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Streszczenie
Wstęp: Proces smażenia olejów roślinnych prowadzi do obniżenia ich właściwości biologicznych i żywieniowych oraz w kon-
sekwencji do zaburzeń homeostazy organizmu. Czynnikami wspomagającym stabilność olejów są substancje o  charakterze 
antyoksydacyjnym. Celem pracy było określenie wpływu kwasu α-liponowego na stężenie grup sulfhydrylowych, nadtlenków 
lipidowych, dialdehydu malonowego oraz kreatyniny i  mocznika w  surowicy szczurów utrzymywanych  3  miesiące na diecie 
wysokotłuszczowej wzbogaconej w olej rzepakowy poddany obróbce wysokotemperaturowej. Materiał i metody: Materiał sta-
nowiło  36  szczurów podzielonych równo na  6  grup: kontrolną utrzymywaną na hodowlanej paszy standardowej (hodowlana 
dieta standardowa – HDS), grupę OU (HDS z 10% dodatku oleju utlenionego (OU)), grupę ALA10 (HDS z dodatkiem kwasu 
α-liponowego (ALA) w dawce 10 mg/kg masy ciała (mc.)), grupę OU+ALA10 (HDS z dodatkiem utlenionego oleju oraz ALA jw.), 
grupę  ALA50 (HDS  z  dodatkiem  ALA w  dawce 50  mg/kg  mc.) i  grupę  OU+ALA50 (HDS  z  dodatkiem utlenionego oleju 
oraz ALA jw.). Olej był utleniany w 180°C przez 6 godz. Wyniki: Zaobserwowano obniżenie stężenia grup sulfhydrylowych (pro-
tein sulfhydryl groups – PSH) dla wszystkich grup badanych vs grupa kontrolna (K) z wyłączeniem grupy ALA10 oraz istotnie 
wyższe stężenie PSH w grupach OU+ALA10 i OU+ALA50 vs OU; wzrost stężenia nadtlenków lipidowych (lipid hydroperoxi-
de – LHP) dla grup OU, OU+ALA10 i OU+ALA50 vs K z jednoczesnym obniżeniem stężenia LHP dla wszystkich grup badanych 
vs OU; wzrost stężenia dialdehydu malonowego (malondialdehyde – MDA) w grupie OU względem wszystkich pozostałych grup. 
Zaobserwowano także podwyższenie stężenia kreatyniny i mocznika w grupie OU. Wnioski: Wykazano, że zastosowana dieta 
nasila proces peroksydacji lipidów oraz powoduje nasilenie utleniania grup sulfhydrylowych. Może także zaburzać czynność 
nerek. Podawanie z dietą kwasu liponowego w dawce 10 mg/kg mc. skutecznie hamuje proces peroksydacji lipidów oraz ochrania 
wolne grupy sulfhydrylowe. Med. Pr. 2017;68(3):391–399
Słowa kluczowe: dieta wysokotłuszczowa, dialdehyd malonowy, grupa sulfhydrylowa, kwas liponowy, nadtlenki lipidowe,  
kreatynina

Abstract
Background: Oils are often fried which reduces their beneficial biological and nutritional properties, contributing to disturbances 
in homeostasis. Some antioxidant substances can improve stability of oils. The aim of the study was to examine the effect of α-lipoic 
acid (ALA) on the concentration of sulfhydryl groups, lipid peroxides, malondialdehyde, creatinine and urea in serum of rats fed 
high fat diet for 3 months. Material and Methods: Thirty six Wistar rats were equally divided into 6 groups: the control group 
on standard breeding diet (SB), oxidized oil (OU) group on SB with 10% oxidized oil, ALA10 group on SB with ALA 10 mg/kg 
of body weight (b.w.), OU+ALA10 group on SB with oxidized oil and ALA (10 mg/kg b.w.), ALA50 group on SB with ALA in 
a dose of 50 mg/kg b.w., OU+ALA50 group on SB with oxidized oil and ALA (50 mg/kg b.w.). Oil was oxidized in 180°C for 6 h.  
Results: We observed decrease in concentration of protein sulfhydryl  (PSH) groups in all study groups except for  ALA10 
vs. control group (C) and increase in OU+ALA10 and OU+ALA50 vs. OU; increase in the lipid hydroperoxide (LHP) concentra-
tion in OU, OU+ALA10 and OU+ALA50 vs. C and decrease in all study groups vs. OU; increase of malondialdehyde (MDA) 
in OU vs.  all other groups. And also increase in creatinine and urea concentration in OU group. Conclusions: High fat diet 
rich in oxidized oil intensifies the lipid peroxidation process and oxidation of sulfhydryl groups. It can also impair kidney func-
tion. Administration of lipoic acid in a  dose of 10  mg/kg  b.w. inhibits the lipid peroxidation and protects sulfhydryl groups.  
Med Pr 2017;68(3):391–399
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WSTĘP

