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STRESZCZENIE

Zachorowalnos¢ z powodu choréb uktadu serco-
wo-naczyniowego (CVD) wcigz wzrasta, a umie-
ralnos¢ spowodowana tymi chorobami ciggle
jestduza. W prewencji wielu choréb, w tym takze
CVD, coraz wiekszg role przypisuje si¢ zdrowe-
mu stylowi zycia i diecie. Wyniki licznych badan
wskazujg, ze rodzaj spozywanego w diecie ttusz-
czu ma takze duzy wptyw na uktad sercowo-na-
czyniowy. Spozycie nasyconych kwaséw ttusz-
czowych (NKT) niekorzystnie wptywa na profil
lipidowy i moze zwigksza¢ ryzyko rozwoju CVD.
Dlatego tez zbilansowana dieta powinna opieraé¢
sie na zmniejszeniu spozycia NKT i zwieksze-
niu podazy wielonienasyconych kwasow ttusz-
czowych (WNKT) a w szczegélnosci n-3 i n-6.
Produkty przemian WNKT n-3 i n-6 wptywaja ko-
rzystnie na komérkowe procesy biochemiczne,
jednak ich odmienna budowa chemiczna deter-
minuje ré6zng aktywnos$é biologiczng. Dlatego tez
najwazniejsze jest odpowiednie zbilansowanie
ilosci obu grup kwaséw ttuszczowych w dzien-
nej podazy. Osiggniecie optymalnego dziatania
kardioprotekcyjnego wymaga odpowiedniego
sktadu ilosciowego oraz wtasciwych proporcji
spozywanych WNKT.
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ABSTRACT

The rate of morbidity due to cardiovascular di-
sease (CVD) is still increasing and its mortality
remains very high. A healthy lifestyle and an ap-
propriate dietary content are considered to be
the key element of the prevention of a number
of diseases, including CVD. The results of nu-
merous clinical trials indicate that the type of
dietary fat also has a strong impact on the car-
diovascular system. A high intake of saturated
fatty acids (SFA) worsens the lipid profile and
may increase arisk of CVD. Therefore a balanced
diet should be based on areduced consumption
of SFAs combined with an increased intake of
polyunsaturated fatty acids (PUFA), in particular
n-3 and n-6. The metabolites of n-3 and n-6 PUFA
have beneficial effects on several biochemical
processes, however their different chemical
composition determines their different metabolic
activity. Therefore a balanced intake of n-3 and
n-6 PUFA is the most important aspect of its daily
dietary consumption. In order to achieve the opti-
mal cardiovascular protection, itis necessary to
maintain the appropriate content of dietary intake
and a right ratio of consumed PUFAs.
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WPROWADZENIE

Tluszcze w organizmie czlowieka odgrywaja bardzo
wazna role. Stanowig sktadnik budulcowy, sg gtéwnym
zrédlem energii oraz rozpuszczalnikiem dla biologicznie
waznych zwigzkéw rozpuszczalnych w ttuszczach, na
przykiad witamin A, D, E i K. Tluszcze wiaéciwe sa es-
trami glicerolu i kwaséw tluszczowych, ktére moga by¢
nasycone, czyli niezawierajace podwoéjnych wiazan, oraz
nienasycone, posiadajace od jednego (kwasy jednonie-
nasycone) do szeciu (kwasy wielonienasycone) podwoj-
nych wigzan miedzy atomami wegla. Na Swiecie wciaz
obserwuje sie wzrost zachorowalno$ci z powodu choréb
ukladu sercowo-naczyniowego (CVD, cardiovascular dise-
ase), a umieralnos¢ spowodowana tymi chorobami ciggle
jest duza. W prewencji wielu choréb, w tym takze CVD,
coraz wieksza role przypisuje sie zdrowemu stylowi zycia
i diecie [1]. Szczegblng uwage zwraca sie na odpowied-
nig podaz nienasyconych kwaséw ttuszczowych (NKT)
a zwlaszcza n-3 i n-6. W ciagu ostatniej dekady liczba
badan dotyczacych wlasciwosci biologicznych kwaséw
ttuszczowych n-3 znaczaco wzrosta. Obecnie pacjentom
z grupy ryzyka rozwoju CVD zaleca si¢ zwigkszenie po-
dazy w diecie kwas6éw ttuszczowych z rodziny n-3. Nie-
zbedne nienasycone kwasy ttuszczowe (NNKT), nalezace
do WNKT, sa bardzo wazne dla organizmu czlowieka,
gdyz sa konieczne do prawidlowego rozwoju, a takze
do utrzymania dobrego stanu zdrowia. Stanowig takze
zr6dlo sktadnikéw, ktére sa wykorzystywane do syntezy
takich zwiazkéw biologicznie czynnych, jak prostaglan-
dyny (PG). Niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe
naleza do gléwnych skladnikéw budulcowych komérek
oraz wykazuja dzialanie przeciwarytmiczne [2], prze-
ciwzakrzepowe [3], przeciwmiazdzycowe [4] oraz prze-
ciwzapalne [5], a takze poprawiaja funkcje srodblonka
naczyn [6].

