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Milk fat is a complicated mixture of numerous fatty acids (FA) of different 
carbon numbers and varying degrees of unsaturation. Many of them exhibit 
special biological properties and are nutritionally valuable for consumer 
health. Main isomer of the conjugated linoleic acid (CLA) C18:2 cis-9 
trans-11 has been shown to have anti-atherogenic, anti-inflammatory and 
cancer-preventing qualities. Bovine milk fat is also an important source of 
short- and medium chain FA (SCSFA) which are essential for the normal 
structure and function of the colonic epithelium and may have therapeutic 
potential in certain colonic diseases. Now appreciated is the antitumor 
effect of vaccenic acid – trans-11C18:1 and FA of the odd- and branched 
chain FA group (OBCFA). This paper reviews recent literature regarding the 
health-promoting effects of FA of milk fat on the human organs.
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Tłuszcz mleczny charakteryzuje złożony skład kwasów tłuszczowych (KT) 
o zróżnicowanej liczbie atomów węgla i różnym stopniu nienasycenia. 
Wiele z nich wykazuje szczególne właściwości biologiczne i żywieniowe 
cenne dla zdrowia konsumentów. Główny izomer sprzężonych dienów 
kwasu linolowego (CLA) C18:2 9-cis 11-trans stanowiący 75-90% udziału 
CLA wykazuje m.in. działanie przeciwnowotworowe, przeciwmiażdżycowe 
i przeciwzapalne. Krowi tłuszcz mleczny jest również źródłem kwasów 
nasyconych krótko- i średniołańcuchowych KT (SCSFA), które są niezbędne 
dla prawidłowego funkcjonowania nabłonka jelita grubego i mogą wywierać 
terapeutyczny wpływ na niektóre jego schorzenia. Obecnie doceniane 
jest też przeciwnowotworowe działanie kwasu wakcenowego C18:1 
11-trans oraz KT należących do grupy nieparzystych i rozgałęzionych 
(OBCFA). W pracy dokonano przeglądu aktualnego piśmiennictwa 
dotyczącego prozdrowotnego działania KT tłuszczu mlecznego na organizm 
człowieka.

Słowa kluczowe: tłuszcz mleczny, kwasy tłuszczowe, właściwości 
prozdrowotne
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Wprowadzenie

	 Mleko oraz jego przetwory są ważnym źródłem 
składników odżywczych w diecie człowieka dostarcza-
jąc wysokiej jakości białka oraz niezbędnych składni-
ków mineralnych i witamin. Tłuszcz w mleku występu-
je w postaci mikroskopijnych kuleczek o średnicy około 
2-8 μm tworząc emulsję typu olej w wodzie. Struktura 
i skład pojedynczej kuleczki tłuszczu są bardzo zło-
żone. Ich rdzeń tworzą triacyloglicerole stanowiące 
98-99% masy kuleczki. W błonie otaczającej kuleczkę 
(MFGM – milk fat globule membrane) dominują białka 
i enzymy – 41% udziału ilościowego. Wśród skład-
ników lipidowych błony około 27% składu stanowią 
fosfolipidy pełniąc szczególną rolę w stabilizacji kule-
czek tłuszczu. Pozostałych ważnymi składnikami błony 
kuleczki są: triacyloglicerole (14%) cerebrozydy (3%) 

i cholesterol (2%). Zarówno rozmiar kuleczek jak i sto-
pień ich rozproszenia powodują, że w diecie człowieka 
tłuszcz mleczny jest najłatwiej strawnym tłuszczem 
zwierzęcym i może być wchłaniany bez uprzedniej 
hydrolizy w przewodzie pokarmowym [1, 2].
	 Krowi tłuszcz mleczny uważany jest jako jeden 
z najbardziej złożonych naturalnie występujących 
tłuszczów. Badacze stosując techniki chromatogra-
ficzne i spektroskopowe zidentyfikowali około 400 
kwasów tłuszczowych (KT) o zróżnicowanej liczbie 
atomów węgla od 2 do 28. W tłuszczu mlecznym 
występują następujące grupy KT: zawierające parzystą 
i nieparzystą liczbę atomów węgla, o różnym stopniu 
nasycenia (nasycone, jedno- i wielonienasycone), 
o konfiguracji cis i trans, posiadające łańcuchy węgla 
proste i rozgałęzione [3]. 
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do krwioobiegu, a dalej transportowane do wątroby. 
Następnie w mitochondriach poddane są oksydacji, 
która zachodzi z wydzieleniem dużej ilości energii, co 
powoduje że nie odkładają się jako tłuszcz zapasowy 
lecz wykorzystywane są jako paliwo energetyczne 
dla prawidłowego funkcjonowania wielu narządów 
i układów m.in. serca, wątroby, mięśni, układu nerwo-
wego czy płytek krwi [10, 12, 13]. Należy podkreślić, 
że utlenianie kwasów SCSFA nie wymaga obecności 
karnityny tak jak to ma miejsce w przypadku wyższych 
KT [14]. Uzyskana energia może być wykorzystana 

	 Przeważająca większość tych kwasów występuje 
w bardzo małej ilości (<0,01%). Jednakże około 15 
obecnych jest w ilości powyżej 1,0%. Około 40 wraz 
z izomerami występuje w ilości do 1% [4]. Taka róż-
norodność jest efektem skomplikowanych procesów 
ich syntezy zachodzącej de novo w gruczole mlecznym, 
tkance tłuszczowej i żwaczu. Niezależnie od miejsca 
powstawania wiele z KT wykazuje szczególne właści-
wości biologiczne i żywieniowe, niezwykle cenne dla 
zdrowia człowieka, np. nasycone krótko- i średniołań-
cuchowe (SCSFA), kwas wakcenowy, izomery CLA 
oraz kwasy posiadające nieparzystą liczbę atomów 
węgla i łańcuchy rozgałęzione (OBCFA) [1, 2].

