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Wielonienasycone kwasy tiuszczowe
| ich wplyw na czynniki ryzyka miazdzycy
ze szczegolnym uwzglednieniem

cisnienia tetniczeqo

Polyunsaturated Fatty Acids and Their Influence on Risk Factors

with Special Attention to Blood Pressure

Summary

Dietary fats have been shown to influence blood pressure
in humans and in animal models of hypertension. Alter-
ations in fatty acid metabolism consistent with increased
activity of desaturase enzymes are involved in the patho-
genesis of hypertension. Regular consumption of dietary
fish and n-3 fatty acids of marine origin can lower blood
pressure levels and reduce cardiovascular risk. Several
randomized, controlled trials have shown that fish oils
may lower blood pressure, although the effects have been
most clear in hypertensive subjects treated with relatively
large doses of n-3 fatty acids. Dietary fish and weight loss
had significant independent and additive effects on
24-hour ambulatory blood pressure. The hypotensive ef-
fect may be strongest in obese hypertensive subjects and
those with clinical atherosclerosis disease or hypercho-
lesterolemia. Population studies suggest that regular con-
sumption of even small amounts of fish may reduce the
risk of coronary heart disease, an effect presumed to be
due to actions of omega-3 fatty acids on a varitey of mech-
anisms underlying atherosclerosis. Regular consumption
of dietary fish and n-3 fatty acids of marine origin may be
helpful in the treatment and prevention of hypertension
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and could reduce cardiovascular risk, mainly the risk of
sudden cardiac death.
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Wprowadzenie

Dane epidemiologiczne oraz wyniki préb klinicz-
nych wykazuja istotny zwigzek pomiedzy skladem
iloSciowo-jakoSciowym diety a ryzykiem choréb ser-
cowo-naczyniowych. Od dawna wiadomo, ze nie-
wlasciwe odzywianie, zwiazane gléwnie z nadmier-
nym spozyciem tluszczéw oraz ich niekorzystnym
sktadem, jest w znacznym stopniu odpowiedzialne
za epidemi¢ choréb ukladu krazenia w krajach
uprzemystowionych. Tluszcze s3 nie tylko materia-
lem energetycznym, ale stanowig konieczng dla pra-
widlowego funkcjonowania organizmu klase zwigz-
kow chemicznych [1]. Zwigkszona konsumpcja nie-
ktorych thuszezow moze sprzyjaé zdrowiu, co wynika
glownie z proporcji miedzy spozywanymi kwasami
tluszczowymi (KT) nasyconymi, jednonienasycony-
mi i wielonienasyconymi (PUFA — polyunsaturated
fatty acids) (2]. Szczegblnie istotny jest sklad natu-
ralnie wystepujacych PUFA, zalezny od wzglednego
udziatu w tej puli KT z grup n-3 i n-6 [3-5].
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Malzonkowie George 1 Mildred Burr w 1929 roku
wykazali eksperymentalnie, ze nienasycone diugotan-
cuchowe kwasy tluszczowe sa substancjami niezbed-
nymi dla wzrostu zwierzat [6]. Niezbednymi kwasa-
mi thuszczowymi (NNKT), ktore nie mogg by¢ synte-
tyzowane w organizmie czlowieka, a ich deficyt
prowadzi do zjawisk patologicznych ujawniajacych
si¢ klinicznie, sa kwas linolowy z grupy n-6 (C18-2
LA) oraz kwas a-linolenowy z grupy n-3 (C18-3
a-LNA). Do NNKT zalicza si¢ takze metabolity tych
kwaséw syntetyzowane w organizmie czlowieka lub
dostarczane z dieta. Nalezg do nich gléwnie kwas ara-
chidonowy z grupy n-6 (C20:4 AA) oraz kwas eikoza-
pentaenowy z grupy n-3 (C20:5 EPA), a takze kwas
dokozaheksaenowy (C22:6 DHA) [7].

Modyfikacja diety moze by¢ istotnym elementem
prewencji oraz terapii choréb ukladu krazenia,
w tym nadci$nienia t¢tniczego [8]. Rezultaty badan
obserwacyjnych 1 interwencyjnych sugeruja, ze na-
sycone kwasy tluszczowe podwyzszaja ci$nienie tet-
nicze, a wielonienasycone 1 jednonienasycone kwasy
tluszczowe moga prowadzi¢ do obnizenia ci$nienia
tetniczego. Wplyw poszczegdlnych kwasoéw tlusz-
czowych na wysoko$¢ cisnienia tetniczego oceniano
réznymi metodami. NajczeSciej badano wplyw diety
(analizowanej na podstawie ankiet) zawierajacej r6z-
ne iloSci kwaséw tluszczowych na wysokos¢ cisnie-
nia tetniczego.

Hipoteza zakladajaca istnienie zwigzku miedzy
spozyciem ttuszczow a ryzykiem chorob sercowo-na-
czyniowych stanowi podstawe zalecen dietetycznych
majacych na celu zmniejszenie tego ryzyka [9].