Tłuszcze roślinne i rybie stanowią rezerwuar polieno-
wych kwasów tłuszczowych z rodziny omega 3 i ome-
ga  6, dostarczających organizmowi wielu związków 
istotnych dla jego prawidłowego funkcjonowania [1–7]. 
Przyjmowane z pokarmem oleje są często poddawane 
smażeniu, co powoduje spadek ich korzystnych właś-
ciwości biologicznych i żywieniowych oraz wpływa na 
intensyfikację procesów wolnorodnikowych przyczy-
niających się w efekcie do zaburzenia homeostazy or-
ganizmu via stres oksydacyjny [8–10]. Z uwagi na skład 
kwasów tłuszczowych oleje charakteryzują się różną 
stabilnością oksydacyjną. Konieczne jest więc prze-
prowadzanie badań oceniających wpływ spożycia utle-
nionych olejów roślinnych na zaburzenia homeostazy 
organizmu, w szczególności na jego status oksydacyjny. 

W dobie stale narastającego problemu otyłości i to-
warzyszących jej chorób metabolicznych istotne wydaje 
się także poszukiwanie substancji egzo- lub/i endogen-
nych o  silnym działaniu antyoksydacyjnym, pełnią-
cych równocześnie istotną funkcję w metabolizmie. Do 
substancji takich zalicza się kwas α-liponowy  (ALA). 
Występuje on w  2 formach  – utlenionej oraz zredu-
kowanej, które wykazują działanie antyoksydacyjne. 
Właśnie ta cecha powoduje, że  ALA efektywnie od-
działuje na komórki i  tkanki, bez względu na ich ro-
dzaj [11,12]. Ponadto łatwo wchłania się z przewodu po-
karmowego oraz przechodzi przez barierę krew–mózg. 
Jest rozpuszczalny w  rozpuszczalnikach polarnych 
i niepolarnych  [13]. Wykazuje silne właściwości prze-
ciwutleniające, co jest szczególnie istotne, gdyż wysokie 
stężenie reaktywnych form tlenu w warunkach stresu 
oksydacyjnego stanowi poważne zagrożenie dla orga-
nizmu [14].

Cel pracy
Celem pracy było zbadanie i  określenie wpływu die-
ty wysokotłuszczowej zawierającej olej roślinny pod-
dawany obróbce wysokotemperaturowej oraz kwasu 
α-liponowego na stężenie białka całkowitego, grup 
sulfhydrylowych oraz dialdehydu malonowego i  nad-
tlenków lipidowych w surowicy szczurów.

MATERIAŁ I METODY

Badania przeprowadzono na  36  szczurach, samcach 
w wieku 4,5 miesiąca (o wadze początkowej 300±5 g), 
szczepu Wistar. Zwierzęta pochodziły z hodowli Cen-
tralnej Zwierzętarni Śląskiego Uniwersytetu Medycz-

nego w  Katowicach. Projekt badań na zwierzętach 
uzyskał akceptację Lokalnej Komisji Etycznej ds. Do-
świadczeń na Zwierzętach (KNW-022/LKE-1-25/08 
z dnia 19.03.2008 r.). 

Zwierzęta podzielono na 6 grup według schematu:
 ■ grupa kontrolna K (N = 6) – utrzymywana na ho-

dowlanej paszy standardowej (hodowlana dieta 
standardowa – HDS),

 ■ grupa OU (N = 6) – utrzymywana na HDS z 10%   
dodatku utlenionego oleju (OU) rzepakowego,

 ■ grupa  ALA10  (N  =  6)  – utrzymywana na  HDS 
z dodatkiem kwasu α-liponowego w dawce 10 mg/ 
/kg masy ciała (mc.) szczura,

 ■ grupa OU+ALA10 (N = 6) – utrzymywana na HDS 
z  10%  dodatku utlenionego oleju oraz kwasu 
α-liponowego w dawce 10 mg/kg mc. szczura, 

 ■ grupa  ALA50  (N  =  6) – utrzymywana na  HDS 
z dodatkiem kwasu α-liponowego w dawce 50 mg/ 
/kg mc. szczura,

 ■ grupa OU+ALA50 (N = 6) – utrzymywana na HDS 
z  10%  dodatku utlenionego oleju oraz kwasu 
α-liponowego w dawce 50 mg/kg mc. szczura. 
Podczas trwania eksperymentu wszystkie zwierzęta 

pozostawały pojedynczo w klatkach plastikowo-meta-
lowych wyściełanych trocinami. Przez cały czas trwania 
doświadczenia zwierzęta miały zachowany cykl 12-go-
dzinny (7:00–19:00 faza jasna, 19:00–7:00 faza ciemna), 
dostęp do wody ad libitum, a do paszy – w określonych 
poniżej ilościach. Wszystkie zwierzęta otrzymywa-
ły paszę standardową wyprodukowaną w  Zakładzie  
Żywienia Zwierząt Instytutu Zootechnicznego w Brze-
zinach.

