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Choroby układu sercowo-naczyniowego stanowią najczęstszą przyczynę zgonów na całym świecie. Ich prewencja, rozpoznawanie 
oraz leczenie stanowią jedno z największych wyzwań współczesnej medycyny. Mimo że istnieje liczna grupa leków, które 
znacznie zmniejszają ryzyko sercowo-naczyniowe, u wielu pacjentów wciąż jest ono na wysokim poziomie. Ze względu na 
wieloczynnikową etiologię i złożony patomechanizm chorób układu sercowo-naczyniowego kwestia opracowywania coraz 
bardziej skutecznej ich terapii pozostaje otwarta. W latach 80. XX wieku zaobserwowano, że dieta bogata w wielonienasycone 
kwasy tłuszczowe, szczególnie kwas eikozapentaenowy oraz kwas dokozaheksaenowy, wiąże się z mniejszą częstością 
występowania chorób układu sercowo-naczyniowego. Z tego powodu wielonienasycone kwasy tłuszczowe zaczęły stanowić 
przedmiot wielu badań klinicznych dążących do poznania mechanizmu ich działania oraz określenia ich dokładnego wpływu 
na ryzyko sercowo-naczyniowe. Obecnie wiadomo, że wielonienasycone kwasy tłuszczowe oddziałują na liczne aspekty 
stanowiące kluczowe czynniki rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego. Charakteryzują się przede wszystkim: 
pozytywnym wpływem na budowę oraz funkcjonowanie błon komórkowych, zdolnością zmniejszania stanu zapalnego oraz 
obniżania ciśnienia tętniczego, działaniem przeciwzakrzepowym i przeciwpłytkowym, działaniem antyarytmicznym, zdolnością 
poprawy kurczliwości mięśnia sercowego oraz korzystnym wpływem na profil lipidowy. Z najnowszych analiz dotychczas 
dostępnych badań klinicznych wynika, że obniżają one ryzyko sercowo-naczyniowe w prewencji zarówno pierwotnej, jak i wtórnej. 
W związku z tym stanowią obiecującą opcję terapeutyczną. Warto podkreślić, że efekt działania wydaje się zależeć od typu 
przyjmowanych wielonienasyconych kwasów tłuszczowych, ich dawki oraz czynników indywidualnych. Niemniej jednak 
zagadnienie to jest niezwykle złożone i wymaga dalszych badań w celu dokładnego poznania mechanizmu działania i określenia 
idealnych dawek leczniczych mogących poprawić rokowanie pacjentów.

Słowa kluczowe: wielonienasycone kwasy tłuszczowe (PUFAs), kwas eikozapentaenowy (EPA), kwas dokozaheksaenowy (DHA), 
choroby układu sercowo-naczyniowego (CVD)

Cardiovascular diseases are the leading cause of mortality worldwide. Prevention, diagnosis and treatment of these diseases 
are one of the major challenges in modern medicine. Despite a large number of pharmacological agents significantly reducing 
the cardiovascular risk, it is still high in many patients. Due to the multifactorial aetiology and complex pathomechanism  
of cardiovascular diseases, the development of a more effective therapy remains an open issue. It was found in the 1980s that 
a diet rich in polyunsaturated fatty acids, eicosapentaenoic acid and docosahexaenoic acid in particular, was associated with 
a lower incidence of cardiovascular diseases. For this reason, polyunsaturated fatty acids have become the subject of many 
clinical trials aimed at understanding their mechanism of action and determining their exact impact on cardiovascular risk. 
Polyunsaturated fatty acids are known to affect many aspects that are key factors in the development of cardiovascular disease. 
They are characterised mainly by a positive effect on the structure and functioning of cell membranes, the ability to reduce 
inflammation and blood pressure, anticoagulant and antiplatelet effects, antiarrhythmic activity, the ability to improve 
myocardial contractility and a beneficial effect on the lipid profile. The latest analyses of the available clinical trials show that 
these compounds reduce cardiovascular risk in both primary and secondary prevention. Therefore, they represent 
a promising therapeutic option. It is worth noting that the effect seems to depend on the type of polyunsaturated fatty acids, 
their dose and individual factors. Nevertheless, this issue is extremely complex and requires further research to fully 
understand the mechanism of action and establish ideal therapeutic doses to improve patient prognosis.

Keywords: polyunsaturated fatty acids (PUFAs), eicosapentaenoic acid (EPA), docosahexaenoic acid (DHA), cardiovascular 
disease (CVD)
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WSTĘP

Od wielu lat choroby układu sercowo-naczyniowe-
go stanowią najczęstszą przyczynę zgonów na ca-
łym świecie. Pomimo powolnego, ale stopniowe-

go zmniejszania się śmiertelności z ich powodu (zwłaszcza 
w krajach wysoko rozwiniętych) wciąż zajmują pierwsze 
miejsce w statystykach. Ponadto zachorowalność na choro-
by układu sercowo-naczyniowego stale rośnie, co jest uwa-
runkowane głównie starzeniem się społeczeństwa, zmianami 
w diecie zmierzającymi w kierunku spożywania coraz więk-
szych ilości żywności wysoce przetworzonej, bogatej w cukry 
proste oraz nasycone kwasy tłuszczowe, a także siedzącym 
trybem życia. Wszystkie te elementy powodują akumula-
cję czynników ryzyka, których połączenie przekłada się na 
zwiększenie ryzyka sercowo-naczyniowego(1). Pomimo sto-
sowania leków o uznanej skuteczności [np. statyny, inhibitory 
konwertazy białkowej subtylizyny/keksyny typu 9 (proprotein 
convertase subtilisin/kexin 9, PCSK9)] u chorych utrzymuje 
się tendencja do większego niż populacyjne ryzyka zdarzeń 
sercowo-naczyniowych. Zjawisko to nazwano ryzykiem re-
zydualnym(2). Z tego względu na całym świecie trwają po-
szukiwania nowych leków, które mogłyby w jeszcze więk-
szym stopniu przyczynić się do zmniejszenia śmiertelności 
z powodu chorób układu sercowo-naczyniowego w prewen-
cji zarówno pierwotnej, jak i wtórnej. Do takich obiecujących 
substancji należą wielonienasycone kwasy tłuszczowe (poly-
unsaturated fatty acids, PUFAs).
Zainteresowanie wpływem PUFAs na ryzyko sercowo-
-naczyniowe rozpoczęło się w latach 80. XX wieku, po za-
obserwowaniu znacznie mniejszej częstości występowa-
nia chorób układu sercowo-naczyniowego wśród Inuitów 
mieszkających na Grenlandii w porównaniu z Duńczykami. 
Przeprowadzono wiele badań na temat różnic w diecie obu 
populacji, na podstawie których badacze doszli do wniosku, 
że największy wpływ na to zjawisko ma znacznie większe 
spożycie PUFAs, głównie kwasu eikozapentaenowego (eicos-
apentaenoic acid, EPA) i kwasu dokozaheksaenowego (doc-
osahexaenoic acid, DHA). Również stosunek spożywanych 
nienasyconych kwasów tłuszczowych omega-3 do kwasów 
tłuszczowych omega-6 był znacznie wyższy wśród Inuitów 
w porównaniu z Duńczykami(3). Od tamtego momentu prze-
prowadzono liczne badania na temat mechanizmu działania 
oraz wpływu PUFAs na przebieg i występowanie wielu róż-
nych chorób, w tym chorób układu sercowo-naczyniowego 
wraz ze związanym z nimi ryzykiem sercowo-naczyniowym, 
na których koncentruje się niniejsze opracowanie.
W aktualnych wytycznych Europejskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego i Europejskiego Towarzystwa Badań nad 
Miażdżycą (European Society of Cardiology, European 
Atherosclerosis Society, ESC/EAS) dotyczących postępowa-
nia w dyslipidemiach zaleca się stosowanie kwasów tłuszczo-
wych omega-3 (icosapent etylowy) u pacjentów z dużym lub 
bardzo dużym ryzykiem sercowo-naczyniowym, ze stężeniem 
triglicerydów w zakresie 1,5–5,6 mmol/l (135–499 mg/dl),  
w dawce 2 × 2 g/dobę w skojarzeniu ze statynami(4).