Metabolizm kwasoéw linolowego LA
(n-6) i a-linolenowego ALA (n-3)

Jedna z koncepgji tlumaczacych patogeneze
nadci$nienia tetniczego jest hipoteza blonowa, wiaza-
ca zmiany struktury i funkeji blon komoérkowych
z licznymi zaburzeniami prowadzgcymi do wzrostu
ci$nienia [10]. Kwasy tluszczowe s3 kluczowymi ele-
mentami blon komoérkowych 1 majg istotny wplyw
modulujacy na rézne wlasnosci blon komérkowych,
takich jak plynnos¢, transport jonowy, wigzanie wap-
nia czy synteza prostaglandyn, a wigc takich parame-
trow, ktére opisano jako charakterystycznie zmienio-
ne w nadci$nieniu tgtniczym [11, 12]. Wystepujace
u czlowieka kwasy tluszczowe zalicza si¢ do trzech
rodzin: n-3, n-6 i n-9 (ryc. 1). Strukture kwasu ozna-
cza si¢ kodem literowo-liczbowym, np. C18:2 n-6.
W zapisie tym C18 oznacza, ze tafcuch kwasu zawie-
ra 18 atomow wegla, cyfra 2 po dwukropku — ze
w laficuchu znajduja si¢ dwa wigzania podwdjne,

a n-6 przynalezno§¢ do rodziny n-6. Cyfra 6 oznacza
polozenie pierwszego wiazania nienasyconego, liczac
od metylowego konca laficucha weglowego. Zamiast
litery n czgsto uzywa sie réwniez ostatniej litery alfabe-
tu greckiego w lub jej fonetycznej transkrypcji omega
dla podkreslenia sposobu opisu lokalizacji pierwszego
wigzania nienasyconego w KT (od kofica) [1, 7].
Kwasy tluszczowe C20 1 C22, bedace prekursora-
mi bardzo aktywnych eikozanoidéw, pochodza z bio-
konwersji kwasu linolowego LA C18:2 n-6 1 kwasu
a-linolenowego ALA C18:3 n-3 poprzez kolejne eta-
py wydluzania tancucha (elongacja) 1 wprowadzanie
kolejnych podwdjnych wigzan (desaturacja). Kwasy
linolowy LA C18:2 1 e-linolenowy ALA C18:3 nie sg
syntetyzowane w organizmie ludzkim i jako egzo-
genne muszg by¢ razem z pokarmem dostarczane
z zewnatrz. Mimo braku mozliwosci samodzielnej
syntezy LA 1 ALA organizm ludzki wykazuje zdol-
nos¢ do przebudowy tych kwasoéw. Moze to by¢ desa-
turacja, polegajaca na enzymatycznym odszczepieniu
z czasteczki LA lub ALA dwdch atoméw wodoru,
badZ elongacja poprzez enzymatyczne wydluzenie
tancucha weglowodorowego o dwie grupy metylowe.
Elongagja lub desaturacja powyzszych kwaséw odby-
wa si¢ w czgsteczce KT po stronie blizszej grupy kar-
boksylowej. Przeciwny fragment czgsteczki KT blizszy
grupie metylowej pozostaje w takich przemianach nie-
zmieniony. Zatem ze wzgledow czysto praktycznych
przy zapisie przemian metabolicznych KT wygodniej
jest oznaczaé polozenie podwdjnych wigzan w cza-
steczce KT, numerujac kolejno atomy wegla od strony
grupy metylowej, tym samym KT z rodziny n-3, np.
kwas linolenowy C18:3, posiadaja pierwsze wigzanie
podwdjne na trzecim atomie wegla, liczac od koficowej
grupy metylowej. Procesy desaturacji badz elongacji za-
chodzg naprzemiennie, wigc w organizmie ludzkim
powstajg metabolity KT o 20-22 atomach wegla
1 2-6 wigzaniach podwdjnych. Desaturazy 1 elongazy
s3 enzymami zwigzanymi z warstwg lipidowa mikro-
soméw 1 dla swojej aktywacji wymagaja obecnosci ato-
moéw cynku. Szybkos¢ biotransformacji kwaséw ttusz-
czowych zalezy bezposrednio od aktywnosci desatu-
razy A4, A5 i A6. Desaturaza A6 konwertuje C18:2
n-6 do kwasu dihomo-y-linolenowego (n-6 DGLA
C18:3), natomiast C18:3 n-3 do kwasu stearidonowe-
go. Desaturaza A5 odpowiada za syntez¢ kwasu ara-
chidonowego n-6 C20:4 z DGLA oraz kwasu timno-
dowego (eikozapentaecnowego) n-3 EPA C20:5 z kwa-
su stearidonowego. Ostatecznie A4-desaturaza kon-
wertuje kwas eikozapentacnowy EPA do kwasu do-
kozaheksaenowego n-3 DHA C22:6. Posrednig me-
todg analizy aktywnos$ci desaturaz biorgcych udzial
w transformacji KT jest badanie skladu lipidéw blon
komérkowych. Stezenie kwasu linolowego 1 a-linole-
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Rycina 1. Schemat przemian kwasdw ttuszczowych z rodzin n-9; n-6 oraz n-3 w organizmie ludzkim

Figure 1. Metabolism of n-9, n-6 and n-3 fatty acid in humans

nowego bezposrednio odzwierciedla spozycie tych
kwas6w, poniewaz organizm czlowieka nie moze ich
syntetyzowal. Natomiast stezenie kwaséw tluszczo-
wych C20 1 C22 wynika zaréwno z wielkosci spozy-
cia, jak 1 z metabolizmu niezb¢dnych nienasyconych
kwaséw tluszczowych linolowego 1 a-linolenowego,
ktorych podstawowe szlaki opisano powyzej. Badanie
stosunkéw stezen kwaséw C20:4/C18:2, C20:5/C18:3
1 C22:6/C20:5 moze wigc posrednio stuzy¢ ocenie ak-
tywnosci desaturacji 1 elongacji KT przy kontrolowa-
nym spozyciu kwaséw C20 1 C22.

