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ABSTRACT 
 

Parenteral nutrition is a method of administering all nutrients  intravenously in patients with intestinal 

failure. Peroxidation of unsaturated fatty acids in parenteral nutrition admixtures is associated with 

patient exposure to peroxidation products. These, in turn, contribute to oxidative stress. Many factors 

affect both the acceleration of the peroxidation process and its inhibition. One of the key parameters 

affecting the degree of peroxidation is the type of administered fatty acids. Emulsions used in 

parenteral nutrition differ significantly in the composition of fatty acids. Those, under oxidation, form 

different peroxidation products. The present review provides an overview of the connection between 

the lipid emulsion used as a source of fat in parenteral nutrition and anticipated oxidation compounds, 

which is crucial for selecting appropriate markers of oxidative stress. 
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STRESZCZENIE  

Żywienie pozajelitowe jest metodą podawania wszystkich składników żywieniowych drogą dożylną u 

pacjentów z niewydolnością przewodu pokarmowego. Peroksydacja nienasyconych kwasów 

tłuszczowych w mieszaninach do żywienia pozajelitowego wiąże się z ekspozycją pacjentów na 

produkty peroksydacji. Te z kolei przyczyniają się do powstania stresu oksydacyjnego. Wiele 

czynników wpływa zarówno na przyspieszenie  procesu peroksydacji jak i jego ograniczenie. Jednym z 

kluczowych parametrów wpływających na stopień peroksydacji jest rodzaj podanych kwasów 

tłuszczowych. Emulsje stosowane w żywieniu pozajelitowym znacznie różnią się składem kwasów 

tłuszczowych, które w wyniku utleniania tworzą różne produkty. Niniejsza praca opisuje zależność 

pomiędzy stosowanymi emulsjami tłuszczowymi a spodziewanymi produktami peroksydacji. Ich 

znajomość jest niezbędna w celu rzetelnej oceny stopnia peroksydacji i doboru odpowiedniego 

wskaźnika peroksydacji, szczególnie w badaniach porównujących różne emulsje tłuszczowe. 

 

Article is published under the CC BY license.  

 

 
 
 
 

1. Introduction 

Żywienie pozajelitowe (PN) zostało wprowadzone do 

praktyki klinicznej w latach 60  XX w. Ten sposób 

odżywiania został uznany czwartym po antyseptyce, 

znieczuleniu i antybiotykach osiągnięciem w rozwoju 

współczesnej medycyny [1]. Żywienie pozajelitowe jest 

metodą podaży wszystkich niezbędnych do życia 

substancji odżywczych drogą dożylną. Typowa mieszanina 

do żywienia pozajelitowego jest dwufazową emulsją 

wodno-olejową zawierającą około 50 rozpuszczonych 

substancji, w skład których wchodzą: aminokwasy, 

węglowodany, tłuszcze, elektrolity, woda, pierwiastki 

śladowe i witaminy [2–4]. Wskazaniem do stosowania 

żywienia pozajelitowego jest niewydolność układu 

pokarmowego, która jest wynikiem m.in. następujących 

sytuacji klinicznych: zespołu krótkiego jelita, usunięcia 

żołądka, zaburzeń wchłaniania, przetok jelitowych, 

całkowitej niedrożności jelita, urazów narządów jamy 

brzusznej, zapalenia otrzewnej, chemio- i radioterapii [2]. 

Mimo dużego postępu w technologii wytwarzania 

mieszanin do żywienia pozajelitowego, peroksydacja 

nienasyconych kwasów tłuszczowych wchodzących w ich 

skład oraz jej skutki stanowią nadal poważny problem 

w tej dziedzinie farmacji [3,5]. Peroksydacja lipidów jest 
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stymulowana przez tlen, światło, temperaturę, obecność 

pierwiastków śladowych o właściwościach utleniających, 

głównie jonów żelaza i miedzi, oraz ryboflawiny 

wzbudzonej światłem [6]. Peroksydacja zależy również od 

materiału stosowanego do produkcji worka żywieniowego, 

który wpływa na przepuszczalność tlenu do mieszaniny [5–

14]. Produkty degradacji lipidów, takie jak: wolne rodniki, 

wodoronadtlenki, aldehydy, ketony, alkohole, estry, 

węglowodory nienasycone uznane są za wysoce reaktywne i 

potencjalnie mutagenne [3,4,6,8]. Ekspozycja na nie 

skutkuje wystąpieniem stresu oksydacyjnego, który jest 

jednym z czynników w etiologii takich chorób jak: choroba 

Alzhaimera, Parkinsona, nowotwory, choroby nerek, płuc, 

wątroby, kości i zębów [15,16]. Wzrost zachorowalności na 

niektóre z tych jednostek zaobserwowano u osób 

żywionych pozajelitowo [4,17–20]. Stres oksydacyjny 

uznany jest jako jeden z czynników etiologicznych 

uszkodzenia wątroby związanych z długotrwałą podażą 

żywienia pozajelitowego u pacjentów z niewydolnością 

jelit (intestinal failure associated liver disease – IFALD) 

