz w mniejszych iloÊciach 5,6α-epoksycholesterol i cholestantriol. Autorzy
sugerujà, ˝e dodatek do mi´sa przeciwutleniaczy mo˝e ograniczyç utlenianie lipidów przy
stosowaniu HHP. 
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Tabela 5. St´˝enie produktów utleniania cholesterolu* (mg/kg) w mi´sie z indyka,
wo∏owym i wieprzowym wst´pnie gotowanych (85°C przez 25 min)
i przechowywanych przez 7 dni w opakowaniach pró˝niowych
lub przy dost´pie tlenu (58)

Dzieƒ 0
Po 7 dniach

przechowywania w 4ºC

opakowanie opakowanie opakowanie opakowanie 
pró˝niowe z dost´pem tlenu pró˝niowe z dost´pem tlenu

Mi´so z indyka – nogi

TBARS, mg MDA/kg 3,95 4,55 4,44 10,87
Suma tlenków cholesterolu 74,4 53,8 160,1b 568,1a

Pol´dwiczka wieprzowa

Suma tlenków cholesterolu 61,9 63,2 43,8b 170,4a

Pol´dwica wo∏owa

Suma tlenków cholesterolu 29,9 63,2 14,0b 252,2a

a,b,c – ró˝ne litery wskazujà na istotnoÊç ró˝nic mi´dzy Êrednimi przy p<0,05

Tabela 6. ZawartoÊç tlenków cholesterolu (µg/g t∏uszczu) w mielonym mi´sie
przechowywanym przez 7 dni w lodówce (4°C) przy dost´pie tlenu (42)

Tlenki cholesterolu Mi´so z indyka (noga) Pol´dwiczka wieprzowa Pol´dwica wo∏owa

7α- i 7β-hydroksyksycholesterol 51,9 29,2 11,8
5,6α-epoksycholesterol 6,4 7,6 16,1
5,6β-epoksycholesterol Êlady Êlady 3,7
20α-hydroksycholesterol Êlady Êlady 5,3
Cholestanetriol Êlady 1,1 0,3
7-ketocholesterol 19,0 15,0 8,4



Przeciwutleniacze w paszach dla zwierzàt gospodarskich

Ograniczenie zawartoÊci cholesterolu w tuszkach drobiowych (do 30%) uzyskano przez
wprowadzenie do diety pasty czosnkowej (51). Ograniczenie utleniania cholesterolu mo˝na
równie˝ uzyskaç przez ˝ywienie zwierzàt paszami zawierajàcymi naturalne przeciwutleniacze.
Maddock i wsp. (52) ˝ywili opasy m∏odego byd∏a przez ostatnie 100 dni przed ubojem
mieszankami pasz wzbogaconymi w przeciwutleniacze: witamin´ E (50, 150, 250 lub 500 mg/kg)
i etoksykin´ (150 mg/kg). Po wych∏odzeniu tusz przygotowywano steki, które przechowywano
w 4ºC warunkach tlenowych przez 3 lub 7 dni. Steki w dniu ich przyrzàdzenia mia∏y niskie
st´˝enie TBARS, po 7 dniach przechowywania st´˝enie TBARS w stekach z grupy kontrolnej
(50 mg/kg wit. E) wynosi∏o nieco ponad 2 mg MDA/kg, zaÊ z grupy otrzymujàcej 500 mg
witaminy E cztery razy mniej. Galvin i wsp. (53) ˝ywili brojlery dietà standardowà z dodatkiem
20, 200 lub 800 mg octanu tokoferylu/kg karmy. Wzrastajàce iloÊci witaminy E w karmie
zwi´ksza∏y st´˝enie a-tokoferolu w tuszce, równie˝ w czasie przechowywania tuszek w lodówce,
jak i przy póêniejszych gotowaniu (tab. 7) Skutecznym sposobem ograniczenia procesów
utleniania przetwarzanego i przechowywanego mi´sa jest podawanie zwierz´tom w paszy
witaminy E nawet do 600 g/kg paszy, co zosta∏o obszernie omówione w pracy przeglàdowej
Jensen i wsp. (54). Papageorgiou i wsp. (55) wykazali, ˝e dodatek do diety dla indyków olejku
z lebiodki pospolitej (Origanum vulgare) i octanu tokoferylu (ka˝dy po 100 g/kg paszy)
zwi´ksza∏o potencja∏ przeciwutleniajàcy w tkankach, co powodowa∏o ograniczenie utleniania
lipidów. Wp∏yw dodatków octanu α-tokoferylu i/lub kwasu askorbinowego do karm dla brojlerów
na stabilnoÊç cholesterolu i kwasów t∏uszczowych w czasie przechowywania i gotowania
badali Grau i wsp. (56). Podawanie diety zawierajàcej 225 mg octanu α-tokoferylu/kg karmy
istotnie ogranicza∏o powstawanie tlenków cholesterolu i utlenianie kwasów t∏uszczowych, 
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Tabela 7. Wp∏yw zawartoÊci witaminy E w karmie brojlerów na st´˝enie α-tokoferolu
oraz 20α-hydroksycholesterolu w rozmro˝onych i zmielonych mi´Êni
piersiowych ptaków. Zmielone próbki przechowywano przez 12 dni
w lodówce w 4°C (53)

