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Rola kwasów tłuszczowych w żywieniu i zdrowiu 
człowieka
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Słowa kluczowe: wielonienasycone kwasy tłuszczowe n-3, kwasy tłuszczowe trans

Streszczenie: Jedną z przyczyn zwiększonego ryzyka wystąpienia chorób niezakaź-
nych są niewłaściwe nawyki żywieniowe. W ostatnich latach intensywnie rozwijają się 
badania nad składem i wartością odżywczą diety, które mają na celu ustalenie związków 
między żywieniem a występowaniem schorzeń. W pracy przedstawiono aktualny stan 
wiedzy dotyczącej zależności pomiędzy rodzajem spożywanych z żywnością kwasów 
tłuszczowych a ryzykiem wystąpienia schorzeń niezakaźnych. Stwierdzono, że szcze-
gólnie izomery trans kwasów tłuszczowych (TFA) sprzyjają rozwojowi choroby nie-
dokrwiennej serca, powodując niepożądane zmiany profilu lipidowego krwi, dlatego 
należy dążyć do zmniejszenia ich zawartości w diecie poprzez ograniczenie spożycia 
tłuszczów utwardzonych przez częściowe uwodornienie produktów wytworzonych z ich 
zastosowaniem. Długołańcuchowe wielonienasycone kwasy tłuszczowe – kwas eikoza-
pentaenowy i dokozaheksaenowy, przyczyniają się do obniżenia ryzyka zgonu z powodu 
niedokrwiennej choroby serca i zawałów serca, dlatego zalecane jest spożywanie tłustych 
ryb morskich 1–2 razy w tygodniu.

Wprowadzenie
Niewłaściwe nawyki żywieniowe są jedną z przyczyn zwiększonego ryzyka występowania 
chorób niezakaźnych, wśród których choroby układu krążenia są uznawane za główną 
przyczynę zgonów w Polsce. Od wielu lat są prowadzone badania mające na celu usta-
lenie związków między rodzajem spożywanych z żywnością kwasów tłuszczowych 
a ryzykiem wystąpienia schorzeń niezakaźnych. Na wartość żywieniową produktów 
spożywczych istotny wpływ ma rodzaj zawartych w nich kwasów tłuszczowych, 
w szczególności ich budowa – długość łańcucha, obecność wiązań nienasyconych, ich 
liczba, położenie i konfiguracja, czyli tzw. izomeria położenia i cis-trans. Nasycone 
kwasy tłuszczowe (SFA, saturated fatty acids), niezawierające wiązań podwójnych, 
spożywane są najczęściej w nadmiernych ilościach z dietą z produktami pochodzenia 
zwierzęcego, takimi jak tłuste mięsa i przetwory mięsne, tłuszcze zwierzęce i tłuszcze 
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utwardzone. Na podstawie badań epidemiologicznych i kontrolnych badań klinicznych 
dotyczących zachorowalności i śmiertelności na chorobę wieńcową stwierdzono, że za-
stąpienie nasyconych kwasów tłuszczowych przez wielonienasycone kwasy tłuszczowe 
(PUFA, polyunsaturated fatty acids) zmniejsza ryzyko choroby niedokrwiennej serca [1]. 
Jednonienasycone kwasy tłuszczowe (MUFA, monounsaturated fatty acids), zawierające 
jedno wiązanie podwójne, występują powszechnie zarówno w produktach pochodzenia 
roślinnego, jak również w produktach pochodzenia zwierzęcego. Ważnym ich źródłem 
są oliwa i olej rzepakowy, a także inne oleje roślinne, mięso i tłuszcze. Najważniej-
szym przedstawicielem kwasów jednonienasyconych w diecie jest kwas oleinowy  
(C18:1 n-9), zawierający wiązanie podwójne w pozycji n-9. Zastąpienie nasyconych 
kwasów tłuszczowych lub węglowodanów przez jednonienasycone kwasy tłuszczowe 
stanowi korzystną dla zdrowia modyfikację diety [1, 2]. Wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe zawierają więcej niż jedno podwójne wiązanie i w zależności od położenia 
pierwszego z nich dzieli się je na dwie główne grupy: n-3 oraz n-6. Kwas linolowy 
(LA, linoleic acid, C18:2 n-6), zaliczany do wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 
z grupy n-6, występuje w znacznych ilościach w olejach: słonecznikowym, z pestek 
winogron, kukurydzianym, sojowym oraz produkowanych z nich margarynach miękkich; 
średnie ilości tego kwasu zawiera olej rzepakowy. Zastąpienie nasyconych kwasów 
tłuszczowych przez wielonienasycone kwasy tłuszczowe n-6 zmniejsza liczbę incydentów 
sercowo-naczyniowych w populacji. Stwierdzono jednak, że najbardziej korzystny wpływ 
na profil lipoprotein, aby obniżyć ryzyko miażdżycy uzyskuje się, zastępując kwasy 
nasycone i izomery trans (TFA, trans fatty acids) mieszaniną kwasu oleinowego, kwasu 
linolowego i długołańcuchowych wielonienasyconych kwasów tłuszczowych n-3 [2]. 