Zwykle mniejsze iloSci konsumowanego kwasu
a-linolenowego nieskutecznie konkurujg o enzymy
z wystepujacymi w znacznie wigkszej ilosci w thusz-
czach roslinnych kwasami n-6, co moze poglebiaé
niedobory PUFA n-3. Dla wyréownania tej dyspro-
porcji mozna spozywaé oleje rybie bogate w EPA
1 DHA, koficowe produkty metabolizowania kwasu
a-linolenowego [7].

Kwas EPA pod dzialaniem cyklooksygenazy jest
metabolizowany do prostaglandyn, prostacyklin
1 tromboksanéw (PGE;, PGI; 1 TX;), wypierajgcych

wielokrotnie aktywniejsze analogiczne produkty

przemian kwasu arachidonowego (PGE, PGI,
1 TX,). Podobnie jest w przypadku leukotrienéw
LTAs i LTEs, powstajacych pod wplywem lipooksy-
genazy z EPA w poréwnaniu z LTA, i LTE,, po-

wstajacymi z kwasu arachidonowego [1].

Naturalne zrédta wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych

Kwasy tluszczowe z rodziny n-3 wystepujg w zie-
lonych lisciach, a takze w niektorych olejach roslin-
nych, takich jak olej sojowy, Iniany, rzepakowy oraz
olej ze zmijowca pospolitego. Kwasy EPA 1 DHA
obecne sg w algach 1 fitoplanktonie morskim syntety-
zujgcym te PUFA oraz w znacznych iloSciach w tusz-
czu ryb morskich (makreli, §ledziu, szprocie, fososiu
atlantyckim, sardynce). Poziom nienasyconych kwa-
sow tluszczowych w tluszczu rybim zalezy nie tylko
od gatunku ryby, ale rowniez od ich stanu fizjologicz-
nego, pory roku czy akwenu. Przykladem moga byé
ryby mérz polnocnych, majace wigcej EPA oraz morz
potudniowych, zawierajace wigcej DHA. Ponadto

www.nt.viamedica.pl

213



nadcisnienie tetnicze rok 2001, tom 5, nr 3

214

ryby hodowlane i karmione zwyczajna pasza bogata
w KT n-6 zawieraja mniej n-3 PUFA 1 wigcej n-6
PUFA niz te same gatunki ryb zyjace w stanie natu-
ralnym. Kwas linolowy z rodziny n-6 wystepuje
w duzych iloSciach w olejach roslinnych, oleju sto-
necznikowym, kukurydzianym i oleju z wiesiotka [7].

Zwiazek wielonienasyconych kwasow
tluszczowych z cisnieniem tetniczym

W licznych badaniach eksperymentalnych i klinicz-
nych stwierdzono znamienny wplyw PUFA na ci$nie-
nie tetnicze [8].

Przekrojowe badania populacyjne wskazujg na
zwigzek migdzy wysokoScig ciSnienia tgtniczego
a stezeniem kwasow tluszczowych w surowicy [13].

Grimsgaard 1 wsp. ocenili korelacje miedzy steze-
niem kwaséw tluszczowych 1 ci$nieniem tetniczym w
grupie 4033 mezczyzn w wicku 4042 lat, z ktérych
10% miato nadciSnienie [14]. W tej norweskiej popula-
¢ji kwasy tluszczowe nasycone, jednonienasycone, n-6
1 n-3 stanowily odpowiednio 44, 11, 35 1 10% wszyst-
kich KT fosfolipidow osocza. Na podstawie analizy re-
gresji wieloczynnikowej stwierdzono, ze wzrost catko-
witego stezenia KT o 28D wigze si¢ ze wzrostem ci§-
nienia skurczowego (SBP — systolic blood pressure)
0 6,0 mm Hg, podobny wzrost st¢zenia kwasu nasyco-
nego palmitynowego podwyzsza SBP o 1,4 mm Hg.
Réznica warto$ci SBP pomigdzy skrajnymi decylami ste-
zenia calkowitego KT wynosila 10 mm Hg. Natomiast
zwickszenie stezenia NNKT kwasu linolowego z grupy
n-6 o 28D znamiennie obniza SBP o 1,9 mm Hg.
W modelu regresji wieloczynnikowej stezenia KT od-
powiadaly za 6-9% zmiennosci ci$nienia tetniczego.
Czestos¢ nadciSnienia tgtniczego wynosita 23% w ter-
cylu oséb z najwyzszym stezeniem KT 1 wskaznikiem
masy ciala, a jedynie 3% w tercylu z najnizszym steze-
niem KT i wskaznikiem masy ciala. Stwierdzono takze
znamienng ujemng korelacje migdzy stezeniem kwa-
sow n-6 1 n-3 oraz dodatnig korelacje migdzy stezeniem
wszystkich KT i cholesterolem (r = 0,72) [14].