Olej rzepakowy dodawany do paszy poddawano utle-
nianiu przez 6 godz. w temperaturze 180°C w termostacie 
z wymuszonym obiegiem powietrza. Początkowa liczba 
nadtlenkowa oleju rzepakowego wynosiła 0,47 mEqO2/ 
/kg, a końcowa – 11,20 mEqO2/kg.

Dzienne dawki oleju wynosiły 10 g/kg mc., a kwa-
su α-liponowego (prod. Wörwag Pharma  GmbH and 
Co.  KG, Niemcy)  – 10  mg/kg  mc. lub  50  mg/kg  mc. 
szczura. Ilość stosowanych dodatków przeliczano na 
masę zwierzęcia i modyfikowano z czasem trwania eks-
perymentu. Dzienne racjonowanie paszy przeliczano na 
kilogram masy ciała zwierząt i wynosiło ono 100 g pa-
szy/kg mc./24 godz. dla szczura. Zarówno olej, jak i kwas 
α-liponowy podawano w  granulacie paszowym. Paszę 
przygotowywano w porcjach wystarczających na 1 mie-
siąc skarmiania i  do momentu podania zwierzętom 
przechowywano w zamrażarce w –20°C, co zapobiegało 
niekontrolowanemu utlenieniu jej składników.
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Hodowlana pasza standardowa (HDS) (bytowa) dla 
szczurów (Labofeed B) w przeliczeniu na 100 g diety za-
wierała: 15 g białka, 3 g tłuszczów, 6 g włókna i 54 g wę-
glowodanów, czyli: 20%  energii pochodziło z  białka, 
9% z tłuszczów i 70% z węglowodanów.

Dziesięcioprocentowy dodatek oleju spowodował 
zmianę diety na wysokotłuszczową: 18% energii pocho-
dziło z białka, 42% z tłuszczów i 39% z węglowodanów. 

Powyższe substancje podawano przez  3  miesiące. 
Po tym czasie zwierzęta usypiano, stosując iniekcję  
dootrzewnową. 

Opis procedury eutanazji
Eutanazji dokonano przez otwarcie klatki piersiowej 
i  wykrwawienie przez pobranie krwi z  prawej komo-
ry serca w głębokiej anestezji uzyskanej przez podanie 
mieszaniny droperydolu (dawka 0,2  mg/kg  mc./i.m.), 
fentanylu (dawka 0,1 mg/kg mc./i.m.) i ketaminy (daw-
ka 50 mg/kg mc./i.m.). Użycie tych leków jest metodą 
zalecaną przy zabiegach prowadzonych na zwierzętach 
laboratoryjnych, a  zastosowanie ketaminy – anestety-
ku infuzyjnego o dodatkowym działaniu przeciwbólo-
wym – niewątpliwie ułatwia przeprowadzenie zabiegu 
eutanazji, eliminując ewentualne bodźce bólowe. Za-
stosowany środek usypiający nie wpływał na wyniki 
przeprowadzonych badań.

Zwłoki zwierząt zabezpieczono w pojemnikach po-
lietylenowych i  przekazano w  stanie zamrożenia do 
utylizacji zgodnie z odpowiednimi przepisami. 

Oznaczenia biochemiczne w surowicy
Krew w  ilości  10  cm3 pobierano każdorazowo z  pra-
wej komory serca szczura. Po odwirowaniu (10  min, 
3000 obrotów/min) surowicę zamrażano w temperatu-
rze –75°C do momentu podjęcia badań biochemicznych. 

Oznaczanie stężenia grup sulfhydrylowych (PSH) 
Stężenie grup sulfhydrylowych w surowicy oznaczono 
wg Kostera i wsp. [15], zmodyfikowaną metodą półau-
tomatyczną z  wykorzystaniem czytnika  VICTOR-X3 
firmy PerkinElmer przy filtrze 405 nm. Metoda oparta 
jest na wykorzystaniu kwasu  5,5’-ditiobis(2-nitroben-
zoesowego) (DTNB), który ulega redukcji przez związ-
ki zawierające grupy sulfhydrylowe, dając pochodną 
anionową 5-tio-2-nitrobenzoesową o żółtym zabarwie-
niu. Stężenie grup sulfhydrylowych wyliczono z krzy-
wej kalibracyjnej przy użyciu glutationu zredukowane-
go jako wzorca. Podstawą do obliczeń jest różnica ab-
sorbancji próby badanej po odjęciu odpowiadającej jej 
wartości próby ślepej. Stężenia wyrażane są w μmol/l.