ZASADY NAZEWNICTWA KWASOW n-3 I n-6

Nazwa kwasow tluszczowych n-31in-6 pochodzi od
numeru wegla, przy ktérym wystepuje pierwsze wia-
zanie podwdjne, liczac od metylowego konica faficucha
weglowego. Do rodziny NNKT sg zaliczane kwas linolo-
wy (C18:2), reprezentujacy rodzine n-6, i a-linolenowy
(C18:3), reprezentujacy rodzine n-3. Z NNKT moga by¢
tworzone inne wazne kwasy wielonienasycone, zalicza-
ne do rodziny n-3 i n-6, ktére w organizmie nie moga
by¢ tworzone de novo. Do tych kwaséw naleza: kwas
arachidonowy (eikozatetraenowy; AA, arachidonic acid;
C20:4, n-6), kwas eikozapentaenowy (EPA, eicosapen-

Kwasy n-6 Kwasy n-3

Kwas linolowy 18:2 18:3 kwas a-linolenowy

l A-6-desaturaza l

Kwas y-linolenowy (GLA) 18:3 18:4
l Elongaza l
Kwas dihomo-y-linolenowy 20:4
(DGLA) 20:3

i A-5-desaturaza l

Kwas arachidonowy (AA) 20:4 20:5 kwas
eikozapentaenowy (EPA)
l Elongaza l
Kwas adrenowy 22:4 22:5
i A-4-desaturaza l
Kwas dokozapentaenowy 22:5 22:6 kwas

dokozaheksanowy (DHA)

Rycina 1. Schemat przemian kwasoéw ttuszczowych
zrodziny n-6in-3

taenoic acid; C20:5, n-3) oraz kwas dokozaheksaenowy
(DHA; C22:6,n-3). Kwasy te sa takze zaliczane do grupy
NNKT (ryc. 1).

FIZJOLOGICZNA ROLA KWASOW TLUSZCZOWYCH n-3 I n-6

Tkanki zwierzat i cztowieka nie sa w stanie syntety-
zowa¢ NNKT n-3 oraz n-6 ze wzgledu na brak ukladéw
enzymatycznych zdolnych do tworzenia w faficuchu
kwaséw ttuszczowych wigzania podwdjnego w potoze-
niu dalszym niz C-9. Z tego powodu kwasy nalezace do
NNKT musza by¢ dostarczane z pozywieniem. W orga-
nizmie czlowieka kwasy tluszczowe n-3 i n-6 wchodza
w skiad fosfolipidéw bton komérkowych, aich wzajemna
proporcja w tkankach zalezna jest w duzym stopniu od
podazy w diecie. Niezbedne nienasycone kwasy ttusz-
czowe uwalniane z fosfolipidow stajg sie prekursorami
wewnatrzustrojowej syntezy eikozanoidéw. Do tych
zwiazkow naleza PG, prostacykliny (PGI), tromboksa-
ny (TX) oraz leukotrieny. Kwas eikozapentaenowy jest
przeksztalcany w zwiazki trienowe (PGE,, PGI,, TXA,
oraz LTB;), kwas linolowy ulega przemianie do zwigz-
kow monoenowych (PGI; i TXA,), a AA jest prekursorem
zwigzkoéw dienowych (PGE,, TXA, oraz LTB,). Eikoza-
noidy rdéznia sie miedzy soba funkcjami biologicznymi
iz tego powodu czesto wykazuja przeciwstawne dzia-
tanie. Wplywaja miedzy innymi na regulacje czynno-
$ci ukladu sercowo-naczyniowego, ci$nienie tetnicze,
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krzepliwo$¢, stezenie triglicerydow (TG, triglycerides)
w osoczu, odpowiedZ immunologiczng oraz procesy za-
palne [7, 8]. Produkty przemian NNKT n-3 oraz n-6 wply-
waja na komérkowe procesy biochemiczne, jednak ich
odmienna budowa determinuje rézng aktywnos¢, dlatego
tez bardzo wazna jest odpowiednio zbilansowana ilos¢
obu grup kwaséw w diecie. Optymalny stosunek NNKT
n-6 do n-3 powinien wynosi¢ mniej niz 5:1. Eikozanoidy
powstate z AA juz w matych iloéciach wykazuja wysoka
aktywnos¢ biologiczna i moga wykazywac dzialanie pro-
zakrzepowe oraz prozapalne, a takze wplywacé na skurcz
naczyn krwionosnych. Eikozanoidy, ktére powstaja
z NNKT n-3, wykazuja dzialanie przeciwzakrzepowe,
przeciwzapalne oraz wazodylatacyjne [9, 10].