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe n-3
Głównym przedstawicielem wielonienasyconych kwasów tłuszczowych n-3 (PUFA 
n-3), zawierających podwójne wiązanie w pozycji n-3, jest kwas alfa-linolenowy (ALA, 
alpha-linolenic acid, C18:3 n-3) określony jako niezbędny, gdyż organizm człowieka 
nie ma możliwości syntezowania go [1–3]. Podstawowym źródłem kwasu alfa-lino-
lenowego w diecie są oleje roślinne – rzepakowy, lniany, sojowy oraz inne tłuszcze 
pochodzenia roślinnego uzyskiwane w wyniku procesów przeestryfikowania, między 
innymi tzw. margaryny miękkie. Szczególnie bogaty w kwas alfa-linolenowy jest olej 
lniany i olej z lnianki, w których kwas ten stanowi odpowiednio 52% i 40% wszystkich 
kwasów tłuszczowych. W popularnym oleju rzepakowym kwas alfa-linolenowy stanowi 
około 9% kwasów tłuszczowych [4], a w oleju sojowym – tylko około 6%. Ważnymi 
przedstawicielami kwasów tłuszczowych z grupy n-3 są kwasy eikozapentaenowy (EPA, 
eicosapentaenoic acid, C20:5 n-3) i dokozaheksaenowy (DHA, docosahexaenoic acid, 
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C22:6 n-3). Prekursorem do syntezy długołańcuchowych wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych (LC PUFA, longchain polyunsaturated fatty acids) n-3 EPA i DHA może 
być kwas alfa-linolenowy, jednak przybliżony stopień jego konwersji do EPA i DHA jest 
niski [5], większy u kobiet niż u mężczyzn [6], zwiększony przez estrogeny, co może 
wyjaśnić wzrost DHA podczas ciąży [7]. Konwersja kwasu alfa-linolenowego jest poniżej 
10% i zależy od ilości tego kwasu i kwasu linolowego (n-6) w diecie: zwiększone spożycie 
kwasu linolowego zwiększa syntezę EPA, natomiast synteza DHA wzrasta przy wzroście 
spożycia kwasu alfa-linolenowego w diecie [8]. Z powodu niskiej konwersji oraz różnych 
funkcji biologicznych kwasu alfa-linolenowego, EPA i DHA, zwraca się uwagę na to, 
aby dieta dostarczała odpowiednich ilości EPA i DHA. Unikatowym źródłem bogatym 
w długołańcuchowe kwasy tłuszczowe n-3 są ryby, w szczególności ryby tłuste, takie 
jak makrela, śledź, łosoś. W Polsce spożycie ryb i przetworów rybnych jest bardzo 
niskie – w 2011 roku wynosiło 0,41 kg/osobę/miesiąc [9], co odpowiada 94 g tygodniowo, 
podczas gdy zalecane jest spożycie tłustych ryb morskich 1–2 razy w tygodniu [3]. 
Ze względu na niskie spożycie ryb również udział wielonienasyconych kwasów tłuszczo-
wych EPA i DHA w diecie jest niski. Badania opublikowane przez Jabłonowską i wsp. 
w 2011 roku wskazują, że znaczny odsetek osób spożywa diety o zbyt niskiej zawartości 
kwasów n-3: w wypadku ponad 50% badanych diety te zawierały poniżej 100 mg LC n-3 
PUFA, około 60% badanych spożywało średnio dziennie mniej niż 10 mg DHA, a ponad 
40% – spożywało diety zawierające poniżej 1 g kwasu alfa-linolenowego. Szczególnie 
ich długołańcuchowe formy EPA i DHA, zawarte w oleju rybim, charakteryzują się 
udowodnionym naukowo korzystnym wpływem na zdrowie, przyczyniają się bowiem 
między innymi do obniżenia czynników ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego [2, 
3,10–12]. W badaniach epidemiologicznych i interwencyjnych wykazano, że zawartość 
kwasów EPA i DHA w diecie na poziomie 250–500 mg, pochodzących ze spożywanych 
tłustych ryb morskich lub oleju rybiego, powoduje obniżenie ryzyka zgonu z powodu 
chorób układu krążenia, na przykład niedokrwiennej choroby serca i zawałów serca [2, 
3, 13,14]. Wyniki metaanalizy badań kohortowych wykazały mniejszą liczbę zgonów 
z powodu choroby wieńcowej wśród osób, które spożywały ryby raz w miesiącu lub 
częściej. Wzrost o 20 g/d w spożyciu ryb był związany z o 7% mniejszym ryzykiem zgonu 
z powodu choroby wieńcowej. Stwierdzono, że śmiertelność z powodu niedokrwiennej 
choroby serca może być zmniejszona przez spożywanie ryb raz na tydzień lub częściej 
[15]. W badaniach 1373 mężczyzn (Zutphen Study) wykazano, że długotrwałe stosowanie 
ryb, średnio 22 g dziennie, obniżyło ryzyko zgonu z powodu niedokrwiennej choroby 
serca o 27%. Spożywanie tłustych ryb (7 g dziennie) obniżyło ryzyko nagłego zgonu 
wieńcowego o 54% – związek był silniejszy u mężczyzn ze spożyciem powyżej 250 mg 
EPA i DHA niż u przyjmujących poniżej 250 mg EPA i DHA w porównaniu do osób, 
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które nie spożywały ryb w diecie [16]. Korzystny wpływ podawania długołańcuchowych 
wielonienasyconych kwasów tłuszczowych n-3 na poziomie 1 g/d stwierdzono w przypad-
ku podwyższonego ciśnienia tętniczego, wysokiego stężenia triacylogliceroli, agregacji 
płytek krwi [2, 3, 13]. Badanie kliniczno-kontrolne przeprowadzone w Hongkongu 
wykazało, że spożycie ryb 1–3 razy w tygodniu było powiązane z mniejszą umieralnością 
na niedokrwienną chorobę serca, udar i choroby nowotworowe w porównaniu z niższą 
ich konsumpcją [17]. Ochronną rolę długołańcuchowych kwasów tłuszczowych n-3 
pochodzących z ryb w odniesieniu do ryzyka różnych nowotworów sugerowano między 
innymi dla nowotworów piersi [18, 19], jajnika [20], jelita grubego [21–24], prostaty 
[25–28], jednak część badań nie poparła istotnego związku między kwasami tłuszczowymi 
n-3 a zapadalnością na nowotwory [29–33].

