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Wprowadzenie
Choroby układu sercowo-naczyniowego należą do chorób cywilizacyjnych i tzw. dieto-
zależnych, co oznacza, że ich częstość można znacząco ograniczyć poprzez modyfikację
stylu życia, w tym zaprzestanie palenia tytoniu, utrzymanie prawidłowej masy ciała, od-
powiednią dietę i zwiększenie aktywności fizycznej. Według danych Światowej Organi-
zacji Zdrowia u 80-90% osób umierających z powodu choroby wieńcowej stwierdza się co
najmniej jeden modyfikowalny czynnik ryzyka związany ze stylem życia [1]. Biorąc pod
uwagę, że choroby układu krążenia stanowią główną przyczynę śmiertelności w krajach
rozwiniętych, znaczenie wymienionych wyżej niefarmakologicznych metod prewencji
jest nie do przecenienia.

W prawidłowej diecie spożycie tłuszczów nie powinno przekraczać 25-35% cał-
kowitej podaży energii [2]. W ostatnich latach coraz większy nacisk kładziony jest na
ograniczenie spożycia tłuszczów, wiążąc je z rozwojem otyłości, chorób układu sercowo-
-naczyniowego, a nawet chorób nowotworowych. Nie należy jednak zapominać, że tłusz-
cze stanowią nie tylko źródło energii, ale pełnią także wiele ważnych funkcji
fizjologicznych, np. ułatwiają wchłanianie witamin z grupy ADEK w przewodzie pokar-
mowym, warunkują prawidłowy rozwój tkanki nerwowej i modulują działanie układu
immunologicznego [3]. Warto również podkreślić, że lipidy są różnorodną grupą związ-
ków, z których część nie tylko nie wykazuje szkodliwego działania na układ krążenia,
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Kwasy tłuszczowe różnią się między sobą wpływem na układ krążenia.
Kwasy tłuszczowe nasycone i izomery trans nienasyconych kwasów
tłuszczowych powodują wzrost stężenia cholesterolu LDL i zwiększają
ryzyko rozwoju otyłości, cukrzycy i chorób układu
sercowo-naczyniowego. Dlatego w diecie należy je zastępować kwasami
tłuszczowymi jednonienasyconymi (MUFA) i wielonienasyconymi
(PUFA). Spośród różnych rodzajów kwasów tłuszczowych PUFA
z rodziny ω3 wykazują najkorzystniejsze działanie w układzie krążenia,
a ich suplementacja wiąże się ze zmniejszeniem śmiertelności ogólnej
i sercowo-naczyniowej, a zwłaszcza ryzyka nagłego zgonu sercowego.
Zwiększona podaż PUFA ω3 prowadzi ponadto do obniżenia stężenia
triglicerydów i wykładników stanu zapalnego we krwi, a także
do poprawy funkcji śródbłonka naczyniowego i zmniejszenia wartości
ciśnienia tętniczego. Korzyści przynosi także zastępowanie w diecie
tłuszczów nasyconych przez PUFA ω6 i MUFA.
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ale wręcz korzystnie wpływa na ryzyko zdarzeń sercowo-
-naczyniowych.

Kwasy tłuszczowe dzielą się na nasycone (bez wiązań
podwójnych) i nienasycone (zawierające wiązania po-
dwójne). Kwasy tłuszczowe nienasycone dzielą się na jed-
nonienasycone (monounsaturated fatty acids, MUFA)
i wielonienasycone (polyunsaturated fatty acids, PUFA).
Położenie wiązań podwójnych w łańcuchach kwasów
tłuszczowych nienasyconych można określać w dwojaki
sposób: względem węgla grupy karboksylowej (węgla 1)
lub względem ostatniego węgla łańcucha (węgla grupy
metylowej, nazywanego węglem ω). W łańcuchach
PUFA z rodziny ω3 pierwsze wiązanie podwójne znajdu-
je się między 3 a 4 atomem węgla, licząc od końca mety-
lowego, w PUFA z rodziny ω6 między atomem 6 i 7.
Rycina 1 przedstawia budowę chemiczną PUFA ω3
i PUFA ω6.

Prekursorem PUFA ω3 jest kwas α-linolenowy (alfa-
-linolenic acid, ALA), a PUFA ω6 – kwas linolowy (lino-
leic acid, LA). Dla człowieka są to kwasy tłuszczowe
egzogenne (niezbędne), ponieważ niemożliwa jest ich
synteza w organizmie i muszą one być dostarczane w die-
cie. Ich źródłem są produkty pochodzenia roślinnego wy-
mienione na rycinie 2. W organizmie człowieka z ALA
i LA, na drodze elongacji (wydłużania łańcucha) i desa-
turacji (tworzenia nowych wiązań podwójnych), zacho-
dzi synteza kolejnych PUFA z rodziny ω3, m.in. kwasu
eikozapentaenowego (eicosapentaenoic acid, EPA) i kwa-
su dokozaheksaenowego (docosahexaenoic acid, DHA)
oraz PUFA z rodziny ω6 (m.in. kwasu arachidonowego).
Proces ten jest jednak mało wydajny, dlatego EPA i DHA
powinny być dostarczane w diecie w postaci owoców mo-
rza i tłustych ryb morskich.

Kwasy tłuszczowe nasycone
i izomery trans kwasów
tłuszczowych nienasyconych
Nasycone kwasy tłuszczowe znajdują się przede wszyst-
kim w produktach pochodzenia zwierzęcego (ryc. 2). Da-
ne epidemiologiczne oraz wyniki badań obserwacyjnych
i doświadczalnych wskazują, że ich nadmierne spożycie
wiąże się z rozwojem otyłości, insulinooporności, zespo-
łu metabolicznego, cukrzycy typu 2 i zaburzeń gospodar-
ki lipidowej, manifestujących się przede wszystkim
wzrostem całkowitego stężenia cholesterolu i frakcji cho-
lesterolu LDL [4]. Ponadto nasycone kwasy tłuszczowe
sprzyjają aktywacji procesu zapalnego i nasilają stres
oksydacyjny. Prowadzi to do rozwoju miażdżycy i wiąże
się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia zawału
mięśnia sercowego i udaru mózgu [5]. U szczurów z wy-
wołanym eksperymentalnie zawałem mięśnia sercowego
dieta bogata w nasycone kwasy tłuszczowe powodowała
większy wzrost stężenia wskaźników martwicy miokar-
dium [6]. Dlatego obecnie zaleca się ograniczenie spoży-
cia nasyconych kwasów tłuszczowych tak, aby ich podaż
z dietą nie przekraczała 7% całkowitej podaży energii,
i zastępowanie ich kwasami tłuszczowymi nienasyconymi
zgodnie ze schematem przedstawionym na rycinie 2 [2,7].
Warto jednak zaznaczyć, że nie wszystkie nienasycone
kwasy tłuszczowe działają korzystnie na układ krążenia.
Izomery trans nienasyconych kwasów tłuszczowych są
znacznie bardziej szkodliwe niż kwasy tłuszczowe nasy-
cone. Izomery trans powstają głównie w trakcie technolo-
gicznej obróbki niektórych produktów (np. utwardzania
margaryn, smażenia czy pieczenia) w wyniku przekształ-
cania wiązań podwójnych w pojedyncze. Izomery trans

