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Postprandial lipemia in hyperlipemic men with arterial hypertension

Summary

Background Mechanisms of differential postprandial
lipemia in various diseases need explanation. The aim of
this study was to evaluate standardized meal-induced
lipemia in hyperlipemic men diagnosed with arterial hy-
pertension (AH). The effect of hypolipemic therapy on the
serum postprandial lipids and high-sensitive C-reactive
protein (hsCRP) concentration was also analysed.
Materials and methods In 60 normolipemic, normoten-
sive, and 36 hyperlipemic, hypertensive men, and
34 hyperlipemic, normotensive men fasting and postprandial
(induced by standardized rich-fat meal included 100 g fat)
lipids, apolipoproteins A and B and hsCRP were deter-
mined. The impact of 6- or 12-weekly therapy with
simvastatin (20 mg/day) or fenofibrate (267 mg/day) on
measured parameters was determined in hyperlipemic
men. Serum lipids were determined using routine methods,
apolipoproteins A and B by immunoturbidimetric, and
hsCRP by immunonefelometric method.

Results In hypercholesterolemic men, independently on
arterial hypertension existence, meal-induced lipemia
changes (ATG) were greater (p < 0.001) than in
normotonic and normolipemic men (in control group).
However, in hypertriglyceridemic men coexistence
of hyperlipemia with AH was associated with low, compa-
rable to controls, postprandial lipemia. Hypolipemic
therapy with statin or fibrate reduced fasting lipids and
postprandial ATG.
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Conclusion The coexistence of arterial hypertension with
hypertriglyceridemia is associated with decreased postpran-
dial lipemia. The most probable cause of this phenomenon
is the beneficial hypotonic drugs effect, acting i.c. through
peroxysome proliferator activator receptors (PPARs) stimu-
lation.
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Wstep

Lipemia popositkowa jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka choroby niedokrwiennej serca [1, 2].
Jest zwigzana z podwyzszeniem we krwi st¢zenia
egzogennych kwasow tluszczowych 1 zewngtrz-
oraz wewnatrzpochodnych tréjglicerydéw, a takze
ze zwigkszona aktywnoscig zapalng [3, 4]. Induko-
wane positkiem zmiany st¢zenia lipidow moga
utrzymywac si¢ do 12 godzin po positku, jakkol-
wiek po spozyciu standaryzowanego positku wyso-
kotluszczowego szczyt zmian przypada na 3.—4. go-
dzing¢ [5]. U os6b z zespolem metabolicznym, hi-
perlipemia lub cukrzycy typu 2 lipemia popositko-
wa mierzona jako bezwzgledny przyrost tréjglice-
rydow osiaga wigksze warto$ci niz u os6b zdrowych
[6-9]. Zwigkszona lipemia poposilkowa moze byé
istotnym czynnikiem ryzyka rezydualnego, j. ryzy-
ka sercowo-naczyniowego, u tych osdb, u ktérych
utrzymuje si¢ aterogenna dyslipidemia (hipertréj-
glicerydemia, niedob6r HDL i obecno$¢ malych,
gestych LDL). Ryzyko moze si¢ zwigkszaé nawet
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woéwczas, gdy inne zaburzenia (cukrzyca regulacyj-
na, nadcis$nienie t¢tnicze) sa kontrolowane w sposdb
zadowalajacy.

U pacjentéw z zespolem metabolicznym lub cu-
krzyca typu 2 aterogenna dyslipidemia zazwyczaj
wspolistnieje z nadci$nieniem tetniczym. Zmniej-
szenie masy ciala u tych os6b prowadzi do obnizenia
stezenia trojglicerydow, jak rowniez redukeji ci$nie-
nia tetniczego. Do mechanizméw odpowiedzialnych
za hipertrojglicerydemie nalezg: opornos¢ na insuli-
ne, niedobér HDL, zmniejszenie ekspresji lub ak-
tywnosci receptorow aktywowanych przez prolifera-
tory peroksysoméw (PPARs), zmodyfikowane dzia-
tanie lipaz (gléwnie lipazy lipoproteinowej) 1 zabu-
rzenia funkeji §rodblonka. Wszystkie te zmiany, in-
dukowane przez zewnatrzpochodne kwasy ttuszczo-
we, moga prowadzi¢ do wzrostu napigcia w $cianie
naczyfn krwiono$nych [10, 11]. Wiadomo na przy-
ktad, ze w komorkach AR42J ligand PPAR gamma
hamuje aktywacje NFkappaB poprzez hamowanie
aktywacji kinazy NFkappaB. Z kolei w komérkach
srodblonka aktywne PPAR alfa hamujg stymulowa-
ne trombing wytwarzanie endoteliny-1 poprzez ha-
mowanie toru sygnalizacyjnego AP-1 [11]. Istniejg
wigc teoretyczne przestanki wskazujgce na zmiany
lipemii popositkowej u 0s6b z nadci$nieniem tetni-
czym, szczegdlnie w przypadku wspolistniejacych
zaburzen lipidowych.

Celem badania bylo uzyskanie odpowiedzi na py-
tanie, czy nadci$nienie tgtnicze wystepujace u osdb
z rozpoznaniem hiperlipemii jest zwigzane ze zmia-
nami w popositkowym metabolizmie lipidéw. Lipe-
mi¢ popositkowg indukowana u tych oséb odnoszo-
no wiec do popositkowych zmian lipidéw w grupie
pacjentéw z hiperlipemia bez nadci$nienia t¢tnicze-
go oraz w grupie os6b z normotensjg 1 prawidlowym
lipidogramem.