Kwas DHA odgrywa bardzo ważną rolę w prawidłowym przebiegu ciąży, w roz-
woju układu nerwowego zachodzącym u płodu i we wczesnym dzieciństwie. Kwas ten 
jest składnikiem błony lipidów strukturalnych, w szczególności fosfolipidów w tkan-
ce nerwowej i siatkówce. Rozwijający się mózg gromadzi duże ilości DHA, zarówno 
w życiu płodowym, jak również po urodzeniu, szczególnie w ciągu pierwszych dwóch 
lat życia (przez łożysko i z mlekiem od matki). Niskie poziomy tkankowe DHA zwięk-
szają ryzyko zaburzeń widzenia i rozwoju układu nerwowego [34]. Istotne znaczenie 
ma też DHA w rozwoju i funkcjonowaniu tkanki nerwowej. Obniżenie zawartości DHA 
wywiera niekorzystny wpływ na czynności poznawcze i behawioralne [35]. Spożycie 
długołańcuchowych PUFA n-3 w czasie ciąży i karmienia piersią może być korzystne 
dla późniejszego rozwoju psychicznego dzieci [36], jednak niektóre badania nie poparły 
tych obserwacji [37]. Stwierdzono, że noworodki o stosunkowo niskim statusie DHA, 
a także z wysokim poziomem kwasów tłuszczowych trans mają mniej korzystny stan 
neurologiczny w 18. miesiącu życia [38]. Badania wskazywały, że DHA zawarte w fos-
folipidach błonowych wpływa na czynność, przeżywalność i plastyczność neuronów, 
a jego niedobór lub upośledzony metabolizm obniża zdolności poznawcze i przyczynia 
się do powstawania chorób psychicznych lub neurodegeneracyjnych, dlatego wskazywano 
na korzystne działanie suplementacji DHA w poprawie czynności mózgu i w chorobach 
neurodegeneracyjnych [39], jednak część badań nie poparła tego związku.