RYCINA 1
Budowa chemiczna prekursora wielonienasyconych kwasów tłuszczowych (PUFA) z rodziny ω3 – kwasu α-linolenowego oraz prekursora PUFA
ω6 – kwasu linolowego.
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kwasów tłuszczowych powstają także w przewodzie po-
karmowym przeżuwaczy pod wpływem fizjologicznej
flory bakteryjnej, dlatego ich niewielka ilość obecna jest
np. w mleku i jego przetworach oraz w wołowinie. Uwa-
ża się jednak, że z uwagi na znikomą zawartość izomerów
trans produkty te nie są istotnym ich źródłem. Produkty
bogate w kwasy tłuszczowe typu trans wymieniono na ry-
cinie 2. Duża zawartość izomerów trans w tych produk-
tach wiąże się z ich większą trwałością oraz poprawą ich
walorów smakowych. Jednocześnie jednak izomery trans
nienasyconych kwasów tłuszczowych należą do makro-
elementów o najbardziej szkodliwym wpływie na układ
krążenia. Metaanaliza 12 badań obejmujących łącznie po-
nad 500 osób wykazała, że w porównaniu do nasyconych
kwasów tłuszczowych izomery trans powodują istotnie
większy wzrost stężenia cholesterolu LDL [7]. Ponadto
dieta zawierająca izomery trans wiąże się ze zwiększeniem
stężenia triglicerydów, zmniejszeniem stężenia chole-
sterolu HDL oraz wzrostem odsetka małych gęstych czą-
steczek LDL, co prawdopodobnie jest następstwem
zwiększenia aktywności białka przenoszącego estry cho-
lesterolu (cholesteryl ester transfer protein, CETP), któ-
re bierze udział w wymianie składników lipidowych
pomiędzy lipoproteinami osocza, przenosząc estry chole-
sterolu z HDL i LDL do VLDL, a triglicerydy z VLDL
do HDL i LDL [8,9].

Metaanaliza 4 badań kohortowych, obejmujących
łącznie około 140 000 osób wykazała, że zwiększenie spo-
życia izomerów trans o 2% wiązało się z 23% wzrostem
ryzyka rozwoju choroby wieńcowej [10,11]. Tak znaczny
wzrost ryzyka, większy niż wynikający jedynie z wpływu
izomerów trans na profil lipidowy, może być spowodowa-
ny także innymi, pozalipidowymi właściwościami, w tym
aktywacją procesu zapalnego i zaburzeniami funkcji śród-
błonka. Dodatkowa analiza wyników badania Nurses’
Health Study wykazała, że spożycie izomerów trans do-
datnio koreluje ze stężeniami białka C-reaktywnego
(CRP) oraz rozpuszczalnych form cząsteczek adhezyj-
nych: naczyniowej (vascular cell adhesion molecule-1,
VCAM-1), międzykomórkowej (intercellular adhesion
molecule-1, ICAM-1) i selektyny E, a zależność ta pozo-
stawała istotna statystycznie nawet po uwzględnieniu in-
nych zmiennych, takich jak wiek, wskaźnik masy ciała
(body mass index, BMI), aktywność fizyczna, palenie ty-
toniu, spożywanie alkoholu, MUFA, PUFA i nasyconych
kwasów tłuszczowych oraz stosowanie hormonalnej tera-
pii zastępczej [12]. Kolejne analizy wyników tego badania
sugerowały także związek między zwiększonym spoży-
ciem izomerów trans a rozwojem cukrzycy typu 2 [13].
Istnieją również doniesienia, że zwiększona zawartość
izomerów trans (a zwłaszcza niektórych ich rodzajów)
w błonach komórkowych erytrocytów wiąże się z pod-

RYCINA 2
Zalecenia żywieniowe dotyczące proporcji poszczególnych rodzajów kwasów tłuszczowych w diecie. Zmodyfikowane, na podstawie wytycznych
American Heart Association (AHA) [2]. PUFA – wielonienasycone kwasy tłuszczowe, MUFA – jednonienasycone kwasy tłuszczowe, EPA – kwas
eikozapentaenowy, DHA – kwas dokozaheksaenowy, ALA – kwas α-linolenowy, LA – kwas linolowy

Zalecenia żywieniowe

Należy spożywać Należy unikać

PUFA ω3
EPA i DHA
Tłuste ryby morskie:

łosoś,
makrela,
sardynka,
śledź,
tuńczyk

Owoce morza

ALA
Olej rzepakowy
Olej lniany
Olej włoski
Rośliny strączkowe

Najkorzystniejsze
Kardioprotekcja
Nie zwiększają ryzyka

otyłości

Najbardziej szkodliwe
Powodują: otyłość,

dyslipidemię,
miażdżycę

PUFA ω6
LA
Olej słonecznikowy
Olej kukurydziany
Olej szafranowy
Olej sojowy
Olej bawełniany
Olej sezamowy
Oliwa z oliwek
Orzeszki ziemne
Nasiona

MUFA
Oliwa z oliwek
Olej rzepakowy

Nasycone kwasy tłuszczowe
Masło
Śmietana
Sery
Tłuste mięso
Kokos
Olej palmowy

Izomery trans
Twarde margaryny
Potrawy smażone (np. frytki)
Chipsy i produkty typu fast food
Wyroby cukiernicze
Potrawy pieczone
Produkty przetwarzane
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wyższonym ryzykiem nagłego zgonu sercowego [14].
Zgodnie z aktualnie obowiązującymi wytycznymi Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (European So-
ciety of Cardiology, ESC) i towarzystwa amerykańskiego
(American Heart Association, AHA) podaż izomerów
trans z dietą nie powinna przekraczać 1% całkowitej po-
daży energii [2,7].

Wielonienasycone kwasy
tłuszczowe z rodziny ω3
Pierw sze do nie sie nia o moż li wym ko rzyst nym wpły wie
PU FA ω3 na układ ser co wo -na czy nio wy do ty czy ły po pu -
la cji gren landz kich Eski mo sów. Duń scy na ukow cy Bang
i Dy er berg zwró ci li uwa gę na fakt, że w tej po pu la cji je -
dy nie 3,5% zgo nów spo wo do wa nych by ło cho ro bą nie do -
krwien ną ser ca [15]. W prze pro wa dzo nych na stęp nie
ba da niach wy ka za li niż sze cał ko wi te stę że nie cho le ste ro -
lu, cho le ste ro lu LDL, VLDL oraz tri gli ce ry dów, a wyż -
sze HDL cho le ste ro lu we krwi Eski mo sów w po rów na niu
ze stę że nia mi u Duń czy ków [16]. Róż ni ce do ty czy ły tak -
że ro dza ju PU FA, wcho dzą cych w skład li pi dów oso cza:
u gren landz kich Eski mo sów do mi no wa ły kwa sy z ro dzi -
ny ω3, u Duń czy ków z ro dzi ny ω6 [17]. Róż nic tych nie
ob ser wo wa no, po rów nu jąc skład oso cza Duń czy ków ze
skła dem oso cza Eski mo sów miesz ka ją cych w Da nii. Na -
ukow cy do ko na li więc ana li zy po rów naw czej ty po wej die -
ty duń skiej i die ty Eski mo sów gren landz kich. Udział
pro cen to wy ener gii po cho dzą cej z tłusz czów był po dob -
ny w die tach obu po pu la cji, jed nak bo ga ta w ry by mor -
skie die ta Eski mo sów za wie ra ła po nad dwu krot nie mniej
tłusz czów na sy co nych, na to miast pię cio krot nie wię cej
kwa sów tłusz czo wych jed no - i wie lo nie na sy co nych.
W die cie Duń czy ków PU FA na le ża ły głów nie do ro dzi ny
ω6, w die cie Eski mo sów do ω3 [15].