Cel pracy

	 Charakterystyka najważniejszych kwasów tłusz-
czowych tłuszczu mlecznego wykazujących prozdro-
wotne oddziaływania na organizm człowieka. 

Analiza piśmiennictwa

	 Krótko- i średniołańcuchowe nasyconych 
kwasy tłuszczowe C4:0 – C12:0 (SCSFA)

	 Obecność nasyconych krótko- i średniołańcucho-
wych KT (SCSFA) jest unikalną cechą tłuszczu mlecz-
nego. Do najważniejszych kwasów z grupy SCSFA 
tłuszczu mlecznego należy zaliczyć: masłowy C4:0, 
kapronowy C6:0, kaprylowy C8:0, kaprynowy C10:0 
i laurynowy C12:0. Sumaryczna zawartość SCSFA 
w krowim tłuszczu mlecznym wynosi około 15%. 
Zawartość kwasów SCSFA przedstawiono w tabeli I.
	 U przeżuwaczy synteza kwasów z grupy SCSFA 
zachodzi de novo w gruczole mlecznym. Substratami 
do syntezy SCSFA są octan (C2) i β-hydroksymaślan 
(C4), które powstają w żwaczu w procesie mikrobio-
logicznej fermentacji celulozy i innych składników 
pasz. Pierwszym etapem syntezy jest przekształcenie 
octanu w acetylo-CoA przy udziale cytozolowego en-
zymu syntetazy acetylo-CoA. Następnie acetylo-CoA 
jest przekształcany w przez karboksylazę acetylo-CoA 
w malonylo-CoA. Kolejnym etapem jest synteza KT 
odbywająca się pod wpływem wieloenzymatycznego 
kompleksu syntetazy KT. Aktywność syntetazy KT 
powoduje cykliczne dodawanie jednostki C2 przez 
malonylo-CoA. Dzięki tej syntezie powstają KT 
o długości łańcucha od 4 do 16 atomów węgla [9].
	 W organizmie człowieka kwasy SCSFA są szybko 
hydrolizowane z triacylogliceroli przy udziale lipazy 
językowej i trzustkowej [10]. Hydroliza triacyloglice-
roli odbywa się bez udziału żółci, uwalnianie wolnych 
kwasów tłuszczowych z połączeń glicerolu do śluzówki 
jelita odbywa się szybciej i trwa krócej w porównaniu 
z trawieniem kwasów długołańcuchowych [11].
	 SCSFA w przeciwieństwie do długołańcuchowych 
KT wchłaniane są bezpośrednio z jelita cienkiego 

Tabela I. Średnie zawartości kwasów prozdrowotnych kwasów tłuszczowych 
w tłuszczu mlecznym [4-8]
Table I. Mean content of health-promoting fatty acids in milk fat [4-8]

KT

Anglia [4]
(okres letni 
– czerwiec-
sierpień)

Szwajcaria 
[5] (okres 

letni, 
średnia 

z 3 regio-
nów: nizin, 
wyżyn i gór)

Czechy [6] 
(okres, 
letni)

Polska [7] 
(okres letni 

region 
górski)

Polska [8] 
(okres 
letni, 

żywienie 
TMR)

C4:0 2,4 3,31 2,61 3,70 4,15

C6:0 2,8 1,87 – 2,00 2,43

C7:0 – 0,01 – – –

C8:0 1,9 1,02 – 1,05 1,46

C10:0 3,8 2,10 – 2,11 3,33

C11:0 – – – 0,03 –

C12:0 4,4 2,29 – 2,56 3,87

Suma 
SCSFA

15,3 10,6 7,86 11,45 15,24

izo C12:0 – – – 0,06 –

anteizo 
C12:0 

– 0,07 – 0,06 –

anteizo 
C13:0 

– – – 0,02 –

C13:0 – 0,09 0,18

izo C13:0 – 0,13 – 0,09 0,13

izo C14:0 0,29 0,13 0,22 0,08

C15:0 1,07 1,1 1,5 1,23

izo C15:0 – 0,29 – 0,82 0,45

anteizo 
C15:0 

– – 0,47 0,81 –

C15:1 – – – 0,39 0,21

izo C15:1 – – – 0,05 1,48

izo C16:0 – 0,41 – 0,20 –

C17:0 0,64 0,9 0,19

C17:1 n-7 – – 0,29 0,43 0,37

izo C17:0 – 0,06 0,47 0,12 0,19

anteizo 
C17 

– 0,25 0,44 0,58 0,54

izo C18:0 – – 0,06 – –

Suma 
OBCFA

– 3,21 2,96 6,55 4,86

C18:1 
(11-trans)