W podgrupie 156 pacjentéw biorgcych udzial
w probie MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention
Trial) Simon 1 wsp. zauwazyli istotne zaleznosci wy-
stepujace pomiedzy zawartoscig poszczegblnych KT
w estrach cholesterolu lub fosfolipidach osocza a cis-
nieniem t¢tniczym skurczowym 1 rozkurczowym
(DBP — diastolic blood pressure) [13]. Wieloczynni-
kowa analiza korelacji wykazala, ze wzrost st¢zenia
kwasu oleopalmitynowego o 1SD byl zwigzany ze
wzrostem SBP o 3,3 mm Hg. Natomiast wzrost
o 18D stezenia kwasu meadonowego C20:3 odpo-
wiadal wzrostowi DBP o 1,7 mm Hg. Ponadto DBP

bylo mniejsze o 1,4 mm Hg przy wzroscie o 1SD
stezenia kwasu stearynowego C18:2. Cambien 1 wsp.
réwniez stwierdzili, ze wzrostowi stezenia kwasu
oleopalmitynowego o 1SD towarzyszy podwyzsze-
nie warto$ci SBP o 3 mm Hg [15].

Berry 1 Hirsch opisali istotng korelacje pomigdzy
sktfadem kwasow tluszczowych w tkance tluszczowej
1 wysokoScig ci$nienia [16]. Autorzy ci stwierdzili, ze
wzrost stezenia kwasu a-linolenowego C18:3 n-3 0 1%
w tkance tluszczowej w wyniku zmiany diety byt zwig-
zany z obnizeniem SBP o 5 mm Hg. Natomiast st¢ze-
nie kwasu linolowego C18:2 n-6 nie wplywalo istotnie
na wysokos$¢ ci$nienia tetniczego. Warto podkreslic, ze
zawarto$¢ kwasu linolowego w tkance ttuszczowej byla
wsrdd badanych oséb 8-krotnie wicksza od stezenia
kwasu a-linolenowego. W praktyce oznacza to, ze na-
wet niewielka zmiana bezwzglednej zawartosct NNKT
z grupy n-3, uzyskana dzigki wzbogaceniu o ten kwas
diety, moze istotnie wplywac na wysokos¢ ci$nienia tet-
niczego. Dolaczenie do jadlospisu thuszczow n-3 w ilo-
Sci 15 g/d. obnizalo ci$nienie Srednio o 8,1/5,8 mm Hg.
Byla to obserwacja opisana juz w 1986 roku, wskazujg-
ca na mozliwos¢ leczenia 1 prewencji nadci$nienia tet-
niczego przez zwickszenie spozycia PUFA z rodziny
n-3, w tym NNKT a-linolenowego [16].

Wryniki tych badan potwierdzajg stusznos¢ hipo-
tezy, wedlug ktérej istnieje wspolzaleznos¢ pomie-
dzy ilocig i skladem kwaséw ttuszczowych w fosfo-
lipidach osocza, estrach cholesterolu czy lipidach
blon komérkowych krwi a ci$nieniem t¢tniczym
[17]. Ograniczeniem wigkszosci tych badaf jest brak
mozliwosci wykazania, na ile zmiany st¢zenia kwa-
sow tluszczowych, wplywajace na wysoko$¢ cisnie-
nia tetniczego, zalezg od skladu spozywanych posit-
kow niezaleznie od biotransformacji kwasow. Wy-
kazano bowiem w warunkach eksperymentalnych,
ze zmiana metabolizmu KT moze mie¢ wplyw na
regulacje ciSnienia. Narce 1 wsp. udowodnili, ze
wsrod szczurdw z pierwotnym nadci$nieniem aktyw-
nos¢ desaturazy A5 1 A6 jest wigksza w poréwnaniu
ze zwierz¢tami z prawidlowym ci$nieniem.

Russo 1 wsp. sugerujg, ze pacjenci z nadci$nie-
niem tetniczym pierwotnym charakteryzuja si¢
zwickszong aktywnoscig A4 desaturazy, co powodu-
je wzrost wartosci wskaznika DHA/EPA w poréw-
naniu z osobami z prawidlowymi warto$ciami cis-
nienia, podobnie wzrasta warto$¢ wskaznikéw
C20:4/C18:2 1 C20:5/C18:3 [11]. Oznacza to, ze ste-
zenie kwasow C20 1 C22 w blonach erytrocytéw cho-
rych z nadci$nieniem badanych przez Russo 1 wsp.
jest znacznie wicksze niz ich prekursoréw w poréw-
naniu z osobami z prawidlowym ci$nieniem.

Rezultaty badaf eksperymentalnych sugeruja wy-
2573 skuteczno$¢ hipotensyjng DHA niz EPA [19].
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Mori 1 wsp. stwierdzili silniejsze dzialanie hipoten-
syjne kwasu DHA w poréwnaniu z EPA szczegdl-
nie u otylych oséb z nadci$nieniem tetniczym 1 za-
burzeniami lipidowymi [20]. W swoich badaniach
Mori 1 wsp. uzyskali obnizenie SBP i DBP, przez
DHA, w nocy 0 5,8/3,3 mm Hg, a w ciaggu dnia o 3,5/
/2,0 mm Hg [20]. Jednym z mechanizmow tej rozni-
cy moze by¢ istotne zwigkszenie dzialania wazody-
latacyjnego przez DHA w poréwnaniu z EPA, tak
zaleznego, jak 1 niezaleznego od $rodblonka [21].