Ob ser wa cje Ban ga i Dy er ber ga sta ły się prze słan ką
do prze pro wa dze nia ko lej nych ba dań. W ba da niu Phy si -
cians’ He alth Stu dy, obej mu ją cym 20 551 męż czyzn bez
stwier dzo nej cho ro by ukła du ser co wo -na czy nio we go
w chwi li włą cze nia do ba da nia, po 11 la tach ob ser wa cji
wy ka za no istot ne zmniej sze nie ry zy ka zgo nu, zwłasz cza
na głe go zgo nu ser co we go u osób spo ży wa ją cych je den po -
si łek z ryb ty go dnio wo. Częst sze niż raz na ty dzień spo -
ży wa nie ryb nie po wo do wa ło dal sze go istot ne go spad ku
ry zy ka na głe go zgo nu ser co we go (efekt pro go wy). Jed no -
cze śnie spo ży wa nie ryb nie mia ło wpły wu na czę stość wy -
stę po wa nia za wa łów mię śnia ser co we go [18]. Sta no wi ło
to pod sta wę do po sta wie nia hi po te zy, że PU FA ω3 dzia -
ła ją ko rzyst nie na układ ser co wo -na czy nio wy po przez za -
po bie ga nie groź nym aryt miom ko mo ro wym. W licz nych
ba da niach ko hor to wych po twier dzo no, że zwięk szo ne
spo ży cie za war tych w ry bach EPA i DHA wią że się
z istot ną re duk cją ry zy ka zgo nu z przy czyn ser co wo -
-na czy nio wych i z ja kiej kol wiek przy czy ny [19]. Wpływ
PU FA ω3 po cho dze nia ro ślin ne go (ALA) na śmier tel -
ność ser co wo -na czy nio wą jest sła biej udo ku men to wa ny
i wy da je się mieć zna cze nie przede wszyst kim u osób
z ma łą po da żą EPA i DHA [20].

012-22_art_red:kpd 2013-02-05 13:47 Strona 15

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


16 � Tom 8 Nr 6 • Czerwiec 2009

W ce lu oce ny ro li PU FA ω3 w pre wen cji wtór nej prze -
pro wa dzo no kil ka du żych ran do mi zo wa nych ba dań kli nicz -
nych. Pierw sze z nich, Diet And Re in farc tion Trial (DART),
obej mo wa ło 2033 męż czyzn bę dą cych 4-6 ty go dni po za wa -
le mię śnia ser co we go, po dzie lo nych na 4 pod gru py, otrzy -
mu ją ce róż ne za le ce nia die te tycz ne: 1) ogra ni cze nia tłusz czu
w die cie, 2) zwięk sze nia spo ży cia błon ni ka, 3) zwięk sze nia
po da ży PU FA ω3 (dwa po sił ki z ryb na ty dzień) lub 4) roz -
sąd ne go od ży wia nia się (gru pa kon tro l na). Po dwóch la tach
ob ser wa cji w gru pie z za le ce niem zwięk sze nia spo ży cia ryb
od no to wa no zmniej sze nie cał ko wi tej śmier tel no ści o 29%,
a śmier tel no ści z przy czyn ser co wych o 33%; po zo sta łe za -
le ce nia die te tycz ne nie mia ły wpły wu na ry zy ko zgo nu. Jed -
no cze śnie spo ży wa nie ryb nie chro ni ło przed wy stą pie niem
ko lej ne go za wa łu ser ca [21].

Naj więk szą prze pro wa dzo ną do tych czas pro spek tyw ną
ran do mi zo wa ną pró bą kli nicz ną, oce nia ją cą sku tecz ność
PU FA ω3 w pre wen cji wtór nej by ło ba da nie Grup po 
Ita lia no per lo Stu dio del la So pra vvi ven za nell’In far to mio -
car di co (GIS SI -Pre ven zio ne). Obej mo wa ło ono 11 324 pa -
cjen tów po za wa le mię śnia ser co we go, prze by tym do trzech
mie się cy przed włą cze niem do ba da nia. Cho rych przy dzie -
la no lo so wo do jed nej z pod grup: 1) otrzy mu ją cej 1 g 
PU FA ω3 (w tym 460 mg EPA i 380 mg DHA) na do bę,
2) 300 mg wi ta mi ny E na do bę, 3) 1 g PU FA ω3 oraz 300 mg
wi ta mi ny E na do bę, 4) gru py kon tro l nej. Po nad to pa cjen -
ci otrzy my wa li stan dar do we le cze nie wień co we. Pier wot ny
zło żo ny punkt koń co wy obej mo wał zgon z ja kiej kol wiek
przy czy ny oraz za wał mię śnia ser co we go i udar mó zgu nie -
za koń czo ne zgo nem. Po 3,5 roku ob ser wa cji su ple men ta cja
wi ta mi ną E nie mia ła wpły wu na ża den z punk tów koń co -
wych, na to miast u cho rych przyj mu ją cych PU FA ω3
stwier dzo no istot ne sta ty stycz nie zmniej sze nie czę sto ści
wy stę po wa nia zło żo ne go punk tu koń co we go o 15%, cał ko -
wi tej śmier tel no ści o 20%, śmier tel no ści z przy czyn ser co -
wo -na czy nio wych o 30% i czę sto ści na głych zgo nów
ser co wych aż o 45%. Zmniej sze nie ry zy ka na głe go zgo nu
ser co we go uzy ski wa ło istot ność sta ty stycz ną już po 4 mie -
sią cach trwa nia ba da nia. War to pod kre ślić, że nie od no to -
wa no róż nic w czę sto ści wy stę po wa nia za wa łów mię śnia
ser co we go i uda rów mó zgu nie za koń czo nych zgo nem mię -
dzy gru pą otrzy mu ją cą PU FA ω3 a gru pą kon tro l ną. Su ple -
men ta cja PU FA ω3 w daw ce 1 g/24 h nie po wo do wa ła
istot nych zmian w stę że niach cho le ste ro lu, glu ko zy ani fi -
bry no ge nu, mia ła na to miast nie wiel ki wpływ na stę że nie
tri gli ce ry dów we krwi [22].

