
147

P R E W E N C J A

Choroby Serca i Naczyń 2019, tom 16, nr 3, 147–150, DOI: 10.5603/ChSiN.2019.0023

https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn

Copyright © 2019 Via Medica, ISSN 1733–2346

Adres do korespondencji:
dr hab. Mateusz Machaj
Uniwersytet Wrocławski
Plac Uniwersytecki 1, 50–137 Wrocław
tel. 71 375 23 58
e-mail: mateusz.machaj@uwr.edu.pl

Redaktor działu: prof. dr hab. n. med. Artur Mamcarz

Komentarz do „III Deklaracji Sopockiej w ramach  
interdyscyplinarnego stanowiska grupy 
ekspertów wspartego przez Sekcję Farmakoterapii 
Sercowo-Naczyniowej Polskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego”
Comment on “Recommendation for the management of dyslipidemia in Poland — 
Third Declaration of Sopot. Interdisciplinary Expert Position Statement endorsed 
by the Polish Cardiac Society Working Group on Cardiovascular Pharmacotherapy”

Mateusz Machaj
Uniwersytet Wrocławski

STRESZCZENIE
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ABSTRACT

This is a comment on the article regarding how 

to deal with dyslipidemia published in in issue 4 

“Heart and Vascular Diseases” in 2018.
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WPOWADZENIE
III Deklaracja Sopocka, sformułowana w ramach in-

terdyscyplinarnego stanowiska grupy ekspertów wspar-
tego przez Sekcję Farmakoterapii Sercowo-Naczyniowej 
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego przedstawiona 
w czasopiśmie „Choroby Serca i Naczyń” [1], stanowi 
pouczającą instrukcję dotyczącą najnowszych trendów 
w zakresie walki z hipercholesterolemią. Poniższy ko-
mentarz jest uzupełnieniem i wzmocnieniem zaleceń 
dietetycznych przedstawionych przez autorów, które 
— zdaniem piszącego te słowa — wymagają pewnego 
dalszego uściślenia.

SUGESTIA ZMIANY DOLNYCH GRANIC  
DOPUSZCZALNEGO STĘŻENIA CHOLESTEROLU

W opracowaniu szczególnie cenna jest propozycja, 
aby ujednolicić przeprowadzane testy lipidowe w Polsce 
i porzucić ustalanie dolnej granicy dopuszczalnego stę-
żenia cholesterolu we krwi. Taka granica zaznaczona na 
testach może błędnie sugerować niektórym pacjentom, 
czy nawet technikom, że wartość poniżej określonego 
stężenia cholesterolu frakcji lipoprotein o niskiej gęstości 
(LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol) stanowi imma-
nentne zagrożenie zdrowotne. Autorzy wskazują na to, 
że badania z zakresu inhibitorów konwertazy propro-
teinowej subtilizyny/keksyny typu 9 (PCSK9, proprotein 
convertase subtilisin/kexin type 9) prowadzą do tak skutecz-
nych efektów, że LDL-C osiąga nawet wartość 15 mg/dl 
bez powodowania działań niepożądanych u pacjentów. 
W tym miejscu warto wspomnieć, że zmiana wytycznych 
powinna też wpłynąć na ocenę lipidów u osób, które nie 
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należą do grup obciążonych podwyższonym ryzykiem. 
Niedawno przeprowadzone bardzo ważne badania 
wykazują, że procesy miażdżycowe mogą dotyczyć już 
tych pacjentów, u których wartość LDL-C przewyższa 
70 mg/dl, nawet w przypadku nieobecności pozostałych 
czynników ryzyka [2]. Może to sugerować, że choleste-
rolowa „norma” dla LDL — nieraz określana nawet na 
poziomie 115 mg/dl — jest zbyt wysoka. Jak piszą auto-
rzy opracowania: „LDL-C, nawet na poziomach obecnie 
uznawanych za normalne, jest niezależnie powiązany 
z występowaniem i postępem wczesnej miażdżycy bez 
występowania znaczących czynników ryzyka. Te bada-
nia wspierają potrzebę efektywnej pierwotnej prewen-
cji przed wzrostem cholesterolu LDL-C, nawet wśród 
jednostek w optymalnej grupie ryzyka” [2]. Wielkości 
(dużo niższe) stężeń LDL wśród pierwotnych ludzkich 
społeczności [3], noworodków [4] i pokrewnych ludziom 
zwierząt [5] wydają się dodatkowo wzmacniać tę potrze-
bę. Szczególnie w kontekście faktu, że miażdżyca jest 
procesem rozwlekłym i rozciągniętym w czasie.

