WADEMEKUM MIAŻDŻYCY
MIAŻDŻYCA (cz. VI)
Cholesterol (cz. I)
Od dawna cholesterol łączony jest z miażdżycą. Z nim właśnie związane jest najwięcej nieporozumień i wyciągano najwięcej błędnych wniosków o jego roli i znaczeniu w rozwoju miażdżycy. Zupełnie nie jest istotnym w rozwoju miażdżycy cholesterol zawarty w pokarmach. Nikt do tej pory nie udowodnił, by bodaj jedna drobina cholesterolu pokarmowego u człowieka znalazła się kiedykolwiek w ścianie tętnicy. W badaniach zachowania się cholesterolu w ustroju jedynie miarodajne mogą być badania oparte na podawaniu cholesterolu znakowanego substancjami promieniotwórczymi. Na podstawie badań izotopowych stwierdzono, że u człowieka w ciągu doby jelita mogą wchłonąć 0,3-0,5 g cholesterolu egzo i endogennego (tzn. tego z żółci). A więc:

Nie ma najmniejszego uzasadnienia w profilaktyce i leczeniu miażdżycy wyłączenie z diety produktów zawierających dużo cholesterolu.

Tłuszcze nasycone w diecie hamują wchłanianie cholesterolu w jelitach, podczas gdy tłuszcze nienasycone zwiększają jego wchłanianie.
Czyli – im więcej człowiek zje oleju z wiesiołka, tym więcej cholesterolu wchłonie. Stąd dieta bogatotłuszczowa, zawierająca dużo tłuszczów zwierzęcych, hamuje wchłanianie cholesterolu. Takie są badania naukowe. 
 Z kolei:

Cholesterol obecny we krwi pochodzi prawie w całości z wątroby.
I nie ma on żadnego wpływu na rozwój miażdżycy.
Cholesterol jest wytwarzany praktycznie głównie w wątrobie, w przewodzie pokarmowym i w skórze, ale ten obecny we krwi – pochodzi prawie w całości z wątroby. Nikt nie udowodnił, że bodaj jedna drobina cholesterolu z krwi znalazła się kiedykolwiek w ścianie tętnicy człowieka. Wysoki poziom cholesterolu we krwi świadczy tylko o tym, że wątroba zmuszona jest przetwarzać duże ilości glukozy w szlaku pentozowym m.in. na cholesterol. Na podstawie badań izotopowych stwierdzono, że w ścianie tętnic gromadzi się, szczególnie pod wpływem insuliny, znakowany octan sodu, lub glukoza. I są one zamieniane na lipidy i cholesterol już po godzinie od podania insuliny z octanem sodu, czy glukozą. 
 
Wykazano, że znakowany cholesterol podawany z insuliną, lub bez, nie przechodzi zupełnie do komórek ścian tętnic. 

Człowiek może przyswoić cholesterol z jednego żółtka, a może wytworzyć ponad 10 g cholesterolu na dobę, jeśli skład diety go do tego zmusi. Liczy się głównie cholesterol wytwarzany w organizmie. Wysoki poziom cholesterolu we krwi nie ma bezpośredniego wpływu na rozwój miażdżycy, a świadczy on tylko o tym, że jeśli wątroba musi przetwarzać duże ilości glukozy w cyklu pentozowym, to istnieje duże prawdopodobieństwo, że tym bardziej muszą to robić komórki narządów i tkanek bardziej, niż wątroba upośledzonych pod względem odżywiania, a szczególnie muszą to robić komórki ścian tętnic. Bowiem:

Nie ma w żywieniu człowieka (w istotnych ilościach) źródeł energii gorszych, niż glukoza.