ZRODLA | PODAZ W DIECIE
KWASOW TEUSZCZOWYCH n-3 | n-6

Zrodtem kwasow ttuszczowych n-3 sa glownie ryby
[11] i rosliny [12]. W Polsce bardzo dobrym zrédiem
kwaséw omega-3 jest przede wszystkim olej rzepakowy.
Ponadto produktami bogatymi w kwas a-linolenowy sa
olej Iniany, siemie Iniane, orzechy wloskie i wytlaczany
znich olej [13]. Zrédto EPA i DHA stanowia algi oraz ryby,
ktére odzywiaja sie algami (foso$, makrela, §ledz, sardyn-
ki). Zaréwno olej stonecznikowy, jak i kukurydziany sg
bardzo dobrym Zrédlem kwasu linolowego, natomiast
zrédlem AA sa dréb orazjaja [14]. We wspolczesnej diecie
ttuszcze stanowia 35-40% dobowego zapotrzebowania
energetycznego, a stosunek kwaséw tluszczowych n-6
do n-3 wynosi ponad 10:1 [15]. International Society for
Study of Fatty Acids and Lipids — organizacja skupiajaca
naukowcéw zajmujacych sie badaniami wplywu kwaséw
ttuszczowych na zdrowie — zaleca, aby ilo§¢ energii po-
chodzacej ze spozycia kwasu linolowego wynosita 2%,
aza-linolenowego 0,7 %. Kwas eikozapentaenowy i DHA
powinny w diecie wystepowa¢ w ilosci odpowiednio
0,65 gi0,5 g/dobe. Naukowcy sugeruja réwniez ograni-
czenie spozycia kwaséw n-6, gléwnie z ttuszczami roslin-
nymi stosowanymi szeroko w przemysle spozywczym,
co ma poprawic stosunek kwaséw n-6 do kwaséw n-3
w diecie. Wedlug obecnie obowigzujgcych w Polsce norm
zalecane jest spozycie kwaséw zrodziny n-6 na poziomie
5-8 % dziennego zapotrzebowania energetycznego, na-
tomiast kwasow z rodziny n-3 na poziomie 1-2%, z cze-
go kwas a-linolenowy powinien wystepowaé w diecie
wilosci 2 g, a EPA i DHA wiloéci 200 mg. Wedtug zalecent
Amerykanskiego Towarzystwa Kardiologicznego (AHA,
American Heart Association) osoby zdrowe powinny spo-

zywac dwa razy w tygodniu ryby oraz produkty bogate
w kwas a-linolenowy (1,5-3,0 g) w celu prewencji CVD.
Osoby z udokumentowana choroba niedokrwienng serca
(IHD, ischaemic heart disease) powinny spozywac 1 g EPA
iDHA pochodzacych z ryb oraz produkty bogate w kwas
a-linolenowy. Dla 0s6b z hipertriglicerydemia jest zale-
cane spozycie 2-4 g EPA i DHA/dobe [14].

