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Streszczenie

Choroby sercowo-naczyniowe stanowig wiodaca przyczyne przedwczesnej umieralnoéci. Gléwnymi czyn-
nikami ryzyka jej wystapienia sa nadcié$nienie tetnicze (NT) oraz zaburzenia gospodarki lipidowej, dlatego tak
istotne jest ich wczesne wykrycie oraz efektywne leczenie. Wykazano, ze u pacjentéw z N'T, czesciej niz w populacji
ogodlnej, wspdlistnieje hipercholesterolemia. Leczenie niefarmakologiczne NT oraz hipercholesterolemii opiera sie
na zmianie stylu zycia. Wigkszo$¢ pacjentow nie przestrzega tego zalecenia, dlatego w wielu przypadkach, réwno-
legle do leczenia niefarmakologicznego, nalezy w chwili rozpoznania wdrozy¢ farmakoterapie. W ostatnich latach
coraz wigksze zainteresowanie pacjentow wzbudzajg nutraceutyki jako alternatywa dla tradycyjnej farmakoterapii.
W artykule dokonano przegladu nutraceutykow, zwracajac szczegdlng uwage na ich potencjalne zastosowanie
w leczeniu choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Przeanalizowano dzialtanie kakao, berberyny, koenzymu Q10,
zielonej herbaty i monakoliny. Do substancji majacych wplyw zaréwno na ci$nienie tetnicze, jak i profil lipidowy,
zalicza si¢ wiele lekow hipotensyjnych oraz niektére sposrdd farmaceutykéw hipolipemizujacych. W tym artykule
przegladowym omoéwione zostaly dostepne metody farmakologiczne i niefarmakologiczne, ktdre charakteryzuja
sie jednoczesnym wplywem na ci$nienie tetnicze oraz stezenie lipidow we krwi. (Farm Wspoét 2024; 17: 50-58) doi:
10.53139/FW.20241704
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Abstract

Cardiovascular diseases are the leading cause of premature mortality. The main risk factors for their occur-
rence are hypertension and disorders of lipid metabolism, which is why early detection and effective treatment are
crucial. Studies have found that hypertension patients are more prone to hypercholesterolemia than the general
population. Non-pharmacological treatment of hypertension and hypercholesterolemia is based on lifestyle chan-
ges. However, most patients do not adhere to this recommendation, so in many cases, pharmacotherapy should be
initiated concurrently with non-pharmacological treatment upon diagnosis. In recent years, nutraceuticals have
gained increasing interest from patients as an alternative to traditional pharmacotherapy. This article reviews
the following nutraceuticals: cocoa, berberine, coenzyme QI0, green tea, and monacolin. Many antihypertensive
drugs and some hypolipidemic drugs are among the substances that have an impact on both blood pressure and
lipid profile. This review article discusses pharmacological and non-pharmacological methods characterized by
asimultaneous effect on blood pressure and blood lipid concentrations. (Farm Wspét 2024; 17: 50-58) doi: 10.53139/
FW.20241704
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Wstep