Udokumentowane właściwości wielonienasyconych kwasów tłuszczowych n-3 zosta-
ły potwierdzone przez dopuszczenie do stosowania oświadczeń zdrowotnych do żywności, 
podających, że kwasy EPA i DHA „przyczyniają się do prawidłowego funkcjonowania 
serca”, „kwas dokozaheksaenowy (DHA) przyczynia się do utrzymania prawidłowego 
widzenia” i „prawidłowego funkcjonowania mózgu” wraz ze wskazaniem, że korzyst-
ne działanie wielonienasyconych kwasów n-3 pojawia się przy spożywaniu 250 mg 
DHA/EPA dziennie (Rozporządzenie UE 432/2012) [40]. Jak podaje zespół naukowców 
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zgromadzonych w Europejskim Urzędzie do spraw Bezpieczeństwa Żywności (EFSA, 
European Food Safety Authority), rezultaty większości badań naukowych sugerują, 
że również wyższe spożycie wielonienasyconych kwasów n-3 jest korzystne i nie wią-
że się z działaniami niepożądanymi. Uzupełnienie spożycia EPA do 1,8 g/dzień, DHA 
do około 1 g/dzień, a także połączenie EPA i DHA w dawce do 5 g/dzień nie budzi obawy 
o bezpieczeństwo ludzi dorosłych [41].

Dzienne spożycie 250 mg kwasu eikozapentaenowego w połączeniu z kwasem do-
kozaheksaenowym wydaje się wystarczające w profilaktyce pierwotnej zdrowych osób. 
Odpowiednie spożycie dla osób dorosłych zostało ustalone na poziomie 250 mg dla sumy 
kwasu eikozapentaenowego i dokozaheksaenowego ze względu na profilaktykę serco-
wo-naczyniową [2]. Spożycie LC n-3 PUFA jest zazwyczaj niższe niż zalecane przez 
uznane autorytety. Dlatego zespół EFSA [2] opracował zalecenia spożycia wieloniena-
syconych kwasów tłuszczowych n-3 na poziomie odpowiedniego spożycia (AI): 0,5% 
energii dla kwasu alfa-linolenowego, 250 mg/dzień dla EPA i DHA dla osób dorosłych 
i dla dzieci w wieku 2–18 lat, 100 mg/dzień DHA dla dzieci w wieku 7–24 miesięcy, 
a dla kobiet w ciąży i karmiących piersią – 250 mg/dzień DHA i EPA powiększone 
o 100–200 mg DHA.