STRUKTURA CHEMICZNA ORAZ PODZIAŁ 
WIELONIENASYCONYCH KWASÓW 

TŁUSZCZOWYCH

Kwasy tłuszczowe są to związki chemiczne składające się z łań-
cucha węglowodorowego zakończonego grupą karboksylo-
wą (-COOH) na jednym końcu oraz grupą metylową (-CH3) 
na drugim końcu. Dzielą się one na nasycone oraz nienasyco-
ne kwasy tłuszczowe. Różnica między tymi grupami polega na 
występowaniu w nasyconych kwasach tłuszczowych wyłącznie 
wiązań pojedynczych między atomami węgla, podczas gdy nie-
nasycone kwasy tłuszczowe posiadają co najmniej jedno wią-
zanie podwójne między tymi atomami. PUFAs zawierają wię-
cej niż jedno takie podwójne wiązanie, a oznaczenia omega-3 
i omega-6 wskazują, że pierwsze podwójne wiązanie łańcucha 
węglowodorowego znajduje się odpowiednio przy 3. i 6. ato-
mie węgla od końca metylowego (-CH3), którego atom węgla 
oznacza się jako „omega”, „ω” lub „n”. Do grupy PUFAs ome-
ga-3 należą kwas α-linolenowy (α-linolenic acid, ALA; występuje 
głównie w olejach roślinnych), EPA i DHA (występują głównie 
w oleju z ryb). Do grupy PUFAs omega-6 należą kwas linolowy 
(linoleic acid, LA; występuje głównie w olejach roślinnych) oraz 
kwas arachidonowy (arachidonic acid, AA; syntezowany w na-
szym organizmie z LA). Te dwie grupy związków stanowią nie-
zbędne składniki diety każdego człowieka, gdyż nie mogą być 
syntezowane de novo w organizmie. Trzeba w tym miejscu rów-
nież wspomnieć, że w nienasyconych kwasach tłuszczowych 
obserwujemy zjawisko izomerii geometrycznej związanej z uło-
żeniem atomów i grup atomów w przestrzeni wokół podwój-
nego wiązania w danej cząsteczce. W związku z tym mogą one 
występować w konfiguracji cis, w której łańcuchy acylowe są 
skierowane w tę samą stronę, lub w konfiguracji trans, w której 
łańcuchy te są skierowane w strony przeciwne. Większość nie-
nasyconych kwasów tłuszczowych występujących naturalnie 
w przyrodzie to formy cis, natomiast nienasycone kwasy tłusz-
czowe trans w naszej diecie stanowią głównie produkty ubocz-
ne nasycania kwasów tłuszczowych w przemyśle spożywczym, 
w mniejszej ilości zaś pochodzą z tłuszczów przeżuwaczy.  
Ich spożycie ma udowodniony szkodliwy wpływ na zdrowie 
i wiąże się ze wzrostem ryzyka rozwoju wielu chorób, m.in. ukła-
du sercowo-naczyniowego oraz cukrzycy(5) (ryc. 1).

METABOLIZM WIELONIENASYCONYCH 
KWASÓW TŁUSZCZOWYCH

Dla lepszego zrozumienia tematu niezbędne jest zapoznanie się 
z głównymi ścieżkami przemian metabolicznych PUFAs, któ-
re zachodzą w naszym organizmie. Metabolizm obu grup wie-
lonienasyconych kwasów tłuszczowych przebiega przy udziale 
tych samych enzymów, należących do grup takich jak lipooksy-
genazy (LOX), cyklooksygenazy (COX) oraz cytochrom P450 
(CYP). Końcowymi produktami tych przemian metabolicznych 
są związki hormonopodobne, zwane eikozanoidami, do których 
należą prostaglandyny, prostacykliny, tromboksany i leukotrieny 
oraz mediatory wygaszające procesy zapalne, takie jak lipoksyny, 
rezolwiny, marezyny i protektyny. Z LA powstaje głównie AA, 
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z niego zaś w wyniku dalszych przemian prostaglandyny i trom-
boksany typu 2, lipoksyny typu 4 oraz leukotrieny. Z ALA nato-
miast powstaje EPA, a następnie DHA. Z EPA powstają z kolei 
prostaglandyny i tromboksany typu 3, lipoksyny typu 5 oraz re-
zolwiny, z DHA zaś rezolwiny, marezyny i protektyny(6). Należy 
przy tym zwrócić uwagę na fakt, że pomimo możliwości prze-
kształcania ALA w EPA i DHA zdolność ta wydaje się u czło-
wieka ograniczona, przez co wybiórcza podaż dużej ilości ALA 
(pochodzącego z olejów roślinnych, np. oleju lnianego czy oleju 
rzepakowego) nie będzie się przekładała na znaczny wzrost za-
wartości EPA i DHA w naszym organizmie(7).

STOSUNEK KWASÓW TŁUSZCZOWYCH 
OMEGA-6 DO OMEGA-3 W DIECIE

Dla prawidłowego funkcjonowania organizmu człowieka bar-
dzo ważny jest stosunek przyjmowanych w diecie kwasów tłusz-
czowych omega-6 do omega-3. Za sprawą zmieniających się 
z biegiem lat nawyków żywieniowych stosunek ten zwiększył się  
z około 1:1 w diecie naszych przodków do nawet 15–16,7:1 
w diecie typowej dla mieszkańców Zachodu. Wzrost podaży 
kwasów tłuszczowych omega-6 wiąże się z przewagą procesów 
zakrzepowych, wazokonstrykcyjnych oraz zapalnych, co pro-
muje patogenezę wielu chorób przewlekłych, takich jak choroby 
układu sercowo-naczyniowego, nowotwory czy choroby auto-
immunologiczne, np. astma(8). Jest to głównie skutkiem zmiany 
profilu produkcji mediatorów oraz regulatorów stanu zapalne-
go i odpowiedzi immunologicznej w kierunku prozapalnym(9). 
Zwiększenie tego stosunku może również prowadzić do przy-
rostu masy ciała, a nawet otyłości, która – jak wiadomo – stano-
wi niezależny czynnik ryzyka chorób układu sercowo-naczynio-
wego(10). Stosunek kwasów tłuszczowych omega-6 do omega-3 
w diecie wynoszący 3–4:1 może chronić przed rozwojem wie-
lu chorób przewlekłych, w których patogenezie główną rolę od-
grywa niezdrowa dieta, dlatego wydaje się, że taka lub niższa 
proporcja będzie optymalna dla naszego organizmu(8). Z całą 
pewnością znaczenie mają także forma dostarczanych kwasów 
tłuszczowych omega-3 (w czystej postaci lub jako estry etylowe) 
oraz stosunek zawartości konkretnych kwasów, dlatego też 
badania kliniczne są ukierunkowane na różne ich kombinacje.