Choroby sercowo-naczyniowe stanowia gtéwna
przyczyne przedwczesnej umieralnos$ci w Europie.
Istnieje wiele znanych czynnikéw ryzyka wystapie-
nia chordb nalezacych do tej grupy. Wiek oraz pte¢
meska zaliczane sa do niemodyfikowalnych czynni-
kéw ryzyka. Pozostale, takie jak palenie tytoniu, brak
aktywnosci fizycznej, nieodpowiednie nawyki zywie-
niowe, nadci$nienie tetnicze (NT), cukrzyca typu 2,
dyslipidemia czy otyto$¢, mozna modyfikowaé zmiang
stylu zycia oraz farmakoterapia [1]. Nadci$nienie tet-
nicze jest najwazniejszym modyfikowalnym czynni-
kiem choréb ukfadu krazenia. Liczbe chorych na NT
w Polsce szacuje sie¢ na 11 mIn 0s6b. Obserwowana ten-
dencja wzrostowa moze spowodowac, ze do 2035 roku
liczba pacjentéw z NT w Polsce wzrosnie o potowe [2].
Wedlug Swiatowej Organizacji Zdrowia (ang. World
Health Organization, WHO) na NT choruje nawet 1,28
miliarda dorostych na calym $wiecie, z czego polowa
przypadkow jest niezdiagnozowana [3]. NT uzna-
nemu za gléwna przyczyne zgondw czesto towarzysza
dodatkowe czynniki ryzyka, ktérych wystepowanie
skutkuje wyktadniczym wzrostem zachorowalnosci
i umieralnosci z powodu chordb sercowo-naczynio-
wych. Wykazano, ze pojedyncze czynniki zwickszaja
ryzyko sercowo-naczyniowe dwu- lub trzykrotnie,
a wspotwystepowanie kilku z wyzej wymienionych
czynnikéw prowadzi do dwudziestokrotnego wzrostu
ryzyka choréb sercowo-naczyniowych w poréwnaniu
do oséb obciazonych jedynie NT [4]. U pacjentéw
z NT, czesciej niz w populacji ogoélnej, wspdlistnieje
hipercholesterolemia [2]. Dlatego tez samo utrzymanie
ci$nienia krwi (CT) w granicach normy nie jest wystar-
czajace. W postepowaniu z pacjentem nalezy uwzgled-
ni¢ catkowite ryzyko sercowo-naczyniowe. Wykazano,
ze jednoczesne leczenie NT i dyslipidemii metodami
niefarmakologicznymi lub lekami hipotensyjnymi,
ktére sg neutralne metabolicznie oraz statynami,
powoduje znaczace zmniejszenie ryzyka sercowo-
-naczyniowego [5]. Europejskie wytyczne dotyczace
leczenia dyslipidemii, sygnowane przez Europejskie
Towarzystwo Kardiologiczne (ang. European Society of
Cardiology, ESC) oraz Europejskie Towarzystwo Badan
nad Miazdzycg (ang. European Atherosclerosis Society,
EAS) wskazujg na znaczenie odpowiedniej kontroli
stezenia cholesterolu w profilaktyce pierwotnej u oséb
z niskim i umiarkowanym ryzykiem, a takze podkre-
$laja istote leczenia hipolipemizujacego u pacjentow
obcigzonych NT [1]. W niniejszym artykule przegla-
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dowym omowione zostaly $rodki farmakologiczne
oraz postepowanie niefarmakologiczne, majace udo-
wodniony wptyw zaréwno na CT, jak i profil lipidowy.

Dieta i styl zycia

Leczenie niefarmakologiczne NT polega na
wprowadzeniu zmian stylu zycia, ktére prowadza
do obnizenia wartosci CT u osdb z NT, zwickszaja
skuteczno$¢ farmakoterapii hipotensyjnej, redukuja
ryzyko powiklan sercowo-naczyniowych i zapobiegaja
rozwojowi NT u pacjentéw obcigzonych rodzinnie.
Zmiany stylu zycia uwzgledniajg: normalizacje masy
ciala, diete o zredukowanej ilosci ttuszczéw nasyconych
i zwigkszonym spozyciu warzyw i owocow, ograni-
czenie spozycia alkoholu i soli, zaprzestanie palenia
tytoniu oraz systematyczna aktywnoé¢ fizyczna.
Redukcja masy ciata o 5 kg wiaze si¢ z obnizeniem
CT o 4,4/3,6 mm Hg, a efekt hipotensyjny zmniejsze-
nia masy ciafa jest wigkszy u chorych z otyloscig niz
u 0s6b z waga zblizong do prawidlowej. Zmniejszenie
masy ciata moze réwniez korzystnie wplyna¢ na sku-
teczno$¢ terapii hipotensyjnej. Spozycie soli kuchen-
nej nie powinno przekraczac¢ 5 g/dobe, ograniczenie
konsumpcji soli umozliwia takze redukcje liczby
i dawek lekéw hipotensyjnych [2]. W ostatnich latach
intensywnie badano znaczenie Zywienia w profilaktyce
choroéb uktadu krazenia. Szczegolnie zalecane sg dieta
DASH (ang. Dietary Approaches to Stop Hypertension)
i dieta $érédziemnomorska, ktére uwzgledniaja wieksze
spozycie owocow, warzyw, pelnoziarnistych produk-
tow zbozowych, orzechdéw, roslin straczkowych oraz
niskotluszczowego nabiatu, a mniejsze ilosci przetwo-
rzonego migsa i sfodzonych napojow. Zmiana sposobu
odzywiania obniza zaréwno stezenie lipidow we krwi,
jak i wartosci CT [6]. Ze wzgledu na niedostateczne
stosowanie si¢ chorych do zalecen zmian stylu zycia
ich rekomendowanie nie powinno opdznia¢ jednak
rozpoczynania farmakoterapii u chorych z uszkodze-
niami narzagdowymi lub z bardzo wysokim ryzykiem
sercowo-naczyniowym [2].

