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S. 1. Wszystkie osoby z grupy ryzyka oraz pacjenci ze zdiagnozowanymi chorobami uktadu
Sercowo-naczyniowego powinni by¢ objeci poradnictwem zywieniowo-dietetycznym.

S. 2. Wyliczona indywidualnie warto$¢ energetyczna diety powinna zapewni¢ uzyskanie
/utrzymanie masy ciata w przedziale BMI 20 — 25 kg/m’.

S. 3. W profilaktyce i leczeniu CVD zaleca si¢ diet¢ z kontrolowang zawarto§cia kwasow
thuszczowych.

S. 4. Zawartos¢ biatka w diecie powinna by¢ oszacowana indywidualnie w zalezno$ci od stanu
zdrowia pacjenta. Korzystne moze by¢ zwigkszenie udziatu biatka ze zrédet roslinnych.

S. 5. Udzial weglowodanow w diecie powinien by¢ proporcjonalny wzgledem pozostatych
makrosktadnikéw. Korzystne jest ograniczenie podazy weglowodandw tatwoprzyswajalnych,
w tym glownie fruktozy i sacharozy.

S. 6. Dzienna podaz btonnika pokarmowego powinna wynosi¢ co najmniej 14 g na 1000 kcal diety.
S. 7. Podaz witamin w diecie powinna by¢ oszacowana indywidualnie w zalezno$ci od stanu
odzywienia pacjenta. Zrédlem witamin w diecie pacjentéw kardiologicznych powinny by¢
produkty spozywcze.

S. 8. Podaz sktadnikow mineralnych w diecie powinna by¢ oszacowana indywidualnie,
W zaleznosci od stanu odzywienia pacjenta i stosowanej farmakoterapii. Gléwnym zrodtem
sktadnikow mineralnych w diecie pacjentow kardiologicznych powinny by¢ produkty spozywcze.
S. 9. Spozycie okolo 2 g steroli/stanoli ros§linnych na dobe powoduje obnizenie st¢zenia
cholesterolu ogétem oraz frakcji LDL o 7-10%.

S. 10. Wszystkim pacjentom kardiologicznym zaleca si¢ dzienng podaz soli ponizej 5 g.
Dodatkowe ograniczenie podazy sodu nalezy rozwazy¢ u 0sob sodowrazliwych.

S. 11. W profilaktyce choréb CVD zaleca si¢ spozywanie dwodch porcji ryb tygodniowo (140 g
kazda), z ktorych przynajmniej jedna porcja to ryba ttusta.

S. 12. Pacjentow kardiologicznych nalezy zacheca¢é do ograniczania spozycia napojow
zawierajacych alkohol.

S. 13. Zaleca si¢ by orzechy (niesolone) w ilosci ok. 30 g stanowily staly element diety
kardioprotekcyjnej.

S. 14. Dieta z ograniczeniem nasyconych kwasow tluszczowych, zawierajgca co najmniej
25 g/dzien biatka sojowego, moze zmniejszy¢ ryzyko chorob serca.

S. 15. Podaz kofeiny w diecie pacjentéw kardiologicznych (ze wszystkich zroédet) powinna by¢
uzalezniona od indywidualnej wrazliwosci na ten sktadnik.

S. 16. Wilaczenie do codziennej diety 1-2 zabkoéw czosnku moze sprzyja¢ zmniejszeniu ryzyka
choréb uktadu sercowo-naczyniowego.

S. 17. Wszystkim pacjentom kardiologicznym nalezy zaleca¢ prawidlowo zbilansowang diete.
Diety o udokumentowanej skutecznosci to dieta DASH, dieta §roddziemnomorska, dieta Portfolio.
S. 18. Dieta oparta o produkty z niskim indeksem glikemicznym moze by¢ istotnym elementem
dietoprofilaktyki i dietoterapii u pacjentow kardiologicznych z nadwaga i otyloscig, aterogenng
dyslipidemig i insulinoopornoscig.

S. 19. Suplementacja diety preparatami witaminowo-mineralnymi wskazana jest wylacznie
U pacjentow ze stwierdzonymi niedoborami (z réznych przyczyn). Wyjatek stanowi witamina D.

