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Spozycie nasyconych kwasow tluszczowych
a ryzyko choroby niedokrwiennej serca — zmiana
paradygmatu czy metodologiczny wezet gordyjski?

Dietary saturated fatty acids and ischaemic heart disease risk
— a paradigm shift or a methodological Gordian knot?

Jakub Sobiecki, Daniel $liz

Il Klinika Choréb Wewnetrznych i Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

STRESZCZENIE

Mate spozycie nasyconych kwaséw ttuszczo-
wych (SFA) jest podstawowym zaleceniem zy-
wieniowym w prewencji chordb uktadu krazenia.
W ostatnich latach jednak wyniki dwéch meta-
analiz badan kohortowych nad zwigzkiem spozy-
cia SFAiryzykiem choroby niedokrwiennej serca
(CAD) poddaty w watpliwos¢ zasadnos¢ tego za-
lecenia. Celem niniejszej pracy jest przedstawie-
nie metodologicznych aspektéw badan z zakresu
epidemiologii zywienia. Ponadto omawiano réz-
ne elementy bedgce czescig zwigzku przyczyno-
wo-skutkowego miedzy dietg a ryzykiem CAD,
tj.: btedy pomiaru w ocenie sposobu zywienia,
niewziecie pod uwage zréznicowanych efektow
substytucji SFA poszczegélnymi sktadnikami
energetycznymi diety oraz nadmierna adjustacja
miar ryzyka o osoczowe stezenia lipidow.
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Sfowa kluczowe: miazdzyca, dieta, kwasy
tluszczowe

WPROWADZENIE

Male spozycie nasyconych kwaséw ttuszczowych
(SFA, saturated fatty acids) jest od kilku dekad podstawo-
wym zaleceniem zywieniowym w prewencji pierwotnej
i wtérnej choroby niedokrwiennej serca (CAD, coronary
artery disease). W przeprowadzonych w ostatnich latach
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ABSTRACT

Low intake of saturated fatty acids (SFA) has
been recommended as the mainstay of dietary
prevention of cardiovascular disease. In recent
years, the results of two meta-analyses of cohort
studies of the relationship between SFA intake
and coronary artery disease (CAD) risk have
called this recommendation into question. This
paper aims to describe the methodological issu-
es encountered in nutritional epidemiology and
pinpoint the possible reasons for obtaining these
results, namely: measurement error in dietary
assessment, not accounting for diverse effects
of substituting SFA with other caloric nutrients,
and the effect of over-adjustment of measures
of risk by serum lipids, which lie on the causal
pathway between SFA intake and CAD.
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dwdch metaanalizach dotyczacych zwigzku miedzy
spozyciem SFA a chorobami ukladu krazenia (CVD, car-
diovascular diseases) nie zaobserwowano statystycznie
istotnych zaleznosci [1, 2]. Wyniki te odbily sie szerokim
echem zaréwno w $rodkach masowego przekazu, jak
i w $wiecie nauki. Na kanwie ostatniej z tych metaana-
liz magazyn TIME zamiescil na swojej okladce zdjecie
masta wraz z opisem: ,Jedz masto. Naukowcy zrobili
z ttuszczu wroga numer jeden. Oto dlaczego nie mieli
racji [3]”, a Harwardzka Szkota Zdrowia Publicznego —
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jeden z wiodacych osrodkéw epidemiologii zywienia —
zorganizowata po$wiecong jej debate z udzialem swojej
kadry oraz dr Alice Lichtenstein z Amerykanskiego To-
warzystwa Kardiologicznego [4].

EVIDENCE-BASED NUTRITION
A EVIDENCE-BASED MEDICINE

Z powodu wymaganych duzych liczebnosci préb,
dlugiego czasu obserwacji, a takze zastrzezen natury
etycznej w odniesieniu do dtugoterminowego stoso-
wania w badaniach klinicznych ,niezdrowych” diet
wiedza o zwigzkach miedzy sposobem zywienia a ry-
zykiem przewleklych choréb niezakaznych pochodzi
w znacznym stopniu z prospektywnych badan kohorto-
wych. Abstrahujac od wzgledéw praktycznych, w nauce
o zywieniu czlowieka tego typu badania sa wyzej w hie-
rarchii dowodéw niz w przypadku klasycznie rozumia-
nej evidence-based medicine, a ich wyniki — skorygowane
o czynniki zaktdcajace w postaci pozostatych elementéw
stylu Zycia — s stosowane do wnioskowania o przyczy-
nowosci [5, 6].