WIELOKIERUNKOWY MECHANIZM 
DZIAŁANIA WIELONIENASYCONYCH 

KWASÓW TŁUSZCZOWYCH

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe:
• wywierają pozytywny wpływ na budowę i funkcjonowa-

nie błon komórkowych;
• zmniejszają stan zapalny;
• obniżają ciśnienie tętnicze;
• wykazują działanie przeciwzakrzepowe i przeciwpłytkowe;
• wykazują działanie antyarytmiczne;
• poprawiają kurczliwość mięśnia sercowego;
• wpływają korzystnie na profil lipidowy.

Pozytywny wpływ na funkcjonowanie  
błon komórkowych

Odpowiedni rozkład strukturalny lipidów w błonach komórko-
wych jest kluczowym elementem ich prawidłowego funkcjono-
wania. Są w nich zawarte heterogenne struktury zwane dome-
nami, takie jak tratwy lipidowe czy kaweole. Modyfikacje w ich 
składzie mogą w różny sposób wpływać na aktywność receptoro-
wą i szlaki sygnalizacyjne pośredniczące w takich procesach, jak 
np. funkcjonowanie śródbłonka, migracja komórek mięśni gład-
kich, produkcja cytokin, metabolizm czy migracja i adhezja ko-
mórek zapalnych. Bardzo ważną składową błon komórkowych 
jest cholesterol, którego nadmierna ilość oraz tworzenie przy jego 
udziale domen krystalicznych cholesterolu mogą zaburzyć ho-
meostazę. Wspomniane domeny są charakterystyczne dla błon 
komórkowych będących częściami blaszek miażdżycowych. EPA 
i DHA prawdopodobnie w odmienny sposób wpływają na cechy 
strukturalne błon komórkowych. W modelowych błonach DHA 
nie oddziaływał na grubość błon komórkowych, indukował na-
tomiast powstawanie domen cholesterolowych oraz zwiększał 
płynność błony. EPA z kolei zwiększał grubość błon komórko-
wych i hamował powstawanie domen cholesterolowych, nie wy-
wierając wpływu na płynność błony. Zwrócono również uwagę 
na wzmocnienie danego efektu działania wraz ze zwiększeniem 
podaży kwasu. Informacje te sugerują, że zwiększona podaż EPA 
może przynosić bezpośrednie korzyści naczynioprotekcyjne. 
Zagadnienie to jednak nie zostało ostatecznie wyjaśnione i wy-
maga dalszych badań w celu weryfikacji i dogłębnej analizy(11,12).

Efekt przeciwzapalny

Ogólnoustrojowy stan zapalny o niewielkim nasileniu jest jed-
nym z czynników odgrywających rolę w patofizjologii rozwo-
ju miażdżycy(13). Udowodniono, że terapia skupiająca się na 
zmniejszeniu stanu zapalnego skutkuje znaczącą redukcją ry-
zyka wystąpienia incydentów niedokrwiennych(14). Zwiększona 
podaż EPA i DHA skutkuje częściowym zastąpieniem przez nie 
kwasów tłuszczowych omega-6, a zwłaszcza AA, w błonach ko-
mórkowych prawdopodobnie wszystkich komórek organizmu, 
szczególnie zaś trombocytów, erytrocytów, neutrofili, mono-
cytów i komórek wątroby(10). Redukuje ona też stężenie AA we 
krwi(7). EPA konkuruje z AA jako produkt do dalszych przemian 

H3C OH

O

H3C OH

O

Kwas palmitynowy, C16 – nasycony kwas tłuszczowy

Kwas oleinowy, C18:1 – jednonienasycony kwas tłuszczowy

Kwas linolowy, C18:2 – wielonienasycony kwas tłuszczowy

H3C OH

O

Ryc. 1.  Przykładowe wzory kwasów tłuszczowych: kwas palmity-
nowy – nasycony, kwas oleinowy – jednonienasycony, kwas  
linolowy – wielonienasycony(5)
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metabolicznych. Przesunięcie tych przemian w kierunku me-
tabolizowania w większej mierze EPA skutkuje powstawaniem 
metabolitów o mniejszym potencjale zapalnym i chemotak-
tycznym(15). Ponadto w wyniku dalszych przemian metabolicz-
nych EPA i DHA powstają wspomniane już wcześniej rezolwi-
ny, marezyny i protektyny, które promują aktywne wygaszanie 
toczącej się reakcji zapalnej. Mają one silne właściwości zmniej-
szające sygnalizację zapalną, w której udział biorą głównie che-
mokiny i cytokiny. Przyśpieszają również usuwanie komórek 
zapalnych poprzez zwiększoną eferocytozę oraz zmniejszają in-
terakcje śródbłonka z leukocytami(16). Dodatkowo zachodzi mo-
dyfikacja ścieżek sygnalizacyjnych związanych z receptorem γ 
aktywowanym przez proliferator peroksysomów (peroxisome 
proliferator-activated receptor γ, PPAR-γ) i receptorem toll-po-
dobnym 4 (toll-like receptor 4, TLR4) w tkance tłuszczowej, co 
skutkuje zmniejszeniem w niej produkcji mediatorów reakcji za-
palnej. Zostaje też zmniejszony napływ makrofagów do tkan-
ki tłuszczowej(17). Ponadto zwiększa się stężenie interleukiny  
10 (IL-10) we krwi, a także wzrasta jej produkcja przez monocyty.  
Jej obniżone stężenie obserwuje się zwłaszcza u osób otyłych 
z dyslipidemią. Wykazuje ona właściwości redukujące produk-
cję cytokin prozapalnych oraz przyczynia się do wzrostu liczby 
monocytów/makrofagów o fenotypie M2 (przeciwzapalnych) 
w stosunku do M1 (prozapalnych), co skutkuje korzystnym 
wpływem na stan zapalny i poprawia wrażliwość na insulinę(18).  
Wszystko to prowadzi do spadku stężeń krążących we krwi 
markerów stanu zapalnego, takich jak wysokoczułe białko 
C-reaktywne (high-sensitivity C-reactive protein, hsCRP), czyn-
nik martwicy nowotworu α (tumour necrosis factor α, TNF-α), 
IL-6 czy IL-1β(19,20). Przy długotrwałym stosowaniu PUFAs może 
też zostać zmniejszona chemotaksja zarówno monocytów, jak 
i neutrofili(21). Kwasy tłuszczowe omega-3 wpływają również na 
obniżenie produkcji molekuł adhezyjnych komórek śródbłon-
ka, takich jak np. cząstka adhezji komórek naczyń 1 (vascular 
cell adhesion molecule 1, VCAM-1), co powoduje zmniejszenie 
przylegania oraz transmigracji leukocytów i monocytów przez 
śródbłonek, które – jak wiadomo – należą do elementów patofi-
zjologii rozwoju blaszki miażdżycowej(22).