S. 20. Stosowanie farmakoterapii nie zwalnia pacjentéw kardiologicznych z przestrzegania zalecen
dietetycznych.

S. 21. Leczenie dietetyczne otylych pacjentéw kardiologicznych nalezy prowadzi¢ zgodnie ze
standardami leczenia dietetycznego PTD z 2015 roku



SLOWO WSTEPNE

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego (ang. Cardiovascular Disease, CVD), stanowig
glowng przyczyng zgondw, w tym zgondéw przedwczesnych oraz niepetnosprawnosci w Polsce i na
swiecie. Obejmuja one choroby naczyn serca, mozgu oraz naczyn obwodowych, powodowane
najczesciej miazdzyca naczyn krwiono$nych. Gtéwnymi czynnikami CVD sg nieprawidtowa dieta,
otytos¢ i1 brak aktywnosci fizycznej. Skutecznie prowadzona profilaktyka CVD moze, zdaniem
niektorych specjalistow, przyczyni¢ si¢ do zmniejszenia zachorowalnosci az w 80%.

W strategii terapii CVD, jako pierwsza metodg leczenia, zaleca si¢ zmiany w stylu zycia
obejmujgce zbilansowang diete, zwigkszenie aktywnosci fizycznej i zaprzestanie palenia.
Niefarmakologiczne metody leczenia CVD sa bezpieczna, ale jednocze$nie niedoceniang metoda
leczenia. Ponadto, ze wzgledu na konieczno$¢ zaangazowania pacjentow w przestrzeganie zalecen
dietetycznych, uznawane za mato efektywne. Tymczasem wydaje si¢, ze trudnosci w realizacji
zalecen dotyczacych stylu zycia wynikaja z braku rozwigzan systemowych w leczeniu pacjentow
kardiologicznych i braku zespotu terapeutycznego, dedykowanego leczeniu tej grupy pacjentow.
Leczenie niefarmakologiczne moze wptyna¢ nie tylko na lepsza kontrole wartosci ci$nienia, ale
poprawi¢ przede wszystkim parametry metaboliczne. W planowaniu dietoterapii coraz czesciej
podkresla si¢ konieczno$¢ uwzglednienia czynnikow etnicznych, socjoekonomicznych oraz
kulturowych. Istnieje zatem pilna potrzeba podjecia dziatan ukierunkowanych na tworzenie
zespolow terapeutycznych w leczeniu pacjentéw kardiologicznych, w sktad ktorych, obok innych
specjalistow medycznych, wchodzitby takze dietetyk. Proponujemy interdyscyplinarne podejscie
do leczenia chorob ukladu sercowo-naczyniowego, skoncentrowane wokol pacjenta, w ktorym
dietetyk odpowiedzialny jest za planowanie i monitorowanie leczenia dietetycznego.

W imieniu Zespotu
dr inz. Danuta Gajewska
Prezes Polskiego Towarzystwa DietetyKki

Rekomendacje przygotowal Zespol ds. postepowania dietetycznego w kardiologii
u osob dorostych: dr inz. Danuta Gajewska — przewodniczaca, dr inz. Ewelina Patkowska-
Gozdzik, dr hab. Ewa Lange, dr hab. n. med. prof. SGGW Joanna Niegowska, dr n. farm. Pawet
Pasko, dr n. med. Aneta Ko$ciotek, mgr Katarzyna Fibich, mgr Sylwia Gudej

Warszawa, 1 pazdziernika 2016 r.
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1. Problem chorob ukladu krazenia w Polsce i na Swiecie
1.1 Epidemiologia

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego (Cardiovascular Disease, CVD), w tym choroba
niedokrwienna serca, udar moézgu, miazdzyca, sg glownymi przyczynami zachorowalnosci,
niepetnosprawnosci i przedwcezesnej umieralnosci w krajach rozwinietych. Wyniki badania Global
Burden of Disease Study (GBD 2010) wskazuja, ze choroby sercowo — naczyniowe spowodowaty
okoto 15,6 milionéw zgondw na $wiecie (29,6%) (Lozano i wsp., 2012). Szacuje sig, ze w Europie
schorzenia kardiologiczne sa przyczyna 45% wszystkich zgonow, co stanowi ponad 4 miliony
rocznie. Choroby uktadu krazenia sa przyczyng ponad dwukrotnie wigkszej liczby zgonow niz
choroba nowotworowa (Townsend i wsp., 2015).