Za rów no da ne z ba dań ob ser wa cyj nych, jak i wy ni ki
ran do mi zo wa nych ba dań kli nicz nych, ta kich jak DART
i GIS SI -Pre ven zio ne, wska zy wa ły za tem, że ko rzyst ny
wpływ PU FA ω3 na śmier tel ność z przy czyn ser co wo -
-na czy nio wych wy ni ka nie ze zmniej sze nia ry zy ka za wa -
łu mię śnia ser co we go, ale z ob ni że nia praw do po do bień -
stwa wy stą pie nia groź nych aryt mii ko mo ro wych,
a w kon se kwen cji na głe go zgo nu ser co we go. Ba da nia do -
świad czal ne na mo de lach zwie rzę cych oraz in vi tro zda -
wa ły się po twier dzać te przy pusz cze nia. Wy ka za no m.in.,
że PU FA ω3 mo du lu ją ak tyw ność ka na łów so do wych
i wap nio wych, pro wa dząc do hi per po la ry za cji bło ny 
ko mór ko wej, wy dłu że nia okre su re frak cji względ nej
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i zwięk sze nia pro gu po bu dli wo ści ko mór ki [23,24]. Mo -
że to mieć szcze gól ne zna cze nie u pa cjen tów ze świe żym
za wa łem mię śnia ser co we go. W prze bie gu za wa łu ser ca
nie do bór ATP w nie do krwio nych mio cy tach pro wa dzi
do upo śle dze nia funk cji pom py so do wo -po ta so wej, a na -
stęp nie gwał tow nej de po la ry za cji i śmier ci ko mó rek.
W stre fie oko ło za wa ło wej kar dio mio cy ty ule ga ją tyl ko
czę ścio wej de po la ry za cji. Po ten cjał spo czyn ko wy bło ny
tych kar dio mio cy tów prze su wa się w stro nę war to ści do -
dat nich, zbli ża jąc się do war to ści po ten cja łu pro go we go.
W tych wa run kach na wet bo dziec o nie wiel kiej si le mo -
że wy wo łać po ten cjał czyn no ścio wy, któ ry, je śli po ja wi się
w fa zie ran li wej cy klu elek trycz ne go ser ca, mo że za ini -
cjo wać mi go ta nie ko mór. We dług hi po te zy Le afa i wsp.
PU FA ω3, zmniej sza jąc nad po bu dli wość ko mó rek stre fy
oko ło za wa ło wej za po bie ga ją mi go ta niu ko mór pod czas
ostre go nie do krwie nia [25].

Dwa du że ba da nia kli nicz ne, ame ry kań skie ba da-
nie Ra it ta i wsp. oraz eu ro pej skie ba da nie Stu dy on Ome -
ga -3 Fat ty acids and ven tri cu lar Ar r hy th mia (SO FA), 
zo sta ły za pro jek to wa ne w ce lu oce ny an ty aryt micz nej
sku tecz no ści EPA i DHA w pre wen cji zło śli wych ko mo -
ro wych za bu rzeń ryt mu w po pu la cji pa cjen tów z wsz cze -
pial nym kar dio wer te rem -de fi bry la to rem (im plan ta ble
car dio ver ter de fi bril la tor, ICD) [26,27]. Oba ba da nia za -
koń czy ły się nie po wo dze niem. Su ple men ta cja EPA
i DHA nie wią za ła się ze zmniej sze niem czę sto ści in ter -
wen cji ICD z po wo du ko mo ro wych za bu rzeń ryt mu. Po -
pu la cje włą czo ne do obu tych ba dań róż ni ły się jed nak
istot nie od po pu la cji ba dań DART i GIS SI -Pre ven zio ne,
któ re obej mo wa ły cho rych po prze by tym nie daw no za -
wa le ser ca i ze sto sun ko wo do brze za cho wa ną funk cją
skur czo wą le wej ko mo ry. W tej gru pie cho rych mi go ta -
nie ko mór spo wo do wa ne nie do krwie niem mo gło być naj -
częst szą przy czy ną na głe go zgo nu. Do ba da nia SO FA
włą czo no 546 pa cjen tów z ICD im plan to wa nym w ra -
mach pre wen cji wtór nej; cho rzy po prze by tym za wa le
mię śnia ser co we go sta no wi li je dy nie 61% ca łej po pu la cji
ba da nia SO FA i w tej pod gru pie stwier dzo no ten den cję
do zmniej sze nia czę sto ści wy stę po wa nia pier wot ne go
punk tu koń co we go (na któ ry skła da ły się: czę sto skurcz
ko mo ro wy, mi go ta nie ko mór i zgon z ja kiej kol wiek przy -
czy ny) pod wpły wem su ple men ta cji PU FA ω3
(HR=0,76; 95% CI 0,52-1,11). By ła to jed nak pod gru pa
nie jed no rod na, obej mu ją ca pa cjen tów, któ rzy za wał mię -
śnia ser co we go prze by li od 2 ty go dni do 25 lat przed mo -
men tem włą cze nia do ba da nia [27]. Z ko lei ba da nie
Ra it ta i wsp. obej mo wa ło cho rych z upo śle dzo ną funk cją
skur czo wą le wej ko mo ry oraz po epi zo dzie czę sto skur czu
ko mo ro we go lub mi go ta nia ko mór, któ ry nie był wy ni -
kiem świe że go za wa łu mię śnia ser co we go [26]. U tych
osób głów nym me cha ni zmem po wsta wa nia aryt mii by ła
naj praw do po dob niej nie spon ta nicz na de po la ry za cja ko -
mór ki, ini cju ją ca mi go ta nie ko mór w czę ścio wo nie do -
krwio nym mię śniu, ale po wsta nie pę tli re en try, np. wo kół
bli zny po za wa ło wej. Moż na więc przy jąć, że PU FA ω3 za -
po bie ga ją mi go ta niu ko mór w nie do krwio nym mio kar -
dium, ale nie prze ry wa ją pę tli re en try w cza sie
czę sto skur czu ko mo ro we go czy mi go ta nia ko mór. 

