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Kwasy tłuszczowe z grupy 
omega-3 w chorobach układu 
krążenia
R a f f a e l e  D e  C a t e R i n a ,  M D ,  P h D

Choroby układu krążenia są główną przyczyną śmierci na całym świecie, a strategie 
zapobiegania tym chorobom, w tym możliwe do uzyskania zmiany sposobu odżywia-
nia się, mają duże znaczenie dla zdrowia publicznego. Jedną z takich strategii żywie-

niowych jest zwiększone spożycie kwasów tłuszczowych z grupy omega-3 (wielonienasyco-
nych). W niniejszym przeglądzie omówiono nowe dane uzyskane od czasu, kiedy kwestia 
ta była po raz ostatni przedmiotem przeglądu opublikowanego w New England Journal of 
Medicine [1], a także zwrócono uwagę na luki w wiedzy na ten temat.

Rys historyczny

W odpowiedzi na doniesienia o rzadkim występowaniu choroby wieńcowej wśród gren-
landzkich Eskimosów (Inuitów) Bang i Dyerberg przeprowadzili sześć ekspedycji na 
Grenlandię, począwszy od końca lat 60. XX wieku. Potwierdzili bardzo małą zapadalność 
na zawał mięśnia sercowego oraz stwierdzili w tej populacji antyaterogenny profil lipidów 
we krwi, a także znacznie zmniejszoną reaktywność płytek w porównaniu z duńską grupą 
kontrolną [2,3]. Te obserwacje przypisano pożywieniu Inuitów, które składało się głów-
nie z fok oraz wielorybów i zawierało niezwykle duże ilości morskich kwasów tłuszczo-
wych z grupy omega-3. Wśród Inuitów stwierdzono również bardzo rzadkie występowanie 
chorób zapalnych i immunologicznych [4]. W przełomowym artykule opublikowanym 
w 1978 roku Dyerberg i wsp. wysunęli hipotezę, że morskie kwasy tłuszczowe z grupy ome-
ga-3 mogą chronić przed miażdżycą i zakrzepicą [5], i rozpoczęli jednocześnie badania nad 
potencjalną rolą stosowania kwasów tłuszczowych z grupy omega-3 w prewencji i leczeniu 
chorób naczyń.

Biosynteza niezbędnych wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe, czyli kwasy organiczne, które naturalnie zawierają 
więcej niż jedno wiązanie podwójne w łańcuchu alifatycznym, są nazywane w zależności od 
liczby (>1) takich wiązań podwójnych, ich umiejscowienia oraz konfiguracji, od których 
zależą również w znacznych stopniu fizyczne i biologiczne ich właściwości. Biologicznie 
istotnymi rodzinami wielonienasyconych kwasów tłuszczowych są kwasy tłuszczowe z grup 
omega-3 (n-3) i omega-6 (n-6) (ryc. 1). Ssaki nie mają enzymów wprowadzających wiązanie 
podwójne w pozycji n-6 lub n-3 i w związku z tym kwasy linolowy i alfa-linolenowy (ALA) 
oraz niektóre produkty wydłużania ich cząsteczek są niezbędnymi składnikami pożywienia 
ssaków, a brak tych składników odżywczych prowadzi do wystąpienia zespołu niedoboru 
niezbędnych kwasów tłuszczowych [6,7]. U ludzi ten niedobór objawia się zwykle złuszcza-
jącymi się wysypkami oraz dermatozami z nadmiernym rogowaceniem [8]. Obecnie szacu-
je się, że minimalne wymagane spożycie kwasów tłuszczowych z grup omega-6 i omega-3 
u dorosłych wynosi odpowiednio 1,0% i 0,2% dobowej wartości energetycznej pożywienia 
[9], a możliwy do przyjęcia (chociaż niekoniecznie idealny) zakres spożycia kwasów eikoza-
pentaenowego (EPA) i dokozaheksaenowego (DHA) wynosi 0,25-2,0 g na dobę [10].

p r z e d r u k o w a n o  z

institute of Cardiology and 
the Center of exellence on 
aging, Gabriele d’annunzio 
University, Chieti, Włochy; 
oraz Gabriele Monasterio 
Foundation, Piza, Włochy. 

Prośby o przedruki proszę 
kierować na adres:  
dr De Caterina, institute 
of Cardiology, Gabriele 
d’annunzio University-Chieti, 
c/o Ospedale SS. Annunziata, 
Via dei Vestini, 66013,  
Chieti, italy

e-mail: rdecater@unich.it

N Engl J Med 2011; 364: 
2439-2450

Kardiologia po Dyplomie 
2011; 10 (12): 12-28

a r t y k u ł  s p e c j a l n y

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


Grudzień 2011 • tom 10 nr 12  n  Kardiologia po Dyplomie  13  

a r t y k u ł  s p e c j a l n y

Tkanki i oleje roślinne są dobrymi źródłami kwasu 
linolowego i ALA. Rośliny fotosyntetyzujące są szcze-
gólnie bogate w ALA, który może stanowić nawet 55% 
kwasów tłuszczowych zawartych w zielonych warzy-
wach. Na ogół jednak zielone warzywa przyczyniają się 
w niewielkim stopniu do optymalnego spożycia ALA 
u ludzi w porównaniu z niektórymi olejami roślinnymi, 
takimi jak olej sojowy, lniany i rzepakowy, a także orze-
chami włoskimi. Komórki ssaków nie potrafią syntety-
zować kwasu linolowego i ALA, chociaż przez ich dalszą 
desaturację i wydłużanie następuje ograniczona (1-5%) 
[11] konwersja do wielonienasyconych kwasów tłusz-
czowych o dłuższych łańcuchach. Kwas linolenowy 

może ostatecznie zostać przekształcony w kwas arachi-
donowy (20:4 n-6), a za pośrednictwem tych samych 
enzymów ALA może być przekształcany w EPA (20:5 
n-3). Dalsze przekształcanie EPA w DHA (22:6 n-3) wy-
maga złożonych dodatkowych reakcji [12], ale taka kon-
wersja następuje w bardzo ograniczonym stopniu [11] 
(ryc. 1). DHA gromadzi się we wszystkich tkankach, 
w tym w sercu i ścianach naczyń, ale szczególne nagro-
madzenie następuje w układzie nerwowym i siatkówce, 
gdzie substancja ta pełni ważne funkcje fizjologiczne.

EPA i DHA dostają się do łańcucha pokarmowe-
go przez fitoplankton morski, a następnie przechodzą 
przez organizmy ryb i ssaków morskich — fok, morsów 

6

Rycina 1. Budowa chemiczna oraz szlak przekształcania kwasu linolowego i alfa-linolenowego (ALA) w dłuższe pochodne 
(długołańcuchowe wielonienasycone kwasy tluszczowe).
W rodzinie kwasów omega-6 kwas linolowy może być przekształcany w kwas γ-linolenowy (18:3 n-6) przez ∆6-desaturazę, a następnie kwas 
γ-linolenowy może zostać wydłużony (przez elongazę) do kwasu dihomo-γ-linolenowego (20:3 n-6). Kwas dihomo-γ-linolenowy może być dalej 
desaturowany przez ∆5-desaturazę, co powoduje powstanie kwasu arachidonowego (20:4 n-6). Te same enzymy przekształcają ALA, należący do 
rodziny kwasów omega-3, w kwas eikozapentaenowy (EPA; 20:5 n-3). Dalsze przekształcenie EPA w kwas dokozaheksaenowy (DHA; 22:6 n-3) 
polega najpierw na dołączeniu dwóch atomów węgla z wytworzeniem kwasu dokozapentaenowego (DPA; 22:5 n-3), następnie na dołączeniu 
kolejnych dwóch atomów węgla z wytworzeniem 24:5 n-3, a potem desaturacji z wytworzeniem 24:6 n-3. Usunięcie dwóch atomów węgla 
z 24:6 n-3 przez ograniczoną β-oksydację w peroksysomach powoduje powstanie DHA (w piśmiennictwie anglojęzycznym cały kompleks 
przekształcający EPA w DHA nazywany jest również „szlakiem Sprechera”). EPA i DHA, biologicznie najistotniejsze kwasy tłuszczowe z grupy 
omega-3, zaznaczono kolorem czerwonym.
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i wielorybów — które stanowią główne składniki po-
żywienia Eskimosów. W dietach społeczeństw zachod-
nich głównym źródłem spożycia EPA i DHA są ryby, 
zwłaszcza tłuste (np. makrele, pstrągi, łososie, śledzie 
i sardynki). Preparaty olejów rybnych zawierają różne 
ilości kwasów tłuszczowych z grupy omega-3 w postaci 
trójglicerydów, estrów etylowych lub wolnych kwasów 
tłuszczowych.

Wyhodowano zwierzęta transgeniczne, w których 
następuje ekspresja genu fat-1 pochodzącego z nicienia 
Caenorhabditis elegans. Gen ten koduje desaturazę reszt 
acylowych wielonienasyconych długołańcuchowych 
kwasów tłuszczowych (desaturaza n-3), która katalizuje 
przekształcanie 18- i 20-węglowych substratów z grupy 
omega-6 w kwasy tłuszczowe z grupy omega-3. Strategia 
suplementacji z wykorzystaniem mięsa tych zwierząt 
transgenicznych mogłaby znacznie wzbogacić komórki 
ssaków w kwasy tłuszczowe z grupy omega-3, wykracza-
jąc poza możliwe efekty konwencjonalnych zmian diety, 
co miałoby oczywiste implikacje kliniczne [13,14].