3,4 – – 3,22 0,85

C18:2 
9-cis 11-
trans CLA

1,3 1,50 0,92 1,20 0,47

(–) brak danych
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przez młody organizm do syntezy białek, a co za tym 
idzie do szybszego rozwoju tkanek [15]. Ten szlak 
metaboliczny sprawia, że SCSFA nie tworzą materia-
łu zapasowego jak wyższe KT, ale zachowują się jak 
węglowodany dostarczając szybko znacznych ilości 
energii [16]. 
	 Wykazano, że SCSFA zmniejszają ryzyko wy-
stępowania otyłości i wpływają korzystnie na bilans 
energetyczny [12]. Tezę tę potwierdza wiele ba-
dań przeprowadzonych na modelach zwierzęcych 
w których stwierdzono, że SCSFA wykazują działanie 
zmniejszające masę ciała [10, 17-20]. Efekt obniżania 
masy ciała spowodowany spożyciem kwasów SCSFA 
potwierdzono również w badaniach na ludziach. 
Jedno z doświadczeń przeprowadzono na grupie 101 
pacjentów z BMI ~ 24,7 spożywających codziennie 
10 g tłuszczu zawierającego 74,4 g/100 g KT kwasu 
C8:0 oraz 25,6 g/100 g KT kwasu C10:0 (w okresie 
12 tygodni). W niniejszym badaniu stwierdzono 
obniżenie masy ciała jak również zawartości tkanki 
tłuszczowej oraz poziomu triacylogliceroli w osoczu 
krwi, które było skutkiem spożywania kwasów C8:0 
i C10:0 [10]. W wielu pracach przeglądowych podkre-
ślany jest korzystny wpływ średniołańcuchowych KT 
od C8:0 do C12:0 w obniżaniu ryzyka występowania 
nieprawidłowości metabolicznych: dyslipidemii, nad-
ciśnienia, otyłości, nietolerancji glukozy i insulinoo-
porności, powiązanych z chorobami układu krążenia 
w tym chorobą niedokrwienną serca [11, 12]. 
	 Spośród SCSFA na podkreślenie zasługuje obec-
ność kwasu masłowego C4:0, którego tłuszcz mleczny 
jest unikatowym źródłem w diecie człowieka. Kwas 
masłowy wywiera szereg korzystnych efektów na 
śluzówkę okrężnicy chroniąc przed nadmierną prolife-
racją komórek, która może prowadzić do nowotworu. 
Podkreślany jest też wpływ kwasu C4:0 na tworzenie 
prawidłowej struktury i funkcjonowanie nabłonka 
we wszystkich odcinkach jelita grubego, modulacji 
perystaltyki jelit i narządów wewnętrznych [2, 22].
	 U przeżuwaczy źródłem kwasu masłowego jest ma-
ślan wytwarzany w żwaczu z węglowodanów przez bak-
terie, następnie transportowany krwiobiegiem do gru-
czołu mlecznego w którym jest zredukowany do kwasu 
masłowego [9]. U ludzi, maślan stanowi główne źródło 
energii dla komórek nabłonka jelita jak również regulu-
je wiele genów związanych z różnicowaniem komórek, 
proliferacji i apoptozy komórek nowotworowych [23]. 
Liczne badania wykazały anty-proliferacyjne, przeciw-
zapalne i apoptotyczne właściwości maślanu [24-27]. 
Maślan wywiera działanie przeciwzapalne i wykazuje 
terapeutyczne zastosowanie w chorobie zapalnej jelit. 
Badania kliniczne u pacjentów z wrzodziejącym zapa-
leniem jelita grubego sugerują, że podawanie maślanu 
dojelitowo lub w diecie prowadzi do łagodzeniu stanów 
zapalnych [22, 28].

