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Izvod

Disbalans lipida krvi u pravcu povecanja koncentracije LDL 1
VLDL holesterola, triacilglicerola 1 lipoproteina (a) i smanjenje
koncentracije HDL holesterola, predstavlja vazan faktor rizika za razvoj
ateroskleroze i1 kardiovaskularih oboljenja. Masti hrane spadaju u faktore
¢ijom je modifikacijom moguce znacajno uticati na status lipida krvi, te
je dijetarna modifikacija ukljuena u prevenciju 1 dijetoterapiju
kardiovaskularnih oboljenja. Dijetarni lipidi mogu imati protektivno
delovanje i tu spadaju polinezasi¢ene masne kiseline i mononezasicene
masne kiseline 1 biljni steroli. U lipide ¢iji je unos povezan sa povecanim
rizikom od kardiovaskularnih oboljenja spadaju zasi¢ene masne kiseline,
trans izomeri masnih kiselina 1 holesterol.

Kljucne reci: zasi¢ene masne kiseline, trans izomeri,

polinezasi¢ene masne kiseline, holesterol,
dijetarne preporuke
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Uvod

I pored sve boljeg poznavanja faktora rizika 1 etiologije
kardiovaskularnih oboljenja 1 procesa ateroskleroze, ova oboljenja ostaju
1 dalje vodeta kao uzro¢nici smrtnosti i invaliditeta u razvijenim
zemljama. Prema podacima American Heart Association iz 2000. godine
oko 13 miliona Amerikanaca pati od nekog oblika kardiovaskularnih
oboljenja (KVO), 1.5 miliona ima infarkt miokarda, dok oko 450.000
Amerikanaca godiSnje umire od posledica ovih oboljenja (1).
U zapadnim zemljama je u poslednjih 25 godina ipak znacajno smanjen
broj fatalnih infarkta miokarda, posebno kod muskaraca, i pretpostavlja
se da je tome znacajno doprinelo smanjenje pusenja (2). Prema podacima
Republickog zavoda za statistiku za 2002 godinu, od ukupnog broja
umrlih u Srbiji 36.5% je umrlo od posledica KVO (3).

Kardiovaskularna oboljenja su proizrokovana aterosklerozom,
slozenim patoloskim procesom koji zahvata intimu arterija, prvenstveno
endotel, a kasnije 1 glatke miSi¢ne Celije i rezultira pojavom ateromatozne
ploce koja u vecoj ili manjoj meri suzava lumen i prohodnost krvnog
suda (4). U sam proces ateroskleroze su ukljuceni lipoproteini niske
gustine (LDL), posebno ako im je koncentracija u krvi povisena, zatim
njihovi proizvodi oksidacije, a proces se ubrzava pri disbalansu drugih
lipida krvi, posebno usled povecanog nivoa holesterola, triglicerida,
lipoproteina (a) i smanjenog nivoa lipoproteina visoke gustine (HDL).
Ve¢i broj nelipidnih faktora je takode povezan sa ve¢im rizikom od KVO
1 tu spadaju nacin Zivota (fizicka neaktivnost, stres), nacin ishrane
(aterogena ishrana), neke Stetne navike (npr. pusSenje), postojeci
komorbiditeti (dijabet, hipertenzija), genetski faktori, godine starosti i dr.
Svi nelipidni faktori uglavnom deluju pogorsavajuc¢i disbalans lipida krvi
(nepravilna ishrana, fizicka neaktivnost), oSte¢uju unutrasnji zid arterija
(hipertenzija) ili su uzroci povecane produkcije Stetnih slobodnih radikala
i reaktivnih vrsta kiseonika u organizmu (pusenje, dijabet, stres), ¢ime se
povecava proizvodnja aterogenog oksidisanog LDL-holesterola (5). Na
veci broj ovih nelipidnih faktora je moguce uticati (tabela 1), te je cilj
svake intervencije njithova modifikacija, prvenstveno u pravcu
poboljSanja statusa lipida krvi (6). Ishrana spada u faktore koje je
moguc¢e modifikovati, te je dijetarna intervencija 1 poznavanje
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dijetoterapijskog i aterogenog znacaja pojedinih sastojaka hrane od

izuzetnog znacaja.

