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STRESZCZENIE

Wprowadzenie. Jedna z gléwnych przyczyn wysokiej zachorowalno$ci i umieralno$ci spowodowanej chorobami uktadu krazenia
jest nieprawidlowe zywienie, a w tym nie tylko catkowita zawarto$¢ thuszczu w diecie, ale rowniez rodzaj kwasow thuszczowych.
Cel pracy. Okreslenie zaleznosci migdzy spozyciem thuszczu, w tym poszczegolnych kwasow thuszczowych a parametrami
profilu lipidowego u 0s6b z BMI > 25 kg/m>.

Material i metoda. Badania przeprowadzono w grupie 150 pacjentow w wieku 20-65 lat ze wskaznikiem BMI>25 kg/m?.
Informacje na temat sposobu zywienia zebrano za pomoca kwestionariusza ankietowego oraz metoda wywiadu 24-godzin-
nego. Na tej podstawie obliczono wartos¢ odzywcza jednodniowych jadtospisow uzywajac programu komputerowego Dieta
4.0. Wyliczenia poddano analizie statystycznej przy pomocy programu Statistica.

Wyniki. Warto$¢ energetyczna analizowanych catodziennych racji pokarmowych (CRP) wynosita srednio 2579,2 + 786,2
kcal, w tym zawarto$¢ thuszczu ogdtem rowna byta 103,3 + 45,7 g, co stanowito 34,6 + 8,5% energii CRP. Zauwazono,
iz wraz ze wzrostem BMI zwicksza si¢ spozycie kwasow thuszczowych nasyconych (p<0,001). Nie wykazano korelacji
mig¢dzy spozyciem SFA a CCH, natomiast zaobserwowano ujemng korelacje migdzy spozyciem kwasu stearynowego
(C18:0) a stezeniem HDL-C (p < 0,05). Wykazano ujemng korelacj¢ miedzy spozyciem MUFA, w tym kwasu oleinowego
C18:1, a stgzeniem TC (p<0,05) i LDL-C. Odnotowano ujemng korelacj¢ miedzy PUFA a TC i LDL-C oraz miedzy C20:4
aHDL-C1iCl18:2 a LDL-C.

Whioski. Wptyw na profil lipidowy ma nie tylko ogdlne spozycie thuszczu, ale rowniez struktura spozycia kwasow thusz-
czowych. Nieodpowiednie proporcje SFA, MUFA, PUFA oraz zawarto$¢ w diecie TFA negatywnie wplywa na stezenie
lipoprotein w osoczu.

ABSTRACT

Background. Many epidemiologic, experimental, and clinical studies have shown that the amounts and type of fat in the
diet influence plasma lipid levels. Dietary fat has been shown to have a role in cardiovascular diseases.

Objectives. The purpose of this study was to describe the relationship between dietary fatty acids and serum lipids in 150
overweight adults.

Material and methods. The examinations were performed in 150 adults, aged from 25 to 65 years with overweight and
obese. Fat intakes are estimated from one 24-hour dietary recall interview. Data obtained with 24-hour questionnaire method
were calculated with computer program Dieta 4. Statistical analysis was performed using a computer program Statistica.
Results. Mean energy intake amounted 2579.2 + 786.2 kcal per day. The fat intake provided 34.6 = 8.5% of total energy,
including saturated fatty acid — 13.6% of total energy. Saturated fatty acids was not correlated with lipid profiles. Stearic
acid was inversely correlated with the high-density lipoprotein. There were no signifificant associations between stearic
acid and total cholesterol and plasma LDL cholesterol. Monounsaturated fat, including the oleic acid were affected lipid
profiles by decreased total cholesterol and LDL-C. PUFA was correlated with decreased total cholesterol and plasma LDL
cholesterol. Inverse correlation between arachidonic acid and HDL-C and between linoleic acid and LDL-C was observed.
Conclusions. This study indicates that the type of fat, but not only the total amount of fat, predicts serum cholesterol and
its fractions levels. The proportion of SFA, MUFA, PUFA in diet determines their effect on serum lipids profile.
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WSTEP

Wyniki wielu badan klinicznych i epidemiolo-
gicznych nadal wskazujg na wysokg zachorowalnosé¢
i umieralno$¢ spowodowang chorobami uktadu kra-
zenia. Jedng z gldéwnych przyczyn tych chorob jest
nieprawidlowe zywienie, a w tym spozycie thuszczu.
Istnieja dowody naukowe, ze nie tylko calkowita za-
warto$¢ thuszczu w diecie, ale rowniez rodzaj kwasow
thuszczowych ma znaczenie dla prawidtowego funk-
cjonowania organizmu czlowieka. Kwasy tluszczowe
spetniajg wielorakie funkcje, biorgc udziat zarowno
w procesach metabolicznych, jak i w réznicowaniu
komorek czy w procesach zapalnych.