	 Wykazano, że maślan sodu wywiera szerokie 
działania przeciwzapalne poprzez wpływanie na mi-
grację komórek układu immunologicznego, adhezję 
i ekspresję cytokin [22]. Efekty maślanu są wywierane 
na wrodzony układ odpornościowy. Przeciwbakteryjne 
białko katelicydyna odgrywa ważną rolę w mechani-
zmach obrony przed zakażeniem bakteryjnym. Do-
stępne dane literaturowe wskazują, że maślan sodu 
zwiększa ekspresję genu katelicydyny w ludzkich 
komórkach okrężnicy, żołądka i wątroby. Również 
Kida i wsp. [29] wykazali wpływ maślanu sodu na 
ekspresję katelicydyny w komórkach nowotworowych 
nabłonka płuc (EBC-1) proponując równocześnie 
możliwe mechanizmy takiego oddziaływania. Ponadto 
badacze stwierdzili, że maślan sodu nie tylko zwiększa 
ekspresję mRNA katelicydyny, ale również wpływa na 
jej ekspresję na poziomie białka. Zatem stosowanie 
maślanu, który zwiększa ekspresję katelicydyny może 
być nowym podejściem do stymulacji odporności 
wrodzonej. Badania przedkliniczne przeprowadzone 
przez Gao i wsp. [30] na modelu mysim wykazały, że 
suplementacja diety maślanem może mieć zastoso-
wanie w zapobieganiu i leczeniu otyłości wywołanej 
dietą oraz oporności na insulinę. Ostatnie dowody 
wskazują na efektywność maślanu w leczeniu i za-
pobieganiu hipercholesterolemii, poprzez regulację 
ekspresji dziewięciu głównych genów biorących udział 
w biosyntezie cholesterolu [31].
	 Badania na zwierzętach przeprowadzone przez 
Kim i wsp. [32] pokazały nowy zakres stosowania 
maślanu, którego suplementacja wydaje się mieć dłu-
goterminowe korzystne efekty po urazie niedokrwien-
nym. Badania na szczurach poddanych niedokrwieniu 
mózgowym wykazały, że zastosowanie maślanu sodu 
w leczeniu udaru stymuluje proliferację komórek i róż-
nicowanie przez aktywację neurotropowego czynnika 
pochodzenia mózgowego (BDNF). 
	 Maślan hamuje wzrost komórek nowotworowych, 
zmniejszając proces ich angiogenezy i wywołując apo-
ptozę [33]. Związek znany jest ze swoich możliwości 
do działania we wtórnej chemoprewencji przez spo-
wolnienie wzrostu i aktywację apoptozy w komórkach 
raka jelita grubego, ale może również działać w pod-
stawowej chemoprewencji. Mechanizm działania 
chemoprewencyjnego maślanu polega na zwiększeniu 
ekspresji transkrypcji enzymów detoksykacyjnych 
takich jak S-transferaza glutationowa (GST) [22]. 
Wykazano również że kwas masłowy – C4:0, może 
odgrywać istotną rolę w profilaktyce i leczeniu nowo-
tworów jelita grubego i sutka [34]. W badaniach in 
vitro Joachimiak i wsp. [35] analizowano wpływ maśla-
nu sodu na proliferację i cykl komórkowy dwóch linii 
komórek nowotworowych: wątroby (HepG2) i glejaka 
(C6). Obydwa nowotwory stanowią przykłady opor-
nych na chemioterapię. Najbardziej skutecznym jest 
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ich leczenie obejmujące połączenie chirurgii, chemio-
terapii i radioterapii, które jest bardzo wyczerpujące 
dla pacjenta. Przeprowadzone doświadczenia potwier-
dziły inhibitujący wpływ maślanu sodu na żywotność 
komórek w obu analizowanych liniach komórkowych. 
Najsilniejszy efekt zaobserwowano po 48-godzinnej 
inkubacji komórek nowotworowych z maślanem sodu 
przy zastosowaniu stężenia maślanu: 3,44 mM i 1,47 
mM w stosunku do linii komórek odpowiednio: C6 
i HepG2. Autorzy nie tylko wykazali plejotropowe 
działanie maślan sodu w niskich stężeniach, ale rów-
nież wykazali jego potencjalne zastosowanie w terapii 
przeciwnowotworowych której celem jest selektywne 
usunięcie komórek nowotworowych, przy minimalnej 
ogólnej toksyczności. 
	 SCSFA wykazują również istotną rolę w działaniu 
przeciwdrobnoustrojowym. Stwierdzono, że kwasy 
laurynowy C12:0 oraz kaprynowy C10:0 charakte-
ryzują się działaniem bakteriobójczym w stosunku do 
wielu patogenów występujących w żywności: Listeria 
monocytogenes, Clostridium perfringens, Escherichia coli, 
Salmonella enteritidis czy Campylobacter jejuni [12]. 
Aktywność przeciwbakteryjną kwasu laurynowego 
przeciw Staphylococcus aureus wykazano w dawce 
400 μg/ml [36]. Przełomowym jest odkrycie inak-
tywującego działania kwasów SCSFA (powstających 
w wyniku hydrolizy tłuszczu mlecznego przy udzia-
le lipazy) w stosunku do Helicobacter pylori [37]. 
W wcześniejszej pracy Sun i wsp [38] stwierdzili, że 
najsilniejszymi właściwościami bakteriostatycznymi 
wykazały się: kwas laurynowy C12:0, który w stężeniu 
1mM (pH=7) inaktywował 99,99% komórek bakterii 
po inkubacji trwającej 1 godzinę. Podobnie skutecz-
nym okazał się też monolaurynian (MG C12:0).

Kwas wakcenowy

	 Kwas wakcenowy to nienasycony osiemnastowę-
glowy KT, posiadający wiązanie podwójne w pozycji 
Δ-11, który występuje zarówno w formie izomeru cis 
jak i trans. Po raz pierwszy został oznaczony w 1928 
roku w tłuszczu wołowym, owczym oraz maśle. Został 
zidentyfikowany jako C18:111t (n-7) – kwas wak-
cenowy trans i nazwany kwasem krowim (łacińskie 
słowo vacca – krowa) [34]. W wyniku kolejnych badań 
obecność kwasu wakcenowego stwierdzono również 
w roślinach, mikroorganizmach oraz ludzkich tkan-
kach gdzie zauważono, że kwas ten może występować 
również w formie izomeru cis [35]. Jednakże w diecie 
człowieka najważniejszym źródłem kwasu wakceno-
wego o konfiguracji trans jest tłuszcz mleczny. 
	 W organizmach przeżuwaczy kwas wakcenowy 
syntetyzowany jest w części żołądka przeżuwaczy 
nazywanej żwaczem. W żwaczu zachodzi proces en-
zymatycznego uwodorniania (zwanego biouwodoro-
waniem) wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 