Nutraceutyki

Termin nutraceutyk, bedacy potaczeniem stow
skfadnik odzywczy i farmaceutyczny, zostal wpro-
wadzony przez Stephena DeFelice, ktory zdefiniowat
go jako ,,zywno$¢ lub czesé zywnosci, ktora zapewnia
korzy$ci medyczne lub zdrowotne, w tym zapobieganie
i/lub leczenie choroby” [7]. Coraz wiecej doniesien
naukowych przybliza temat ochronnej roli okreslonych
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pokarmoéw i czasteczek bioaktywnych pochodzacych
z naturalnych zrédet w profilaktyce choréb ukiadu
sercowo-naczyniowego [8]. Lipid and Blood Pressure
Meta-analysis Collaboration Group oraz International
Lipid Expert Panel opublikowaly stanowisko dotyczace
optymalnego wykorzystania nutraceutykéw wleczeniu
dyslipidemii. Zalecenia te dotyczg optymalnego stoso-
wania nutraceutykéw obnizajacych stezenie lipidow
wleczeniu dyslipidemii u pacjentow, ktorzy nadal nie sg
leczeni statynami, lub ktérzy stosuja statyny, czy tera-
pie skojarzong, ale nie osiggneli docelowego stezenia
lipidéw, a takze pacjentéw z nietolerancjg statyn [9].

Kakao

Kakao dzigki wysokiej zawartosci flawonoidow
zwigksza biodostepnos¢ tlenku azotu, chroni $réd-
blonek naczyn i moduluje wiele czynnikéw ryzyka
rozwoju choréb sercowo-naczyniowych [10].

Metaanaliza dotyczaca wplywu spozycia
kakao/gorzkiej czekolady na profil lipidowy, glikemie
oraz ci$nienie krwi obejmowata 8 randomizowanych
badan klinicznych z kontrola placebo, w ktérych
wzigto udzial facznie 433 pacjentow ze zdiagnozowana
cukrzycg. Analiza ta dowiodla, ze konsumpcja kakao
prowadzila do istotnego obnizenia stezenia choleste-
rolu o malej gestoéci (ang. Low-Density Lipoprotein
Cholesterol, LDL-C) (SMD: - 15,49 mg/ dl, 95% CI
- 24,56, - 642, P = 0,001). Najlepsze rezultaty uzy-
skano przy zastosowaniu dawki >2,5 g/dzien, przez
czas >8 tygodni, uzyskujac redukcje LDL-C (SMD:
- 20,08 mg/dl, 95% CI - 22,45, - 17,71, P < 0,001).
Jednakze, w ramach tego badania nie zaobserwowano
istotnego wplywu na warto$¢ cholesterolu catkowi-
tego (ang. Total Cholesterol, TC), cholesterolu o duzej
gestosci (ang. High Density Lipoprotein Cholesterol,
HDL-C), tréjglicerydoéw (ang. Triglyceride, TG) oraz
ci$nienia krwi [11].

Przeprowadzona przez Cochrane metaanaliza
opierala si¢ na wynikach dwudziestu randomizo-
wanych badan klinicznych, w ktérych zastosowano
podwojnie slepa probe oraz kontrole placebo. Badania
te obejmowaly 856 zdrowych uczestnikéw. Wyniki
analizy wykazaly istotny wplyw spozywania produk-
tow kakaowych o wysokiej zawartoséci flawanoli na
redukcje ci$nienia krwi, w krotkoterminowych bada-
niach (trwajacych od 2 do 18 tygodni). Uczestnicy spo-
zywali $rednio 545,5 mg flawanoli dziennie w postaci
od 3,6 g do 105 g produktéw kakaowych na dobe.
Wryniki badan potwierdzity, ze flawonoidy zawarte
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w kakao redukuja zaréwno ci$nienie skurczowe (ang.
Systolic Blood Pressure, SBP)(MD: - 2,8 mmHg, 95%
CI - 4,7, - 0,8 mmHg, P = 0,005), jak i rozkurczowe
(ang. Diastolic Blood Pressure, DBP)(MD: - 2,2 mmHg,
95% CI - 3,5, - 0,9 mmHg, P = 0,006) [12].