Oznaczanie stężenia nadtlenków lipidowych (LHP)
Stężenie LHP w surowicy oznaczano metodą Södergre-
na  i  wsp.  [16], przy użyciu oranżu ksylenowego. Pro-
cedura jest oparta na utlenianiu jonów żelaza  (II) do 
jonów żelaza (III) w kwaśnym środowisku. Następnie 
jony żelaza  (III) z  oranżem ksylenowym tworzą bar-
wny kompleks, aż do niebiesko-purpurowego zabar-
wienia. Odczytu dokonano przy filtrze 560 nm z wyko-
rzystaniem czytnika  VICTOR-X3 firmy PerkinElmer. 
Stężenie odczytano z krzywej wzorcowej sporządzonej 
z pomocą odpowiednich stężeń H2O2. Wartości wyra-
żano w μmol/l.

Oznaczenie stężenia dialdehydu malonowego (MDA)
Stężenie  MDA oznaczano w  surowicy, wykorzystując 
jego reakcję z  kwasem tiobarbiturowym wg  Ohka-
wy i wsp.  [17]. Do odczytu wykorzystano spektroflu-
orymetr  LS45 firmy PerkinElmer przy długości fali 
λ = 515 nm (wzbudzenie) i λ = 522 nm (emisja). Odczyt 
spektrofluorymetryczny w przeciwieństwie do spektro-
fotometrycznego (przy długości fali 532 nm) jest bar-
dziej swoisty – nie przeszkadzają interferencje ze strony 
hemoglobiny i barwników żółciowych. Metoda została 
zmodyfikowana poprzez dodanie siarczanu (VI) sodu 
oraz butylowanego hydroksytoluenu (BHT), co dodat-
kowo zwiększyło swoistość metody. Stężenia MDA od-
czytano z krzywej standardowej, stosując jako standard 
1,1,3,3-tetraetoksypropan, i wyrażono w μmol/l.

Analiza statystyczna
Analizę statystyczną wykonano przy użyciu programu 
statystycznego Statistica 10.0. Dane przedstawiono jako 
średnią ± odchylenie standardowe. Porównanie zmian 
między grupami badanymi przeprowadzono, używając 
testu  ANOVA Kruskala-Wallisa. W  celu porównania 
określonego parametru w obrębie grupy zastosowano 
test Manna-Whitneya. Za istotne statystycznie przyjęto 
wyniki, dla których p < 0,05.

WYNIKI

Wyniki przedstawiono w tabeli 1. oraz na rycinach 1–3.
Na rycinie 1. przedstawiono stężenie grup sulfhydry-

lowych (PSH) w surowicy we wszystkich grupach zwie-
rząt. Zaobserwowano istotne statystycznie obniżenie 
stężenia PSH we wszystkich grupach badanych wzglę-
dem grupy kontrolnej, z  wyłączeniem grupy  ALA10, 
otrzymującej wyłącznie kwas liponowy w dawce 10 mg/ 
/kg mc. W grupie OU otrzymującej wyłącznie utlenio-
ny olej stężenie obniżyło się o 76% względem grupy K 
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(p  <  0,05),  77%  względem grupy  ALA10 (p  <  0,001) 
oraz 63% względem grupy ALA50 (p < 0,004). Zaob-
serwowano istotny statystycznie wzrost stężenia  PSH 
w  grupie  ALA10 względem  ALA50 (p  <  0,006) oraz 
istotnie wyższe stężenie  PSH w  grupach  OU+ALA10 
i OU+ALA50 względem grupy OU, odpowiednio o: 55% 
i 59% (p < 0,004).

Na rycinie 2. przedstawiono całkowite stężenie nad-
tlenków lipidowych w surowicy we wszystkich grupach 
zwierząt. Zaobserwowano istotny statystycznie wzrost 
stężenia LHP o 263% w grupie otrzymującej wyłącznie 
olej utleniony oraz wzrost o 212% i 242%, odpowied-
nio, dla grup otrzymujących olej utleniony z  dodat-
kiem kwasy α-liponowego w  dawkach  10  mg/kg  mc. 
(OU+ALA10) i 50 mg/kg mc. (OU+ALA50) w porów-
naniu z grupą kontrolną (p < 0,05). Nie zaobserwowa-
no różnic istotnych statystycznie między pozostałymi 
grupami badanymi a grupą kontrolną.