Z jednej strony, ze wzgledu na zlozonos¢ interakcji
miedzy skladnikami pokarmowymi, przeprowadzenie
badan eksperymentalnych w odniesieniu do znacznej
czeéci zagadnien zywieniowych nie jest technicznie
mozliwe. Z drugiej strony, w badaniach kohortowych
zazwyczaj uwzglednia si¢ zréznicowane grupy wiekowe
ispoteczne oraz zréznicowanie aktywnosci fizyczneji pa-
lenia tytoniu, w zwigzku z czym maja zasadnicza zalete
w postaci wiekszej mozliwosci generalizacji ich wynikéw.
Niemniej jednak poleganie przede wszystkim na dowo-
dach nieeksperymentalnych nastrecza trudnosci inter-
pretacyjnych ijest zrédlem wielu kontrowersji w nauce
o zywieniu czlowieka.

Fundamentalnym ograniczeniem obserwacyjnej epi-
demiologii zywienia jest fakt, ze wystepowanie wigkszo-
$ci sktadnikéw odzywczych w diecie jest ze sobg silnie
skorelowane [7]. W tego typu badaniach uniemozliwia to
de facto uzyskiwanie informacji o wyizolowanym wply-
wie poszczegdlnych skladnikéw na ryzyko choroby. Jak
opisali to McGee i wsp. [8] na przykladzie zwiazku diety
z CAD: ,Jesli chcemy sie dowiedzie¢, czy dane zmienne
zywieniowe [spozycie skladnikéw pokarmowych —
przyp.aut.] jako grupa sa predyktorem CAD, to uzywamy
odpowiednich ku temu metod. Jezeli z kolei interesuje
nas interpretacja zwiazku pojedynczej zmiennej zywie-
niowej z efektem zdrowotnym po skorygowaniu o pozo-
stale zmienne Zywieniowe, to wowczas wspoétliniowo$é

danych wydaje sie problemem raczej strukturalnym niz
matematycznym bez oczywistego rozwigzania [8]”.

Dodatkowo zywieniowe badania obserwacyjne sa
obarczone duzym bledem instrumentéw pomiarowych
oraz ograniczone do badania zakreséw i rozkladow
spozycia poszczegélnych skladnikéw pokarmowych,
wystepujacych w dietach spozywanych zwyczajowo
w badanych populacjach [9] — w przeciwiefistwie do
badan klinicznych nad kompleksowymi interwencjami
zywieniowymi, w ktérych mozliwe jest osiaganie spo-
zycia poszczegdlnych sktadnikéw w ilosciach znacznie
odbiegajacych od zwyczajowego spozycia. Pozwala to
potencjalnie na uzyskanie w badaniach klinicznych
silniejszych zwigzkéw miedzy badanymi parametrami
diety a efektami zdrowotnymi oraz zwieksza szanse na
ich ujawnienie przy danej liczebnosci badanych grup.
Nalezy mie¢ na uwadze, ze zakresy spozycia czesci sktad-
nikéw pokarmowych w badaniach kohortowych moga
nie obejmowac fizjologicznego optimum ich zawarto$ci
w diecie, a zalezno$¢ miedzy tymi skladnikami a anali-
zowanymi efektami zdrowotnymi moze nie by¢ liniowa.
Ewentualne stwierdzenie braku takich istotnych staty-
stycznie zaleznoéci nie moze by¢ wiec traktowane jako
definitywny dowéd na ich faktyczny brak.