Koenzym Q10

Koenzym Q10 (CoQ10) jest istotnym antyoksydan-
tem, ktéry wystepuje szczegoélnie w czerwonym migsie
ryb. Na poziomie molekularnym, CoQl0 zmniejsza
utlenianie LDL oraz stres oksydacyjny. CoQIO jest
roéwniez kofaktorem i koenzymem w procesie mito-
chondrialnej fosforylacji oksydacyjnej, co przyczynia
sie do regulacji CT, a jego niedobory zaobserwowano
u pacjentow z NT [13]. Metaanaliza przeprowadzona
przez Liu i in. z 2022 roku obejmowata 50 randomi-
zowanych badan, z laczng liczbg uczestnikow 2794.
Badanie wykazalo, ze suplementacja CoQ10 w dawce
0d 400 do 500 mg/dobe znaczaco obnizyta stezenie TC
(MD: - 5,53 mg/dL, 95% CI - 8,40, - 2,66; 12 = 70%),
a takze LDL-C (MD: - 3,03 mg/dL, 95% CI - 5,25, -
0,81; 12 = 54%) oraz TG (MD: - 9,06 mg/dL, 95% CI
- 14,04, - 4,08; 12 = 65%). Zaobserwowano roéwniez
wzrost stezenia HDL-C (MD: 0,83 mg/dL, 95% CI
0,01, 1,65; 12 = 82%) [14]. Metaanaliza 17 randomi-
zowanych, kontrolowanych badan klinicznych (obej-
mujgca tacznie 648 uczestnikéw) wykazata, ze CoQ10
obnizyl skurczowe ci$nienie tetnicze (SMD: - 0,3, 95%
CI - 0,52, - 0,08) bez wplywu na rozkurczowe ciénie-
nie tetnicze u pacjentéw z zespotem metabolicznym.
Zastosowane w badaniu dawki CoQ10 wahaly si¢
od 100 do 900 mg/dobe, zaobserwowano, ze dawka
100-150 mg/dzien byta efektywniejsza w obnizaniu SBP
w poréwnaniu z dawkg > 150 mg/dzien suplementu
CoQ10 [15].

Berberyna

Berberyna jest alkaloidem, wyekstrahowanym
z ktacza cynowodu (tac. Rhizoma Coptidis), rosliny
wykorzystywanej w tradycyjnej medycynie Chinskiej.
Dziata poprzez odwracalne hamowanie konwertazy
probiatkowej subtylizyna/keksyna typu 9 (PCSK9)
[16]. Ponadto berberyna odwracalnie hamuje medio-
wany przez oksydaz¢ fosforanu dinukleotydu niko-
tynowego (NADPH) stres oksydacyjny i aktywuje
5'kinazg biatkowa aktywowana przez AMP (AMPK),
a w konsekwencji prowadzi do zmniejszenia ekspresji
genéw lipogennych. Poprawia wrazliwos$¢ na insuling
oraz obniza CT [17]. Efekt hipolipemizujacy berberyny
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zostal potwierdzony w metaanalizie obejmujacej 16
badan klinicznych z udziatem 2147 uczestnikéw [18].
Dawki berberyny wahaty si¢ od 600 do 1500 mg
dziennie, mieszczac si¢ w zakresie dawek okreslo-
nych jako skuteczne przez Migdzynarodowy Panel
Ekspertow Lipidowych [9]. Czas trwania leczenia
wynosil od 2 do 24 miesigcy. Suplementacja berberyna
byta skuteczna w reduke;ji stezenia TC (— 0,47 mmo-
1/1, 95% CI: — 0,64, — 0,31, P < 0,00001) oraz LDL-C
(= 0,38 mmol/l, 95% CI — 0,53, — 0,22, P < 0,00001),
jakirowniez TG (— 0,28 mmol/l, 95% CI—-0,46, - 0,10,
P = 0,002). Zaobserwowano takze wzrost st¢zenia
HDL-C (0,08 mmol/l, 95% CI 0,03, 0,12, P = 0,001)
[18]. Wedtug wytycznych ESC 1 EAS z 2019 roku ze
wzgledu na brak wysokiej jakosci randomizowanych
badan klinicznych, skutecznos$¢ berberyny w leczeniu
dyslipidemii wymaga dalszej oceny. Co wigcej, biodo-
stepnos¢ roznych preparatdow berberyny jest kwestig
dyskusyjna [1,19]. Dowody na dzialanie obnizajace
cisnienie krwi u ludzi po suplementacji berberyna
sa ograniczone do matych badan klinicznych i nie
wykazuja istotnej zaleznosci. Jednakze podjeto probe
oceny wplywu suplementow diety zawierajacych ber-
beryng na ci$nienie krwi i zwigzane z nim powiktania
nadcis$nienia. Zaobserwowano, ze mieszanka nutra-
ceutyczna zawierajaca 3 mg monakoliny K, 500 mg
berberyny, 30 mg koenzymu Q10, 200 pg kwasu
foliowego 1 40 mg chromu skutecznie zapobiegata
progresji do jawnego NT w kohorcie 131 pacjentéw
ze stanem przednadci$nieniowym, obserwacja trwata
3 miesigce [20]. Natomiast preparat nutraceutyczny
(Armolipid Plus) zawierajacy berberyne jako jeden ze
sktadnikow okazat si¢ skuteczny w obnizaniu ci$nienia
krwi w porownaniu z placebo SBP — 11,80 mmHg
i DBP — 11,10 mmHg. Jednakze skutecznosci tej nie
mozna przypisac¢ samej berberynie, dowody dotyczace
wptywu berberyny na ci$nienie krwi sa ograniczone,
niskiej jakosci i niejednoznaczne [21]. W catej Europie
ziotolecznictwo jest jedna z najpopularniejszych
alternatywnych terapii stosowanych przez pacjentow,
dlatego konieczne jest prowadzenie badan z wykorzy-
staniem nutraceutykow i okreslanie ich skutycznos$ci
[22].