Tabela 1 Faktori rizika KVO

Faktori rizika
na koje je mogucde uticati

Faktori rizika
na koje nije moguce uticati

Hipertenzija Godine starosti

Pusenje Muski pol

Tromboza Porodic¢na istorija ranog KVO
Dijabet

Gojaznost

Fizic¢ka neaktivnost

Aterogena ishrana

Znacaj ishrane u zdravlju i bolesti uocio je jo§ Hipokrit, ali
»moderno« poznavanje uloge koju ishrana ima u razvoju ateroskleroze
pocinje pocetkom 20. veka, radom Anitschkowa i Chalatowa, koji su prvi
pokazali ulogu dijetarnog holesterola u patogenezi ateroskleroze kod
zeceva (7). Od tada do danas mnogi istrazivaci su se bavili ispitivanjem
uticaja hrane na razvoj kardiovaskularnih oboljenja 1 moguénosti
prevencije 1 terapije ovih oboljenja izmenjenim nafinom ishrane.
Prikupljena saznanja ugradena su u setove dijetarnih preporuka
namenjene ops$toj populaciji ili pojedinim populacionim grupama u cilju
smanjenja rizika od pojave KVO (populacioni pristup) i u dijetarne
preporuke standardnih klinickih protokola za lecenje obolelih pojedinaca
(klini¢ki pristup) (8). U tabeli 2 su prikazana dva takva seta dijetarnih
preporuka namenjena opstoj populaciji i kao Sto se iz prikazanih
podataka vidi, modifikacija unosa lipida, tj. pojedinih klasa lipida, ima
najvazniju ulogu u dijetetskoj prevenciji hroni¢nih oboljenja.
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Tabela 2 Preporuke o nacinu ishrane u cilju prevencije hroni¢nih

bolesti

Nutriment

Preporuke Svetske
zdravstvene
organizacije (9)

Preporuke americkog
National Cholesterol
Education Programa
(10)

Ukupne masti

15-30% ukupne energije

25-35% ukupne energije

Zasi¢ene MK

< 10% ukupne energije

< 7% ukupne energije

Mononezasi¢ene MK

< 20% ukupne energije

Polinezasi¢ene MK

3-7% ukupne energije

< 10% ukupne energije

Proteini 10-15% ukupne energije | 15% ukupne energije
Ugljeni hidrati 50-60% ukupne energije
Slozeni 55-75% ukupne energije
Prosti < 10% ukupne energije

Dijetarna vlakna

16-24 g dnevno

10-25 g (povecati koli¢inu
rastvornih vlaknaa)

Vocée i povrée

> 400 g dnevno

So

<6 g dnevno

Holesterol

<300 mg dnevno

<200 mg dnevno

Biljni steroli

2 g dnevno
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Zasicene masne Kiseline

Uticaj zasi¢enih masnih kiselina hrane (ZMK) na poviSenje nivoa
LDL-holesterola kod ¢oveka primecen je pre viSe decenija 1 otada je
potvrden brojnim epidemioloSkim studijama, klinickim studijama,
kontrolisanim suplementaconim ispitivanjima. Danas se ZMK smatraju
najvaznijom dijetarnom odrednicom za nivoe LDL-holesterola i ukupnog
holesterola. U humanim studijama su detaljno proucavani efekti ZMK na
nivo ukupnog i LDL-holesterola i doslo se do zakljucka da povecanje
unosa ZMK za vrednost 1% ukupne dnevno-potrebne energije povecava
nivo LDL-holesterola u serumu za 2% i obrnuto. Tako je, npr., u DELTA
istrazivanju smanjenje unosa ZMK sa 15% na 6.1% ukupne dnevne
energije uticalo na smanjenje LDL-holesterola za 11%, a sli¢an je i
rezultat beFIT istrazivanja (11,12). Rezultati epidemioloskih studija
(«Seven Countries Study», «Japan-Honolulu-San Francisco Study»,
ARIC Study) potvrdili su znaCajnu vezu unosa ZMK 1 povecane
incidence KVO (13,14,15), mada je u nekim prospektivnim ispitivanjima
efekat ZMK manje izrazen nego S§to to pokazuju eksperimentalni
rezultati. Tako je u poznatoj studiji na americkim bolni¢arkama
(Nurses' Health Study, 80.082 ispitanika, voden u periodu 1980-1994)
utvrdeno postojanje blage pozitivne korelacije izmedu unosa ZMK i
rizika od KVO (16).