Badania Keys'a [15] 1 Hegsted a [9] z lat 60. 1 70.
jako pierwsze dowiodly wptywu sktadu diety, w tym
struktury spozycia kwasoéw thuszczowych, na zmiany
stezenia cholesterolu. Badacze odkryli, Ze spozywa-
nie nasyconych kwasoéw ttuszczowych (SFA - ang.
Saturated fatty acids) 1 cholesterolu podwyzsza jego
stezenie w surowicy, natomiast podaz kwasow jedno-
nienasyconych (MUFA - ang. Monounsaturated fatty
acids) i wielonienasyconych (PUFA- ang. Polyunsatu-
rated fatty acids), cho¢ nie tak silnie, jednak obniza je.
W dalszych badaniach inni autorzy dowiedli rowniez,
ze kwasy thuszczowe omega-6 maja pozytywny wpltyw
na cholesterol frakcji LDL, natomiast kwasy ttuszczo-
we omega-3, zwlaszcza frakcje dtugotancuchowe (LC
PUFA - ang. Long chain polyunsaturated fatty acids)
—EPA 1 DHA (kwas eikozapenta- i dokozaheksaenowy)
przyczyniaja si¢ do zmniejszenia poziomu triglicerydow
(TG) poprzez obnizenie lipoprotein o malej gestosci
(VLDL) oraz korzystnie podwyzszaja stezenia chole-
sterolu frakcji HDL.

Kwasy tluszczowe majg rowniez molekularny
wplyw na ekspresje genow regulujacych stezenia
lipidow w osoczu [14, 33]. Stad tez istniejg rdznice
w dziataniu egzogennych (pochodzacych z diety) i en-
dogennych kwasow thuszczowych na stezenie lipidow
osocza. Lipidy pochodzenia pokarmowego (egzogen-
nego) stanowig 30% lipidow dostarczanych do ustroju,
pozostate sg syntetyzowane: 50% w watrobie, 15 %
w jelitach i 5% w skorze.

Zgodnie z zaleceniami zywieniowymi dla 0sob
zdrowych, dieta powinna dostarcza¢ nie wigcej niz 30%
energii z thuszczu, w tym z nasyconych kwasow ttusz-
czowych do 10% energii, a z kwasow wielonienasyco-
nych z szeregu n-6 — 4 - 8% energii calodziennej racji
pokarmowej (CRP). PUFA z szeregu n-3 powinny by¢
spozywane w ilosci 2 g/d kwasu a-linolenowego i 200
mg/d innych dtugotancuchowych kwasow n-3. Pozosta-
ta cze$¢ energii pochodzaca z thuszezow pokarmowych
powinna by¢ dostarczana w postaci jednonienasyconych
kwasow thuszczowych [13].

Celem badan byta ocena spozycia thuszczu, w tym
poszczegdlnych kwasow thuszczowych oraz okreslenie
zaleznos$ci miedzy tym spozyciem a parametrami pro-
filu lipidowego u 0s6b z nadmierna masa ciata (BMI
> 25 kg/m?).

MATERIAL I METODY

Badania przeprowadzono od pazdziernika 2010
do maja 2011 roku, w grupie 150 pacjentdw, ktorzy
zgtlosili si¢ do Poradni Choroéb Metabolicznych In-
stytutu Zywnos$ci i Zywienia. Na udziat w badaniu
respondenci wyrazili pisemng zgod¢. Grupe badawcza
stanowili pacjenci w wieku 20-65 lat ze wskaznikiem
BMI>25 kg/m?. Z badania wytgczono osoby przyjmu-
jace leki wptywajace na parametry profilu lipidowego.
Na podstawie danych antropometrycznych (masa ciata
1 wysokos¢ ciata) dokonano oceny stanu odzywienia
przy uzyciu wskaznika wagowo-wzrostowego BMI,
obliczonego wedlug wzoru BMI (kg/m?) = masa ciata
(kg) / wysokos¢ ciata (m?). Informacje na temat spo-
sobu zywienia zebrano za pomocg kwestionariusza
ankietowego oraz metoda wywiadu 24-godzinnego
w oparciu o ,,Album fotografii produktow i potraw”
[35]. Na tej podstawie oszacowano calodzienng racje
pokarmowa (CRP), a nastgpnie obliczono warto$¢
odzywcza jednodniowych jadlospisow przy uzyciu
programu komputerowego Dieta 4.0 (opracowanego
w Instytucie Zywnosci i Zywienia) w oparciu o ,, Tabele
sktadu 1 wartosci odzywczej zywnosci” [19]. Do oce-
ny korelacji miedzy stezeniem lipidow uwzgledniono
warto$¢ energetyczng diet, ilo§¢ spozytego ttuszczu oraz
poszczegdlne kwasy thuszczowe. Wyliczenia poddano
analizie statystycznej przy pomocy programu Statisti-
ca i dokonano oceny zalezno$ci miedzy sktadem racji
pokarmowej a parametrami profilu lipidowego.