Metabolizm i mechanizmy działania

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe są modulatorami 
lokalnych szlaków sygnałowych i struktur, głównie po 
estryfikacji (najczęściej w pozycji sn-2) z wytworzeniem 
glicerofosfolipidów i wbudowaniu w błony komórkowe 
(patrz dodatek uzupełniający dostępny z pełnym tek-
stem tego artykułu na stronie NEJM.org). Można wy-
różnić trzy kategorie ich działań biologicznych: zależne 
od uwalniania bioaktywnych mediatorów, bezpośredni 
wpływ na kanały jonowe modulujące wiele zdarzeń (np. 
arytmogenezę) oraz inne bezpośrednie oddziaływania 
na błony, które wymagają wbudowania w fosfolipidy 
komórki.

Kwasy tłuszczowe z grupy omega-3 mogą być uwal-
niane w wyniku działania fosfolipazy A2, indukowa-
nej przez różne bodźce, a następnie są przekształcane 
konwencjonalnymi i nowymi szlakami w cząsteczki 
sygnałowe. Szlaki konwencjonalne obejmują reakcje 
katalizowane przez cyklooksygenazy i lipoksygenazy 
z wytworzeniem biologicznie aktywnych eikozanoidów, 
w tym prostaglandyn, tromboksanów i leukotrienów 
(ryc. 2). Tromboksany i leukotrieny powstałe z kwa-
sów tłuszczowych z grupy omega-3 są na ogół znacznie 
słabszymi miejscowymi mediatorami niż analogicz-
ne pochodne kwasów tłuszczowych z grupy omega-6 
powstające z udziałem szlaków konwencjonalnych. 
Kwasy tłuszczowe z grupy omega-3 są również prze-
kształcane w biologicznie aktywne epoksydy, alkohole, 
diole i ketony w wyniku przemian następujących nie-
dawno odkrytymi nowymi szlakami (ryc. 3). Niektóre 
z miejscowych mediatorów odkrytych dzięki poznawa-
niu tych nowych szlaków działają silnie (w stężeniach 
rzędu nanomoli) i stereoselektywnie przeciwzapalnie 
i sprzyjają ustępowaniu zapalenia. Są one wytwarzane 

w fazie ustępowania zapalenia z udziałem transkomór-
kowych dróg biosyntezy (produkt jednej komórki jest 
przekształcany przez sąsiednie komórki). Substancje te 
nazwano w związku z tym produktami interakcji w fa-
zie ustępowania zapalenia (resolution-phase interaction 
products) albo resolwinami (resolvins) [16,17] (ryc. 3). 
W wyniku nitrowania nienasycone kwasy tłuszczowe 
mogą ponadto przekształcać się w nitrokwasy tłuszczo-
we, które w stężeniach rzędu mikromoli globalnie ha-
mują zapalenie [18] (ryc. 3).

W stężeniach rzędu kilku lub kilkunastu mikromo-
li kwasy tłuszczowe bezpośrednio działają, nie ulegając 
przemianom metabolicznym. Niektóre z tych bezpo-
średnich działań, np. antyarytmiczne [19], następują 
bez wbudowywania kwasów tłuszczowych z grupy ome-
ga-3 w błony komórkowe. Te wolne kwasy tłuszczowe 
powodują steryczną interferencję z kanałami sodowymi, 
potasowymi i wapniowymi, a ten mechanizm blokowa-
nia kanałów jonowych jest odmienny od mechanizmów 
działania innych znanych klas leków antyarytmicznych 
[20]. Wbudowywanie w błony komórkowe jest natomiast 
konieczne do wystąpienia bezpośrednich działań prze-
ciwzapalnych i antyaterogennych o powolnym począt-
ku i długim czasie utrzymywania się, polegających na 
modulacji śródbłonkowych genów prozapalnych i pro-
aterogennych (działania genomowe) [21,22]. Wydaje 
się, że wbudowywanie kwasów tłuszczowych zmienia 
właściwości tratw lipidowych i kaweoli, przyczyniając 
się w ten sposób do płynności błon, a to wpływa na wią-
zanie przez receptory hormonów oraz czynność białek 
związanych z błonami [23,24]. Wbudowywanie kwasów 
tłuszczowych w błony komórkowe wiąże się ze zmniej-
szeniem wytwarzania wewnątrzkomórkowych wolnych 
rodników tlenowych i w rezultacie zmniejszeniem akty-
wacji czynników transkrypcyjnych zależnych od równo-
wagi redoks, takich jak układ czynnika jądrowego κB, 
co modyfikuje ekspresję genów prozapalnych i proate-
rogennych [22,25]. Uzyskano dane wskazujące na to, że 
kwasy tłuszczowe z grupy omega-3 przekazują sygnał za 
pośrednictwem receptora typu 120 sprzężonego z biał-
kiem G, modulując mechanizmy zapalne i uwrażliwia-
jące na działanie insuliny występujące w monocytach 
i makrofagach [26].

Za pośrednictwem jednego lub więcej z powyższych 
mechanizmów kwasy tłuszczowe z grupy omega-3 mogą 
wpływać na kilka pośrednich wyznaczników ryzyka 
sercowo-naczyniowego. W dawkach 3 g na dobę lub 
większych substancje te powodują na ogół zmniejsze-
nie hipertrójglicerydemii u ludzi [27,28], nie wywołu-
jąc przy tym istotnych zmian stężenia cholesterolu [29]. 
Kwasy tłuszczowe z grupy omega-3 wiążą się również ze 
zmniejszeniem stężenia wskaźników i mediatorów zapa-
lenia, takich jak cytokiny interleukina 1β oraz czynnik 
martwicy nowotworów typu α. W badaniach wykazano, 
że zwiększone spożycie kwasów tłuszczowych z grupy 
omega-3 wiąże się z niewielkim zmniejszeniem ciśnienia 
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Rycina 2. Konwencjonalne szlaki metabolizmu wielonienasyconych kwasów tłuszczowych.
Szlaki metaboliczne obejmują reakcje polegające na konwersji przez cyklooksygenazę typu 1 (COX-1), cyklooksygenazę typu 2 (COX-2) oraz 
lipooksygenazy z wytworzeniem eikozanoidów, do których należą prostaglandyny, tromboksany i leukotrieny powstające w różnych typach 
komórek. Kwas arachidonowy jest prekursorem prostanoidów z serii 2 (w tym prostacykliny I2 [PGi2] i tromboksanu A2 [tXa2]), natomiast 
kwas eikozapentaenowy (EPA) jest prekursorem prostanoidów z serii 2 (w tym prostaglandyny I3 [PGi3] i tromboksanu A3 [tXa3]). Zwiększenie 
zawartości kwasów tłuszczowych z grupy omega-3 w błonach prowadzi do zmniejszenia wytwarzania prostanoidów, ale również sprzyja syntezie 
TXA3 w płytkach, który w przeciwieństwie do TXA2 wytwarzanego z kwasu arachidonowego wykazywał słabą aktywność agregującą płytki 
i naczynioskurczową (chociaż w niedawnych badaniach zakwestionowano tę obserwację [15]). W komórkach śródbłonka główne produkty 
kwasu arachidonowego i EPA, tj. PGI2 i PGi3, wykazują praktycznie tak samo silne właściwości antyagregacyjne i naczyniorozkurczowe, a EPA 
nie interferuje w istotnym stopniu z metabolizmem kwasu arachidonowego jako substrat COX-2 [15]. W leukocytach i monocytach kwas 
arachidonowy i EPA są substratami 5-lipooksygenazy (5-LOX), która uczestniczy w syntezie leukotrienów. Leukotrien B4 (LTB4), powstający z kwasu 
arachidonowego, ma silne właściwości chemotaktyczne i aktywujące leukocyty, natomiast cysteinyloleukotrieny C4, D4 i e4 (LTC4, ltD4 i lte4) 
wykazują działanie naczynioskurczowe i zwiększają przepuszczalność naczyń. W wyniku działania 5-LOX z EPA powstają leukotrieny serii 5, 
które wykazują słabszą aktywność prozapalną i naczynioskurczową. Końcowe produkty oznaczono czcionką wytłuszczoną, a podane komórki to 
główne miejsca wytwarzania poszczególnych substancji. cPLA2 – cytozolowa fosfolipaza A2, EET – kwas epoksyeikozatrienowy, GSH – glutation, 
HPETE – kwas hydroperoksyeikozatetraenowy, LTA4 – leukotrien A4, lta5 – leukotrien A5, LTB5 – leukotrien B5, ltC5 – leukotrien C5, ltD5 – 
leukotrien D5, lte5 – leukotrien E5, PAF – czynnik aktywujący płytki, PGA3 – prostaglandyna A3, PGD2 – prostaglandyna D2, PGe2 – prostaglandyna 
e2, PGf2α – prostaglandyna F2α, PGf3α – prostaglandyna F3α, PGG2 – prostaglandyna G2, PGH2 – prostaglandyna H2.
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tętniczego (ciśnienia skurczowego o ok. 2-3 mm Hg, 
a ciśnienia rozkurczowego o 1-2 mm Hg) [32] oraz spo-
czynkowej częstości rytmu serca (o ok. 3 uderzenia na 
minutę) [33]. Inne badania wskazują na to, że spożycie 
kwasów tłuszczowych z grupy omega-3 jest związane 
z poprawą rozkurczowego napełniania serca [33], mo-
dulacją czynności układu autonomicznego (powodującą 
zwiększenie zmienności częstości rytmu serca) [34] oraz 
zwiększeniem kontroli przez baroreceptory, co z kolei 
zmniejsza ryzyko śmiertelnych arytmii. Niektóre dane 
pozwalają sądzić, że kwasy tłuszczowe z grupy ome-
ga-3 zwiększają insulinowrażliwość [36] i nieco hamu-
ją czynność płytek [37,38], chociaż łączny wpływ na 
hemostazę wydaje się niewielki. Mimo niewielkiego 
wydłużenia czasu krwawienia występowanie istotnych 
klinicznie krwawień, pierwotnie opisane u Eskimosów 
[4], nie zostało potwierdzone w innych grupach [39,40]. 
Donoszono, że krótkotrwała suplementacja kwasów 
tłuszczowych z grupy omega-3 poprawia czynność śród-
błonka [41] oraz zmniejsza cechy zapalenia w blaszkach 
miażdżycowych [42].