Jako przyklad dla tego zjawiska warto przywolaé
w tym miejscu stowa autoréw Malmd Diet and Cancer Stu-
dy, ktére uwzgledniono w obu wczesniej cytowanych
metaanalizach zwiazku SFA-CAD [1, 2]: ,[...] nalezy
zwroécic uwage, ze tylko 1,2% populacji obecnego bada-
nia stosowala sie do szwedzkich zalecef zywieniowych
w zakresie spozycia SFA (< 10% przyjmowanej energii).
Scisle mowiac, hipoteza SFA-CAD nie jest wiec w pelni
mozliwa do przetestowania w tej populacji [10]".

WIARYGODNOSC METOD OCENY
SPOZYCIA SKLADNIKOW POKARMOWYCH

Kolejnym aspektem istotnym z perspektywy interpre-
tacji wynikéw badan z zakresu epidemiologii zywienia
jest wiarygodno$¢ (ang. validity) stosowanych metod
oceny spozycia skladnikéw pokarmowych. Zaleznos¢
miedzy oszacowanym spozyciem a rzeczywistym spozy-
ciem ma kluczowe znaczenie dla uzyskiwanej sily ana-
lizowanego nastepnie zwigzku czynnika zywieniowego
zryzkiem choroby [7].

W ujeciu epidemiologicznym metody oceny spozycia
skfadnikéw pokarmowych sa w duzej mierze ograniczo-
ne do zwalidowanych kwestionariuszy czestotliwosci
spozycia (FFQ, food frequency questionnaire) i wielokrot-
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nych, niezapowiedzianych, 24-godzinnych wywiadéw
zywieniowych lub kombinacji tych dwdch metod, przy
czym FFQ jest najpowszechniej stosowang metoda ze
wzgledu na generowanie najnizszych kosztéw [11]. Me-
toda kilkudniowego notowania biezacego spozycia —
stanowiaca wieksze obcigzenie dla uczestnika badania
i wymagajaca wiekszych nakladéw pracy ze strony ze-
spolu badawczego — jest wykorzystywana jako metoda
referencyjna dla FFQ w badaniach walidacyjnych [12].
W przypadku badan epidemiologicznych o stosunkowo
niewielkich wielkosciach préb bywa ona — aczkolwiek
niezmiernie rzadko — uzywana jako metoda oceny diety
u wszystkich uczestnikow badania.

Walidacja FFQ optymalnie odbywa sie w odniesie-
niu do tak zwanych biomarkeréw odzysku sktadnikow
odzywczych (ang. recovery biomarkers), dostarczajacych
najdokliadniejszych danych o rzeczywistym spozyciu. Ich
zastosowanie jest ograniczone do oceny ilosci dostarcza-
nej energii (metoda podwoéjnie znakowanej wody) oraz
spozycia biatka, sodu i potasu (stezenie w zbidrce moczu
odpowiednio azotu, soduipotasu) [12]. Wszystkie niebio-
markerowe metody oceny spozycia skladnikéw pokarmo-
wych charakteryzuje znaczacy blad systematyczny oraz
losowy [7, 11, 12]. Wobec braku analogicznych biomarke-
row odzysku dla pozostatych skladnikéw pokarmowych
—w tym tluszczu oraz poszczegélnych rodzajéw kwasow
ttuszczowych — stopien tych bledow jest niemozliwy do
oszacowania w odniesieniu do tych sktadnikéw.

WPLYW METOD OCENY DIETY NA WYNIKI
ZYWIENIOWYCH BADAN EPIDEMIOLOGICZNYCH

Za minimalny dopuszczalny wspétczynnik korela-
cji miedzy spozyciem danego sktadnika pokarmowe-
go, oszacowanym za pomocg FFQ, a jego spozyciem
oszacowanym metoda referencyjna uznaje sie wartos¢
na poziomie okolo 0,4, cho¢ nie ma w tym zakresie zad-
nego konkretnego punktu odciecia [13]. Teoretycznie
wspolczynnik korelacji o wartosci 0,4 dla danej metody
oznaczalby, ze rzeczywiste ryzyko wzgledne o wartosci
2,0 w badaniu z zastosowaniem tej metody wynositoby
jedynie 204 = 1,32 [14, 15].