(PUFA) pochodzących z paszy. Głównym substratami 
w procesie niekompletnego uwodorniania PUFA 
w żwaczu są kwasy: α-linolenowy C18:3 9c 12c 15c 
oraz linolowy C18:2 9c12c (ryc. 1) [41, 42]. Proces 
biouwodorownia PUFA zachodzi przy udziale mi-
kroorganizmów zasiedlających żwacz z dominującym 
udziałem bakterii wśród których wyróżniono dwie 
grupy A i B [43]. W wyniku pierwszego etapu bio-
uwodorowania kwasu linolowego w obecności bakterii 
należących do grupy A: Butyrivibrio firbriosolvens, 
Ruminococus albus, Eubacterium spp. powstaje kwas 
wakcenowy C18:111t [43]. Podczas tego procesu 
tworzy się również główny izomer CLA C18:2 9-cis11-
trans (właściwości tego kwasu omówiono w następnym 
podrozdziale). Z kolei synteza kwasu wakcenowego 
z kwasu α-linolenowego obejmuje powstawanie pro-
duktu przejściowego – skoniugowanego trienu C18:3 
9-c 11-t 15-c podlegającego dalszym procesom bio-
uwodorowania aż do kwasu wakcenowego [37].
	 Fizjologiczna rola izomerów kwasu wakcenowego 
jest przedmiotem badań od wielu lat, prace pochodzą-
ce z lat 90. dostarczyły wielu cennych odkryć w tej 
dziedzinie. Wykazano, że kwas C18:111-t pełni po-
zytywną rolę biologiczną w gliko- i fosfolipidach błon 
komórkowych polegającą na adaptacji makroorgani-
zmów i mikroorganizmów do otaczającego środowiska 
[40, 41]. Możliwość wytwarzania izomerów kwasu 
wakcenowego przez mikroflorę żwacza u zwierząt 
przeżuwających oraz mikroorganizmy przewodu 
pokarmowego zwierząt morskich i ryb powoduje, że 
związki te są włączane w fosfolipidy i lipidy komórek 
gospodarzy, co wzmacnia błony komórkowe tkanek 
i narządów. Izomery tego kwasu w konfiguracji cis jak 
i trans biorą udział w przesyłaniu sygnałów z cytopla-
zmy do błon komórkowych, a także w pobudzaniu do 
działania enzymów, białek tunelowych, receptorów 
dzięki czemu pełnią funkcje ochronne i utrzymują 

Ryc. 1. Synteza kwasu wakcenowego i CLA w organizmie przeżuwaczy. 
Opracowanie własne na podstawie [41, 42]

Fig. 1. Formation of vaccenic acid and CLA in ruminants. Own study 
based on [41, 42]
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homeostazę komórkową. To z kolei podtrzymuje 
zachowanie właściwych struktur lipidowych błon 
komórkowych [43]. Przy odpowiednich proporcjach 
izomerów kwasu wakcenowego możliwa jest modyfi-
kacja błon adipocytów w tkance tłuszczowej zwierząt 
przeżuwających. Funkcja ta może mieć wpływ na pro-
cesy lipogenezy i lipolizy zachodzące w tkance tłusz-
czowej i w komórkach wątroby. Wyżej wymienione 
właściwości pozytywnie wpływają na zawartość tkanki 
tłuszczowej, powodując obniżenie jej zawartości oraz 
tempa odkładania. Jednocześnie powodują nasiloną 
oksydację glukozy oraz zwiększają wykorzystanie jej 
substratów w procesie lipogenezy de novo [44, 45].
	 Istotnym zdaje się być fakt, iż naturalne izomery 
trans pochodzące z kwasów rodziny omega-7 takie, 
jak: wakcenowy, palmityloelaidynowy i linoloelai-
dynowy, nie wykazują działania promiażdżycowego 
w naczyniach wieńcowych [46], co stwierdzono 
w przypadku izomerów trans kwasów, pochodzących 
z katalitycznego uwodornienia tłuszczów roślinnych 
[47]. W badaniach na modelach zwierzęcych wyka-
zano hypolipidemiczne działanie kwasu wakcenowego 
C18:111-t. Bassett i wsp. [48] stwierdzili obniżone 
poziomy triacylogliceroli i cholesterolu u myszy spoży-
wających (w czasie 14-tygodni) dietę zawierającą 15% 
masła z 1,5% udziałem kwasu wakcenowego. W naj-
nowszych badaniach Jacome-Sosa i wsp. [49] autorzy 
pokazują nowe mechanizmy za pomocą których kwas 
wakcenowy może wpływać na metabolizm lipidów, 
wykorzystanie energii, a także na rozkład tkanki tłusz-
czowej w ciele. Stwierdzono, że u otyłych szczurów 
kwas wakcenowy wpływał na zmniejszenie całkowitej 
zawartości tłuszczu w organizmie (-6%) redystrybucję 
tkanki tłuszczowej w organizmie i zmniejszenie wiel-
kości adipocytów (-44%) w porównaniu do zwierząt 
kontrolnych.
	 Bardzo ważną funkcją kwasu wakcenowego, bę-
dącą przedmiotem licznych badań naukowych jest 
hamowanie rozwoju komórek nowotworowych. Jedna 
z wcześniejszych prac została przeprowadzona przez 
zespół Awada i wsp. [50], którzy badali rozwój komó-
rek nowotworu okrężnicy na hodowli tkankowej, które 
traktowane były kwasem wakcenowym w formach cis 
i trans, kwasem oleinowym oraz nasyconym kwasem 
stearynowym. Przeprowadzone badania pokazały, 
że kwas wakcenowy zarówno w formie cis jak i trans 
istotnie spowolniły wzrost komórek nowotworowych. 
Autorzy stwierdzili również, że izomer w konfiguracji 
trans był dwukrotnie silniejszy w hamowaniu wzrostu 
tych komórek, aniżeli forma cis. Podczas tych badań 
stwierdzono również, iż kwasy oleinowy oraz ste-
arynowy nie wykazują właściwości w ograniczaniu 
namnażania komórek nowotworowych. 
	 Prowadzone później badania in vitro na liniach 
ludzkich komórek nowotworowych potwierdziły, że 