WYNIKI I DYSKUSJA

Charakterystyka badanej grupy

Badaniami objeto 150 pacjentéw, w tym 100 kobiet
i 50 mezczyzn, tj. odpowiednio 67% 1 33% badanej
grupy. Srednia wieku wynosita 43,4 + 13,3 lat. Wszy-
scy pacjenci mieli nadmierng mase ciata, ktora srednio
wynosita 102,0 = 21,2 kg i byla istotnie statystycznie
wyzsza w grupie me¢zezyzn (113,6 + 20,5 kg) niz ko-
biet (96,3 = 19,2 kg). Wartos¢ srednia wskaznika BMI
wynosita 35,5 + 6,2 kg/m? (tab. 1).

W badanej grupie 75% respondentéw miato zabu-
rzenia lipidowe. Warto$¢ $rednia stezenia cholesterolu
catkowitego (TC) w osoczu réwnala si¢ 215,4 £43,6mg/
dl, frakcji HDL 49,2 + 13,3 mg/d (w tym 52,1 + 13,4
mg/dl dla kobiet i 43,6 £ 11,1 mg/dl dla me¢zczyzn).
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Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy
Study group characteristics

Ogotem Kobie Mezczyzni
Parametr o150 n:10;[)y S50
Wiek (lata) x+SD 43,4+13,2 43,4+ 13,4 43,5+12,8
Masa ciata (kg) x+SD 102,0£21,2 96,3 +19,2* 113,6 £20,5*
Wysoko$¢ ciata (cm) x £ SD 169,3 + 8,8 165,1 £6,7 177,8 £ 6,3
BMI (kg/m?) x+SD 35,5£6,2 352+6,2 35,9+6,3

x- warto$¢ srednia SD — odchylenie standardowe

* wartoscli istotne statystycznie p<0,001 pomigdzy kobietami i me¢zczyznami

Srednie stezenie frakcji LDL wynosito 130,6 32,9 mg/
dl a triglicerydow — 177,5 £ 162,6 mg/dl. Analiza sta-
tystyczna parametréw badanej grupy wykazala istotng
ujemng korelacje miedzy wskaznikiem BMI a stezeniem
cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji HDLi TG
(p<0,05). Srednie stezenie cholesterolu frakcji HDL
i TG bylo istotnie statystycznie nizsze w grupie 0sob
z otylo$cig olbrzymig niz u 0s6b z nadwagg (p<0,05).
W grupie m¢zcezyzn istotnie statystycznie byto wyzsze
stezenie TG niz u kobiet, pozostate roznice parametrow
profilu lipidowego byly nieistotne statystycznie (tab. 2).

Tabela 2. Parametry profilu lipidowego badanej grupy
Serum lipid profile among study group

widlowym profilem lipidowym jak i z zaburzeniami
lipidowymi spozycie nasyconych kwasow thuszczowych
byto nieprawidtowe i deklarowato si¢ na poziomie 39,2
+ 18,5 g co stanowito odpowiedni 13,6% energii CRP
[tab. 3]. W diecie kobiet i mezczyzn SFA stanowity
odpowiednio 13,7% 1 13,6% energii. Powyzsze wyniki
byty zblizone do tych uzyskanych w Ogolnopolskich
Wieloosrodkowych Badaniach Stanu Zdrowia Ludnosci
(WOBASZ), przeprowadzonych w latach 2003-2005,
zudziatem 6312 mezezyzn i 7153 kobiet w wieku 20-74
lat. Wykazano w nich, ze w diecie kobiet SFA stanowity

Ogodtem Kobiet Mezczyzni
Parametr 150 100 Fs0
Cholesterol catkowity mg/dl x £+ SD 215,4 £43.6 213,8+44,9 218,7+41,3
Triglicerydy mg/dl x £+ SD 177,5 £ 162,6 135,1 £86,2* 263,4 +£233,6%*
Cholesterol frakcji HDL mg/dl x+ SD 49,2+ 13,3 52,1+£13,4 43,6 +11,1
Cholesterol frakcji LDL mg/dl x £+ SD 130,6 + 32,9 131,9 £31,7 127,8 £ 35,7