Izomery trans kwasów tłuszczowych (TFA)
Izomery trans kwasów tłuszczowych powstają przede wszystkim jako niekorzystny efekt 
uboczny procesów przemysłowego utwardzania przez częściowe uwodornienie olejów 
roślinnych lub rybnych, w wyniku czego płynne oleje są przekształcane w półstałe tłuszcze 
[42]. Zawartość TFA w produktach jest uwarunkowana sposobem utwardzania tłuszczów 
w procesach produkcyjnych. Częściowo utwardzony olej może zawierać 10–60% tych 
izomerów, najczęściej jest to 25–45% [43]. Z punktu widzenia przemysłu spożywczego 
częściowo uwodornione oleje roślinne są atrakcyjne ze względu na trwałość przecho-
walniczą i stabilność podczas smażenia [11]. Izomery trans występują w margarynie, 
tłuszczach cukierniczych, piekarskich i smażalniczych, a także w żywności otrzymywanej 
z zastosowaniem tych tłuszczów, to jest w wyrobach cukierniczych i ciastkarskich, pieczy-
wie, produktach smażonych przemysłowo (przekąski), żywności typu fast food. Głównym 
źródłem TFA w diecie mieszkańców Polski są izomery pochodzące z margaryn i tłuszczów 
piekarskich [44]. Stwierdzono duże zróżnicowanie w zawartości TFA w dostępnych 
w naszym kraju margarynach zarówno twardych (0,27–26,63% kwasów tłuszczowych), 
jak i miękkich (0,33–15,46%), co świadczy o zastosowaniu przez niektórych producentów 
w procesie produkcyjnym tłuszczów roślinnych otrzymywanych metodą częściowego 
uwodornienia [24]. W tłuszczach piekarskich używanych do produkcji wyrobów ciast-
karskich i pieczywa zawartość TFA była zróżnicowana w szerokim zakresie 0,1–55,9%, 

Znaczenie racjonalnego żywienia w edukacji zdrowotnej, red. A. Wolska-Adamczyk, WSIiZ, Warszawa 2015



178

Ewa Dybkowska

a zatem niektóre produkty charakteryzowały się bardzo wysoką ich zawartością [45]. 
Wyroby ciastkarskie (herbatniki, ciastka, pierniki, biszkopty, rogaliki, wafelki) dostępne 
w Olsztynie [46] zawierały 0,16–36% izomerów trans kwasu C18:1 w ogólnym składzie 
kwasów tłuszczowych i 0,2–4,13% izomerów trans kwasu C18:2. Zawartość izome-
rów trans kwasu C18:1 w tłuszczu ciast dostępnych w 2007 roku w Olsztynie [47] 
zawierała się w przedziale od 0,06–18,27%. Badania przeprowadzone w Polsce w 2004 
roku wykazały wysokie zawartości TFA w zupach i sosach w proszku (5,32–28,66% 
całkowitej zawartości kwasów tłuszczowych), wyrobach ciastkarskich (0–43,4%), pro-
duktach czekoladowych (0–21,05%), przekąskach i chipsach ziemniaczanych (0–2,86%), 
produktach typu fast food, na przykład frytkach, hamburgerach, pizzy (0,02–14,72%), 