Od 1991 roku umieralno$¢ z powodu chorob uktadu krgzenia w Polsce systematycznie
zmniejsza si¢. W 2013 r. schorzenia kardiologiczne byly powodem okoto 46,8% zgondéw, podczas
gdy na poczatku lat 90 — tych stanowity, az ok. 52%. Na choroby uktadu sercowo — naczyniowego
czesciej zapadaja kobiety, takze umieralno$¢ wskutek tych schorzen jest zdecydowanie wyzsza niz
wsrod mezezyzn. W 2013 r. zgony z powodu CVD stanowity 51% wsrod kobiet (1990 r.- ok. 57%,
2000 r.- 53%), z kolei wérdd mezczyzn odsetek byt nizszy i wynosit ok. 41% (1990 r.- 48%, 2000
r.- 43%). U oséb powyzej 64 roku zycia gtdowna przyczyng zgonow takze stanowily choroby
uktadu sercowo — naczyniowego (okoto 53% wszystkich zgondéw), przy czym odsetek ten zalezat
od ptci. Wsrod kobiet zgony w wyniku CVD stanowity az 92%, a wérod mezczyzn 72% (Strzelecki
i Szymborski, 2015).

Wyniki  Wieloosrodkowego Ogolnopolskiego Badania Stanu Zdrowia Ludnosci
(WOBASZ) w wieku 20 — 74 lat wskazuja, ze najczestszymi przyczynami zgonu kardiologicznego
u mezezyzn byly: choroba niedokrwienna serca (33%) i choroby naczyn mozgu (17%), a u kobiet
— choroby naczyn mozgu (31%) i choroba niedokrwienna serca (23%). Z kolei w populacji
powyzej 74 lat (WOBASZ SENIOR) w okresie 5 lat umieralnos¢ z powodu CVD stanowita 48%
wsrod mezezyzn i 58% wsrod kobiet. Najczestszymi przyczynami zgondw zarOwno u mezczyzn,
jak 1 u kobiet byta choroba niedokrwienna serca, odpowiednio 29% i 24%, a nast¢pnie choroby
naczyn mozgu, odpowiednio 16% i 21% (Waskiewicz i wsp., 2016).

Czgstsze wystepowanie zgonéw z powodu chordb uktadu krazenia u kobiet niz u mezczyzn
(odpowiednio 469 i 442 na 100 tys. w 2010 r.) wynika ze zréznicowanej struktury wiekowe;.
Jednak po wyeliminowaniu wplywu wieku, standaryzowany wspotczynnik zgonéw w 2010 r. dla
mezczyzn byt 0 69% wyzszy niz dla kobiet (Wojtyniak i wsp., 2012).

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sa takze najczgstsza przyczyng hospitalizacji
(15%) w Polsce (Wojtyniak i wsp., 2012). Ze wzgledu na skale wystgpowania chorob sercowo-
naczyniowych nalezy podjaé intensywne dziatania w zakresie profilaktyki schorzen

kardiologicznych we wszystkich grupach wiekowych.



1.2 Czynniki ryzyka choréb ukladu krazenia

Badania epidemiologiczne wykazuja, iz zapadalno$¢ i umieralno$¢ na choroby uktadu
krazenia, sa $ciSle zwigzane z wystgpowaniem czynnikow ryzyka. Pojecie czynnikow ryzyka
zostalo wprowadzone do literatury przez Kannel’a, ktory byl wspotprowadzacym badania
w ramach projektu naukowego The Framingham Heart Study. W jego opinii czynnikiem tym, jest
kazda cecha jako$ciowa badz ilosciowa, ktora wystepujac w populacji os6b zdrowych, spowoduje
zwigkszenie zachorowalnosci lub $miertelnosci z powodu danej choroby. Pojecie to zostato uzyte
po raz pierwszy wiasnie w odniesieniu do chorob uktadu krazenia (Kannel i wsp. 1961).

Wraz z rozwojem nauki, rozszerzano grupg¢ czynnikéw ryzyka chordb uktadu krazenia,
dodajac nowe, z ktorych czes¢ uznano za istotne, czg$¢ wykluczono, modyfikujac wstepne
zalozenia (Ridker i wsp., 2001). Nalezy pamigtaé, iz czynniki ryzyka sg takie same, niezaleznie
od pfci, wieku, rasy czy rejonu §wiata.

Polskie Forum Profilaktyki Chorob Ukladu Krazenia wyroznia trzy kategorie czynnikow
ryzyka i dzieli je na modyfikowalne, niemodyfikowalne oraz tzw. nowe czynniki i markery ryzyka
sercowo-naczyniowego (Podolec i wsp., 2007; Undas i wsp., 2007). Zaktualizowane wytyczne
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2016 roku, skupiaja si¢ gtownie na czynnikach

modyfikowalnych i niemodyfikowalnych (Piepolio i wsp. 2016).

