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Gra¿yna NOWICKA*

¯ywienie a prewencja chorób uk³adu kr¹¿enia

Wiele lat p.n.e. Hipokrates pisa³: �...zachowanie zdrowia wymaga po-
znania natury cz³owieka oraz wp³ywu ¿ywno�ci zarówno tej naturalnej jak
i przygotowanej i nie nale¿y równie¿ zapominaæ o æwiczeniach...�. Koniec
XX i pocz¹tek XXI wieku to z jednej strony okres wielkiego zainteresowa-
nia czynnikami genetycznymi, a wiêc wa¿n¹ sk³adow¹ natury cz³owieka, a
z drugiej strony zainteresowanie elementami stylu ¿ycia, takimi jak sposób
¿ywienia oraz aktywno�æ fizyczna i ich wp³ywem na stan zdrowia.

Choroby powstaj¹ce na tle wadliwego ¿ywienia

Ocenia siê, i¿ w krajach ekonomicznie rozwiniêtych przyczyn¹ ponad
50% przedwczesnych zgonów s¹ czynniki, którym mo¿na by³o zapobiec
(1). W�ród tych czynników dominuj¹c¹ pozycjê zajmuj¹ nieodpowiednia
dieta i towarzysz¹ca jej zbyt ma³a aktywno�æ fizyczna le¿¹ce u podstaw,
jak obliczono, w Stanach Zjednoczonych ponad 300 tys. zgonów rocznie,
a tak¿e palenie papierosów bêd¹ce przyczyn¹ podobnej liczby zgonów
(1,2). Czynniki te powoduj¹ rozwój takich chorób jak mia¿d¿yca, choro-
ba niedokrwienna serca, zawa³ miê�nia sercowego, choroba nadci�nie-
niowa, udar mózgu, cukrzyca, oty³o�æ, niektóre choroby nowotworowe.
W Polsce, wed³ug danych G³ównego Urzêdu Statystycznego, w 2000
roku choroby uk³adu kr¹¿enia by³y przyczyn¹ 47,9% ogó³u zgonów, za�
nowotwory � 23,5%.

Prowadzona od szeregu lat kampania antynikotynowa zaowocowa³a
spadkiem czêsto�ci palenia papierosów, zw³aszcza w�ród mê¿czyzn, co
wykazano m.in. w badaniach POLMONICA prowadzonych w Warszawie
w latach 1984-2001 i obejmuj¹cych osoby w wieku 35-64 lata. Wyniki tych
badañ wskazuj¹, i¿ czêsto�æ palenia tytoniu spad³a z 55,1% (w 1984 r.) do
47,5% (w 2001 r., wg S. Rywik i wsp., Instytut Kardiologii, Warszawa).

Na przestrzeni ostatniego dziesiêciolecia nast¹pi³ istotny wzrost zain-
teresowania zagadnieniami prawid³owego ¿ywienia, co znajduje swój
wyraz w licznych publikacjach, audycjach radiowych i telewizyjnych. Ci¹-
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gle jednak zbyt ma³o uwagi zwraca siê na racjonalizacjê sposobu ¿ywie-
nia oraz zwiêkszenie aktywno�ci fizycznej, jako g³ówne czynniki stano-
wi¹ce podstawê zachowania zdrowia i zapobiegania wystêpowaniu wie-
lu chorób, w tym chorób wystêpuj¹cych w populacji z bardzo wysok¹
czêsto�ci¹.

Dostarczanie po¿ywienia to fundamentalny element rozwoju, funk-
cjonowania i przetrwania organizmu. Jest ono �ród³em energii i sk³adni-
ków od¿ywczych (do których nale¿¹ bia³ka, t³uszcze, wêglowodany, wi-
taminy i sk³adniki mineralne) niezbêdnych dla prawid³owego przebiegu
procesów metabolicznych. Zarówno niedobór jak i nadmiar okre�lonych
sk³adników po¿ywienia powoduje ró¿nego typu zaburzenia procesów
metabolicznych, prowadz¹ce do rozwoju licznych chorób b¹d� odchyleñ
w stanie zdrowia (2). W krajach ekonomicznie rozwiniêtych, a tak¿e kra-
jach rozwijaj¹cych siê, w których mamy do czynienia z wysok¹ poda¿¹
produktów ¿ywno�ciowych, szczególnie istotnym problemem s¹ choro-
by powstaj¹ce na bazie nadkonsumpcji po³¹czonej z niew³a�ciw¹ propor-
cj¹ poszczególnych sk³adników od¿ywczych w codziennej diecie. Do naj-
czêstszych nieprawid³owo�ci w sposobie ¿ywienia nale¿¹: zbyt wysoka
w stosunku do zapotrzebowania poda¿ energii; zbyt wysoka ilo�æ ener-
gii pochodz¹ca z t³uszczów, przy nadmiarze kwasów t³uszczowych nasy-
conych i przy niedostatecznej ilo�ci kwasów jedno- i wielonienasyconych,
w tym niezbêdnych nienasyconych kwasów t³uszczowych; zbyt wysokie
spo¿ycie produktów bogatych w cholesterol; zbyt wysokie spo¿ycie
chlorku sodowego (soli kuchennej) i nadmierna poda¿ cukrów rafinowa-
nych, g³ównie sacharozy. U podstaw powy¿szych nieprawid³owo�ci le¿y
niew³a�ciwy dobór produktów ¿ywno�ciowych, który prowadzi równie¿
do niedostatecznej poda¿y wapnia, jodu, ¿elaza i innych wa¿nych sk³ad-
ników mineralnych przy jednoczesnym wysokim dowozie sodu oraz fos-
foranów, niskim spo¿yciu b³onnika pokarmowego oraz witamin, zw³asz-
cza witamin antyoksydacyjnych.