Modele zwierzęce

Badanie eksperymentalne na modelach zwierzęcych 
można podzielić na dwie zasadnicze kategorie: bada-
nia, w których oceniano progresję choroby naczyń lub 
zakrzepicy, oraz badania dotyczące działania antyaryt-
micznego. W kilku modelach zwierzęcych kwasy tłusz-
czowe z grupy omega-3 poprawiały czynność śródbłon-
ka i zmniejszały zmiany miażdżycowe, ale uzyskane 
wyniki są niespójne, co prawdopodobnie odzwierciedla 
różnice między wykorzystywanymi gatunkami a proto-
kołami badań [43].

W króliczych sercach perfundowanych metodą 
Langendorffa [44] oraz w eksperymentach polegających 
na karmieniu szczurów [45] i małp [46] podawanie kwa-
sów tłuszczowych z grupy omega-3 wiązało się ze wzro-
stem progu arytmogennego. W psim modelu nagłego 
zgonu z powodu migotania komór wywołanego wysił-
kiem fizycznym dożylny wlew emulsji koncentratu kwa-
sów tłuszczowych z grupy omega-3 [47] lub izolowanego 
EPA, DHA lub ALA w połączeniu z albuminami suro-
wicy [48] zapobiegał migotaniu komór (patrz dodatek 
uzupełniający dostępny na stronie NEJM.com).

Badania epidemiologiczne 

W 25 badaniach z udziałem 280 000 uczestników 
stwierdzono odwrotną zależność między spożyciem ryb 
a chorobowością lub umieralnością z powodu choroby 
wieńcowej [49,50]. Pierwsze obserwacje epidemiolo-
giczne u grenlandzkich Inuitów [51,52] (u których osza-
cowane średnie spożycie kwasów tłuszczowych z grupy 
omega-3 sięgało około 15 g na dobę [52]) wskazywały 
na to, że czynnik żywieniowy wiązał się z ochronnym 

wpływem na układ krążenia. Ta obserwacja została póź-
niej potwierdzona u rdzennych mieszkańców północnej 
Kanady i Alaski prowadzących tradycyjny tryb życia 
[4,5,53,54], a także u Japończyków [55], mieszkańców 
krajów zachodnich oraz w populacji chińskiej [49,56,57] 
(tab. 1 w dodatku uzupełniającym). Wydaje się, że stę-
żenie kwasów tłuszczowych z grupy omega-3 we krwi 
również wykazuje ujemną korelację z umieralnością 
z przyczyn sercowo-naczyniowych [58,59] i umieralno-
ścią ogólną [60].

Próby kliniczne

W t ó r n a  p r e W e n c j a  c h o r ó b 
u k ł a d u  k r ą ż e n i a
W otwartym badaniu Diet and Reinfarction Trial 
(DART) [60,61] łącznie 2033 mężczyzn, którzy przeżyli 
zawał mięśnia sercowego, zostało losowo przypisanych 
do otrzymania lub nieotrzymania jednego z następują-
cych trzech zaleceń żywieniowych: zmniejszenia spo-
życia tłuszczów nasyconych z jednoczesnym zwiększe-
niem stosunku spożycia wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych do spożycia tłuszczów nasyconych, zwięk-
szenia spożycia produktów zbożowych o dużej zawar-
tości błonnika lub zwiększenia spożycia tłustych ryb  
(200-400 g tygodniowo, co zapewniało dodatkowe dzien-
ne spożycie 500-800 mg kwasów tłuszczowych z grupy 
omega-3). Uczestnicy, którzy nie chcieli jeść ryb, mo-
gli przyjmować olej rybny w kapsułkach (900 mg EPA 
i DHA na dobę). Po 2 latach stwierdzono zmniejszenie 
umieralności ogólnej o 29% w grupie osób, którym zale-
cono zwiększenie spożycia ryb [61,62]. Nowatorski cha-
rakter tego badania polegał na wykazaniu, że poradnic-
two dotyczące sposobu odżywiania się i spowodowana 
nim zmiana spożycia ryb mogą wpłynąć na umieralność, 
ale interwencja żywieniowa była złożona, a badanie było 
z konieczności otwarte i nie miało mocy statystycznej 
wystarczającej do wykrycia rzeczywistej różnicy umie-
ralności między dwoma grupami.

W badaniu Gruppo Italiano per lo Studio del-
la Sopravvivenza nell’Infarto Miocardico (GISSI)-
Prevenzione [29] przypisano losowo 11 324 pacjentów, 
którzy przeżyli niedawno (w ciągu poprzedzających 
3 miesięcy) zawał mięśnia sercowego, do przyjmowa-
nia wielonienasyconych kwasów tłuszczowych z grupy 
omega-3 (1 g na dobę, 2836 pacjentów), witaminy E 
(300 mg na dobę, 2830 pacjentów), przyjmowania wie-
lonienasyconych kwasów tłuszczowych i witaminy E 
(2830 pacjentów) lub też nieprzyjmowania ani jednego, 
ani drugiego (2828 pacjentów — grupa kontrolna) przez 
3,5 roku. W badaniu nie stosowano placebo. Wśród pa-
cjentów, którzy przyjmowali tylko wielonienasycone 
kwasy tłuszczowe, w porównaniu z grupą kontrolną 
stwierdzono zmniejszenie o 15% częstości występowa-
nia złożonego głównego punktu końcowego obejmu-
jącego zgony oraz zawały mięśnia sercowego i udary 

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


Grudzień 2011 • tom 10 nr 12  n  Kardiologia po Dyplomie  17  

a r t y k u ł  s p e c j a l n y

mózgu nieprowadzące do zgonu (p <0,02), zmniejsze-
nie umieralności ogólnej o 20% (p <0,01) oraz zmniej-
szenie o 45% częstości występowania nagłych zgonów 
(p <0,001). Te ostatnie były punktem końcowym wery-
fikowanym przez komitet, którego członkowie nie znali 
przypisania pacjentów do poszczególnych grup lecze-
nia. Częstość występowania samych zawałów mięśnia 
sercowego nie uległa natomiast istotnemu zmniejsze-
niu. Witamina E nie przyniosła dodatkowych korzyści 
[29]. Krzywe przeżywalności rozdzieliły się wcześnie po 

randomizacji. Umieralność ogólna zmniejszyła się istot-
nie już po 3 miesiącach leczenia (ryzyko względne 0,59), 
a częstość występowania nagłych zgonów już po 4 mie-
siącach leczenia (ryzyko względne 0,47) [63]. Badanie 
było jednak otwarte i charakteryzowało się dużym od-
setkiem pacjentów, którzy z niego wypadli (>25%), co 
ogranicza możliwości uogólnienia wyników.

Burr i wsp. [64] przedstawili wyniki próby klinicznej 
z udziałem 3114 mężczyzn będących pacjentami leka-
rzy ogólnych w południowej Walii. Chorzy ci, w wieku 

RyCinA 3. nowe szlaki metabolizmu wielonienasyconych kwasów tłuszczowych.
Po uwolnieniu z fosfolipidów błonowych kwasy tłuszczowe z grupy omega-3 mogą być przekształcane w różne nowo poznane pochodne 
eikozanoidów w wyniku metabolizmu katalizowanego przez kilka lipoksygenaz, zmodyfikowanych cyklooksygenaz oraz układ cytochromu P450, 
co powoduje powstanie hydroksy- i hydroperoksypochodnych, a także lipoksyn, marezyn i protektyn. Te związki są typowo wytwarzane w fazie 
ustępowania zapalenia, w większości w następstwie metabolizmu transkomórkowego, i dlatego określa się je ogólnym mianem produktów 
interakcji w fazie ustępowania zapalenia (resolution-phase interaction products) albo resolwin (resolvins). Końcowe produkty oznaczono czcionką 
wytłuszczoną, a podane komórki to główne miejsca wytwarzania poszczególnych substancji. COX-2 – cyklooksygenaza typu 2, cPLA2 – cytozolowa 
fosfolipaza A2, DHA – kwas dokozaheksaenowy, DiHDHA – kwas dihydroksydokozaheksaenowy, DiHp-ETE – kwas dihydroksyeikozatetraenowy, 
EPA – kwas eikozapentaenowy, HETE – kwas hydroksyeikozatetraenowy, HpDHA – kwas hydroperoksydokozaheksaenowy, HpEPE – kwas 
hydroksyeikozapentaenowy, HPETE – kwas hydroperoksyeikozatetraenowy, 5-LOX – 5-lipoksygenaza, 12-LOX – 12-lipoksygenaza, 14-LOX – 
14-lipooksygenaza, 15-LOX – 15-lipoksygenaza, LTA4 – leukotrien A4, LXA4 – lipoksyna A4, LXB4 – lipoksyna B4, NPD1 – neuroprotektyna D1, PAF 
– czynnik aktywujący płytki, RV – resolwina.
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poniżej 70 lat i z dławicą piersiową, byli losowo przypi-
sywani do czterech grup, które otrzymywały różne po-
rady dotyczące odżywiania się. W pierwszej grupie zale-
cano spożywanie dwóch porcji tłustych ryb tygodniowo 
lub trzech kapsułek oleju rybnego dziennie. W drugiej 
grupie zalecano zwiększenie spożycia owoców, warzyw 
i płatków owsianych. Trzecia grupa otrzymywała oba 
zalecenia, a w czwartej grupie nie udzielano porad ży-
wieniowych. Po 3-9 latach nie stwierdzono zmniejszenia 
umieralności w grupie, w której zalecono zwiększenie 
spożycia ryb. Nie stwierdzono również korzyści z zale-
cania spożywania większej ilości owoców. Wbrew zało-
żonej hipotezie ryzyko zgonu z przyczyn sercowych było 
większe wśród pacjentów, którym zalecono zwiększenie 
spożycia ryb niż wśród pacjentów, którym tego nie zale-
cono (skorygowany iloraz zagrożeń 1,26, 95% przedział 
ufności [PU] 1,00-1,58, p=0,047), a ryzyko nagłego zgo-
nu z przyczyn sercowych było nawet jeszcze większe 
(skorygowany iloraz zagrożeń 1,54, 95% PU 1,06-2,23, 
p=0,02). Obserwowany wzrost ryzyka dotyczył głów-
nie podgrupy pacjentów, którzy przyjmowali kapsułki 
z olejem rybnym. Nie uzyskano danych wskazujących 
na to, że ten wzrost ryzyka wynikał z interakcji z innymi 
lekami przyjmowanymi przez uczestników [64]. Sposób 
prowadzenia tej próby klinicznej wiązał się jednak z kil-
koma problemami, m.in. z niemożnością skontrolowa-
nia długoterminowego przestrzegania przez pacjentów 
zaleceń dotyczących przypisanego leczenia, a także 
z różnicami między grupami pod względem zmian rów-
nolegle przyjmowanych leków oraz zachowań zdrowot-
nych [65].