1.2.1 Niemodyfikowalne czynniki ryzyka
Niemodyfikowalne czynniki ryzyka obejmuja:
— ple¢ — czestsza zapadalnos¢ na CVD wséréd mezezyzn niz kobiet w grupie wiekowej do 70
roku zycia;
— wiek — ryzyko zachorowania ro$nie wraz z wiekiem;
— obcigzony wywiad rodzinny — wezesna choroba uktadu sercowo-naczyniowego w rodzinie;
— o0becnos¢ chorob uktadu krazenia na tle miazdzycowym;
— naduzywanie $rodkow psychoaktywnych (np. kokaina, amfetamina, ecstasy);
— ras¢

(Podolec i wsp., 2007; Undas i wsp., 2007; Piepolio i wsp. 2016).

1.2.2 Modyfikowalne czynniki ryzyka

Modyfikowalne czynniki ryzyka to:
— nadci$nienie t¢tnicze;
— cukrzyca i nietolerancja glukozy;
— dyslipidemie;
— palenie tytoniu;
— nadmierne spozycie alkoholu;
— otylos¢;

— nieprawidtowy sposob zywienia;



— niska aktywnos$¢ fizyczna,

— przewlekly stres;

— czynniki psychospoteczne
(Podolec i wsp., 2007; Undas i wsp., 2007; Piepolio i wsp. 2016).
Wyniki badania INTERHEART przeprowadzone na grupie okoto 30 tys. osob po s$wiezo
przebytym zawale serca, podkreslaja istotny wplyw modyfikowalnych czynnikow
na ryzyko zawatu serca (Yusuf i wsp. 2004).



2. Diagnostyka chorob ukladu krazenia
2.1 Ci$nienie tetnicze krwi

Zgodnie z europejskimi (European Society of Hypertension, ESH oraz European Society
of Cardiology, ESC, 2016) i polskimi wytycznymi (Polskie Towarzystwo Nadcisnienia T¢tniczego,
PTNT, 2015), w klasyfikacji cisnienia i nadci$nienia tetniczego wyroznia si¢: ci$nienie optymalne,
ci$nienie prawidlowe, ci$nienie wysokie prawidtowe, nadcisnienie pierwszego, drugiego i trzeciego
stopnia oraz izolowane nadci$nienie skurczowe pierwszego, drugiego i trzeciego stopnia (Tabela
1). Rozpoznanie nadcis$nienia tetniczego opiera si¢ o progowe wartosci cisnienia krwi.
W pomiarach gabinetowych (warunki kliniczne), u mtodych oséb dorostych, oséb w $rednim
i podesztym wieku, jako nadci$nienie definiuje si¢ wartosci cisnienia skurczowego (SBP) > 140
mm Hg i/lub ci$nienia rozkurczowego (DBP) > 90 mm Hg. W przypadku dzieci i nastolatkow
diagnostyka nadci$nienia tg¢tniczego opiera si¢ na siatkach centylowych. Polskie zakresy
referencyjne ci$nienia krwi dzieci i mtodziezy w wieku szkolnym opracowano w ramach projektu

OLAF (Kutaga i wsp., 2011; 2012). Optymalne ci$nienie krwi powinno wynosi¢ 120/80 mm Hg.

Tabela 1. Klasyfikacja ci$nienia i nadci$nienia t¢tniczego*® (w pomiarach gabinetowych)

Kategorie ci$nienia tetniczego Cisnienie skurczowe Cisnienie rozkurczowe
[mm Hg] [mm Hg]
Optymalne <120i <80
Prawidtowe 120-129 i/lub 80-84
Wysokie prawidlowe 130-139 i/lub 85-89
Nadcisnienie tegtnicze 1. stopnia 140-159 i/lub 90-99
Nadcisnienie tegtnicze 2. stopnia 160-179 i/lub 100-109
Nadcisnienie tetnicze 3. stopnia > 180 i/lub >110
Izolowane nadcisnienie skurczowe™ >1401 <90

* Stopien nadcis$nienia tg¢tniczego jest definiowany przez wyzsze cisnienie skurczowe lub rozkurczowe.
Analogiczny podziat na stopnie 1., 2., 1 3., stosuje si¢ do izolowanego nadcis$nienia skurczowego
Wytyczne ESH/ESC, 2016