Mehanizam proaterogenog delovanja ZMK se zasniva na
smanjenju katabolizma LDL ¢estica koji se odvija preko LDL receptora 1
povecanju nivoa LDL-holesterola u krvi (17). Istovremeno sa
povecanjem nivoa LDL-holesterola, ZMK povecavaju nivo
HDL-holesterola i kod Zivotinja i kod ljudi, ali samo ukoliko se nivo
dijetarnog holesterola odrzava konstantnim, a ukoliko se nivo unosa
holesterola smanji dolazi do smanjenja nivoa HDL-holesterola (18).
Pored aterogenog delovanja, ZMK uti¢u 1 na povecanu agregaciju
trombocita, Sto predstavlja dodatan faktor rizika za nastanak tromba kod
KVO. U nekoliko istrazivanja sprovedenih sedamdesetih i osamdesetih
godina proslog veka na Zivotinjskim modelima i na humanoj populaciji,
ZMK, posebno stearinska kiselina, pokazale su se kao efikasni induktori
agregacije trombocita, $to se objaSnjava promenom u masnokiselinskom
sastavu fosfolipida membrane trombocita (19,20).
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Sve ZMK nemaju isto aterogeno delovanje. Poznato je da nize
ZMK sa manje od 12 ugljenikovih atoma u molekuli 1 stearinska sa 18 C
atoma nemaju hiperholesterolemijski potencijal, a da su miristinska
(14 C atoma) i palmitinska (16 C atoma) masne kiseline sa najizrazenijim
aterogenim efektima (21). Nasuprot ovim rezultatima, Nurses' Health
povezane sa malim povecanjem rizika od KVO (16). Ne samo vrsta
masne kiseline, ve¢ 1 polozaj u kom su ZMK vezane u molekuli
triglicerida, moze uticati na njihov fizioloski efekat. Prema Renaud i sar.,
ZMK u polozaju 2 u molekuli triglicerida se lakSe resorbuje Cime se
potenciraju njeni efekti (22). Time bi se mogao objasniti i ve¢i aterogeni
efekat koji svinjska mast ima u odnosu na onaj koji bi se mogao ocekivati
na osnovu sastava masnih kiselina i u odnosu na govedi loj, koji sadrzi
procentualno istu koli¢inu palmitinske kiseline, ali na drugom polozaju
(23).

Dijetarne preporuke limitiraju unos ZMK na 10% od ukupne
dnevno-potrebne energije, ali u poslednjih nekoliko godina preovladava
misljenje da je neophodno spustiti unos ZMK ¢ak na ispod 7% ukoliko se
zele posti¢i maksimalni efekti snizenja LDL-holesterola i smanjeni rizik
od KVO.