Monakolina K

Podczas procesu fermentacji czerwonego ryzu
przez grzyba Monascus purpureus powstaje wiele
produktéow ubocznych, w tym monakolina K. Ten
zwigzek chemiczny jest podobny w budowie do lowa-
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statyny i dziala jako kompetycyjny inhibitor reduktazy
3-hydroksy-3-metylo-glutarylo koenzymu A (HMG-
CoA), kluczowego enzymu szlaku mewalonianu.
Monakolina K wigze si¢ z miejscem aktywnym enzymu
z okoto 2000-krotnie wigkszym powinowactwem niz
substrat endogenny i moze wplywa¢é na profil lipi-
dowy poprzez zmniejszenie stezenia TC i LDL-C [23].
Naukowcy spekulujg o mozliwym wazoaktywnym
dzialaniu monakoliny K prowadzacym do tagodnego
obnizania CT, ale potrzeba wiecej badan potwierdzaja-
cych ta zalezno$¢ [24]. Monakolina gléwnie stosowana
jestw preparatach Iaczonych z innymi nutraceutykami
[21].

Zielona herbata

Ekstrakt z zielonej herbaty zawiera wiele polife-
noli, w tym 3-galusan epigallokatechiny (EPCG), jest
to flawonoid o silnym dziataniu przeciwutleniajagcym
i kardioprotekcyjnym. Dzialanie przeciwutleniajace
EPCG prowadzi do redukcji oksydacji lipidow i liczby
utlenionych LDL. Ponadto, zielona herbata aktywuje
AMPK, hamuje reduktaze HMG-CoA i zmniejsza
wchlanianie endogennego cholesterolu. Katechiny
obecne w zielonej herbacie wydaja sie rowniez zwiek-
sza¢ wydalanie cholesterolu z z6lcig poprzez zwiek-
szenie ekspresji watrobowego receptora LDL [25].
Metaanaliza 10 randomizowanych kontrolowanych
badan klinicznych wykazata, Ze spozywanie ekstraktu
herbaty prowadzi do obnizenia stezenia LDL-C we
krwi (SMD: - 0,63, 95% CI - 1,06, - 0,2, P = 0,0057),
redukeji DBP (SMD: - 0,89, 95% CI - 1,73, - 0,05,
P =0,0388) oraz SBP (SMD: - 0,83, 95% CI - 1,75, 0,09,
P =0,769) [26].

Leki przeciwnadcisnieniowe majace
wplyw na stezenie lipidéw w surowicy
Leki stosowane w terapii NT moga miec korzystny
wplyw na stezenie lipidow w surowicy. Wérdd lekow
hipotensyjnych wyrézniamy takze takie, ktore mimo
dlugotrwalego stosowania nie powoduja zmiany
profilu lipidowego u przyjmujacych je pacjentéw lub
dzialaja niekorzystnie. Polekowe zmiany w stezeniu
lipidéw maja szczegdlne znaczenie u pacjentéw z NT,
poniewaz u 45% nieleczonych os6b z NT wspotwyste-
puja takze zaburzenia lipidowe. Zmiany stezenia lipi-
dow sa istotnie zwiazane z ryzykiem rozwoju choroby
niedokrwiennej serca (ang. Coronary Heart Disease,
CHD). Leczenie NT powoduje zmniejszenie ryzyka
CHD o okoto 25%, natomiast leczenie hipercholeste-
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rolemii u pacjentéw z NT skutkuje redukcja ryzyka
CHD o ponad 35% [27]. NT i zaburzenia lipidowe
stanowia dwa gtéwne czynniki ryzyka sercowo-naczy-
niowego, dlatego tak istotne jest ich wczesne wykrycie
oraz efektywne leczenie [1]. Podsumowanie wplywu
poszczegolnych grup lekéw hipotensyjnych na profil
lipidowy przedstawiono w tabeli I.

