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Wprowadzenie

Badania obserwacyjne i eksperymentalne przypisuja
szczegblna role wielonienasyconym kwasom ttuszczowym
(ang. polyunsaturated fatty acids, PUFA) omega-3 (w-3), ta-
kim jak kwas eikozapentaenowy (EPA) i dokozaheksaeno-
wy (DHA), w prewencji choréb sercowo-naczyniowych
(ChSN). Pierwsze obserwacje z lat 70. ubiegtego wieku do-
tyczyty Eskimoséw zamieszkujacych Grenlandie, ktorzy mi-
mo diety ubogiej w owoce, warzywa i ztozone weglowo-
dany, a bogatej w ttuszcze i cholesterol, mieli stosunkowo
niskie stezenia trojglicerydéw (TG), chylomikronéw, cho-
lesterolu LDL (LDL-C) i wysokie stezenia cholesterolu HDL
(HDL-C) w surowicy oraz rzadko chorowali na zawat serca
w poréwnaniu z kontrolng populacja Dunczykéw [1]. W la-
tach 80. udowodniono, ze ten korzystny efekt byt przynaj-
mniej po czesci wynikiem spozywania przez nich ryb bo-
gatych w EPA i DHA [2].

Nazewnictwo

Kwasy ttuszczowe dzieli sie na nasycone i nienasyco-
ne, w zaleznosci od braku lub obecnosci jednego lub wie-
cej wigzan podwojnych w tancuchu weglowodorowym. We-
dtug przyjetej nomenklatury nazwy kwaséw nasyconych
otrzymuja koncéwke -anowy (np. kwas oktadekanowy,
zwany zwyczajowo stearynowym), a nienasyconych -enowy
(np. kwas dokozaheksaenowy). Numeracje atoméw wegla
rozpoczyna sie od grupy karboksylowej (wegiel nr 1); we-
giel grupy metylowej znajdujacy sie na drugim koncu tan-
cucha nazywa sie n-atomem wegla (w zaleznosci od dtu-
gosci tafcucha) lub weglem o. W uzyciu jest klika
sposobéw wskazywania liczby i potozenia wigzah podwéj-
nych, np. A® oznacza wigzanie podwéjne miedzy atomami
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wegla 9 i 10, liczac od grupy karboksylowej; @2 wskazuje
z kolei, ze wigzanie podwojne znajduje sie przy weglu 9,
liczac od atomu o [3].

Zrédla

Cztowiek i zwierzeta majg enzym niezbedny do wpro-
wadzenia pierwszego podwbjnego wiazania jedynie w po-
zycje A9 lub kolejnych miedzy juz istniejacym wigzaniem
podwéjnym a grupa karboksylowa. Nie potrafimy jednak,
w przeciwienstwie do roslin, wbudowaé podwojnego wia-
zania w pozycje -6 lub ®-3, dlatego prekursorzy rodzin
kwasow ttuszczowych o-6 (kwas linolowy; -6, 18-weglo-
wy, A% 12) i ®-3 (alfa-linolenowy — ALA; ®-3, 18-weglowy,
A% 12,15) odgrywajacych istotna role fizjologiczng okresla-
ni sg jako niezbedne (egzogenne) nienasycone kwasy ttusz-
czowe i muszg by¢ dostarczani w diecie. W wyniku dal-
szych reakgji elongacji i desaturacji w organizmie cztowieka
kwasy te sg przeksztatcane w istotne z punktu widzenia
fizjologicznego kwasy arachidonowy (w-6) oraz EPA i DHA
(0-3).

Najbogatszym zrodtem ALA, prekursora rodziny o-3, jest
olej Iniany. W mniejszych ilosciach wystepuje on réwniez
w oleju rzepakowym, sojowym, orzechach, szczeg6lnie wto-
skich, oraz w zielonych warzywach lisciastych. W organizmie
cztowieka proces przemiany ALA do dtugotancuchowych
PUFA ®-3, takich jak EPA i DHA, wywierajacych korzystny
wptyw na uktad krazenia, jest mato wydajny. Dobrym Zr6-
dtem tych kwaséw jest natomiast ttuszcz ryb morskich [4].