[21]. IFALD  objawia się jako spektrum zaburzeń czynności 

wątroby i dróg żółciowych - cholestaza, kamica żółciowa, 

zwłóknienie wątroby i ostatecznie marskość, nadciśnienie 

wrotne i schyłkowa choroba wątroby. Częstość 

występowania IFALD szacuje się na około 40% do 60% 

u niemowląt i do 85% u noworodków. U około 15% 

pacjentów otrzymujących długoterminowo PN ostatecznie 

rozwija się schyłkowa faza choroby wątroby, która często 

prowadzi do przeszczepu jelita i wątroby [22].  

Wiele prac poświęcono ograniczeniu procesu 

peroksydacji przez zastosowanie materiałów o małej 

przepuszczalności dla tlenu, ograniczenia dostępu światła, 

kontroli temperatury, zaleceń dodawania mikroelementów 

bezpośrednio przed podaniem mieszaniny czy zwiększenia 

ilości podawania składników o właściwościach 

przeciwutleniających [5–7,11,14]. Poziom stresu 

oksydacyjnego oznacza się za pomocą markerów, które 

mogą być wykorzystane do oceny jego poziomu in vitro 

oraz in vivo. Wybór odpowiedniego wskaźnika stresu 

oksydacyjnego jest szczególnie istotny przy porównywaniu 

kilku różnych emulsji tłuszczowych zawierających różne 

kwasy tłuszczowe dające różne produkty peroksydacji. 

Niniejsza praca opisuje zależność między rodzajem 

zastosowanej emulsji tłuszczowej a jej wpływem na 

oczekiwane produkty peroksydacji. 

 

2. Peroksydacja lipidów 

Peroksydacja lipidów jest wolnorodnikowym procesem 

utleniania nienasyconych kwasów tłuszczowych, w którym 

powstają nadtlenki tych związków. Składa się z trzech 

etapów: inicjacji propagacji, terminacji. W procesie 

inicjacji dochodzi do oderwania atomu wodoru z grupy 

metylenowej (-CH2-) w łańcuchu bocznym kwasu 

tłuszczowego przez dowolny związek o wystarczającej 

ilości energii (np. tlen singletowy). W wyniku procesu 

inicjacji powstaje rodnik alkilowy (L˙).  

LH + O2  L ̇+ HOO ̇   

Kolejny etap to proces propagacji, czyli 

wolnorodnikowej reakcji łańcuchowej w wyniku której 

wytworzone w procesie inicjacji rodniki alkilowe (L˙) 

reagują z tlenem tworząc rodniki peroksylowe 

(nadtlenkowe LOO˙). Te ostatnie, ze względu na wysoką 

reaktywność, są zdolne do oderwania atomu wodoru 

z cząsteczki lipidu, w wyniku czego powstają kolejne 

rodniki alkilowe (L˙) oraz główne produkty peroksydacji 

lipidów - nadtlenki lipidów (LOOH).  

L ̇ + O2 LOO ̇       

LOO ̇ + LH L ̇  + LOOH    

Proces ten może być powtarzany wielokrotnie. 

Powstałe wolne rodniki reagują z innymi wolnymi 

rodnikami tworząc nierodnikowe produkty utleniania i 

tym samym kończąc proces peroksydacji. Ten końcowy 

etap to etap terminacji.  

LOO ̇ + LOO ̇  LOOL  + O2    

LOO ̇ + L ̇   LOOL  

L ̇ + L ̇   L-L  

W procesie peroksydacji lipidów występuje zjawisko 

reinicjacji. Polega ono na rozkładzie powstających w 

procesie propagacji nadtlenków lipidów i ponownego 

wytworzenia wolnych rodników. Rozkład ten może być 

inicjowany przez jony żelaza i miedzi [6]. 