Obniżenie ciśnienia tętniczego

Nadciśnienie tętnicze jest jednym z najsilniejszych czynni-
ków ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego, dlatego 
też stanowi ważny cel terapii w prewencji zarówno pierwot-
nej, jak i wtórnej(23). Dieta bogata w kwasy tłuszczowe ome-
ga-3 może w niewielkim, lecz znaczącym statystycznie stop-
niu obniżyć skurczowe i rozkurczowe ciśnienie tętnicze. Efekt 
ten jest bardziej zaznaczony u osób z nadciśnieniem tętniczym. 
Z jednej spośród większych metaanaliz wynika, że średnie ob-
niżenie wartości skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tęt-
niczego u osób z nadciśnieniem tętniczym wynosi odpowied-
nio 4,5 mm Hg [95% przedział ufności (confidence interval, CI) 
2,8–6,1] oraz 3,0 mm Hg (95% CI 1,7–4,3), natomiast u osób 
bez nadciśnienia tętniczego wartości te wynoszą odpowiednio 
1,2 mm Hg (95% CI 0,5–2,0) oraz 0,6 mm Hg (95% CI 0,0–1,2). 
Zwraca się także uwagę na osobniczą zmienność tego zjawiska. 

Mechanizm tego działania wiąże się ze zwiększeniem syntezy 
NO, zmniejszeniem odpowiedzi wazokonstrykcyjnej na nor-
adrenalinę oraz angiotensynę II, polepszeniem odpowiedzi wa-
zodylatacyjnej, poprawą podatności ścian naczyń tętniczych, 
zmniejszeniem aktywności konwertazy angiotensyny (angioten-
sin converting enzyme, ACE) i aktywacją nerwu błędnego(24,25).

Efekt przeciwzakrzepowy i przeciwpłytkowy

Skutkiem nadmiernej aktywacji płytek może być powstawa-
nie zakrzepów, stanowiących podstawową przyczynę incyden-
tów zatorowo-zakrzepowych, takich jak zawały serca i udary 
mózgu(13). Kwasy tłuszczowe omega-3 mogą zredukować sto-
pień ich progresji oraz liczbę. W pierwotnych badaniach nad 
wpływem kwasów tłuszczowych omega-3 zwrócono uwagę na 
znacznie wyższą skłonność do krwawień i krwotoków u Inuitów. 
Wysnuto więc przypuszczenie, że jednym z działań kwasów 
tłuszczowych omega-3 może być efekt przeciwzakrzepowy  
i/lub przeciwpłytkowy. Działanie to miałoby następować po-
przez redukcję syntezy tromboksanu A2 (cząsteczka silnie kur-
cząca naczynia i promująca agregację płytek) na rzecz zwięk-
szenia produkcji tromboksanu A3 (cząsteczka o słabszych 
właściwościach prozakrzepowych niż poprzednia), zahamo-
wanie szlaków metabolicznych prowadzących do aktywacji 
i agregacji płytek czy zmniejszenie aktywacji i stężenia inhibi-
tora aktywatora plazminogenu-1 (plasminogen activator inhibi-
tor 1, PAI-1). Zaobserwowano też, że duża zawartość EPA oraz 
DHA w diecie skutkuje mniejszą agregacją płytek na obwodzie 
zakrzepu, co może zmniejszyć jego końcowy rozmiar, a przez 
to rozległość niedokrwienia. Dokładny mechanizm działania 
przeciwzakrzepowego i przeciwpłytkowego EPA oraz DHA 
nie został jednak w pełni wyjaśniony, sam wywoływany efekt 
w tym zakresie również pozostaje niejasny(26). Inne badanie po-
kazuje, że wysokie dawki EPA i DHA mimo wykazywanego 
efektu przeciwzakrzepowego nie przyczyniają się w znacznym 
stopniu do wzrostu częstości skutków niepożądanych w posta-
ci krwawień(27). Wykazano też, że dodanie kwasów tłuszczo-
wych omega-3 do podwójnej terapii przeciwpłytkowej kwasem 
acetylosalicylowym i klopidogrelem u pacjentów po przezskór-
nej interwencji wieńcowej znacząco wzmacnia odpowiedź pły-
tek krwi na klopidogrel. Miarą tego efektu było zmniejszenie 
po miesiącu terapii indeksu reaktywności płytek (platelet reac-
tivity index, PRI) o 22,2% (p = 0,020) w grupie otrzymującej 
dodatkowo kwasy tłuszczowe omega-3 w dawce 1 g (w tym 
460 mg EPA, 360 mg DHA) dziennie w porównaniu z grupą 
otrzymującą placebo(28).

Efekt antyarytmiczny i poprawa kurczliwości 
mięśnia sercowego

Jak powszechnie wiadomo, arytmie występują znacznie częściej 
u osób wykazujących cechy niedokrwienia mięśnia sercowego. 
Często prowadzą do stanów zagrożenia życia. Ponadto są naj-
częstszym powikłaniem występującym po zawale serca (nawet 
60–80% pacjentów)(13). Na obrzeżach strefy niedokrwienia kar-
diomiocyty zostają tylko częściowo zdepolaryzowane. Sprawia to, 
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że bodziec o niewielkim nasileniu może wywołać potencjał czyn-
nościowy, mogący się rozprzestrzenić oraz spowodować arytmię. 
Kwasy tłuszczowe omega-3 stabilizują tę nadmierną aktywność 
miocytów. Ma to miejsce głównie poprzez hamowanie zależ-
nych od napięcia kanałów sodowych oraz kanałów wapniowych 
typu L, czego skutkami są wydłużenie czasu refrakcji, zwiększenie 
wartości siły bodźca progowego potrzebnego do wywołania 
potencjału czynnościowego oraz zapobieganie nadmiernemu 
wzrostowi stężenia jonów wapnia w cytoplazmie(29). Dodatkowo 
kwasy tłuszczowe omega-3 powodują zwiększenie aktywności 
nerwu błędnego, która poprzez działanie hamujące na komórki 
mięśnia sercowego może zmniejszać ryzyko arytmii(30). Istnieją 
również doniesienia o pozytywnym wpływie kwasów tłuszczo-
wych omega-3 na funkcję skurczową lewej komory. Efekt ten naj-
prawdopodobniej jest wywołany zmniejszeniem ogólnoustrojo-
wej reakcji zapalnej o niskim nasileniu, rozszerzeniem naczyń 
krwionośnych oraz bezpośrednim wzrostem zużycia tlenu przez 
mitochondria. Co ważne, w jednym z badań wykazano, że na-
silał się on wraz ze zwiększeniem dawki. Po 3 miesiącach sto-
sowania 1 g mieszaniny kwasów EPA i DHA dziennie wartości 
frakcji wyrzutowej serca zwiększyły się średnio z 24% ± 8% do 
27% ± 8% (p = 0,005), natomiast po zastosowaniu dawki 4 g mie-
szaniny kwasów EPA i DHA dziennie wartości te zwiększyły się 
z 24% ± 7% do 29% ± 8% (p = 0,02)(31,32).