W badaniu Japan Eicosapentaenoic Acid Lipid 
Intervention Study (JELIS, numer badania w rejestrze 
prób klinicznych ClinicalTrials.gov: NCT00231738) 
[66] stosowano długoterminowo czysty EPA w otwartej  
próbie klinicznej, oceniając jego skuteczność w zapo- 
bieganiu poważnym incydentom wieńcowym u Japończy- 
ków z hipercholesterolemią. Łącznie 18 645 pacjentów  
ze stężeniem cholesterolu całkowitego ≥252 mg/dl  
(≥6,5 mmol/l) przypisano losowo do stosowania 1800 mg 
EPA dziennie razem ze statynami (9326 pacjentów) lub 
stosowania tylko statyn (9319 pacjentów). Głównym 
punktem końcowym były poważne incydenty wieńcowe, 
zdefiniowane jako nagłe zgony z przyczyn sercowych, 
śmiertelne lub nieprowadzące do zgonu zawały mię-
śnia sercowego, niestabilna dławica piersiowa, angio- 
plastyka, stentowanie lub pomostowanie tętnic wień-
cowych. Te wyniki leczenia były weryfikowane przez  
badaczy, którzy nie znali przypisania pacjentów do  
grup leczenia. Po średnio 4,6 roku obserwacji głów-
ny punkt końcowy wystąpił u 262 pacjentów w grupie 
EPA (2,8%) oraz u 324 pacjentów w grupie kontrolnej 
(3,5%), co oznaczało względne zmniejszenie ryzyka po-
ważnych incydentów wieńcowych o 19% (p=0,01) [66]. 
Stwierdzono również istotne zmniejszenie częstości  
występowania udarów mózgu [67]. Stężenie choleste- 

rolu LDL zmniejszyło się po leczeniu w podobnym 
stopniu w obu grupach, a więc nie było istotnym czyn-
nikiem wpływającym na obserwowany wynik leczenia. 
W grupie EPA nastąpiło również istotne zmniejsze-
nie częstości występowania incydentów wieńcowych 
nieprowadzących do zgonu, natomiast nie zmniejszy-
ła się częstość występowania nagłych zgonów z przy-
czyn sercowych oraz zgonów z przyczyn wieńcowych. 
Zmniejszenie częstości występowania incydentów 
w związku ze stosowaniem EPA było podobne u pacjen-
tów z chorobą wieńcową w wywiadzie oraz bez choroby 
wieńcowej, ale istotność statystyczną osiągnięto tylko 
w pierwszej z tych grup, z bardzo małą liczbą pacjen-
tów, których trzeba było leczyć, aby uniknąć jednego 
incydentu (number needed to treat [NNT] = 19) [68]. 
W badaniu JELIS wykazano skuteczność EPA w popu-
lacji, która nie charakteryzowała się dużym stężeniem 
cholesterolu, ale miała inne czynniki ryzyka, w tym 
zwiększone stężenie trójglicerydów, małe stężenie cho-
lesterolu HDL oraz upośledzoną tolerancję glukozy. 
Brak wpływu na częstość występowania nagłych zgo-
nów prawdopodobnie odzwierciedla wyjściowo duże 
spożycie kwasów tłuszczowych z grupy omega-3 w po-
pulacji japońskiej.

Badanie GISSI Heart Failure Study (GISSI-HF, nu-
mer badania w rejestrze prób klinicznych ClinicalTrials.
gov: NCT00336336) [69] było randomizowaną podwój-
nie zaślepioną kontrolowaną placebo próbą kliniczną, 
w której oceniano, czy oleje rybne mogą zmniejszać 
chorobowość i umieralność w dużej populacji pa-
cjentów z objawową przewlekłą niewydolnością serca  
(w II-IV klasie czynnościowej wg NYHA) z dowolnej 
przyczyny, którzy zostali zaliczeni do grupy dużego 
ryzyka nagłego zgonu sercowego i otrzymywali stan-
dardowe leczenie. Pacjentów przypisywano losowo 
do podawania kwasów tłuszczowych z grupy omega-3 
w dawce 1 g na dobę (3494 pacjentów) lub placebo (3481 
pacjentów) i obserwowano przez 3,9 roku (mediana). 
W ramach tej samej próby klinicznej przeprowadzono 
również dodatkową analizę, w której pacjentów przy-
pisywano losowo do otwartego leczenia rosuwastaty-
ną w dawce 20 mg na dobę lub podawania placebo. 
Głównym ocenianymi parametrami były: czas do wy-
stąpienia zgonu oraz czas do zgonu lub hospitalizacji 
z przyczyn sercowo-naczyniowych. Z dowolnej przy-
czyny zmarło łącznie 955 pacjentów w grupie otrzymu-
jącej oleje rybne oraz 1014 pacjentów w grupie placebo  
(27 vs 29%, skorygowany iloraz zagrożeń 0,91, 95% 
PU 0,83-1,00, p=0,04). Zgon lub hospitalizację z przy-
czyn sercowo-naczyniowych odnotowano u łącznie 
1981 pacjentów (57%) w grupie otrzymującej oleje 
rybne oraz u 2053 pacjentów (59%) w grupie placebo 
(skorygowany iloraz zagrożeń 0,92, 95% PU 0,85-1,00, 
p=0,009). Na podstawie tych wyników trzeba by leczyć  
56 pacjentów przez 3,9 roku (mediana), aby uniknąć 
jednego zgonu, oraz 44 pacjentów, aby uniknąć jednego 
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zgonu lub hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczynio-
wych [69]. W badaniu GISSI-HF potwierdzono więc 
zmniejszenie umieralności zaobserwowane w badaniu 
GISSI-Prevenzione, chociaż obserwowany wpływ lecze-
nia był mniejszy. Nie wykazano jednak, aby jakikolwiek 
inny lek oceniany we współczesnych próbach klinicz-
nych zmniejszał umieralność u pacjentów z objawową 
przewlekłą niewydolnością serca. W porównaniu rosu-
wastatyny z placebo w badaniu GISSI-HF również nie 
wykazano skuteczności leczenia statyną.

Do niedawnego randomizowanego wieloośrodkowe-
go badania z podwójnie ślepą próbą, Alpha Omega [70], 
włączono 4837 pacjentów po przebytym zawale mięśnia 
sercowego (mediana czasu od dokonania się zawału: 
3,7 roku). Pacjenci byli w wieku 60-80 lat, a 78% z nich 
stanowili mężczyźni. W tej próbie klinicznej spożywali 
oni jedną z czterech margaryn: margarynę wzbogaconą 
w EPA i DHA (docelowe dodatkowe spożycie 400 mg 
EPA-DHA dziennie – dawka ponad dwukrotnie mniej-
sza od stosowanej w badaniach GISSI-Prevenzione 
i GISSI-HF), margarynę wzbogaconą w ALA (docelo-
we dodatkowe spożycie 2 g ALA dziennie), margarynę 
wzbogaconą w EPA-DHA i ALA lub margarynę place-
bo. Głównym ocenianym parametrem była łączna czę-
stość śmiertelnych i poważnych nieprowadzących do 
zgonu incydentów sercowo-naczyniowych oraz inter-
wencji wieńcowych. Dane analizowano według zamiaru 
leczenia. U pacjentów, którzy otrzymywali suplementa-
cję EPA-DHA, stężenie EPA i DHA w osoczu się zwięk-
szyło (ale w znacznie mniejszym stopniu niż w bada-
niu GISSI-Prevenzione). Stężenie EPA, ale nie DHA, 
zwiększyło się również w grupie otrzymującej suple-
mentację ALA, co wskazuje na pewną konwersję ALA 
do EPA. Poważny incydent sercowo-naczyniowy wystą-
pił w trakcie obserwacji u 671 pacjentów (13,9%). Ani 
suplementacja EPA-DHA, ani suplementacja ALA nie 
zmniejszyła częstości występowania głównego punktu 
końcowego (iloraz zagrożeń w grupie EPA-DHA 1,01, 
95% PU 0,87-1,17, p=0,93; iloraz zagrożeń w grupie 
ALA 0,91, 95% PU 0,78-1,05, p=0,20). W prospektyw-
nie zaplanowanej analizie podgrup, w której oceniono 
oddzielnie kobiety, stosowanie ALA w porównaniu 
z placebo lub tylko EPA-DHA wiązało się ze zmniejsze-
niem częstości występowania poważnych incydentów 
sercowo-naczyniowych, które nie osiągnęło istotności 
statystycznej (iloraz zagrożeń 0,73, 95% PU 0,51-1,03, 
p=0,07). Częstość występowania zdarzeń niepożąda-
nych nie różniła się istotnie między grupami badania 
[70]. Wpływ suplementacji EPA-DHA w tym badaniu 
jest trudny do interpretacji, ponieważ stosowana daw-
ka była mała, a jej działanie mogło zostać zamaskowa-
ne przez jednoczesne stosowanie większej dawki ALA 
u połowy uczestników. W tym przypadku zastosowanie 
protokołu 2 × 2 grupy było nieodpowiednie do badania 
dwóch ocenianych środków terapeutycznych, które nie 
były niezależne od siebie. Co więcej, próba kliniczna 

nie miała wystarczającej mocy statystycznej, aby można 
było wykryć różnice między czterema grupami badania.