Suma bledéw systematycznych i losowych FFQ pro-
wadzi do splaszczenia nachylenia linii regresji i obser-
wowania stabszej niz rzeczywista zaleznoéci migdzy
spozyciem danego skladnika pokarmowego a ryzykiem
choroby [16]. Moze to prowadzi¢ do blednego stwierdza-
nia braku istotnej statystycznie asocjacji i/lub niedosza-
cowaniem tego ryzyka.

Dobrze obrazuja to wyniki badania EPIC-Norfolk
— jednej z dwéch brytyjskich kohort paneuropejskiego
badania European Prospective Investigation Into Cancer. Wyj-
$ciowo uczestniczyto w nim 13 070 kobiet, wéréd ktérych
zastosowano zaréwno FFQ), jak i metode 7-dniowego,
biezacego notowania informacji na temat spozywanej
zywnoéci. Na podstawie uzyskanych danych autorzy
przeprowadzili badanie kliniczne obejmujace 168 przy-
padkow raka sutka, poréwnujac je z grupa kontrolna
zdrowych kobiet dobranych celowo w stosunku 4:1. Po-
réwnano w nim zaleznos¢ miedzy ryzykiem wystapienia
choroby a spozyciem SFA oszacowanym dwoma meto-
dami [17]. W przypadku FFQ nie stwierdzono istotnej
statystycznie zaleznosci (p = 0,229) oraz zanotowano
nizsze ryzyko wzgledne (HR = 1,10) niz w przypadku
metody 7-dniowego biezacego notowania (HR = 1,22),
w przypadku ktérej stwierdzono wysoce istotna staty-
stycznie zaleznos¢ (p = 0,005).

Warto doda¢, ze w niedawno opublikowanej anali-
zie danych pochodzacych z wszystkich kohort badania
EPIC, obejmujacej 337 327 kobiet, u ktérych éredni okres
obserwacji wynosit 10,5 roku, zaobserwowano zwiazek
miedzy spozyciem SFA a ryzykiem raka sutka ERPR*
i HER2 [18]. Takze w trwajacym 20 lat badaniu 88 804 ko-
biet — Nurses’ Health Study I — zaobserwowano zwiazek
miedzy spozyciem tluszczu pochodzenia zwierzecego
w wieku przed menopauza z pdzniejszym ryzykiem raka
sutka u kobiet [19].

NASYCONE KWASY TLUSZCZOWE I CAD
— PRZYCZYNY KONTROWERSJI

W dwoch metaanalizach dotyczacych zwigzku spo-
zycia SFA zryzykiem CAD1CVD ogoélem nie zaobserwo-
wano statystycznie istotnych zaleznosci miedzy zawar-
toscia SFA w diecie a tym ryzykiem [1, 2]. Aby zilustro-
wac kontrowersje, jakie wzbudzily ich publikacje, warto
przywolac fakt, ze — w odniesieniu do chronologicznie
pierwszej metaanalizy Siri-Tarino i wsp. [1] — American
Journal of Clinical Nutrition opublikowal pelen krytyki
artykut Stamlera [20] i dwa listy do redakcji, natomiast
w Annals of Internal Medicine zamieszczono az dziesie¢
takich listow w odpowiedzi na druga z kolei metaanalize
Chowdhury’egoiwsp [2].

W odpowiednio 7 z 16 badah uwzglednionych w pu-
blikacji Siri-Tarino i wsp. oraz 6 z 20 w pracy Chowdhu-
ry’egoiwsp. oszacowane wzgledne ryzyko CAD w gru-
pach o najwyzszym spozyciu SFA zostalo skorygowane
o osoczowe stezenia lipidéw, co jest nadmierna korekcja
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(ang. overadjustment) i blednym potraktowaniem stezef
lipidéw jako czynnika zakldcajacego zaleznosci miedzy
spozyciem SFA a ryzykiem CAD [21]. W zwigzku z tym,
ze wzrost spozycia SFA powoduje wzrost osoczowego
stezenia cholesterolu [22], a ryzyko CAD zwigksza sie
wraz z wyzszymi warto$ciami osoczowych stezen cho-
lesterolu [23], stezenia lipidow sa czeScia zwiazku przy-
czynowo-skutkowego zaleznoéci SFA-CAD. Sa one wiec
mediatorem tej zaleznodci, a uwzglednienie w modelu
statystycznym mediatora jako czynnika zaki6cajacego
prowadzi do oslabienia sily obserwowanej asocjacji [21].