LECZENIE HIPERCHOLESTEROLEMII DIETĄ
Autorzy podkreślają, że „zmiana sposobu odżywiania 

się jest podstawową metodą pozwalającą na obniżenie 
stężenia LDL-C” [1]. Powołują się przy tym na stosowa-
ną dietę Step 2, która zmniejsza spożycie całkowitego 
tłuszczu do 25–30%, w tym tłuszczu nasyconego do 7%, 
a cholesterolu — do 200 mg/dobę [6]. Warto w tym miej-
scu wyraźnie zaznaczyć, że te bariery nie stanowią ściśle 
określonego punktu, poniżej którego znikają korzyści 
ograniczania tłuszczu nasyconego oraz cholesterolu 
w diecie. Z opracowań Keysa oraz Hedgsteda wiado-
mo, że w zasadzie każda ilość tłuszczu nasyconego lub 
cholesterolu w diecie zwiększa stężenie LDL-C we krwi. 
A to oznacza, że pacjenci nie muszą się zatrzymywać na 
granicy 7% tłuszczu nasyconego i 200 mg dziennie cho-
lesterolu — mogą te wielkości zmniejszać do zera, o ile 
zaplanowana przez nich dieta nie będzie grozić pojawie-
niem się niedoborów. Zatem przy dobrze zbilansowanej 
diecie, być może przed przypisywaniem statyn i inhibi-
torów PCSK9, warto rozważyć dalsze ograniczenie tłusz-
czu nasyconego oraz cholesterolu w diecie aniżeli tylko 
to wynikające z diety Step 2. Odnotowano przypadki 
takich diet, które są bardziej skuteczne w ograniczaniu 
LDL-C niż Step 2 [7, 8].

Analogicznie nie wydaje się konieczne utrzymywa-
nie udziału tłuszczów w diecie na poziomie 25–30%. 
Jedyne niezbędne kwasy tłuszczowe potrzebne czło-

wiekowi to omega 3 oraz omega 6. Europejski Urząd ds. 
Bezpieczeństwa Żywności (EFSA, European Food Safety 
Authority) uznaje, że zapotrzebowanie na nie wynosi 
odpowiednio 1,6 g oraz 10 g. Taka ilość to zaledwie kil-
ka procent kalorii w diecie, co oznacza, że jest możliwe 
zapewnienie zapotrzebowania na niezbędne tłuszcze 
poniżej limitu 25%. Może to mieć szczególne znaczenie 
u osób z zaawansowaną chorobą wieńcową, gdyż spoży-
cie wszelkich tłuszczy w większej ilości w posiłku (także 
nienasyconych, w tym chwalonej oliwy z oliwek) może 
powodować upośledzenie funkcji śródbłonka [9]. Po-
twierdza to zwłaszcza relatywny sukces diety zawierają-
cej nawet 80% (wobec 10% tłuszczu) nieprzetworzonych 
węglowodanów, która zatrzymywała postęp choroby 
wieńcowej, a nawet do pewnego stopnia ją cofała [10].

Powód, dla którego pragnę podkreślić możliwość 
dalszego zmniejszenia udziału tłuszczu i cholesterolu 
w diecie, jest również taki, że dieta Step 2, o której pi-
sali autorzy, może się okazać półśrodkiem. Potwierdza 
to zresztą samo badanie, na które powołali się autorzy 
tekstu. W konkluzji Stefanick i wsp. [6] piszą: „Dieta 
Step 2 nie obniżyła wartości cholesterolu frakcji LDL 
u mężczyzn lub kobiet obarczonych wysokim stężeniem 
ryzykownych lipoprotein bez jednoczesnych ćwiczeń 
aerobowych”. W takim przypadku warto uświadamiać 
pacjentów, że możliwe są bardziej radykalne zmiany 
w diecie i brak ewentualnego sukcesu stosowania Step 2  
nie musi jeszcze oznaczać konieczności włączenia inter-
wencji farmakologicznej. Może bowiem oznaczać po-
trzebę wprowadzenia głębszych i bardziej radykalnych 
zmian w diecie, które niosą większe szanse na poprawę.

PRODUKTY NATURALNIE OBNIŻAJĄCE  
WARTOŚĆ CHOLESTEROLU

Autorzy wymieniają czerwony ryż oraz bergamotkę 
jako przykłady produktów żywnościowych, które wy-
kazują dodatkowe działanie obniżające stężenie LDL-C 
we krwi. Paleta jest jeszcze szersza. Obok nich w litera-
turze są również odnotowywane następujące przykłady: 
siemię lniane [11], jabłka [12], owoce jagodowe [13, 14], 
w tym najbardziej bogaty w przeciwutleniacze i dzia-
łający czasami niemal jak statyny agrest indyjski [15], 
produkty pełnoziarniste [16, 17], ze szczególnym wska-
zaniem na owies [18], czerwoną i „czarną” (jarmuż) kapu-
stę [19], kakao [20], awokado [21], warzywa fasolowe [22] 
czy też orzechy [23]. Dodatkowo wszystkie te produkty 
zawarte w diecie niosą za sobą inne potencjalne korzyści 
zdrowotne. Wskazane jest zresztą spożywanie produk-
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tów bogatych w błonnik, którego konsumpcja jest zde-
cydowanie zbyt niska we współczesnych populacjach. 
Błonnik nie tylko wpływa pozytywnie na lipidogram, 
ale wykazuje dodatkowe działanie (niezależnie od in-
nych czynników) w zapobieganiu udarom [24]. Obecnie 
podawane w rekomendacjach wartości oscylują wokół 
40 g dziennie, ale istnieją badania wskazujące na to, że 
znaczące spożycie nawet powyżej tego poziomu może 
mieć pozytywny wpływ na zdrowie [25]. Oczywiście 
każde z tych badań dotyczących pożywienia może być 
jednostkowe i jego rezultaty mogą wynikać w jakimś 
stopniu z określonego zespołu czynników (diety branej 
jako całość). Dlatego należy się wystrzegać traktowa-
nia któregokolwiek z tych składników jako magicznego 
środka, który jako jedyny dodany do poza tym niewła-
ściwej diety rozwiąże wszelkie problemy.