Dalsze badania by¢ moze wyja$nig znaczenie zmia-
ny aktywnosci desaturacji PUFA w patogenezie nadcis-
nienia tetniczego, szczegblnie poprzez mozliwe zwigk-
szenie stezenia metabolitow kwasu arachidonowego.
Konieczne s réwniez dalsze badania dotyczace wply-
wu zmian st¢zenia 1 skladu kwaséw ttuszczowych na
parametry czynno$ciowe blon komérkowych majace
zwigzek z regulacjg ci$nienia t¢tniczego.

Hipotensyjne dziatanie
kwasow tluszczowych zawartych
w olejach rybich

Liczne badania eksperymentalne, kliniczne 1 nie-
ktore epidemiologiczne sugeruja korzystne dzialanie
olejow rybich w chorobach ukladu krazenia [22-24].
Nadcisnienie tetnicze jest choroba, w ktérej szczegdl-
nie czgsto probowano oszacowac istotny wplyw ole-
jow rybich na poprawe skutecznosci terapii hipoten-
syjnej. Glownymi kwasami tluszczowymi olejow ry-
bich jest kwas eikozapentaenowy EPA oraz dokoza-
heksaenowy DHA.

Na podstawie metaanalizy 31 badan klinicznych,
obejmujacych fgcznie 1356 oséb, w ktorych badano
wplyw diety wzbogaconej o PUFA n-3 pochodzgce
z tluszczé6w rybich na ciSnienie tetnicze, Morris
1 wsp. sugeruja, ze wprowadzenie do jadlospisu ole-
jow rybich obniza SBP $rednio o 3,0 mm Hg oraz
DBP o 1,5 mm Hg [24]. Zaréwno spozycie kwasu
eikozapentaenowego, jak 1 dokozaheksaenowego
bylo zwigzane z istotnym spadek ciSnienia. Jednak
znamienne obnizenie ci$nienia obserwowano tylko
wsrod chorych z nadci$nieniem tetniczym 1 pacjen-
tow z hipercholesterolemia, natomiast oceniany
w tej metaanalizie spadek ciSnienia wsréd osob
z prawidlowymi wartoSciami ci$nienia nie byl zna-
mienny. Jednocze$nie autorzy ci wykazali istotng za-
lezno$¢ pomiedzy iloscig spozywanych kwasow ttusz-
czowych a wysokoscia ciSnienia tetniczego. Przy kon-
sumpcji kwasow n-3 w ilosci nieprzekraczajacej 3 g/d.
SBP i DBP obnizalo si¢ Srednio o 1,3/0,7 mm Hg,
przy dawce 3,3-7 g/d. o okolo 2/1,6 mm Hg, nato-
miast przy dawce 15 g/d. $rednio o 8,1/5,8 mm Hg.

Zalezny od dawki efekt hipotensyjny PUFA n-3 wy-
nosil wiec Srednio 0,66/0,35 mm Hg na | g spozywa-
nych kwasow [24].

Niezwykle interesujace sa wyniki badah przepro-
wadzonych w Perth w Australii dotyczacych jedno-
czesnego zastosowania diety niskokalorycznej 1 regu-
larnego spozywania positkéw bogatych w ryby wsrdd
pacjentéw z nadwagg 1 nadci$nieniem t¢tniczym [25].
Positki rybne przygotowane z mrozonych filetoéw tur-
bota (200 g) lub konserwowanych w puszce sardynek
(106 g), tunczyka (102 g) lub lososia (54 g) badani
pacjenci spozywali przynajmniej raz dziennie, co za-
pewnialo dzienne spozycie okolo 3,65 g kwasow tusz-
czowych z rodziny n-3 (w tym kwasy C20:5, C22:5
1 C22:6). Grupa Beilina z Perth wykazala, ze wsrdd
os6b z nadwagg 1 nadci$nieniem t¢tniczym leczonych
hipotensyjnie sama dieta z obnizong kalorycznoscig
poza redukcjg masy ciala o Srednio 5,6 kg pozwolila
na dodatkowe znamienne obnizenie dziennego am-
bulatoryjnego SBP 06,2 = 2,6 mm Hga DBP 04,2 +
+ 1,7 mm Hg [25]. Podobny stopiefi obnizenia SBP
1 DBP w okresie dnia uzyskano po zastosowaniu diety
bogatej w ryby odpowiednio 6,8 = 2,615,1 = 1,7 mm Hg
w poréwnaniu z grupg leczong konwencjonalnie. Nato-
miast jednoczesne zastosowanie diety niskokalorycznej
1 rybnej, bogatej w kwasy z rodziny n-3, wykazalo addy-
tywne dzialanie hipotensyjne 1 zmniejszylo $rednie
dzienne SBP az 0 13,0 mm Hg, a DBP 0 9,3 mm Hg
wsrdd chorych z nadci$nieniem tetniczym z nadwagg
jednoczesnie przyjmujacych leki hipotensyjne. W po-
rownaniu z grupa kontrolna pacjenci po 12 tygo-
dniach przestrzegania diety niskokalorycznej mieli
ci$nienie znamiennie nizsze Srednio o 55 * 2.9/
/2,2 £ 1,3 mm Hg. Natomiast wérod pacjentow dzien-
nie spozywajacych przynajmniej jeden posilek zawie-
rajacy danie rybne poréwnanie ci$nienia z grupg kon-
trolng wykazalo jego istotne obnizenie o $rednio 6,0 +
+ 22/3,0 £ 1,4 mm Hg. Warto podkresli¢, ze dieta boga-
ta w ryby byla zwigzana jednocze$nie ze zwolnieniem
czgstotliwosct serca, Srednio 3,1 * 14 ud/min w ciggu
doby 1 4,2 + 1,6 ud/min w okresie dnia, co facznie
z obnizeniem ci$nienia tetniczego prowadzilo do istot-
nego zmniejszenia obciazenia serca pracg. Wskazuje
to na wplyw diety bogatej w PUFA n-3 na uklad auto-
nomiczny oraz potwierdza mozliwosci antyarytmicz-
nego dzialania tych kwasow [25]. Redukcja masy cia-
fa w wyniku stosowania diety o ograniczonej kalo-
rycznosci zwalniala czestotliwosci serca tylko w nocy
o $rednio 3,2 * 1,7 ud./min. Nie obserwowano inte-
rakeji migdzy dietg bogata w PUFA n-3 1 dietg nisko-
kaloryczna w zmniejszaniu czestotliwosci serca. Cen-
nym rezultatem uzyskanym w podobnej prébie kli-
nicznej bylo wykazanie neutralnego dzialania diety
bogatej w ryby skojarzonej z dietg niskokaloryczng na
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gospodarke weglowodanows, poniewaz duze dawki
PUFA n-3 mogg pogarszal tolerancj¢ glukozy, szcze-
golnie w cukrzycy typu 2 [26].