�wiatowa Organizacja Zdrowia wyodrêbnia tzw. choroby dietozale¿-
ne, do których nale¿¹ choroby przewlek³e powstaj¹ce na bazie b³êdów
¿ywieniowych takie jak: choroby uk³adu sercowo-naczyniowego, cukrzy-
ca typu II, nadci�nienie, oty³o�æ, hiperlipidemia, niektóre nowotwory (w
tym nowotwory sutka, gruczo³u krokowego, jelita grubego), osteoporo-
za, próchnica zêbów, choroby tarczycy zwi¹zane z niedoborem jodu, nie-
dokrwisto�æ z niedoboru. Spo¿ywanie po¿ywienia o niskiej jako�ci zdro-
wotnej i nie odpowiadaj¹cego wymogom higienicznym jest tak¿e przy-
czyn¹ wielu chorób uk³adu pokarmowego, zatruæ, zaka¿eñ i chorób za-
ka�nych przenoszonych z ¿ywno�ci¹. Najczêstsz¹ przyczyn¹ zatruæ i za-
ka¿eñ pokarmowych jest ¿ywno�æ zaka¿ona drobnoustrojami, co wi¹¿e
siê zazwyczaj z nieprzestrzeganiem wymagañ higienicznych w procesie
produkcji, przetwórstwa, transportu, obrotu ¿ywno�ci¹ oraz konsumpcji
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zarówno w warunkach domowych jak i w zak³adach ¿ywienia zbiorowe-
go. Wa¿nym problemem zdrowotnym s¹ równie¿ odczyny alergiczne
(alergie) na sk³adniki ¿ywno�ci oraz sk³adniki dodawane podczas prze-
twarzania ¿ywno�ci.

Choroby przewlek³e zwi¹zane z nieprawid³owym sposobem ¿ywienia
i spo¿ywaniem ¿ywno�ci o nieodpowiedniej jako�ci zdrowotnej sta³y siê
g³ównym problemem zdrowotnym krajów ekonomicznie rozwiniêtych i
rozwijaj¹cych siê, w tym tak¿e Polski, a na czo³o, jak ju¿ wspomniano, wy-
sunê³y siê choroby uk³adu kr¹¿enia rozwijaj¹ce siê na bazie mia¿d¿ycy.

Mia¿d¿yca jest chorob¹ metaboliczn¹ o wielu czynnikach przyczyno-
wych i z³o¿onej patogenezie (3-5). Jej istot¹ jest tworzenie siê wewn¹trz-
komórkowych i zewn¹trzkomórkowych z³ogów cholesterolu w b³onie
wewnêtrznej �ciany têtnic, któremu towarzyszy mno¿enie siê komórek
miê�ni g³adkich, fragmentacja w³ókien sprê¿ystych, zewn¹trzkomórkowe
odk³adanie kolagenu, proteoglikanów i soli wapnia. W rezultacie docho-
dzi do zwê¿enia �wiat³a naczynia i upo�ledzenia przep³ywu krwi, co pro-
wadzi do niedokrwienia tkanek i narz¹dów. Klinicznie objawia siê to nie-
wydolno�ci¹ wieñcow¹, zawa³em serca, udarem mózgu, zgorzel¹ czê�ci
koñczyn dolnych oraz innymi powik³aniami narz¹dowymi.

Wieloletnie badania wykaza³y, i¿ ryzyko mia¿d¿ycy i choroby niedo-
krwiennej serca (ChNS), jednej z g³ównych chorób rozwijaj¹cych siê na
jej tle, wzrasta wraz ze wzrostem stê¿enia cholesterolu w surowicy (6,7).
Wzrost ryzyka jest widoczny ju¿ od warto�ci 200 mg/dl, a szczególnie
intensywny, gdy stê¿enie cholesterolu przekracza 230-250 mg/dl. Zabu-
rzenia gospodarki lipidowej przejawiaj¹ce siê wzrostem stê¿enia chole-
sterolu, a tak¿e stê¿enia triglicerydów we krwi, nale¿¹ obok nadci�nie-
nia têtniczego oraz nadwagi i oty³o�ci do g³ównych czynników sprzyjaj¹-
cych rozwojowi mia¿d¿ycy. Czêsto�æ zaburzeñ lipidowych w populacji
polskiej jest wysoka i ocenia siê, i¿ dotyczy przesz³o po³owy doros³ej po-
pulacji (7). Nadci�nienie têtnicze podobnie jak nadwagê i oty³o�æ stwier-
dza siê u ponad 60% doros³ych Polaków.

¯ywienie a mia¿d¿yca

Liczne badania obserwacyjne, epidemiologiczne i do�wiadczalne doku-
mentuj¹ wp³yw ró¿nych sk³adników diety na czynniki ryzyka mia¿d¿ycy i
wystêpowanie choroby niedokrwiennej i zawa³u miê�nia sercowego.

T³uszcz w diecie, nasycone i nienasycone kwasy t³uszczowe

Stê¿enia cholesterolu i triglicerydów w surowicy krwi nale¿¹ do pod-
stawowych czynników sprzyjaj¹cych rozwojowi mia¿d¿ycy. Istotny
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wp³yw na poziom tych wska�ników wywiera ilo�æ oraz rodzaj t³uszczu
w diecie. Nasycone kwasy t³uszczowe wystêpuj¹ce przede wszystkim w
t³uszczach zwierzêcych powoduj¹ wzrost stê¿enia cholesterolu i triglice-
rydów. Wysoka konsumpcja produktów zwierzêcych bogatych w te kwa-
sy �ci�le koreluje z wysokim stê¿eniem cholesterolu i wysok¹ umieralno-
�ci¹ na chorobê niedokrwienn¹ serca. Potwierdzaj¹ to liczne ju¿ dzi� ba-
dania epidemiologiczne, w tym np. The Seven Countries Study (8).