     LOOH LO ̇  +  ̇ OH 

    

3. Produkty  peroksydacji lipidów 

Utlenianie przez reaktywne formy tlenu (RFT) 

wielonienasyconych kwasów tłuszczowych (WKT) 

prowadzi nie tylko do powstania pierwotnych produktów 

peroksydacji jakimi są nadtlenki i wolne rodniki, ale 

również wtórnych produktów peroksydacji, które, w 

przeciwieństwie do produktów pierwotnych, są trwałe i 

mogą łączyć się z białkami tworząc addukty białkowe 

docierające do wszystkich komórek. Do wtórnych 

produktów peroksydacji należą m.in.: dialdehyd 

malonowy (MDA), 4-hydroksy-2-nonenal (HNE),  

4-hydroksyheksenal (HHE) i F-izoprostany. Związki te 

uznane są za biomarkery stresu oksydacyjnego [16,22–26]. 

Dialdehyd malonowy jest jednym z najlepiej poznanych i 

najczęściej badanych produktów peroksydacji 

wielonienasyconych kwasów tłuszczowych [16,22]. Jest 

nie tylko markerem peroksydacji lipidów, ale związkiem o 

dużej aktywności biologicznej. Powoduje inaktywację 

wielu enzymów oraz bezpośrednio wpływa na procesy 

syntezy białek. Jest związkiem o działaniu 

cytotoksycznym, mutagennym i kancerogennym. Reaguje 

z grupami tiolowymi białek, a także ze związkami 

biologicznie czynnymi zawierającymi grupę NH2, tworząc 

połączenia typu zasad Schiffa [23,27].  MDA wpływa 

toksycznie na naczynia krwionośne przyczyniając się do 

powstania miażdżycy. Jego działanie polega na reakcji  

z aminami I-rzędowymi tworząc Nε-(2-propenal)lizynę, 

połączenia krzyżowe lizyna-lizyna z 1-amino-3-

iminopropenem i pirydylo-dihydropirydyną typu 

mostkowego. Związki te wykryte we frakcji 

apolipoproteiny B LDL mają, potwierdzony 

doświadczalnie, udział w powstawaniu miażdżycy [28]. 

Ponadto MDA wpływa na właściwości fizyczne błon 

komórkowych powodując ich modyfikację, a 

w konsekwencji zaburzenie funkcji komórek prowadzące 

do dysfunkcji poszczególnych organów. Przypisuje się mu 

znaczący udział zarówno w procesie starzenia jak i  

w patogenezie stłuszczenia wątroby [27,28]. Poprzez 
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indukcję ekspresji cyklooksygenazy typy 2 (COX-2)  

w makrofagach produkty peroksydacji lipidów aktywują ich 

potencjał zapalny [29].  

Do oceny stężenia MDA wykorzystuje się reakcję 

zachodzącą pomiędzy MDA i kwasem tiobarbiturowym. 

Oprócz MDA w reakcję tę wchodzą inne związki, które 

określa się, łącznie z MDA, jako substancje reagujące 

z kwasem tiobarbiturowym (TBARS) i stosuje jako wskaźnik 

stresu oksydacyjnego [30]. 

Izoprostany to stosunkowo niedawno opisana grupa 

związków, które mają zastosowanie w oznaczaniu stopnia 

peroksydacji lipidów zarówno in vitro jak i in vivo.  

W 1990 r. Morrow i in. opisali powstawanie, w wyniku 

peroksydacji lipidów, związków podobnych do 

prostaglandyn. Oznaczono je jako F-izoprostany ze względu 

na obecność, analogicznie do prostaglandyn F, 

prostanoidowego pierścienia 1,3-dihydroksycyklopenta-

nowego (pierścień F) [31]. Cechą różnicującą izoprostany i 

prostaglandyny jest konformacja bocznych łańcuchów  

w stosunku do pierścienia F. Podobnie jak w przypadku 

MDA, izoprostany są nie tylko wskaźnikami peroksydacji 

lipidów, ale same wykazują aktywność biologiczną [32].  

Są mediatorami uszkodzeń oksydacyjnych [31–33], 

zmniejszają światło naczyń krwionośnych w tętnicach 

wieńcowych, płucnych, mózgowych, w naczyniach 

siatkówki oka i w żyle wrotnej [34]. Należy zaznaczyć, że 

w życiu płodowym oraz bezpośrednio po urodzeniu 

obserwuje się podwyższony poziom izoprostanów, co może 

mieć wpływ na wyniki badań peroksydacji u wcześniaków i 

noworodków [35]. 