Jednocześnie zaobserwowano istotnie statystycz-
nie niższe stężenia LHP dla wszystkich grup badanych 
względem grupy otrzymującej wyłącznie olej utleniony. 
Dla grupy ALA10 (otrzymującej tylko kwas α-liponowy 
w dawce 10 mg/kg mc.) stężenie LHP było niższe o 160,5% 
(p < 0,006), dla grupy ALA50 – niższe o 146% (p < 0,004) 
i dla OU+ALA10 oraz OU+ALA50 – niższe odpowied-
nio o  16,3% (p  <  0,006) i  6,1% (p  <  0,004) względem 
grupy OU. Nie zaobserwowano istotnych zmian między 
grupami ALA10 i ALA50 (p < 0,465). 

Na rycinie  3. przedstawiono stężenie dialdehydu 
malonowego  (MDA) w  surowicy we wszystkich gru-
pach zwierząt. Zaobserwowano istotne statystycznie 
obniżenie stężenia MDA dla wszystkich grup badanych 
oprócz grupy otrzymującej wyłącznie olej utleniony, 
gdzie nastąpił wzrost stężenia MDA o 23% w porówna-
niu z grupą kontrolną. W pozostałych grupach odno-
towano obniżenie stężenia MDA, dla grupy ALA10 – 
o  294%, dla grupy  OU+ALA10 – o  87%, dla gru-
py  ALA50 – o  40% i  dla grupy  OU+ALA50 – o  38% 
względem grupy kontrolnej (p < 0,05).

Zaobserwowano także istotnie statystycznie niższe 
stężenia  MDA dla wszystkich grup badanych wzglę-
dem grupy  OU. Stężenie  MDA w  grupie  ALA10 było 
niższe o  385% (p  <  0,037), dla  OU+ALA10  – o  130% 
(p < 0,004), dla grupy ALA50 – o 72% (p < 0,006) i gru-
py OU+ALA50 – o 70% (p < 0,004). Ponadto zaobser-
wowano istotnie statystycznie niższe stężenie  MDA 
o  182%  dla grupy  ALA10 względem grupy  ALA50 
(p < 0,004).

W tabeli 1. przedstawiono stężenia mocznika i krea-
tyniny oznaczone w surowicy zwierząt utrzymywanych Ta
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* p istotne statystycznie vs grupa kontrolna / p statistically significant vs. control group. 
Skróty jak w tabeli 1 / Abbreviations as in Table 1.

Ryc. 1. Stężenie grup sulfhydrylowych (PSH) w surowicy szczurów utrzymywanych na diecie wysokotłuszczowej
Fig. 1. Concentration of protein sulfhydryl groups (PSH) in serum of rats on high fat

* p istotne statystycznie vs grupa kontrolna / p statistically significant vs. control group. 
Skróty jak w tabeli 1 / Abbreviations as in Table 1.

Ryc. 2. Stężenie nadtlenków lipidowych (LHP) w surowicy szczurów utrzymywanych na diecie wysokotłuszczowej
Fig.2. Concentration of lipid hydroperoxides (LHP) in serum of rats on high fat diet

* p istotne statystycznie vs grupa kontrolna / p statistically significant vs. control group. 
Skróty jak w tabeli 1 / Abbreviations as in Table 1.

Ryc. 3. Stężenie dialdehydu malonowego (MDA) w surowicy szczurów utrzymywanych na diecie wysokotłuszczowej
Fig. 3. Concentration of malondialdehyde (MDA) in serum of rats on high

Grupa badana / Study group

St
ęż
en
ie
 P
SH

 / 
PS

H 
co
nc
en
tra

tio
n 
[μ
m
ol
/l]

0

200

180

160

140

120

100

80

60

40

20

161

80*
101*

88*

150

36*

0

40

35

30

25

20

15

10

5 12,66

28,35

13,26

31,08*

9,08

32,98*

0

45

35

30

25

20

15

10

5
7,84*

16,51*
22,10* 22,34*

30,88

38,00*

40

K OU+ALA50ALA50OU+ALA10ALA10OU

Grupa badana / Study group

St
ęż
en
ie
 L
HP

 / 
LH

P 
co
nc
en
tra

tio
n 
[μ
m
ol
/l]

0

200

180

160

140

120

100

80

60

40

20

161

80*
101*

88*

150

36*

0

40

35

30

25

20

15

10

5 12,66

28,35

13,26

31,08*

9,08

32,98*

0

45

35

30

25

20

15

10

5
7,84*

16,51*
22,10* 22,34*

30,88

38,00*

40

K OU+ALA50ALA50OU+ALA10ALA10OU

Grupa badana / Study group

St
ęż
en
ie
 M

DA
 / 
M
DA

 c
on
ce
nt
ra
tio

n 
[μ
m
ol
/l]