Materiat i metody

Grupy badanych

Lipemi¢ popositkowa indukowano standaryzowa-
nym positkiem u 36 mezczyzn w wicku od 39 do
66 lat (Srednio 51 % 6,7 roku) z hiperlipemig i nadcis-
nieniem tetniczym (NT), u 34 mezczyzn w wicku
49 *= 11 lat z hiperlipemig bez nadci$nienia (HB)
oraz u 60 normotensyjnych mezezyzn w wicku 45 +
11 lat z normolipemig (w grupie kontrolnej). Nadcis-
nienie tetnicze zdiagnozowane jako pierwotne bylo
dobrze kontrolowane przy zastosowaniu lekéw hi-
potensyjnych z grupy inhibitoréw ACE (46% bada-
nych), beta-adrenolitykéw (33%), diuretykow (16%),

antagonistow jonoéw wapnia (13%) i lekéw blokuja-
cych receptor AT1 (9%), stosowanych w réznych
kombinacjach i w réznych dawkach. Skutecznosé le-
czenia hipotensyjnego potwierdzono na podstawie
24-godzinnego monitorowania ci$nienia t¢tniczego
(fadunek ci$nienia skurczowego i rozkurczowego byt
mniejszy od 20%) lub wielokrotnych 1 rejestrowa-
nych pomiaréw domowych (wartoSci ci$nienia nie
przekraczaly 140/90 mm Hg). Kryteriami wylgcza-
jacymi byly schorzenia watroby, nerek, tarczycy, cu-
krzyca, choroby zapalne i nowotworowe. W grupie
mezczyzn z NT byly 23 osoby z hipercholesterole-
mig (zdefiniowana przez National Cholesterol Edu-
cation Programme, [INCEP] jako st¢zenie choleste-
rolu na czczo > 200 mg/dl) 1 13 z hipertréjgliceryde-
mig (zdefiniowang przez NCEP jako stezenie TG
na czczo > 200 mg/dl). Grupa os6b z bezobjawowsa
hiperlipemia obejmowata 19 pacjentéw z hipercho-
lesterolemia i1 15 chorych z hipertréjglicerydemiy.
Zaden z me¢zczyzn z hiperlipemia przez ostatnich
6 tygodni nie przyjmowal lekéw hipolipemizujacych
(hiperlipemi¢ rozpoznano po raz pierwszy lub w le-
czeniu stosowano tylko diet¢ albo pacjenci zarzucili
farmakoterapig).

Charakterystyke wyjsciowg badanych w poszcze-
golnych grupach przedstawiono w tabeli .

Zgodnie z wytycznymi European Society of Car-
diology oraz Polskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (ESC/PTK) z 2007 roku pacjenci z hiperchole-
sterolemia rozpoczgli leczenie statyna jako lekiem
pierwszego rzutu (klasa zalecen Ia), natomiast pa-
cjenci z hipertréjglicerydemia rozpoczeli terapie fi-
bratem (klasa zalecefi IIb). Zastosowano simwasta-
tyne w dawce dobowej 20 mg i/lub fenofibrat w daw-
ce 267 mg na dobe. Nie obserwowano klinicznych
ani biochemicznych objawéw niepozadanego dzia-
fania preparatow.

Poza badaniem przedmiotowym u kazdego
z mezczyzn wykonywano oznaczenia biochemiczne
w prébkach krwi pobieranych na czczo 1 po positku:
1) na poczatku badania; 2) po 6 tygodniach; 3) po 12
tygodniach farmakoterapii. Oznaczenia wykonano
takze we krwi pobieranej na czczo i po positku u me¢z-
czyzn z grupy kontrolnej.

Kazdora zowo prébki krwi pobierano 12 godzin
po ostatnim positku oraz 3 godziny po spozyciu stan-
daryzowanego positku wysokottuszczowego (100 g
ttuszczu, 1500 keal). Sklad ttuszczow okreslony me-
todg chromatografii gazowej byl nastepujacy: 41,4%

stanowil kwas oleinowy, 24,7% — palmitynowy,
16,7% — stearynowy, 8,8% — linolowy i 9,4% —
inne kwasy.

Wszyscy mezcezyzni wyrazili zgode na przepro-
wadzenie badania, ktére spetnialo wymogi Deklara-
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Tabela I. Dane wyjs$ciowe charakteryzujgce grupe mezczyzn z hiperlipemia i nadci$nieniem, hiperlipemig bez nadci$nienia
i grupe kontrolng (normolipemiczng i normotensyjng). W procentach podano odsetek palaczy papieroséw

Table I. Baseline characteristics of hyperlipemic men with arterial hypertension, hyperlipemic men without arterial hyper-
tension, and control subjects (normolipemic and normotensive men). Smokers are given as a percent