 

4. Stres oksydacyjny a mechanizmy obronne 

W warunkach fizjologicznych metabolizm tlenu zależy 

od ciągłej produkcji małych ilości reaktywnych form tlenu 

(RFT), które są niezbędne do prawidłowego 

funkcjonowania łańcucha oddechowego, procesów 

fosforylacji białek, utrzymywania odpowiedniego stężenia 

wapnia w komórkach, aktywacji białek kontrolujących 

podziały komórkowe oraz uczestniczą w eliminowaniu 

drobnoustrojów [16]. Wyższe stężenia RFT przyczyniają się 

do toksycznych uszkodzeń komórki. Utlenianiu mogą ulegać 

zarówno białka, kwasy nukleinowe, jak i kwasy tłuszczowe 

wchodzące w skład fosfolipidów. Dlatego w toku ewolucji 

w organizmach żywych wykształcił się szereg powiązanych 

ze sobą mechanizmów zapobiegających lub 

zmniejszających działanie wolnych rodników. Obronie 

organizmu przed uszkodzeniem oksydacyjnym komórek 

służy enzymatyczny i nieenzymatyczny układ 

przeciwutleniający. Enzymatyczną barierę przeciw-

utleniającą tworzą antyoksydanty wielkocząsteczkowe, 

takie jak dysmutaza ponadtlenkowa (SOD), katalaza (CAT), 

peroksydaza glutationowa (GPx) i reduktaza glutationowa 

(GR), S-transferaza glutationowa (GST), które bezpośrednio 

rozkładają RFT. Dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) 

występująca we wszystkich tkankach metabolizujących 

tlen jest metaloproteiną zawierającą w swoich aktywnych 

centrach jony metali (Fe, Cu, Zn, Mn)[36]. W cytozolu i 

przestrzeni międzybłonowej mitochondriów występuje 

forma cynkowo-miedziowa (CuZnSOD), natomiast forma 

manganowa (MnSOD) występuje prawie wyłącznie  

w mitochondriach [37]. Peroksydaza glutationowa posiada 

w swoim centrum aktywnym selen [36,37]. W związku  

z powyższym dostępność w organizmie wyżej wymie-

nionych metali ma wpływ na aktywność enzymów, a tym 

samym obronę przeciwoksydacyjną. Nieenzymatyczną 

ochronę stanowią związki niskocząsteczkowe, które same 

podlegają działaniu reaktywnego tlenu chroniąc białka, 

kwasy nukleinowe i kwasy tłuszczowe.  Do tej grupy 

zalicza się związki występujące endogennie takie jak 

glutation, kwas moczowy czy estradiol. Z pożywieniem 

natomiast dostarczane są takie substancje o 

właściwościach antyoksydacyjnych jak witamina C, E  

(α-tokoferol), karotenoidy, flawonoidy oraz prekursory 

związków należących do systemu antyoksydacyjnego, np. 

cysteina konieczna do syntezy glutationu [3,38]. 

Ze względu na to, iż antyoksydanty działają według 

różnych mechanizmów oraz w różnych częściach 

komórek, często do oceny potencjału antyoksydacyjnego 

komórek oznacza się całkowitą zdolność antyoksydacyjną 

(TAC – Total Antioxidant Capacity), czyli sumaryczną 

zdolność ograniczającą powstawanie RFT [19]. 

Zakłócenie równowagi między generowaniem RFT a 

systemem obrony antyoksydacyjnej prowadzi do 

powstania stresu oksydacyjnego [39]. Odgrywa on istotną 

rolę w etiopatogenezie wielu chorób, takich jak choroby 

neurodegeneracyjne, miażdżyca tętnic, cukrzyca, 

reumatoidalne zapalenie stawów, przewlekła 

niewydolność nerek, choroby serca i nowotwory [40,41]. 

Długotrwałe narażenie pacjentów żywionych 

pozajelitowo na produkty peroksydacji lipidów powstałe 

w mieszaninach może prowadzić do obniżenia całkowitej 

pojemności antyoksydacyjnej oraz zwiększenia stresu 

oksydacyjnego, który, w konsekwencji, przyczynia się do 

dysfunkcji komórek i narządów [20,41–44] 

 

5. Klasyfikacja kwasów tłuszczowych  

W zależności od zastosowanego kryterium klasyfikacji 

kwasy tłuszczowe dzielimy na: 

1) krótko-, średnio- długo- oraz bardzo 

długołańcuchowe – jeśli kryterium klasyfikacji stanowi 

długość łańcucha węglowodorowego. Kwasy zawierające 

od 2 do 4 atomów węgla to kwasy krótkołańcuchowe, od 6 

do 12 atomów węgla to kwasy średniołańcuchowe,  od 14 

do 18 atomów węgla zawierają kwasy długołańcuchowe i 

powyżej 18 atomów węgla kwasy są klasyfikowane jako 

bardzo długołańcuchowe [45]. 

