
ROZDZIAŁ 4 

CHOLESTEROL: CZY WALCZYSZ Z CHOROBĄ SERCA? 

DLACZEGO WYSOKI POZIOM CHOLESTEROLU? 

Wierzyć lub nie, cholesterol to mydło twojego ciała! Twoje ciało działa na wodzie, 
składasz się w 70% z wody, a kiedy jesz tłuszcz lub olej, potrzeba dużo mydła, aby te 
tłuszcze dietetyczne (tłuszcze nasycone, tłuszcze trans, tłuszcze rafinowane, dieta 
wysokotłuszczowa) stały się rozpuszczalne w środowisku wodnym twojego ciała. 1 Jeśli 
jesteś przyzwyczajony do mycia naczyń w domu ręcznie, jestem pewien, że niektóre 
tłuszcze trudniej „zmyć” z talerzy niż inne. Po prostu uświadom sobie, że tłuszcze, które 
są najtrudniejsze do zmycia z naczyń, to również tłuszcze, które potrzebują najwięcej 
„mydła” cholesterolu, aby rozpuścić się w twoim ciele. Cholesterol rozpuszcza tłuszcze 
lub oleje, które spożywasz, w środowisku wodnym twojej krwi. Twarde tłuszcze, takie 
jak tłuszcz zwierzęcy, uwodornione oleje roślinne i oleje, które zostały zrumienione 
przez ogrzewanie, są trudniejsze do rozpuszczenia dla organizmu. Te tłuszcze powodują, 
że wątroba wytwarza więcej „mydła” cholesterolu. Ostatecznie prowadzi to do 
zwiększenia cholesterolu we krwi. 2,3,4 Im więcej tłuszczu jakiegokolwiek rodzaju 
spożywasz, tym więcej cholesterolu organizm będzie potrzebował, aby go przetworzyć. 
Za każdy dodatkowy 1% tłuszczu, który włączysz do swojej diety, Twój całkowity 
cholesterol wzrośnie o 11⁄2 punktu. 5 

KRĄŻENIE JELITOWO-WĄTROBOWE: CYKL MYDŁOWY WĄTROBY 

Źródłem „mydła” cholesterolowego jest wątroba, a butelką lub zbiornikiem mydła jest 
woreczek żółciowy. Mieszanka mydła cholesterolowego nazywana jest żółcią. Żółć ta jest 
wstrzyknięta do jelita cienkiego, gdy wykryta zostanie potrzeba użycia mydła, tj. tłuszczu 
w przewodzie pokarmowym. To „mydło” próbuje następnie uczynić tłuszcz zgodnym z 
wchłanianiem do krwiobiegu na bazie wody. Składnik cholesterolu w „mydle” jest 
ponownie wchłaniany w jelicie cienkim i zwracany do wątroby w celu przetworzenia. 
Istnieje kilka rzeczy, które mogą zmniejszyć ilość „mydła” cholesterolu w układzie. Jedz 
mniej tłuszczu, więc potrzeba będzie mniej „mydła”. Jedz więcej błonnika, który 
wchłonie część „mydła” i wyniesie je w stolcu, więc mniej „mydła” zostanie ponownie 
wchłonięte i zwrócone do krwiobiegu i wątroby. Jedz więcej roślin o wysokiej zawartości 
steroli. Te sterole roślinne konkurują z „mydłem” o ponowne wchłanianie, zmniejszając 
w ten sposób ponowne wchłanianie „mydła”. 

CHOLESTEROL W WIELU FORMACH 

Cholesterol to cholesterol, ale jego opakowanie mówi ci o jego roli. LDL, czyli 
lipoproteina o niskiej gęstości, to opakowanie przeznaczone do eksportu z wątroby do 
tkanek. HDL, czyli lipoproteina o wysokiej gęstości, to ekipa sprzątająca, która zabiera 



cholesterol z tkanek z powrotem do wątroby. LDL transportuje go do obiegu, a HDL go 
odzyskuje, usuwając z krwi i tkanek. Jak możesz sobie wyobrazić, niski poziom HDL jest 
związany ze śmiertelnością z powodu chorób serca — bez wystarczającej liczby ekip 
sprzątających, śmieci się gromadzą. 6 

Ostatnio toczyła się dyskusja na temat wielkości LDL i wpływu tej wielkości na zdrowie. 
Większy rozmiar cząsteczek LDL wiąże się z większą długowiecznością. 7 Małe, gęste, LDL 

wykazano, że cząsteczki te są powiązane ze zwiększonym ryzykiem zdarzeń sercowo-
naczyniowych. 8 Podczas gdy wszystkie te dyskusje na temat wielkości powodują 
konieczność przeprowadzenia większej liczby badań laboratoryjnych, pozytywne 
podejście do czynników ryzyka chorób serca poprzez styl życia może poprawić wielkość 
cząsteczek LDL, co zmniejszy ryzyko zawału serca. 9,10,11,12 

TŁUSZCZE, KTÓRE SPOŻYWAMY 

Tłuszcze trans, produkt uboczny uwodornienia olejów roślinnych, 13 zwiększają ryzyko 
wysokiego poziomu cholesterolu o 65%. 14 W jednym badaniu ofiary zawału serca miały 
o 13% więcej tłuszczów trans w ścianach komórkowych. 15 Tłuszcze trans obniżają 
poziom „dobrego” cholesterolu HDL bardziej niż tłuszcze nasycone i zmniejszają 
aktywność antyoksydacyjną w organizmie, a także sprawiają, że pacjenci są bardziej 
podatni na miażdżycę i zawały serca. Ponadto tłuszcze trans zwiększają poziom 
szkodliwego cholesterolu LDL. 16 Możesz nie być świadomy, skąd pochodzą tłuszcze trans 
w Twojej diecie. Źródła tłuszczów trans w amerykańskiej diecie w procentach obejmują 
ciasta, ciasteczka, krakersy, ciasta i chleb 40%; produkty pochodzenia zwierzęcego 21%; 
margarynę 17%; smażone ziemniaki (takie jak frytki i placki ziemniaczane) 8%; chipsy 
ziemniaczane, chipsy kukurydziane, popcorn 5%; tłuszcz domowy 4%; inne (płatki 
śniadaniowe, słodycze itp.) 5%. 17 Unikanie tłuszczów trans może wymagać pewnych 
badań z Twojej strony. 