W innych badaniach, każdym z udziałem mniej niż 
600 pacjentów, oceniano stosowanie kwasów tłuszczo-
wych z grupy omega-3 w celu zapobiegania restenozie po 
angioplastyce wieńcowej, migotaniu przedsionków lub 
innym stanom klinicznym, analizując umieralność jako 
punkt końcowy. Uzyskane wyniki są niekonkluzywne, 
ponieważ łącznie w tych badaniach nastąpiło mniej niż 
4% wszystkich zgonów odnotowanych w próbach kli-
nicznych dotyczących stosowania kwasów tłuszczowych 
z grupy omega-3 [71-80].

Z a p o b i e g a n i e  Z a b u r Z e n i o m 
r y t m u  s e r c a  u  p a c j e n t ó w 
Z  w s Z c Z e p i o n y m  k a r d i o w e r t e r e m - 
- d e f i b r y l a t o r e m
W kilku badaniach wykazano, że kwasy tłuszczowe 
z grupy omega-3 zmniejszały częstość zgonów z przy-
czyn sercowych oraz nagłych zgonów, więc zwiększy-
ło się zainteresowanie hipotezą, że kwasy tłuszczowe 
działają głównie, zapobiegając groźnym dla życia zabu-
rzeniom rytmu serca [47,81,82]. W trzech randomizo-
wanych kontrolowanych placebo badaniach z podwój-
nie ślepą próbą z udziałem pacjentów z wszczepionym 
kardiowerterem-defibrylatorem oceniono bezpośredni 
wpływ olejów rybnych na występowanie tachyarytmii 
komorowych [77,79,80]. W żadnym z tych nie wykaza-
no w przekonujący sposób, że suplementacja kwasów 
tłuszczowych z grupy omega-3 zapobiega wyładowa-
niom kardiowertera-defibrylatora. W metaanalizie tych 
trzech prób klinicznych (obejmujących łącznie 1148 pa-
cjentów) [83] stwierdzono jednak, że pacjenci z chorobą 
wieńcową, u których głównymi mechanizmami arytmo-
gennymi są wyzwolone pobudzenia ektopowe i wydłu-
żenie czasu trwania potencjału czynnościowego, mogą 
odnosić korzyści, w przeciwieństwie do pacjentów z nie-
wydolnością serca, u których zaburzenia rytmu wynika-
ją głównie ze zjawiska reentry. Te badania były małe, 
a postulowane względne zmniejszenie ryzyka, wynoszą-
ce najwyżej 20%, wymagałoby zbadania kilku tysięcy 
pacjentów, aby możliwe było uzyskanie konkluzywnych 
danych.

W małych, w większości niekontrolowanych bada-
niach stwierdzono, że oleje rybne mogą być przydatne 
w celu zmniejszenia częstości występowania arytmii 
nadkomorowych, w tym migotania przedsionków [84].

p o r ó w n a n i a  e p a ,  d H a  i  a l a
Korzystne działania olejów rybnych przypisywano po-
czątkowo głównie EPA. W organizmie gromadzi się 
jednak więcej DHA niż EPA, a DHA wywiera zasad-
niczo podobne działania biologiczne. Dopiero w ciągu 
ostatnich 10 lat dostępne stały się wystarczające ilości 
oczyszczonego EPA lub DHA, aby można było przepro-
wadzić kontrolowane próby kliniczne, które wskazują 
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na pewne zróżnicowane właściwości obu substancji 
(patrz dodatek uzupełniający). Tylko w jednej dużej pró-
bie klinicznej [66] stosowano wybiórczo EPA. Niektóre 
badania wskazują na to, że ALA może wykazywać wła-
ściwości biologiczne niezależne od konwersji do EPA 
i DHA [44,48,85], ale kwestia ta jest kontrowersyjna 
[86].

Stosunek spożycia kwasów tłuszczowych 
z grupy omega-6 do omega-3 w zwykłej 
diecie

W porównaniu z prehistoryczną dietą człowieka pro-
dukty spożywane w krajach zachodnich zawierają mało 
kwasów tłuszczowych z grupy omega-3, natomiast dużo 
kwasów tłuszczowych z grupy omega-6, na przykład 
znajdujących się w drobiu, mięsie i większości olejów 
roślinnych [87]. Niektórzy badacze spekulowali, że 
większe ilości kwasów tłuszczowych z grupy omega-6, 
zawarte obecnie w dietach społeczeństw zachodnich, 
mogą sprzyjać wielu współczesnym chorobom cywili-
zacyjnym, w tym układu krążenia. Wysunięto więc hi-
potezę, że zmniejszenie spożycia kwasów tłuszczowych 
z grupy omega-6 (zmniejszenie stosunku kwasów tłusz-
czowych z grupy omega-6 do omega-3, niezależnie od 
tego, jak go się zdefiniuje) przyniosłoby korzyści [88]. 
Ta koncepcja została zakwestionowana, ponieważ w ba-
daniach epidemiologicznych przeprowadzonych w spo-
łeczeństwach krajów zachodnich wykazano zasadniczo, 
że spożycie kwasów tłuszczowych z grupy omega-6 
wykazuje korzystny odwrotny związek z chorobowo-
ścią i umieralnością z przyczyn sercowo-naczyniowych 
[86,89], chociaż wpływ ten jest słabszy od obserwowa-
nego w przypadku kwasów tłuszczowych z grupy ome-
ga-3. Małe badania, w których oceniano zróżnicowane 
spożycie wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 
(w większości z grupy omega-6), wykazały, że spożycie 
tych kwasów zmieniało się odwrotnie do spożycia na-
syconych kwasów tłuszczowych [90]. Randomizowane 
kontrolowane próby kliniczne nie dostarczyły przeko-
nujących dowodów, że spożycie pokarmów o dużej za-
wartości czystych kwasów tłuszczowych z grupy ome-
ga-6 zmniejsza ryzyko choroby wieńcowej [91]. Nie ma 
też danych z randomizowanych kontrolowanych prób 
klinicznych, w których zbadano by hipotezę, że wybiór-
cze zmniejszenie spożycia kwasów tłuszczowych z gru-
py omega-6 bez zmiany spożycia kwasów tłuszczowych 
z grupy omega-3 będzie korzystne.

Znacznie mniej kontrowersyjna jest możliwość, że 
ze względu na dość znacznie zróżnicowane spożycie 
kwasów tłuszczowych z grupy omega-3 w naturalnych 
dietach można oczekiwać różnych wyników badań 
w różnych populacjach otrzymujących podobne ilości 
kwasów tłuszczowych z grupy omega-3. Na przykład 

w badaniach, w których oceniano zwiększone spożycie 
kwasów tłuszczowych z grupy omega-3, wykazano zwią-
zek ze zmniejszeniem ryzyka nagłego zgonu w popula-
cjach krajów zachodnich [29], ale nie zaobserwowano 
tego w populacji japońskiej [66], która charakteryzuje 
się znacznie większym spożyciem ryb i wyjściowo bar-
dzo małą częstością występowania nagłych zgonów.

Zanieczyszczenia zawarte w rybach jako 
przeciwwaga dla działania kwasów 
tłuszczowych z grupy omega-3

Zanieczyszczenia farmaceutycznych preparatów olejów 
rybnych mogą być łatwo kontrolowane, natomiast nie 
dotyczy to zanieczyszczeń w owocach morza. Obecność 
takich zanieczyszczeń, a zwłaszcza rtęci, ma bezpośred-
nie implikacje dla zaleceń żywieniowych na poziomie 
populacyjnym [92]. Jeżeli długotrwała ekspozycja na 
rtęć zwiększa ryzyko sercowo-naczyniowe, to w kontek-
ście zaleceń dotyczących spożycia ryb istotne staje się 
pytanie o bilans ryzyka i korzyści. Większość obecnie 
dostępnych danych epidemiologicznych wskazuje na to, 
że korzyści ze spożywania ryb przeważają nad jego po-
tencjalną szkodliwością [93].

Podsumowanie

Na podstawie dostępnych dowodów American Heart 
Association (AHA) zaleciło [94], aby wszyscy dorośli 
jedli ryby (a zwłaszcza tłuste ryby) co najmniej dwa 
razy w tygodniu, a także spożywali warzywa zawierają-
ce roślinne kwasy tłuszczowe z grupy omega-3 (ALA). 
AHA proponuje również, aby pacjenci z udokumento-
waną chorobą wieńcową spożywali ok. 1 g EPA i DHA 
dziennie (licząc oba kwasy łącznie) w postaci tłustych 
ryb lub kapsułek zawierających olej rybny (po konsul-
tacji z lekarzem). W zaleceniach AHA stwierdzono rów-
nież, że suplementacja EPA i DHA może być przydatna 
u pacjentów z ciężką hipertrójglicerydemią (stężenie 
trójglicerydów >500 mg/dl [5,6 mmol/l]), u których 
skuteczne dawki są większe: 2-4 g EPA-DHA dziennie 
w celu zmniejszenia stężenia trójglicerydów o 20-40%. 
AHA doradza ostrożność w związku z zanieczyszczenia-
mi i zauważa, że wiele gatunków ryb zawiera małe ilości 
metylortęci [95], a suplementy olejów rybnych są ich 
pozbawione.