NT/palenie (%) Typ hiperlipemii BMI kg/m* CHOL-C [mg/dI] TG [mg/dI] LDL-C [mg/dl]  HDL-C [mg/dI]
TAK/50 HCH (n = 23) 30+7 233 + 30° 162 + 61° 144 + 38° 44 + 11
HTG (n = 13) 30£5 194 + 30° 310 = 97° 94 + 27 JI+T
NIE/45 HCH (n = 19) 28 +4 221 + 2% 162 + 43° 141 = 33° 51 = 16°
HTG (n = 15) 32+5 189 + 23° 306 + 134° 94 + 31 42+ 1
NIE/46 Normo-(n = 60) 29+5 174 = 29 132 + 49 110 + 37 44 + 8

NT (arterial hypertension) — nadcisnienie tetnicze; HCH (hypercholesterolemia) — hipercholesterolemia; HTG (hypertriglyceridemia) — hipertréjglicerydemia; normo (normolipemia) — prawidfowa li-
pemia; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata, CHOL-C (total cholesterol) — cholesterol catkowity; TG (triglyceride) — tréjglicerydy; LDL-C (LDL cholesterol) — cholesterol frakcji LDL; HDL-C

(HDL cholesterol) — cholesterol frakcji HDL

%, ®, °— rGznice statystycznie istotne w odniesieniu do wartosci oznaczanych w grupie kontrolnej (mezczyzn z normolipemig i normotensja); °p < 0,05; °p < 0,01; °p < 0,001

e b ©— significant differences in comparison to control subjects (normolipemic and

¢ji Helsinskiej 1 zostalo zatwierdzone przez Lokalng
Komisje Bioetyczng we Wroctawiu. Nie wystepowal
konflikt interesow.

Oznaczenia biochemiczne

Stezenie cholesterolu catkowitego, frakeji HDL
(HDL-C) 1 tréjglicerydow (T'G) mierzono stosujgc
zestaw SPINREACT (Sant Esteve De Bas, Girona,
Spain). Cholesterol frakeji LDL (LDL-C) wyliczano
na podstawie wzoru Friedewalda. Do precypitacji cho-
lesterolu w subfrakcjach HDL, i HDL; (HDL,-C
i HDL;-C) wykorzystano zestaw QUANTOLIP®
HDL (Technoclone GmbH, Vienna, Austria).

Apolipoproteiny A i B (apoA i apoB) oznaczano
metodg immunoturbidymetryczng testem DADE
Behring Marburg GmbH (Marburg, Germany),
a stezenie biatka C-reaktywnego wysokiej czulosci
(hsCRP) przy uzyciu zestawu CardioPhase hsCRP
Dade Behring metoda molekularnej immunonefelo-
metrii w odniesieniu do standardu N Rheumatology

Standard SL (BCR-CRM 470).

Analiza statystyczna

Analize statystyczng przeprowadzono przy uzy-
ciu pakietu ,Statistica PL 6.0” (Stat Soft, Poland),
podajac Srednie (x) 1 odchylenia standardowe w ta-
belach (SD) lub biad standardowy (SEM) na rysun-
kach. Rozktad zmiennych sprawdzano testem Sha-
piro-Wilka. W przypadku zmiennych o rozkladzie
innym niz normalny stosowano nieparametryczny
odpowiednik analizy wariancji test ANOVA Kruska-
la-Wallisa. Réznice statystycznie istotne miedzy ba-
danymi $rednimi oznaczono testem post-hoc New-
mana-Keulsa. Korelacje czgstkowe migdzy zmien-
nymi sprawdzono przez wyznaczenie wspélczynni-
ka korelacji r (Pearsona dla zmiennych o rozkladzie
zblizonym do normalnego lub Spearmana dla

ive men): %p < 0.05;°p < 0.01; °p < 0.001

zmiennych o innym rozkladzie). Za istotne staty-
stycznie przyjmowano wyniki na poziomie p < 0,05.

Wyniki

Za miar¢ lipemii popositkowej przyjeto bez-
wzgledny popositkowy wzrost stezenia TG (poposil-
kowe stezenie TG minus TG na czczo; ATG = TG,
—TG,). Na poczatku badania, przed rozpoczgciem
hipolipemizujacej farmakoterapii, lipemia poposil-
kowa u me¢zczyzn z hiperlipemig, ale bez wspolist-
niejgcego nadcisnienia (129 = 153 mg/dl; n = 34),
byla $rednio dwukrotnie wigksza (p < 0,01) niz
w grupie kontrolnej (62 £ 52 mg/dl; n = 60). U mez-
czyzn z rozpoznaniem hipercholesterolemii 1 nadcis-
nienia tetniczego popositkowy wzrost stezenia TG
(163 £ 148 mg/dl), podobnie jak w grupie m¢zezyzn
z hipercholesterolemig bez nadci$nienia (169 £ 156
mg/dl), byl takze wigkszy (p < 0,001) niz w grupie
kontrolnej. Z kolei w grupie mezczyzn z hipertrdj-
glicerydemig i nadci$nieniem, w stosunku do grupy
os6b z hipertréjglicerydemia bez nadcisnienia, lipe-
mia popositkowa byla wielkoscia zblizona do obser-
wowanej w grupie kontrolnej (ryc. 1).