Definicja nadci$nienia tetniczego na podstawie pomiarow domowych, to warto$¢ rowna
lub przekraczajaca 135 mm Hg dla ci$nienia skurczowego oraz co najmniej 85 mm Hg dla
ci$nienia rozkurczowego. W pomiarze ambulatoryjnym nadci$nienie rozpoznaje sig, jesli wartosci
ci$nienia skurczowego w ciggu dnia (lub czuwania) wynoszg co najmniej 135 mm Hg, a ci$nienia
rozkurczowego co najmniej 85 mm Hg. W pomiarze nocnym (lub w czasie snu) za§ odpowiednio
co najmniej 120 i 70 mm Hg. Srednia z pomiaréw w ciagu doby to wartosci rowne lub
przekraczajace 135 mm Hg dla cisnienia skurczowego i/lub 80 mm Hg dla cis$nienia
rozkurczowego (ESH/ESC, 2016; PTNT, 2015).

Do pomiarow cisnienia tetniczego krwi zalecane sg walidowane pdétautomatyczne
sfigmomanometry ostuchowe lub oscylometryczne naramienne. Nie s3 rekomendowane aparaty
nadgarstkowe, jednakze moga one by¢ uzyte tylko w wyjatkowych sytuacjach np. u pacjentow
otylych. Pomiary cis$nienia powinny by¢ dokonywane u pacjenta w pozycji siedzacej, po 3-5 min

odpoczynku, kolejno na obu ramionach. W przypadku réznicy wartosci ci$nienia w czasie




jednoczesnych pomiaréw na obu ramionach powyzej 10 mm Hg, kolejne pomiary powinny by¢
prowadzone na konczynie gornej z wyzszymi warto$ciami ci$nienia. Autorzy wytycznych
podkreslaja, ze taka roznica (stata w pomiarach) wigze si¢ ze wzrostem ryzyka sercowo-
naczyniowego (ESH/ESC, 2016; PTNT, 2015).

Do monitorowania ci$nienia tetniczego poza warunkami klinicznymi (gabinet lekarski lub
przychodnia) wykorzystywane moga by¢ takze: ambulatoryjne monitorowanie ci$nienia tetniczego
(ABPM) oraz domowe pomiary cisnienia tetniczego krwi (HBPM), wykonywane przez samego
pacjenta. Obie te metody traktuje si¢ jako uzupetniajace w odniesieniu do pomiaréw gabinetowych
lub w przychodni. Kazda z tych metod dostarcza innych informacji dotyczacych warto$ci cisnienia
i ryzyka u pacjenta. ABPM najczgsciej prowadzone jest przez 24 godziny, a pomiary wykonywane
z czgstoscig 15-20 min w ciggu dnia i 20-30 min w nocy. Nadci$nienie tetnicze w pomiarze
ambulatoryjnym rozpoznaje si¢, gdy wartosci SBP i DBP w ciggu dnia (lub czuwania) przekraczaja
odpowiednio 135 mm Hg i 85 mm Hg, natomiast w nocy odpowiednio 120 mm Hg i 70 mm Hg.
Na podstawie ABPM mozna oceni¢ takze wskazniki zmienno$ci ci$nienia, poranny wzrost
ci$nienia, fadunek ci$nienia oraz ambulatoryjny wskaznik sztywnosci tetnic. Jest to referencyjna
metoda oceny ci$nienia t¢tniczego poza warunkami klinicznymi (ESH/ESC, 2016; PTNT, 2015).

Domowe pomiary ci$nienia tetniczego, wykonywane rano i wieczorem, przez samego
pacjenta, cztonka rodziny lub personel medyczny, powinny by¢ prowadzone przez 3 — 4 kolejne
dni (optymalnie 7 dni). Pomiary wykonuje si¢ po 5 minutowym odpoczynku, w pozycji sierdzace;j,
dwukrotnie w odstepie 1-2 minut. Warto$¢ ci$nienia to $rednia z pomiaréw poczawszy od drugiego
dnia. Interpretacja wynikow zawsze powinna by¢ wykonana przez lekarza. W wytycznych
ESH/ESC zwraca si¢ uwagg, ze warto$¢ prognostyczna ci$nienia w pomiarach domowych jest
duza, zblizona do wartosci ABPM, a w przypadku oceny chorobowosci i umieralnosci z przyczyn
sercowych 1 naczyniowych, istotnie lepsza niz cisnienie mierzone w warunkach klinicznych.
Sugeruje si¢ stosowaniec HBPM w podstawowej opiece zdrowotnej, a ABPM w opiece

specjalistycznej (ESH/ESC, 2016; PTNT, 2015).