Spozycie kwaséw ttuszczowych z rodziny o-3 w diecie
zachodniej szacuje sie na ok. 1,6 g, z czego 1,4 g (90%) sta-
nowi ALA, a tylko 0,1-0,2 g EPA i DHA, co biorac pod uwa-
ge nieefektywna konwersje ALA do EPA i DHA, jest niewy-
starczajace [5].
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Wielonienasycone kwasy ttuszczowe wchodza w sktad
fosfolipidéw bton komérkowych oraz sg niezbednym sub-
stratem do syntezy eikonazoidéw, fizjologicznie i farma-
kologicznie czynnych zwigzkow, jak prostaglandyny (PG)
i tromboksany (TX) powstajace z udziatem cyklooksyge-
nazy (COX) oraz leukotrieny (LT) i lipoksyny (LX) syntety-
zowane przez lipooksygenaze (LOX).

Mechanizm dziatania

Korzystne dziatanie PUFA ®-3 na uktad krazenia wy-
nika gtéwnie ze wzbogacenia fosfolipidow bton komérko-
wych w EPA i DHA. W ten spos6b wywierajg one dziatanie
antyarytmiczne, hipotensyjne, przeciwptytkowe i przeciw-
zapalne, poprawiajg czynnos¢ srodbtonka oraz korzystnie
wptywajg na aktywnos¢ uktadu autonomicznego [6].
W mniejszym stopniu do dziatania kardioprotekcyjnego
przyczynia sie tez korzystny wptyw na profil lipidowy [6].
Zawartosé EPA i DHA w komérkach mozna wyrazi¢ tzw.
wskaznikiem -3 (wyrazona w procentach liczba EPA
+ DHA w stosunku do wszystkich kwaséw ttuszczowych
w erytrocytach), korelujgcym z ryzykiem sercowo-naczy-
niowym. W badaniu Physicians’ Health Study [7] ryzyko na-
gtego zgonu sercowego byto 0 90% mniejsze u 0séb z naj-
wyzszymi (> 7,3%) w poréwnaniu z osobami z najnizszymi
wartosciami tego indeksu (< 3,9%). Redukcja ryzyka przy
najwyzszych wartosciach wskaznika -3 byta wieksza niz
przy najmniejszych poziomach innych analizowanych czyn-
nikdw ryzyka ChSN, jak np. biatka C-reaktywnego [8].

Korzysci z zastosowania PUFA -3 zaleza w duzej mie-
rze od dawki. Przy mniejszych dawkach (0,5-1,0 g/dobe),
dostepnych w odpowiedniej diecie, dominuje efekt anty-
arytmiczny, ktéry przejawia sie zmniejszeniem ryzyka na-
gtego zgonu lub zgonu z przyczyn serowo-naczyniowych
juz w ciggu kilku tygodni stosowania preparatu. W wyz-
szych dawkach (3—4 g/dobe) i przy dtuzszym stosowaniu
preparatu dochodza dodatkowe efekty (hipotensyjny, prze-
ciwptytkowy, przeciwzapalny, zmniejszenie stezenia tréj-
glicerydéw), poprawiajace rokowanie w zakresie innych
punktéw kohcowych, jak np. zawat serca niezakoriczony
zgonem [9].

Wplyw na lipidogram

Najbardziej wyraznym efektem dziatania PUFA ©-3 jest
zmniejszenie stezenia TG. Ponadto obserwuje sie nieznacz-
ne zwiekszenie stezenia HDL-C oraz LDL-C. Dla przyktadu,
w metaanalizie 21 badan, w ktérych u ok. 8 tys. pacjentéw
stosowano PUFA -3 w dawce 0,8-5,4 g, stwierdzono:
zmniejszenie stezenia TG o 27 mg/dl (95% ClI 33-20),
zwiekszenie stezenia HDL-C 0 1,6 mg/dl (95% Cl 0,8-2,3)
i LDL-C 0 6 mg/dl (95% Cl 3-8) [10].

Troéjglicerydy

Metaanaliza 72 badan [11] z zastosowaniem placebo
wykazata, ze przyjmowanie 3—4 g EPA i DHA prowadzi

Kardiologia Polska 2009; 67: 11

do zmniejszenia stezenia TG 0 25-35%. We wspomnianej
wyzej metaanalizie [10] wielkos¢ redukcji zalezata od wyj-
sciowego stezenia TG oraz dawki leku. Zwiekszeniu daw-
ki PUFA ®-3 o0 1 g/dobe towarzyszyto zmniejszenie TG
0 8 mg/dl. Na kazde dodatkowe 100 mg/dl TG w surowi-
cy obserwowano dodatkowe zmniejszenie stezenia TG pod
wptywem leczenia o 16 mg/dl [1].