Leczenie statyna lub fibratem mezczyzn z hiper-
lipemia powodowalo istotne obnizenie st¢zenia lipi-
déw po 6 lub 12 tygodniach, poza cholesterolem frak-
¢ji HDL, ktérego stezenie nie zmienialo si¢ lub nie-
co wzrastalo. Zmiany st¢zenia lipidow byly zalezne
od zastosowanego preparatu. Stosowanie statyny
u mezczyzn z hipercholesterolemig powodowalo istot-
ne obnizenie st¢zenia cholesterolu catkowitego 1 za-
wartego w LDL. Po 12 tygodniach leczenia fibratem
u mezczyzn z hipertrojglicerydemia nastepowalo
istotne obnizenie st¢zenia TG i nieco wzrastalo ste-

zenie HDL cholesterolu (tab. II).
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Rycina 1. Bezwzgledne zmiany stezenia TG (ATG) indukowa-
ne positkiem w grupach mezczyzn z hipercholesterolemia (A)
lub hipertréjglicerydemia (B) i w grupie kontrolnej mezczyzn
z prawidtowym lipidogramem i prawidfowym ci$nieniem tet-
niczym

Figure 1. The absolute postprandial increase in TG (DTG) in hy-
percholesterolemic men (A), hypertriglyceridemic men (B), and

W badanych grupach mezczyzn terapia hipolipemi-
zujgca nie miala istotnego wplywu na stezenie apolipo-
protein A i B (tab. III). Zr6znicowany wplyw leczenia
hipolipemizujgcego ujawnit si¢ natomiast w odniesie-
niu do hsCRP. Tyko w grupach pacjentéw normoto-
nicznych z hiperlipemia obserwowano istotne obnize-
nie stezenia hsCRP w trakcie terapii (tab. III).

We wszystkich grupach m¢zczyzn ze zwigkszong
lipemia popositkowa juz po 6 tygodniach terapii hi-
polipemizujacej lipemia indukowana positkiem ob-
nizyla si¢ do wartoSci podobnych jak w grupie kon-
trolnej i na takim poziomie utrzymywala si¢ do 12.
tygodnia leczenia (ryc. 2, 3).

Zaleznosci miedzy oznaczanymi wskaznikami
lipidowymi i biatkowymi

W grupie wszystkich m¢zczyzn bez nadcis$nienia
tetniczego (n = 94) stwierdzono Wystgpowamc li-
niowych zaleznosci migdzy oznaczanymi na czczo
stezeniami apolipoproteiny A a HDL-C (r = 0,54;
p < 0,001), a takze HDL,-C i HDL;-C, oraz mi¢dzy
stezeniem apolipoproteiny B a LDL cholesterolu
(r=10,29; p < 0,01). Odnotowano takze wystgpowanie
1stotnych (p < 0,05) korelacji migdzy stezeniem
hsCRP a HDL cholesterolu (r = —0,27) oraz mi¢dzy
stezeniami hsCRP 1 HDL; cholesterolu (r = —0,26)

control normolipemic, normotensive subjects

(tab. IV).

Tabela Il. Wptyw leczenia hipolipemizujacego na lipidy w grupach mezczyzn z nadci$nieniem tetniczym i hiperlipe-
mig w odniesieniu do mezczyzn z hiperlipemia bez nadci$nienia i grupy kontrolnej (mezczyzn z normotensjg i nor-
molipemia)

Table Il. The effect of hypolipemic therapy on lipids concentrations in serum of hyperlipemic men with arterial hyperten-
sion, hyperlipemic men without arterial hypertension, and control subjects (normolipemic and normotensive men)

NT Typ hiperlipemii CHOL-C [mg/dI] TG [mg/dl] LDL-C [mg/dI] HDL-C [mg/dl]  HDL,-C [mg/dI] HDL;-C [mg/dI]
TAK  HCH (n = 23)
Przed leczeniem 233 = 30 162 + 61 144 + 38 4 + 11 824 3H+8
Po 6 tygodniach 185 = 44° 162 = 74 105 + 39 48 + 12 86 +54 399
Po 12 tygodniach 189 + 39° 166 = 119 106 + 29° 49 + 13 1M14+7 38 £ 8
HTG (n = 13)
Przed leczeniem 194 + 30 310 = 97 94 + 27 3717 957 30+8
Po 6 tygodniach 197 = 32 278 + 156 100 = 25 43 = 9,7 16 + 4,2 36 = 10
Po 12 tygodniach 189 = 46 192 + 87° 100 = 47 44 = 12 9,8 + 6,6 M x7
NIE HCH (n = 19)
Przed leczeniem 221 + 24 162 = 43 141 = 33 51 + 16 100 £ 8 M1+ 1
Po 6 tygodniach 196 = 42° 151 = 68 115 = 39° 49 + 16 101 =7 39 £ 12
Po 12 tygodniach 199 = 33° 145 = 53 119 = 32° 53 + 18 112+8 41 =13
HTG (n = 15)
Przed leczeniem 189 + 23 306 = 134 94 + 31 42 + 11 86 =5 33+8
Po 6 tygodniach 187 = 25 266 + 158 90 + 31 42 + 1 98 +48 31+£9
Po 12 tygodniach 211 = 62 218 = 148° 110 = 30 48 + 19 11,2 =1 37+ 1
NIE Normo (n = 60) 174 + 29 132 + 49 110 = 37 44 + 8 825 3H+7
NT (arterial hypertension) — nadcisnienie tetnicze; HCH (hyperchol lemia) — hipercholesterolemia; HTG (hypertriglyceridemia) — hipertréjglicerydemia; normo (normolipemia) — prawidiowa li-

pemia; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata, CHOL-C (total cholesterol) — cholesterol catkowity; TG (triglyceride) — tréjglicerydy; LDL-C (LDL cholesterol) — cholesterol frakcji LDL; HDL-C
(HDL cholesterol) — cholesterol frakeji HDL; HDL,-C (HDL, cholesterol) — cholesterol frakeji HDL,; HDL,-C (HDL, cholesterol) — cholesterol frakcji HDL;