x- wartos¢ srednia  SD — odchylenie standardowe

* wartoscli istotne statystycznie p<0,001 pomigdzy kobietami i m¢zczyznami

Warto$¢ energetyczna analizowanych catodzien-
nych racji pokarmowych (CRP) wynosita $rednio
2579,2 = 786,2 kcal 1 byla istotnie statystycznie wyz-
sza w grupie m¢zczyzn niz kobiet (3017 + 858,9 kcal
vs 2364 + 654,8 kcal). W ogoélnej puli energetycznej,
energia z bialka stanowita 17,1 + 4,2%, z weglowo-
dandéw 47,5 + 8,9%, z ttuszczow 34,6 + 8,5%. Na
podstawie powyzszych wynikow mozna stwierdzi¢, ze
dieta pacjentéw byla nieprawidlowo skomponowana
pod wzgledem zawarto$ci podstawowych sktadnikow
odzywczych 1 miata cechy diety bogatottuszczowe;.
Zawartos¢ thuszczu ogotem w CRP rowna byta 103,3 +
45,7 g. Diety m¢zczyzn zawieraly znacznie wigcej thusz-
czu niz kobiet (121,3 £47,1g vs 94,5 £ 42,6 g) i byly
to roznice istotne statystycznie (p<0,001). Zauwazono
rowniez dodatnig korelacje migdzy iloscia spozytego
thuszczu a wskaznikiem BMI (p<0,001).

Nasycone kwasy tuszczowe
Analizujgc strukture spozycia kwasow tluszczo-
wych zaobserwowano, ze zaro6wno w grupie osob z pra-

13,1% energii, natomiast u m¢zezyzn 13,6% energii
[29]. Zgodnie z zaleceniami zywieniowymi kwasy
thuszczowe nasycone u 0s6b zdrowych nie powinny
stanowi¢ wigcej niz 10% energii zawartej w pozywie-
niu, natomiast u 0s6b z zaburzeniami lipidowymi nie
wigcej niz 7% energii. W rekomendacjach American
Heart Association Nutrition Committee [21] proponuje
si¢ obnizenie spozycia SFA do co najmniej 7% energii
dla calej populacji oséb dorostych.

Zauwazono, iz wraz ze wzrostem BMI zwigksza si¢
spozycie kwasow ttuszczowych nasyconych (p<0,001),
ale nie wykazano korelacji miedzy spozyciem SFA
a TC. Interesujacy jest fakt, ze pomimo zwigckszonej
ilosci SFA tluszczowych w diecie pacjentéw z otytoscia
olbrzymia (BMI > 40 kg / m?), zanotowano jedynie
istotne statystycznie nizsze stezenie cholesterolu frak-
cji HDL w poréwnaniu do frakcji lipidowych u oséb
z nadwagg. Rezultaty wielu badan dowodzg wptywu
nasyconych kwasow tluszczowych na wzrost stezenia
TC 1 LDL-C w trakcie podawania diety bogatej w te
kwasy, aczkolwiek wzrost ten jest zalezny od rodzaju
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kwasu [10]. Natomiast brak zaleznosci mig¢dzy spo-
zyciem SFA a stezeniem LDL-C, jest uzalezniony od
ilodci w diecie wielonienasyconych kwasow thusz-
czowych. Przy zawartos$ci 5% energii z WNKT nie
obserwuje si¢ negatywnego wptywu SFA na LDL-C
[39]. W niniejszych badaniach nie zaobserwowano
korelacji miedzy SFA a LDL-C, a zawartos¢ WNKT
oscylowata w granicach 5% energii CRP. Zastgpienie
nasyconych kwasow ttuszczowych — wielonienasyco-
nymi lub jednonienasyconymi obniza zaréwno LDL-C
i HDL-C [12, 25, 31]. Wedtug Hu i wsp. [12], zastg-
pienie 5% energii z SFA przez niezbedne nienasycone
kwasy ttuszczowe (NNKT) zmniejsza ryzyko choroby
niedokrwiennej serca o 43%. A wzrost podazy kalorii
z kwasdéw nasyconych o 1% powoduje wzrost stezenia
cholesterolu catkowitego o 2-3mg/dl.

Do kwasow ttuszczowych nasyconych o najsilniej-
szym dziataniu aterogennym zaliczane sg kwasy: laury-
nowy C12:0, mirystynowy C14:0 i palmitynowy C16:0.
Mechanizm ich dzialania polega na regulacji ekspres;ji
genu receptora LDL i hamowaniu jego aktywno$ci, co
skutkuje zwigckszeniem stezenia cholesterolu frakcji
LDL i cholesterolu catkowitego [22, 26]