Cholesterol LDL

Kwasy ttuszczowe -3 moga zwiekszaé stezenie LDL-
-C, szczegblnie u pacjentéw z hipertréjglicerydemia. Zbior-
cza analiza dwéch badan, w ktérych stosowano estry ety-
lowe ®-3 w dawce 4 g PUFA (Omacor) u pacjentéw z TG
> 500 mg/dl, wykazata zmniejszenie stezenia TG 0 45%
i zwiekszenie LDL-C 0 45% (wyjsciowo srednio 89 mg/dl)
[1]. Uwaza sie jednak, ze wzrost stezenia LDL-C jest wyni-
kiem nie tyle zwiekszenia liczby czasteczek LDL, ile ich wiel-
kosci, za czym przemawia zmniejszenie stezenia apolipo-
proteiny B (apoB) oraz cholesterolu nie-HDL Pod wptywem
PUFA ®-3 zmniejsza sie stezenie matych gestych (bardziej
aterogennych) czasteczek LDL, tzw. fenotyp B, na rzecz
zwiekszenia stezenia duzych, mniej aterogennych czaste-
czek, tzw. fenotyp A. Gtownym motorem takiej przemiany
jest zmniejszone stezenie TG, dlatego podobne zmiany
stezenia LDL-C obserwowano takze u pacjentéw z ciezka
hipertréjglicerydemia leczonych fibratami (gemfibrozil, fe-
nofibrat) [1].

U pacjentéw, u ktérych do statyny dodawano kwasy
®-3 ze wzgledu na zwiekszone stezenie TG (200-
—-499 mg/dl), nie dochodzito zwykle do wzrostu steze-
nia LDL-C, obserwowano za to redukcje stezenia choleste-
rolu nie-HDL i apoB [1].

Wplyw suplementacji PUFA »-3 na kliniczne
punkty koficowe

Wptyw suplementacji PUFA ®-3 na klinicznie istotne
punkty koficowe byt przedmiotem duzych préb klinicznych,
ktére krétko scharakteryzowano ponizej.

DART (Diet And Reinfarction Trial) — grupa losowo wy-
branych pacjentéow po zawale serca otrzymywata porade
dotyczaca zwiekszenia spozycia ttustych ryb lub kapsutek
zawierajacych olej rybny. W 2-letniej obserwacji skutko-
wato to zmniejszeniem umieralnosci ogélnej o 29% w po-
rownaniu z grupa nieotrzymujaca takiego zalecenia [12].

GISSI-Prevenzione (The Gruppo Italiano per lo Studio
della Sopravvivenza nell’Infarto Miocardico — Prevenzione)
— u losowo wybranych 11 323 pacjentéw po zawale serca
dodanie do standardowej terapii kapsutki (1 g/dobe) za-
wierajacej wysoko oczyszczone estry etylowe PUFA ®-3
(1 kapsutka zawierata 850 mg DHA i EPA) w 3,5-letniej ob-
serwacji skutkowato zmniejszeniem umieralnosci ogélnej
0 21% (efekt widoczny juz po 3 miesigcach stosowania le-
ku), ryzyka nagtej $mierci sercowej o 45% (efekt widocz-
ny po 4 miesigcach), umieralnosci z przyczyn sercowych
0 35% (efekt po 6 miesigcach), sercowo-naczyniowych
0 30% i wiehcowych o 32% (efekt po 9 miesigcach) [13].



Wielonienasycone kwasy ttuszczowe omega-3 w prewencji choréb sercowo-naczyniowych — u kogo stosowac

1301

JELIS (Japan EPA Lipid Intervention Study) — 18 645 pa-
cjentéw z hipercholesterolemia przydzielono losowo do le-
czenia statyng lub statyng w skojarzeniu z EPA (1,8 g/do-
be). Suplementacja EPA skutkowata zmniejszeniem ryzyka
powaznego zdarzenia sercowo-naczyniowego o 19% w cza-
sie 5-letniej obserwacji [14].