2.2 Parametry lipidowe

Do parametrow lipidowych najczesciej analizowanych w diagnostyce CVD naleza:
stezenia cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji HDL i LDL, st¢zenie triglicerydow oraz
wyliczone proporcje cholesterol catkowity/cholesterol HDL. Jesli jest to mozliwe rekomendowane
jest takze oznaczenie stezenia apolipoproteiny B (apoB), lipoproteiny(a) [Lp(a)], proporcje
apoB:apoAl oraz nie HDL-cholesterolu. Docelowe stezenia podstawowych parametrow zawarto
w tabeli 2.



Tabela 2. Docelowe wartosci parametréw lipidowych w leczeniu pacjentow kardiologicznych

Parametr Wartos$ci docelowe
Pacjenci z bardzo wysokim ryzykiem: < 70 mg/dl
Cholesterol LDL Pacjenci z wysokim ryzykiem: < 100 mg/dl
Pacjenci z niskim/$rednim ryzykiem: < 115 mg/dl
Cholesterol HDL > 40 mg/dl u me¢zczyzn, > 45 mg/dl u kobiet
Triglicerydy < 150 mg/dI

Wytyczne ESC/EAS, 2016

2.3 Czynniki ryzyka wykorzystywane do stratyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego

W europejskich wytycznych ESH/ESC (2013) zwraca si¢ uwage na potrzebe oceny
czynnikow ryzyka, niezbednych do stratyfikacji tacznego ryzyka sercowo-naczyniowego,
do ktorych naleza: wiek, ple¢ zaburzenia lipidowe, cukrzyca, otyto$¢ oraz wczesna choroba uktadu

sercowo-naczyniowego w rodzinie (Tabela 3).

Tabela 3. Czynniki ryzyka wptywajace na rokowanie, wykorzystywane do stratyfikacji tacznego ryzyka

sercowo-naczyniowego w pomiarach gabinetowych

Czynniki ryzyka

Pte¢ meska
Wiek (mezezyzni > 55 lat, kobiety > 65 lat)
Palenie tytoniu
Zaburzenia lipidowe
Cholesterol catkowity > 4,9 mmol/l (190 mg/dl) i/lub
Cholesterol frakcji LDL > 3,0 mmol/l (115 mg/dl) i/lub
Cholesterol frakcji HDL < 1,0 mmol/l (40 mg/dl) u mezczyzn, < 1,2 mmol/l (45 mg/dl) u kobiet
Triglicerydy > 1,7 mmol/l (150 mg/dl)
Glukoza w osoczu na czczo 5,6 - 6,9 mmol/l (102-125 mg/dl)
Nieprawidlowy wynik proby tolerancji glukozy
Otylos¢ (BMI > 30 kg/m?)
Otylos$¢ brzuszna (obwod pasa: mezczyzni: > 102 cm, kobiety > 88 cm — u 0s6b rasy biatej)
Przedwczesna CVD w wywiadach rodzinnych (u mezczyzn w wieku < 55 lat, u kobiet w wieku < 65 lat)

CVD - choroba uktadu sercowo-naczyniowego, BMI — wskaznik masy ciata, HDL — lipoproteiny o duzej
gestosci, LDL — lipoproteiny o malej gestosci
Wytyczne ESH/ESC, 2013, PTNT 2015

System SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation), opublikowany w 2003 roku,
pozwala na obliczenie 10-letniego ryzyka ogdlnego wystapienia zgonu z powodu choroby uktadu
krazenia na tle miazdzycowym (Conroy i wsp., 2003). Na podstawie badan kohortowych,
przeprowadzonych w 12 krajach europejskich w latach 1967-1991, opracowano tabele do oceny
ogodlnego ryzyka sercowo-naczyniowego w podziale na kraje o niskim ryzyku (Andore, Austrig,
Belgie, Cypr, Dani¢, Finlandi¢, Francje, Grecje, Hiszpani¢, Holandi¢, Islandie, Irlandie, Izrael,
Luksemburg, Malte, Monako, Niemcy, Norwegi¢, Portugali¢, San Marino, Stowenig, Szwecje,
Szwajcarie, Wielka Brytani¢ i Wiochy) i wysokim ryzyku (pozostate kraje europejskie, w tym
Polska). Ocena ryzyka ogolnego (oddzielnie dla kobiet i mg¢zczyzn), mozliwa jest na podstawie
Kilku czynnikéw wystepujacych u danej osoby, w tym informacji o wieku, zwyczaju palenia
tytoniu, wartosciach skurczowego cisnienia tg¢tniczego oraz st¢zenia cholesterolu catkowitego.