Zmniejszenie stężenia triglicerydów we krwi

Na przestrzeni wielu lat zaobserwowano w licznych badaniach, 
że pacjenci z podwyższonymi stężeniami triglicerydów we krwi 
cechują się zwiększonym ryzykiem wystąpienia incydentów za-
torowo-zakrzepowych(33). Ryzyko sercowo-naczyniowe jest pod-
wyższone u chorych z hipertriglicerydemią pomimo stosowania 
statyn, nawet po dołączeniu do terapii innych leków, takich jak fi-
braty, niacyna bądź inhibitory białka przenoszącego estry chole-
sterolu (cholesterol ester transfer protein, CETP). Kwasy tłuszczowe 
omega-3 ze względu na działanie obniżające stężenie triglicery-
dów we krwi są obecnie przedmiotem badań dotyczących ich sku-
teczności w chorobach układu sercowo-naczynio wego(34). W wie-
lu analizach wykazano, że kwasy tłuszczowe omega-3 zmniejszają 
znacznie (w niektórych badaniach nawet o ponad 30%) stężenie 
triglicerydów we krwi oraz że efekt ten jest tym większy, im wyż-
sza jest ich podaż w diecie. Wykazano również, że jest on bardziej 
znamienny w przypadku osób z wyjściowo wyższymi wartościa-
mi stężenia triglicerydów we krwi(35,36). Mechanizm prowadzący 
do takiego efektu obejmuje redukcję lipogenezy wątrobowej przez 
zahamowanie ekspresji białka wiążącego element sterolowy 1  
(sterol regulatory element-binding protein 1, SREBP-1), które od-
powiada za zwiększenie produkcji enzymów promujących wątro-
bową syntezę cholesterolu, kwasów tłuszczowych i triglicerydów. 
Zostaje zwiększona beta-oksydacja kwasów tłuszczowych, przez 
co zmniejsza się ilość substratów, jakie mogą zostać wykorzysta-
ne do produkcji triglicerydów, będących głównym składnikiem 
produkowanych w hepatocytach cząsteczek cholesterolu frak-
cji lipoprotein o bardzo niskiej gęstości (very low-density lipopro-
tein, VLDL). Zostają zahamowane enzymy kluczowe w wątrobo-
wej syntezie triglicerydów, takie jak fosfataza kwasu fosfatydowego 

oraz acylotransferaza diacyloglicerolu. Wykazano również zwięk-
szoną ekspresję lipazy lipoproteinowej (lipoprotein lipase, LPL), 
której działanie polega na usuwaniu triglicerydów z krążących 
cząsteczek cholesterolu VLDL oraz chylomikronów. Zauważono 
też, że zostaje zmniejszona ekspresja apolipoproteiny C-III. Białko 
to, związane z powierzchnią cholesterolu VLDL oraz cholesterolu 
frakcji lipoprotein o niskiej gęstości (low-density lipoprotein, LDL), 
hamuje aktywność LPL, przez co zmniejszają się rozkład triglice-
rydów i szybkość ich eliminacji z osocza(37).

Wpływ na lipoproteiny bogate w cholesterol

Jak powszechnie wiadomo, wzrost stężenia cholesterolu frakcji 
LDL oraz spadek stężenia cholesterolu frakcji lipoprotein o wy-
sokiej gęstości (high-density lipoprotein, HDL) we krwi wiążą się 
ze zwiększonym ryzykiem sercowo-naczyniowym(13). W pracy 
przeglądowej dotyczącej badań nad wpływem kwasów tłuszczo-
wych omega-3 na stężenie cholesterolu frakcji LDL i innych lipi-
dów we krwi zaobserwowano, że stosowanie DHA w większości 
badań wiązało się z nieznacznym wzrostem stężenia cholestero-
lu frakcji LDL (średnio +2,6%, p < 0,05), natomiast stosowanie 
EPA nie wpływało na jego wartości lub nieznacznie je obniża-
ło (średnio −0,7%, p < 0,05). Z kolei zarówno EPA, jak i DHA 
prowadziły do zwiększenia stężenia cholesterolu frakcji HDL we 
krwi (EPA: +1,4%, DHA: +7,3%, p < 0,05). Warto podkreślić, że 
wartości te były wyższe przy stosowaniu DHA(38). Mechanizm 
odpowiedzialny za zmiany zachodzące w składzie cholestero-
lu frakcji LDL oraz HDL nie jest do końca jasny, ale najwięk-
sze znaczenie ma przypuszczalnie zwiększona ekspresja apolipo-
proteiny A-I, która odgrywa kluczową rolę w dojrzewaniu oraz 
prawidłowym funkcjonowaniu cząsteczek HDL. Dodatkowo 
wiadomo, że apolipoproteina A-I stabilizuje także aktywność 
metaboliczną paraoksonazy 1. Enzym ten z kolei zapobiega utle-
nianiu LDL, detoksykuje oksydowane LDL, hamuje ich pobiera-
nie przez makrofagi oraz redukuje stres oksydacyjny(39).

BADANIA KLINICZNE

Z niektórych metaanaliz badań obserwacyjnych wynika, że dieta 
bogata w ryby, a tym samym zawierająca większe ilości kwasów 
tłuszczowych omega-3, wiąże się ze zmniejszeniem śmiertelno-
ści, w tym w pewnej mierze związanej z incydentami zatorowo-
-zakrzepowymi(40). Część z nich wskazuje, że dodanie do die-
ty nawet 15 g mięsa rybiego dziennie może zredukować ryzyko 
sercowo-naczyniowe. Oczywiście efekt ten zależy również od in-
nych składników diety, płci czy podaży energetycznej(41). Z drugiej 
strony niektóre analizy pokazują, że wpływ ten jest kwestią dysku-
syjną i istnieją rozbieżności co do punktu końcowego obserwacji. 
Uwidaczniają się również różnice regionalne dotyczące odpowie-
dzi na taką dietę. Dlatego też potrzeba więcej badań w tym kierun-
ku w celu dokładnego określenia tych zależności(42).