%, °— r6znice statystycznie istotne w odniesieniu do wartosci oznaczanych przed rozpoczeciem leczenia hipolipemizujacego: °p < 0,05; °p < 0,01; °p < 0,001

e b °— significant differences in comparison to values measured before the treatment: °p < 0.05; "p < 0.01; °p < 0.001
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Tabela Ill. Wptyw leczenia hipolipemizujacego na apoli-
poproteiny A i B oraz hsCRP w grupach mezczyzn z nadcis-
nieniem tetniczym i hiperlipemiag w odniesieniu do mez-
czyzn z hiperlipemig bez nadcisnienia i grupy kontrolnej
(mezczyzn z normotensjg i normolipemig)

Table lll. The effect of hypolipemic therapy on apolipo-
protein A, apolipoprotein B, and hsCRP concentrations in
serum of hyperlipemic men with arterial hypertension, hy-
perlipemic men without arterial hypertension, and control
subjects (normolipemic and normotensive men)

NT Typ hiperlipemii ApoA ApoB hsCRP
[9/1] [9/1] [mg/1]

TAK HCH (n = 23)
Przed leczeniem 1,46 = 033 1,20 £ 032 194 + 1,72
Po 6 tygodniach 1,44 = 0,32 1,03 + 0,28 1,78 £ 1,52
Po 12 tygodniach 2,23 = 2,75 1,11 £ 0,32 2,23 + 2,75

HTG (n = 13)

Przed leczeniem 1,32 = 0,24 1,08 + 0,28 2,87 + 2,81
Po 6 tygodniach 1,37 + 0,24 1,06 + 0,24 2,69 = 2,48
Po 12 tygodniach 2,04 + 1,56 1,07 = 0,21 2,03 + 1,81

NIE HCH (n = 19)
Przed leczeniem 1,56 = 0,34 1,21 + 0,31 3,06 + 2,67
Po 6 tygodniach 1,63 = 0,35 1,15 = 0,26 291 + 3,24
Po12tygodniach 1,57 = 1,31 1,06 + 028 1,58 = 1,31°

HTG (n = 15)

Przed leczeniem 1,49 + 0,37 1,08 = 0,18 2,57 = 1,84
Po 6 tygodniach 1,51 0,25 1,08 + 0,19 2,17 + 1,21
Po12tygodniach 158 + 0,82 1,05 + 0,18 1,57 + 0,82°

NIE Normolipemia 1,45 £ 0,26 1,13 £0,25 1,61 = 1,90

(n = 60)

NT (arterial hypertension) — nadcinienie tetnicze; HCH (hypercholesterolemia) — hiperchole-
sterolemia; HTG (hypertriglyceridemia) — hipertrojglicerydemia; normo (normolipemia) — prawi-
diowa lipemia; apoA (apolipoprotein A) — apolipoproteina A, apoB (apolipaprotein B) — apolipo-
proteina B, hsCRP (high sensitivity C-reactive protein) — wysokoczule biatko C-reaktywne

# — roznica statystycznie istotna w odniesieniu do warto$ci oznaczanych przed rozpoczgciem
leczenia hipolipemizujacego: p < 0,05

* — significant difference in comparison to values measured before the treatment: p < 0.05

W grupie wszystkich m¢zczyzn z nadci$nieniem
tetniczym (n = 36) wystepowaly liniowe zaleznosci
miedzy stezeniami apolipoprotein 1 cholesterolu we
frakcjach HDL lub LDL, nie stwierdzono natomiast
wystepowania korelacji miedzy stezeniem hsCRP
a stezeniami lipidéw w surowicy (tab. V).

Dyskusja

Hiperlipemia jest czynnikiem zwigkszajacym
wielko$¢ lipemii popositkowej, co stwierdzono
u 0s6b z hipercholesterolemig, hipertrojglicerydemia
1 hierlipemia mieszang [12—14]. Obecne badanie po-
twierdzilo wystgpowanie zwigkszonej lipemii indu-
kowanej positkiem u m¢zczyzn z zaburzeniami me-
tabolizmu lipidow. Ponadto wyniki badania wyka-
zaly, ze wyst¢powanie nadci$nienia t¢tniczego jest
czynnikiem r6znicujacym wielko$¢ lipemii poposit-

Ot
M normoRR

Grupa
u kontrolna

ATG [mg/dl]

Grupa
kontrolna

NT (arterial hypertension) — nadcisnienie tetnicze,
normoRR (normotensive) — normotensja

Rycina 2. Bezwzgledne zmiany stezenia TG (ATG) indukowane
positkiem w grupach mezczyzn z hipercholesterolemig (A) lub
hipertréjglicerydemia (B) po 6 tygodniach leczenia hipolipemizu-
jacego i w grupie kontrolnej mezczyzn z prawidtowym lipidogra-
mem i prawidtowym ci$nieniem tetniczym