WPLYW KWASOW TLUSZCZOWYCH n-3 ORAZ n-6
NA CZYNNIKI RYZYKA SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Umieralno$¢ spowodowana CVD jest bardzo wysoka,
ajedna z przyczyn ich wystepowania jest dieta bogato-
energetyczna i bogatottuszczowa. Dlatego tez bardzo
istotna w prewencji, zar6wno pierwotnej, jak i wtérnej,
tych schorzen jest odpowiednio zbilansowana dieta [16].
Do najwazniejszych zalecen nalezg zaprzestanie palenia
papierosow oraz zmniejszenie masy ciala w przypadku
wspolistnienia nadwagi lub otylosci. Spozycie NKT wy-
stepujacych w produktach pochodzenia zwierzecego,
jak tluste miesa, wedliny, pelnotlusty nabial, powinno
by¢ ograniczone. Zwiekszy¢ natomiast nalezy spozycie
produktéw bogatych w WNKT, jakimi sa kwasy n-3in-6.
Odpowiedni stosunek tych kwaséw zapewni powsta-
wanie eikozanoidéw z kwaséw ttuszczowych n-3. W co-
dziennej diecie nalezy takze ograniczy¢ spozycie sodu,
a zawarto$¢ owocOw i warzyw powinna wynosi¢ ponad
400 g/dobe, poniewaz sa one cennym zrdédlem witamin
i blonnika. Waznymi elementami w prewencji CVD sa
takze regularna aktywnos¢ fizyczna, unikanie siedzacego
trybu zycia oraz stresu.

Dzialanie kardioprotekcyjne NNKT n-3 zostalo od-
kryte w 1970 roku przez dunskich naukowcéw, ktérzy
prowadzili badania wsr6d Eskimoséw zamieszkujacych
Grenlandie. Wykazali oni zaleznoé¢ miedzy niska zacho-
rowalnoscig na CVD a zwigkszonym spozyciem bogatych
w NNKT n-3 ryb [17].

Dziatanie hipotensyjne kwaséw n-3

Dzialanie hipotensyjne kwasow n-3 wigze sie z efek-
tywniejsza produkcja srédblonkowego czynnika roz-
luzniajacego (EDRE, endothelium derived relaxing factor)
oraz czynnikéw wazodylatacyjnych, do ktérych nalezy
tlenek azotu. Jego dzialanie polega na relaksacji miesni
gladkich naczyn krwionosnych. Tlenek azotu, dyfun-
dujac z komoérek §rédblonka do migéni gladkich naczyn,
aktywuje w nich cyklaze guanylowa, ktéra katalizuje re-
akcje powstania cyklicznego guanozynomonofosforanu
(cGMB cyclic guanosine monophosphate). W wyniku wzrostu
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stezenia cGMP dochodzi do zmiany aktywnosci wielu
enzymow powodujacych spadek stezenia jonéw wapnia
w komérkach mie$ni gladkich i obnizenia napiecia $ciany
naczyh krwionoénych [18].

Spozycie kwaséw n-3 wplywa takze na wzrost pozio-
mu PG, obnizajacych ci$nienie tetnicze przez dziatanie
rozkurczajace naczynia krwiono$ne. Hamuje réwniez
synteze TXA,, ktory jest silnym wazokonstryktorem oraz
PGE,, czynnika stymulujgcego wydzielanie reniny i re-
sorpcje zwrotna sodu [10, 19].

Dziatanie przeciwzakrzepowe kwaséw n-3

Dzialanie przeciwzakrzepowe kwaséw tluszczowych
n-3 wynika przede wszystkim z ich wlasciwosci przeciw-
plytkowych. Mechanizm ten polega na hamowaniu
tworzenia sie takich czynnikéw prozakrzepowych, jak:
TXA,, interleukina 1 (IL-1), lipoproteina (a) oraz czynni-
ka aktywujacego plytki (PAF, platelet aggregating factor).
Udowodniono, ze suplementacja kwaséw tluszczowych
n-3 prowadzi réwniez do wzrostu poziomu PGI, ktére
hamuja agregacje ptytek [10, 20].

Dziatanie hipolipemizujace kwaséw ttuszczowych
z rodziny n-6 i n-3

Korzystny wptyw NNKT na uklad sercowo-naczy-
niowy zwiaze sie w duzym stopniu z aktywnoscia eiko-
zanoidéw. Zmniejszona ilos¢ kwasu linolowego, a tym
samym AA w diecie prowadzi do spadku produkcji PGE,,
TXA,, LTB,iE, oraz kwasu 5-hydroksyeikozatetraenowe-
go (5-HETE), a takze eikozanoid6éw o silnym dzialaniu
prozapalnym. W wyniku zwiekszenia spozycia kwasow
ttuszczowych n-3 EPA staje sie substratem cyklooksy-
genazy i lipooksygenazy, co prowadzi do wytworzenia
PG i tromboksanéw serii 3, wykazujacych mniejsza ak-
tywnos¢ prozapalna [21].