Ocena ogolnego ryzyka sercowo-naczyniowego jest wazna, poniewaz stanowi podstawe
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prawidtowego postepowania w zakresie profilaktyki 1 leczenia choréb ukladu sercowo-
naczyniowego, w tym rozpoczgciu leczenia farmakologicznego hipercholesterolemii i nadcisnienia
tetniczego (ESC 2012, Piepolio i wsp., 2016). System ten umozliwia rowniez okreslenie korzysci
wynikajacych z redukcji okreslonego czynnika ryzyka.

Od 2007 r. w Polsce uzywano tablic dla polskiej populacji, skalibrowanych
na podstawie danych z badania NATPOL Il z 2002 roku. Wykazano jednak, ze stosowane dotad
systemy oceny ogolnego ryzyka sercowo-naczyniowego moga przeszacowywac ryzyko
(0o 11-27%), stad na podstawie aktualnych wartosci wspolczynnikow umieralnosci z powodu
chorob uktadu sercowo-naczyniowego oraz danych o rozpowszechnieniu gtownych czynnikow
ryzyka w polskiej populacji uaktualniono tablice Pol-SCORE 2015 (Zdrojewski i wsp. 2015).
Polskie Towarzystwo Kardiologiczne (PTK) zaleca stosowanie nowej wersji tablic Pol-SCORE
2015, zwtlaszcza w edukacji pacjentow do oceny aktualnego ryzyka sercowo-naczyniowego oraz
pokazaniu mozliwosci zmniejszenia ryzyka wystgpowania zdarzen sercowo-naczyniowych.
Kalkulator ogolnego ryzyka sercowo-naczyniowego, zostal zamieszczony na stronie internetowe;j

PTK (www.ptkardio.pl).
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3. Zasady postepowania dietetycznego w leczeniu chorob ukladu sercowo-

naczyniowego

S. 1. Wszystkie osoby z grupy ryzyka oraz pacjenci ze zdiagnozowanymi chorobami ukladu

sercowo-naczyniowego powinni by¢ objeci poradnictwem zywieniowo-dietetycznym.
3.1 Wartos$¢ energetyczna diety

S. 2. Wyliczona indywidualnie warto$¢ energetyczna diety powinna zapewni¢

uzyskanie/utrzymanie masy ciata w przedziale BMI 20 — 25 kg/m?

Otylo$¢, niezaleznie od plci, stanowi istotny czynnik ryzyka chordb oraz $miertelnosci
Z przyczyn sercowo-naczyniowych (Jiang i wsp., 2013). Warto$¢ energetyczna diety powinna by¢
ustalona indywidualnie i dostosowana do potrzeb pacjenta. Plan redukcji masy, opracowany przez
dietetyka, powinien zapewni¢ uzyskanie i/lub utrzymanie masy ciala w przedziale BMI
wynoszacym 20 — 25 kg/m? (u osob ponizej 60 r.z.) (Calle i wsp., 1999; Berrington de Gonzalez
i wsp., 2010; Patel i wsp., 2014; Aune i wsp., 2016).

3.2 Proporcje makroskladnikéw pokarmowych

Nie ma uniwersalnej, optymalnej dla wszystkich pacjentow kardiologicznych diety
o statych proporcjach bialka, thuszczu i weglowodanow. W kazdym przypadku decyzje o udziale
makrosktadnikéw pokarmowych powinien podjaé dietetyk, po postawieniu diagnozy zywieniowe;j,

uwzglednieniu preferencji pacjenta i analizie korzys$ci zdrowotnych.
3.2.1 Kwasy tluszczowe i cholesterol

S. 3. W profilaktyce i leczeniu CVD zaleca si¢ diete z kontrolowana zawartoSciag kwasow

thuszczowych.