Poza niekorzystnym wp³ywem na lipidy wysokie spo¿ycie nasyco-
nych kwasów t³uszczowych wi¹¿e siê ze wzrostem zdolno�ci prozakrze-
powej, a wiêc sprzyja tworzeniu siê zakrzepów przy�ciennych, a tak¿e
wzrostowi ci�nienia i rozwojowi insulinooporno�ci prowadz¹cej do po-
wstania cukrzycy typu II. Dlatego te¿ powszechnie zaleca siê obni¿enie
spo¿ycia tych kwasów poprzez ograniczenie spo¿ycia ich g³ównych �ró-
de³, a wiêc: mas³a, smalcu, s³oniny, t³ustego miêsa, pe³not³ustego mleka,
�mietany, t³ustych serów, ciast. Ocenia siê, i¿ zmniejszenie spo¿ycia t³usz-
czu mlecznego o ok. 14g/dzieñ, co odpowiada zast¹pieniu dwóch szkla-
nek mleka t³ustego dwiema szklankami mleka chudego, prowadzi³oby
do obni¿enia ilo�ci zawa³ów serca �rednio o 2 zawa³y/dzieñ u ludzi w
wieku poni¿ej 70 lat.

Eliminacja z diety nasyconych kwasów t³uszczowych i ich zast¹pienie
jednonienasyconymi i wielonienasyconymi kwasami t³uszczowymi na
drodze wzrostu spo¿ycia produktów ro�linnych, w tym tak¿e olejów ro-
�linnych, oraz wzrostu spo¿ycia ryb, skutkuje obni¿eniem stê¿enia chole-
sterolu we krwi. Bogatym �ród³em wielonienasyconych kwasów t³usz-
czowych z rodziny omega-6, których czo³owym przedstawicielem jest
kwas linolowy, s¹ oleje s³onecznikowy i sojowy oraz produkowane na ich
bazie margaryny. Kwasy z tej rodziny obok zmniejszenia stê¿enia chole-
sterolu, m.in. hamuj¹ zdolno�æ p³ytek krwi do agregacji i wywieraj¹ dzia-
³anie hipotensyjne. Oleje s³onecznikowy i sojowy najlepiej spo¿ywaæ w
postaci surowej (np. jako dodatek do sa³atek), gdy¿ podczas obróbki ku-
linarnej, zw³aszcza podczas sma¿enia, zawarte w nich kwasy wieloniena-
sycone ulegaj¹ utlenieniu, co skutkuje nie tylko utrat¹ wymienionych po-
wy¿ej zdolno�ci, ale tak¿e wi¹¿e siê z dostarczeniem niekorzystnie wp³y-
waj¹cych na przebieg wielu procesów substancji powstaj¹cych w procesie
oksydacji. Oleje ro�linne wykorzystywane s¹ do produkcji margaryn.
Spo¿ywaj¹c margaryny nale¿y jednak wybieraæ takie, produkcja których
odbywa siê z wykorzystaniem nowoczesnych technologii zabezpieczaj¹-
cych wielonienasycone kwasy t³uszczowe przed zmianami strukturalny-
mi zwi¹zanymi z tworzeniem izomerów trans. Margaryny miêkkie otrzy-
mywane w nowoczesnych procesach produkcyjnych zawieraj¹ zazwyczaj
�ladowe ilo�ci tych izomerów i stosowane do smarowania pieczywa s¹
dobrym �ród³em wielonienasyconych kwasów t³uszczowych. Nale¿y pa-
miêtaæ, i¿ izomery trans wielonienasyconych kwasów t³uszczowych wy-
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wieraj¹ niekorzystne dzia³ania podobne do dzia³añ nasyconych kwasów
t³uszczowych, tote¿ ich wysokie spo¿ycie zwiêksza ryzyko ChNS (9). Izo-
mery te wystêpuj¹ m.in. w t³uszczu cukierniczym i produkowanych na
jego bazie produktach. Dlatego w dzia³aniach profilaktycznych zaleca siê
obni¿enie spo¿ycia tego typu produktów (6-10).