Oprócz omó wio ne go wy żej, nie udo wod nio ne go jed -
no znacz nie dzia ła nia an ty aryt micz ne go, PU FA ω3 od -
dzia łu ją ko rzyst nie na układ krą że nia tak że w in nych
me cha ni zmach, w tym po przez wpływ na pro fil li pi do wy.
Me cha nizm hi po li pe mi zu ją ce go dzia ła nia EPA i DHA
zbli żo ny jest do me cha ni zmu dzia ła nia fi bra tów i po le ga
na na si le niu wą tro bo wej be ta -oksy da cji kwa sów tłusz czo -
wych i zwią za nym z tym zmniej sze niu syn te zy czą ste czek
VLDL, bę dą cych głów nym no śni kiem tri gli ce ry dów
z wą tro by do tka nek po za wą tro bo wych. Po nad to, po dob -
nie jak fi bra ty, PU FA ω3 po wo du ją wzrost ak tyw no ści 
li pa zy li po pro te ino wej, od po wie dzial nej za hy dro li zę tri -
gli ce ry dów za war tych w czą stecz kach VLDL i chy lo mi -
kro nach [28]. Du że daw ki EPA i DHA (po wy żej 2 g/24 h)
po wo du ją zmniej sze nie stę że nia tri gli ce ry dów we krwi,
tym więk sze, im wyż sze jest wyj ścio we stę że nie tri gli ce ry -
dów i im wyż sza za sto so wa na daw ka (w daw ce 4 g/24 h
o ok. 25-30%) [29,30]. Zmniej sza ją tak że po po sił ko we stę -
że nie tri gli ce ry dów [28]. Opi sy wa no róż ny wpływ su ple -
men ta cji PU FA ω3 na cał ko wi te stę że nie cho le ste ro lu
i frak cji cho le ste ro lu LDL. W czę ści ba dań z za sto so wa -
niem EPA i DHA ob ser wo wa no nie wiel ki wzrost stę że nia
cho le ste ro lu LDL, wy ni ka ją cy ze zwięk sze nia ak tyw no ści
li pa zy li po pro te ino wej i przy spie sze nia prze mian VLDL
do LDL [30]. Zwią za ne z tym po ten cjal ne zwięk sze nie
ry zy ka ser co wo -na czy nio we go jest jed nak kom pen so wa -
ne przez jed no cze sną re duk cję w szcze gól nie ate ro gen nej
frak cji ma łych gę stych czą ste czek LDL [31]. Jest ona, po -
dob nie jak nie wiel ki wzrost stę że nia cho le ste ro lu HDL
ob ser wo wa ny pod wpły wem EPA i DHA, wy ni kiem
zmniej sze nia stę że nia tri gli ce ry dów i ak tyw no ści CETP
[30]. Ca łość zmian w go spo dar ce li pi do wej pod wpły wem
EPA i DHA przed sta wio no sche ma tycz nie na ry ci nie 3.

Ostat nio prze pro wa dzo ne ba da nia wska zu ją na 
po ten cjal ne ko rzy ści z łącz ne go sto so wa nia pre pa ra tów
PU FA ω3 i sta tyn. Sko ja rze nie PU FA ω3 ze sta ty na mi
mo że być szcze gól nie przy dat ne w le cze niu pa cjen tów
z hi per li pi de mią mie sza ną, u któ rych za sto so wa nie sta ty -
ny w mo no te ra pii sku tecz nie ob ni ża stę że nie cho le ste ro -
lu LDL, ale nie pro wa dzi do wy star cza ją cej re duk cji
stę że nia tri gli ce ry dów. W prze ci wień stwie do te ra pii 
sko ja rzo nej sta ty ną i fi bra tem, do łą cze nie pre pa ra tu 
PU FA ω3 do le cze nia sta ty ną nie zwięk sza ry zy ka wy stą -
pie nia dzia łań nie po żą da nych, ta kich jak mio pa tia czy za -
bu rze nia funk cji wą tro by. W ba da niu COM bi na tion of
pre scrip tion Ome ga -3 with Si mva sta tin (COM BOS) 
te ra pia sko ja rzo na sim wa sta ty ną w daw ce 40 mg/24 h
i PU FA ω3 w daw ce 3 g/24 h wią za ła się z istot nie więk -
szą re duk cją stę że nia tri gli ce ry dów i ma łych gę stych czą -
ste czek LDL oraz wzro stem stę że nia cho le ste ro lu HDL
w po rów na niu do mo no te ra pii sim wa sta ty ną [32].

W licz nych ba da niach wy ka za no tak że prze ciw miaż -
dży co we, prze ciw za pal ne i prze ciw za krze po we dzia ła nie
PU FA ω3. Ich su ple men ta cja zmniej sza pro duk cję cy to -
kin pro za pal nych (w tym czyn ni ka mar twi cy no wo two ru
ty pu α [TNFα] oraz in ter leu kin 1, 6 i 8), eks pre sję czą ste -
czek ad he zyj nych (tj. VCAM -1, ICAM -1 i se lek ty na E)
na po wierzch ni ko mó rek śród błon ka oraz stę że nie CRP
we krwi [33-35]. Sto so wa nie ole jów ryb nych w du żych
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daw kach (ok. 3,7 g/24 h) wią że się rów nież z nie wiel kim,
ale istot nym sta ty stycz nie zmniej sze niem war to ści ci śnie -
nia tęt ni cze go skur czo we go (o 2,1 mm Hg) i roz kur czo -
we go (1,6 mm Hg) [36]. Su ple men ta cja PU FA ω3 mo że
rów nież po pra wiać in su li now raż li wość i za po bie gać roz -
wo jo wi cu krzy cy ty pu 2 [37]. Wresz cie, w ba da niu GIS SI -
-He art Fa ilu re (GIS SI -HF) udo wod nio no ko rzy ści ze
sto so wa nia PU FA ω3 w gru pie 6975 cho rych z prze wle kłą
nie wy dol no ścią ser ca w II -IV kla sie we dług kla sy fi ka cji
NY HA. Su ple men ta cja PU FA ω3 w daw ce 1 g/24 h
(w tym 460 mg EPA i 380 mg DHA) po wo do wa ła istot ną
sta ty stycz nie re duk cję śmier tel no ści ogól nej oraz śmier -
tel no ści i ho spi ta li za cji z przy czyn ser co wo -na czy nio -
wych w po rów na niu do przyj mo wa nia pla ce bo [38].

W pre wen cji pier wot nej cho rób ukła du krą że nia ESC
za le ca się spo ży wa nie tłu stych ryb mor skich i pro duk tów
po cho dze nia ro ślin ne go bo ga tych w ALA [7]. Wy tycz ne
ame ry kań skie pre cy zu ją, że spo ży wa nie po sił ków z tłu -
stych ryb mor skich wska za ne jest co naj mniej 2 ra zy w ty -
go dniu [39]. W pre wen cji wtór nej za wa łu ser ca za rów no
wy tycz ne eu ro pej skie, jak i ame ry kań skie re ko men du ją
spo ży cie PU FA ω3 w daw ce 1 g/24 h al bo w po sta ci ryb
(za le ce nie kla sy I we dług ESC), al bo w po sta ci go to wych
pre pa ra tów (kap su łek) (za le ce nie kla sy IIa we dług ESC)
[40,41]. Sto so wa nie PU FA ω3 moż na roz wa żyć tak że
w le cze niu hi per tri gli ce ry de mii oraz w pre wen cji na głe -
go zgo nu ser co we go u cho rych z ko mo ro wy mi za bu rze -

nia mi ryt mu roz wi ja ją cy mi się na pod ło żu cho ro by wień -
co wej w struk tu ral nie pra wi dło wym ser cu [7,39,42].