Figure 2. The absolute postprandial increase in TG (DTG) in hy-
percholesterolemic men (A) or hypertriglyceridemic men (B)
after 6 weeks hypolipemic therapy, and in control normolipemic,
normotensive subjects
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Rycina 3. Bezwzgledne zmiany stezenia TG (ATG) indukowane
positkiem w grupach mezczyzn z hipercholesterolemig (A) lub
hipertréjglicerydemia (B) po 12 tygodniach leczenia hipolipemizu-
jacego i w grupie kontrolnej mezczyzn z prawidtowym lipidogra-
mem i prawidtowym ci$nieniem tetniczym

Figure 3. The absolute postprandial increase in TG (DTG) in hy-
percholesterolemic men (A) or hypertriglyceridemic men (B)
after 12 weeks hypolipemic therapy, and in control normolipe-
mic, normotensive subjects.

kowej u mezcezyzn z hipertréjglicerydemia. Wielkos¢
lipemii popositkowej u mezezyzn z hipertréjglicery-
demig 1 nadci$nieniem t¢tniczym, wbrew oczekiwa-
niom, byla ponad dwukrotnie mniejsza niz u osob
z hipertrojglicerydemia bez nadcis$nienia 1 wielkoScig
byla zblizona do obserwowanej w grupie kontrolnej
zdrowych me¢zczyzn bez nadcisnienia i z prawidlo-
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Tabela IV. Wspétczynniki korelacji liniowej miedzy oznaczanymi wskaznikami u badanych mezczyzn bez nadcisnienia tet-
niczego (n = 94). Wspdiczynniki statystycznie istotne (p < 0,05) zaznaczono wyttuszczonym drukiem

Table IV. The linear correlation coefficients between basal (0) parameters in men without arterial hypertension (n = 94).
The statistically significant coefficients (p < 0.05) are bolded

CHOL_0 TG_0 LDL 0 HDL_0 HDL2_0 HDL3_0 CRP_0 APOA_ 0 APOB_0
CHOL_0 1,0000 0,3432 0,6678 0,2185 0,0296 02772 -0,0047 0,1223 0,2351
TG_0 0,3432 1,0000 -0,1213 -0,2479 -0,1066 -0,2264 0,1368 -0,0103  -0,0077
LDL 0 0,6678 -0,1212 1,0000 0,0134 -0,1341 0,1586 -0,0383 -0,0847  0,2922
HDL_0 0,2185 -0,2479 0,0134 1,0000 0,6641 0,8467 -0,2669 0,5428 0,0373
HDL2_0 0,0296 -0,1066 -0,1341 0,6641 1,0000 0,2196 -0,0856 0,3239 0,0373
HDL3_0 0,2772 -0,2264 0,1586 0,8467 0,2196 1,0000 -0,2550 0.4741 0,0531
CRP_0 -0,0049 0,1368 -0,0383 -0,2669 —0,0856 -0,2550 1,0000 -0,1492  -0,1538
APOA_0 0,1223 -0,0103 -0,0847 0,5428 0,3239 04741 -0,1492 1,0000 0,1836
APOB_0 0,2351 -0,0077 0,2922 0,0373 0,0373 0,0531 -0,1538 0,1836 1,0000

CHOL-0 (total cholesterol) — cholesterol catkowity, TG-0 (triglyceride) — tréjglicerydy, LDL-0 (LDL cholesterol) — cholesterol frakeji LDL, HDL-0 (HDL cholesterol) — cholesterol frakcji HDL, HDL2-0
(HDL, cholesterol) — cholesterol frakeji HDL,, HDL3-0 (HDL; cholesterol) — cholesterol frakeji HDL;, apoA-0 (apolipoprotein A) — apolipoproteina A, apoB-0 (apolipoprotein B) — apolipoproteina B,

hsCRP-0 (high sensitivity C-reactive protein) — wysokoczute biatko C-reaktywne

Tabela V. Wspéiczynniki korelacji liniowej miedzy oznaczanymi wskaznikami u badanych mezczyzn z rozpoznaniem
nadci$nienia tetniczego (n = 36). Wspétczynniki statystycznie istotne (p < 0,05) zaznaczono wyttuszczonym drukiem.

Table V. The linear correlation coefficients between basal (0) parameters in men with arterial hypertension (n = 36). The

statistically significant coefficients (p < 0.05) are bolded

CHOL_0 TG_0 LDL 0 HDL_0 HDL2_0 HDL3_0 HsCRP_O  APOA 0 APOB_0
CHOL_0 1,000000  0,314199 0595075  0,153319 0,087543 0,084730  -0,170580  0,200518  0,382469
TG_0 0,314199  1,000000 -0,279551 —0,237027  0,124086  —0,263012  0,081025 0,132152  0,175581
LDL_0 0595075 -0,279551  1,000000  0,281165 -0,119090  0,312013  -0,151801  0,132034 0,395964
HDL_0 0,153319  -0,237027  0,281165 1,000000  0,361217  0,921475 -0,109976  0,451825 0,203557
HDL2_0 0,087543 0,124086  -0,119090  0,361217  1,000000  0,281654  0,014740  0,137387 0,195337
HDL3_0 0,084730  -0,263012  0,312013  0,921475  0,281654 1,000000 -0,071460  0,418499 0,126391
hsCRP_0 -0,170580  0,081025 -0,151801 -0,109976  0,014740  -0,071460  1,000000 0,127345 -0,016745
APOA_0 0,200518 0,132152 0,132034 0451825  0,137387  0,418499  0,127345 1,000000 0,243256
APOB_0 0,382469  0,175581 0,395964  0,203557 0,195337 0,126391  -0,016745  0,243256  1,000000