Dodatkowo w okolo potowie badain uwzglednionych
w metaanalizie Siri-Tarinoiwsp.iokolo 1/3badah w meta-
analizie Chowdhury’egoiwsp. zastosowano pojedyncza
ocene sposobu zywienia w czasie 24 godzin lub inng nie-
zwalidowang metode. Pojedynczy 24-godzinny wywiad
zywieniowy nie pozwala na uzyskanie wiarygodnych
danych o zwyczajowym sposobie zywienia poszczeg6l-
nych uczestnikéw badania [24]. Uniemozliwia to odpo-
wiednio precyzyjne oszacowanie spozycia skladnikow
pokarmowych, szczegdlnie w odniesieniu do populacji
o malo zréznicowanym spozyciu danego skiadnika, co
dotyczy wiekszosci populacji uwzglednionych w obu
metaanalizach w kontekscie SFA [21]. Wywoluje to zja-
wisko okreslane jako atenuacja (ang. attenuation) [25] lub
blad rozrzedzenia regresji (ang. regression dilution bias)
[26], systematycznie oslabiajace sile obserwowanej aso-
cjacji. W badaniach nad zwiazkiem diety z osoczowy-
mi stezeniami lipidéw, w ktérych zastosowano metode
pojedynczego 24-godzinnego wywiadu zywieniowego,
nie wykazano jego istnienia, co jest sprzeczne z pozosta-
tymi dowodami uzyskanymi na podstawie poprawnie
przeprowadzonej oceny sposobu zywienia [27]. Zerowe
wyniki dyskutowanych metaanaliz mogg wiec by¢ czes-
ciowo efektem rozrzedzenia regresji.

Nawet wykazanie zaleznoéci miedzy kompozycja
kwaséw tluszczowych zwyczajowej diety a osoczowymi
stezeniami lipidéw réwniez jest obarczone znaczacymi
metodologicznymi trudnosciami [28]. Mimo ze w bada-
niach klinicznych typu metabolic ward studies, ze $cile
kontrolowanymi dietami o znanej zawartosci poszcze-
goélnych grup kwasow ttuszczowych, jednoznacznie
dowiedziono hipercholesterolemicznego wptywu SFA
[22], to nie odnotowano tej asocjacji w przekrojowych
analizach badan Framingham, Tecumseh i Zutphen [29-31].
Juz Ancel Keys — ,ojciec chrzestny” hipotezy lipidowej
etiologii miazdzycy — wykazal, Ze wewnatrzosobnicza
wariancja spozycia kwasu palmitynowego (z grupy SFA)

jest ponad dwa razy wieksza niz wariancja miedzyosob-
nicza (na podstawie dwéch pomiaréw) [32]. W odniesie-
niu do stezen cholesterolu 0s6b na diecie o stosunkowo
stalej kompozycji Keys odnotowal wewnatrzosobnicze
odchylenie standardowe na poziomie okolo polowy
catkowitego odchylenia standardowego [32]. Obser-
wagcje te ukazuja skale zmiennosci wewnatrzosobniczej
w odniesieniu do spozycia SFA istezen lipidow, ze wzro-
stem ktorej zwieksza sie warto$¢ bledu i zmniejsza sita
obserwowanej korelacji. Dodatkowymi zrédlami btedu
sa: 1) bledne identyfikowanie spozywanych produktow
w tabelach warto$ci odzywczej, 2) rozbiezno$¢ miedzy
zawartoécia skladnikéw pokarmowych w spozytych
produktach a uérednionymi warto$ciami w tabelach,
3) bledy w oszacowaniu wielkosci porcji, 4) bledne zapa-
mietywanie lub zapisywanie spozywanych produktéw
przez uczestnikéw badaniai5) r6znice miedzy dieta oce-
niang w momencie badania stezenia cholesterolu a dietg
w ostatnich 2—4 tygodniach [33].