cis-Mononezasié¢ene masne kiseline

Najveci deo prirodnih mononezasi¢enih masnih kiselina (MMK) je
cis-konfiguracije (radikali dvostruke veze se nalaze sa iste strane veze).
Oleinska kiselina (cis 18:1) je najrasprostranjenija mononezasi¢ena
masna kiselina u prirodi i nalazi se u svim namirnicama. Posebno je
maslinovo ulje bogato ovom masnom kiselinom. Utvrdeno je da zamena
zasi¢enih masnih kiselina hrane cis-mononezasi¢enim kiselinama snizava
nivo LDL-holesterola, pri ¢emu ne dolazi do porasta HDL-holesterola 1
triglicerida, §to je bolji efekat nego da se ZMK zamene ugljenim
hidratima (24). Hipoholesterolemijski efekat MMK je, medutim, manje
izrazen u odnosu na efekat polinezasi¢enih masnih kiselina (25).
Potencijalni povoljni efekti cis MMK su ponovo doSli u centar
interesovanja kada je nekoliko epidemioloskih studija uocilo smanjenu
incidencu KVO kod stanovnika mediteranskih zemalja, za ¢iju ishranu je
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poznato da je bogata svezim voéem, povréem, testom i maslinovim
uljem, S$to se moze onda povezati i sa poveCanim unosom oleinske
kiseline (26). Na zalost, ne postoje kontrolisane klinicke studije o
efektima MMK, ali se moZe na osnovu dosadasnjih rezultata zakljuciti da
unos MMK u odnosu na unos ZMK ima ocigledne prednosti. Unos
MMK, medutim, ima i1 odredenu prednost u odnosu na visok unos
polinezasi¢enih masnih kiselina, posebno onih iz omega-6 serije, zato $to
MMK teze podlezu oksidaciji, kako u hrani, tako i u organizmu, i iz njih
ne nastaju potencijalno proaterogeni eikozanoidi.

Dijetarne preporuke retko obuhvataju MMK, ali se iz tabele 2 vidi
da NCEP Step II dijeta dopusta unos MMK do 20% od ukupne dnevne
energije, tj. da mogu €initi 55-80% svih unetih masnih kiselina.

trans-Masne kiseline

Kada se radikali dvostruke veze nalaze na suprotnim stranama ove
veze radi se 0 nezasi¢enim masnim kiselinama trans konfiguracije. Trans
izomeri masnih kiselina se retko nalaze u prirodi 1 u namirnice koje ih
sadrze u malim koli¢inama spadaju mleko 1 mle¢ni proizvodi i meso
prezivara (27). Proces hidrogenizovanja biljnih ulja u proizvodnji ¢vrstih
biljnih masti, margarina i drugih masnih namaza i Sorteninga, poceo je da
se koristi pocetkom 20. veka, $to je uticalo da u svakodnevnu ishranu
dospeju novi izvori trans masnih kiselina. Naime, proces
hidrogenizovanja biljnih ulja rezultira nastankom znacajnih koli¢ina ovih
izomera. Osamdeset godina kasnije Mann je postavio pitanje da li je
epidemija koronarne bolesti u Americi, ¢iji pocetak datira od dvadesetih
godina proslog veka, mozda povezana sa pocetkom koris¢enja
hidrogenizovanih biljnih ulja u ishrani (28). Nakon toga je veci broj
epidemioloskih i interventnih studija potvrdio aterogeni efekat trans
masnih kiselina. Unos trans masnih kiselina povecava nivo
LDL-holesterola u poredenju sa cis izomerima, ali istovremeno dolazi i
do pada HDL-holesterola 1 ovo smanjenje je dozno zavisno, te je ukupni
nepovoljan efekat trans masnih kiselina na povecanje odnosa ukupnog i
HDL-holesterola udvostru¢en u odnosu na efekat ZMK (29). Takode
postoje radovi koji su detektovali povecanje lipoproteina (a) u plazmi kao
posledicu povecanog unosa trans masnih kiselina (30). Posebno je u
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Nurses' Health Study i Alpha-Tocopherol Beta-Carotene Study potvrdena
veza unosa trans masnih kiselina i pove¢anog rizika od KVO (16, 31).
Rad Lemaitre i sar. iz 2002. godine sugeriSe da je dijetarni unos ukupnih
trans masnih kiselina povezan i sa povecanim rizikom od iznenadnog
sr¢anog zastoja, koji se smatra vode¢im uzro¢nikom smrti u okviru KVO,
pri ¢emu su trans izomeri linolne kiseline bili povezani sa trostrukim
povecanjem rizika, dok trans izomeri oleinske kiseline nisu pokazali
znacCajnu korelaciju (32).