W badaniach wlasnych zaobserwowano istotnie
statystycznie wyzsze spozycie tych miazdzycorodnych
kwasow umezezyzn (tab. 3). W grupie tej odnotowano
rowniez wigksze stezenie cholesterolu catkowitego niz
u kobiet, cho¢ byty to roznice nieistotne statystycznie
(tab. 2). Jednoczes$nie nie wykazano korelacji miedzy
spozyciem tych kwasdéw a profilem lipidowym. Brak
wplywu kwasu palmitynowego, uznawanego za najbar-
dziej miazdzycorodnego uzyskali rowniez inni autorzy
[6, 28]. W badaniach przeprowadzonych przez Pofac
1 wsp. [28] nie wykazano réwniez zalezno$ci migdzy
zawartos$cig tego kwasu w tkance thuszczowej a profilem
lipidowym. Rezultaty uzyskane przez Woollett 1 wsp.
[37] wskazuja, ze dieta bogata w kwas palmitynowy, mi-
rystynowy i laurynowy w porownaniu do diety bogatej
w kwas stearynowy zwigksza stezenie LDL-C poprzez
zmniejszanie aktywnos$ci receptora LDL apoB/E, co
powoduje zwiekszong produkcje tej frakcji cholesterolu.

Potwierdzaja to wyniki innych autoréw, z ktérych
wynika, iz sposrod kwasdw thuszczowych nasyconych,
kwas stearynowy C18:0 pozostaje bez wptywu na
stezenie cholesterolu catkowitego i LDL-C [4, 31].
Brak wplywu kwasu C18:0 moze wynika¢ z szybkich
przemian kwasu stearynowego w organizmie w kwas
oleinowy C18:1. W badaniach Emken [4] zasugerowa-
no, ze roznice w metabolizmie kwasu palmitynowego
1 kwasu stearynowego sa przyczyna jego mniejszego
oddzialywania hipercholesterolomicznego, pomimo
iz oba kwasy naleza do grupy nasyconych kwasow
thuszczowych. W badaniach WOBASZ [29] wykaza-
no, iz kwas stearynowy dostarczat odpowiednio 3,5%
energii z diety u me¢zczyzn i 2% u kobiet. W niniejszych

badaniach spozycie tego kwasu ksztattowalo si¢ na
poziomie 9,7 £ 5,15g, co stanowito odpowiednio 3,3
% energii CRP. Zaobserwowano rowniez stabg ujemna
korelacj¢ miedzy spozyciem kwasu stearynowego a ste-
zeniem cholesterolu frakcji HDL (p < 0,05). Podobne
rezultaty odnotowano w badaniach Yu i wsp. [38], gdzie
kwas stearynowy obnizat stezenie HDL-C, szczeg6lnie
wsrdd kobiet w przeciwienstwie do dziatania kwasoéw
MUFA i PUFA.

Izomery trans kwasow ttuszczowych

Kolejnym sktadnikiem pokarmowym majgcym
negatywny wptyw na profil lipidowy sg izomery trans
kwasow ttuszczowych (TFA), ktére przyczyniajg si¢
zwigkszenia w osoczu st¢zenia LDL-C i aterogennej
lipoproteiny (a) oraz spadku stezenia apoAl i choleste-
rolu frakcji HDL. Z wielu nowszych badan wynika, ze
trans-kwasy thuszczowe zwigkszaja stosunek choleste-
rolu catkowitego do cholesterolu HDL we krwi, ktory
jest lipidowym wskaznikiem prognostycznym choroby
wiencowej [16, 24]. Wedtug Hu i wsp. [12], zastapienie
2% energii z TFA przez nienasycone kwasy ttuszczowe
zmniejsza ryzyko CHNS o 53%.

Jednonienasycone kwasy ttuszczowe

Grupa kwasow ttuszczowych, ktdéra ma pozytywny
wplyw na profil lipidowy sa jednonienasycone kwasy
thuszczowe. W badaniach wlasnych $rednie spozycie
MUFA wraz z dietg wynosito 42,5 + 21,2 g, co odpo-
wiadato 14,8 % energii CRP. Zaobserwowano ujemna
korelacje miedzy spozyciem MUFA, w tym kwasu
oleinowego C18:1 a stgzeniem cholesterolu catkowi-
tego we krwi (p<0,05) i cholesterolu LDL (nieistotna
statystycznie) oraz kwasu C17:1 a stezeniem chole-
sterolu LDL (p<0,05). Odnotowano zalezno$¢ miedzy
spozyciem kwasu palmitooleinowego C16:1 oraz kwasu
oleinowego C18:1 a stezeniem HDL-C (p<0,05). Wzro-
stowi ilosci spozycia kwasu C18:1 1 kwasu C18:1 towa-
rzyszyto obnizanie cholesterolu frakcji HDL, natomiast
wzrostowi spozycia kwasu C15:1 odpowiadat wzrost
stezenia HDL-C. Zaréwno kwas palmitooleinowy jak
1 kwas oleinowy moga by¢ metabolizowane odpowied-
nio z kwasoéw nasyconych C16:01C18:0. W badaniach
Sundram 1 wsp. [32] dowiedziono, ze kluczowa role
w dziataniu kwasow ttuszczowych na profil lipidowy
odgrywa ich struktura chemiczna. Kwasy thuszczowe
uwodornione lub zestryfikowane podwyzszaja stezenie
lipoprotein o niskiej gestosci (LDL) w pordwnaniu
do form niezmodyfikowanych nasyconych kwasow
thuszczowych.