CHOL-O (total cholesterol) — cholesterol catkowity, TG0 (triglyceride) — tréjglicerydy, LDL-0 (LDL cholesterol) — cholesterol frakeji LDL, HDL-0 (HDL cholesterol) — cholesterol frakcji HDL, HDL2—0
(HDL, cholesterol) — cholesterol frakcji HDL,, HDL3-0 (HDL; cholesterol) — cholesterol frakcji HDL,, apoA-0 (apolipoprotein A) — apolipoproteina A, apoB-0 (apolipoprotein B) — apolipoproteina B,

hsCRP-0 (high sensitivity C-reactive protein) — wysokoczufe biatko C-reaktywne

wym lipidogramem. Obserwacja ta nie dotyczyla
mezczyzn z hipercholesterolemig, u ktérych wyste-
powanie nadci$nienia nie mialo wplywu na wielko$é
lipemii popositkowej, istotnie wigkszej niz w grupie
kontrolne;.

Najbardziej prawdopodobnym czynnikiem od-
dzialujacym na wielkosé popositkowych zmian TG
u me¢zezyzn z N'T wydaje si¢ by¢ dobor lekow do
terapii hipotensyjnej. Tymczasem podczas plano-
wania badan uwzgledniono jako mozliwy czynnik
modyfikujacy lipemie popositkowy tylko skutecz-
no$¢ leczenia hipotensyjnego. Innymi ogranicze-

niami byly: stosunkowo mata liczba badanych
w grupach oséb z hiperlipemig, udzial w badaniu tyl-
ko me¢zczyzn (nie uzyskano zgody kobiet na trzy-
krotne spozycie wysokottuszczowego positku), tyl-
ko jeden punkt czasowy pomiaru, a nie wyznacza-
nie pola pod krzywa pomiaréw w wielu punktach.
Za jednorazowym pomiarem trojglicerydemii prze-
mawial aspekt praktyczny, przy zalozeniu, ze prze-
prowadzone badanie mozna bedzie uznaé za prze-
slank¢ do wprowadzenia testu lipemii popositko-
wej w praktyce lekarskiej (po 3 godzinach zmiany
lipemii byly najwigksze).
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Retrospektywna analiza terapii hipotensyjnej wy-
kazala pewne mi¢dzygrupowe réznice w zastosowa-
nym leczeniu. Me¢zczyzni z hipercholesterolemia
najczesciej przyjmowali beta-adrenolityki (73% ba-
danych), na drugim miejscu — inhibitory ACE
(59%). Mg¢zczyzni z hipertrojglicerydemia najcze-
Sciej przyjmowali inhibitory ACE (80% badanych),
rzadziej beta-adrenolityki (40%). Pozostale leki hi-
potensyjne (antagoniSci wapnia, leki blokujace re-
ceptor AT1), a takze kwas acetylosalicylowy, byly
przyjmowane z podobng czestoScig we wszystkich
grupach. Wynika stad, ze za mniejszg lipemi¢ popo-
sitkowa u me¢zczyzn z podwyzszonym stezeniem
TG moga odpowiada¢ inhibitory ACE. Metabolicz-
ne dzialanie inhibitor6w ACE bylo obserwowane
przez roznych autoréw. Niektére z tych lekow, po-
dobnie jak leki blokujgce receptor AT1, obnizaja ste-
zenie TG lub podwyzszaja HDL niezaleznie od ha-
mowania ukladu renina-angiotensyna [15, 16]. Dzia-
lanie metaboliczne tych preparatéow jest specyficzne
czgsteczkowo 1 zastgpienie jednego leku hipotensyj-
nego innym preparatem z tej samej grupy moze zmie-
ni¢ na przyklad insulinoopornos¢ czy st¢zenic CRP
[17, 18]. W badaniu przeprowadzonym przez auto-
réw niniejszej pracy wyjsciowe warto$ci hsCRP byly
zroznicowane w poszczegdlnych grupach badanych,
na przyklad u me¢zczyzn z hipercholesterolemig byly
nizsze (p < 0,05) w grupie 0s6b leczonych z powodu
nadci$nienia tetniczego niz u osob nieleczonych. Jest
wiec mozliwe, ze leczenie hipotensyjne prowadzito
do obnizenia warto$ci hsCRP.