Wielonienasycone kwasy
tłuszczowe z rodziny ω6
PU FA ω6 do star cza ne są w die cie głów nie (85-90%) pod
po sta cią LA ja ko pro duk ty po cho dze nia ro ślin ne go,
przede wszyst kim ole je i mar ga ry ny. Jak to już omó wio -
no po wy żej, w or ga ni zmie LA jest prze kształ ca ny do in -
nych PU FA ω6, w tym do kwa su ara chi do no we go. Kwas
ara chi do no wy mo że być tak że do star cza ny eg zo gen nie
z mię sem, ja ja mi i nie któ ry mi ry ba mi [43]. 

Przez dłu gi czas uwa ża no, że PU FA ω6 mo gą na si lać
re ak cję za pal ną i przy spie szać roz wój miaż dży cy. Kwas
ara chi do no wy jest sub stra tem do syn te zy eiko za no idów,
z któ rych wie le (np. pro sta glan dy na E2, leu ko trien B4
i trom bok san A2) peł ni ro lę me dia to rów o dzia ła niu pro -
za pal nym, wa zo kon stryk cyj nym i pro agre ga cyj nym. Za -
kła da no, że zmniej sze nie po da ży LA w die cie pro wa dzi
do spad ku za war to ści kwa su ara chi do no we go w bło nach
ko mór ko wych, a przez to do zmniej sze nia syn te zy związ -
ków pro za pal nych [43]. Oka za ło się jed nak, że wie le eiko -
za no idów (np. pro sta cy kli na) dzia ła prze ciw za pal nie,
wa zo dy la ta cyj nie i an ty agre ga cyj nie, a zmia ny po da ży LA
z die tą w je dy nie nie wiel kim stop niu wpły wa ją na tkan -

RYCINA 3   
Wpływ wielonienasyconych kwasów tłuszczowych (PUFA) z rodziny ω3 na gospodarkę lipidową. Czerwone strzałki odpowiadają zmianom stężeń
lipoprotein osocza i aktywności enzymów, obserwowanym pod wpływem suplementacji PUFA ω3. Zmniejszenie stężenia białka przenoszącego estry
cholesterolu (CETP) prowadzi do spadku stężenia bogatych w triglicerydy cząsteczek HDL (które są szybciej eliminowane z osocza niż prawidłowe
cząsteczki HDL) oraz bogatych w triglicerydy cząsteczek LDL (które ulegają przekształceniu do małych gęstych LDL). TG – triglicerydy; CE – estry
cholesterolu; CETP (cholesteryl ester transfer protein) – białko przenoszące estry cholesterolu; LPL – lipaza lipoproteinowa.
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ko wą za war tość kwa su ara chi do no we go i kie ru nek je go
prze mian [44]. Po nad to w ba da niach in vi tro PU FA ω6
wy ka zy wa ły wła ści wo ści prze ciw za pal ne, zmniej sza jąc
syn te zę in ter leu kin, che mo kin i czą ste czek ad he zyj nych
przez ko mór ki śród błon ka [35]. Z ko lei w gru pie zdro -
wych ochot ni ków die ta o sied mio krot nie zwięk szo nej za -
war to ści kwa su ara chi do no we go nie wpły wa ła istot nie na
sto pień agre ga cji pły tek krwi, stę że nie związ ków wa zo ak -
tyw nych, pro fil li pi do wy czy stę że nie wy kład ni ków sta nu
za pal ne go [45,46].

Za le ce nie ogra ni cze nia spo ży cia PU FA ω6 wy ni ka ło
rów nież z za ło że nia, że moż na w ten spo sób uzy skać zwięk -
sze nie pro por cji PU FA ω3 w sto sun ku do PU FA ω6. 
En do gen na syn te za PU FA ω3 i ω6 z do star czo nych z die tą
ALA i LA za cho dzi przy udzia le tych sa mych en zy mów.
Wzrost spo ży cia mar ga ry ny i ole jów ro ślin nych bo ga tych
w PU FA ω6 spo wo do wał zmia nę sto sun ku PU FA ω6
do PU FA ω3 od sza co wa ne go 1:1 w die cie na szych 
przod ków do po nad 10:1 w ty po wej die cie współ cze snej.
Przy ję ło się uwa żać, iż w wy ni ku kon ku ren cji o do stęp
do en zy mów du że stę że nia PU FA ω6 mo gą ha mo wać prze -
mia ny ALA do EPA i DHA, a przez to ob ni żać ich stę że-
nia w or ga ni zmie i przy czy niać się do wzro stu ry zy ka ser -
co wo -na czy nio we go [47]. Wy da je się jed nak, że pro ces kon -
wer sji ALA do EPA i DHA ma już wyj ścio wo tak 
nie wiel kie zna cze nie, że ewen tu al ny ha mu ją cy wpływ 
PU FA ω6 nie zmie nia istot nie stę żeń EPA i DHA w ogra -
ni zmie [43,48]. Z ba dań ob ser wa cyj nych wy ni ka, że za stą -
pie nie 10% po da ży ener gii z na sy co nych kwa sów
tłusz czo wych przez PU FA ω6 wią że się z ob ni że niem 
stę że nia cho le ste ro lu LDL o 18 mg/dl więk szym niż 
ob ser wo wa ne przy za stą pie niu kwa sów na sy co nych wę glo -
wo da na mi [49]. Ist nie ją wpraw dzie do nie sie nia, że w wa -
run kach in vi tro PU FA ω6 zwięk sza ją po dat ność czą ste czek
LDL na oksy da cję (zwięk sza jąc przez to ich po ten cjał ate -
ro gen ny), ale ob ser wa cje te nie zna la zły do tych czas jed no -
znacz ne go po twier dze nia w ba da niach in vi vo [50]. Moż li we
na to miast, że po dob nie jak PU FA ω3 mo gą po pra wiać in -
su li now raż li wość i ob ni żać ci śnie nie tęt ni cze [51,52]. 

Trud ność w in ter pre ta cji wy ni ków więk szo ści ba dań
ob ser wa cyj nych wy ni ka z fak tu, że wie le ole jów ro ślin -
nych za wie ra w swo im skła dzie za rów no PU FA ω6, jak
i PU FA ω3. Wy ni ki ba dań ko hor to wych i ran do mi zo wa -
nych prób kli nicz nych po zo sta ją nie jed no znacz ne, cho -
ciaż w czę ści z nich zwięk szo ne spo ży cie PU FA ω6 oraz
ich pod wyż szo ne stę że nie we krwi wią za ły się ze zmniej -
sze niem ry zy ka cho ro by wień co wej i śmier tel no ści cał -
ko wi tej [20,43,53]. W ba da niu Nur ses’ He alth Stu dy
stwier dzo no 25% zmniej sze nie ry zy ka cho ro by wień co -
wej w gru pie osób ze spo ży ciem LA po wy żej 95 cen ty la
w po rów na niu do gru py, w któ rej spo ży cie LA nie prze -
kra cza ło 5 cen ty la [54]. W więk szo ści ba dań nie ob ser wo -
wa no na to miast wpły wu po da ży PU FA ω6 na ry zy ko
wy stą pie nia uda ru mó zgu [55]. W opu bli ko wa nym na po -
cząt ku bie żą ce go ro ku do ku men cie AHA re ko men du je
spo ży cie co naj mniej 5-10% ener gii w po sta ci PU FA ω6,
su ge ru jąc, że na wet ich więk sze spo ży cie mo że wią zać się
z istot ny mi ko rzy ścia mi kli nicz ny mi [43]. Ko men tu jąc
wy da ny przez AHA do ku ment, eks per ci ESC pod kre śli -

li, że wpływ dzia ła nia PU FA ω6 wy da je się sto sun ko wo
sła by, a ich jed no znacz ne udo wod nie nie wy ma ga prze -
pro wa dze nia dłu go ter mi no wych ba dań [56].