0

200

180

160

140

120

100

80

60

40

20

161

80*
101*

88*

150

36*

0

40

35

30

25

20

15

10

5 12,66

28,35

13,26

31,08*

9,08

32,98*

0

45

35

30

25

20

15

10

5
7,84*

16,51*
22,10* 22,34*

30,88

38,00*

40

K OU+ALA50ALA50OU+ALA10ALA10OU



M. Cichoń i wsp.396 Nr 3

na diecie wysokotłuszczowej z dodatkiem utlenionego 
oleju. Zaobserwowano istotnie statystycznie wyższe 
stężenie kreatyniny w  grupie zwierząt  OU, otrzymu-
jącej utleniony olej (p = 0,02), oraz wyższe (na grani-
cy istotności statystycznej, p = 0,057) stężenie kreaty-
niny w  grupie  OU+ALA50 i  mocznika w  grupie  OU 
(p = 0,065).

OMÓWIENIE 

Dieta wysokotłuszczowa, w szczególności bogata w utle-
nione tłuszcze, może nasilać proces peroksydacji lipidów, 
a więc syntezy zwiększonej ilości zarówno nadtlenków 
lipidowych, jak i  końcowych produktów peroksydacji 
zaburzających struktury komórkowe. Konsekwencją 
stosowania takiej diety jest stres oksydacyjny, charakte-
ryzujący się zaburzeniem stosunku substancji o działa-
niu antyoksydacyjnym do substancji o działaniu prook-
sydacyjnym.

Uzyskane wyniki oznaczeń stężeń nadtlenków li-
pidowych oraz dialdehydu malonowego wskazują jed-
noznacznie na intensyfikację procesów peroksydacji 
lipidów. Wykazano bowiem istotne statystycznie pod-
wyższenie stężenia nadtlenków lipidowych w surowicy 
w  grupach otrzymujących  HDS z  utlenionym olejem 
oraz utrzymywanych na HDS podawaną łącznie z kwa-
sem liponowym w  2 zastosowanych dawkach. Należy 
jednak zaznaczyć, że wzrost w  grupach  OU+ALA10 
i OU+ALA50 był istotnie niższy niż w grupie OU. Wy-
kazano więc ochronny wpływ zastosowanej substan-
cji w  przebiegu powstawania nadtlenków lipidowych. 
Uzyskane wyniki, dotyczące wysokich stężeń nad-
tlenków lipidowych w surowicy w grupach otrzymują-
cych  HDS z  utlenionym olejem roślinnym, mogą być 
rezultatem wysokiej zawartości egzogennych nadtlen-
ków w utlenionym oleju rzepakowym oraz możliwości 
indukowania przez składniki tego oleju endogennych 
procesów peroksydacji lipidów. 

Podobne wyniki uzyskano dla stężenia dialdehydu 
malonowego  (MDA). Zaobserwowano istotny staty-
stycznie wzrost stężenia MDA w grupie zwierząt otrzy-
mujących  HDS z  utlenionym olejem roślinnym. Dla 
pozostałych grup badanych zaobserwowano istotnie 
niższe stężenie tego parametru w  porównaniu z gru-
pą OU. Świadczy to o skuteczności kwasu liponowego 
w  hamowaniu procesów peroksydacji lipidów w  wa-
runkach eksperymentalnego stresu oksydacyjnego.

Tabatabaei  i  wsp.  [18] zaobserwowali, że spożywa-
nie oleju roślinnego, który utleniano przez  48  godz. 
w  180°C, powodowało istotny wzrost stężenia  MDA 

w  surowicy szczurów. Z  badań Zalejskiej-Fiol-
ki  i  wsp.  [8,9] wynika także, że spożycie utlenione-
go oleju rzepakowego jest czynnikiem indukującym 
peroksydację lipidów oraz powodującym zaburzenie 
homeostazy organizmu zwierząt doświadczalnych. 
W badaniach wykazano wzrost stężenia MDA w suro-
wicy królików utrzymywanych na diecie wysokotłusz-
czowej z dodatkiem utlenianego przez 7 dni w 120°C 
oleju rzepakowego. W innych badaniach tych autorów 
wykazano, że dieta bogata w olej rzepakowy utleniany 
w 180°C przez 6 godz. spowodowała zaburzenia aktyw-
ności enzymów antyoksydacyjnych wskutek nasilenia 
peroksydacji lipidów, ocenianej poprzez stężenie MDA, 
które wzrastało zarówno w surowicy, jak i homogena-
tach wątroby szczurów utrzymywanych na diecie wy-
sokotłuszczowej z dodatkiem utlenionego oleju [10]. 