Zarówno w pierwotnej jak i wtórnej profilaktyce ChNS szczególn¹
uwagê zwraca siê na wzrost spo¿ycia ryb, które s¹ bogatym �ród³em
wielonienasyconych kwasów t³uszczowych z rodziny omega-3 (11). Kwa-
sy te korzystnie wp³ywaj¹ na obraz lipidów i lipoprotein. Wykazuj¹ rów-
nie¿ dzia³anie antyarytmiczne i hipotensyjne, a tak¿e antyagregacyjne i
przeciwzapalne. Badania populacyjne jednoznacznie wskazuj¹, ¿e regu-
larne spo¿ycie ryb wi¹¿e siê z obni¿eniem umieralno�ci ogólnej oraz
umieralno�ci z powodu ChNS oraz udaru mózgu. W badaniach Zutphen
(12) stwierdzono, i¿ u mê¿czyzn spo¿ywaj¹cych posi³ek zawieraj¹cy ryby
czê�ciej ni¿ raz w tygodniu (co odpowiada co najmniej 30g ryb/dzieñ)
zgony z przyczyn wieñcowych wystêpowa³y o 50% rzadziej ni¿ w grupie
nie spo¿ywaj¹cej ryb. W badaniach DART (13) prowadzonych w grupie
mê¿czyzn po przebytym zawale serca, dieta zawieraj¹ca ryby (lub oleje
rybne) wi¹za³a siê z 29% obni¿eniem umieralno�ci. W³oskie badania �
GISSI Study (14) obejmuj¹ce ponad 11300 pacjentów po przebytym zawa-
le serca wykaza³y, ¿e podawanie przez 3,5 roku kwasów omega-3 w ilo-
�ci 1g/dzieñ skutkowa³o 20% zmniejszeniem umieralno�ci ogólnej, 30%
redukcj¹ umieralno�ci z przyczyn wieñcowych oraz 45% obni¿eniem
przypadków nag³ej �mierci. Ocenia siê, i¿ spo¿ywanie 40-60g ryb na
dzieñ lub wiêcej ni¿ 2 posi³ków rybnych na tydzieñ skutkowa³oby pra-
wie 50% obni¿eniem ilo�ci zgonów z powodu ChNS. Zalecenia zwiêksze-
nia spo¿ycia ryb kierowane s¹ do populacji ogólnej, a szczególn¹ uwagê
zwraca siê na ten element diety u osób z grupy wysokiego ryzyka, pa-
cjentów z nadci�nieniem, pacjentów po przebytym zawale serca.

Wa¿nym elementem zmiany struktury spo¿ycia kwasów t³uszczo-
wych obok obni¿enia spo¿ycia kwasów nasyconych jest wiêc wzrost spo-
¿ycia kwasów wielonienasyconych i kwasów jednonienasyconych. Boga-
tym �ród³em kwasów jednonienasyconych jest w Polsce olej rzepakowy
oraz oliwa z oliwek. O korzystnym dzia³aniu tych kwasów obni¿aj¹cym
ryzyko rozwoju mia¿d¿ycy �wiadcz¹, obok badañ eksperymentalnych i
klinicznych, obserwacje populacji basenu Morza �ródziemnego, których
dieta bogata jest w kwasy jednonienasycone. Cech¹ charakterystyczn¹
tych populacji jest m.in. niska czêsto�æ wystêpowania niedokrwiennej
choroby serca.

Dieta �ródziemnomorska uznawana jest za efektywn¹ zarówno w
pierwotnej jak i we wtórnej profilaktyce ChNS. Wskazuj¹ na to wyniki
badañ Lyon Heart Study (15) obejmuj¹ce ponad 600 pacjentów. Stosowa-
nie diety zawieraj¹cej olej oliwkowy, olej rzepakowy, warzywa, nasiona
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ro�lin str¹czkowych, owoce i ryby spowodowa³o spadek czêsto�ci zawa-
³ów miê�nia sercowego bez zgonu o 70%, zgonów z powodu ChNS o
76% i zgonów ogó³em o 70%. Efektem tych i wielu innych obserwacji jest
powszechne uznanie, tak¿e w Polsce, i¿ popularyzacja zmian sposobu ¿y-
wienia i struktury spo¿ycia poszczególnych produktów zbli¿aj¹ca dietê
charakterystyczn¹ dla danej populacji do obrazu diety �ródziemnomor-
skiej jest po¿¹danym elementem w profilaktyce chorób uk³adu kr¹¿enia.

Witaminy antyoksydacyjne

W powszechnie akceptowanej teorii rozwoju mia¿d¿ycy kluczow¹ po-
zycjê zajmuj¹ reakcje utleniania (3-9). Zapocz¹tkowane wiele lat temu ba-
danie tych procesów sprawi³y, ¿e szczególn¹ uwagê zaczêto zwracaæ na
antyoksydanty i ich rolê w zapobieganiu mia¿d¿ycy (16). Ró¿nego typu
badania wykorzystuj¹ce zwierzêce modele mia¿d¿ycy pokaza³y, i¿ wita-
miny antyoksydacyjne oraz inne substancje posiadaj¹ce w³a�ciwo�ci prze-
ciwutleniaj¹ce mog¹ efektywnie hamowaæ rozwój zmian mia¿d¿ycowych.
Badania obserwacyjne ró¿nych populacji wskazuj¹, i¿ dieta bogata w wa-
rzywa i owoce kojarzy siê z nisk¹ umieralno�ci¹ z powodu chorób uk³a-
du sercowo- naczyniowego (17). Dieta ta dostarcza du¿e ilo�ci witamin,
w tym witamin antyoksydacyjnych, a tak¿e flawonoidów, które s¹ sub-
stancjami o silnych w³a�ciwo�ciach przeciwutleniaj¹cych. Warzywa i owo-
ce to tak¿e �ród³o ró¿nych mikroelementów oraz b³onnika, którego zna-
czenie w profilaktyce mia¿d¿ycy jest bezsporne (18). Obserwacje ró¿nych
grup populacyjnych pokazuj¹ ponadto, ¿e czêsto�æ chorób uk³adu kr¹¿e-
nia jest istotnie ni¿sza w�ród osób o wy¿szym poziomie spo¿ycia wita-
min antyoksydacyjnych zarówno z diet¹ jak i w postaci suplementów wi-
taminowych (19).