Rezultaty wielu badan wskazuja, ze MUFA obnizaja
stezenie cholesterolu catkowitego i LDL [1 , 8] oraz
podwyzszaja HDL-cholesterolu [8]. Nieco odmienne
wyniki uzyskat Pofac i wsp [28]. W przytoczonych ba-
daniach wykazano ujemna korelacje pomiedzy MUFA
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Tabela 3. Srednia warto$é¢ odzywcza oraz struktura spozycia kwasow tluszczowych calodziennej racji pokarmowej
Mean nutritional value and structure fatty acids in daily food ration of study group
Ogoblem Kobiety Mezczyzni

Srednia SD Srednia SD Srednia SD
Energia [kJ]** 10804,1 3288,8 9905,9 2726,6 12639,0 3593,2
Energia [kcal]** 2579,2 786,2 2364,5 651,8 3017,7 858,9
Biatko [g]** 106,8 34,4 96,4 27,5 128,1 37,5
Thuszez [g]** 1033 45,7 94,5 42,6 121,3 47,1
Weglowodany [g]* 3222 101,1 3014 84,1 364,6 119,0

Nasycone kwasy tluszczowe (SFA)|g]
k.t4:0 0,496 0,401 0,494 0,423 0,499 0,356
k.t 6:0 0,358 0,249 0,352 0,265 0,368 0,215
k.t 8:0 0,268 0,154 0,259 0,162 0,286 0,138
k.t 10:0 0,655 0,388 0,634 0,409 0,697 0,343
k.t 12:0* 1,112 0,570 1,049 0,556 1,239 0,583
k.t 14:0%* 3,928 2,037 3,644 2,067 4,509 1,865
k.t 15:0%* 0,492 0,291 0,433 0,282 0,610 0,275
k.t 16:0%* 21,653 10,599 19,909 10,598 25,213 9,776
kt17:0* 0,327 0,192 0,306 0,200 0,368 0,167
k.t 18:0%* 9,712 5,102 8,816 5,133 11,543 4,564
k.t 20:0 0,159 0,131 0,162 0,138 0,153 0,117
NKT** 39,2 18,5 36,1 18,6 45,6 16,6
Jednonienasycone kwasy tluszczowe (MUFA) [g]
k.t 14:1* 0,333 0,206 0,314 0,202 0,373 0,210
kt15:1 0,101 0,087 0,097 0,088 0,110 0,086
kit 16:1%* 2,340 1,332 2,000 1,189 3,034 1,348
kt17:1 0,197 0,136 0,186 0,135 0,217 0,138
k.t 18:1%* 38,698 19,606 34,980 17,882 46,292 20,939
k.t 20:1%* 0,479 0,416 0,425 0,414 0,587 0,402
k.t22:1%* 0,245 0,456 0,246 0,501 0,242 0,351
INKT** 42,5 21,2 38,3 19,3 50,9 22,5
Wielonienasycone kwasy tluszczowe (PUFA) [g]
k.t 18:2%* 11,683 7,377 10,77 6,42 13,56 8,80
k.t 18:3* 1,887 1,098 1,805 1,076 2,056 1,135
k.t 18:4 0,018 0,073 0,020 0,077 0,015 0,065
k.t 20:3 0,000 0,005 0,001 0,006 0,000 0,000
k.t 20:4* 0,216 0,172 0,165 0,146 0,318 0,178
k.t 20:5 0,108 0,315 0,110 0,335 0,104 0,273
k.t 22:5 0,034 0,079 0,034 0,083 0,036 0,072
k.t22:6 0,233 0,659 0,247 0,746 0,205 0,434
WNKT** 14,182 8,081 13,147 7,171 16,294 9,413
Cholesterol ** [mg] 360,6 201,6 324,0 182,8 4353 219,1
Procent energii

z bialek 17,1 4,2 16,8 4,0 17,6 4,6
z thuszezu 34,6 8,5 34,3 8,8 352 7,8
z weglowodanow 47,5 8,9 48,6 8,8 453 8,60
z alkoholu 0,8 2,8 0,3 1,3 1,9 4.4

SD — odchylenie standardowe
*wartosci istotne statystycznie p<0,05 pomig¢dzy kobietami i m¢zczyznami
** wartoS$ci istotne statystycznie p<0,001 pomiedzy kobietami i mezczyznami
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a stezeniem cholesterolu catkowitego i cholesterolu
LDL, jednocze$nie nie odnotowano korelacji z frakcja
cholesterolu HDL. Stwierdzono rowniez ujemna korela-
cje pomiedzy kwasem C18:1 n-9 a stezeniem TC i LDL
w tkance tluszczowej podskornej i dodatnig korelacje
z HDL w tkance ttuszczowej sieci. Dane te wydaja si¢
potwierdza¢ postulowang role protekcyjng tego kwasu
thuszczowego w powstawaniu choroby wiencowej.