Nalezy podkresli¢, ze ilos¢ spozywanych PUFA
n-3, wynoszgca okolo 3,5 g dziennie byla w dolnym
zakresie dotychczas badanych diet w terapii nadcis-
nienia tetniczego. Uzyskany znamienny efekt hipo-
tensyjny moze by¢ wynikiem zaréwno doboru grupy
badanej, byli to pacjenci z nadci$nieniem z nadwagg,
jak 1 zastosowanej metody pomiaru ci$nienia. Zalety
24-godzinnego monitorowania ci$nienia tetniczego
w szacowaniu efektu przeciwnadci$nieniowego sg
powszechnie znane. Byé moze wybér diety bogatej
w ryby zawierajacej wicksze iloSci kwasow DHA
1 EPA w poréwnaniu z preparatami olejow rybich
réwniez pozwolil na uzyskanie tak istotnego efektu
hipotensyjnego.

Badania populacyjne plemienia Bantu w Tanzanii
rowniez wskazujg na przeciwnadci$nieniowe dzialanie
diety opierajacej si¢ na daniach rybnych. Analiza cis-
nienia tetniczego wykazala znacznie nizsze jego war-
tosci wirdd mieszkajacych w poblizu jeziora czlonkéw
plemienia Bantu, ktorych positki skladaly si¢ gléwnie
z ryb, w poréwnaniu z osobami mieszkajgcymi z dala
od zbiornikow wodnych, ktorych dieta miala charakter
wybitnie wegetarianski [27].

Istotny efekt hipotensyjny olejéow rybich moze by¢
szczegblnie przydatny w leczeniu nadci$nienia tet-
niczego u starszych pacjentéw, pozwalajgc na unik-
nigcie czesto spotykanej w tej grupie chorych poli-
pragmazji [28].

Wraz z obnizeniem masy ciala dieta niskokalo-
ryczna 1 bogata w ryby zastosowana w probach kli-
nicznych przez Beilina i wsp. obniza st¢zenie trigli-
cerydéw o 38% 1 zwigksza stezenie cholesterolu frak-
ci HDL, o 24%, bez zmian stezenia cholesterolu
frakcji LDL, niezwykle korzystnie wplywajac na
zmiang profilu lipidowego pacjentow w kierunku
istotnej redukeji ryzyka wystgpienia incydentéw
wienicowych [25, 26]. Rezultaty badan epidemiolo-
gicznych sugerujg, ze wzrost stezenia cholesterolu
frakcji HDL o 0,026 mmol/l zmniejsza globalne ry-
zyko wieficowe o okolo 2-3%. Dieta bogata w ryby
stosowana przez ponad 4 tygodnie zwigkszala udzial
kwasow z rodziny n-3 w puli kwaséw ttuszczowych
fosfolipidéw surowicy o prawie 6% i zmniejszala ste-
zenie kwaséw z grupy n-6 o 2%.

Nalezy podkreslié, ze w piSmiennictwie zwraca
si¢ uwage na mozliwy niekorzystny wplyw diety bo-
gatej w kwasy n-3 na metabolizm weglowodandw,
szczegdlnie w cukrzycy typu 2. Wysokie spozycie KT
z grupy n-3 moze pogarszac tolerancj¢ glukozy, po-
przez wzrost glukoneogenezy watrobowej 1 uposle-
dzenie wydzielania insuliny [29]. W wigkszosci pu-

blikacji autorzy wigza ten efekt z wysokim spozy-
ciem KT n-3 siggajacym 4-10 g/d. Badania Beilina
1 wsp. wykazaly, ze jednoczesne zastosowanie diety
niskokalorycznej i bogatej w ryby (spozycie dobowe
kwaséw tluszczowych n-3 w ilosci okolo 3 g) zna-
miennie poprawia tolerancje weglowodanow wsrdd
os6b otylych [25, 26]. Zatem, w przypadku nadwagi
z towarzyszaca cukrzycg typu 2 zalecenie obnizenia
masy ciala 1 diety bogatej w ryby powodujace istotne
obnizenie ci$nienia t¢tniczego nie powinno pogar-
sza¢ tolerangji glukozy.