U setovima dijetarnih preporuka unos trans masnih kiselina nije
limitiran (tabela 2), medutim mnoge nacionalne organizacije su dale
svoje preporuke za maksimalno prihvatljiv unos trans masnih kiselina i
on se kre¢e u rasponu 2-6 g dnevno (33). PoSto se moze uticati samo na
koli¢inu trans masnih kiselina u hidrogenizovanim proizvodima, to
javnost vrsi pritisak na proizvodate da u svojim proizvodima smanje
njihovu koli¢inu, te je u svetu trend proizvodnja masnih namaza sa
niskim sadrzajem trans izomera ili ¢ak bez njih. U tu kategoriju spadaju
tzv. soft margarini, medutim, veéina takvih proizvoda domacih
proizvodaca jo§ uvek ima znatno vise trans masnih kiselina od uvoznih
(33). Uporedenjem efekata biljnih ulja, soft margarina, tvrdih margarina i
butera, Lichtenstein i sar. su dosli do rezultata da upotreba biljnog ulja ili
soft margarina ima najpovoljniji uticaj na nivo LDL-holesterola. Soft
margarin sa niskim sadrzajem trans masnih kiselina je delovao na
snizenje LDL-holesterola za 11% 1 na sniZenje odnosa ukupnog i
HDL-holesterola za 5%, u poredenju sa buterom (30).

Polinezasiéene masne kiseline

Polinezasi¢ene masne kiseline (PMK) sadrze vise dvostrukih veza
u molekulama i dele se na masne kiseline omega-6 i omega-3 serije. Ovo
obelezavanje potice od polozaja prve dvostruke veze u molekuli 1 to
prema terminalnom kraju molekule sa metil grupom. Osnovne masne
kiseline iz ove dve serije, linolna (omega-6) i alfa-linolenska kiselina
(omega-3), su esencijelne masne kiseline (EMK), moraju se unositi
hranom, jer ih humani organizam ne moze sintetisati. Iz njih se u
organizmu mogu sintetisati ostale dugolancane polinezasi¢ene masne
kiseline, koje su 1 same neophodne organizmu 1 imaju specifi¢ne uloge,
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kao Sto je sinteza eikozanoida, strukturna uloga u fosfolipidima ¢elijskih i
subcelijskih membrana, uloga u ekspresiji gena 1 moguca uloga u
odrzanju optimalne funkcije cula vida i nervnog tkiva (34). Bioloski
efekti masnih kiselina iz razli¢itih serija se razlikuju i one se ne mogu
medusobno zamenjivati.

Proucavanja zdravstvenih efekata EMK pocelo je pedesetih godina
proslog veka, kada su radovi Ahrensa i sar. i Keysa i sar. utvrdili da
kukuruzno ulje (bogato omega-6 masnim kiselinama) snizava nivo
holesterola krvi, naro€ito kada zameni buter ili svinjsku mast u ishrani
(35,36). lako je tad utvrdeno da ulje sardina (bogato omega-3 masnim
kiselinama) ima slican efekat i dodatno snizava nivo triglicerida u
serumu, njemu se nije posvetila paznja i istrazivanja ulja riba 1 omega-3
masnih kiselina su nastavljena tek dvadeset godina kasnije. Dosadasnja
saznanja o delovanju PMK na status lipida kod cCoveka se mogu
rezimirati na slede¢i nacin:

0 Linolna kiselina (omega-6 serija) snizava nivo LDL- i
HDL- holesterola kad zameni ZMK u ishrani (37);

0 Arahidonska kiselina (omega-6 serija) nema znacajnog efekta na
status lipida (38);

0 Dugolancane masne kiseline omega-3 serije kao S$to su
eikozapentaenska i1 dokozaheksaenska (ima ih u ulju riba),
snizavaju nivo LDL holesterola kao i omega-6 masne kiseline kad
zamenjuju zasi¢ene masti u ishrani. Omega-3 masne kiseline
imaju dodatni povoljni efekat da konstantno sniZavaju
koncentraciju triacilglicerola u serumu, dok n-6 masne kiseline to
ne ¢ine 1 mogu ih cak povecati (39,40). Dokozaheksaenska
kiselina kada se sama suplementira poveéava nivo
HDL-holesterola i smanjuje nivo triacilglicerola (41).