Wyniki badań interwencyjnych

W wieloośrodkowym, otwartym badaniu GISSI-Prevenzione 
trial 11 324 pacjentom, którzy w ciągu ostatnich 3 miesięcy 
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przebyli zawał serca, zostały losowo przepisane kwasy tłuszczowe 
omega-3 (1 g dziennie, kapsułka zawierająca średnio 850–882 mg 
EPA i DHA w stosunku odpowiednio 1:2, n = 2836), witamina E 
(300 mg dziennie, n = 2830), oba podane wyżej preparaty łącznie 
(n = 2830) albo żaden z tych suplementów (grupa kontrolna, 
n = 2828). Celem badania było sprawdzenie wpływu kwasów 
tłuszczowych omega-3 oraz witaminy E na rokowanie pacjen-
tów po przebyciu zawału serca. Obserwację prowadzono średnio 
przez 3,5 roku. Stwierdzono, że stosowanie kwasów tłuszczowych 
omega-3 w podanej wyżej dawce dziennie zmniejsza ryzyko zgo-
nu związanego z chorobą układu sercowo-naczyniowego w pre-
wencji wtórnej nawet o 20% (p = 0,008)(43).
W wieloośrodkowym, randomizowanym, podwójnie zaśle-
pionym, kontrolowanym placebo badaniu GISSI-HF trial ana-
lizowano wpływ kwasów tłuszczowych omega-3 u chorych 
z przewlekłą niewydolnością serca. Do badania kwalifikowano 
pacjentów z rozpoznaną niewydolnością serca w II–IV klasie 
w skali NYHA (New York Heart Association), pod warunkiem 
pomiaru frakcji wyrzutowej lewej komory (left ventricular ejec-
tion fraction, LVEF) w ciągu ostatnich 3 miesięcy, losowo prze-
pisując im kwasy tłuszczowe omega-3 (1 g dziennie, kapsułka 
zawierająca średnio 850–882 mg EPA i DHA w stosunku od-
powiednio 1:2, n = 3494) albo placebo (n = 3481). Pacjentów 
obserwowano średnio przez okres 3,9 roku. Wykazano, że taki 
dodatek do leczenia może – chociaż w bardzo małym stopniu –  
przynieść korzyści pod względem redukcji śmiertelności 
lub liczby hospitalizacji pacjentów z przyczyn sercowo- 
-naczyniowych – 57% pacjentów w grupie przyjmującej kwasy 
tłuszczowe omega-3 vs 59% pacjentów w grupie placebo [ryzy-
ko względne (relative risk, RR) = 0,92; 95% CI 0,849–0,999](44).
Do kolejnego wieloośrodkowego, podwójnie zaślepionego, kon-
trolowanego placebo badania zakwalifikowano losowo 4837 pa-
cjentów od 60. do 80. roku życia, którzy przebyli zawał serca oraz 
otrzymywali leki obniżające ciśnienie tętnicze, przeciwzakrze-
powe i modyfikujące profil lipidowy. Jego celem było zbadanie 
wpływu kwasów tłuszczowych omega-3 na częstość występo-
wania incydentów zakrzepowo-zatorowych u osób po zawa-
le serca. W ciągu 40 miesięcy badani spożywali jedną spośród 
czterech dodatkowo wzbogacanych margaryn w celu osiągnię-
cia spożycia 400 mg kwasów tłuszczowych omega-3 (o śred-
nim stosunku EPA/DHA 3:2) dziennie (n = 1192), 2 g ALA 
dziennie (n = 1197), 400 mg kwasów tłuszczowych omega-3 
(o średnim stosunku EPA/DHA 3:2) oraz 2 g ALA dziennie 
(n = 1212) lub placebo – margarynę bez dodatków (n = 1236). 
Pierwszorzędowym punktem końcowym było wystąpienie 
zakończonego lub niezakończonego zgonem incydentu 
sercowo-naczyniowego bądź interwencji kardiologicznej. W ba-
daniu nie wykazano znaczącej redukcji określonych wyżej zda-
rzeń zarówno przy stosowaniu EPA/DHA (RR 1,01; 95% CI 
0,87–1,17), jak i ALA (RR 0,91; 95% CI 0,78–1,05)(45).
W następnym randomizowanym, podwójnie zaślepionym ba-
daniu sprawdzano wpływ stosowania kwasów tłuszczowych 
omega-3 (1 g dziennie, kapsułka zawierająca 465 mg EPA oraz 
375 mg DHA) na ryzyko sercowo-naczyniowe w porówna-
niu z placebo. Głównym punktem końcowym był zgon z przy-
czyn sercowo-naczyniowych. Losowo zakwalifikowano 12 536 

pacjentów z dużym ryzykiem sercowo-naczyniowym oraz do-
datkowo nieprawidłową glikemią na czczo, nieprawidłową tole-
rancją glukozy lub cukrzycą. Podczas trwającej średnio 6,2 roku 
obserwacji nie wykazano znaczącej redukcji ryzyka sercowo-
-naczyniowego w grupie otrzymującej kwasy tłuszczowe ome-
ga-3 w porównaniu z grupą przyjmującą placebo – odpowied-
nio 9,1% vs 9,3% (RR 0,98; 95% CI 0,87–1,10)(46).
W kolejnym randomizowanym, kontrolowanym placebo ba-
daniu sprawdzano wpływ podaży witaminy D (2000 IU dzien-
nie) i kwasów tłuszczowych omega-3 (1 g dziennie, kapsuł-
ka zawierająca 840 mg kwasów tłuszczowych omega-3, w tym 
460 mg EPA i 380 mg DHA) w prewencji pierwotnej chorób 
układu sercowo-naczyniowego i nowotworów złośliwych u co 
najmniej 50-letnich mężczyzn i co najmniej 55-letnich kobiet. 
Brało w nim udział 25 871 osób, które obserwowano średnio 
przez 5,3 roku. Pierwotnymi punktami końcowymi były zawał 
serca, udar mózgu, zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych lub 
jakikolwiek nowotwór inwazyjny. W badaniu tym nie wykazano 
jednak pozytywnego wpływu kwasów tłuszczowych omega-3 
na ryzyko wystąpienia incydentów sercowo-naczyniowych (RR 
0,92; 95% CI 0,80–1,06)(47).
Randomizowane, otwarte badanie JELIS okazało się jednym 
z bardziej korzystnych w zakresie pozytywnego wpływu stoso-
wania kwasów tłuszczowych omega-3 na ryzyko sercowo-na-
czyniowe. Zakwalifikowano do niego 18 645 osób ze stężeniem 
cholesterolu całkowitego ≥6,5 mmol/l. Pacjenci zostali loso-
wo przydzieleni do dwóch grup, z których jedna otrzymywa-
ła 1800 mg EPA dziennie wraz ze statyną (n = 9326), natomiast 
druga otrzymywała samą statynę (n  =  9319). Głównym 
punktem końcowym było każde poważne zdarzenie sercowo-
-naczyniowe, w tym nagły zgon sercowy, zawał serca zarówno 
zakończony, jak i niezakończony zgonem oraz inne zdarzenia 
nieprowadzące do zgonu, takie jak niestabilna dławica piersio-
wa, angioplastyka, stentowanie lub pomostowanie tętnic wień-
cowych. Odnotowano całościowy spadek liczby określonych 
wyżej poważnych incydentów sercowo-naczyniowych o 19% 
(p = 0,001), związany z przyjmowaniem EPA. W podgrupie pre-
wencji pierwotnej odnotowano nieznaczącą statystycznie reduk-
cję o 18% (p = 0,132), natomiast w podgrupie prewencji wtórnej 
spadek ten wyniósł 19% (p = 0,048)(48).
Przełomowym badaniem nad wpływem i możliwością zastoso-
wania kwasów tłuszczowych omega-3, a dokładniej EPA, w tera-
pii było wieloośrodkowe, randomizowane, podwójnie zaślepione 
i kontrolowane placebo badanie REDUCE-IT. Zakwalifikowano 
do niego 8179 pacjentów z udokumentowaną chorobą układu 
sercowo-naczyniowego lub cukrzycą i innymi czynnikami ry-
zyka, którzy mieli dobrze kontrolowane stężenie cholesterolu 
frakcji LDL za pomocą statyny oraz podwyższone stężenie tri-
glicerydów. Pacjenci zostali przydzieleni losowo do dwóch grup, 
z których jedna otrzymywała 2 razy dziennie 2 g EPA, a druga 
placebo. Głównymi punktami końcowymi były zgon z przyczyn 
sercowo-naczyniowych, zawał serca niezakończony zgonem, 
udar mózgu niezakończony zgonem, rewaskularyzacja naczyń 
wieńcowych lub niestabilna dławica piersiowa. Obserwacja trwa-
ła średnio 4,9 roku. W grupie przyjmującej EPA ryzyko osiągnię-
cia głównego punktu końcowego, oceniane w analizie czasu do 
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zajścia zdarzenia, w porównaniu z grupą przyjmującą placebo 
było o 25% niższe, co odpowiada bezwzględnej różnicy 4,8 punk-
tu procentowego między grupami – 17,2% pacjentów w grupie 
otrzymującej EPA vs 22% pacjentów w grupie otrzymującej pla-
cebo (RR 0,75; 95% CI 0,68–0,83). Warto też zauważyć, że pozy-
tywny efekt wynikający ze stosowania EPA zaczynał się pojawiać 
dopiero po około roku obserwacji, co można wywnioskować 
z krzywych Kaplana–Meiera obrazujących częstość występowa-
nia incydentów sercowo-naczyniowych. Wyraźne rozdzielenie 