Nalezy zwroci¢ uwage, ze przy zalozeniu utrzymywa-
nia stalej masy ciala zmniejszone spozycie SFA oznacza
zwiekszone spozycie innych skladnikéw odzywczych
dostarczajacych energii. W analizie efektow zdrowot-
nych kalorycznych sktadnikéw diety powinien by¢ zatem
uwzgledniony tak zwany efekt substytucji przez inne ka-
loryczne skfadniki — nie miato to miejsca w omawianych
metaanalizach. Nie byly one jedynymi prébami systema-
tycznego opisania dostepnych badan zwiazku SFA-CAD.
W 2009 roku zostata opublikowana zbiorcza analiza (ang.
pooled analysis) 11 badan autorstwa Jakobsen i wsp. [34]
dotyczaca zwiazku poszczegdlnych rodzajéow kwaséw
ttuszczowych z ryzkiem CAD, z uwzglednieniem efek-
tu substytucji. Zaobserwowano w niej, ze zamiana 5%
przyjmowanej energii z SFA na wielonienasycone kwasy
ttuszczowe wigzala sie z nizszym 0 26 % ryzykiem zgonu
w wyniku CAD (HR = 0,74; 95-proc. przedzial ufnosci
[CI, confidence interval]: 0,61-0,89) [34]. Jest to wynik
spojny z wynikami badan klinicznych, w ktérych do-
wiedziono skutecznoéci substytucji SFA przez omega 6
w obnizaniu ryzyka CAD [35].

Nasycone kwasy tluszczowe w diecie moga zastepo-
wacé zar6wno weglowodany ztozone, nienasycone kwasy
ttuszczowe, biatko roslinne, jak i kwasy ttuszczowe trans
lub weglowodany pochodzace z wysoko przetworzonych
produktéw. W przypadku dwéch ostatnich sktadnikéw
substytucja nimi SFA moze prowadzi¢ do gorszych efek-
téw zdrowotnych niz pozostanie przy wiekszym spo-
zyciu SFA [26, 27]. Biorac pod uwage fakt, ze badania
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uwzglednione w obu metaanalizach przeprowadzono
w krajach zachodnich, jest prawdopodobne, ze czeé¢
ich uczestnikéw spozywajacych stosunkowo malo SFA
mogta sie jednoczeénie cechowa¢ stosunkowo duzym
spozyciem kwasow ttuszczowych trans i/lub weglowo-
danéw pochodzacych z wysoko przetworzonych pro-
duktéw. Mogto sie to przyczyni¢ do zmniejszenia sity
analizowanej asocjacji.

O ile dowody na bardziej szkodliwy niz SFA wplyw
kwasow tluszczowych trans na ryzyko CAD sa spdjne
[2, 22, 36], o tyle efekt substytucji SFA poszczegdlnymi
rodzajami weglowodanéw nie jest dobrze poznany. Au-
torzy dostepnych badan sugerujg negatywny wplyw
weglowodanéw o wysokim indeksie glikemicznym na
ryzyko CAD i protekcyjny wplyw weglowodanéw o ni-
skim indeksie glikemicznym w poréwnaniu z SFA [37, 38].
Obrazuje to zlozono$¢ mozliwych efektow zastosowania
réznych sposobéw zywienia o zréznicowanej zawartosci
SFA zaleznie od skfadnikéw odzywczych.

PODSUMOWANIE

W artykule opisano najnowsze doniesienia dotyczace
zwigzku spozycia SFA z ryzykiem CAD. Oméwiono pod-
stawowe kwestie metodologiczne z zakresu epidemiolo-
gii zywienia oraz przyczyny zaistniatych kontrowersji.