Kwasy tłuszczowe z grupy omega-3 wciąż budzą zain-
teresowanie jako potencjalne uzupełnienie dostępnych 
modyfikacji stylu życia oraz leków stosowanych w za-
pobieganiu chorobom układu krążenia. Brakuje jednak 
danych z badań klinicznych i o charakterze mechani-
stycznym, w których potwierdzono by te domniemane 
korzyści ze spożycia kwasów tłuszczowych z grupy ome-
ga-3 w prewencji pierwotnej i wtórnej.
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j a n u s o w e  o b l i c Z e  k w a s ó w 
t ł u s Z c Z o w y c H  o m e g a - 3
Wielonienasycone kwasy tłuszczowe (WKT) są 
elementem naszej codziennej diety, więc zaintere-
sowanie ich rolą w zapobieganiu i leczeniu chorób 
nie słabnie. Lista schorzeń, w których opisywano 
korzystne działanie WKT omega-3, obejmuje m.in. 
choroby układu krążenia, niektóre choroby zapalne 
(reumatoidalne zapalenie stawów, choroby zapalne 
jelit), depresję, zaburzenia psychiczne u dzieci (ze-
spół nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem 
uwagi – ADHD) i wcześniactwo. W kilku badaniach 
stwierdzono możliwe przeciwnowotworowe działa-
nie WKT omega-3, zwłaszcza w przypadku raka pier-
si, okrężnicy i prostaty. Wyrazem zainteresowania 

zastosowaniem leczniczym WKT omega-3 w kardio-
logii są liczne badania eksperymentalne, epidemio-
logiczne i randomizowane, które objęły dotychczas 
kilkaset tysięcy pacjentów.

Z dużym zainteresowaniem należy zatem przyjąć 
artykuł „Kwasy tłuszczowe z grupy omega-3 w cho-
robach układu krążenia” opublikowany w tym roku 
w jednym z najważniejszych czasopism medycznych 
The New England Journal of Medicine. To interesujące 
podsumowanie naszej dotychczasowej wiedzy w tym 
zakresie, opracowane w przystępny dla lekarza-prak-
tyka sposób. Autor wiele miejsca poświęca biosyn- 
tezie i metabolizmowi WKT. Niektóre z tych faktów 
są bardzo istotne i wymagają komentarza. Obie istot-
ne biologicznie rodziny WKT: omega-3 i omega-6 są 
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kwasami niezbędnymi, czyli muszą być dostarczane 
z pożywieniem. I chociaż artykuł dotyczy rodziny 
omega-3, zwraca również uwagę na WKT omega-6. 
Dzieje się tak z kilku przyczyn. Po pierwsze, orga-
nizm człowieka prowadzi biosyntezę czynnych bio-
logicznie WKT z ich dostarczanych „prekursorów”, 
zwłaszcza w olejach roślinnych. Ponieważ synteza ta 
jest prowadzona przez te same szlaki enzymatycz-
ne, nadmiar prekursorów z jednej z rodzin (zazwy-
czaj omega-6) upośledza biosyntezę rodziny drugiej. 
Dlatego przedmiotem zainteresowań staje się coraz 
częściej współczesny problem zwiększonego spoży-
cia WKT omega-6, mogący prowadzić do zuboże-
nia naszych komórek w kwasy omega-3. Niedawno 
Blasbalg i wsp. na łamach American Journal of 
Clinical Nutrition dowiedli, że zwiększone spożycie 
łatwo dostępnego oleju sojowego i słonecznikowe-
go w XX wieku (w przypadku tego pierwszego aż 
o 1000%) doprowadziło do istotnego obniżenia tkan-
kowego stężenia WKT omega-3 (tzw. indeks ome-
ga-3 zmniejszył się ponad dwukrotnie) [1]. Pewną 
wątpliwość może budzić zatem wymienianie przez 
autora komentowanego opracowania oleju sojowego 
jako odpowiedzialnego za optymalne spożycie kwasu 
alfa-linolenowego (ALA, rodzina omega-3), zawiera 
on bowiem ponad 7-krotnie więcej kwasu linolowe-
go (rodzina omega-6). Autor ponadto słusznie zwra-
ca uwagę, że konwersja ALA do kwasu eikozapen-
taenowego (EPA) jest ograniczona i u człowieka nie 
przekracza 5%. Dlatego warto zwrócić uwagę, że po-
wszechne reklamowana w produktach spożywczych 
wysoka zawartość WKT omega-3 dotyczy ALA, a nie 
czynnych biologicznie EPA i kwasu dokozaheksa-
enowego (DHA). W dietach społeczeństw zachod-
nich głównym źródłem spożycia EPA i DHA są ryby, 
zwłaszcza tłuste – tu obecność zanieczyszczeń środo-
wiskowych może mieć istotne implikacje dla zaleceń 
żywieniowych. W artykule podkreślane jest niebez-
pieczeństwo związane z nadmiernym spożyciem rtę-
ci. Należy jednak pamiętać, że rtęć nie rozpuszcza 
się w oleju, zatem prawidłowo przygotowane prepa-
raty olejów rybich zawierają jej nikłe ilości. Warto 
również wspomnieć o wątpliwościach dotyczących 
rzeczywistego niebezpieczeństwa dla układu krąże-
nia związanego z narażeniem na rtęć, które znalazło 
wyraz w niedawno opublikowanym badaniu spon-
sorowanym przez amerykański National Institutes 
of Health [2]. Badacze z Uniwersytetu Harvarda 
wykazali w dwóch dużych badaniach z udziałem po-
nad 170 000 osób, że przy standardowym narażeniu 
na spożycie rtęci w rybach nie stwierdza się zwięk-
szonej częstości występowania poważnych zdarzeń 
sercowo-naczyniowych [2]. Autor komentowanego 

opracowania nie wspomina o narażeniu na substan-
cje pochodzenia organicznego zawarte w rybach, takie 
jak dioksyny, polichlorowane bifenyle oraz ich konge-
nery, które mają działanie rakotwórcze. W badaniach 
przeprowadzonych w Polsce wykazano, że ryby takie 
jak łosoś bałtycki czy wędzony szprot zawierają dużo 
tych substancji [3]. Inne ryby (m.in. wędzona makre-
la, wędzony pstrąg) okazały się stosunkowo bezpiecz-
ne [3].

Szczególnie ważny w artykule jest obszerny roz-
dział dotyczący metabolizmu i mechanizmów działa-
nia WKT omega-3, a zwłaszcza niedawno odkrytych 
nowych szlaków ich przemian do m.in. aktywnych 
epoksydów. Należą do nich rezolwiny, czyli substan-
cje będące miejscowymi mediatorami o niezwykle 
silnym działaniu przeciwzapalnym. Niewiele uwa-
gi autor opracowania poświęca działaniu przeciw-
krzepliwemu WKT omega-3. Ma to zapewne zwią-
zek z tym, że u zdrowych osób wyniki badań w tym 
zakresie były niejednoznaczne. Wydaje się jednak 
na podstawie własnych obserwacji, że u pacjentów 
z chorobą wieńcową, zwłaszcza po rewaskularyzacji 
naczyń wieńcowych, u których stosujemy optymalną 
terapię farmakologiczną obejmującą kwas acetylosa-
licylowy (ASA) i nierzadko klopidogrel, działanie to 
może mieć istotne znaczenie kliniczne [4]. W bada-
niach własnych wykazaliśmy bowiem, że u chorych 
poddawanych przezskórnej interwencji wieńcowej 
(PCI) WKT omega-3 poprawiają odpowiedź płytek 
krwi na klopidogrel i istotnie zmniejszają tzw. opor-
ność na ten lek [5]. Podobne wyniki zostały później 
przedstawione przez Serebruany i wsp. u pacjentów 
z chorobą wieńcową leczonych ASA [6]. Mechanizm 
oddziaływania WKT omega-3 na płytki krwi jest 
złożony i odmienny od znanych leków przeciw-
płytkowych [4,5]. Wykazaliśmy również, że dzia-
łanie WKT omega-3 w zakresie regulacji krzepnię-
cia u chorych po PCI jest plejotropowe i obejmuje 
dodatkowo zmniejszenie produkcji trombiny oraz 
korzystną modyfikację właściwości skrzepu fibry-
nowego [7]. Sądzę, że takie działanie WKT omega-3 
u chorych po PCI może zmniejszać częstość incy-
dentów sercowo-naczyniowych, zwłaszcza zakrzepi-
cy w stencie. Niestety, biorąc pod uwagę stosunkowo 
rzadkie występowanie zakrzepicy oraz umiarkowaną 
siłę działania WKT omega-3, dokumentacja takiego 
wpływu w badaniu klinicznym musiałaby się wiązać 
z rekrutacją od kilkunastu do kilkudziesięciu tysię-
cy pacjentów. Z drugiej strony to niezbyt silne prze-
ciwkrzepliwe działanie WKT omega-3 powoduje, że 
w dotychczasowych badaniach z ich zastosowaniem 
nie wykazano zwiększonego ryzyka powikłań krwo-
tocznych [4]. Warto też dodać, że ostatnio Benedetto 
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i wsp. wykazali u chorych poddanych pomostowa-
niu aortalno-wieńcowemu, że dołączenie do leczenia 
WKT omega-3 zmniejsza konieczność powtórnej re-
waskularyzacji o 48% oraz śmiertelność z przyczyn 
sercowo-naczyniowych o 45%, zwłaszcza u chorych 
z upośledzoną kurczliwością lewej komory [8]. 

Autor omawianego opracowania wiele miejsca 
poświęca badaniom klinicznym dotyczącym zasto-
sowania WKT omega-3 u pacjentów z chorobami 
układu krążenia. Niektóre z tych badań (DART, 
GISSI-Prevenzione, JELIS) są znane czytelnikom 
Kardiologii po Dyplomie. Badaniem, na które warto 
zwrócić szczególną uwagę, jest omawiane przez auto-
rów GISSI Heart Failure Study (GISSI-HF). W tym 
dużym randomizowanym podwójnie zaślepionym 
i kontrolowanym placebo badaniu klinicznym, prze-
prowadzonym w populacji wysokiego ryzyka pacjen-
tów z niewydolnością serca, stwierdzono poprawę 
rokowania wyrażającą się zmniejszeniem śmiertelno-
ści całkowitej. Autor podkreśla, że w ostatnim czasie 
u chorych z niewydolnością serca nie udało się wy-
kazać takiego działania przy zastosowaniu innych no-
wych leków.