Pewien niepokój co do znaczenia witamin antyoksydacyjnych w pre-
wencji mia¿d¿ycy pojawi³ siê wraz z nap³ywem wyników badañ interwen-
cyjnych. Pierwszym du¿ym badaniem tego typu by³o badanie ATBC (20),
w którym zastosowano suplementacjê witamin¹ E (50mg) i beta-karote-
nem (20mg). Efektem takiego dzia³ania by³a jedynie niewielka redukcja
wystêpowania dusznicy bolesnej. Natomiast badania CHAOS (21), w ra-
mach których pacjentom z udokumentowan¹ ChNS podawano 400 lub 800
IU (268 lub 537 mg) witaminy E, zaowocowa³y a¿ 77% obni¿eniem czêsto-
�ci wyst¹pienia zawa³u serca bez zgonu. Jednak pewien cieñ na ten wspa-
nia³y rezultat rzuci³ ogólny wzrost zgonów z przyczyn sercowo-naczynio-
wych. Niedawno zakoñczone w³oskie badania znane jako GISSI (14) obej-
muj¹ce pacjentów po przebytym zawale serca, nie wykaza³y istotnego
wp³ywu suplementacji witamin¹ E na umieralno�æ ogóln¹ jak i wyst¹pienie
zawa³u serca oraz udaru mózgu. Brak wp³ywu podawania witaminy E na
czêsto�æ zawa³u serca, udaru mózgu oraz umieralno�æ z przyczyn serco-
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wo-naczyniowych zaobserwowano tak¿e w badaniach HOPE (22), w któ-
rych podawano witaminê E (400IU) i inhibitor ACE ( lek stosowany w le-
czeniu nadci�nienia têtniczego). Wyniki badañ HOPE i GISSI wp³ynê³y na
rewizjê dotychczasowych pogl¹dów co do skuteczno�ci suplementacji wi-
tamin¹ E w prewencji wtórnej. Brak jednoznacznych dowodów na sku-
teczno�æ suplementacji wit.E u pacjentów z udokumentowan¹ chorob¹ nie
podwa¿a jednak wyników innych badañ i obserwacji dokumentuj¹cych
znaczenie wit.E i innych witamin o dzia³aniu antyoksydacyjnym w hamo-
waniu procesów zwi¹zanych z rozwojem mia¿d¿ycy. Witaminy te bez w¹t-
pienia wp³ywaj¹ na przebieg wielu procesów jak np. obni¿enie podatno�ci
lipoprotein na oksydacjê, aktywacjê i proliferacjê komórek miê�ni g³adkich,
agregacjê p³ytek, ekspresjê moleku³ adhezyjnych. Jednak stosowane u lu-
dzi z rozwiniêt¹ chorob¹ w ograniczonym stopniu mog¹ wp³ywaæ na zmia-
nê ich ca³o�ciowego obrazu klinicznego.

Ogólnie rzecz ujmuj¹c, wyniki wszystkich dotychczasowych badañ
wskazuj¹, i¿ zapewnienie odpowiedniego dowozu z diet¹ witamin i in-
nych substancji antyoksydacyjnych, a tak¿e w pewnych sytuacjach uzu-
pe³nianie diety suplementami witaminowymi, wykazuje korzystne dzia-
³anie zw³aszcza w pierwotnej prewencji chorób uk³adu kr¹¿enia powsta-
j¹cych na pod³o¿u mia¿d¿ycy.

Du¿e badania kliniczne wskazuj¹, ¿e suplementacja diety beta-karote-
nem nie przynosi korzy�ci ani w prewencji chorób sercowo-naczynio-
wych ani chorób nowotworowych (23). Trwaj¹ce 12 lat Physicians� He-
alth Study (24) nie wykaza³y wp³ywu beta-karotenu na czêsto�æ wystê-
powania tych chorób. Natomiast podawanie farmakologicznych dawek
beta-karotenu (od 20 do 50 mg/dzieñ) palaczom (ponad 20 papierosów
/dzieñ) oraz osobom eksponowanym na azbest wi¹za³o siê z nasileniem
epizodów dusznicy bolesnej, zwiêkszeniem liczby zgonów z powodów
sercowo-naczyniowych a tak¿e zwiêkszeniem czêsto�ci raka p³uc. Bada-
nia eksperymentalne wykazuj¹, ¿e beta-karoten posiada w³a�ciwo�ci an-
tyoksydacyjne, ale nie jest tak silnym antyoksydantem jak np. wit. E. Sam
mo¿e ulegaæ utlenieniu a produkty tej reakcji zachowuj¹ siê jak oksydan-
ty. Ponadto moduluje on wiele procesów komórkowych jak np. wzrost i
ró¿nicowanie komórek, przenoszenie informacji wewn¹trz i miêdzy ko-
mórkami. Si³a i kierunek dzia³ania beta- karotenu zale¿y w istotny spo-
sób od jego stê¿enia (tzn. inne procesy stymuluje przy stê¿eniu 5mg a
inne przy stê¿eniu 50mg ). Dlatego te¿ panuje pogl¹d, ¿e nie nale¿y sto-
sowaæ farmakologicznych dawek beta-karotenu u palaczy, osób nadu¿y-
waj¹cych alkoholu oraz osób nara¿onych na dzia³anie czynników karci-
nogennych. Natomiast nie ma powodu, aby osoby te unika³y naturalnych
�róde³ beta-karotenu lub, je�li istnieje taka potrzeba, za¿ywania suple-
mentów wielowitaminowych o niskiej (<6mg) zawarto�ci beta- karotenu.
Nasza typowa dieta dostarcza 2-4 mg beta-karotenu/dzieñ. Badania ob-
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serwacyjne wskazuj¹, i¿ w populacjach, których dieta jest bogata w wa-
rzywa i owoce, stê¿enia beta-karotenu s¹ wy¿sze i kojarz¹ siê z ni¿sz¹
czêsto�ci¹ wystêpowania chorób uk³adu kr¹¿enia oraz chorób nowotwo-
rowych. Stê¿enie beta-karotenu we krwi uwa¿ane jest za dobry marker
poziomu spo¿ycia tych produktów. Produkty te s¹ równie¿ �ród³em in-
nych substancji o dzia³aniu antyoksydacyjnym jak np. flawonoidów. Bo-
gatym �ród³em flawonoidów s¹ m.in. cebula, kapusta w³oska, fasola,
broku³y, pomidory, winogrona w tym sok z winogron a tak¿e czerwone
wino oraz herbata. Wysokie spo¿ycie flawonoidów koreluje z nisk¹ czê-
sto�ci¹ chorób powstaj¹cych na pod³o¿u mia¿d¿ycy (25).