tych krzywych nastąpiło zaś dopiero po 2 latach podawania EPA, 
co wskazuje na potrzebę upłynięcia pewnego czasu do osiągnię-
cia pozytywnego efektu przyjmowania EPA(49) (tab. 1).
Jak widać, w wymienionych badaniach skuteczność kwasów 
tłuszczowych omega-3 w obniżeniu ryzyka sercowo-naczy-
niowego nie została jednoznacznie określona. W kilku pracach 
wskazano na ich pozytywny wpływ, w większości przeważał jed-
nak brak wpływu na ryzyko sercowo-naczyniowe. Dotyczące 
tego efektu wyniki metaanaliz również są rozbieżne. W dwóch 

Nazwa badania Charakterystyka  
grupy badanej Interwencja Punkt końcowy Wpływ na główny  

punkt końcowy

Dietary supplementation with 
n-3 polyunsaturated fatty acids 
and vitamin E after myocardial 

infarction: results of the  
GISSI-Prevenzione trial(43)

11 324 osób, które w ciągu 
ostatnich 3 miesięcy przebyły 

zawał serca

Stosowanie kwasów 
tłuszczowych omega-3  
(1 g dziennie, kapsułka 

zawierająca średnio  
850–882 mg EPA i DHA  

w stosunku odpowiednio 1:2), 
witaminy E (300 mg dziennie), 

obu podanych wyżej preparatów 
łącznie lub żadnego z nich

Zgon z przyczyn  
sercowo-naczyniowych,  

zawał serca niezakończony 
zgonem, udar mózgu 

niezakończony zgonem

W czterostopniowej  
analizie redukcja o 20%  

(p = 0,008)

Effect of n-3 polyunsaturated 
fatty acids in patients with 

chronic heart failure  
(the GISSI-HF trial):  

a randomised, double-blind, 
placebo-controlled trial(44)

6975 osób z rozpoznaną 
niewydolnością serca  

w II–IV klasie w skali NYHA

Stosowanie kwasów 
tłuszczowych omega-3  
(1 g dziennie, kapsułka 

zawierająca średnio  
850–882 mg EPA i DHA  

w stosunku odpowiednio 1:2)

Zgon lub hospitalizacja  
z przyczyn  

sercowo-naczyniowych

57% pacjentów w grupie 
przyjmującej kwasy tłuszczowe 

omega-3 vs 59% pacjentów  
w grupie placebo (RR = 0,92; 

95% CI 0,849–0,999)

n-3 fatty acids and 
cardiovascular events  

after myocardial infarction(45)

4837 osób od 60. do 80.  
roku życia, które przebyły  

zawał serca

Spożywanie codziennie 
margaryny z dodatkiem  

EPA/DHA (400 mg EPA/DHA  
w stosunku 3:2), ALA (2 g),  
EPA/DHA (400 mg EPA/DHA  

w stosunku 3:2) oraz ALA (2 g) 
lub placebo – margaryny  

bez dodatków

Śmiertelny lub niezakończony 
zgonem zawał serca  

i interwencje kardiologiczne

Brak redukcji zarówno dla grupy 
stosującej EPA/DHA (RR 1,01; 
95% CI 0,87–1,17), jak i ALA  
(RR 0,91; 95% CI 0,78–1,05)

n-3 fatty acids and 
cardiovascular outcomes  

in patients with dysglycemia(46)

12 536 osób z wysokim ryzykiem 
sercowo-naczyniowym oraz 

nieprawidłową tolerancją 
glukozy, nieprawidłową glikemią 

na czczo lub cukrzycą

Stosowanie kwasów 
tłuszczowych omega-3  
(1 g dziennie, kapsułka 

zawierająca 465 mg EPA  
oraz 375 mg DHA)

Zgon z przyczyn  
sercowo-naczyniowych

9,1% w grupie placebo vs 9,3% 
w grupie przyjmującej kwasy 

tłuszczowe omega-3  
(RR 0,98; 95% CI 0,87–1,10)

Marine n-3 fatty acids and 
prevention of cardiovascular 

disease and cancer(47)

25 871 osób, w prewencji 
pierwotnej chorób układu 

sercowo-naczyniowego  
i nowotworów złośliwych  

wśród co najmniej 50-letnich 
mężczyzn oraz co najmniej 

55-letnich kobiet

Stosowanie kwasów 
tłuszczowych omega-3  
(1 g dziennie, kapsułka 

zawierająca 840 mg kwasów 
tłuszczowych omega-3, w tym 

460 mg EPA i 380 mg DHA) oraz 
witaminy D (2000 IU dziennie)

Zawał serca, udar mózgu  
lub zgon z przyczyn  

sercowo-naczyniowych

Brak redukcji  
(RR 0,92; 95% CI 0,80–1,06)