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe
modyfikuja ryzyko
chorob sercowo-naczyniowych

Dieta Eskimoséw zawiera bardzo duzg ilos¢ tusz-
czbw, ale jednoczesnie w tej populacji obserwuje si¢
bardzo niewiele epizodéw choroby wieficowej [31]. Po-
niewaz Eskimosi grenlandzcy spozywaja 14 g PUFA
n-3 dziennie na kazde 3000 keal, wykonano wiele ba-
dan sprawdzajacych, czy wzbogacenie diety o PUFA
n-3 modyfikuje ryzyko choroby wieficowej [1]. Byly to
badania prospektywne, przekrojowe oraz prewencyjne
zwykle opierajgce si¢ na dwoch kwasach PUFA z ro-
dziny n-3 (EPA i DHA) wzglednie obficie wystepuja-
cych w tluszczach rybich. Analizowano w nich wbudo-
wywanie PUFA n-3 do blon komérkowych plytek, gra-
nulocytow, erytrocytéw oraz stezenie w tkance tlusz-
czowej. Wigkszo$¢ tych prospektywnych badan wyka-
zala, ze dieta bogata w ryby zmniejsza ryzyko incyden-
tow wieicowych [31]. Warto podkreslié, ze zalezno$¢
iloSciowa migdzy spozyciem PUFA n-3 a ryzykiem
wieficowym jest skomplikowana, przekroczenie pew-
nego progu spozycia PUFA n-3 nie poprawia rokowa-
nia. Wyniki badan epidemiologicznych wskazujg na
zwigzek dawki PUFA n-3 z efektem hipotensyjnych,
natomiast redukcja ryzyka wieficowego raczej jest zwia-
zana z regularng konsumpcja wzglednie niewielkiej ilo-
Sci PUFA.

Niezwykle interesujacg obserwacja jest stwierdze-
nie, ze zmniejszenie ryzyka incydentéw wieficowych
dotyczy gtéwnie naglego zgonu [31-33]. Przykiado-
wo badanie przeprowadzone w Seattle wykazalo, ze
spozycie ponad 5,5 g PUFA n-3 miesigcznie zmniej-
sza ryzyko naglego zgonu o 50% [12].

Analiza spozycia ryb w programie US Physician
Health Study vjawnila, ze konsumpcja przynajmniej
jednego positku rybnego w tygodniu zmniejsza ryzy-
ko naglego zgonu o 52%, ale zwigkszenie liczby posit-
kow nie wigzalo si¢ z dalszg redukgejg liczby nagtych
zgondw czy Smiertelnosci ogdlnej [34]. Istotniejszych
dowodéw na zwigzek PUFA n-3 z naglym zgonem
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dostarczyly randomizowane proby kliniczne DART
1 GISSI-Prevenzione [6, 35]. W badaniu DART po
2 latach obserwacji osob, ktore po zawale serca otrzy-
maly zalecenie zwigkszenia spozycia ryb stwierdzo-
no zmniejszenie Smiertelnosci— glownie wieficowe;j
— 0 29% chociaz jednoczesnie liczba zawalow nie-
zakoficzonych zgonem zwickszyla si¢ 0 48% [6]. Re-
zultaty tego badania mozna ttumaczy¢ konwersjg za-
walu zakoficzonego zgonem w zawal nieobarczony
$miertelnym powiklaniem, poprzez prewencj¢ zgo-
nu na tle zaburzen rytmu dzigki diecie bogatej
w ryby. Badanie GISSI-Prevenzione zaplanowano
w celu sprawdzenia m.in. skutecznosci suplementa-
¢ji diety w PUFA n-3 w tgcznej ilosci 900 mg z EPA
1 DHA (w stosunku 1:2), podawanych w kapsulce,
na zmniejszenie ryzyka powiklan w przebiegu cho-
roby wieficowej po przebyciu zawalu serca [35]. Za-
stosowana dawka EPA 1 DHA odpowiada okolo 100 g
positku rybnego spozywanego raz dziennie. W GISSI-
-Prevenzione wykazano zmniejszenie $miertelnosci
ogélnej 0 20%, a czgstosci naglych zgonéw az o 45%
przy niezmienionej cze¢stosci zawaléw 1 udaréw nie-
zakoficzonych zgonem, co ponownie potwierdza an-
tyarytmiczne dzialanie PUFA n-3 [35]. Zmniejsze-
nie $miertelno$ci zwigzanej z chorobami ukfadu
krazenia o 30% dzi¢ki podaniu 900 mg PUFA n-3
na dobe¢ uzyskano u chorych leczonych farmakolo-
gicznie zgodnie z obowigzujgcymi standardami.
Jednym z mechanizméw antyarytmicznego dziala-
nia PUFA n-3 moze byl poprawa parametréw
zmiennosci akeji serca 1 zwigkszona czulo$¢ barore-
ceptoréw [36]. Warto podkreslié, ze w tych duzych
probach klinicznych spozywanie wigkszej iloci
PUFA n-3 nie prowadzila do zmniejszenia st¢zenia
cholesterolu w surowicy.