Pored efekata na status lipida, dugolanc¢ane masne kiseline omega-
3 serije deluju povoljno i na inflamaciju i trombozu, dva dodatna faktora
rizika kod KVO. Eikozapentaenska kiselina smanjuje agregaciju
trombocita i blago povecava vreme krvarenja kada se daje u koli¢ini od
4 g dnevno, $to moze biti dobrodosao efekat u odredenim slucajevima, ali
potencijalno Stetan u drugim (42). Rezultati epidemioloskih studija
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Western Electric Study i US Physicians’ Health Study su pokazali da je
kod muskaraca u ¢ijoj je ishrani riba bila zastupljena u koli¢ini od 30 g
dnevno, tj. jedne ribe nedeljno, za 50% bila manja smrtnost od KVO u
odnosu na osobe koje su retko konzumirale ribu (43,44). Objavljeni
rezultati dve sekundarne interventne studije u kojima je pacijenatima sa
prelezanim infarktom miokarda bio povecan unos ribe ili je
suplementirano riblje ulje u kapsulama, pokazali su znacajno smanjenje
ukupnog broja smrtnih slucajeva, kao 1 broj smrti od KVO za 17%, t;.
29% (45,46). U Cardiovacular Health Study se doslo do rezultata da kod
ishemijske bolesti srca nije vazan samo ukupan unos ribe ishranom ve¢ 1
vrsta ribe i da ve¢ umeren unos tunjevine ili druge kuvane i pecene ribe
smanjuje rizik od ovog oboljenja, dok przena riba 1 riblji burgeri ne daje
ovakav efekat (47).

Alfa-linolenska kiselina (uglavnom je ima u ulju soje, oraha,
semena lana) moze imati mnogo veéi znacaj kod KVO nego Sto se ranije
mislilo. Pove¢an unos alfa-linolenske kiseline (ALA) moZe dovesti do
smanjenja agregacije trobocita smanjenjem nastajanje pro-agregatornog
tromboksana A2, ali pokazuje i antiaritmijski efekat kod coveka (48).
Eksperimenti na Zivotinjama su pokazali da je ova masna kiselina
najefikasnija u smanjenju osetljivosti sr¢anog misi¢a na aritmiju i u
prevenciji ventrikularne fibrilacije. EpidemioloSke i interventne humane
studije kao Sto su Lyon Diet Heart Study i1 Health Professionals' Follow-
up Study su potvrdile smanjenu incidencu od fatalnog ishoda kod KVO i
to za 40% pri povecanju unosa ALA za 1% od ukupne dnevne energije
(16,49).

Dijetarne preporuke prikazane u tabeli 2 predlazu unos PMK u
koli¢ini 3-7% od ukupne energije, odnosno manjoj od 10%, ali ne
razdvajaju omega-6 1 omega-3 masne kiseline. U namirnicama ima
znacajno viSe omega-6 masnih kiselina, preciznije linolne kiseline, te je
procenjeno da je 1 njithov unos u savremnoj ishrani 20-30 puta veci od
unosa omega-3 masnih kiselina (50).