Tłuszcze nasycone znajdujące się w mleku, serze, żółtkach jaj, mięsie i kiełbasie mają 
jeszcze bardziej szkodliwy wpływ na cholesterol i chorobę wieńcową serca niż tłuszcze 
trans. 18 Dieta bogata w tłuszcze nasycone może podnieść całkowity cholesterol o 23%. 19 

Gdy cholesterol jest częścią diety, całkowity poziom cholesterolu we krwi będzie gorszy, 
jeśli inne tłuszcze w diecie są nasycone, niż gdyby były nienasycone. 20 Na przykład, ze 
względu na wysoką zawartość tłuszczu i cholesterolu, 40g masła dziennie podniesie 
poziom cholesterolu o 20 punktów. 21 Oleje palmowe niewiele różnią się od innych 
tłuszczów nasyconych pod względem podnoszenia poziomu cholesterolu we krwi. 22,23 W 
porównaniu do twardszych tłuszczów, oleje jednonienasycone mają tendencję do 
obniżania poziomu cholesterolu. 24 Tłuszcze wielonienasycone mają tendencję do 
korzystnego wpływu na cholesterol, ale są mniej odporne na utlenianie. 25 

W porównaniu do wegetarian, osoby spożywające produkty zwierzęce (mięso, jaja 
i nabiał) spożywają o 50% więcej tłuszczu, mają o 30% wyższy poziom całkowitego 



cholesterolu, o 42% wyższy poziom cholesterolu LDL i o 38% wyższy poziom 
trójglicerydów. 
Innym czynnikiem, który jest często pomijany, jest forma spożywanego tłuszczu lub 
oleju. Rafinowane oleje wchłaniane wcześnie w jelicie cienkim są estryfikowane 
cholesterolem i trafiają do układu limfatycznego, aby zostać zdeponowane w sercu. 
Oleje naturalnie występujące w pełnowartościowych produktach są trawione i 
wchłaniane później w jelicie cienkim jako fosfolipidy i trafiają do krążenia wrotnego, 
gdzie są bezpośrednio kierowane do wątroby. W związku z tym mają mniejszy wpływ na 
całkowity cholesterol we krwi. 26 

SPOŻYCIE PRODUKTÓW ZWIERZĘCYCH I CHOLESTEROLU 

Osoby spożywające produkty zwierzęce codziennie mają wyższy poziom cholesterolu i 
średnio całkowity cholesterol wynosi 255mg/dl. Osoby, które ograniczają spożycie 
produktów zwierzęcych do jednego razu w tygodniu, mają całkowity cholesterol 
wynoszący około 205mg/dl. 27 W porównaniu do wegetarian, osoby spożywające 
produkty zwierzęce (mięso, jaja i nabiał) jedzą o 50% więcej tłuszczu, mają: o 30% 
wyższy całkowity cholesterol, o 42% wyższy cholesterol LDL, o 38% wyższy poziom 
trójglicerydów, o 32% wyższy poziom cukru we krwi i pięć razy częściej mają wysokie 
ciśnienie krwi. 28 Osoby pijące mleko krowie lub jedzące produkty mleczne, takie jak 
jogurt i ser, codziennie, mają o 7 mg/dl wyższy całkowity cholesterol i o 5 mg/dl wyższy 
cholesterol LDL. 29 Wykazano, że dieta z białkiem zwierzęcym i niską zawartością 
błonnika znacznie zwiększa poziom cholesterolu. 30 Kazeina, białko w mleku, powoduje, 
że wątroba produkuje więcej cholesterolu. 31,32 Osoby stosujące dietę bogatą w błonnik i 
węglowodany, nieprzetworzoną, mają znacznie niższy poziom cholesterolu LDL niż 
osoby stosujące dietę bogatą w węglowodany rafinowane lub dietę 
niskowęglowodanową, wysokobiałkową. 33 Z drugiej strony, zastąpienie białka 
zwierzęcego w codziennej diecie 30 do 50 gramami białka sojowego powoduje 13% 
redukcję LDL, 10% redukcję trójglicerydów, 9% redukcję cholesterolu i 2,4% wzrost HDL. 
34 Wykazano również, że ta porada żywieniowa jest pomocna w przypadkach uważanych 
za mające „genetyczne” predyspozycje do wysokiego poziomu cholesterolu. 35 

RAFINOWANA ŻYWNOŚĆ DLA RAFINOWANYCH LUDZI? 

Rafinowana (przetworzona) żywność ma tendencję do gwałtownego wzrostu poziomu 
cukru we krwi, powodując jego bardzo szybki wzrost. Kategoryzujemy żywność według 
jej wpływu na poziom cukru we krwi zgodnie z „indeksem glikemicznym”. 36 Ładunek 
glikemiczny określa ilość spożywanego pokarmu o wysokim indeksie glikemicznym. 
Pokarmy o wysokim indeksie glikemicznym lub ładunku glikemicznym powodują, że 
poziom cukru we krwi wzrasta szybciej i wyżej niż pokarmy o niskim indeksie 
glikemicznym lub ładunku glikemicznym. Większość rafinowanej żywności to pokarmy o 
wysokim ładunku glikemicznym. Diety o wysokim ładunku glikemicznym powodują 



wzrost cholesterolu LDL i spadek HDL. 37,38 Z drugiej strony, zmniejszenie ładunku 
glikemicznego poprzez spożywanie większej ilości pełnowartościowych produktów 
roślinnych ma wpływ na obniżenie poziomu LDL. 39 Zalecamy dietę o wysokiej zawartości 
złożonych węglowodanów, dietę bez rafinowanej/przetworzonej żywności. 

CHOROBA I PODWYŻSZONY POZIOM CHOLESTEROLU 

Im więcej cholesterolu masz we krwi, tym większe ryzyko śmierci na zawał serca. 40,41,42,43 

W rzeczywistości jeden wysoki pomiar cholesterolu we krwi w ciągu całego życia może 
oznaczać wyższe ryzyko choroby wieńcowej przez resztę życia! 44 Im więcej cholesterolu 
masz we krwi, tym bardziej chore staje się twoje serce. 45 Kiedy wzrasta poziom 
cholesterolu, komórki wyściełające naczynia krwionośne, zwane makrofagami, 
wypełniają się tłuszczem i przyczyniają się do tworzenia się blaszek miażdżycowych. 46 

Kiedy obniżasz poziom tłuszczu (cholesterolu i trójglicerydów) we krwi, praktycznie 
zatrzymuje to postęp zmian w naczyniach krwionośnych. 47 Osoby z genetycznie niskim 
poziomem LDL żyją o 5-12 lat dłużej i prawie nigdy nie mają zawałów serca. 48 , 49 Im 
więcej tłuszczu i cholesterolu tolerujesz we krwi, tym krótsze będzie twoje życie. 50,51 Oto 
kilka liczb ilustrujących wzrost ryzyka: Cholesterol powyżej 280 mg/dl zwiększa 
prawdopodobieństwo wystąpienia dławicy piersiowej 5 i pół raza. 52 Cholesterol powyżej 
240 mg/dl zwiększa ryzyko zgonu z powodu zawału serca o 350%. 53 Pozytywną stroną 
jest to, że każdy spadek cholesterolu o 2 mg/dl zmniejsza ryzyko zawału serca o 1%. 54 