Jednonienasycone kwasy
tłuszczowe
Du że spo ży cie MU FA jest cha rak te ry stycz ne dla die ty
śród ziem no mor skiej, ko ja rzo nej z mniej szą za pa dal no -
ścią na cho ro by ukła du krą że nia. Za stą pie nie w die cie 
wę glo wo da nów MU FA wią że się ze wzro stem stę że nia
cho le ste ro lu HDL, nie wpły wa jąc na stę że nie cho le ste ro -
lu LDL [49]. Na to miast za stą pie nie przez MU FA tłusz -
czów na sy co nych po wo du je nie tyl ko wzrost stę że-
nia cho le ste ro lu HDL, ale tak że re duk cję stę że nia cho le -
ste ro lu LDL [57]. Po nad to MU FA (w prze ci wień stwie do 
PU FA ω6) praw do po dob nie zmniej sza ją po dat ność czą -
ste czek LDL na utle nia nie [58]. Wy ni ki opu bli ko wa nej
ostat nio me ta ana li zy 11 ba dań ko hor to wych wy ka za ły
jed nak, że za stą pie nie 5% ener gii po cho dzą cej z tłusz czów
na sy co nych przez MU FA nie wią że się z istot nym sta ty -
stycz nie zmniej sze niem ry zy ka zda rzeń wień co wych. Na -
to miast za stą pie nie tłusz czów na sy co nych przez PU FA
(w ilo ści izo ka lo rycz nej) po wo do wa ło istot ną sta ty stycz -
nie re duk cję za rów no ry zy ka ostrych ze spo łów wień co -
wych (HR=0,87; 95% CI 0,77-0,97), jak i śmier tel no ści
wień co wej (HR=0,74; 95% CI 0,61-0,89) [59].

Porównanie skuteczności
nienasyconych kwasów
tłuszczowych z różnych rodzin 
– wyniki badania OMEGA
W mar cu bie żą ce go ro ku na kon gre sie Ame ri can Col le ge
of Car dio lo gy (ACC) w Or lan do ogło szo no wy ni ki ba da -
nia OME GA [60,61]. Jest to pierw sze ran do mi zo wa ne,
prze pro wa dzo ne me to dą po dwój nie śle pej pró by ba da nie
po rów naw cze, oce nia ją ce ko rzy ści ze sto so wa nia róż nych
kwa sów tłusz czo wych: PU FA ω3 oraz kwa sów tłusz czo -
wych za war tych w oli wie z oli wek. Ba da niem ob ję to 3851
pa cjen tów w 3-14 do bie po za wa le ser ca, któ rych lo so wo
przy dzie la no do dwóch grup: 1) gru py otrzy mu ją cej pre -
pa rat PU FA ω3 w ta kiej sa mej daw ce (1 g/24 h) i o ta kiej
sa mej za war to ści EPA i DHA, jak w ba da niach GIS SI -
-Pre ven zio ne i GIS SI -HF oraz 2) tzw. gru py pla ce bo,
otrzy mu ją cej 1 g oli wy z oli wek na do bę. Wbrew ro bo czej
na zwie gru py sku tecz no ści PU FA ω3 nie po rów ny wa no
więc z pla ce bo, ale de fac to z in ny mi nie na sy co ny mi kwa -
sa mi tłusz czo wy mi, przede wszyst kim MU FA i PU FA ω6.
Po ro ku ob ser wa cji nie stwier dzo no róż nic w czę sto ści
wy stę po wa nia pierw szo rzę do we go (na gły zgon ser co wy),
ani żad ne go z dru go rzę do wych punk tów koń co wych
(zgon z ja kiej kol wiek przy czy ny, po now ny za wał mię śnia
ser co we go, udar mó zgu, groź ne za bu rze nia ryt mu, ko -
niecz ność re wa sku la ry za cji) po mię dzy cho ry mi otrzy mu -
ją cy mi PU FA ω3 a pa cjen ta mi przyj mu ją cy mi oli wę
z oli wek. Róż nic nie ob ser wo wa no tak że w żad nej ze zde -
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fi nio wa nych wyj ścio wo pod grup pa cjen tów, tj. u cho rych
z cu krzy cą, w po de szłym wie ku, z frak cją wy rzu to wą po -
ni żej 35% czy nie pod da nych re wa sku la ry za cji w ostrej fa -
zie za wa łu mię śnia ser co we go.

Wy ni ki ba da nia OME GA mo gą na pierw szy rzut oka
dzi wić, war to jed nak pa mię tać o je go istot nych ogra ni cze -
niach. Uczest ni cy otrzy my wa li opty mal ne le cze nie 
po za wa ło we, zgod nie ze współ cze sny mi stan dar da mi 
pre wen cji wtór nej: sta ty ny przyj mo wa ło 94% pa cjen tów,
be ta -ad re no li ty ki 94%, a in hi bi to ry kon wer ta zy an gio ten -
sy ny 83%. Dla po rów na nia, w ba da niu GIS SI -Pre ven zio ne
le cze nie hi po li pe mi zu ją ce wyj ścio wo otrzy my wa ło je dy nie
5% pa cjen tów (w trak cie trwa nia ba da nia od se tek ten
wzrósł do 45%), be ta -ad re no li ty ki 44%, a in hi bi to ry kon -
wer ta zy an gio ten sy ny je dy nie 47% cho rych (tabela) [22].
W zna ko mi cie le czo nej, wyj ścio wo do brze ro ku ją cej po pu -
la cji ba da nia OME GA czę stość wy stę po wa nia pierw szo rzę -
do we go punk tu koń co we go (na gły zgon ser co wy w cią gu
ro ku – od po wied nio po 1,5% w każ dej gru pie ba da nej) jest
jed nym z naj niż szych zna nych w ba da niach kli nicz nych
po za wa le mię śnia ser co we go i świad czy, jak ogrom ny po -
stęp do ko nał się w tym za kre sie w ostat nich la tach. Na le -
zy do dać, że śmier tel ność cał ko wi ta w tej pró bie po ro ku
wy no si ła 4,2%, po ro ku od za wa łu mię śnia ser co we go ży ło
za tem na dal po nad 95% pa cjen tów. Spo śród po zo sta łych
dru go rzę do wych punk tów koń co wych po now ne za wa ły
ser ca wy stą pi ły u 4,3% pa cjen tów, uda ry mó zgu u 1,1%,
a istot ne, za gra ża ją ce ży ciu za bu rze nia ryt mu u za le d wie
0,9%. Przy tak ni skiej czę sto ści wy stę po wa nia punk tów