Holesterol

Holesterol je prisutan samo u namirnicama zivotinjskog porekla i
namirnice najbogatije holesterolom su Zzumance jaja, iznutrice,
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zivotinjske masti. Veé¢im brojem istrazivanja utvrdeno je da holesterol
hrane povecava nivoe ukupnog i LDL-holesterola i odnos ukupnog i
HDL-holesterola (51,52). Dejstvo dijetarnog holesterola je relativno malo
u poredenju sa ZMK, ali postoji mogucénost sinergistickog delovanja ove
dve komponente. U proseku se uzima da je na unos svakih 100 mg
dijetarnog holesterola odgovor organizma povecanje nivoa serum
holesterola za oko 10 mg/dL (8). Veza dijetarnog holesterola i
ateroskleroze je uocena jos 1913. godine u radu Anitschkowa na modelu
zeCeva, da bi je kasnije mnogi autori potvrdili na drugim Zivotinjskim
modelima, ukljucujuéi primate. Ispitivanja veze unosa holesterola
hranom 1 rizika od KVO kod ¢oveka daju razliite rezultate. U Western
Electric studiji dijetarni holesterol je uticao na povecanje rizika od KVO,
dok u Nurses' Health i Framingham studijama nije pronadena veza
izmedu koli¢ine konzumiranih jaja i rizika od KVO (43,16,53).

Preporuka je da se unos holesterola hranom svede na ispod 300 mg
dnevno, ali se najbolji rezultati dobijaju istovremenim smanjenjem unosa
ZMK ispod 7% energije i smanjenjem unosa holesterola ispod 200 mg,
tada se nivo LDL-holesterola smanjio u istrazivanju Schaefera 1 sar. za
15-20% (18).

Umesto zakljucka

Na osnovu svega iznetog moze se zakljuciti da dijetarni lipidi
znacajno uti¢u na procese ukljuene u patogenezu ateroskleroze, a samim
tim su povezani sa rizikom od kardiovaskularnih oboljenja. Modifikacija
unosa dijetarnih lipida je potencijalno mo¢no oruzje u borbi protiv ovih
oboljenja 1 potrebno je dobro poznavati efekte svake pojedinacne klase
lipida hrane, posebno holesterola, zasic¢enih, polinezasi¢enih 1 trans
masnih kiselina, u cilju postizanja maksimalnih rezultata dijetoterapije.
U tabeli 3 su prikazane jednacine koje su rezultat regresione analize
korelacije promena lipida krvi nastalih usled promena unosa pojedinih
lipida hrane 1 iz kojih se moze izraCunati nivo planiranog efekta nakon
modifikacije dijete. Kao Sto se iz jednacina vidi, najveci efekat na
snizenje lipida krvi daju smanjenje unosa zasi¢enih masnih kiselina 1
povecanje unosa polinezasi¢enih masnih kiselina.
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Tabela 3 Jednacine zavisnosti koncentracija ukupnog holesterola,
HDL- 1 LDL-holesterola u plazmi od promene unosa
dijetarnih masti

Hegsted i sar. (54)
AUH=2.10 A ZMK - 1.16APMK + 0.067AH

Yui sar. (55)
AUH =2.02A12:0-16:0 — 0.03A18:0 — 0.48AMMK - 0.96APMK

ALDL-H =1.46 A12:0-16:0 + 0.07A18:0 — 0.69AMMK - 0.96APMK
AHDL-H = 0.62A12:0-16:0 — 0.06A18:0 + 0.39AMMK + 0.24APMK

Schaefer J (18)
ALDL-H = 1.34 A ZMK - 059APMK + 0.033AH

UH = ukupni holesterol; HDL-H = HDL-holesterol; MMK = mononezasi¢ene masne kiseline;
H = holesterol; A = promena; PMK = polinezasi¢ene masne kiseline

LDL-H = LDL-holesterol; ZMK = zasi¢ene masne kiseline;

Summary

Dietary fat intake is believed to be significantly correlated with the
risk of coronary heart disease, but the total fat content in the diet is less
correlated than the content of some fatty acids. Saturated fatty acids and
trans fatty acids raise LDL cholesterol levels, but trans fatty acids also
decrease HDL cholesterol. Polyunsaturated fatty acids reduce cholesterol
levels when substituted for saturated fatty acids, and omega-3 fatty acids
also have antithrombotic and antiinflamatory effects. Dietary principles
involved in prevention and nutritional therapy of coronary heart disease
emphasize the importance of optimal dietary fat intake and making
difference between LDL-raising nutrients and atheroprotective nutrients.

Key words: saturated fatty acids, trans isomers,
polyunsaturated fatty acids, cholesterol,
dietary recommendation
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