DIETETYCZNE ROZWIĄZYWANIE  
PROBLEMU TRIGLICERYDÓW

Autorzy zwracają uwagę na to, że problem nadmier-
nych wartości triglicerydów można również rozwią-
zać dietą. Chodzi przede wszystkim o unikanie wę-
glowodanów, lecz w tym miejscu trzeba podkreślić, że 
chodzi o węglowodany przetworzone, a zatem cukier 
spożywczy czy białą mąkę (istotne jest zwłaszcza to, że 
wiele przetworzonych wyrobów na rynku to mieszanka 
nie tylko tych dwóch substancji, lecz również tłusz-
czu, a w jeszcze gorszym przypadku — toksycznych 
tłuszczów trans). Z tej obserwacji nie należy jednakże 
wyciągać wniosku, że ograniczenie spożycia wszel-
kich węglowodanów jest wskazane, ponieważ wte-
dy wyjściem byłaby albo dieta wysokobiałkowa, albo 
wysokotłuszczowa. Dieta wysokobiałkowa (niestety 
nieraz propagowana w środkach masowego przeka-
zu) nie ma uzasadnienia naukowego. W najlepszym 
wypadku skutkuje zwiększonym ryzykiem obciążenia 
nerek, a w najgorszym — działaniem rakotwórczym, 
prawdopodobnie ze względu na podwyższanie stęże-
nia insulinopodobnego czynnika wzrostu [26]. Z kolei 
dieta wysokotłuszczowa jest relatywnie niezbadana. 
Na szczęście istnieje inne wyjście: spożywanie wę-
glowodanów nieprzetworzonych, które ogólnie jako 
element diety dodatnio korelują ze zdrowotnością 
i niską śmiertelnością na wielu płaszczyznach [27]. 
Nieprzetworzone węglowodany — w odróżnieniu 
od przetworzonego przemysłowo cukru — również 
mogą obniżać stężenie triglicerydów we krwi [28–30]. 
Dotyczy to często tych samych kategorii pożywienia, 

które wpływają na obniżanie wartości LDL-C. Można 
zatem stwierdzić, że nieprzetworzone węglowodany 
to narzędzie działające na dwóch frontach. Co więcej, 
w kontekście tego faktu nie należy zniechęcać do spo-
życia owoców. Być może, trzeba uważać na spożycie 
owoców suszonych, w których stężenie fruktozy jest 
wyższe, ale nawet w tym przypadku pojedyncze wy-
niki potrafią zaskakiwać — na przykład suszone jabłka 
w określonej ilości mogą obniżać wartości triglicerydów 
[12], a nawet mogą działać tak jedne z najsłodszych 
owoców, czyli daktyle [31]. Podobne efekty w jednym 
badaniu zdawały się powodować rodzynki [32]. Z ko-
lei spora konsumpcja aż 120 g suszonych fig dziennie 
w jednym badaniu nie zwiększyła wartości triglicery-
dów [33]. Nie są to oczywiście badania wielokrotnie 
powtórzone ani dodatkowo zweryfikowane, ale uka-
zują potencjalne różnice między pełnym pożywieniem 
(owocami) a jego izolowanymi składnikami (cukier) 
w zakresie ich wpływu na markery zdrowotne (co tak-
że wielokrotnie wykazywano w badaniach służących 
porównaniu produktów pełnoziarnistych z produktami 
z przetworzonej mąki). Istnieją podstawy, by uważać, 
że spożycie owoców (szczególnie niesuszonych) wciąż 
pozostaje zbyt małe w populacji i nie ma powodów, 
by tę niską konsumpcję utrzymywać. Tym bardziej że, 
ze względu na przywiązanie pacjentów do słodkiego 
smaku, stanowią znakomite narzędzie do oderwania ich 
od przetworzonych słodyczy bogatych w cukry proste, 
białą mąkę i tłuszcze (zwłaszcza trans).

III Deklaracja Sopocka stanowi znaczący krok na-
przód w leczeniu i zapobieganiu chorobom układu 
sercowo-naczyniowego, które obecnie są największym 
zagrożeniem dla życia i zdrowotności współczesnych 
populacji. Podkreślenie roli właściwego żywienia jako 
poprzedzającego zastosowanie środków farmakolo-
gicznych jest w tym aspekcie szczególnie ważne. Być 
może zatem konsultacje dietetyczne powinny się stać 
jednym z elementów uświadamiania pacjentów o możli-
wościach, które niesie ze sobą odpowiednia zmiana diety.
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