Leki przeciwnadcisnieniowe
o neutralnym lub pozytywnym wptywie
na profil lipidowy

Metaanaliza opracowana przez Kasiske i wsp.
badajaca wplyw 85 lekéw przeciwnadcisnieniowych
na profillipidowy oraz warto$ci CT obejmowata ponad
65 000 pacjentow. Badacze wykazali, ze a-adrenolityki
powoduja zmniejszenie stezenia TC (- 0,23 mmol/L,
95% CI - 0,28, - 0,18 mmol/L), LDL-C (- 0,20 mmol/L,
95% CI - 0,25, 0,15 mmol/L) oraz TG (- 0,07 mmol/L,
95% CI - 0,11, - 0,03 mmol/L), a w grupie mtod-
szych pacjentéow takze wzrost HDL-C (0,02 mmol/L,
95% CI 0,01, 0,04 mmol/L). Kardioselektywne
B-adrenolityki z wewnetrzng aktywnoscig sympa-
tykomimetyczng mialy korzystny wptyw zaréwno
na stezenie TC (- 0,14 mmol/L, 95% CI - 0,24, -
0,04 mmol/L), jak i LDL-C (- 0,17 mmol/L, 95%
CI - 0,28, - 0,07 mmol/L) w surowicy. Zauwazono,
ze inhibitory enzymu konwertujacego angiotensyne
(ang. Angiotensin Converting Enzyme Inhibitors,
ACEI) wykazywaly pozytywny wplyw na stezenie
TG (- 0,07 mmol/L, 95% CI - 0,12, — 0,02 mmol/L),
a u pacjentéw z wspolistniejaca cukrzycag takze na
TC (- 0,22 mmol/L, 95% CI - 0,34, - 0,10 mmol/L).

W przypadku tej grupy lekow nie wykazano dzialania
obnizajacego LDL-Club podwyzszajacego HDL-C [28].
Wplyw sartandw, czyli antagonistow receptora AT1 dla
angiotensyny II, na redukcje ryzyka sercowo-naczy-
niowego jest niejednoznaczny. Mimo dost¢pnosci
wynikéw metaanalizy, wedlug ktorej dziatanie to jest
poréwnywalne w stosunku do ACEI, dotychczasowe
wytyczne zaznaczajy przewage ACEI nad sartanami
u pacjentow z NT [2].

Blokery kanaléw wapniowych, wérod ktérych
preferowane sg pochodne dihydropirydynowe, s3 jedna
z podstawowych grup lekéw stosowanych w leczeniu
NT. Eksperci Polskiego Towarzystwa Nadcisnienia
Tetniczego (PTNT) podkreslajg fakt, ze ze wzgledu
na ich neutralny wplyw na metabolizm, zaleca si¢ ich
stosowanie w terapii skojarzonej z ACEI lub sartanami
u pacjentéw z zaburzeniami stezen lipidéw i/lub gospo-
darki weglowodanowej. Przypuszcza sie, ze blokery
kanaléw wapniowych maja duza skutecznos¢ w pre-
wencji miazdzycy tetnic [2]. Wykazano, ze do lekéw
obnizajacych cis$nienie i niewykazujacych zadnego
wplywu na stezenia lipidéw w surowicy nalezy takze
diuretyk tiazydopodobny- indapamid [28].

Leki przeciwnadcisnieniowe
o negatywnym wplywie na stezenie
lipidéw w surowicy

Sposérod lekow przeciwnadcisnieniowych, tia-
zydowe leki moczopedne oraz niekardioselektywne
B-adrenolityki bez wewnetrznej aktywnos$ci sympa-
tykomimetycznej charakteryzuja sie negatywnym
wplywem na profil lipidowy. Sa one wskazywane jako

TabelaI.  Wplyw poszczegolnych grup lekéw hipotensyjnych na profil lipidowy. Opracowanie wlasne na

podstawie literatury

TableI.  The influence of specific antihypertensive drug classes on the lipid profile. Own elaboration based on

literature

Lek stosowany w nadcisnieniu tetniczym
ACEI

Wptyw na profil lipidowy
Pozytywny

Sartany

Neutralny/ Pozytywny

Diuretyki

Negatywny
(wyjatek: indapamid- neutralny)