kwas wakcenowy przyczynia się do ograniczania ich 
wzrostu. Miller i wsp. [51] wykazali apoptozę ko-
mórek nowotworowych piersi MCF-7 i jelita grubego 
SW480 podczas ich 4-dniowej inkubacji z kwasem 
wakcenowym oraz CLA w osobnym doświadczeniu. 
Autorzy stwierdzili, że kwas wakcenowy i CLA były 
włączane do tkanek nowotworowych w sposób zależny 
od dawki. Konwersję kwasu wakcenowego do CLA 
oszacowali na 44% w komórkach MCF-7 oraz 24% 
w przypadku komórek SW480 [51]. 
	 W badaniach prowadzonych na modelach zwie-
rzęcych Banni i wsp. [52] wykazali, że podawanie 
szczurom diety zawierającej 2% kwasu wakcenowego 
wpływało na zmniejszenie o około 50% zmian przed-
nowotworowych. Autorzy stwierdzili że, przeciw-
nowotworowe działanie kwasu wakcenowego może 
zachodzić wskutek endogennej konwersji kwasu wak-
cenowego do CLA poprzez Δ-9-desaturazę. Podobny 
efekt kwasu wakcenowego stwierdzono też u szczurów 
z zaindukowanym nowotworem wątroby 7288 CTC 
[53].
	 Również najnowsze badania prowadzone na ho-
dowlach dwóch ludzkich komórek nowotworowych 
wykazały hamowanie proliferacji komórek nowotwo-
rowych MCF-7 (gruczolak sutka) po 72 godzinnej 
ich ekspozycji na różne stężenia kwasu wakcenowego 
i CLA 9-cis 11-trans. Stwierdzono, że kwas wakcenowy 
znacząco hamował proliferację komórek MCF-7, przez 
regulację ekspresji białka Bcl-2 i prokaspazy-9 [54].

Sprzężone dieny kwasu linolowego

	 Cechą charakterystyczną dla tłuszczu mlecznego 
jest występowanie sprzężonych dienów kwasu linolo-
wego zwanych CLA (Conjugated Linoleic Acid). Nazwa 
ta oznacza mieszaninę pozycyjnych oraz geometrycz-
nych izomerów kwasu oktadekadienowego – C18:2 
z dwoma sprzężonymi podwójnymi wiązaniami, które 
izolowane są jednym pojedynczym wiązaniem. Izome-
ry te mogą występować w pozycjach 8 i 10, 9 i 10, 10 
i 12 oraz 11 i 13. Dodatkowo każdy z tych izomerów 
może występować w konfiguracji cis/trans, trans/cis, 
cis-cis, trans/trans [55, 56]. W tłuszczu mlecznym 
i mięsa przeżuwaczy zidentyfikowano 18 różnych 
izomerów CLA, jednak ilościowo dominującym jest 
kwas C18:2 9-cis, 11-trans oktadekadienowy, nazy-
wany także kwasem żwaczowym (rumenic acid) [52]. 
W tłuszczu mlecznym zawartość izomeru CLA 9-cis 
11-trans szacowna jest na około 75-90% wszystkich 
izomerycznych form [42]. Drugim ilościowo ważnym 
jest izomer 10-trans 12-cis, którego poziom szacuje się 
na 5-20% udziału CLA [43]. 
	 Obecność izomerów CLA w tłuszczu mleka 
przeżuwaczy wynika z izomeryzacji i biouwodo-
rowania nienasyconych KT w żwaczu, jak również 
z aktywności Δ-9-desaturazy w gruczole mlecznym. 
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Głównymi substratami syntezy izomerów CLA 
w żwaczu są kwasy linolowy i α-linolenowy [42] 
(ryc. 1). Biouwodorowanie jest procesem zachodzą-
cym przy udziale mikroorganizmów zasiedlających 
żwacz. Główny udział w tym procesie biorą bakterie, 
natomiast pierwotniaki tylko w niewielkim stopniu 
wspomagają jedynie przeprowadzenie pierwszego 
etapu izomeryzacji. Poszczególne etapy procesu bio-
uwodorowania różnią się w zależności od kwasu który 
temu procesowi podlega [43]. Pobrany z paszą kwas 
linolowy najpierw izomeryzowany jest do CLA, cis-9 
trans-11 przez izomerazę 12-cis 11-trans, następnie 
uwodorniany przy udziale Butyrivibrio fibrisolvens 
do kwasu wakcenowego (C18:111-trans) w żwaczu 
[58]. Te początkowe etapy zachodzą szybko. Uwo-
dornienia kwasu wakcenowego do stearynowego za-
chodzi w znacznie wolniejszym tempie i związane jest 
z udziałem różnych grup mikroorganizmów. Z tego 
względu organizm przeżuwaczy gromadzi znaczną 
dostępną zawartość kwasu wakcenowego substratu do 
procesu jego Δ-9-desaturacji zachodzącej w gruczole 
mlecznym w wyniku której powstaje znaczna pula 
CLA 9-cis 11-trans [42]. W przypadku gdy substratem 
w żwaczu jest kwas α-linolenowy następuje szereg 
etapów: początkowo izomeryzacja sprzężonego trie-
nu C18:3, następnie redukcja podwójnego wiązania 
z wytworzeniem CLA 11-trans, 15-cis.
	 Wykazano, że CLA może być jednym z najsilniej-
szym naturalnie występujących związków przeciwno-
wotworowych. Początki badań w tym obszarze można 
przypisać zespołowi Michaela Pariza z Uniwersytetu 
w Wisconsin [59]. Pariza i Hargreaves wykazali, że 
częściowo wyizolowane związki ze smażonej mielonej 
wołowiny były zdolne do hamowania indukowanych 
nowotworów naskórka myszy [60]. Chociaż na 
tym etapie nie zidentyfikowano struktur związków 
odpowiadających za właściwości przeciwrakotwócze 
jednakże już wtedy stwierdzono że są to związki 
niepolarne. Dalsze prace z laboratorium M. Pariza 
wykazały, że tymi związkami była mieszanina czte-
rech izomerów kwasu linolowego, przy czym każdy 
zawierał układ sprzężony [61]. Od tego czasu prze-
ciwnowotworową mieszaninę związków oznaczono 
jako CLA. Jednakże występowanie CLA w tłuszczu 
przeżuwaczy nie było doceniane do momentu opub-
likowania wyników badań przez Ha i wsp. [61], 
którzy udowodnili, że CLA może inaktywować po-
wstawanie komórek nowotworowych u myszy. Praca 
tych autorów zainicjowała wiele dalszych badań nad 
właściwościami CLA. W dalszych pracach wykazano, 
że CLA był efektywnym czynnikiem przeciwnowo-
tworowym w zwierzęcych modelach doświadczalnych 
np. hamował tworzenie się guzów sutka u szczurów 
oraz skóry u myszy [62]. Izomery CLA okazały się 
skuteczne w warunkach in vitro w hamowaniu pro-