Kwas foliowy i witaminy B

Zwi¹zek miêdzy podwy¿szonym stê¿eniem homocysteiny a mia¿d¿y-
c¹ têtnic wieñcowych i obwodowych oraz udarem mózgu jest dobrze
udokumentowany wynikami badañ klinicznych, epidemiologicznych i
eksperymentalnych okre�laj¹cych mechanizmy wi¹¿¹ce homocysteinê z
procesami patologicznymi zachodz¹cymi w �cianie naczyniowej (26). Ho-
mocysteina jest aminokwasem powstaj¹cym w organi�mie z metioniny,
aminokwasu pochodz¹cego z bia³ka pokarmowego. Prawid³owy prze-
bieg przemian tych aminokwasów wymaga obecno�ci kwasu foliowego
oraz witamin B6 i B12. Badania epidemiologiczne pokazuj¹, i¿ niskie spo¿y-
cie wymienionych witamin i ich niski poziom w organi�mie to g³ówne
przyczyny wzrostu stê¿enia homocysteiny we krwi. Udowodniono, i¿
podawanie kwasu foliowego oraz kwasu foliowego i witamin B prowa-
dzi do istotnego obni¿enia poziomu homocysteiny (27).

Niedobór kwasu foliowego jest ponadto przyczyn¹ powstawania w
rozwoju p³odowym defektów cewy nerwowej, a likwidacja jego niedo-
borów skutecznie im zapobiega (28). Od kilku lat zwraca siê du¿¹ uwagê
na konieczno�æ zwiêkszenia spo¿ycia produktów bogatych w kwas folio-
wy przez wszystkie grupy populacyjne, a szczególnie eksponuje siê ten
element u kobiet w wieku rozrodczym. Uwa¿a siê, i¿ dzienne spo¿ycie
kwasu foliowego powinno wynosiæ 400µg. Aby zwiêkszyæ spo¿ycie kwa-
su foliowego w USA ju¿ w 1996 roku wydano zgodê na wzbogacanie
niektórych produktów zbo¿owych, g³ównie p³atków �niadaniowych, w
ten zwi¹zek. Aktualne badania pokazuj¹, ¿e przyczyni³o siê to do wzro-
stu stê¿enia kwasu foliowego, obni¿enia stê¿enia homocysteiny i zmniej-
szenia liczby wad cewy nerwowej.

W Polsce równie¿ podjêto dzia³ania pozwalaj¹ce na wzbogacanie m¹k w
kwas foliowy. Wzbogacanie to nie ma jednak charakteru obligatoryjnego.

Rekomendacje ró¿nych towarzystw naukowych dotycz¹ce profilakty-
ki mia¿d¿ycy i chorób powstaj¹cych na jej pod³o¿u, wskazuj¹ na homocy-
steinê jako niezale¿ny czynnik ryzyka i podkre�laj¹ celowo�æ podejmo-
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wania dzia³añ na rzecz wzrostu dziennego spo¿ycia kwasu foliowego na
drodze wzrostu spo¿ycia odpowiednich produktów. Wskazuj¹ równie¿
na mo¿liwo�æ suplementacji diety kwasem foliowym (w dawce 0.4 mg/
dobê), oraz witaminami B6 (2mg/dobê) i B12 (6µg/dobê) u osób z pod-
wy¿szonym stê¿eniem homocysteiny (powy¿ej 10 µmol/l). W przypadku
wysokich stê¿eñ tego aminokwasu (powy¿ej 30 µmol/l) mo¿na stosowaæ
odpowiednio wy¿sze dawki w³a�ciwe dla danego pacjenta, ale ka¿da su-
plementacja musi byæ kontrolowana przez lekarza (6,7).

B³onnik pokarmowy i bia³ko � wa¿ne elementy diety

Prawid³owo skonstruowana dieta powinna dostarczaæ odpowiedni¹
ilo�æ bia³ka. Bia³ko nie wywiera istotnego wp³ywu na stê¿enie choleste-
rolu � podstawowego wska�nika zagro¿enia rozwojem mia¿d¿ycy. Pod-
kre�la siê jednak, ¿e zbyt wysokie spo¿ycie bia³ka zwierzêcego bêd¹cego
obfitym �ród³em metioniny mo¿e byæ wa¿n¹ przyczyn¹ wystêpowania
hiperhomocysteinemii, zw³aszcza w obliczu niskiego spo¿ycia kwasu fo-
liowego. Ponadto nale¿y pamiêtaæ, i¿ produkty bogate w bia³ko zwierzê-
ce s¹ równie¿ bogate w t³uszcz bêd¹cy �ród³em g³ównie nasyconych
kwasów t³uszczowych. Dlatego te¿ zaleca siê zwiêkszenie spo¿ycia bo-
gatych w bia³ko produktów ro�linnych takich jak: fasola, groch, soja.