U wigkszo$ci mezezyzn z nadci$nieniem t¢tniczym
1 hipertréjglicerydemig BMI bylo podwyzszone (Sred-
nia warto$¢ wynosita 30 + 5 kg/m’), a stezenie HDL
cholesterolu obnizone (Srednia 37 = 7 mg/dl), mozna
wiee bylo rozpozna¢ nadci$nienie dyslipemiczne. Ta
posta¢ nadci$nienia wykazuje cechy charakterystyczne,
wyrézniajace je od innych form nadcisnienia, 1 jest obar-
czona zwigkszonym ryzykiem wystapienia tzw. twar-
dych punktow koficowych. W 4-letniej obserwacji po-
nad 2000 os6b z nadci$nieniem dyslipemicznym wyka-
zano zwigkszone CRP oraz ponad 1,5 razy wyzszy
wskaznik ryzyka zdarzef sercowo-naczyniowych w od-
niesieniu do oséb z nadci$nieniem bez zaburzen lipi-
dowych [19]. Takze w badaniu przeprowadzonym
przez autorow tej pracy, z wyjatkiem grupy mezczyzn
z nadci$nieniem i hipercholesterolemis, Srednie st¢ze-
nie hsCRP w grupach mezczyzn z hiperlipemia bylo
wyzsze o ponad 1 mg/l niz w grupie kontrolnej. Stwier-
dzono takze, ze leczenie hipolipemizujgce nie obniza-
lo st¢zenia hsCRP u me¢zczyzn z hiperlipemia 1 rozpo-
znaniem nadci$nienia t¢tniczego, podczas gdy obniza-
lo je u mezczyzn z hipercholesterolemig lub hipertré;-
glicerydemia i prawidiowym ci$nieniem (tab. III).

Kolejna réznica zalezna od wyst¢powania nadcis-
nienia tetniczego ujawnila si¢ w odniesieniu do wy-
stegpowania zaleznoSci miedzy wskaznikami lipido-
wymi 1 aktywnoscig zapalna. W grupie mezczyzn
bez nadci$nienia tetniczego wystepowala liniowa za-
lezno$¢ migdzy stezeniem HDL; cholesterolu
1 hsCRP, obserwowana takze w innych badaniach
u zdrowych me¢zczyzn, natomiast w grupie pacjen-
tow z nadci$nieniem zaleznosci takiej nie obserwo-
wano. Uzyskane wyniki stanowig przeslanke do pod-
jecia dalszych, bardziej szczegbélowych badan nad
wplywem poszczegdlnych preparatéw hipotensyj-
nych na lipemi¢ popositkows i aktywno$¢ zapalna.

Whioski

1. Mafa lipemia popositkowa u 0séb z nadcisnie-
niem dyslipemicznym moze wynikaé z oddziatywa-
nia lekdw hipotensyjnych na metabolizm lipidow.

2. Wlaczenie terapii hipolipemizujgcej u oséb le-
czonych z powodu nadciSnienia tetniczego, w od-
réznieniu od efektu obserwowanego u 0s6b bez nad-
ci$nienia, moze nie zmniejsza¢ aktywnosci zapalne;.

Streszczenie

Wstep Mechanizmy zréznicowanej lipemii poposil-
kowej w réznych stanach chorobowych wymagaja
wyjasnienia. Celem badan byla ocena lipemii indu-
kowanej standaryzowanym positkiem u hiperlipe-
micznych mezezyzn z rozpoznaniem nadci$nienia
tetniczego (NT). Analizowano takze wplyw lecze-
nia hipolipemizujgcego na stgzenie popositkowych
lipidéw oraz wysokoczulego biatka C-reaktywnego
(hsCRP) w surowicy.

Material i metody Zmiany lipemii indukowano po-
sitkiem zawierajacym 100 g thuszczu u 36 hiperlipe-
micznych m¢zezyzn z NT, u 34 mezczyzn z hiperli-
pemig bez nadcisnienia i u 60 z normolipemig i pra-
widlowym ci$nieniem. U badanych z hiperlipemig
rozpoczeto leczenie simwastatyng w dawce dobowej
20 mg lub fenofibratem w dawce 267 mg. Probki
krwi pobierano na czczo i po 3 godzinach od spozy-
cia positku, trzykrotnie: na poczatku, po 6112 tygo-
dniach farmakoterapii. Oznaczano trojglicerydy
(TG) 1 cholesterol HDL zestawem SPINREACT,
HDL, 1 HDL; cholesterol przy uzyciu zestawu
QUANTOLIP*HDL, apolipoproteiny A i B metoda
immunoturbidymetryczng oraz hsCRP metodg mo-
lekularnej immunonefelometrii.

Wyniki U mezczyzn z hipercholesterolemia, nieza-
leznie od wystgpowania nadci$nienia t¢tniczego,
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zmiany lipemii indukowane przez positek (ATG)
byly wicksze (p < 0,001) niz u normotensyjnych
i normolipemicznych mezczyzn (w grupie kontrol-
nej). U mezezyzn z hipertréjglicerydemia 1 normo-
tensjg lipemia popositkowa byla takze wigksza (p <
0,01) niz w grupie kontrolnej. Z kolei wystgpowanie
nadci$nienia 1 hipertrojglicerydemii bylo zwigzane
z mala, poréwnywalng z kontrolna, popositkows li-
pemig. Hipolipemizujaca farmakoterapia redukowa-
la stezenia lipidéw na czczo i nadmierne ATG indu-
kowane positkiem.

Whioski Wspdlistnienie nadci$nienia t¢tniczego
z hipertrojglicerydemiy jest zwigzane z redukejg li-
pemii popositkowej. Najbardziej prawdopodobng
przyczyna tego zjawiska jest korzystne oddzialywa-
nie lekéw hipotensyjnych, dziatajacych na przyktad
poprzez stymulacj¢ receptoréw aktywowanych pro-
liferatorami peroksysoméw (PPARs).

stowa kluczowe: lipemia popositkowa, hiperlipe-
mia, nadci$nienie t¢tnicze
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