koń co wych moc sta tycz na ba da nia by ła zbyt ma ła do wy -
ka za nia ewen tu al nych róż nic mię dzy gru pa mi i prak tycz -
nie unie moż li wi ła ana li zę wy ni ków. Zwięk sze nie mocy
sta ty stycz nej moż na by ło uzy skać po przez zwięk sze nie
licz by włą czo nych pa cjen tówi i wy dłu że nie cza su trwa nia
ba da nia, nie ste ty ba da nie za pla no wa no tyl ko na rok. Dla
po rów na nia, ba da nie GIS SI -Pre ven zio ne trwa ło po nad 
3 ra zy dłu żej i obej mo wa ło bli sko 3-krot nie więk szą gru pę
pa cjen tów (11 324 cho rych, z któ rych 2836 zo sta ło przy -
dzie lo nych do gru py otrzy mu ją cej wy łącz nie PU FA ω3,
a 2830 do gru py otrzy mu ją cej PU FA ω3 i wi ta mi nę E) [22].

Pod su mo wu jąc, war to za dać py ta nie: czy neu tral ne
wy ni ki ba da nia OME GA (brak prze wa gi PU FA ω3 nad
gru pą pla ce bo) to wy nik złej kon struk cji tej pró by kli -
nicz nej (tzw. un der po wer trial – za ma ła w sto sun ku
do wyj ścio we go ry zy ka wy stą pie nia punk tów koń co wych
gru pa ba da na, za krót ki czas ob ser wa cji), czy też do wód,
że u cho rych po za wa le mię śnia ser co we go kwa sy tłusz -
czo we z oli wy z oli wek (MU FA i PU FA ω6) dzia ła ją
ochron nie po dob nie do es trów ety lo wych PU FA ω3? 
Au to rzy ni niej sze go ar ty ku łu skłon ni są przy jąć tę dru gą
hi po te zę, nie zwy kle atrak cyj ną in te lek tu al nie. Opie ra ją
się przy tym za rów no na do stęp nych, ko rzyst nych dla
PU FA ω3 ba da niach, w któ rych nie sto so wa no sztucz ne -
go (a mo że ak tyw ne go?) pla ce bo (GIS SI -Pre ven zio ne,
GIS SI -HF), jak i na tym, że po pu la cja le czo na tym pre pa -
ra tem w ba da niu OME GA do świad czy ła w cią gu ro ku po
za wa le ser ca nie zwy kle ma ło nie ko rzyst nych zda rzeń ser -
co wo -na czy nio wych [62].

TABELA Porównanie dwóch prób klinicznych z zastosowaniem suplementacji wielonienasyconych kwasów
tłuszczowych (PUFA) z rodziny ω3: badania GISSI-Prevenzione i badania OMEGA [22,60,61]

Akronim badania GISSI-P OMEGA

Dawka i skład preparatu PUFA ω3 1 g/24 h (460 mg EPA + 380 mg DHA) 1 g/24 h (460 mg EPA + 380 mg DHA)
Preparat stosowany w grupie kontrolnej – 1 g/24 h oliwy z oliwek
Średni okres obserwacji 42 miesiące 12 miesięcy
Typ badania Prospektywne, randomizowane, Prospektywne, randomizowane, 

otwarte z podwójnie ślepą próbą
Badana populacja

Liczba pacjentów włączonych do badania 11 324 3 851
Kryteria włączenia Do 3 miesięcy po zawale serca 3-14 doba po zawale serca 

(średnio 25 dni po zawale serca)
Odsetek pacjentów otrzymujących inhibitory ACE 47% 83%
Odsetek pacjentów otrzymujących beta-adrenolityki 44% 94%
Odsetek pacjentów otrzymujących statyny 5% (wyjściowo) 45% (po 42 miesiącach) 94%

Wyniki

Punkt końcowy Częstość występowania punktu końcowego w grupie przyjmującej PUFA ω3
w porównaniu z grupą kontrolną

Nagły zgon sercowy 1,9 vs 3,5% p <0,001 RR (95% CI) 1,5 vs 1,5% p=NS
0,55 (0,40-0,76)

Zgon z jakiejkolwiek przyczyny 8,3 vs 10,4% p=0,006 4,6 vs 3,7% p=NS
RR (95% CI): 0,80 (0,67-0,94)

Ponowny zawał serca 3,7 vs 4,0% p=NS (zawały serca 4,5 vs 4,1% p=NS (zawały serca 
niezakończone zgonem) ogółem)

Udar mózgu 1,9 vs 1,5% p=NS 1,4 vs 0,7% p=NS

EPA (eicosapentaenoic acid) – kwas eikozapentaenowy; DHA (docosahexaenoic acid) – kwas dokozaheksaenowy; ACE (angiotensin-converting
enzyme) – konwertaza angiotensyny; RR (relative risk) – ryzyko względne; 95% CI – 95% przedział ufności; NS – różnica nieistotna statystycznie.
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Pod su mo wa nie
Zgod nie ze ak tu al nym sta nem wie dzy oraz obo wią zu ją -
cy mi wy tycz ny mi to wa rzystw die te tycz nych i kar dio lo -
gicz nych na le ży dą żyć do ogra ni cze nia po da ży tłusz czów 
na sy co nych (do po ni żej 7% cał ko wi tej po da ży ener gii)
i izo me rów trans (do po ni żej 1% cał ko wi tej po da ży ener -
gii) i za stę po wa nia ich tłusz cza mi nie na sy co ny mi,
a zwłasz cza PU FA (zgod nie ze sche ma tem przed sta wio -
nym na ry ci nie 2). Spo śród róż nych ro dza jów kwa sów
tłusz czo wych PU FA ω3 ma ją naj le piej udo ku men to wa -
ny ochron ny wpływ na układ ser co wo -na czy nio wy, a ich
su ple men ta cja (w tym w po sta ci go to wych pre pa ra tów)
mo że być za le ca na w nie któ rych sy tu acjach kli nicz nych,
np. u osób po za wa le mię śnia ser co we go czy u cho rych
z hi per tri gli ce ry de mią. Rów nież spo ży cie PU FA ω6
i MU FA wią że się jed nak z istot ny mi ko rzy ścia mi kli -
nicz ny mi, szcze gól nie je że li zwięk sze nie ich za war to ści
w die cie pro wa dzi do pro por cjo nal ne go zmniej sze nia spo -
ży cia na sy co nych kwa sów tłusz czo wych. Co wię cej, wy -
ni ki ba da nia OME GA wy da ją się su ge ro wać, że ich
zwięk szo na po daż (np. w po sta ci oli wy z oli wek) mo że być
w gru pie cho rych po za wa le mię śnia ser co we go rów nie
ko rzyst na jak su ple men ta cja PU FA ω3.
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