Ostatnie badania z WKT-3 przyniosły niejed-
noznaczne wyniki. Autor opracowania krytycznie 
wspomina o jednym z tych badań – Alpha Omega – 
w którym stosowano niewielką dawkę 400 mg EPA 
i DHA w postaci margaryny. Zastrzeżenia dotyczą 
niewystarczającej mocy statystycznej z powodu ist-
nienia czterech grup badanych pacjentów oraz moż-
liwości maskowania wpływu EPA+DHA przez jed-
noczesne stosowanie większej dawki ALA u połowy 
uczestników (zatem brak porównania z placebo). 
Problem znacznego braku mocy statystycznej wy-
stępował również w innych, nieomawianych przez 
autorów badaniach, takich jak Omega i SU.FOL.
OM3 [9]. Badania te miały zaledwie odpowiednio 
17 i 14% mocy statystycznej pozwalającej stwier-
dzić 25% zmniejszenie ryzyka zgonu [9]. Należy 
wyciągnąć z tego wniosek, że w dobie współczesnej 
farmakoterapii chorób układu krążenia wykazanie 
korzystnej wartości dodanej terapii WKT omega-3 
wymaga albo uwzględnienia populacji wysokiego ry-
zyka (jak w badaniu GISSI-HF), albo włączenia bar-
dzo dużej liczby chorych (czego zabrakło w ostatnich 
omawianych badaniach). Hipotezę taką potwierdza 
właśnie opublikowana analiza badania Alpha Omega 
dotycząca ponad 1000 pacjentów po zawale mięśnia 
sercowego z cukrzycą typu 2. Stwierdzono, że w tej 
grupie chorych dużego ryzyka leczenie małą daw-
ką WKT omega-3 oraz dodatkowo ALA zmniejszy-
ło ryzyko poważnych zdarzeń arytmicznych (nagły 
zgon sercowy, zatrzymanie krążenia i wszczepienie 

kardiowertera-defibrylatora) i zawału serca zakończo-
nego zgonem aż o 72% [10].

Podsumowując, warto pamiętać o cytowanych 
przez autora zaleceniach szacujących, że możliwe 
do przyjęcia (chociaż niekoniecznie idealne) spoży-
cie kwasów EPA i DHA wynosi 0,25-2,0 g na dobę. 
Biorąc pod uwagę zubożenie zbiorników słodkowod-
nych i morskich w ryby, coraz większą nadzieję budzi 
wykorzystanie mięsa zwierząt transgenicznych boga-
tego w WKT omega-3. Z zainteresowaniem należy 
też odnotować zaawansowane prace badawcze (w tym 
również grant badawczy Ovo Cura dla naukowców 
polskich) nad przygotowaniem odpowiednio zmodyfi-
kowanych jaj kurzych, które byłyby cennym źródłem 
nie tylko wielonienasyconych kwasów tłuszczowych, 
ale i łatwo przyswajalnego białka.
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k a r d i o p r o t e k c y j n a  r o l a 
k w a s ó w  o m e g a - 3
Od dawna wiadomo, że regularne spożywanie ryb 
morskich lub suplementów dietetycznych olejów ry-
bich bogatych w długołańcuchowe wielonienasycone 
kwasy tłuszczowe omega-3 zmniejsza ryzyko choroby 
niedokrwiennej serca i zapobiega nagłej śmierci ser-
cowej. 

Zainteresowanie terapeutyczną rolą olejów rybich 
ma swój początek w latach 70. XX wieku, kiedy za-
obserwowano niski wskaźnik występowania chorób 
sercowo-naczyniowych u Inuitów z Grenlandii, któ-
rzy spożywali dużo ryb i mięsa ssaków morskich – ich 
dieta była bogata w długołańcuchowe kwasy tłuszczo-
we omega-3: kwas eikozapentaenowy (EPA) i dokoza-
heksaenowy (DHA) [1,2]. Od tego czasu mechanizm 
działania kwasów tłuszczowych omega-3 na organizm 
człowieka, szczególnie wpływ na redukcję ryzyka 
chorób układu krążenia, zarówno w ramach profilak-
tyki pierwotnej, jak i wtórnej, jest przedmiotem za-
interesowań wielu ośrodków naukowych na świecie. 
Dotychczasowe badania pozwalają przypuszczać, że ich 
szczególna ochronna rola związana jest z zaangażowa-
niem w redukcję arytmii, spowolnienie rytmu serca, 
ograniczenie uszkodzeń z powodu niedokrwienia lub 
reperfuzji, zmniejszenie stężenia trójglicerydów w oso-
czu, redukcję procesów zapalnych i prozakrzepowych 
oraz poprawę funkcji śródbłonka naczyniowego [3].

Kwasy tłuszczowe omega-3 charakteryzują się 
szerokim działaniem w profilaktyce nie tylko choro-
by niedokrwiennej serca i udaru mózgu, ale również 
w chorobach autoimmunologicznych, reumatoidal-
nym zapaleniu stawów, chorobie Crohna czy niektó-
rych chorobach nowotworowych. Najwięcej badań 
poświęcono jednak ich działaniu w zapobieganiu 
miażdżycy.

Podaż długołańcuchowych wielonienasyconych kwa-
sów tłuszczowych omega-3 w dietach współczesnych 
populacji jest zróżnicowana. Od bardzo dużego spoży-
cia przez Eskimosów (10-14 g/dobę) do bardzo małego 
spożycia w populacjach większości krajów rozwiniętych 
(<0,2 g/dobę), z wyjątkiem Japonii i Norwegii, gdzie 
diety dostarczają 1-3 g/dobę kwasów omega-3.

Wiadomo, że spożycie tłuszczów ogółem, jako pro-
duktów wysokoenergetycznych, należy w większości 
współczesnych diet ograniczać, jednak w prawidłowo 

zestawionej racji pokarmowej człowieka nie może za-
braknąć wielonienasyconych kwasów tłuszczowych. 
Należą one do tłuszczów niezbędnych, co oznacza, że 
organizm potrzebuje ich do prawidłowego funkcjono-
wania, ale sam nie jest w stanie ich syntetyzować i mu-
szą być dostarczane z żywnością. W niej występują 
kwas linolowy (LA) z rodziny kwasów omega-6, który 
w wyniku desaturacji i elongacji przekształcony zosta-
je w kwas arachidonowy (ARA) (20:4 ω6), a następ-
nie w kwas dokozapentaenowy (22:5 ω6), natomiast 
kwas alfa-linolenowy (α-LNA) należący do rodziny 
omega-3 jest prekursorem kwasu eikozapentaenowe-
go (EPA) (20:5 ω3), a następnie kwasu dokozaheksa-
enowego (DHA) (22:6 ω3). To, że obie rodziny tych 
kwasów dzielą się tymi samymi enzymami szlaku me-
tabolicznego, może skutkować konkurencją między 
ich metabolitami, czyli eikozanoidami i prostaglan-
dynami, których funkcje mogą być zgoła odmienne. 
Eikozanoidy powstające z kwasu arachidonowego 
(omega-6) wykazują zdolność prozapalną i proagre-
gacyjną, podczas gdy eikozanoidy powstające z kwasu 
omega-3 działają odmiennie, czyli przeciwzapalnie 
i antyagregacyjnie, oraz są istotne w odpowiedzi im-
munologicznej [4,5]. Z tego powodu w diecie niezwy-
kle istotna jest proporcja ilościowa kwasu linolowego 
do α-linolenowego, a nie tylko zawartość poszczegól-
nych kwasów omega-3. Wydaje się, że ten stosunek 
odgrywa zasadniczą rolę w profilaktyce wielu chorób. 

W odróżnieniu od większości kwasów tłuszczo-
wych, które pełnią rolę głównie jako źródło energii, 
długołańcuchowe kwasy omega-3 (LCPUFA) odgry-
wają rolę w tworzeniu struktur komórkowych. Są od-
powiedzialne za przepuszczalność i elastyczność błon 
komórkowych oraz modelowanie działania recepto-
rów obecnych w błonie lipidowej wszystkich komórek 
(np. receptorów dla insuliny). Znajdują się w mózgu, 
móżdżku, siatkówce oka, mięśniu serca czy plemni-
kach. Kwas DHA stanowi 40% tłuszczów w mózgu, 
60% w siatkówce oka, 50% masy błony komórkowej 
pokrywającej neuron. Przeprowadzone w ostatnich 
latach badania wskazują również na funkcję kwasów 
omega-3, szczególnie kwasu DHA, w hamowaniu 
działania genów prozapalnych oraz apoptozy po wy-
wołaniu stresu oksydacyjnego w mózgu i siatkówce 
oka [6]. Kwas ten neutralizuje wolne rodniki, dzięki 
czemu chroni lipidy i białka obecne w rozwijającym 
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się i dorosłym mózgu oraz zmniejsza utratę neuronów 
i zapobiega niedoborom rozwojowym i ruchowym 
w zwierzęcych modelach uszkodzenia mózgu (mo-
del ischemii/reperfuzji). Wyniki badań na szczurach 
wskazują, że wielonienasycone kwasy tłuszczowe 
omega-3 posiadają silne działanie ochronne polegają-
ce na zmniejszaniu odpowiedzi prozapalnej uszkodzo-
nych tkanek mózgu (model hipoksji/ischemii), co być 
może leży u podstaw ich ochronnej roli w profilaktyce 
choroby Alzheimera [7]. 