Jednym z powodów wzrostu zachorowań na choroby serca i śmiertelnych zawałów serca 
przy podwyższonym poziomie cholesterolu we krwi, oprócz oczywistego wzrostu 
miażdżycy, jest to, że gdy poziom cholesterolu wzrasta, upośledza on zdolność serca do 
tworzenia naczyń krwionośnych obocznych, które mogłyby pomóc w przeżyciu zawału 
serca. 55 

Triglicerydy również odgrywają rolę. Podwyższone triglicerydy są związane ze 
zwiększonym ryzykiem zawału serca i zgonu. 56,57 Triglicerydy powyżej 200 mg/dl 
znacząco zwiększają ryzyko udaru lub przemijającego ataku niedokrwiennego. 58,59 

Poziom cholesterolu nie obniża się, gdy w diecie zastępujesz wołowinę, cielęciną 
lub wieprzowinę kurczakiem lub rybą. Dlaczego? Ponieważ proporcja cholesterolu 
w drobiu jest podobna do tej w czerwonym mięsie. 
Caldwell Esselstyn, Jr., MD, z Cleveland Clinic wykazał na angiografii, że blokady w 
tętnicach wieńcowych można odwrócić poprzez zmianę diety. „Optymalna dieta”, 
według niego, „składa się ze zbóż, roślin strączkowych, warzyw i owoców, a 10%-15% 
kalorii pochodzi z tłuszczu”. Dalej mówi, że „Ta dieta minimalizuje prawdopodobieństwo 
udaru, otyłości, nadciśnienia, cukrzycy typu 2 i raka piersi, prostaty, jelita grubego, 

odbytnicy, macicy i jajników”. 60 Czy Medicare kiedykolwiek coś takiego obiecał? To 
brzmi jak prawdziwy program ubezpieczeniowy! 



A co z rakiem i cholesterolem? Podwyższony poziom cholesterolu i trójglicerydów 
znacząco zwiększa ryzyko raka piersi. 61 Ryzyko raka piersi wzrasta o 88%, gdy spożywa 
się pokarmy z cholesterolem, o 125% przy wysokim spożyciu białka zwierzęcego, o 143% 
przy wysokim spożyciu tłuszczów nasyconych i o 169%, jeśli spożywa się więcej kalorii, 
niż się potrzebuje! 62 Rak trzustki jest czwartą najczęstszą przyczyną śmierci z powodu 
raka, ze wskaźnikiem pięcioletniego względnego przeżycia wynoszącym 4%, co czyni go 
jednym z najbardziej śmiertelnych nowotworów. Spożywanie cholesterolu zwiększa 
ryzyko raka trzustki o 50%. Jaja, bogate źródło cholesterolu, zwiększają ryzyko o 60%. 63 

Inne ryzyka chorób nasilają się wraz ze wzrostem cholesterolu. Podwyższony poziom 
cholesterolu i trójglicerydów wraz z niskim poziomem HDL znacznie zwiększają ryzyko 
zapalenia stawów o podłożu autoimmunologicznym, takiego jak reumatoidalne 
zapalenie stawów. 64 Wysoki poziom cholesterolu jest istotnym czynnikiem ryzyka 
zwyrodnienia plamki żółtej i wynikającej z niego ślepoty. 65,66,67,68 Poziom cholesterolu 
wynoszący 240 mg/dl zwiększa ryzyko zwyrodnienia plamki żółtej o 80%. 69 Poziom 
cholesterolu wynoszący 220 mg/dl lub więcej zwiększa ryzyko migreny o 280%. 70 

Podwyższony poziom cholesterolu zwiększa ryzyko wysokiego ciśnienia krwi o 90%. 71 

Nawet niedoczynność tarczycy może być wynikiem podwyższonego poziomu 
cholesterolu. 72,73 

Mózg i nerwy nie są zadowolone, gdy wzrasta poziom cholesterolu. Nadciśnienie i 
hipercholesterolemia działają razem, zwiększając dysfunkcję mózgu. 74 Kiedy króliki, 
potwierdzeni roślinożercy, spożywają cholesterol, rozwijają się u nich zmiany 
przypominające chorobę Alzheimera w mózgu. 75 Pacjenci z podwyższonym poziomem 
cholesterolu LDL mają o 106% wyższe ryzyko upośledzenia funkcji poznawczych. 76 

Otyłość i wysoki poziom trójglicerydów powodują upośledzenie funkcji poznawczych. 77 

Podwyższony poziom trójglicerydów przewiduje zwiększoną neuropatię obwodową u 
diabetyków. 78 Podwyższony poziom cholesterolu jest istotnie związany z ciężką 
depresją. 79,80 Wykazano, że obniżenie poziomu cholesterolu poprzez zmianę stylu życia 
zmniejsza depresję, wrogość i nasilenie objawów psychologicznych. 81 

CHOLESTEROL W DIECIE: CHOLESTEROL, KTÓRY WCHODZI DO NASZYCH UST 

Kiedy spożywasz cholesterol, jego część ostatecznie trafi do krwiobiegu. Powiedziano, że 
„jesteśmy tym, co jemy”. Jednak cholesterol jest mydłem, więc chociaż spożywanie 
cholesterolu nie podnosi dramatycznie poziomu mydła, tak jak robi to jedzenie 
tłuszczów, cholesterol w diecie nadal powoduje zwiększenie stężenia cholesterolu we 
krwi. 82 Spożywanie 100 mg cholesterolu dziennie może zwiększyć całkowite stężenie 
cholesterolu o 2,2 mg/dl. 83 Większość ludzi spożywa znacznie więcej niż 100 mg 
cholesterolu dziennie. 

Jakie pokarmy zawierają cholesterol? Prawie wszystkie pokarmy zwierzęce zawierają 
trochę cholesterolu, niektóre mają go więcej niż inne. Produkty pochodzenia roślinnego 



nie zawierają cholesterolu. Dzieje się tak, ponieważ do produkcji cholesterolu potrzebna 
jest wątroba, a rośliny nie mają wątroby! Owoce i warzywa, orzechy i nasiona, fasola i 
zboża nie zawierają cholesterolu. Jedna szklanka 2% mleka ma 18 mg cholesterolu. Pół 
szklanki lodów ma 29 mg, z czego większość jest utleniona. Jedna łyżka masła miałaby 31 
mg, a 75g małży 57 mg cholesterolu. W porcji 75g, pierś z kurczaka ma 73 mg, 
wieprzowina 76 mg, polędwica wołowa 80 mg, ostrygi 84 mg, krewetki 165 mg, jedno 
duże jajko 213 mg, wątroba wołowa 410 mg i mózg wołowy, który często kończy jako 
tłuszcz zwierzęcy, 1697 mg cholesterolu. 84 Twój organizm nie potrzebuje dietetycznego 
źródła cholesterolu, wytwarza go sam, świeży. 