margarynach twardych (0–23,49%) i margarynach miękkich (0–8,05%) [48]. Według 
badań Rutkowskiej i Żbikowskiej [49] wysoką zawartość TFA wykazano we frytkach z re-
stauracji typu fast food (19% tłuszczu), które zawierały także znaczne ilości nadtlenków 
i innych niepożądanych produktów rozkładu tłuszczu. Wykazano, że do produkcji frytek 
stosowano częściowo utwardzoną frakcję oleinową oleju palmowego, a także częściowo 
uwodorniony olej rzepakowy [49]. Pewne ilości kwasów tłuszczowych z grupy trans 
pochodzą także z organizmów przeżuwaczy i są spożywane w produktach mlecznych 
i mięsnych. Zawartość TFA w mięsie i mleku przeżuwaczy wynosi 1–11% całkowitej 
zawartości kwasów tłuszczowych [50]. W badaniach przeprowadzonych w 14 państwach 
europejskich stwierdzono, że w tłuszczu mleka różnych gatunków zwierząt zawartość 
TFA kształtowała się na zbliżonym poziomie – 3,9–5,2%. W produktach mleczarskich, 
takich jak masło, ich zawartość wahała się od 4,0 do 6,1%, w przypadku serów – 3,6–5,7% 
wszystkich kwasów tłuszczowych. Zawartość TFA w mięsie jest zależna od gatunku. 
Najmniejszą odnotowano w wieprzowinie (0,2–2,2%) i mięsie kurcząt 0,2–1,7%, wyższą 
w wołowinie (2,8–9,5%). W wędlinach mieściła się w zakresie od 0,3 do 5,3% wszystkich 
kwasów tłuszczowych [51]. Niekorzystny wpływ przypisywany jest zarówno kwasom 
tłuszczowym trans pochodzącym z przemysłowego utwardzania tłuszczów, ale również 
pochodzenia mlecznego i z mięsa zwierząt przeżuwających [52]. Wyjątek stanowią 
skoniugowane dieny kwasu linolowego (CLA, conjugated linoleic acids), posiadające 
w swej strukturze sprzężone wiązania podwójne, dla których brak jest przekonujących 
dowodów, że odgrywają istotną rolę w prewencji lub promocji chorób dietozależnych [1, 
3]. Spożycie TFA w Europie ocenia się na 1,2‑6,7 g dziennie, co odpowiada 0,5–2,1% 
energii [53]. W Polsce szacuje się, że dzienne spożycie TFA wynosi 2,8–6,9 g i znacznie 
przekracza zalecenie żywieniowe [51]. Bardzo niepokojąca jest wysoka ich zawartość 
w niektórych produktach spożywczych. Doświadczenie przeprowadzone przez Stendera 
i wsp. pokazuje, że w niektórych krajach, między innymi w Polsce, można ułożyć rację 
pokarmową o wysokiej zawartości kwasów trans, na przykład spożywając dużą porcję 
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frytek, porcję panierowanego kurczaka, prażonej kukurydzy i ciastek, w 2009 roku 
można było osiągnąć spożycie 13,6 g kwasów tłuszczowych trans, podczas gdy w 2005 
roku wartość ta mogła dochodzić nawet do 38,3 g TFA, pochodzących z utwardzonych 
tłuszczów roślinnych [54].