2) nasycone, mononienasycone i wielonienasycone 

– jeśli kryterium klasyfikacji stanowi stopień nasycenia, 

czyli liczba podwójnych wiązań w łańcuchu kwasu 

tłuszczowego. Jeśli w kwasach atomy węgla połączone są 

tylko pojedynczymi wiązaniami, to są to kwasy nasycone. 

Jeśli występują wiązania podwójne, to są to kwasy 

nienasycone. Jeśli występuje jedno wiązanie podwójne, 

to są to kwasy mononienasycone (MUFA – 

monounsaturated fatty acids), a jeśli więcej to 

wielonienasycone (PUFA- polyunsaturated fatty acids) 

3) kwasy szeregu n-3, n-6, n-7, n-9 – jeśli 

kryterium klasyfikacji stanowi położenie wiązań 

podwójnych. Cyfra następująca po literze n określa 

pierwsze podwójne wiązanie licząc od grupy metylowej - 

CH3.  Zamiennie zamiast litery n używa się litery ω.  
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Tabela 1. Główne źródła pokarmowe, w których występują kwasy tłuszczowe. 

Nazwa kwasu 

tłuszczowego 
Struktura chemiczna Źródło pokarmowe 

Kwas kaprynowy C10:0 olej kokosowy 

Kwas laurynowy C12:0 olej kokosowy 

Kwas mirystynowy C14:0 mleko 

Kwas palmitynowy C16:0 mleko, jaja, tłuszcze zwierzęce, mięso, masło kakaowe, olej palmowy i rybi 

Kwas palmitooleinowy C16:1n-7 ryby i oleje rybie 

Kwas stearynowy C18:0 mleko, jaja, tłuszcze zwierzęce, mięso, masło kakaowe 

Kwas oleinowy C18:1n-9 mleko, jaja, tłuszcze zwierzęce, mięso, masło kakaowe, oliwa z oliwek 

Kwas linolowy (LA) C18:2n-6 nasiona, oleje roślinne (w szczególności olej kukurydziany oraz 

słonecznikowy), jaja, tłuszcze zwierzęce, mięso 

Kwas arachidonowy (AA) C20:4n-6 mięso, jaja, oleje z alg 

Kwas α-linolenowy (ALA) C18:3n-3 nasiona, oleje roślinne (w szczególności olej lniany), zielone liście, orzechy 

kwas eikozapentaenowy 

(EPA) 

C20:5n-3 ryby, oleje rybie 

kwas dokozaheksaenowy 

(DHA) 

C22:6n-3 ryby, oleje rybie, olej z alg 

  

Do pełnego opisu kwasu tłuszczowego stosujemy 

wszystkie trzy kryteria. Ogólnie strukturę chemiczną 

kwasu tłuszczowego można opisać wzorem:  

Cx:y-n-z 

gdzie x oznacza ilość atomów węgla w łańcuchu kwasu 

tłuszczowego, y - ilość wiązań podwójnych, z - pozycję 

pierwszego podwójnego wiązania licząc od grupy CH3  [45]. 

Główne źródła pokarmowe, w których występują 

kwasy tłuszczowe umieszczono w Tabeli 1 [46]. 

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe: kwas  

α-linolenowy (C18:3n-3) i kwas linolowy (C18:2n-6) 

należą do niezbędnych nienasyconych kwasów 

tłuszczowych (NNKT), gdyż organizm człowieka nie jest  

w stanie ich syntetyzować i muszą być dostarczone  

z pożywieniem.  Biologicznie czynnymi związkami, 

odgrywającymi zasadniczą rolę w fizjologii oraz 

patofizjologii, są ich metabolity powstałe w wyniku 

wprowadzania dodatkowego wiązania podwójnego do 

łańcucha węglowego przez desaturazy oraz wydłużania 

łańcucha węglowego przez elongazy [47]. Ich wpływ na 

organizm człowieka jest bardzo złożony i nie stanowi 

tematu tej pracy. 