GISSI-HF (GISS! — Heart Failure) — 6975 pacjentéw z nie-
wydolnoscia serca w klasie 11I-IV wg NYHA, bez wzgledu
na przyczyne i wielkos¢ frakcji wyrzutowej lewej komory
przydzielono losowo do grupy stosujacej wysoko oczysz-
czone PUFA o-3 w dawce 1 g/dobe lub placebo. Po sred-
nio 3,9 roku odnotowano zmniejszenie ryzyka zgonu o 9%,
a ztozonego gtéwnego punktu koAcowego w postaci zgo-
nu lub hospitalizacji z przyczyn kardiologicznych o 8% [15].

Wczesne zmniejszenie ryzyka nagtej Smierci sercowej
w badaniu GISSI-Prevenzione przypisywano antyarytmicz-
nemu dziataniu PUFA o-3. Hipoteze te poddano weryfika-
cji w kilku kolejnych badaniach.

W badaniu FAAT (Fatty Acid Antiarrhytmia Trial) 10 402
pacjentéw z wszczepionym kardiowerterem-defibrylatorem
(ICD) w ciagu ostatniego roku lub z co najmniej jednym
wytadowaniem ICD z powodu czestoskurczu komorowe-
go (VT) lub migotania komér (VF) w tym czasie zostato
przydzielonych losowo do grupy otrzymujacej kapsutki za-
wierajgce estry etylowe EPA i DHA (2,6 g/dobe) lub oliwe
z oliwek. Po roku obserwacji w grupie PUFA ®-3 stwierdzo-
no trend (wynik na granicy istotnosci statystycznej) do wy-
dtuzenia czasu do pierwszego wytadowania ICD z powo-
du VT/VF lub zgonu z dowolnej przyczyny [16].

W badaniu SOFA (Study on w-3 Fatty Acid and Ventyri-
cular Arrhytmia) 11 546 pacjentéw z ICD i co najmniej jed-
nym epizodem VT lub VF w poprzedzajacym roku przydzie-
lono losowo do grupy przyjmujacej PUFA -3 w dawce
961 mg/dobe lub placebo w postaci oleju stonecznikowe-
go. Po roku obserwacji nie stwierdzono istotnej roznicy
w czestosci wystepowania gtéwnego punktu koficowego
(VT lub VF, lub zgon z dowolnej przyczyny): 70% w grupie
leczonej vs 67% w grupie placebo. Réznica byta wieksza,
chot tez nieistotna statystycznie (p = 0,09) w podgrupie
pacjentéw po zawale serca: odpowiednio 71 vs 63% [17].

Przeciwny trend obserwowano w pracy Raitta i wsp.
[18], w ktdrej 200 pacjentéw z ICD zostato losowo przy-
dzielonych do grupy 1,3 g/dobe EPA i DHA lub placebo (oli-
wa z oliwek). Po 2 latach obserwacji nie odnotowano istot-
nej statystycznie réznicy w czestosci wytadowan ICD
na skutek VT lub VF pomiedzy obiema grupami. Podana-
liza pacjentéw zakwalifikowanych do ICD z powodu VT
wskazywata jednak na proarytmiczne dziatanie stosowa-
nego preparatu (istotnie czestsze wytadowania ICD z po-
wodu VT/VF). Z badania tego, w przeciwiefstwie do opi-
sanych wyzej, wykluczono pacjentéw z przebytym
niedawno epizodem VT/VF w przebiegu zawatu serca. Przy-
puszcza sie zatem, ze wiekszos¢ epizodow groznych aryt-
mii byto zaleznych od obecnosci blizny (a nie niedokrwie-
nia) i dlatego nie poddawato sie leczeniu arytmicznemu.

Przedstawione wyniki préb klinicznych, jak réwniez bada-
nia eksperymentalne, przemawiaja za antyarytmicznym
dziataniem PUFA ®-3 w warunkach niedokrwienia.

Korzysci ze stosowania PUFA ®-3 w prewencji migo-
tania przedsionkéw (AF) wykazano u pacjentéw po zabie-
gu pomostowania aortalno-wiefcowego. Suplementacja
850-882 mg PUFA -3 przez 5 dni przed zabiegiem oraz
w okresie pozabiegowym, az do czasu wypisania ze szpi-
tala, skutkowata zmniejszeniem czestosci epizodéw AF
i skréceniem czasu hospitalizacji [19].