Poziom cholesterolu nie obniża się, gdy w diecie zastępujesz wołowinę, cielęciną lub 
wieprzowinę kurczakiem lub rybą. Dlaczego? Ponieważ proporcja cholesterolu w drobiu 
jest podobna do tej w czerwonym mięsie. 85 

CHOLESTEROL W DIECIE I CHOROBY 

Cholesterol dietetyczny wraz z podwyższonym poziomem cholesterolu we krwi 
drastycznie zwiększa utleniony cholesterol. Utleniony cholesterol powoduje zwiększone 
zapalenie całego ciała, miażdżycę i powstawanie blaszek. 86,87 Im więcej cholesterolu jesz, 
tym więcej zwapnionych blaszek możesz się spodziewać w tętnicach wieńcowych. 88 

Kiedy włączasz cholesterol do swojej diety, zwiększa on stan zapalny w: płucach, co 
prowadzi do astmy; 89,90 wątrobie, co prowadzi do niealkoholowych stłuszczeniowych 
chorób wątroby i marskości wątroby; 91,92,93 i prostacie, co prowadzi do bólu, 
powiększenia i raka. 94,95 Cholesterol w diecie może powodować trwałe mikroskopijne 
uszkodzenia nerek, powodując, że tracą one 6 razy więcej białka w moczu niż 
dopuszczalne poziomy. 96,97,98 „Ale jadłem dodatkowe produkty zwierzęce, aby zwiększyć 
spożycie białka...” Kiedy przestajesz jeść cholesterol, stan zapalny naczyń krwionośnych 
faktycznie ustępuje, a blaszki tętnic wieńcowych stają się bardziej odporne na pękanie. 
99 
Potrzebujesz osteoporozy? Dieta bogata w cholesterol stymuluje resorpcję kości 
powodując osteoporozę. 100 

Cholesterol w diecie poważnie obniża sprawność umysłową. 101,102 Sześć godzin po 
spożyciu posiłku o wysokiej zawartości tłuszczu poziom natlenienia mózgu spada poniżej 
70%. Co więcej, nie wraca do normy przez całe 3 dni — co oznacza, że niektórzy ludzie 
nigdy nie mieli w pełni funkcjonującego mózgu! 103 

UTLENIONY CHOLESTEROL WE KRWI 

„Dlaczego ja?” zapytał mnie pewien dżentelmen po pięćdziesiątce. „Mój całkowity 
cholesterol zawsze wynosił około 140, a mój HDL jest zazwyczaj bardzo dobry”. Miał 
zawał serca i operację pomostowania aortalno-wieńcowego i teraz zastanawiał się, co 
może zrobić, aby uniknąć powtórki. Gdy lepiej poznałem tego dżentelmena, stało się dla 
mnie oczywiste, że źródłem jego cholesterolu były pokarmy o wysokiej zawartości 



utlenionego cholesterolu, takie jak lody, pizza i przetworzona żywność, podczas gdy jego 
dieta nie była bogata w owoce i warzywa. Przy takim samym poziomie cholesterolu 
osoby, które jedzą mniej owoców i warzyw, mają większe ryzyko śmiertelnego zawału 
serca. 104 Dzieje się tak z powodu działania utlenionego cholesterolu. Utleniony 
cholesterol może być stabilizowany przez przeciwutleniacze znajdujące się w świeżych 
owocach i warzywach. 

Mój wujek zmarł na chorobę serca w wieku 39 lat, był anestezjologiem na University of 
Texas. Pozostawił żonę i dwóch nastoletnich synów. Jego codzienną kolacją były lody. W 
ciągu 24 godzin od spożycia utlenionego cholesterolu u królików i małp rozwijają się 
zmiany naczyniowe, które, jeśli nie zostaną naprawione, doprowadzą do miażdżycy i 
zawałów serca. 105,106,107,108 Typowe źródła utlenionego cholesterolu to mieszanki do 
kremów, takie jak lody, mieszanki do naleśników, ponieważ zawierają suszone jajka, 109 

parmezan i wszelkie produkty spożywcze, w których cholesterol lub oleje mają kontakt z 
powietrzem i/lub tlenem. 84 110 Utleniony cholesterol w surowicy znacznie przyspiesza 
miażdżycę. 111,112,113 Uszkodzenie tętnic spowodowane utlenionym cholesterolem 
prowadzi do gromadzenia się cholesterolu w ścianach tętnic i powiększenia blaszki 
miażdżycowej. 114 

Cholesterol utleniany przez organizm jest nieistotny w porównaniu do utlenionego 
cholesterolu pochodzącego z diety. 115,116 Utleniony cholesterol dietetyczny zwiększa 
poziom cholesterolu we krwi i jest dominującym źródłem utlenionego cholesterolu 
tkankowego. 117,125 Utleniony cholesterol sprzyja tworzeniu się skrzepów płytkowych i 
blaszek. 118,119 Im więcej utlenionego LDL, tym więcej cholesterolu transportuje do 
tkanek. Im więcej utlenionego HDL, tym mniej cholesterolu usuwa z tkanek. 120,121 

Utleniony cholesterol wyraźnie opóźnia usuwanie chylomikronów, które transportują 
cholesterol z jelit do wątroby, z krwi. 122 Im więcej fast foodów, serowych chrupek, 
chipsów ziemniaczanych i uwodornionego tłuszczu jesz, tym gorszy będzie Twój 
cholesterol, zarówno pod względem utlenienia, jak i ilości. 123 Ser zawiera wysoki poziom 
utlenionego cholesterolu. 124,125 W porównaniu do olejów roślinnych, masło i ser są 
bardzo miażdżycogenne i powodują choroby serca. 126 Smażenie, grillowanie, a nawet 
samo gotowanie produktów o wysokiej zawartości cholesterolu, takich jak mięso, żółtko 
jaja i pełnotłuste produkty mleczne, 

powoduje masowe utlenianie cholesterolu. 127,128 Ponieważ przygotowywane produkty 
spożywcze stają się coraz bardziej popularne, nieuniknione jest spożywanie wyższych 
poziomów utlenionego cholesterolu w żywności. Procesy, takie jak wstępne gotowanie, 
liofilizacja, odwodnienie i napromieniowanie, skutkują zwiększoną produkcją 
utlenionego cholesterolu. Czynniki, o których wiadomo, że utleniają cholesterol w 
żywności, to: ciepło, światło, promieniowanie, tlen, wilgoć, niskie pH, czynniki pro-
utleniające i przechowywanie żywności w temperaturze pokojowej. 129 Dym papierosowy 
zwiększa utlenianie cholesterolu LDL i peroksydację lipidów. 130 