Ancel Keys juz w 1967 roku przewidzial problemy
wspblczesnej epidemiologii zywienia, piszac: ,Starania
opisania z jakakolwiek wiarygodnoscia spozycia sklad-
nikéw pokarmowych istotnych dla stezen lipidéw oraz
progresji miazdzycy i choroby niedokrwiennej serca na
poziomie jednostki w kulturowo homogennej populacji
sa jalowe. Ten wniosek dotyczy, co prawda, metod stoso-
wanych dotychczas, ale metody nie sg niczemu winne;
to spontaniczna zmiennos¢ jednostek jest nieuniknio-
nym ograniczeniem. Zaakceptowanie tego zasadniczego
faktu zaoszczedzi wiele zmarnowanego wysitku i bez-
celowych sporéw [39]”. Keys dodat jednak w bardzie;
optymistycznym tonie: ,Zadne z powyzszych nie jest
wyrazem dezaprobaty dla epidemiologii Zywieniowe;
— musimy po prostu uzywac tego narzedzia z mniej na-
iwnymi oczekiwaniami. Ta dziedzina potrzebuje znacznie
wiecejiznacznie bardziej wysublimowanych staran [39]”.

W kontekscie udowodnienia bezposredniego zwigz-
ku migdzy spozyciem SFA a ryzykiem CAD te stowa po-
zostaja w dalszym ciggu aktualne, cho¢ przedmiotem de-
baty moze by¢ pytanie, czy cel ten nie zostal w pewnym
sensie osiggniety przez analize zbiorcza Jakobsen i wsp.
[34]. Niewykluczone, ze w zwigzku z opisanymi w ni-

niejszej pracy ograniczeniami epidemiologii zywienia
dostarczenie definitywnych, bezposrednich dowodéw
na istnienie tego zwigzku nigdy nie nastapi. Czes$¢ auto-
row sugeruje niezbednos¢é dwuetapowego podejscia do
oceny hipotezy SFA-CAD w postaci analizy wplywu SFA
na stezenia lipidéw i oddzielnej oceny wplywu stezen
lipidéw na ryzyko CAD [7, 40]. W tym modelu wyniki
badan potwierdzajace te hipoteze sa spojne [22, 23].

Istnieja rowniez wysoce sugestywne dowody po-
$§rednie na jej poparcie. Pierwszym z nich jest obnize-
nie wsp6iczynnikéw umieralnosci na CVD w krajach,
w ktérych nastapilta redukcja spozycia SFA [41], w tym
w Polsce [42]. Drugim jest bardzo niska zapadalno$¢ na
CAD — okreélana jako virtually non-existent — na obsza-
rach, na ktérych zwyczajowa dieta zawiera 2-2,5 razy
mniej tluszczu niz dieta mieszkancow krajéw zachod-
nich, co automatycznie przekiada si¢ na bardzo mate spo-
zycie SFA. Przykladem sa wiejskie terytoria Chin, gdzie
§rednie osoczowe stezenia cholesterolu catkowitego
wynosily okoto 135 mg/dl [42, 43]. Na korzys¢ hipotezy
SFA-CAD przemawia rdwniez skuteczno$¢ programu
Ornisha [44] w leczeniu tej choroby. Polega on na za-
stosowaniu niskottuszczowej, prawie pozbawionej pro-
duktéw pochodzenia zwierzecego diety, w polaczeniu
z zaprzestaniem palenia i technikami relaksacyjnymi.
Taka kompozycja diety, obejmujaca praktycznie najnizsza
osiggalna zawarto$¢ SFA, umozliwia obnizenie stezen
cholesterolu frakcji LDL (low-density lipoprotein) o 36%
w czasie 4 tygodniijestjedynym znanym zywieniowym
sposobem cofania zmian miazdzycowych [45]. Nalezy
zaznaczy¢, ze w zwiazku z kompleksowoécig modyfika-
¢ji sposobu zywienia za skuteczno$¢ programu Ornisha
[45] odpowiadajq najprawdopodobniej zréznicowane
mechanizmy, a znaczne obnizenie spozycia SFA jest tylko
jednym z nich. Jednoczesnie jest to ogdélna obserwacja,
ktérg mozna poczynic na temat wplywu SFA na zdrowie
— w kazdym przypadku ich spozycie jest tylko czescia
szerszej interwencji.
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