Grupy docelowe

Prewencja pierwotna choréb
sercowo-naczyniowych

W badaniach kohortowych spozycie ryb byto odwrot-
nie skorelowane z wystepowaniem choroby wieficowe;j.
Spozycie jednego positku zawierajacego rybe wigzato sie
z redukcja ryzyka o 15%, a > 5 positkow — 0 40% [20].
W opisanym wyzej badaniu JELIS dodanie EPA do statyny
u pacjentéw z hipercholesterolemia spowodowato zmniej-
szenie ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych o 18%
(p = 0,13) w grupie 0s6b bez choroby niedokrwiennej ser-
ca. Trwajace obecnie badanie ASCEND (A Study of Cardio-
vascular Events iN Diabetes) oceni przydatnos¢ stosowa-
nia PUFA -3 w dawce 1 g/dobe w prewencji pierwotnej
ChSN u pacjentéw z cukrzyca typu 1i 2.

W profilaktyce pierwotnej American Heart Asociation
(AHA) [21] oraz Polskie Forum Profilaktyki Choréb Uktadu
Krazenia (PFP) [22] zalecajg spozywanie ryb, szczegblnie
ttustych, co najmniej 2 razy w tygodniu. U dzieci i kobiet
w ciazy, ze wzgledu na zawartos$¢ w niektorych rybach (np.
miecznik, rekin, makrela krélewska, ptytecznik) duzych ilo-
Sci metylorteci i polichlorowanych bifenyli, a takze innych
zwigzkdw organicznych, nalezy zwréci¢ uwage na ich ro-
dzaj i miejsce potowu. Usuniecie skory oraz powierzchnio-
wej warstwy ttuszczu z przygotowywanej do spozycia ry-
by zmniejsza ryzyko narazenia na zanieczyszczenia.
Amerykanska Agencja Zywnosci i Zywienia (Food and Drug
Administration, FDA) zaleca ograniczenie spozycia ryb
i owocéw morza do 2 razy w tygodniu w populacjach naj-
bardziej wrazliwych na zawarte w nich zanieczyszczenia.
Wskazuje jednoczesnie, ze u kobiet po menopauzie oraz
mezczyzn w srednim i starszym wieku ewentualne ryzy-
ko zwigzane ze spozyciem ryb jest znacznie mniejsze niz
ptynace z niego korzysci.

Chorzy z hipertréjglicerydemia

Wiele badan sugeruje, ze aby osiggnac¢ klinicznie istot-
ne zmniejszenie stezenia TG, konieczne jest zastosowa-
nie EPA i DHA w dawce 3-4 g/dobe, co jest rowne 12-15
tabletkom stanowigcym suplement diety (tabletka zawie-
ra 300-400 mg EPA i/lub DHA) lub 4 kapsutkom zawiera-
jacym skondensowane EPA i DHA w tacznej dawce 900 mg.
Dostarczenie tak duzej dawki kwaséw -3 przez zwieksze-
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nie spozycia ryb jest mato prawdopodobne. Dla przykta-
du, spozycie 1,7 kg tososia (ryba o stosunkowo duzej za-
wartosci -3) jest konieczne do pokrycia dawki zalecanej
w leczeniu hipertréjglicerydemii (www.aha.org). W 2004 r.
FDA zaaprobowata stosowanie tej skoncentrowanej posta-
ci EPA i DHA (Omacor w dawce 4 g) u dorostych jako do-
datku do diety w celu redukcji stezenia TG, przy stezeniu
TG > 500 mg/dl (FDA.gov) [23]. Zgodnie z wytycznymi PFP
[24] PUFA ®-3 s3 zalecane:
e gdy TG > 500 mg/dl — w terapii skojarzonej z fibratem
lub kwasem nikotynowym,
 w hiperlipidemii mieszanej jako lek trzeciego rzutu, po za-
stosowaniu statyny i fibratu lub kwasu nikotynowego,
e w zespole chylomikronemii, w potaczeniu z fibratami.

Chorzy na cukrzyce

Analiza podgrup w opisanych powyzej w badaniach,
takich jak GISSI-HF [15] czy JELIS [25], wykazata korzystny
wptyw PUFA ®-3 na wystepowanie incydentéw sercowo-
-naczyniowych réwniez u pacjentéw z zaburzeniami go-
spodarki weglowodanowej. W toku jest obecnie wymie-
nione wczesniej badanie ASCEND oraz badanie Outcome
Reduction with an Initial Glargine Intervention (ORIGIN) za-
projektowane do oceny znaczenia Omacoru w dawce
1 g/dobe u pacjentéw z nieprawidtowa tolerancja glukozy,
nieprawidtowa glikemia na czczo lub cukrzyca typu 2 i wy-
sokim ryzykiem sercowo-naczyniowym lub rozpoznana
ChSN.