Wydaje się, że wzrost stężenia  MDA zachodzący 
wskutek spożywania diety wysokotłuszczowej, boga-
tej w utlenione w wysokiej temperaturze oleje, wynika 
z nasilenia procesu peroksydacji lipidów oraz prawdo-
podobnie z indukcji autooksydacji natywnych polieno-
wych kwasów tłuszczowych, będącej skutkiem stoso-
wanej diety.

Zastosowany w prezentowanej pracy dodatek kwasu 
liponowego skutecznie hamował proces peroksydacji li-
pidów. Wydaje się więc, że mimo zdolności organizmu 
do syntezy  ALA oraz jego zawartości w naturalnych 
składnikach diety (tj. podrobach, zielonych warzy-
wach, owocach) suplementacja jest konieczna, szczegól-
nie w krajach wysokorozwiniętych, gdzie odsetek osób 
źle się odżywiających jest ciągle wysoki. Suplementy 
zawierające  ALA w  dawkach  200–600  mg skutecznie 
pokrywają dzienne zapotrzebowanie organizmu na tę 
substancję. Kwas α-liponowy jest szybko wchłaniany 
i  usuwany, gdyż jego czas połowicznego rozpadu wy-
nosi około  30  min  [19]. Ostateczna ilość absorbowa-
nej substancji jest jednak zmienna i  wynosi  20–40%. 
W badaniach Teicherta i wsp. [20] wykazano, że dieta 
może hamować przyswajanie suplementowanego ALA. 

Szkodliwe działanie reaktywnych form tlenu pro-
wadzi do kumulowania się produktów oksydacji. Orga-
nizm wytworzył wiele mechanizmów chroniących ko-
mórki przed ich szkodliwym wpływem. Jednym z pod-
stawowych zadań systemu obronnego jest przystosowa-
nie organizmu pod względem organizacji strukturalnej 
komórek. Działanie takie umożliwia izolację miejsc, 
w których zachodzą reakcje przebiegające z wytwarza-
niem wolnych rodników jako produktów ubocznych 
procesów fizjologicznych i  niefizjologicznych. Wolne 
rodniki i reaktywne formy tlenu reagują ze wszystkimi 
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składnikami komórek, jednak największe uszkodzenia 
powodują w białkach, kwasach nukleinowych i  tłusz-
czach. Zmiany oksydacyjne w  białkach są efektem 
tlenowego metabolizmu komórkowego, a  mediatorem 
uszkodzenia białek jest głównie rodnik hydroksylowy, 
podczas gdy anionorodnik ponadtlenkowy i nadtlenek 
wodoru są często zaangażowane w  inne modyfikacje, 
tj. utlenianie grup sulfhydrylowych  (PSH)  [21]. Praw-
dopodobny mechanizm polega na reakcji nadtlenoazo-
tanu  (III) z  wolną grupą sulfhydrylową. Ponadto ten 
wysoce reaktywny rodnik wykazuje zdolność tworze-
nia nitrotyrozyn oraz hamuje aktywność fibrynogenu 
i czynnika tkankowego [22]. 

Do szkodliwych czynników środowiskowych, ma-
jących zdolność oksydacyjnego modyfikowania białek, 
zalicza się ekspozycję organizmu na stres, leki, promie-
niowanie ultrafioletowe (UV), ultradźwięki, dym tyto-
niowy czy też niewłaściwą dietę, w  tym wysokotłusz-
czową. Uszkodzenia oksydacyjne grup tiolowych pro-
wadzą z  kolei do zaburzenia homeostazy organizmu, 
m.in.  zaburzeń aktywności białek przezbłonowych, 
enzymów i transmiterów. Jednocześnie grupy PSH po-
zostają w równowadze z grupami tiolowymi glutatio-
nu, którego funkcją jest utrzymywanie grup tiolowych 
w formie zredukowanej [23].

W przedłożonej pracy wykazano istotny wpływ po-
dawanego z dietą kwasu liponowego na stężenie grup 
sulfhydrylowych. Zaobserwowano, że dodatek kwasu 
liponowego, szczególnie w dawce 10 mg/kg mc., zwięk-
sza stężenie wolnych grup tiolowych w  surowicy. Po-
woduje także zwiększenie stężeń PSH w grupach eks-
ponowanych na HDS z dodatkiem ALA. Obserwowany 
kierunek zmian wskazuje na zwiększenie zdolności an-
tyoksydacyjnej surowicy pod wpływem ALA. 