Wielonienasycone kwasy tluszczowe

Wielonienasycone kwasy tluszczowe, zwtaszcza
formy dlugotancuchowe oraz odpowiedni stosunek
kwaséw omega-6 do omega 3 wywieraja korzystny
wplyw na zdrowie poprzez dziatanie przeciwmiazdzy-
cowe, przeciwzapalne i przeciwagregacyjne. Badania
przeprowadzone przez Vasandani i wsp. [36] wykazaly,
ze diety bogate w PUFA n-3 znacznie zmniejszaja
poziom triglicerydow, estrow cholesterolu w watrobie
1 stezenie apoB zawierajace lipoproteiny receptoru
LDL. Podwoéjne molekularne dziatanie nienasyconych
kwasow tluszczowych w obnizaniu stezenia TG pole-
ga na zwigkszaniu aktywnosci lipazy lipoproteinowe;j
(LPL) i hamowaniu aktywnosci apolipoproteiny C-I11
(inhibitor LPL) [22 , 33].

W badaniach Matsona i wsp. [23] zaobserwo-
wano, iz wysokie spozycie PUFA zwigksza synteze
cholesterolu, mimo to obserwowane jest obnizenie
LDL-C w osoczu. Z doniesien naukowcéw dotycza-
cych molekularnego dzialania nienasyconych kwasow
thuszczowych na stezenie HDL-C wynika, iz moga
one réwniez powodowac obnizenie tego parametru.
Pomimo, ze ten mechanizm poczatkowo wydaje si¢
by¢ niekorzystny, nalezy zauwazy¢, ze NNKT zwigk-
szaja poziom mRNA receptora SB1, ktory odpowiada
za wychwyt HDL przez watrobe. W ten sposéb NNKT
zwiekszajg zwrotny transport cholesterolu z tkanek
obwodowych do watroby, co niewatpliwie moze mie¢
dziatanie przeciwmiazdzycowe [22, 33].

W badaniach wlasnych zaobserwowano ujemnag
korelacje miedzy WNKT a cholesterolem catkowitym
i cholesterolem frakcji LDL, nie odnotowano wptywu
WNKT na stezenie TG. Odnotowano jednakze dodatnia
korelacje kwasu arachidonowego C20:4 z TG i ujemna
korelacje C 20:4 z HDL-C i C18:2 z LDL-C. Wedhug
Howard i wsp. [10] wielonienasycone kwasy ttuszczo-
we maja wickszy wptyw na st¢zenie cholesterolu niz
jednonienasycone kwasy thuszczowe, a niektore donie-
sienia sugeruja, ze jednonienasycone kwasy tluszczowe
podwyzszaja stezenie triglicerydow w porownaniu
z wielonienasyconymi kwasami thuszczowymi [2, 7].

Zgodnie z najnowszymi zaleceniami EFSA [5] do-
tyczacymi spozycia thuszczu dla oso6b dorostych zaleca
sig, by dieta dostarczata 4 % energii z kwasu linolowego
(LA)10,5% energii zkwasu alfa-linolenowego (ALA).
PUFA z szeregu n-3 powinny by¢ spozywane w ilosci

250 mg/d. W niniejszych badaniach $rednie spozycie
wielonienasyconych kwasoéw tlhuszczowych wynosito
14,1 £ 8,1 g, w tym kwas linolowy C 18:2 — 11,7 £
7,3g oraz kwas alfa-linolenowy — 1,9 + 1,1 g. Wraz
z dieta pacjenci dostarczali odpowiedniej ilo$ci dtugo-
tancuchowych kwasow ttuszczowych (LC-PUFA). [los¢
ich w diecie wynosila srednio 376 g. Kwasy omega-6
stanowity 6% energii catodziennej racji pokarmowej,
aproporcja kwasow omega-6 do omega-3 wynosita 6:1,
co mozna uznaé za zjawisko korzystne.