W racjonalnym ¿ywieniu bêd¹cym podstaw¹ profilaktyki mia¿d¿y-
cy, cukrzycy, oty³o�ci, chorób uk³adu pokarmowego, eksponowane
miejsce zajmuje b³onnik pokarmowy. Badania epidemiologiczne wyra�-
nie podkre�laj¹ odwrotn¹ zale¿no�æ miêdzy spo¿yciem b³onnika pokar-
mowego a czêsto�ci¹ ChNS (17,18). Typowa dieta spo³eczeñstw krajów
wysokorozwiniêtych jest natomiast uboga w ten sk³adnik. Obserwacje
kliniczne dokumentuj¹ wp³yw b³onnika pokarmowego na stê¿enie cho-
lesterolu i zwi¹zane z tym zagro¿enie rozwojem mia¿d¿ycy. Dieta wy-
sokob³onnikowa to dieta bogata w produkty zbo¿owe, zw³aszcza pro-
dukty zbo¿owe z grubego przemia³u, a wiêc kasze, m¹ki, p³atki zbo¿o-
we i odpowiednie produkty spo¿ywcze przygotowane na ich bazie, a
ponadto bogata w warzywa, owoce, nasiona ro�lin str¹czkowych. Die-
ta taka dostarcza ma³o nasyconych kwasów t³uszczowych i cholestero-
lu. Obfituje natomiast w sk³adniki mineralne, witaminy, nienasycone
kwasy t³uszczowe.

Obni¿enie spo¿ycia sodu oraz racjonalizacja sk³adu diety
� wa¿ne elementy w walce z nadci�nieniem têtniczym

Zwi¹zek miêdzy wysokim spo¿yciem sodu a nadci�nieniem têtniczym
jest zale¿no�ci¹ znan¹ od dawna. Powszechnie te¿ zaleca siê, aby spo¿y-
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cie tego pierwiastka nie przekracza³o 100mmol/dobê, co odpowiada spo-
¿yciu < 6g soli kuchennej/dobê. Liczne badania dokumentuj¹, i¿ zmniej-
szenie ilo�ci sodu w diecie z poziomu typowego dla diety krajów wyso-
kouprzemys³owionych wynosz¹cego ok. 150mmol/dobê do poziomu
<100mmol/dobê kojarzy siê z istotnym obni¿eniem ci�nienia têtniczego.
Du¿e badania amerykañskie znane jako DASH-Study (29) wykaza³y, ¿e
uzasadnione jest propagowanie d¹¿enia do jeszcze ni¿szego spo¿ycia
tego pierwiastka: rzêdu 65mmol/dobê, gdy¿ wi¹¿e siê ono z istotnym
obni¿eniem ci�nienia. Badania te pokaza³y ponadto, i¿ obok zawarto�ci
sodu, ogólny sk³ad diety ma bardzo istotny wp³yw na ci�nienie têtnicze.
Zaobserwowano istotny spadek ci�nienia u osób spo¿ywaj¹cych dietê bo-
gat¹ w warzywa, owoce, produkty zbo¿owe, ryby, produkty mleczne o
niskiej zawarto�ci t³uszczu, która ponadto zawiera³a ma³¹ ilo�æ czerwo-
nego miêsa, ma³¹ ilo�æ s³odyczy i produktów s³odzonych. Tak skonstru-
owana dieta jest bogatsza od �typowej diety� m.in. w takie elementy jak
potas, wapñ i magnez, których rola w walce z nadci�nieniem têtniczym
podkre�lana jest od wielu lat. Najlepszy efekt uzyskuje siê stosuj¹c po-
wy¿sz¹ dietê z jednoczesnym obni¿eniem spo¿ycia soli, co wskazuje na
sumowanie siê pozytywnego dzia³ania obni¿onej zawarto�ci sodu i obec-
no�ci innych sk³adników tak zracjonalizowanej diety.

Racjonalne ¿ywienie podstaw¹ dzia³añ profilaktycznych

Znaczenie sposobu ¿ywienia dla zachowania zdrowia i zapobiegania
rozwojowi wielu chorób nie budzi najmniejszych w¹tpliwo�ci. W zakre-
sie prewencji, zarówno pierwotnej jak i wtórnej, chorób uk³adu kr¹¿e-
nia rozwijaj¹cych siê na pod³o¿u mia¿d¿ycy, znaczenie ¿ywienia od-
zwierciedla siê w rekomendacjach czo³owych towarzystw naukowych
zajmuj¹cych siê problematyk¹ z tego zakresu (2,6). Powszechnie znane
s¹ zalecenia formu³owane m.in. przez American Heart Association (10).
Równie¿ Polskie Towarzystwo Kardiologiczne w swych rekomenda-
cjach z 2000 roku (7) zwraca uwagê na ¿ywienie jako wa¿ny element
dzia³añ zapobiegawczych i terapeutycznych. Podstaw¹ wszystkich zale-
ceñ jest teza, i¿ ¿adna terapia lub suplementacja nie zast¹pi racjonalne-
go ¿ywienia i zdrowego stylu ¿ycia jako fundamentów prewencji cho-
rób uk³adu kr¹¿enia.

Gra¿yna Nowicka



113

Bibliografia

1. MC GINNIS J.M., FOEGA W.H., 1993 � The actual causes of death in the United States. JAMA,
270: 2207.

2. Diet, nutrition and the prevention of chronic diseases. Report of the Joint WHO/FAO expert
consultation. Geneva, Switzerland, 2002.