liferacji komórek nowotworowych sutka, czerniaka, 
jelita grubego, prostaty, jajników oraz białaczki [63]. 
Stwierdzono, że działanie jest zależne od dawki, jak 
wykazano in vitro na hodowlach komórek raka piersi 
[40] i in vivo u szczurów u których chemicznie indu-
kowano nowotwory sutka [59]. Już dawka zaledwie 
0,05 g CLA/100 g diety spowodowała zmniejszenie 
liczby guzów sutka [35, 64]. W kolejnych badaniach 
Ip i wsp [65] badano wpływ CLA pochodzącego 
z dodatkowo wzbogaconego masła zawierającego 4,1% 
CLA (w którym 92% udział stanowił izomer 9-cis 11-
trans) na przebieg nowotworu sutka u samic szczura. 
Stwierdzono, że CLA z wzbogaconego masła mogła 
hamować rozwój nowotworu sutka o ok. 53%. W na-
stępstwie obiecujących wyników badań CLA zostało 
zatwierdzone przez National Academy of Sciences of 
USA jako jeden kwas tłuszczowy, wykazujący zdolności 
do hamowania nowotworów u zwierząt [66]. 
	 Wykazano też korzystny wpływ CLA w obniża-
niu ryzyka powstawania miażdżycy tętnic [67, 68]. 
Wyniki badań Munday i wsp. [69] wskazały, że suple-
mentacja CLA przyczynia się do zwiększenia frakcji 
cholesterolu HDL oraz spadku poziomu triacylogli-
ceroli. Wykazano też, że CLA uczestniczy w hamo-
waniu odkładania się tłuszczu przy równoczesnym 
wzroście beztłuszczowej masy ciała. Zbadano, że CLA 
może również być odpowiedzialny za wzrost poziomu 
białek i tym samym przyczyniać się do wzrostu masy 
mięśniowej ciała [70]. 
	 W innych badaniach stwierdzono, że wpływ CLA 
na syntezę eikozanoidów może mieć implikacje na 
układ odpornościowy. W związku z tym wykazano, 
że CLA modulują układ odpornościowy i zapobie-
gają zanikowi odporności u zwierząt [42]. U ludzi 
stwierdzono korzystne działanie CLA na niektóre 
rodzaje reakcji (odpowiedzi) alergicznych i zapalnych 
poprzez indukcję zmniejszenia poziomu: TNF-a (Tu-
mor Necrosis Factor) i IFN-g (Interferon gamma) oraz 
zwiększenia: IL-1 (Interlukina 1) i IL-10 (Interluki-
na 1) jak również IgA i IgM immunoglobulin A i M) 
[71]. Wykazano zwiększone poziomy ochronnych 
przeciwciał po szczepieniu przeciw wirusowemu zapa-
leniu wątroby typu B u ludzi zdrowych otrzymujących 
CLA w porównaniu z grupą kontrolną [72].