W wielu badaniach potwierdzono, ze EPAi DHA wy-
kazujg dzialanie hipolipemizujace, zmniejszajace steze-
nie TG w osoczu oraz hamujace ich resynteze w $cianie
jelitiwatrobie, a takze zwiekszajace ich rozpad w procesie
B-oksydacji w mitochondriach [20].

Zmniejszenie stezenia TG w osoczu krwi moze naste-
powaé w wyniku zmniejszenia dostepnosci wolnych kwa-
sOw tluszczowych, ktére sg substratem syntezy TG . Do
ich obnizenia przyczynia sie takze niska watrobowa eks-
presja matrycowego kwasu rybonukleinowego (mRNA,
messenger RNA) dla czynnika transkrypcyjnego — bial-
ka wiazacego odcinek regulowany przez sterole typu 1c
(SREBP-1c, sterol regulatory element-binding protein-Ic), ak-

tywujacego synteze karboksylazy acetylo-CoA i syntaze
kwasow ttuszczowych. Kwas eikozapentaenowy i DHA
s3 naturalnymiligandami jadrowego czynnika transkryp-
cyjnego a (PPAR-a, peroxisome proliterator-activated recep-
tor @). Tworzy on heterodimery z receptora kwasu 9-cis
retinoidowego (RXR, retinoid x receptor), aby polaczy¢ sie
z okreslong sekwencja kwasu deoksyrybonukleinowego
(DNA, deoxyribonucleic acid) celem uruchomienia ekspre-
sji takich genow docelowych, jak: lipaza lipoproteinowa
(LPL, lipoprotein lipase), uczestniczaca w metabolizmie TG,
orazapoliproteina Al (apo-Al), ktéra jest kluczowym ele-
mentem strukturalnym lipoprotein o wysokiej gestosci
(HDL, high-density lipoprotein). Kwasy ttuszczowe n-3,
taczac sie z receptorem PPAR-a, prowadza do obnizenia
poziomu TG oraz wzrostu poziomu cholesterolu HDL.
Spozycie EPA i DHA zmniejsza réwniez aktywno$¢ dia-
cylotransferazy i fosfohydrolazy fosfatydowej, ktore sg
SREBP-1c-zaleznych enzymami, odgrywajacymi istotng
role w syntezie czasteczek TG [22-24].

WYNIKI RANDOMIZOWANYCH BADAN KLINICZNYCH
NAD ROLA NNKT W PREWENCJI
CHOROB UKLADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO

W badaniu Diet and Reinfarcion Trial (DART) okreslono
wplyw spozycia thuszczu pochodzacego z ryb wéréd osob
w 4.-6. tygodniu po zawale serca. Badanie to przeprowa-
dzono na 2033 mezczyznach, ktérych podzielono na 3
podgrupy otrzymujace odmienne zalecenia dietetyczne:
1) ograniczenie ttuszczu w diecie; 2) zwiekszenie spozycia
blonnika; 3) zwiekszenie podazy NNKT n-3 (300 g ryb/
/tydz., co dostarczato 500-800 mg NNKT n-3 lub réwno-
wazna iloé¢ NNKT n-3 w postaci kapsulek). W 2-letniej
obserwacji w grupie z zaleceniem zwiekszenia spozycia
ryb odnotowano zmniejszenie umieralnosci catkowitej
029%, a umieralnoéci z przyczyn sercowo-naczyniowych
033%.Pozostale zalecenia dietetyczne nie miaty wpltywu
na ryzyko zgonu [25].

Zalozeniem badania Lyon Diet Heart Study bylo na-
tomiast zastosowanie zasad diety sr6dziemnomorskiej
w odniesieniu do pacjentéw po przebytym zawale serca
(kobietimezczyzn w $rednim wieku). Badanych podzie-
lonona 2 grupy, ktére przez 5 lat otrzymywaly odmienne
zalecenia dietetyczne. Pierwsza grupa liczyta 303 oso-
by i otrzymywala diete bogata w kwasy tluszczowe n-3
oraz n-9. Druga grupa, liczaca 302 osoby, stosowala die-
te Prudent Heart Diet, oparta na owocach, warzywach,
orzechach i nabiale. Obie diety mialy ograniczona ilo$¢
kwasoéw ttuszczowych n-6 1 NKT. Stosunek kwasow thusz-
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czowych n-6 do n-3 w pierwszej grupie wynosit 4:1,aw
drugiej 10:1. Po 4 latach trwania badania w pierwszej
grupie zaobserwowano 55-procentowe zmniejszenie
$miertelnosciio 50-70% zmniejszone ryzyko zawatu ser-
ca w poréwnaniu z druga grupa. W badaniu Lyon Heart
Study wykazano, ze wazna jest nie tylko ilos¢ spozywa-
nych ttuszczéw i ich rodzaj, ale takze proporcje miedzy
nimi. Z zywieniowego punktu widzenia najbardziej opty-
malny stosunek kwaséw ttuszczowych n-6 do n-3 réwny
jest proporcji 2:1 [26].