CHOROBY UTLENIONEGO CHOLESTEROLU 

Utlenione lipidy są związane z wcześniejszą i cięższą miażdżycą, szczególnie w obecności 
cholesterolu w diecie. 131,132 Miażdżyca nie ogranicza się do serca, może wystąpić 
wszędzie tam, gdzie znajdują się naczynia krwionośne, na przykład w penisie. Każdy 1 
mg/dl wzrostu całkowitego cholesterolu zwiększa ryzyko zaburzeń erekcji o około 1%. 
133,134,135,136 Mózg również cierpi, ponieważ utlenianie lipidów zwiększa ryzyko choroby 
Alzheimera. 137 

Dieta bogata w cholesterol obniża aktywność komórek NK o 75%, co sprawia, że 
cholesterol jest niebezpiecznym pokarmem, jeśli chcesz, aby Twój układ odpornościowy 
zwalczał wirusy odpowiedzialne za grypę pandemiczną, raka lub choroby 
autoimmunologiczne. 138 W rzeczywistości utleniony cholesterol zwiększa ryzyko raka 
skóry, raka jelita grubego, 139,140 wrzodziejącego zapalenia jelita grubego prowadzącego 
do raka, choroby piersi prowadzącej do raka i przerostu prostaty prowadzącego do raka. 
141 
Krew ma zazwyczaj właściwości przeciwzapalne. Stosunkowo krótkie okresy (dni) 
podwyższonego poziomu cholesterolu mogą powodować, że krew stanie się prozapalna, 
zwiększając ryzyko chorób autoimmunologicznych, takich jak stwardnienie rozsiane. 
142,143 
Kamienie żółciowe powstają w wyniku utlenienia cholesterolu. 144,145 

PUŁAPKI NARKOTYKOWE 

Kofeina w dawce 200 mg dziennie (około 2 filiżanek kawy) może zwiększyć całkowity 
cholesterol o 11 mg/dl. 146,147 

Codzienne spożycie kofeiny zwiększa również poziom LDL, 148 zwiększa poziom 
trójglicerydów, 149 zwiększa ryzyko zawału serca, 150 i zmniejsza poziom HDL. 151 

Palacze „paczki dziennie” mogą spodziewać się: wzrostu poziomu trójglicerydów o 18 
mg/dl na paczkę, spadku poziomu HDL o 3,5 mg/dl na paczkę. 152,153 Bierne palenie 
również w podobny sposób obniża poziom HDL. 154 

Nawet niewielkie ilości alkoholu mogą powodować wzrost poziomu trójglicerydów; 
jeden drink dziennie zwiększa poziom trójglicerydów o 10 mg/dl. 152 

Wykazano, że stosowanie doustnych środków antykoncepcyjnych zwiększa stężenie LDL 
o 47%, a VLDL o 57%. 155,156 

Leki na cholesterol (statyny): czy są bezpieczne? Niektóre z najczęściej występujących 
problemów ze statynami to bóle mięśni, rabdomioliza (rozpad mięśni) i toksyczność 
wątroby. 157,158 Nie wszystkie uszkodzenia mózgu są spowodowane starzeniem się lub 
wysokim poziomem cholesterolu, stwierdzono, że statyny również odgrywają rolę. 
Stwierdzono, że statyny powodują upośledzenie funkcji poznawczych 159 i utratę 



pamięci. 160,161 Statyny poważnie obniżają również poziom koenzymu Q10, 162,163,164 

silnego przeciwutleniacza zaangażowanego w zapobieganie chorobom serca. 165 Może to 
również być powodem, dla którego statyny mogą pogarszać zastoinową niewydolność 
serca. 166 Statyny są tak silnymi supresorami układu odpornościowego , 167 że są 
testowane i rozważane do stosowania w immunosupresyjnej chemioterapii 
przeszczepów narządów 168,169 i w chorobach autoimmunologicznych. 170,171,172 Większość 
czynników, które osłabiają układ odpornościowy, stwarza warunki do rozwoju raka: 

„W niektórych badaniach randomizowanych, pomimo ich krótkiego trwania, 
stwierdzono, że statyny zwiększają częstość występowania nowotworów, zwłaszcza u 
osób starszych i kobiet. W takich sytuacjach spadek śmiertelności z przyczyn sercowo-
naczyniowych może być równoważony równym wzrostem śmiertelności z powodu 
nowotworów, pozostawiając śmiertelność z wszystkich przyczyn niezmienioną”. 173 

Wykazano, że interwencje dietetyczne/zmiany stylu życia (dieta bogata w sterole 
roślinne, białko sojowe, błonnik i migdały) obniżają poziom cholesterolu o 28%. 174 W 
porównaniu do interwencji dotyczących stylu życia, terapia statynami nie daje żadnych 
korzyści w obniżaniu poziomu cholesterolu. 

STYL ŻYCIA SPOWODOWAŁ PROBLEM, DLACZEGO NIE ZAUFAĆ, ŻE STYL ŻYCIA GO 
ROZWIĄŻE? 

Badania wykazały, że wybór diety bogatej w złożone węglowodany, składającej się z 
pełnowartościowych produktów roślinnych zamiast typowej diety amerykańskiej obniża 
całkowity cholesterol o 30 mg/dl, a cholesterol LDL o 26 mg/dl. 175,176 Jedną z takich diet 
jest dieta hawajska. W oparciu o tradycyjne produkty spożywcze jest bogata w złożone 
węglowodany (77% kalorii), uboga w tłuszcz (12% kalorii), umiarkowana w białko (11% 
kalorii) i obniża poziom cholesterolu o 50 punktów. 177 Nawiasem mówiąc, samo 
zastąpienie białego ryżu pełnymi ziarnami i fasolą u pacjentów z chorobą wieńcową 
zwiększa spożycie błonnika o 25%, spożycie witaminy E o 41%, innych przeciwutleniaczy 
o 11%-40%; i zmniejsza: peroksydację lipidów i stres oksydacyjny o 28%, stężenie 
homocysteiny o 28% i poziom cukru we krwi o 24%. 178 

Wykazano, że ograniczenie spożycia tłuszczów, zwłaszcza tłuszczów nasyconych i 
cholesterolu w diecie, powoduje zmniejszenie całkowitego cholesterolu o 20 mg/dl, 
trójglicerydów o 40 mg/dl i zwiększenie cholesterolu HDL o 5 mg/dl. 179 U pacjentów z 
niższym poziomem przeciwutleniaczy we krwi częściej występuje miażdżyca. 180 

Wykazano, że zmiany stylu życia zwiększają poziom przeciwutleniaczy i zmniejszają stres 
oksydacyjny u pacjentów z chorobą tętnic wieńcowych. 181 