3. NOWICKA G., 2003 (w druku) � Etiopatogeneza mia¿d¿ycy � rola procesu zapalnego.
Post.Nauk Med.

4. LUSIS A.J., 2000 � Atherosclerosis. Nature, 407:233.
5. LIBBY P., 2000 � Changing concepts of atherogenesis. J. Intern. Med., 247:349.
6. The International Task Force for Prevention of Coronary Heart Disease. Coronary Heart Di-

sease: Reducing the Risk. Nutr. Metab. Cardiol. Dis. 1998, 8:205.
7. Prewencja choroby niedokrwiennej serca. Rekomendacje Polskiego Towarzystwa Kardiolo-

gicznego. Kardiol. Pol. 2000, 53, supl.1.
8. KEYS A., 1970 � Coronary heart disease in seven countries. Circulation, 41, supl. I:1.
9. ASCHERIO A, Katan MB et al. 1999 � Trans fatty acids and coronary heart disease. N. Eng l.J.

Med., 340:1994.
10. Pearson TA et al. 2002 � AHA Guidelines for Primary Prevention of Cardiovascular Disease

and Stroke: 2002 Update. Circulation, 106:388.
11. CONNOR W.E., 1997 � The beneficial effects of omega-3 fatty acids: cardiovascular disease

and neurodevelopment. Curr Opinion Lipid, 8:1.
12. KROMHOUT D., BOSSCHIETER E.B., CONLANDER CL., 1985 � The inverse relation between fish

consumption and 20-year mortality from coronary heart disease. N.Engl J Med:312:1205.
13. BURR M., FEHILY A., GILBER J. et al., 1988 � Effects of changes in fat, fish and fibre intakes

on death and myocardial reinfarction: Diet and reinfarction trial (DART). Lancet, 335:756.
14. GISSI Investigators, 1999 � Dietary supplementation with n-3 PUFA and vitamin E after

myocardial infarction: results of the GISSI-Prevenzione trial. The Lancet, 354:447.
15. DE LARGERIL M., SALEM P., MARTIN J.L. et al., 1999 � Mediterranean diet, traditional risk fac-

tors, after myocardial infarction. Final report of the Lyon Diet Heart Study. Circulation, 99:889.
16. FAGGIOTTO A., POLI A., CATAPANO A.L., 1998 � Antioxidants and coronary heart disease. Curr

Opin Lipidol, 9:541.
17. RIMM E.B., ASCHERIO A., GIOVANNUCCI E. et al., 1996 � Vegetable, fruit and cereal fiber intake

and risk of coronary heart disease among men. JAMA, 275:447.
18. WOLK A., MANSON J.E., STAMPFER M.J. et al., 1999 � Long term intake of dietary fiber and

decreased risk of coronary heart disease among women. JAMA, 281:1998.
19. DEVARAJ S., JIALAL L., 2000 � Antioxidants and vitamins to reduce cardiovascular disease.

Curr Atheroscler Reports, 2:342.
20. HEINONEN O.P., HUTTUNEN J.K., ALBANES D. et al., 1994 � The effect of vitamin E and beta

carotene on the incidence of lung cancer and other cancers in male smokers. N Engl J Med,
330:1029.

21. STEPHENS N.G., PARSONS A., SCHOFIELD PM., et al., 1996 � Randomised controlled trial of
vitamin E in patients with coronary disease: Cambridge Heart Antioxidant Study (CHAOS).
The Lancet, 347:781.

22. The HOPE Investigators, 2000 � Vitamin E supplementation and cardiovascular events in
high risk patients: HOPE. N Engl J Med, 342:154.

23. PRYOR W.A., STAHL W., CHERYL L.R., 2000 � Beta Carotene: from biochemistry to clinical
trials. Nutrition Rev., 58:39.

24. HENNEKES C.H., BURING J.E., MANSON J.E. et al., 1996 � Lack of effect of long term supple-
mentation with beta carotene on the incidence of malignant neoplasms and cardiovascular
disease. N Engl J Med, 334:1145.

¯ywienie a prewencja chorób uk³adu kr¹¿enia



114

25. KATAN M.B., HOLLMAN P., 1998 � Dietary flavonoids and cardiovascular disease. Nutr Metab
Cardiovasc Dis, 8:1.

26. GERHARD G.T., DUELL P.B., 1999 � Homocysteine and atherosclerosis. Curr Opin Lipidol,
10:417.

27. RIMM E.B., WILLET W.C., HU F.B. et al., 1998 � Folate and vitamin B from diet and supple-
ments in relation to risk of coronary heart disease. JAMA, 279:359.

28. MRC Vitamin Study Research Group, 1991 � Prevention of neutral tube defects: results of
the Medical Research Council Vitamin Study. Lancet, 338:131.

29. SACKS F.M., SVETKEY L.P., VOLLMER W.M., et al., 2001� Effects on blood pressure of reduced
dietary sodium and the dietary approaches to stop hypertension (DASH). N Engl J Med, 344:3.

Diet and prevention of cardiovascular disease

SUMMARY

Atherosclerotic cardiovascular disease has been recognized as the leading
cause of death for both men and women in developed countries. During the
past century epidemiological and observational studies established that
inappropriate nutrition together with reduced physical activity and increased
tobacco consumption are key factors for cardiovascular disease development.
Recent epidemiological and clinical trial data provide evidence of great
effectiveness of dietary interventions in cardiovascular disease prevention and
treatment. Therefore, the efforts to improve the diet play an important role in
shifting population disease risk. In this paper the scientific background and
current recommendations for dietary prevention of cardiovascular disease are
summarized.
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