 

6. Emulsje lipidowe (EL) stosowane w żywieniu 

pozajelitowym  

Emulsje lipidowe są ważnym źródłem energii oraz 

jedynym źródłem niezbędnych nienasyconych kwasów 

tłuszczowych. W zależności od oleju na bazie którego 

powstały, różnią się ilością i rodzajem kwasów 

tłuszczowych oraz zawartością witaminy E. Podatność 

emulsji tłuszczowej na utlenianie jest bezpośrednio 

związana z ilością podwójnych wiązań w ich łańcuchu 

węglowym. Najbardziej podatnymi na peroksydację są 

emulsje zawierające w swoim składzie kwasy szeregu n-3, 

następnie n-6, a najmniej n-9. Z drugiej strony, witamina 

E wchodząca w skład emulsji jest czynnikiem chroniącym 

przed peroksydacją [48]. 

Pierwszą bezpieczną emulsją tłuszczową 

zapewniającą odpowiednią ilość niezbędnych 

nienasyconych kwasów tłuszczowych pacjentom żywionym 

pozajelitowo była, wprowadzona w 1964 r. przez Arvida 

Wretlinda, emulsja oparta w 100% na bazie oleju 

sojowego, w której stężenie niezbędnych nienasyconych 

kwasów tłuszczowych (NNKT) przekracza 50 %.  

W kolejnych etapach wprowadzano na rynek emulsje 

oparte na bazie olejów: kokosowego (bogatego  

w trójglicerydy o średniej długości łańcucha - MCT), oleju  

z oliwek (duża zawartość kwasów tłuszczowych szeregu  

n-9), rybiego (bogaty w kwasy tłuszczowe n-3). Najnowsze 

emulsje lipidowe powstają na bazie kilku olejów. Tabela 2 

podsumowuje skład najczęściej stosowanych EL w Polsce.  

 

7. Produkty peroksydacji w zależności od emulsji 
tłuszczowej. 

Poziom produktów peroksydacji w żywieniu 

pozajelitowym jest zależny od wielu czynników: rodzaju 

zastosowanej emulsji tłuszczowej, ochrony przed 

światłem, rodzaju stosowanego worka, obecności 

preparatów multiwitaminowych, obecności aminokwasów, 

temperatury oraz czasu [6–11,13,14,48–50]. Jednak 

kluczowym czynnikiem wpływającym na poziom 

peroksydacji i rodzaj powstających produktów 

peroksydacji jest wpływ wiązań nienasyconych w kwasach 

tłuszczowych. Ze względu na znaczny udział 

nienasyconych kwasów tłuszczowych w stosowanych 

emulsjach tłuszczowych oraz ich nieunikniony kontakt z 

tlenem, nie można całkowicie wyeliminować zjawiska 

peroksydacji w mieszaninach do żywienia pozajelitowego.  

Kwasy tłuszczowe ulegają utlenieniu zarówno podczas 

przechowywania jak i bezpośrednio przed podaniem 

[50,51]. 

Podatność na peroksydację nienasyconych kwasów 

tłuszczowych wzrasta wraz z liczbą wiązań podwójnych [52].
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Tabela 2. Skład EL stosowanych w Polsce. 

Składniki Producent 

Intralipid 

Fresenius 

Kabi 

SMOFlipid   

Fresenius 

Kabi 

ClinOleic       

Baxter 

Lipofundin B. 

Braun 

Omegaven 

Fresenius 

Kabi 

Lipidem 

B.Braun 

Olej sojowy % 100 30 20 50 - 40 

Olej kokosowy (MCT %) - 30 - 50 - 50 

Oliwa z oliwek % - 25 80 - - - 

Olej rybi % - 15 - - 100 10 

Procentowa zawartość 

wybranych kwasów 

tłuszczowych (%) 

 

Kwas kapronowy (C6:0) -  - 0,5 - - 

Kwas kaprylowy (C8:0) - 17 - 29 - 30 

Kwas kaprynowy (C10:0) - 12 - 20 - 19 

Kwas laurynowy (C12:0) - 0,2 - 1 - - 

  

Kwas mirystynowy 

(C14:0) 
- 0,2 - 1 - - 

Kwas palmitynowy 

(C16:0) 
11 9 12 7 12 6 

Kwas palmitooleinowy 

(C16:ln-7) 
- 2 1.5 - 9 0,6 

Kwas stearynowy (C18:0) 4 3 2 2 4 2 

Kwas oleinowy (C18:n-9) 24 29 62 11 15 8 

  

Kwas linolowy (C18:2n-6) 53 19 19 29 4 24 

Kwas arachidonowy 

(C20:4n-6) 
- 0,5 0,5 0,2 2 - 

  

Kwas α-linolenowy 

(C18:3n-3) 
8 2 2 4 2 3 

EPA (C20:5 n-3) - 3 - - 19 3 

DHA (C22:6n-3) - 2 0,5 - 12 2 

α-tokeferol, µmol/l 87 500 75 395 505 455 

 