Wyniki licznych badań dowiodły, że kwasy tłuszczowe o konfiguracji trans są naj-
bardziej szkodliwym typem kwasów tłuszczowych odpowiedzialnych za wzrost ryzyka 
chorób układu sercowo-naczyniowego [42, 50]. Badania doświadczalne i kliniczne wy-
kazały jednoznacznie niekorzystny wpływ TFA na organizm człowieka [53]. Z badań 
wynika, że ryzyko wystąpienia choroby wieńcowej związane ze spożywaniem kwasów 
tłuszczowych trans było znacznie wyższe niż związane ze spożywaniem innych kwasów 
tłuszczowych [52]. Zastąpienie nasyconych kwasów tłuszczowych (C12:0 – C16:0) 
przez kwasy tłuszczowe trans zwiększa ryzyko wystąpienia choroby wieńcowej, gdyż 
powoduje obniżenie poziomu cholesterolu HDL i zwiększenie proporcji cholesterolu 
całkowitego do cholesterolu HDL [1, 55], uznawanego za najsilniejszy wskaźnik ryzyka 
zgonu na chorobę niedokrwienną serca [56]. Prospektywne badania kohortowe wykazały 
związek pomiędzy wyższym pobraniem TFA z dietą a wzrostem ryzyka niedokrwiennej 
choroby serca [2, 3, 52, 57, 58]. Metaanaliza obejmująca obszerne wyniki badań po-
pulacyjnych (prawie 140 tys. osób) wykazała, że zwiększenie spożycia kwasów tłusz-
czowych trans o ilość odpowiadającą 2% łącznej wartości energetycznej pożywienia, 
czyli o około 4 g dziennie, było związane z 23-procentowym wzrostem zachorowań 
na chorobę niedokrwienną serca, z zawałem serca włącznie [42]. Udowodniono tym 
samym, że ryzyko wystąpienia choroby wieńcowej związane ze spożywaniem kwasów 
tłuszczowych trans było znacznie wyższe niż związane ze spożywaniem innych kwasów 
tłuszczowych [42, 52]. Izomery trans kwasów tłuszczowych wywierają niekorzystny 
wpływ na stężenie lipidów we krwi wskutek zmniejszenia stężenia cholesterolu HDL 
i zwiększenia stężenia cholesterolu całkowitego do cholesterolu HDL, przyczyniając się 
do rozwoju miażdżycy [2, 3, 52, 59]. Wykazano, że poziom frakcji cholesterolu LDL 
w surowicy krwi podwyższają izomery trans jednonienasyconych kwasów tłuszczo-
wych [2, 3]. Zastąpienie kwasów tłuszczowych z grupy trans w ilości odpowiadającej 
1% łącznej wartości energetycznej pożywienia nasyconymi, jednonienasyconymi lub 
wielonienasyconymi kwasami tłuszczowymi powoduje zmniejszenie stosunku stężenia 
cholesterolu całkowitego do stężenia cholesterolu HDL odpowiednio o 0,31, 0,54 i 0,67 
[60]. Spożywanie kwasów tłuszczowych trans pochodzących z produktów zawierających 
przemysłowo utwardzone tłuszcze roślinne wiąże się ze zwiększonym prawdopodobień-
stwem wystąpienia cukrzycy typu 2 i oporności na insulinę [52, 61, 62]. Nadmiar TFA 
w diecie powoduje zwiększone ryzyko niektórych typów nowotworów [53], między 
innymi nowotworów piersi [2] i prostaty [50, 63, 64]. 
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Ze względu na wiele negatywnych skutków zdrowotnych TFA powstających pod-
czas przemysłowego przetwarzania olejów niezbędne jest ograniczenie ich zawartości 
w diecie, a zatem także w produkowanej żywności [65]. Według Organizacji Narodów 
Zjednoczonych do spraw Wyżywienia i Rolnictwa (FAO, Food and Agriculture Organi-
zation) górny tolerowany poziom spożycia (UL, upper level) wynosi poniżej 1% energii 
z diety [1]. Zaleca się, aby z kwasów tłuszczowych z grupy trans pochodziło poniżej 
1% łącznej wartości energetycznej pożywienia – im mniej, tym lepiej [59]. Spożycie 
TFA powinno być tak niskie, jak to jest tylko możliwe, biorąc pod uwagę odpowiednią 
wartość odżywczą (żywieniową) diety [2, 3]. Przemysł żywnościowy wyeliminował 
część kwasów tłuszczowych z grupy trans ze swoich produktów, jednak trzeba dążyć 
do dalszej ich eliminacji z żywności [59]. Ograniczenie TFA mogą ułatwić odpowiednie 
regulacje prawne, a także odpowiednie oznakowanie produktów spożywczych połączone 
z edukacją konsumentów. Od 2006 roku w Stanach Zjednoczonych istnieje wymóg znako-
wania produktów spożywczych i suplementów zawartością kwasów tłuszczowych trans, 
zgodnie z zaleceniami Agencji Żywności i Leków (FDA, Food and Drug Administration).