Istnieją składniki odżywcze roślin, które mogą blokować wchłanianie zwrotne „mydła” 
(cholesterolu) z jelita cienkiego. Te składniki odżywcze w roślinach nazywane są 
sterolami lub fitosterolami, ponieważ pochodzą z roślin. 182 Dwa gramy fitosteroli mogą 
obniżyć poziom cholesterolu LDL o 10%. 183,184,185 Produkty o najwyższej zawartości tych 



fitosteroli to: Orzechy, takie jak brazylijskie, pekan, sosnowe, pistacjowe, nerkowca, 186 

makadamia, 187 włoskie, migdały i orzechy laskowe; 188 Nasiona — nasiona sezamu są 
bardzo bogate w fitosterole; 189 Fasola, taka jak soja i groch; Produkty pełnoziarniste, 
takie jak amarantus; 190 Owoce, takie jak pomarańcze, mandarynki i mango; oraz 
warzywa, takie jak kalafior, brokuły i sałata rzymska. 191 Rafinowanie i/lub przetwarzanie 
żywności zmniejsza zawartość fitosteroli w niej zawartych, co zwiększa 
prawdopodobieństwo wystąpienia hipercholesterolemii. 192 

DOBRE OLEJE I DOBRE STEROLE 

Awokado jest doskonałym źródłem tłuszczów jednonienasyconych i wykazano, że 
znacznie obniżają poziom cholesterolu całkowitego, LDL i trójglicerydów. 193,194 Orzechy 
włoskie obniżają poziom cholesterolu całkowitego i LDL, podczas gdy ryby podwyższają 
poziom cholesterolu całkowitego i LDL. 195 Codzienne spożycie 80 g orzechów włoskich 
przez dwa miesiące może obniżyć poziom cholesterolu LDL o 16%. 196 Surowe migdały, 
100 mg dziennie, mogą obniżyć poziom cholesterolu całkowitego o 20 mg/dl. 197 Pistacje 
poprawiają stosunek lipidów HDL. 198 Nasiona słonecznika są bogate w naturalnie 
występujące oleje nienasycone i wykazano, że obniżają poziom cholesterolu. 199,200,201 

Czy coś wydaje się „rybne” w kapsułkach z olejem z łososia na problemy z 
cholesterolem? Kapsułki z olejem z łososia są mniej skuteczne niż oliwa z oliwek w 
zapobieganiu peroksydacji lipidów, hipercholesterolemii i miażdżycy. 202,203 Codzienna 
suplementacja olejem z ryb może podnieść całkowity cholesterol o 9,1%, a LDL o 4,8%. 
204,205 Oliwa z oliwek, źródło kwasów omega-3 i fitosteroli, zwiększa poziom cholesterolu 
HDL, jednocześnie zmniejszając poziom cholesterolu LDL, podatność LDL na utlenianie i 
peroksydację lipidów. 206 Zalecam spożywanie oliwy z oliwek poprzez jedzenie 
prawdziwych oliwek, a nie oleju produkowanego fabrycznie. 

Siemię lniane, bogate źródło jednonienasyconych kwasów omega-3, pomaga obniżyć 
poziom cholesterolu. 207 Wykazano, że kwasy omega-3, 1,5 mg dziennie, obniżają poziom 
trójglicerydów o 37%. 208 Być może próbowałeś obniżyć poziom cholesterolu za pomocą 
olejów omega-3, ale nie robisz żadnych postępów. Jeśli nadal spożywasz cholesterol, 
kwasy omega-3 nie obniżą poziomu LDL. 209 

Zastąpienie sera tłuszczem roślinnym może obniżyć: Całkowity cholesterol o 23 mg/dl i 
LDL o 17 mg/dl. Zastąpienie sera orzechami może obniżyć: Całkowity cholesterol o 41 
mg/dl i LDL o 33 md/dl. 210 Spożywanie pełnowartościowych produktów roślinnych jest 
najskuteczniejszym sposobem na obniżenie poziomu cholesterolu. 

ADSORBENTY 

Cholesterol może być adsorbowany z jelit przez niektóre pokarmy i substancje. Te 
adsorbenty przenoszą cholesterol w stolcu, aby nie został ponownie wchłonięty do 
organizmu. Jednym z nich jest węgiel drzewny. Jako suplement, wykazano, że znacznie 



obniża poziom cholesterolu. 211,212 Osiem gramów trzy razy dziennie może obniżyć 
całkowity cholesterol o 25% i LDL o 41%, jednocześnie podnosząc HDL o 8%. 213,214 

Błonnik wchłania cholesterol w jelicie, zapobiegając jego ponownemu przedostaniu się 
do organizmu. Każdy dodatkowy gram rozpuszczalnego w wodzie błonnika w diecie 
obniża całkowity cholesterol o 1,1 mg/dl. 215 Na każdy gram konkretnego błonnika 
całkowity cholesterol obniża się o; 1,0 mg/dl w przypadku gumy guar, 1,1 mg/dl w 
przypadku babki płesznik (np. Metamucil), 1,5 mg/dl w przypadku otrębów owsianych i 
2,7 mg/dl w przypadku pektyny owocowej. 216 Każde dodanie 10 g błonnika do diety 
zmniejsza ryzyko śmierci z powodu zawału serca o 17%. 217 

Istnieje wiele dobrych źródeł błonnika. Zboża są bogate w błonnik, który wchłania 
cholesterol. Owies i otręby owsiane zawierają błonnik i fitozwiązki, które adsorbują sole 
żółciowe i cholesterol z jelit, wyprowadzając je z kałem. Dwanaście tygodni 14 g/d otrąb 
owsianych może obniżyć LDL o 2,5% i trójglicerydy o 6,6%. 218 Jęczmień zawiera około 
10% błonnika pokarmowego , 219 który może znacznie obniżyć cholesterol i trójglicerydy. 
220,221 Otręby ryżowe nie tylko obniżają cholesterol, ale mają również pewne 
przeciwutleniacze, które obniżają utleniony cholesterol. 222 Regularne spożywanie gryki 
obniża cholesterol. 223,224 Jedno zastrzeżenie, podczas gdy produkty z pełnego ziarna 
pszenicy mogą być uważane za cenne źródło błonnika, z jakiegoś powodu wykazano, że 
dieta bogata w produkty z pszenicy podnosi całkowity cholesterol o około 10 mg/dl. 225 

Istnieją inne dobre roślinne źródła błonnika obniżającego poziom cholesterolu. Suszone 
śliwki obniżają poziom całkowitego cholesterolu i cholesterolu LDL, 226,227 zmniejszają 
stres oksydacyjny, zwalczają stany zapalne i odkryto, że zmniejszają blaszki miażdżycowe 
w naczyniach krwionośnych. 228,229 Grejpfruty, zwłaszcza czerwone grejpfruty, zawierają 
związki bioaktywne, które obniżają poziom cholesterolu. 230 Cztery tygodnie pektyny 
grejpfrutowej mogą obniżyć poziom cholesterolu LDL o 11%. 231 Pektyna grejpfrutowa 
obniża również ryzyko miażdżycy o 50%. 232 Błonnik buraczany, 30 g/dzień, może obniżyć 
poziom cholesterolu o 10%. 233 Psyllium (np. Metamucil), 5,1 g dwa razy dziennie, może 
obniżyć poziom całkowitego cholesterolu o 8,9% i cholesterolu LDL o 13,0%. 234 