Wptyw PUFA w-3 na profil glikemii byt przedmiotem
badah obserwacyjnych i eksperymentalnych, ktore daty
sprzeczne wyniki. W opublikowanej ostatnio analizie trzech
duzych (tacznie 195 204 zdrowych mezczyzn i kobiet) ba-
dan kohortowych o okresie obserwacji 14-18 lat (Nurses’
Health Study, Nurses’ Health Study 2, Health Profesional
Follow-Up Study) spozywanie PUFA w-3 wigzato sie ze
zwiekszeniem ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 [26]. Nie jest
jasne, na ile same PUFA -3, a na ile inne zawarte w ry-
bach (bedacych Zzrédtem kwaséw ®-3 w tych badaniach)
substancje wptynety na wynik tej analizy. Ostatnie bada-
nia wskazuja na role dioksyn i metylorteci w zaburzeniu
regulacji wydzielania insuliny [26]. Niekorzystnego wpty-
wu PUFA -3 na profil glikemii nie potwierdza opubliko-
wana niedawno metaanaliza 23 badan z randomizacja
przeprowadzonych tacznie u 1075 pacjentéw z cukrzyca
typu 2 leczonych $rednio 8,9 tygodnia znacznie wiekszy-
mi dawkami PUFA o-3 (Srednio 3,5 g/dobe) niz w ww. ana-
lizie badan kohortowych (Srednia w grupie maksymalne-
go spozycia wynosita 0,6 g/dobe) [27]. Toczace sie badania
z randomizacja z zastosowaniem czystego preparatu EPA
i DHA maja dostarczy¢ dodatkowych danych na ten temat.

Warte uwagi sa doniesienia na temat znaczenia
PUFA ®-3 w prewencji cukrzycy typu 1. W badaniu kohor-
towym Diabetes Autoimmunity Study in the Young (DAISY)
u dzieci zagrozonych cukrzycg typu 1 (genotyp HLA, cu-
krzyca typu 1 u rodzefistwa lub rodzicow) w 6-letniej ob-
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serwacji przeciwciata charakterystyczne dla tej choroby
rzadziej wystepowaty w grupie stosujacej diete bogatsza
w PUFA ®-3 [28]. Ponadto ryzyko powstania autoprzeciw-
ciat byto odwrotnie skorelowane z zawartoscig PUFA ®-3
w btonie komérkowej erytrocytow.

Chorzy stosujacy leki przeciwzakrzepowe

U pacjentéw z chorobami na tle miazdzycy czy niewy-
dolnoscia serca PUFA -3 musza by¢ stosowane tacznie
z lekami przeciwzakrzepowymi, co budzi pewne kontro-
wersje w zwiazku z przeciwptytkowym dziataniem tych
kwaséw. Badania eksperymentalne testujace zaréwno po-
taczenie PUFA ®-3 z doustnymi antykoagulantami (warfa-
ryna) [29], heparyna (pacjenci poddawani pomostowaniu
aortalno-wiencowemu — CABG) [30], jak i kwasem acety-
losalicylowym (ASA) [31] nie potwierdzaja jednak tych
obaw. Niedawno opublikowane badanie retrospektywne
[32] wskazuje na bezpieczefistwo stosowania PUFA ©-3
w dawce $rednio 3 mg takze w potaczeniu z podwéjnym
leczeniem przeciwptytkowym, tj. z ASA i klopidogrelem.

Bezpieczenstwo stosowania PUFA w-3 wykazano tez
u pacjentéw poddawanych zabiegom zwigzanym z ryzy-
kiem krwawien, jak CABG, endarterektomia, angiografia
i angioplastyka tetnic wiencowych [33].