Im gorszy skład diety, tym więcej paliw najniższej jakości organizm kieruje do tkanek najbardziej z zasady źle odżywionych. Zatem wysoki poziom cholesterolu we krwi, jest tylko objawem świadczącym pośrednio o możliwości rozwoju zmian miażdżycowych w tętnicach, ale może tu nie być żadnego związku, może być cholesterol 900–1000 mg/dl – i nie będzie miażdżycy, a może być to 100 mg/dl – a miażdżyca może się rozwijać. Liczne badania nad rolą różnych tłuszczy na poziom cholesterolu we krwi dowodzą, że tłuszcze wywierają wpływ na syntezą cholesterolu w zależności od swego składu jedynie na drodze zwiększenia, bądź zmniejszenia ilości glukozy przetwarzanej w cyklu pentozowym. 
Czyli problem się rozwiązuje sam, jeśli nie ma glukozy, lub jest jej bardzo mało. Załóżmy, że człowiek na diecie miażdżycorodnej spożywa 400 g węglowodanów na dobę. Załóżmy, że połowę tej ilości spala w cyklu heksozowym, gdzie cholesterol powstaje, ale 300 razy mniej, niż w szlaku pentozowym, (czyli to się w ogóle nie liczy), a połowę w cyklu pentozowym zamienia na tłuszcze i cholesterol. Jeśli przy zachowaniu tej samej ilości tłuszczu w diecie, podamy tłuszcze o wyższej wartości biologicznej, czyli mające więcej kalorii, organizm będzie musiał spalać np. 300 g glukozy w cyklu pentozowym, co spowoduje odpowiednio większy wzrost poziomu cholesterolu we krwi. Jeśli podamy tłuszcze o niższej wartości biologicznej w tej samej ilości, organizm będzie mógł przetworzyć w cyklu pentozowym np. 50–100 g glukozy, a resztę musi spalić, co spowoduje obniżenie poziomu cholesterolu w surowicy, ponieważ tłuszcze nienasycone często nie są spalane do końca, czyli organizm produkuje z nich nawet gazy techniczne: etan, pentan, i wydmuchuje przez usta i drugim końcem. Powstają inne trucizny, powstaje metan w jelitach, jest to wydalane przecież, jako gaz techniczny. Wtedy organizm musi tego cukru z tych 400 g więcej spalić. A jak więcej spali, to mniej przerobi i oczywiście poziom cholesterolu jest mniejszy, ale to nie znaczy, ze to jest dobra metoda. 
Tłuszcze u ludzi na diecie miażdżycorodnej działają jedynie pośrednio przez wpływ na zwiększenie albo zmniejszenie ilości glukozy przetwarzanej w cyklu pentozowym. Tłuszcze posiadają tym wyższą wartość, im więcej i łatwiej można z nich uzyskać energii użytecznej, (czyli im więcej mają wodoru, im dłuższe są łańcuchy kwasów tłuszczowych, a im dłuższe, tym twardszy tłuszcz), jeśli zawierają więcej wolnych kwasów tłuszczowych, więcej trójglicerydów (niż jedno- i dwuglicerydów) 
 i jeśli te tłuszcze podawane są łącznie z enzymami, witaminami i minerałami potrzebnymi do spalania tłuszczów, zawartymi w optymalnych ilościach i proporcjach tylko w pokarmach pochodzenia zwierzęcego o najwyższej wartości biologicznej, czyli najbardziej chemicznie podobne do własnych tłuszczów człowieka. Tłuszcze są tym gorsze, im wyżej podane zależności są bardziej odwrotne. 

Decydującym o wartości tłuszczów jest stopień ich uwodornienia. Jeśli zwiększymy ciężar cząsteczkowy tłuszczu przez uwodornienie (np. produkcja margaryny z oleju) tylko o 1%, to wartość energetyczna tłuszczu zwiększy się aż o 17%. To by było oczywiste, że też takie same tłuszcze w organizmie człowieka też powodują duże różnice na korzyść, jeśli są mocno uwodornione. 
Powyższe zależności potwierdzają liczne badania:
· Tłuszcze nienasycone z kukurydzy – brak witamin, minerałów i enzymów do spalenia tłuszczów, powodują spadek poziomu cholesterolu. 

· Nasycony olej kokosowy powoduje wzrost poziomu cholesterolu. 
 - To już szczyt, Państwo rozumieją, że jeżeli 1% ciężaru zwiększa kaloryczność o 17%, to wiadomo, że nasycony, czyli uwodorniony olej kokosowy będzie powodował, że organizm będzie więcej glukozy przerabiał na tłuszcz i cholesterol.

· Bardziej uwodornione kwasy tłuszczowe powodują większy wzrost poziomu cholesterolu, niż mniej uwodornione. 
 Czyli ten sam kwas tłuszczowy, ale mający więcej wodoru, powoduje większy wzrost cholesterolu, bo faktycznie jest dla organizmu lepszy, pozwala na większe spalanie glukozy i umożliwia większe przerabianie jej na tłuszcz.
· Kwasy tłuszczowe o dłuższych łańcuchach powodują większy wzrost poziomu cholesterolu, niż kwasy tłuszczowe o krótszych łańcuchach. 
 Kwasy tłuszczowe zaczynają się od kwasu octowego CH3COOH, aż do kwasu o 26 węglach (u człowieka liczą się do 24 węgli), czyli im dłuższy kwas tłuszczowy, tym więcej kalorii z 1 grama. Dlatego kwasy tłuszczowe o dłuższych łańcuchach (czy nasycone, czy nienasycone – to już nie ma znaczenia) są porównywalnie lepsze, niż kwasy o krótszych łańcuchach.
· Przy karmieniu zwierząt dieta bezcholesterolową poziom cholesterolu wzrasta bardziej, gdy podaje się wolne kwasy tłuszczowe, niż przy podawaniu trójglicerydów. To już Państwu tłumaczyłem: Glicerol, alkohol – niższa kaloryczność, jeśli wiąże się z trójglicerydami, z kwasami tłuszczowymi – taki kompleks ma mniej kalorii, niż same wolne kwasy tłuszczowe. Obecność glicerolu w trójglicerydach obniża wartość kaloryczną i biologiczną tłuszczu w stosunku do wolnych kwasów tłuszczowych. 
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