Połączone działanie steroli roślinnych, białek roślinnych i błonnika wykazało 
zmniejszenie LDL o 29,0%, a stosunku LDL do HDL o 26,5%. Prawie maksymalne 
zmniejszenie zaobserwowano w ciągu dwóch tygodni. 235 Co jeśli nie uzyskam rezultatów 
w ciągu dwóch tygodni? Może oszukujesz? Jeden produkt spożywczy o wysokiej 
zawartości tłuszczu zjedzony w ciągu tych 2 tygodni przywróci maksymalną produkcję 
mydlanej fabryki wątroby ! To zobowiązanie do zmiany stylu życia, a nie krótkotrwała 
dieta na szybką poprawę. 

FASOLA (OPRÓCZ WSPOMNIANEJ WCZEŚNIEJ SOI) 



Fasola, 120 g dziennie, może obniżyć poziom cholesterolu i trójglicerydów o 10,4%. 236 

Cztery puszki ciecierzycy tygodniowo mogą obniżyć całkowity cholesterol o 8 punktów, a 
LDL o 7. 237 

WARZYWA 

Warzywa zawierają dużo błonnika i przeciwutleniaczy, takich jak karotenoidy, polifenole 
i witamina C. Wyjaśnia to ich działanie ochronne przed chorobami układu krążenia. 
Wykazano, że marchew obniża poziom cholesterolu, trójglicerydów, zmniejsza 
readsorpcję cholesterolu w jelitach i poprawia stan antyoksydacyjny krwiobiegu. 238 

Czosnek przeciwdziała miażdżycy i utlenianiu lipidów. 239 Regularne spożywanie czosnku 
może obniżyć całkowity cholesterol o 7%, 240,241 i zmniejszyć peroksydację lipidów we 
krwi. 242 Czerwona cebula jest skuteczniejsza niż czosnek w obniżaniu poziomu lipidów 
we krwi. 243 Codzienne spożywanie cebuli może obniżyć poziom trójglicerydów w osoczu 
nawet o 15%. 244 Kurkuma jest skutecznym przeciwutleniaczem w walce z peroksydacją 
lipidów. 245 Badania pokazują, że kiełki lucerny obniżają poziom cholesterolu zarówno we 
krwi, jak i w wątrobie, gdzie jest on wytwarzany i magazynowany. 246,247 Wykazano, że 
spożywanie selera znacznie obniża całkowity cholesterol, LDL i trójglicerydy. 248,249,250 

OWOC 

Wykazano, że niskie spożycie witaminy C w diecie powoduje wzrost poziomu 
cholesterolu we krwi 251,252 i zwiększone ryzyko chorób serca. 253 Z drugiej strony 
wykazano, że zwiększone spożycie witaminy C w diecie obniża poziom cholesterolu we 
krwi. 254,255 Produkty bogate w witaminę C to truskawki, papryka, szczypiorek, czerwona 
kapusta, brokuły, ananas, pomarańcze, cytryny, jarmuż, kalafior, groszek itp. (Uwaga: na 
liście nie ma ryb, kawy ani herbaty. Jeśli spożywasz produkty całkowicie pozbawione 
ważnego składnika odżywczego, Twój organizm musi czerpać z własnych rezerw, aby 
przetrwać, a z czasem całkowicie wyczerpiesz swoje ciężko zarobione zapasy!) 

Istnieje wiele pomocnych owoców, o których moglibyśmy wspomnieć oprócz tych, o 
których już mówiliśmy. Granaty pomagają zwalczać peroksydację lipidów i utlenianie 
cholesterolu. 256 Jabłka zawierają kwercetynę, 257 substancję fitochemiczną, która 
pomaga zwalczać choroby serca, zmniejszając wpływ utlenionego cholesterolu na 
naczynia krwionośne. 258 

CUKIER/RAFINOWANE WĘGLOWODANY I CHOLESTEROL 

Podwyższony poziom cukru we krwi w połączeniu ze zwiększonym poziomem 
cholesterolu we krwi zwiększa ryzyko miażdżycy. 259  

Podwyższony poziom cukru we krwi (obserwowany u diabetyków) prowadzi do 
podwyższonego poziomu trójglicerydów. 260 

 Wzrostowi poziomu insuliny we krwi towarzyszy wzrost produkcji cholesterolu i 

zwiększa to ryzyko choroby wieńcowej. 261,262 



 Podwyższony poziom insuliny obniża również poziom HDL. 263 

Podwyższony poziom HbA1c koreluje z podwyższonym poziomem cholesterolu i 
trójglicerydów. 264,265 

Wyeliminowanie z diety wszystkich produktów zawierających rafinowany cukier może 
obniżyć poziom trójglicerydów o 20%. 266,267 

Fruktoza, cukier często pozyskiwany z kukurydzy, jest bardzo niebezpieczną substancją 
chemiczną. Fruktoza w diecie zwiększa: LDL o 14%, utleniony cholesterol LDL o 13%, 
całkowity cholesterol o 10% i tłuszcz trzewny o 9%. 268,269 Napoje gazowane są często 
słodzone tą substancją chemiczną. Spożycie napojów gazowanych, jednej lub więcej 
puszek dziennie, zwiększa ryzyko: zespołu metabolicznego o 45% (cukrzyca jest wliczona 
do tego zespołu), niskiego poziomu HDL o 32%, otyłości centralnej o 30% i wysokiego 
poziomu trójglicerydów o 25%. 270 

Miód nie niesie ryzyka zdrowotnego cukru, syropu kukurydzianego o wysokiej 
zawartości fruktozy i wysoce rafinowanej żywności o wysokim indeksie glikemicznym. W 
porównaniu z nimi miód może obniżyć: całkowity cholesterol o 3%, LDL o 6%, 
trójglicerydy o 11%, cukier we krwi o 4%, stan zapalny o 3% i zwiększyć HDL o 3%. 271 

Węglowodany smażone na oleju tworzą zaawansowane produkty glikacji (AGE), toksyny, 
które aktywują mediatory zapalne organizmu. 272 Zaawansowane produkty glikacji to 
chemiczne połączenia cukrów z tłuszczami lub białkami, które przyspieszają miażdżycę 
poprzez nasilenie stresu oksydacyjnego. 273,274 Niektóre produkty spożywcze zawierają o 
wiele więcej tych niebezpiecznych substancji chemicznych, na przykład kromka chleba w 
100% z pełnego ziarna ma 536 jednostek AGE, podczas gdy jeden lukrowany pączek 
może mieć od 425 do 740 jednostek AGE. 275 