Obecnie dużą popularnością cieszą się emulsje 

lipidowe zawierające w swoim składzie kwasy szeregu n-3: 

kwas eikozapentaenowy (EPA) oraz kwas 

dekozaheksaenowy (DHA).  Pierwszy z wymienionych 

zawiera pięć, a drugi sześć podwójnych wiązań. Z tego 

względu związki te są szczególnie podatne na 

peroksydację lipidów w emulsjach lipidowych. Względne 

tempo utleniania nienasyconych kwasów tłuszczowych 

zostało określone na 0,025 (dla jednego podwójnego 

wiązania), 1 (dla dwóch podwójnych wiązań), 2 (dla trzech 

podwójnych wiązań), 4 (dla czterech podwójnych wiązań), 

6 (dla pięciu podwójnych wiązań) i 8 (dla sześciu 

podwójnych wiązań). W ten sposób tempo utleniania DHA 

jest 320 razy większe od tempa utleniania kwasu 

oleinowego zawierającego jedno podwójne wiązanie [52]. 

Ze względu na fakt, że w emulsjach lipidowych znajdują 

się mieszaniny różnych kwasów tłuszczowych, ocena stopnia 

peroksydacji lipidów powinna być dokonywana na podstawie 

szacowanych produktów peroksydacji lipidów konkretnych 

kwasów tłuszczowych [52].  

Powstanie określonej klasy F-izoprostanów zależne jest 

od peroksydacji określonego kwasu tłuszczowego. 

Podstawowym warunkiem cyklizacji, czyli powstania 

izoprostanów, jest obecność co najmniej trzech 

podwójnych wiązań. Peroksydacja kwasu linolenowego 

(C18:3; n-3) przyczyniać się może do formowania  

F1-izoprostanów [53]. Wynikiem nieenzymatycznej 

peroksydacji kwasu arachidonowego są F2-izoprostany, 

eikozapentaenowego (C20:5; n-3) są F3-izoprostany 

[40,52]. Z kolei produktami peroksydacji kwasu 

dokozaheksaenowego (C22:6; n-3) są związki o nazwie  

F4-neuroprostany [54,55]. Kwas linolowy (C18:2; n-6) 

zawierający jedynie dwa wiązania nienasycone nie tworzy 

żadnych izoprostanów [32]. 

Ponadto aldehydy: 4-hydroksynonenal (HNE) oraz  

4-hydroksyheksenal (HHE) są produktami utleniania, 

odpowiednio, kwasów n-6 PUFA oraz n-3 PUFA [52]. 
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8. Żywienie pozajelitowe a stosowane wskaźniki 

peroksydacji kwasów tłuszczowych. 

Znajomość produktów peroksydacji poszczególnych 

kwasów tłuszczowych jest kluczowa w badaniach 

porównujących różne emulsje tłuszczowe stosowane  

w żywieniu pozajelitowym. Porównanie stopnia 

peroksydacji lipidów kilku emulsji tłuszczowych w oparciu 

o jeden parametr może prowadzić do błędnej interpretacji 

wyników. Badania porównujące różne emulsja tłuszczowe 

dotyczą badań prowadzonych in vitro, czyli określanie 

produktów peroksydacji w mieszaninach do żywienia 

pozajelitowego, jak i in vivo, czyli określanie stresu 

oksydacyjnego ze względu na podaną emulsję tłuszczową 

w organizmie. W Tabeli 3 przedstawiono przykładowe 

prace badawcze związane z tematem żywienia 

pozajelitowego oraz wyborem wskaźnika stresu 

oksydacyjnego. 

Jednym z najczęściej stosowanych wskaźników stresu 

oksydacyjnego jest MDA. W mieszaninie do żywienia 

pozajelitowego, na którą składa się około 50 związków, 

oznaczenie poziomu MDA jest dużym wyzwaniem dla 

badaczy. Jedną z głównych metod badania stresu 

oksydacyjnego związanego z peroksydacją lipidów jest 

badanie poziomu substancji reagujących z kwasem 

tiobarbiturowym (TBARS). Metoda ta nie jest wysoce 

specyficzna dla MDA. Pozwala na oznaczenie sumy 

aldehydów pochodzących z peroksydacji lipidów oraz 

aldehydów pochodzących z degradacji glukozy, co nie do 

końca pozwala na ocenę MDA pochodzącego z peroksydacji 

lipidów [50]. Procedura ta przeprowadzana jest  

w wysokiej temperaturze i przyczynić się może do 

powstania aż do 98% MDA [56]. Obecnie coraz częściej 

stosuje się pomiar F-izoprostanów, które wykazują się 

dużą stabilnością chemiczną oraz są bardzo wrażliwe na 

zmiany oksydacyjne [57]. F-izoprostany są uznane jako 

najbardziej wiarygodne wskaźniki stresu oksydacyjnego. 