Długołańcuchowe kwasy omega-3 są struktural-
nymi składnikami fosfolipidów błon komórkowych 
wszystkich tkanek organizmu i wpływają na płynność 
oraz transport jonowy błon komórkowych. Jak wspo-
mniano, szczególnie bogate w te kwasy są mięsień 
sercowy, siatkówka oka, tkanka mózgowa oraz plem-
niki. Kwasy te decydują o funkcji tych komórek i ich 
wzroście, modulując wiele procesów fizjologicznych. 
Wzrost spożycia ryb morskich dostarczających kwa-
sów EPA i DHA powoduje wzrost stężenia tych kwa-
sów we krwi oraz w komórkach, przy czym fosfolipidy 
błonowe komórek mięśnia serca są najbardziej wraż-
liwe na rodzaj kwasów dostarczanych z dietą. Nieco 
inaczej dzieje się ze spożyciem kwasu alfa-linolenowe-
go. Jego zwiększone spożycie z dietą choć w surowi-
cy zwiększa stężenie EPA, to jednak jego konwersja 
w organizmie człowieka jest powolna i ograniczona, 
natomiast w odniesieniu do przekształcania kwasu 
α-LNA w DHA jest to zjawisko marginalne. Wydaje 
się, że te zjawiska tłumaczą różnicę między oddzia-
ływaniem kwasów tłuszczowych pochodzących z ryb 
morskich a kwasem α-LNA z produktów roślinnych 
w odniesieniu do czynników ryzyka chorób układu 
krążenia. Do pełnego zrozumienia tego potrzebne są 
dalsze badania [5,8].

W jaki sposób tłuszcze z naszej diety biorą udział 
w zmniejszaniu ryzyka wieńcowego i zapobiega-
ją nagłej śmierci sercowej, do końca nie wiadomo. 
Prawdopodobnie jest to efekt wieloczynnikowy, 
u podłoża którego leży regulacja procesu aterotrom-
bozy. Prawdopodobny mechanizm ogranicza się do 
jednej lub wielu funkcji, jakie mogą powodować kwa-
sy omega-3. Należą do nich: hamowanie aktywności 
płytek krwi, redukcji ekspresji śródbłonkowych mole-
kuł adhezyjnych i przyciągania leukocytów, poprawy 
funkcji śródbłonka, funkcji hemodynamicznych serca 
oraz przepływu przez uszkodzone naczynie. Ponadto 
kwasy te sprzyjają wzrostowi stężenia cholesterolu 
HDL oraz w sposób znamienny, przy odpowiednio 
wysokim spożyciu, redukują stężenie trójglicerydów. 

Wśród mechanizmów antyarytmicznego działania 
kwasów omega-3 (EPA i DHA) wyróżnia się ich wpływ 
na funkcję kanałów jonowych błon komórkowych, 

wzrost progu dla migotania komorowego, wzrost 
zmienności częstości bicia serca oraz poprawę w za-
kresie uszkodzenia i reperfuzji niedokrwienia mięśnia 
sercowego. Choć do końca niejasny jest mechanizm 
ich antyarytmicznego działania na podstawie dotych-
czasowych badań, można sądzić, że w czasie niedo-
krwienia mięśnia sercowego w zawale dochodzi w nie-
dokrwionych komórkach do częściowej depolaryzacji 
i nadpobudliwości, a zależne od napięcia kanały so-
dowe są bardziej podatne na pobudzenie, powodując 
powstawanie zaburzeń rytmu. Mechanizm antyaryt-
micznego działania obu kwasów sprowadza się do sty-
mulowania aktywności kanałów wapniowych w celu 
zapobieżenia przeładowaniu wapniem w stresie, sty-
mulowania aktywności mikrosomalnej Ca²+/Mg²+ – 
ATP-azy oraz hamowania napięcia kanałów sodowych 
w miocytach sercowych, na co wpływ ma również kwas  
α-linolenowy. Odpowiednia obecność kwasów omega-3 
przyczynia się natomiast do zwiększenia wymaganego 
progu pobudzenia elektrycznego (sprzyjającego np. de-
polaryzacji) średnio o 50% lub, inaczej mówiąc, o 50% 
zmniejsza się pobudliwość elektryczna, skutkująca wy-
dłużeniem okresu refrakcji, czyli niewrażliwości, około 
trzykrotnie. Takie działanie zmniejsza podatność na 
migotanie komór, które jest przyczyną co najmniej po-
łowy zgonów z powodu choroby niedokrwiennej serca 
jako efektu elektrycznej niestabilności serca. Można 
zatem stwierdzić, że kwasy omega-3 pochodzące z ryb 
morskich stabilizują elektrycznie kardiomiocyty dzię-
ki zwiększeniu bodźca elektrycznego potrzebnego do 
wywołania potencjału czynnościowego oraz zwiększe-
niu okresu refrakcji względnej. Ten efekt elektrofizjo-
logiczny, zależny od wpływu na kanały sodowe i wap-
niowe w kardiomiocycie, prowadzić może do redukcji 
nagłych zgonów sercowych, bardziej niż dzięki mody-
fikacji lipidów w surowicy i redukcji zgonów spowo-
dowanych miażdżycą [9]. Ciekawych obserwacji do-
starczyła powtórna analiza badania Alpha Omega Trial 
wśród pacjentów z cukrzycą po przebytym zawale mięś- 
nia sercowego. W pierwszej części badania, gdy anali-
zowano częstość śmiertelnych i nieprowadzących do 
zgonu incydentów wieńcowych u pacjentów po zawale, 
nie stwierdzono znamiennego statystycznie zmniej-
szenia incydentów sercowo-naczyniowych w grupach 
pacjentów stosujących cztery margaryny o różnej za-
wartości kwasów omega-3 i placebo. Dopiero wśród 
pacjentów z cukrzycą, którym podawano margaryny 
z trzema rodzajami kwasów omega-3 łącznie (EPA 
i DHA – 400 mg/dobę oraz ALA – 2 g/dobę) po 40 mie-
siącach obserwacji zaobserwowano o 84% mniej zabu-
rzeń komorowych rytmu serca i o 72% mniej zaburzeń 
rytmu serca połączonych ze zgonem. Jest to pierwsza 
obserwacja, w której wykazano silny kardioprotekcyjny 
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wpływ kwasów omega-3 wśród pacjentów z grup wyso-
kiego ryzyka [10].

Badaczy nurtuje jeszcze jedno pytanie, czy oba dłu-
gołańcuchowe kwasy omega-3, czyli eikozapentaeno-
wy i dokozaheksaenowy, wykazują działanie antyaryt-
miczne w tym samym stopniu. Jak pokazują badania 
eksperymentalne, silniejsze działanie antyarytmiczne 
należy przypisać kwasowi DHA. Mimo że oba kwa-
sy występują razem w tłuszczu rybim, choć przeważa 
w nim kwas EPA, to jednak w błonach mitochondrial-
nych komórek mięśnia sercowego kumuluje się kwas 
DHA. Takie zjawisko obserwuje się nawet po podaniu 
oczyszczonego kwasu EPA [11]. 

Ostatnie wyniki badań sugerują również, że kwa-
sy omega-3 przez hamowanie syntezy tromboksa-
nu A mają wpływ także na agregację płytek krwi. 
Stosowanie ich prowadzi do zmniejszenia stężenia 
fibrynogenu we krwi oraz do zwiększenia stężenia 
tkankowego aktywatora plazminogenu. Wykazano 
także korzystne działanie kwasów omega-3 na czyn-
ność śródbłonka naczyniowego przez zwiększenie 
działania naczyniorozkurczowego tlenku azotu i za-
hamowanie produkcji wolnych rodników tlenowych 
w granulocytach obojętnochłonnych [12,13].

Wiele towarzystw naukowych, na czele z American 
Heart Association, opublikowało zalecenia sugerujące 
wielkość spożycia ryb morskich w codziennej diecie 
w celu redukcji ryzyka wystąpienia choroby niedo-
krwiennej serca, szczególnie w odniesieniu do pro-
filaktyki pierwotnej. W zaleceniach tych mowa jest 
głównie o produktach, natomiast jedynie w przypad-
ku współistniejącej hipertrójglicerydemii, ponieważ 
zalecane dawki terapeutyczne są duże, sugerowane 
jest podawanie olejów rybich w postaci kapsułek. 
Podobne sugestie zawarte zostały w zaleceniach pol-
skich, sygnowanych przez przedstawicieli najwięk-
szych towarzystw naukowych [14]. 

Podsumowując, należy stwierdzić, że zarówno 
dane epidemiologiczne, jak i wyniki badań klinicz-
nych wskazują niezaprzeczalnie na kardioprotekcyjne 
działanie diety z dużą zawartością kwasów omega-3, 
szczególnie EPA i DHA, w profilaktyce pierwotnej 
i wtórnej. Oddziaływanie to jest możliwe dzięki temu, 
że kwasy omega-3: 
1.  zmniejszają podatność na komorowe zaburzenia 

rytmu, wpływając na błonowe kanały jonowe oraz 
stabilizując elektryczne środowisko miokardium, 

2.  poprawiają funkcję komórek śródbłonka naczynio-
wego, zwiększając dostępność tlenku azotu (NO), 
co pośrednio wpływa na obniżenie ciśnienia krwi, 

3.  hamują agregację płytek i zmniejszają lepkość oso-
cza, redukując ryzyko zakrzepicy oraz 

4.  zmniejszają wydzielanie cytokin prozapalnych 
przez monocyty-makrofagi, wpływając na ekspresję 
czynników transkrypcyjnych PPAR α i γ.
I choć niezbędne są dalsze badania nad wpływem 

kardioprotekcyjnym kwasów omega-3 w pierwotnej 
i wtórnej profilaktyce chorób układu krążenia, to do-
tychczasowe wyniki upoważniają już do stwierdzenia, 
że jest to element diety niezbędny każdemu człowie-
kowi w celu ochrony układu krążenia.
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