Wielonienasycony kwas tluszczowy n-3
jako srodek hipotensyjny?
Zalecenia zywieniowe

Spozywanie nadmiaru nasyconych kwasow
w tluszczach powoduje u ludzi wzrost ryzyka rozwo-
ju choréb 1 zgonéw z powodu nowotworéw zlosli-
wych oraz miazdzycy naczyf tetniczych. Aktualne
rekomendacje miedzynarodowych i krajowych towa-
rzystw naukowych wyznaczaja zasady 1 cele fizjolo-
gicznego zywienia czlowieka. Zaleca si¢ stosowanie
odpowiednich standardow 1 norm ustalanych w du-
zej mierze nie tylko na podstawie wynikow badan
klinicznych, ale 1 eksperymentalnych. Zwykle ogdl-
nie zaleca si¢ spozycie tluszczow na poziomie
15-30% dziennego zapotrzebowania energetycznego,
z czego kwasy tluszczowe nasycone powinny stano-

wié nie wigcej niz 1/3, jedonasycone ponad 1/3 1 wie-
lonienasycone 1/3 calego spozycia kwasow tluszczo-
wych. Organizacje FAO/WHO zalecaja, by PUFA
dostarczaly minimum 3% energii ogolem, w tym
z rodziny n-6 — 2,5%, a z n-3 — 0,5% (stosunek
losciowy PUFA n-6 do n-3 ok. 5:1). Srednie dzienne
spozycie PUFA z rodziny n-6 w przypadku doroste-
g0 mezczyzny powinno wynosi¢ wigc przynajmniej
7 g, azrodziny n-3 — 1,4 g [1].

Koniecznie nalezy podkreslié, ze nadmierne spo-
zycie PUFA sprzyja wzrostowi st¢zenia bardzo reak-
tywnych wolnych rodnikéw, powstajacych w trakcie
oksydacji KT. Niewystarczajace stezenie antyoksy-
dantéw moze w takich przypadkach zwickszal za-
grozenie uszkodzenia struktury DNA 1 karcinoge-
nezy [7]. Warto wspomniel, ze niekorzystng cechg
PUFA n-3 z punktu widzenia konsumenta s3 ich
cechy sensoryczne, nieprzyjemny smak i zapach.

W Polsce spozycie PUFA n-3 nalezy do najniz-
szych w Europie, szczegdlnie nickorzystny jest stosu-
nek wielko$ci konsumpcji PUFA n-6 do n-3 siggajacy
11:1, przy zalecanym 5:1 [1]. Epidemia choréb ukla-
du krgzenia w Polsce, w tym nadci$nienia t¢tniczego,
moze by¢ w istotnym stopniu zwigzana ze sposobem
odzywiania. Jak wynika z przedstawionych badan,
mozliwa jest skuteczna zmiana sytuacji epidemiolo-
gicznej w naszym kraju przez znaczne zwigkszenie
spozycia ryb, ewentualnie suplementacj¢ diety nie-
uwodornionym olejem rybim szczegdlnie bogatym
w kwasy tluszczowe z grupy n-3. Jednak codzienne
spozycie positkow bogatych w ryby moze by¢ bardziej
korzystne, poniewaz zmniejsza spozycie bogatych
w tluszcze nasycone potraw migsnych, nie zmieniajac
wielkosci spozycia bialek 1 innych waznych skladni-
kéw pokarmowych. Istotna korzyscig kliniczng 1 spo-
leczng takiej diety w leczeniu wspomagajgcym nadcis-
nienia tgtniczego moze by¢ ograniczenie ilosci 1 da-
wek stosowanych lekéw hipotensyjnych.

Streszczenie

Tluszcze zawarte w diecie mogg w istotny sposob
wplywaé na wysoko$¢ ci$nienia tetniczego w warun-
kach eksperymentalnych i klinicznych. Zmiana me-
tabolizmu kwaséw tluszczowych dotyczaca zwigk-
szonej aktywnoSci desaturaz moze by zwigzana
z patogenezg nadci$nienia. Systematyczne spozywa-
nie ryb 1 kwasow n-3 pochodzenia morskiego obniza
ci$nienie tetnicze. Wiele randomizowanych prob kli-
nicznych wykazalo efekt hipotensyjny olejéw rybich,
jakkolwiek najwigkszy spadek ci$nienia obserwowa-
no wsrdd oséb z nadci$nieniem tetniczym spozywa-
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jacych wzglednie duze dawki kwasow n-3. Dieta ryb-
na i obnizenie masy ciala wykazuje niezalezny 1 ad-
dytywny efekt hipotensyjny w 24-godzinnym moni-
torowaniu ci$nienia tetniczego. Najsilniejszy efekt
hipotensyjny ujawnia si¢ u otytych chorych z nadci-
$nieniem oraz pacjentéw z chorobami miazdzyco-
pochodnymi lub hipercholesterolemiag. Wyniki ba-
dan populacyjnych sugeruja, ze spozywanie nawet
niewielkich ilosci ryb moze zmniejszy¢ ryzyko cho-
roby wieficowej z powodu modyfikacji przez kwasy
n-3 wielu mechanizméw prowadzacych do miazdzy-
cy. Systematyczna konsumpcja positkéw rybnych
1 kwasow n-3 pochodzenia morskiego moze byc¢
przydatna w leczeniu 1 prewencji nadci$nienia tetni-
czego oraz zmniejszy¢ ryzyko choréb ukiadu serco-
wo-naczyniowego, a szczegblnie naglego zgonu.
slowa kluczowe: wielonienasycone kwasy
tluszczowe, dieta rybna, leczenie nadci$nienia
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