Effects of eicosapentaenoic 
acid on major coronary events 

in hypercholesterolaemic 
patients (JELIS): a randomised 
open-label, blinded endpoint 

analysis(48)

18 645 osób ze stężeniem 
cholesterolu całkowitego  

≥6,5 mmol/l

Stosowanie EPA  
(1800 mg dziennie)

Nagły zgon sercowy, zawał serca 
zarówno zakończony,  

jak i niezakończony zgonem  
oraz inne zdarzenia 

nieprowadzące do zgonu, 
takie jak niestabilna dławica 

piersiowa, angioplastyka, 
stentowanie lub pomostowanie 

tętnic wieńcowych

Redukcja o 19%  
(p = 0,001)

Cardiovascular risk reduction 
with icosapent ethyl for 
hypertriglyceridemia(49)

8179 osób z udokumentowaną 
chorobą układu  

sercowo-naczyniowego 
lub cukrzycą i innymi 

czynnikami ryzyka, które 
miały dobrze kontrolowane 
stężenie cholesterolu frakcji 

LDL za pomocą statyny 
oraz podwyższone stężenie 

triglicerydów

Stosowanie EPA  
(2 × 2 g dziennie)

Zgon z przyczyn  
sercowo-naczyniowych,  

zawał serca niezakończony 
zgonem, udar mózgu 

niezakończony zgonem, 
rewaskularyzacja naczyń 

wieńcowych lub niestabilna 
dławica piersiowa

Redukcja o 25%  
(RR 0,75; 95% CI 0,68–0,83)

CI – confidence interval, przedział ufności; LDL – low-density lipoprotein, lipoproteiny o niskiej gęstości; NYHA – New York Heart Association; RR – relative risk, ryzyko względne.

Tab. 1.  Zestawienie badań klinicznych dotyczących wpływu kwasów tłuszczowych omega-3 na ryzyko sercowo-naczyniowe
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z nich nie wykazano go lub był on niewielki(50,51). Natomiast 
w jednej z nowszych metaanaliz, z października 2019 roku, 
stwierdzono, że kwasy tłuszczowe omega-3 zmniejszają ryzy-
ko sercowo-naczyniowe, co może mieć związek z uwzględnie-
niem nowszych badań, wskazujących na korzyści ze stosowania 
kwasów tłuszczowych omega-3. W tej metaanalizie zwrócono 
też uwagę na fakt, że wpływ stosowania kwasów tłuszczowych 
omega-3 na zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego wyda-
je się pozostawać w liniowej zależności z przyjmowaną dawką(52). 
Być może w większości starszych badań przyjmowana dawka, 
która często wynosiła 1 g dziennie lub oscylowała w okolicy tej 
wartości, była zbyt mała, by wieloczynnikowe działanie kwasów 
tłuszczowych omega-3 na nasz organizm mogło się w pełni roz-
winąć. Możliwe również, że odgrywały w tym rolę inne czyn-
niki środowiskowe czy nawet genetyczne. Zagadnienie to wy-
maga wyjaśnienia w dalszych badaniach klinicznych. Warto też 
zwrócić uwagę na fakt stosowania różnych preparatów kwasów 
tłuszczowych omega-3, takich jak ich mieszaniny, czyste posta-
cie bądź estry, co także mogło mieć istotny wpływ na ostateczne 
wyniki poszczególnych analiz.

PODSUMOWANIE

Pomimo wielu badań klinicznych dotyczących wpływu kwasów 
tłuszczowych omega-3 na ryzyko sercowo-naczyniowe zagadnie-
nie to nie zostało jak dotąd w pełni wyjaśnione. Również nie-
zwykle wielokierunkowy mechanizm ich działania w niektórych 
kwestiach pozostaje niejasny, lecz niewątpliwie wywierają one ha-
mujący wpływ na ścieżki rozwoju patologii chorób układu ser-
cowo-naczyniowego. Dodatkowo sprawę komplikują pojawiają-
ce się od czasu do czasu doniesienia na temat nowych aspektów 
oddziaływania kwasów tłuszczowych omega-3 na organizm czło-
wieka. Do momentu publikacji wyników badania REDUCE-IT 
efektywność kwasów tłuszczowych omega-3 w badaniach kli-
nicznych okazywała się w większości przypadków (poza bada-
niem GISSI-Prevenzione trial oraz badaniem JELIS) rozczarowu-
jąca i nie spełniała pokładanych w niej oczekiwań, wynikających 
głównie z badań obserwacyjnych populacji, których dieta była 
bogata w kwasy tłuszczowe omega-3 pochodzące z ryb. Jeśli jed-
nak skuteczność ich działania, zwłaszcza w większej dawce, znaj-
dzie potwierdzenie w kolejnych badaniach klinicznych, będzie to 
bardzo obiecująca perspektywa w leczeniu chorób układu serco-
wo-naczyniowego w ramach prewencji zarówno pierwotnej, jak 
i wtórnej. Warto wspomnieć w tym miejscu o przewadze kwa-
sów tłuszczowych omega-3 zawartych w preparatach farmaceu-
tycznych nad tymi, które pochodzą z mięsa ryb. Jak powszech-
nie wiadomo, ryby morskie zawierają w sobie nieznaczne ilości 
metali ciężkich. Zwiększone spożycie ryb prowadzi automa-
tycznie do zwiększenia podaży zawartych w nich wspomnia-
nych toksycznych związków. Kumulują się one w organizmie, 
co w pewnym momencie może doprowadzić do zaburzenia ho-
meostazy. Bardzo istotny jest również fakt braku odnotowywa-
nia w przedstawionych badaniach klinicznych istotnych działań 
niepożądanych, które mogłyby zmuszać do przerywania terapii 
lub obierania innej ścieżki leczenia już przy początkowym wybo-
rze metody kuracji. Na podstawie obecnej literatury koniecznie 

należy wspomnieć, że preparaty zawierające kwasy tłuszczowe 
omega-3, aby wykazywały działanie uchwytne klinicznie, muszą 
być stosowane w dawkach terapeutycznych, a nie suplementacyj-
nych, tj. 1,8 g w przypadku estrów i 4 g w przypadku mieszani-
ny kwasów tłuszczowych omega-3, w suplementach diety dawki 
te wynoszą zaś zwykle 100–150 mg EPA i/lub DHA. Wydaje się, 
że w połączeniu z tradycyjną terapią oraz z innymi nowoczesny-
mi lekami przeznaczonymi do stosowania w chorobach układu 
sercowo-naczyniowego, takimi jak np. inhibitory acylotransfe-
razy acylo-CoA:cholesterol, inhibitory acylotransferazy acylo- 
-CoA:diacyloglicerol 1 czy oligonukleotydy antysensowne, kwa-
sy tłuszczowe omega-3 mogą stanowić istotną opcję terapeutycz-
ną dla chorych obarczonych podwyższonym ryzykiem sercowo-
-naczyniowym, szczególnie w prewencji wtórnej.
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