W trakcie badania Indo-Mediterranean Diet Heart Stu-
dy oceniono korzysci diety srédziemnomorskiej, bogatej
w kwas a-linolenowy. Badanie przeprowadzono wsréd
pacjentéw z wysokim ryzykiem choroby wieficowej
w poludniowej Azji. Wzieto w nim udziat 1000 pacjentow
zdusznica bolesng po przebytym zawale serca. Pierwsza
grupa, liczaca 499 pacjentéw, spozywala produkty pel-
noziarniste, owoce, warzywa i orzechy, a grupa druga,
liczaca 501 pacjentéw, stosowata diete lokalng. Srednia
zawarto$¢ kwasu a-linolenowego w pierwszej grupie
wynosita 1,8 g, a w drugiej grupie — 0,8 g. W badaniu
tym wykazano 52-procentowe zmniejszenie czestosci
incydentéw wiencowych w grupie pierwszej. W grupie
tej zaobserwowano réwniez mniejszg liczbe naglych
zgondéw (6 v. 16), rzadsze wystepowanie zawalow ser-
ca niezakoficzonych zgonem (21 v. 43), a takze znaczne
zmniejszenie stezenia cholesterolu w surowicy [27].

Znaczenie kwasow n-3 we wtdrnej prewencjisercowo-
-naczyniowej potwierdzono w przeprowadzonym na sze-
roka skale, randomizowanym badaniu Gruppo Italiano per
lo Studo della Sopravvivenza nell Infarcto Miocardico (GISSI-
-Prevenzione Trial), w ktérym oceniono wplyw witaminy
E oraz kwaséw tluszczowych n-3 u pacjentéw po $wiezo
przebytym zawale serca. Wzielo w nim udzial 11 324 pa-
cjentoéw, ktorych podzielono na 4 grupy. Pierwsza grupa
otrzymywata preparat Omacor®, ktorego jedna kapsutka
zawierala 850 g EPA i DHA, druga grupa — 300 mg wita-
miny E, trzecia grupa — kwasy ttuszczowe n-3 w dawce
jak w pierwszej grupie oraz 300 mg witaminy E, a ostatnia
grupa byla grupa kontrolng bez zaleceti dietetycznych.
Po 3,5 roku trwania badania w grupie pierwszej i drugiej
doszlo do obnizenia 0 20% umieralnosci catkowitej oraz
0 30% zgonéw z powodu zdarzeni sercowo-naczynio-
wych. Ponadto w czwartym miesigcu badania wykazano
istotne 45-procentowe zmniejszenie wystepowania nagtej
$mierci wérdd chorych przyjmujacych preparat zawiera-
jacy EPA i DHA. U os6b otrzymujacych witamine E nie
zaobserwowano zadnych korzysci [28].

Celem badania Japan EPA Lipid Intervention Study
(JELIS) byto sprawdzenie hipotezy, ze dlugotrwale sto-
sowanie EPA jest skuteczne w zapobieganiu zdarzen
sercowych u chorych z hipercholesterolemia w Japo-
nii, ktérzy spozywajg duze ilosci ryb. W badaniu wzie-
to udziat 18 645 pacjentéw z surowiczymi stezeniami
cholesterolu catkowitego (TC, total cholesterol) powyzej
6,5 mmol/l (250 mg/dl). Podzielono ich na dwie grupy,
majace otrzymywac 1800 mg EPA, w polaczeniu ze staty-
na (grupa przyjmujaca EPA; n = 9326) lub sama statyne
(grupa kontrolna; n = 9319). Po 5-letniej obserwacji za-
uwazono spadek 0 19% $miertelnosci z powodu choroby
wiencowej w grupie otrzymujacej EPA, a takze spadek
stezenia lipoprotein o niskiej gestosci (LDL, low-density
lipoprotein) 0 25% w obu grupach [29].