Zastosowanie F-izoprostanów w badaniach porównujących 

różne emulsje tłuszczowe musi uwzględniać dokładną 

analizę kwasów tłuszczowych wchodzących w skład 

emulsji.  

Oprócz produktów peroksydacji, w badaniach 

wykorzystuje się pośrednie metody oznaczania stresu 

oksydacyjnego. Należą do nich badania zmian stężenia 

enzymów uczestniczących w obronie antyoksydacyjnej: 

dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), katalazy (CAT), 

peroksydazy  glutationowej (GPx) i reduktazy glutatio-

nowej (GR) czy S-transferazy glutationowej (GST), 

zredukowanego oraz utlenionego glutationu (GSH/GSSG) 

[9,58,59], substancji o właściwościach przeciwoksyda-

cyjnych: alfa-tokoferol, witamina C [3,60] oraz substratów 

niezbędnych do syntezy związków zaangażowanych  

w obronę przed stresem oksydacyjnym: Se, Zn, Cu, 

cysteina [16,61]. Do oceny potencjału antyoksydacyjnego 

komórek wykorzystuje się również metodę ORAC (oxygen 

radical absorbance capacity) [64]. 

 

 

 

 

 

 

Tabela 3. Parametry peroksydacji lipidów w przykła-

dowych badaniach w dziedzinie żywienia pozajelitowego.  

 

 
 
 
 
  

Parametry 
peroksydacji lipidów 
w żywieniu 
pozajelitowym 

Badany materiał Źródło 

Pierwotne produkty 
peroksydacji: 

 

Nadtlenki lipidów (LPX) 

Wolne rodniki   

 

 

 

mieszaniny do 
żywienia 

 

 

 

[7,51] 

[50] 

Wtórne produkty 
peroksydacji: 

 

F2-izoprostany (F2-Ip) 

 

 

MDA  

 

 

 

TBARS 

 

 

krew, 

szczury                                      

                         

krew 

emulsje lipidowe 

mieszaniny 
żywieniowe 

 

krew  

emulsje lipidowe 

mieszaniny 
żywieniowe 

 

 

[26,58,59]                            

 

 

[3,9,10,51,
60 61]  

 

 

 

[3,49,50,62
–64]                                                                    

Enzymy należące do 
systemu obrony 
antyoksydacyjnej: 

Katalaza (CAT) 

 

Peroksydaza 
glutationowa (GPx) 

Selenozależna 
peroksydaza 
glutationowa (Se-
GSHPx) 

S-transferaza 
glutationowa (GST) 

Zredukowany/utleniony 
glutation (GSH/GSSG) 

Dysmutaza 
ponadtlenkowa (SOD) 

 

 

krew, 

szczury 

krew, 

szczury 

 

krew 

 

krew 

 

krew 

 

krew  

 

 

[58,63]         

 

[58,60,63,6
4]     

 

 

[3,64]          

 

[64]  

 

[60]    

 

[3,60,63] 

Całkowita pojemność 
antyoksydacyjna 

(ORAC/TAC) 

krew [61,64] 

Całkowita zdolność 
zmiatania wolnych 
rodników (TRAP) 

krew [26] 

Ochrona 
antyoksydacyjna: 

α-tokoferol 

Witamina C 

 

krew 

 

[3,62] 
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9. Podsumowanie 

Ze względu na zaangażowanie wielu mechanizmów  

w obronę przed stresem oksydacyjnym oraz powstawanie 

wielu związków jako produktów peroksydacji, badanie 

stresu oksydacyjnego jest dużym wyzwaniem. Oznaczanie 

jednego produktu peroksydacji nie jest jego wiarygodną 

oceną. Może wręcz prowadzić do błędnych wniosków. 

Dlatego dokładna znajomość wskaźników peroksydacji i 

umiejętne ich zastosowanie jest niezbędne do rzetelnej 

oceny stresu oksydacyjnego oraz porównania emulsji 

stosowanych w żywieniu pozajelitowym, zarówno  

w badaniach in vivo, jak i w mieszaninach do żywienia 

pozajelitowego.    
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