Kardioselektywne B-adrenolityki z wewnetrzng

aktywnoscig sympatykomimetyczng R
Niekardioselektywne B-adrenolityki bez

wewnetrznej aktywnosci sympatykomimetycznej T
Blokery kanatéw wapniowych Neutralny

a-adrenolityki

Pozytywny
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przyczyny hipercholesterolemii wtdrnej, czyli zwigk-
szenia stezenia LDL-C w osoczu oraz hipertriglicery-
demii, charakteryzujacej si¢ nieprawidtowsy iloscig TG
w surowicy na czczo [29]. Badania dowodza, ze leki
moczopedne powodujg wzrost stezenia TG o $rednio
30% oraz TC 0 6-8% [30].

W wieloo$rodkowym, randomizowanym, podwdj-
nie $§lepym, kontrolowanym placebo badaniu The
Systolic Hypertension in the Elderly Program poréw-
nano wplyw 3-letniej terapii chlortalidonem stoso-
wanym w dawce 12,5 mg lub 25 mg w polaczeniu
z atenololem, rezerping lub placebo. Zaobserwowano
niewielki wplyw aktywnego leczenia na stezenie
HDL-C (- 0,02 mmol/L [- 0,77 mg/dl]; P<,01) oraz
TC (+ 0,09 mmol/L [+ 3,5 mg/dl]; P<,01). Wykazano
natomiast znaczny wzrost stezenia TG (+ 0,9 mmol/L
[+ 17 mg/dL]; P<0,001). Jednocze$nie zwrdcono
uwage na to, ze chlortalidon w matej dawce stosowany
w terapii izolowanego nadci$nienia skurczowego ma
stosunkowo maty wplyw na czynniki ryzyka sercowo-
naczyniowego, obnizajac przy tym CT oraz ryzyko
powiklan NT w postaci choréb sercowo-naczyniowych
[31].

PTNT wskazuje na role lekéw z grupy diuretykow
tiazydowych i tiazydopodobnych wleczeniu NT, szcze-
golnie u pacjentéw wymagajacych terapii trojlekowe;.
Jednoczesnie sktania si¢ do wyboru lekéw z grupy
diuretykéw tiazydopodobnych, ktére w poréwnaniu
do klasycznych diuretykéw tiazydowych cechuja sie
korzystniejszym wptywem zaréwno na wartoéci CT,
jak i profil metaboliczny. Zwraca jednak uwage na
konieczno$¢ monitorowania parametréw laborato-
ryjnych takich jak np. profil lipidowy i glikemia ze
wzgledu na mozliwo$¢ rozwiniecia dyslipidemii oraz
cukrzycy podczas dlugotrwalego leczenia [2].

Lanthonen i Vikarii przez rok badali wplyw
sotalolu, ktéry jest przedstawicielem niekardioselek-
tywnych p-adrenolitykow bez wewnetrznej aktyw-
nosci sympatykomimetycznej, na profil lipidowy.
Zaobserwowano niekorzystne zmiany takie jak: wzrost
stezenia TG, LDL-C i cholesterolu o bardzo matlej
gestosci (ang. Very Low-density Lipoprotein Cholesterol,
VLDL-C) oraz spadek HDL-C [32]. Wedlug dostepnych
badan -adrenolityki wykazuja swoj negatywny wptyw
na profil lipidowy poprzez zwiekszenie stezenia TG
$rednio 0 30% i obnizenie HDL-C o 5-15% [30].
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Leki hipolipemizujace wptywajace na
cisnienie krwi

Obecnie najwazniejszymi lekami w leczeniu
hipercholesterolemii sa statyny, stosowane zaréwno
w monoterapii, jak i w polaczeniu z innymi lekami
hipolipemizujacymi. Terapia skojarzona jest wskazana
w przypadku braku osiggniecia docelowego stezenia
LDL-C lub nietolerancji statyn [2,29]. Do zwiazkow
stosowanych w leczeniu zaburzen lipidowych, ktére
cechujg sie korzystnym wptywem na warto$ci cisnienia
tetniczego naleza kwasy ttuszczowe omega-3, czyli
wielonienasycone kwasy ttuszczowe (ang. poliunsatu-
rated fatty acids, PUFA) [33]. Dotychczasowe badania
sugeruja, ze leki takie jak ezetymib i kwas bempediowy
nie wplywaja istotnie na CT [34]. Takze terapia inhi-
bitorami PCSK9 (alirokumabem i ewolukumabem)
nie powoduje zmiany czestosci wystepowania N'T [35].