Obecnie w wykazie składników można znaleźć określenia: „tłuszcz roślinny” lub „olej 
roślinny” bez precyzowania pochodzenia tego składnika. Rozporządzenie nr 1169/2011 
wprowadza wymóg zdefiniowania rodzaju tłuszczu lub oleju obecnego w składzie pro-
duktu, a w razie zastosowania tłuszczu uwodornionego do produkcji żywności w wykazie 
składników musi zostać uwzględniona informacja, czy jest on całkowicie czy częściowo 
uwodorniony/utwardzony [66]. Wprowadzenie takiego oznakowania jest bardzo istotne, 
gdyż umożliwi dokonywanie świadomych wyborów przez konsumentów. Niezbędna jest 
także odpowiednia edukacja konsumentów, aby uświadomić im, że to właśnie tłuszcz 
częściowo uwodorniony zawiera niekorzystne dla zdrowia TFA.

Podsumowanie
Z badań wynika, że na ryzyko wystąpienia choroby wieńcowej znacznie większy wpływ 
ma poziom spożycia TFA niż innych kwasów tłuszczowych. Już niewielkie zmiany 
w spożyciu TFA z dietą powodują znaczne zmiany w stosunku stężenia cholesterolu 
całkowitego do stężenia cholesterolu HDL oraz ryzyka chorób układu sercowo-naczynio-
wego. Zawartość TFA w produktach jest uwarunkowana sposobem utwardzania tłuszczów 
w procesach produkcyjnych. Szczególnie wysoką ich zawartością charakteryzują się 
tłuszcze otrzymywane przez częściowe uwodornienie olejów, które są powszechnie stoso-
wane przy wytwarzaniu margaryn, tłuszczów piekarskich, cukierniczych, smażalniczych 
i innych tłuszczów wykorzystywanych przy produkcji żywności przetworzonej, między 
innymi koncentratów obiadowych, wyrobów ciastkarskich i cukierniczych, pieczywa, 
produktów smażonych przemysłowo. Szacuje się, że dzienne spożycie TFA w Polsce jest 
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zbyt wysokie. Bardzo niepokojąca jest wysoka ich zawartość w niektórych produktach 
spożywczych. Odpowiednie oznakowanie takich produktów połączone z edukacją kon-
sumentów może pomóc w podejmowaniu przez nich świadomych decyzji. Ze względu 
na wiele negatywnych skutków zdrowotnych związanych ze spożyciem TFA zalecane jest 
ograniczenie ich spożycia z dietą, a zatem także ograniczenie ich zawartości w produko-
wanej żywności. Należy dążyć do wyeliminowania procesów częściowego uwodorniania 
stosowanych w produkcji tłuszczów. Korzystny efekt wywiera zastąpienie TFA zarówno 
wielonienasyconymi kwasami tłuszczowymi, jak również kwasami jednonienasyconymi 
lub nasyconymi. Szczególnie wiele doniesień naukowych potwierdza korzyści zdrowotne 
wynikające ze spożycia długołańcuchowych wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 
n-3 DHA i EPA, które przyczyniają się do obniżenia czynników ryzyka chorób układu 
sercowo-naczyniowego. Ze względu na małe spożycie ryb w Polsce znaczna część osób 
spożywa diety o niskiej zawartości długołańcuchowych wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych z grupy n-3 DHA i EPA, co jest niekorzystne ze względu na ich istotną rolę 
w profilaktyce chorób serca i naczyń. Ryzyko zgonu z powodu niedokrwiennej choroby 
serca może być zmniejszone dzięki spożywaniu tłustych ryb raz na tydzień lub częściej.

Wnioski
Stwierdzono, że TFA sprzyjają rozwojowi choroby niedokrwiennej serca, powodując 
niepożądane zmiany profilu lipidowego krwi, dlatego należy dążyć do zmniejszenia ich 
zawartości w diecie poprzez ograniczenie spożycia i wytwarzania produktów z zastoso-
waniem tłuszczów otrzymywanych przez częściowe uwodornienie.

Długołańcuchowe wielonienasycone kwasy tłuszczowe – kwas eikozapentaeno-
wy i dokozaheksaenowy – przyczyniają się do obniżenia ryzyka zgonu z powodu nie-
dokrwiennej choroby serca i zawałów serca, dlatego zalecane jest spożywanie tłustych 
ryb morskich 1–2 razy w tygodniu.

Bibliografia
1.	 FAO Food And Nutrition Paper 91, Fats and fatty acids in human nutrition. Report of 

an expert consultation, Food And Agriculture Organization Of The United Nations, 
Rome 2010.

2.	 EFSA Panel on Dietetic Products, Nutrition and Allergies (NDA), Scientific Opinion on 
the Tolerable Upper Intake Level of eicosapentaenoic acid (EPA), docosahexaenoic acid 
(DHA) and docosapentaenoic acid (DPA), EFSA Journal 2012; 10 (7): 2815.

3.	 Szponar L., Mojska H., Ołtarzewski M., Tłuszcze. [W]: Jarosz M. (red.), Normy żywienia 
dla populacji polskiej – nowelizacja, IŻŻ, Warszawa 2012: 44–58.

Znaczenie racjonalnego żywienia w edukacji zdrowotnej, red. A. Wolska-Adamczyk, WSIiZ, Warszawa 2015



182

Ewa Dybkowska

4.	 Walczak Z., Starzycki M., Ocena profilu kwasów tłuszczowych w olejach tłoczonych 
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