Choroba sercowo-naczyniowa na tle miazdzycy

Zgodnie z amerykanskimi wytycznymi prewencji wtér-
nej ChSN [34], nalezy zacheca¢ pacjentéw do stosowania
suplementacji PUFA o-3 w dawce 1 g/dobe w postaci ryb
lub kapsutek bez wzgledu na obecnos¢ zaburzen lipido-
wych (klasa Il b). Zalecenie to przyjeto rowniez PFP [22].
Wyrazne zalecenie uzupetnienia diety o kwasy ®-3 u 0s6b
po zawale serca z dysfunkcja lewej komory spozywajacych
mato ryb (klasa Ila) znalazto sie w ostatnich wytycznych
ESC dotyczacych leczenia zawatu miesnia sercowego
z uniesieniem odcinka ST [35]. Mozna réwniez rozwazy¢
(klasa llb) zastosowanie PUFA ®-3 u 0séb z komorowymi
zaburzeniami rytmu i chorobg niedokrwienng serca.

Pismiennictwo

1. Jacobson TA. Role of n-3 fatty acids in the treatment of hyper-
triglyceridemia and cardiovascular disease. Am J Clin Nutr 2008;
87:1981S-90.

2. Bronsgeest-Schoute HC, van Gent CM, Luten JB, Ruiter A. The
effect of various intakes of omega 3 fatty acids on the blood lipid
composition in healthy human subjects. Am J Clin Nutr 1981; 34:
1752.

3. Murray RK, Grannel DK, Mayes P, Rodwell VW. Biochemia Harpera.
PZWL, Warszawa 1998.

4. Houston MC, Fazio S, Chilton FH, et al. Nonpharmacologic
treatment of dyslipidemia. Prog Cardiovasc Dis 2009; 52: 61-94.
5. Harris WS. n-3 fatty acids and serum lipoproteins: human studies.

Am J Clin Nutr 1997; 65: 1645S-54.

6. Lee JH, O’Keefe JH, Lavie CJ, et al. Omega-3 fatty acids for

cardioprotection. Mayo Clin Proc 2008; 83: 324-32.



Wielonienasycone kwasy ttuszczowe omega-3 w prewencji choréb sercowo-naczyniowych — u kogo stosowac

1303

7.Albert CM, Campos H, Stampfer MJ, et al. Blood levels 21 Lichtenstein AH, Appel LJ, Brands M, et al. Diet and lifestyle
of long-chain n-3 fatty acids and the risk of sudden death. N Engl recommendations revision 2006: a scientific statement from
J Med 2002; 346: 1113-8. the American Heart Association Nutrition Committee. Circulation

8. Albert CM, Ma J, Rifai N, et al. Prospective study of C-reactive 2006; 114: 82-96.
protein, homocysteine, and plasma lipid levels as predictors  22. Klosiewicz-Latoszek L, Szostak WB, Podolec P, et al. Polish Forum
of sudden cardiac death. Circulation 2002; 105: 2595-9. for Prevention Guidelines on Diet. Kardiol Pol 2008; 66: 812-4.

9. Mozaffarian D, Rimm EB. Fish intake, contaminants, and human  23. Lavie CJ, Milani RV, Mehra MR, et al. Omega-3 polyunsaturated
health: evaluating the risks and the benefits. JAMA 2006; 296: fatty acids and cardiovascular diseases. / Am Coll Cardiol 2009;
1885-99. 54: 585-94.

10. Balk EM, Lichtenstein AH, Chung M, et al. Effects of omega-3 fatty = 24. Cybulska B, Szostak WB, Podolec P, et al. Polish Forum for

acids on serum markers of cardiovascular disease risk:
a systematic review. Atherosclerosis 2006; 189:19-30.

11. Harris WS. n-3 fatty acids and serum lipoproteins: human studies. 2
Am J Clin Nutr 1997; 65: 16455-54.

12. Ness AR, Hughes J, Elwood PC, et al. The long-term effect of dietary
advice in men with coronary disease: follow-up of the Diet and
Reinfarction trial (DART). Eur J Clin Nutr 2002; 56: 512-8.

13. Marchioli R, Barzi F, Bomba E, et al. Early protection against sudden
death by n-3 polyunsaturated fatty acids after myocardial
infarction: time-course analysis of the results of the Gruppo  27.
Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell'Infarto Miocardico
(GISSI)-Prevenzione. Circulation 2002; 105: 1897-903.

14. Yokoyama M, Origasa H. Effects of eicosapentaenoic acid on
cardiovascular events in Japanese patients with hyper-
cholesterolemia: rationale, design, and baseline characteristics
of the Japan EPA Lipid Intervention Study (JELIS). Am Heart J 2003;
146: 613-20.