Mozaffarian (2005) potwierdzit znaczenie NNKT n-3
w prewencji pierwotnej i wtérnej CVD. W jednym z ba-
dan udowodnil, ze dzienna podaz 2-3 g kwasu a-lino-
lenowego chroni przed rozwojem IHD [30]. W innym
badaniu Mozaffariani Rimm (2006) wykazali, ze wysokie
spozycie EPA oraz DHA (> 250 mg/d. lub réwnowaznych
z jedna badz dwiema porcjami ryb w tygodniu) w po-
réwnaniu z niskim spozyciem (< 250 mg/d.) zwiaze sie
z 3-procentowym zmniejszeniem ryzyka naglego zgonu
spowodowanego wystepowaniem choroby wienicowe;j.
Przeprowadzenie badania nad wptywem NNKT n-6 poz-
wolito stwierdzi¢, Zze spozycie 2-3 g kwasu linolowego/
/dobe ma istotne znaczenie w prewencji CVD [31].

Geleijnse i wsp. [32] wykazali, ze wysokie spozycie
oleju rybiego (Srednio 3,7 g/d.) moze obnizac ci$nienie
tetnicze, zwlaszcza u oséb starszych oraz pacjentéw znad-
ci$nieniem tetniczym. Wynikiem badania bylo obnizenie
wartosci ci$nienie skurczowego o 2,1 mm Hg, natomiast
rozkurczowego o 1,6 mm Hg. Ebrahimiiwsp. [33] dowie-
dli, ze spozywanie 180 mg EPA 1120 g DHA/dobe przez 6
miesiecy znamienne obniza ci$nienie tetnicze.

Przeciwzakrzepowe dziatanie kwaséw tluszczowych
n-3 potwierdzili Thiesiwsp. [4] w badaniu, w ktérym przyj-
mowanie 1,4 gkwaséw tluszczowych n-3/dobe prowadzito
dokorzystnych zmian w strukturze blaszki miazdzycowe;j.
Grupa suplementujaca kwasy tluszczowe n-6 w postaci
oleju stonecznikowego tych zmian nie wykazata [4, 10, 20].

Posumowanie wynikéw hadan

1. Wyniki badan wskazuja na zaleznos$¢ miedzy dietg
zawierajacg kwasy n-31in-6 a wystepowaniem CVD.

2. Duze znaczenie w prewencji CVD ma spozywanie
kwaséw ttuszczowych n-6 oraz n-3 w odpowiednich
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proporcjach. Stosunek kwasow ttuszczowych n-6 do
n-3 powinien by¢ nizszy niz 5:1.

3. Dodatkowa suplementacja lub wzrost spozycia kwa-
séw n-3 wiaza sie ze spadkiem zachorowalnosci na
CVD oraz umieralnosci w tej grupie chorych.

PODSUMOWANIE

Choroby ukladu sercowo-naczyniowego stanowia
gléwna przyczyne zgonéw na calym $wiecie. Waznym
elementem w prewencji, zar6wno pierwotnej, jaki wtér-
nej, tych choréb jest odpowiednia dieta. Wyniki licznych
badan wskazuja, ze rodzaj spozywanego w diecie tluszczu
wplywa istotnie na uktad sercowo-naczyniowy. Spozy-
cie nasyconych kwaséw ttuszczowych znaczaco wplywa
na profil lipidowy i moze zwigksza¢ ryzyko CVD. Dieta
powinna obejmowac zalecenia dotyczace ograniczenia
spozycia nasyconych kwaséw tluszczowych i zwiek-
szenia podazy kwaséw wielonienasyconych (n-3 i n-6).
Produkty przemian NNKT n-3in-6 wptywaja istotnie na
komérkowe procesy biochemiczne, jednak ich odmienna
budowa chemiczna determinuje r6znga aktywnos¢ bio-
logiczna. Dlatego tez najwazniejsze jest odpowiednie
zbilansowanie iloSci obu grup kwaséw tluszczowych
w dziennej podazy. Osiggniecie optymalnego dzialania
kardioprotekcyjnego wymaga odpowiedniego sktadu
ilosciowego oraz wlasciwych proporcji przyjmowanych
kwaséw ttuszczowych.
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