Octan α-tokoferylu α-tokoferol St´˝enie po 12 dniach przechowywania w lodówce (4ºC)

w mg/kg karmy mg/kg Êwie˝o zmielonych próbek TBARS, mg MDA/kg 20α-hydroksy-cholesterol

20 4,8a 4,3c 1,4c
200 19,8b 1,8b 0,6b
800 47,9c 0,9a 0,3a

a,b,c – ró˝ne litery wskazujà na istotnoÊç ró˝nic mi´dzy Êrednimi przy p<0,05

Tabela 8. Sposoby obni˝ania zawartoÊci produktów utleniania cholesterolu
w pokarmach (29)

1. Obni˝anie zawartoÊci cholesterolu w pokarmach spo˝ywczych
2. Unikanie u˝ywania do sma˝enia t∏uszczów zawierajàcych cholesterol
3. Stosowanie przeciwutleniaczy (np. α-tokoferol) do karmienia zwierzàt i/lub w czasie procesów

technologicznych
4. Stosowanie przeciwutleniaczy w czasie przetwarzania produktów, jeÊli zezwalajà na to odpowiednie

normy prawne
5. Ograniczanie czasu przechowywania ˝ywnoÊci, szczególnie wst´pnie przetworzonej
6. Przetwarzanie termicznie produktów w jak najni˝szej temperaturze
7. Stosowanie opakowaƒ uniemo˝liwiajàcych lub ograniczajàcych dost´p tlenu
8. Przechowywanie produktów spo˝ywczych bez dost´pu Êwiat∏a i w niskiej temperaturze
9. Ocenianie nowych technologii przetwarzania pokarmów pod kàtem ich ewentualnego dzia∏ania

sprzyjajàcego procesom utleniania



podczas gdy kwas askorbinowy (110 mg/kg karmy) nie wykazywa∏o tego efektu. Lopez-Bote
i wsp. (57) dodawali do diet dla brojlerów olejek z rozmarynu lub z sza∏wi (500 mg/kg) lub octan
tokoferylu (200 mg/kg). W mi´sie ptaków otrzymujàcych olejki z roÊlin przyprawowych st´˝enie
tlenków cholesterolu by∏o ni˝sze w porównaniu do próbek z ptaków kontrolnych. W najwi´kszym
stopniu st´˝enie PUCh obni˝a∏ dodatek witaminy E.

Rey i wsp. (26) podawali tucznikom diety z udzia∏em olejów roÊlinnych do 20/kg paszy
(s∏onecznikowy, oliwa z oliwek, siemi´ lniane) z udzia∏em octanu α-tokoferylu (10 lub 200 mg/kg
karmy). DoÊwiadczenie trwa∏o 42 dni (od 50 kg do uboju). Wi´ksze dodatki witaminy E istotnie
ogranicza∏y zawartoÊç PUCh w gotowanym mi´sie.

Sposoby ograniczania zawartoÊci produktów utleniania cholesterolu
w produktach spo˝ywczych

Uznajàc szkodliwe dzia∏anie tlenków cholesterolu na organizm powinniÊmy ograniczaç ich
zawartoÊç w produktach pochodzenia zwierz´cego oraz przetwarzanie tych produktów, zw∏aszcza
przy dost´pie tlenu oraz ograniczaç czas przechowywania, szczególnie produktów poddanych
wst´pnej obróbce cieplnej. Bardziej szczegó∏owe zalecenia przedstawiono w tabeli 8 (29).
Du˝e znaczenie w ograniczaniu ich powstawania w pokarmach pochodzenia zwierz´cego mo˝e
mieç suplementacja diet dla zwierzàt w przeciwutleniacze pochodzenia naturalnego – witamin´ E
i zwiàzki polifenolowe.
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