Podobne wyniki uzyskali Ciejka i wsp. [21], którzy 
zaobserwowali wzrost stężenia  PSH pod wpływem 
2-tygodniowej ekspozycji zwierząt na pole magnetycz-
ne o  niskiej częstotliwości. Również w  innych bada-
niach zauważyli oni wzrost stężenia PSH pod wpływem 
pola magnetycznego w  tkance mięśnia poprzecznie 
prążkowanego [24]. Cardozo i wsp. [25] także zaobser-
wowali obniżenie stężenia grup sulfhydrylowych pod 
wpływem diety wysokotłuszczowej, z  równoczesnym 
podwyższeniem ich stężenia pod wpływem dodanego 
do diety soku winogronowego. 

Uzyskane wyniki badań wykazały także istotny 
wzrost stężenia kreatyniny w surowicy w grupie otrzy-
mującej utleniony olej w porównaniu z grupą kontrol- 
ną oraz wzrost na granicy istotności statystycznej 
w  grupie  OU+ALA50. Równocześnie nie wykazały 

istotnych różnic w  stężeniu mocznika w  badanych 
grupach względem grupy kontrolnej, zaobserwowano 
jedynie wzrost jego stężenia w  grupie  OU na granicy 
istotności statystycznej. Wydaje się prawdopodobne, 
że zastosowanie diety wysokotłuszczowej z dodatkiem 
utlenionego oleju może prowadzić do upośledzenia 
funkcjonowania nerek. Jednocześnie wykazano ko-
rzystny wpływ suplementacji  ALA w  dawce  10  mg/ 
/kg mc. na czynność nerek zwierząt. Dla wyższej daw-
ki ALA nie zaobserwowano takiego efektu. 

Z  badań innych autorów wynika, że stosowanie 
diety wysokotłuszczowej, w której udział energii uzy-
skanej z  tłuszczów wzrasta do około  77%, a  białek 
i  węglowodanów maleje do, odpowiednio,  14% i  9%, 
prowadzi  – obok kwasicy ketonowej, nasilenia zmian 
miażdżycowych i zaburzeń gospodarki węglowodano-
wej – do upośledzenia czynności nerek poprzez zwięk-
szenie przesączania kłębuszkowego oraz kamicy ner-
kowej [26–28].

Poczynione obserwacje wymagają weryfikacji i dal-
szego uzupełnienia m.in. o stężenie białka całkowitego, 
albumin i globulin w celu sprawdzenia, czy zastosowa-
na dieta wywiera również istotny wpływ na wątrobową 
syntezę białka.

Biorąc pod uwagę uzyskane wyniki, można stwier-
dzić, że w warunkach przeprowadzonego eksperymen-
tu zastosowana dieta powoduje zaburzenie homeostazy 
oksydacyjnej organizmu, natomiast podany kwas lipo-
nowy wykazuje silne działanie antyoksydacyjne, szcze-
gólnie w niższej dawce, ochraniając grupy sulfhydrylo-
we przed utlenianiem. W  oparciu o  uzyskane wyniki 
można przyjąć, że suplementacja kwasu liponowego, 
w  warunkach stresu oksydacyjnego wywołanego die-
tą wysokotłuszczową bogatą w utleniony olej, ochrania 
organizm przed intensyfikacją procesów wolnorodni-
kowych. 

Podsumowując wyniki badań, można także wyciąg-
nąć wniosek, że skuteczniejsza wydaje się dawka 10 mg/ 
/kg mc., a zastosowany w badaniu kwas liponowy wy-
daje się być substancją o korzystnym potencjale, godną 
polecania szczególnie osobom prowadzącym niehigie-
niczny tryb życia.

WNIOSKI

Wykazano, że dieta wysokotłuszczowa, bogata w utle-
niony olej roślinny, nasila proces peroksydacji lipidów 
obserwowany poprzez wzrost stężenia dialdehydu ma-
lonowego oraz nadtlenków lipidowych w surowicy oraz 
powoduje nasilenie utleniania grup sulfhydrylowych, 
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co świadczy o  niekorzystnym wpływie zastosowanej 
diety na status oksydacyjny organizmu. Dieta ta może 
także prowadzić do upośledzenia czynności nerek.

Łączne podawanie z dietą wysokotłuszczową kwasu 
liponowego, szczególnie w dawce 10 mg/kg mc., hamuje 
proces peroksydacji lipidów obserwowany przez obniże-
nie stężenia MDA i LHP, ochrania wolne grupy sulfhy-
drylowe przed utlenieniem obserwowane przez wzrost 
stężenia PSH w grupach OU+ALA względem grupy OU, 
a także wpływa korzystnie na czynność nerek.
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