Nieparzyste i rozgałęzione kwasy tłuszczowe

	 Nieparzyste i rozgałęzione kwasy tłuszczowe 
(OBCFA) tłuszczu mlecznego wywodzą się w dużym 
stopniu od bakterii opuszczających żwacz. Ich syn-
teza de novo przebiega przy udziale dwóch rodzajów 
syntetaz KT: syntetazy łańcuchów prostych oraz syn-
tetazy łańcuchów rozgałęzionych. Kwasy nieparzyste 
są rezultatem elongacji walerianu lub propionianu. 
Natomiast kwasy rozgałęzione powstają z aminokwa-
sów rozgałęzionych (leucyna, izoleucyna, walina) 
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albo z rozgałęzionych krótkołańcuchowych kwasów 
karboksylowych (kwas 2-metylomasłowy, izowaleria-
nowy) [73, 74, 75]. Można wywnioskować, że cechą 
różniącą procesy syntezy kwasów nieparzystych i roz-
gałęzionych jest rodzaj użytego startera oraz powstałe 
produkty [76].
	 Głównymi OBCFA tłuszczu mleka krów są izome-
ry kwasu tetradekanowego, pentadekanowego, heksa-
dekanowego oraz heptadekanowego [77]. Zawartość 
OBCFA w tłuszczu mleka krowiego w dominującym 
stopniu zależy od czynników żywieniowych, wśród 
których najistotniejszym jest udział włóka pokarmo-
wego w diecie krów (pochodzącego głównie z pasz 
objętościowych) [78]. Na podstawie 20 badań oszaco-
wano średnią sumaryczną zawartość kwasów OBCFA 
w tłuszczu mleka krowiego na poziomie 4,94 g/100 g 
KT [7]. Badania Rutkowskiej i wsp. [7] wskazują na 
wyższe zawartości OBCFA w sezonie letnim. Auto-
rzy podkreślają też przewagę żywienia sezonowego 
w porównaniu do monodiety TMR [8] (tab. I).
	 Wśród właściwości OBCFA można wymienić moż-
liwość wykorzystania tych kwasów jako potencjalnego 
markera w celu określenia ilości biomasy bakteryjnej 
występującej w żwaczu oraz w celu oznaczenia propor-
cji szczepów tych mikroorganizmów [79, 80]. Ponadto 
OBCFA mogą być użyte jako wzorzec fermentacji żwa-
czowej. Polega to na powiązaniach między proporcją 
molową lotnych KT występujących w żwaczu, a ilością 
OBCFA znajdujących się w mleku (izo C13:0, anteizo 
C13:0, izo C14:0, C15:0, izo C15:0, anteizo C15:0, izo 
C16:0, C17:0, izo C17;0, anteizo C17:0, C17:1 cis 9) 
[73].
	 Ważnym aspektem jest aktywność przeciwnowo-
tworowa kwasów z grupy OBCFA. Kwas 13-metylo-
tetradekanowy (izo C15:0, 13-MTD) w warunkach 
in vitro i in vivo skutecznie hamuje rozwój komórek 
nowotworowych wielu organów: wątroby, płuc, 

trzustki, prostaty i gruczołu mlecznego. W badaniach 
przeprowadzonych na myszach wykazano efektyw-
ne hamowanie wzrostu ortotopowych nowotworów 
w wątrobie i prostacie wskutek podawania 13-MTD. 
Autorzy postulują, że 13-MTD może być lekiem 
chemoterapeutycznym stosowanym u ludzi podczas 
terapii nowotworów [81].
	 Na szczególną uwagę zasługują kwasy C15:0 
oraz C17:0, które mogą być uznawane za biomarke-
ry spożycia tłuszczu mlecznego, ponieważ organizm 
ludzki nie jest w stanie ich syntetyzować. Wykazano, 
że zawartość kwasów C15:0 i C17:0 można oznaczać 
zarówno we krwi jak i tkance tłuszczowej. Należy 
jednak podkreślić, że tkanka tłuszczowa należy do 
najlepszych materiałów badawczych do badań składu 
i zawartości KT [82,83].
	 W ostatnich pracach wykazano, że KT z grupy 
rozgałęzionych (BCFA) są składnikiem wielu tkanek 
i płynów ustrojowych organizmu ludzkiego: przewodu 
pokarmowego niemowląt, mleka ludzkiego, lipidów 
skóry, płynu owodniowego i smółki (zawartość jelit no-
worodków) oraz mazi płodowej (biała substancja okry-
wająca ciało noworodka w czasie porodu – występuje 
tylko w organizmie kobiety) [84]. W badaniach prze-
prowadzonych na zwierzętach (szczury) stwierdzono 
malejącą liczbę zachorowań na martwicze zapalenie 
jelit w przypadku, gdy podawano mleko z dodatkiem 
BCFA [85]. Stwierdzono także, że kwasy z tej grupy 
istotnie wpływają na odpowiednie funkcjonowanie 
tkanek, a także na prawidłowy rozwój płodu [86].
	 Obecnie skład tłuszczu mlecznego i funkcje kwa-
sów tłuszczowych są na nowo redefiniowane. Jeszcze 
niedawno uważano, iż są one źródłem energii odkłada-
nej w tkance tłuszczowej oraz są niezbędne do budowy 
błon komórkowych. W chwili obecnej podkreśla się 
ich rolę jako składników wykazujących prozdrowotne 
oddziaływanie w organizmie człowieka.
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