Statyny

Mechanizm dzialania statyn polega na inhibicji
reduktazy HMG-CoA, czyli enzymu odgrywajacego
gléwna role w syntezie cholesterolu w hepatocytach.
Skutkuje to wzrostem ekspresji receptoréw dla LDL-C
na komorkach watroby oraz zwigkszonym wychwytem
LDL-C z krwi, co powoduje zmniejszenie st¢zenia
cholesterolu w osoczu [29]. Inhibitory HMG-CoA
wykazujg takze liczne dzialania plejotropowe, wéréd
ktérych wyrézniamy: zmniejszenie stresu oksydacyj-
nego, hamowanie proliferacji miesni gtadkich naczyn
krwionosnych, stabilizacje blaszki miazdzycowej,
dziatanie immunomodulacyjne, przeciwzapalne oraz
przeciwzakrzepowe [36].

Metaanaliza uwzgledniajgca 20 randomizowa-
nych badan kontrolnych, w ktérych wziglo udziat 828
pacjentéw wykazata, ze SBP u oséb przyjmujacych
statyny bylo istotnie nizsze w poréwnaniu do uczest-
nikéw badania przyjmujacych placebo lub inny lek
hipolipemizujacy. W zaleznosci od wyjsciowych war-
tosci CT, podczas terapii z zastosowaniem inhibitoréw
HMG-CoA uzyskano obnizenie CT o 2-5 mmHg.
Hipotensyjne dzialanie statyn jest zalezne od poczat-
kowych wartosci CT, bardziej zauwazalne w przypadku
wyzszych wartoéci wyjsciowych [37]. Metaanaliza
randomizowanych badan kontrolnych opublikowana
w 2021 roku, miala na celu zbada¢ wplyw rosuwa-
statyny na warto$¢ SBP i DBP u pacjentéw z NT.
Poréwnano grupe 288 osoéb stosujacych leki przeciw-
nadci$nieniowe w potaczeniu z rosuwastatyna oraz 219
chorych niestosujacych rosuwastatyny. Wykazano, ze
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$rednie warto$ci DBP u pacjentdw stosujacych statyne
byly nizsze niz w drugiej grupie. Uzyskano istotne
obnizenie DBP o - 2,12 mmHg (95% CI - 3,72 do -
0,52). Réwniez srednie SBP uleglo obnizeniu w grupie
stosujacych rosuwastatyne [38]. PTNT zwraca uwage
na koniecznos¢ intensyfikacji redukcji czynnikéw
ryzyka sercowo-naczyniowego zwlaszcza u pacjentow,
u ktérych wystepuje NT i cukrzyca. Wskazane jest
stosowanie statyn celem poprawy profilu lipidowego
u wyzej wspomnianych chorych. Wiele badan doty-
czacych stosowania statyn udowadnia, ze najwieksze
korzysci dotyczace zmniejszenia catkowitego ryzyka
powiklan sercowo-naczyniowych przynosi jednocze-
sne leczenie hipotensyjne i obnizanie stezenia LDL-C

[2].
Kwasy ttluszczowe OMEGA-3

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe, do ktorych
nalezy kwas eikozapentaenowy oraz kwas dokoza-
heksaenowy, wykazuja szerokie dzialanie biologiczne.
Dziataja wazodilatacyjnie poprzez zwigkszenie wytwa-
rzania tlenku azotu przez srédbtonek naczyniowy oraz
regulacje aktywnosci enzymu konwertujacego angio-
tensyne i zmniejszenie powstawania angiotensyny II.
Maja réwniez korzystny wplyw na miesniéwke naczyn
poprzez wplyw na kanaly potasowe komoérek mie$ni
gladkich naczyn krwiono$nych [33,39]. Metaanaliza
randomizowanych badan kontrolnych opublikowa-
nych w 2021 roku wykazala korzystny wplyw PUFA
zaréwno na wartosci SBP, jak i DBP. U pacjentéw
stosujacych PUFA w dawce 3 g/dobe zaobserwowano
redukcje SBP o - 2,61 mmHg [95% CI, - 3,52 do -
1,69],a DBP o - 1,80 mmHg [95% CI, - 2,38 do - 1,23].
Podczas terapii PUFA w dawce 2 g/dobe stwierdzono
spadek SBP o - 2,61 mmHg [95% CI, - 3,57 do - 1,65]
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Podsumowanie
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problem zaréwno w Polsce, jak i na $wiecie. Liczne
badania wskazuja, ze optymalny spadek catkowitego
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