Przejście na dietę niskokaloryczną przez dwa miesiące znacznie zmniejszy ilość 
niebezpiecznych produktów końcowej glikacji. 276 

ULEPSZENIA STYLU ŻYCIA 

Osoby regularnie jedzące śniadania mają znacznie niższy poziom cholesterolu. 277 

Regularna praca według ustalonego harmonogramu poprawia poziom cholesterolu, 
obniża całkowity cholesterol i cholesterol LDL oraz podnosi poziom HDL. 278 

Nieregularność, np. praca zmianowa, podnosi poziom cholesterolu. 279 Co więcej, 
pracownicy zmianowi są o 174% bardziej narażeni na podwyższony poziom 
trójglicerydów i o 81% bardziej narażeni na otyłość brzuszną niż pracownicy pracujący 
według ustalonego harmonogramu. 280 

Kiedy podjadasz, jedzenie pozostaje w żołądku znacznie dłużej. Im dłużej trwa 
opróżnianie żołądka, tym więcej cholesterolu zostanie wchłonięte. 281 Jedzenie między 
posiłkami (podjadanie) również obniża poziom cholesterolu HDL. 282 



Wzrost poziomu cholesterolu po posiłku utrzymuje się dłużej po posiłku 
wieczornym niż po posiłkach spożywanych w ciągu dnia. 283,284 

Czysta woda jest kluczem do kontrolowania stresu oksydacyjnego i stanu zapalnego 
organizmu. Woda destylowana obniża ryzyko związane z wysokim poziomem 
cholesterolu, podczas gdy woda z kranu je podnosi. 285,286 Odwodnienie powoduje 
względne podwyższenie poziomu lipidów we krwi, takich jak całkowity cholesterol HDL i 
LDL. 287 

Otyłość jest czynnikiem ryzyka zwiększonego poziomu cholesterolu we krwi. Wskaźnik 
masy ciała (BMI) wynoszący 25, klasyfikowany jako nadwaga, zwiększa ryzyko 
hipercholesterolemii o 250%, otyłość (BMI wynoszący 30) zwiększa to ryzyko do 540%. 
288 Obwód talii jest również negatywnym wskaźnikiem zdrowia, trójglicerydy rosną, a 
HDL spada wraz ze wzrostem obwodu talii. 289 

Witamina D jest silnym inhibitorem uszkodzeń spowodowanych peroksydacją lipidów. 
290 Witamina D jest syntetyzowana z cholesterolu podczas ekspozycji na słońce. 
Dwukrotne w tygodniu opalanie się może znacznie poprawić stosunek LDL/HDL, 
obniżając ryzyko chorób serca. 291 Ponieważ ogrodnicy mają więcej słońca i świeżego 
powietrza, mają wyższy poziom witaminy D i cieszą się niższym poziomem cholesterolu. 
292 
Sportowcy mają znacznie niższy całkowity cholesterol i znacznie wyższy cholesterol HDL. 
293 W rzeczywistości, im intensywniej ćwiczysz, tym mniejsze jest ryzyko nadciśnienia, 
hipercholesterolemii i cukrzycy. 294 Trening wytrzymałościowy znacznie: obniża całkowity 
cholesterol, trójglicerydy i cholesterol LDL, jednocześnie zwiększając poziom 
cholesterolu HDL. 295 Trening oporowy lub podnoszenie ciężarów obniżają poziom 
trójglicerydów o około 18%. 296 Terapia ruchowa, przy tętnie około 135 uderzeń na 
minutę przez 30 minut 3 razy w tygodniu, może obniżyć poziom trójglicerydów o 20 
mg/dl i zwiększyć poziom HDL o 10 mg/dl. 297 Wybieranie schodów zamiast windy 5 razy 
dziennie może obniżyć poziom cholesterolu LDL o 8%. 298 Chodzenie w ramach ćwiczeń, 
30 minut dziennie, znacznie obniża poziom trójglicerydów i całkowitego cholesterolu i 
zwiększa poziom cholesterolu HDL. 299 Wykazano, że przejście 6000 lub więcej kroków 
dziennie obniża poziom trójglicerydów o 10 mg/dl i podnosi poziom HDL o 3 mg/dl. 

Jedzenie mniejszej ilości jedzenia, „ograniczenie kalorii” o 25% obniża poziom 
trójglicerydów o 31 mg/dl. Wykazano, że ograniczenie kalorii w połączeniu z ćwiczeniami 
obniża poziom LDL o 16 mg/dl. 300,301,302 

Zbyt mała ilość snu podnosi poziom cholesterolu całkowitego i cholesterolu LDL. 303,304,305 

Dłuższy czas snu wiąże się z wyższym poziomem cholesterolu całkowitego i wyższym 
stosunkiem cholesterolu całkowitego do cholesterolu HDL. 306 Zarówno niedobór, jak i 
nadmiar snu zwiększają poziom trójglicerydów i obniżają poziom cholesterolu HDL. 307 



Osoby wykazujące inne kliniczne objawy stresu mają o 180% wyższe ryzyko 
podwyższonego poziomu cholesterolu. 308 , 309 , 310 Z drugiej strony śmiech może 
zwiększyć poziom HDL nawet o 23%. 311 

Praktyki religijne obniżają poziom całkowitego cholesterolu, trójglicerydów i LDL, a 
jednocześnie podwyższają poziom HDL. 312,313 Może to być świadectwem wpływu praktyk 
na stres. Jezus powiedział: „Przyjdźcie do mnie wszyscy, którzy jesteście spracowani i 
obciążeni, a Ja wam dam ukojenie”. 314 „Ty nie możesz jeść, żeby dostać się do nieba, ale 
możesz jeść, żeby się do niego nie dostać” — Ed Reid.  

Umysł obciążony nadmiarem tłuszczu lub cholesterolu nie jest w stanie współdziałać z 
naszym kochającym Stwórcą. 

STRESZCZENIE 

• Unikaj produktów spożywczych, które do strawienia potrzebują dużej ilości 
„mydła” (np. tłuszczów).	

• Unikaj białka zwierzęcego, ponieważ pobudza ono wątrobę do produkcji 
cholesterolu.	

• Wyeliminuj z diety cały utleniony cholesterol.	

• Zmaksymalizuj spożycie pełnowartościowej żywności roślinnej, błonnika i czystej 
wody w swojej diecie.	

STYL ZYCIA 

• Ćwicz regularnie.	

• Oddaj swój stres Bogu	

Więcej pomysłów na to, jak wdrożyć zdobytą wiedzę do swojego codziennego życia, 
znajdziesz w rozdziale zatytułowanym „Jak mogę stosować zdrowe zasady w swoim 
codziennym życiu”. 
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