W tradycyjnej diecie zachodniej proporcje LA:
ALA szacuje si¢ na 15/1 do 20/1 [18, 20]. Stosunek
kwasow omega-6 do omega-3 wynoszacy 4 : 1 zmniej-
sza 0 70% $miertelnos¢ w prewencji wtornej chordéb
sercowo-naczyniowych. Odpowiedni stosunek kwasow
omega-6 do omega-3 w diecie jest bardzo istotny, gdyz
wplywa on na zawarto$¢ i stosunek tych kwasow w lipi-
dach osocza krwi oraz blonach komérkowych. Niepra-
widlowe proporcje tych kwasow sa jednym z czynnikow
patogenetycznych w wielu chorobach, m.in. chorobach
uktadu krazenia, nowotworach, stanach zapalnych oraz
chorobach autoimmunologicznych. Wynika to ze zbyt
wysokiego spozycia nasyconych kwaséw thuszczowych
oraz kwasow thuszczowych omega-6 wraz z thuszczami
ro$linnymi i zarazem zbyt niskiego kwaséw omega-3.
[17,30]. Wedtug Mozzafarian i wsp. [25] wzrost o kaz-
de 5% energii pochodzacej z PUFA zmniejsza ryzyko
CHNS o 10%.

Cholesterol pokarmowy

Zawarto$¢ cholesterol w diecie ksztattowata sie
na poziomie 360 £+ 201 mg. I[lo$¢ ta byla istotnie sta-
tystycznie wigksza w diecie mezczyzn niz kobiet (435
+ 219 vs 324 + 182). W prawidtowo zbilansowanej
diecie nie powinna by¢ wigcej niz 300 mg/d choleste-
rolu, a u 0séb z zaburzeniami lipidowowymi nie wigcej
niz 200 mg/d. Jest to tym bardziej istotne, ze wysoki
spozycie cholesterolu ma dominujacy i represyjny
wptyw na mRNA receptora LDL [22]. Spozycie 100
mg cholesterolu pokarmowego powoduje wzrost TC
we krwi o 6-10 mg/dl. W badaniach Ostrowskiej 1 wsp.
[27] oceniajacych zawartos¢ thuszezu w diecie studentow
znadwagg i otyloscig, odnotowano spozycie cholesterolu
na poziomie od 64 — 658 mg u studentek i 91 — 2304 mg
u studentdéw. Przy czym u 33% kobiet i 60,5% mezczyzn
byt to ilo$ci powyzej 300 mg/d. Wyniki badan wlasnych
byty zblizone do rezultatéw uzyskanych w badaniu
WOBASZ, w ktérym kobiety spozywaty $rednio 231
mg cholesterolu, a me¢zczyzni 350 mg/d [29].

PODSUMOWANIE I WNIOSKI

W pracy przedstawiono zalezno$¢ miedzy spozy-
ciem poszczegblnych kwasow ttuszczowych a parame-
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trami profilu lipidowego, ktéra w niektorych kwestiach
nieco odbiegata od wynikéw badan innych autoréw.
W przedstawionej analizie badano zalezno$¢ miedzy
wplywem egzogennych kwasow thuszczowych na profil
lipidowy, a wiele badan dowodzi, ze istnieja rdznice
w dziataniu egzogennych (pochodzacych z diety) i en-
dogennych kwasow ttuszczowych na stezenie lipidow
osocza. W badaniu uwzgledniono réwniez tylko osoby
z nadmierng masg ciata, a wedlug Denke 1 wsp. [3]
u 0sob dorostych i dzieci z nadwagg wplyw diety na
stezenie cholesterolu jest mniejszy, przypuszczalnie
z uwagi na fakt, ze dziatanie kwasow ttuszczowych
w niej zawartych ulega ostabieniu przez zwiazki en-
dogenne pochodzace z tkanki thuszczowej. Dalszych
pogtebionych badan wymaga ocena wptywu metod
wykorzystania ttuszczow w diecie oraz jako$ciowego
doboru produktow w calodziennej racji pokarmowe;j
na profil lipidowy.

Przedstawione wyniki badan wtasnych oraz innych
autoréw dowodza, ze wptyw na profil lipidowy ma nie
tylko ogdlne spozycie ttuszczu, ale rowniez struktura
spozycia kwaséw thuszczowych. Nieodpowiednie pro-
porcje SFA, MUFA, PUFA oraz zawarto$¢ w diecie TFA
negatywnie wplywa na stezenie lipoprotein w osoczu.
W zwiazku z powyzszym w ramach profilaktyki CHNS
bardziej skutecznym dziataniem jest zastgpienie NKT
i TFA nienasyconymi kwasami tluszczowymi niz
zmniejszanie ogolnego spozycia ttuszczu. Przyktadem
takiej diety jest dieta §rodziemnomorska, ktorej sku-
teczno$¢ wykazano zaréwno w badaniach klinicznych
jak 1 epidemiologicznych [34]. Nieodpowiednia ilo$¢
1 struktura spozywanych thuszczoéw moze mie¢ wptyw
nie tylko na zaburzenia gospodarki lipidowej, ale réw-
niez zwigksza ryzyko rozwoju zespotu metabolicznego.
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