15. Tavazzi L, Maggioni AP, Marchioli R, et al. Effect of n-3
polyunsaturated fatty acids in patients with chronic heart failure
(the GISSI-HF trial): a randomised, double-blind, placebo-controlled
trial. Lancet 2008; 9645: 1223-30.

16. Leaf A, Albert CM, Josephson M, et al. Prevention of fatal
arrhythmias in high-risk subjects by fish oil n-3 fatty acid intake. 3
Circulation 2005; 112: 2762-8.

17. Brouwer IA, Zock PL, Camm AJ, et al. Effect of fish oil on ventricular
tachyarrhythmia and death in patients with implantable 32.
cardioverter defibrillators: the Study on Omega-3 Fatty Acids and
Ventricular Arrhythmia (SOFA) randomized trial. JAMA 2006; 295:
2613-9.

18. Raitt MH, Connor WE, Morris C, et al. Fish oil supplementation and 3
risk of ventricular tachycardia and ventricular fibrillation in patients
with implantable defibrillators: a randomized controlled trial. JAMA
2005; 293: 2884-91.

19. Calo L, Bianconi L, Colivicchi F, et al. N-3 Fatty acids for
the prevention of atrial fibrillation after coronary artery bypass
surgery: a randomized, controlled trial. / Am Coll Cardiol 2005; 45:  35.
1723-8.

20. He K, Song Y, Daviglus ML, et al. Accumulated evidence on fish
consumption and coronary heart disease mortality:

a meta-analysis of cohort studies. Circulation 2004; 109: 2705-11.

Prevention Guidelines on Dyslipidaemia. Kardiol Pol 2008; 66:

1239-42.
. Oikawa S, Yokoyama M, Origasa H, et al. Suppressive effect of EPA
on the incidence of coronary events in hypercholesterolemia with
impaired glucose metabolism: Sub-analysis of the Japan EPA Lipid
Intervention Study (JELIS). Atherosclerosis 2009; 206: 535-9.
Kaushik M, Mozaffarian D, Spiegelman D, et al. Long-chain
omega-3 fatty acids, fish intake, and the risk of type 2 diabetes
mellitus. Am J Clin Nutr 2009; 90: 613-20.
Hartweg J, Perera R, Montori V, et al. Omega-3 polyunsaturated
fatty acids (PUFA) for type 2 diabetes mellitus. Cochrane Database
Syst Rev 2008; 23: CD003205.
Norris JM, Yin X, Lamb MM, et al. Omega-3 polyunsaturated fatty
acid intake and islet autoimmunity in children at increased risk
for type 1 diabetes. JAMA 2007; 298: 1420-8.
Bender NK, Kraynak MA, Chiquette E, et al. Effects of Marine Fish
Oils on the Anticoagulation Status of Patients Receiving Chronic
Warfarin Therapy. / Thromb Thrombolysis 1998; 5: 257-61.
DeCaterina R, Giannessi D, Mazzone A, et al. Vascular prostacyclin
is increased in patients ingesting omega-3 polyunsaturated fatty
acids before coronary artery bypass graft surgery. Circulation 1990;
82: 428-38.
. Eritsland J, Arnesen H, Grdnseth K, et al. Effect of dietary
supplementation with n-3 fatty acids on coronary artery bypass
graft patency. Am J Cardiol 1996; 77: 31-6.
Watson PD, Joy PS, Nkonde C, et al. Comparison of bleeding
complications with omega-3 fatty acids + aspirin + clopidogrel
versus aspirin + clopidogrel in patients with cardiovascular disease.
Am J Cardiol 2009; 104: 1052-4.
. Harris WS. Expert opinion: omega-3 fatty acids and bleeding-cause
for concern? Am J Cardiol 2007; 99: 44C-6.
Smith SC, Allen J, Blair SN, et al. AHA/ACC guidelines for secondary
prevention for patients with coronary and other atherosclerotic
vascular disease: 2006 update: endorsed by the National Heart,
Lung, and Blood Institute. Circulation 2006; 113: 2363-72.
Van de Werf F, Bax J, Betriu A, et al. Management of acute
myocardial infarction in patients presenting with persistent
ST-segment elevation: the Task Force on the Management
of ST-Segment Elevation Acute Myocardial Infarction of the European
Society of Cardiology. Eur Heart / 2008; 29: 2909-45.

wi

26.

28.

29.

30.

—

w

34.

Kardiologia Polska 2009; 67: 11