W profilaktyce i leczeniu CVD zaleca si¢: ograniczenie podazy thuszczu ogoétem ponizej
30% catkowitej energii z diety, podaz nasyconych kwasow thuszczowych ponizej 7% energii, jak
najnizszg podaz kwasow typu trans, podaz cholesterolu ponizej 300 mg/d oraz zastgpienie
thuszczow nasyconych nienasyconymi kwasami tluszczowymi (Eckel i wsp. 2013; Stone i wsp.
2013; Piepoli i wsp., 2016).

Zaleca si¢ rowniez podaz od 250 do 500 mg/d wielonienasyconych kwasow tluszczowych
(WNKT) z rodziny n-3 (EPA i DHA) pochodzacych z ryb oraz ze zrédet roslinnych (Lichtenstein
i wsp. 2006; Kris-Etherton i wsp.2009). Mechanizmy, poprzez ktore kwasy tluszczowe
n-3 wplywaja ochronnie na uktad sercowo-naczyniowy sg zwigzane z ich wlasciwos$ciami
przeciwzakrzepowymi, dzialaniem antyarytmicznym, zdolno$cia do obnizania stezenia
triglicerydow (na czczo i po positku), dziataniem przeciwzapalnym, promowaniem uwalniania

NO z endotelium i umiarkowanym dziataniem hipotensyjnym (Hirafuji i wsp., 2003; Mozaffarian
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i Wu, 2011). Regularne spozywanie ryb morskich obniza ci$nienie tetnicze, jednak najwiekszy
efekt obserwuje si¢ u chorych przyjmujacych wyzsze dawki WNKT n-3, co mozna uzyskaé tylko

poprzez suplementacj¢ (gldwnie olejami rybimi).
3.2.2 Biatko

S. 4. Zawartos$¢ biatka w diecie powinna by¢ oszacowana indywidualnie w zaleznoS$ci od stanu

zdrowia pacjenta. Korzystne moze by¢ zwigkszenie udzialu bialka ze zrédel roslinnych.
3.2.3 Weglowodany

S. 5. Udzial weglowodanéw w diecie powinien by¢ proporcjonalny wzgledem pozostalych
makroskladnikéw. Korzystne jest ograniczenie podazy weglowodanéw latwoprzyswajalnych,

w tym gléwnie fruktozy i sacharozy.
3.2.4 Blonnik pokarmowy

S. 6. Dzienna podaz blonnika pokarmowego powinna wynosi¢ co najmniej 14 g na 1000 kcal
diety.

Btonnik pokarmowy rekomendowany jest w dietoprofilaktyce i dietoterapii wielu zaburzen
metabolicznych, w tym dyslipidemii (Carson, 2003), cukrzycy typu 2 (Kaline et al., 2007) oraz
w chorobach uktadu krazenia (Fujii i wsp., 2013). Zaleca si¢ by zwyczajowa dieta osob dorostych
zawierata co najmniej 14 g blonnika pokarmowego na 1000 kcal lub tez wynosita 25 g dziennie
w diecie kobiet oraz 38 g w diecie m¢zezyzn (Salvin, 2008; Eilat-Adar i wsp., 2013). Dowiedziono,
ze kazde dodatkowe 7 g btonnika spozytego w ciggu dnia zmniejsza 0 9% ryzyko rozwoju chordb
uktadu sercowo-naczyniowego (Threapleton i wsp., 2013). Kardioprotekcyjne dziatanie btonnika
przypisuje si¢ rozpuszczalnym w wodzie frakcjom, gtéwnie tym, pochodzacym z owsa i produktow

owsianych (Thies i wsp., 2014).
3.3 Witaminy

S. 7. Podaz witamin w diecie powinna by¢ oszacowana indywidualnie w zaleznos$ci od stanu
odzywienia pacjenta. Zrédlem witamin w diecie pacjentéw kardiologicznych powinny by¢

produkty spozywcze.

Podaz witamin w diecie pacjentow kardiologicznych powinna by¢ zgodna
z zaleceniami dla populacji os6b zdrowych (Jarosz i wsp. 2012). W uzasadnionych przypadkach

udziat witamin powinien by¢ ustalony indywidualnie.
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3.4 Skladniki mineralne

S. 8. Podaz skladnikow mineralnych w diecie powinna byé oszacowana indywidualnie
w zaleznoS$ci od stanu odzywienia pacjenta i stosowanej farmakoterapii. Gléwnym Zrédlem
skladnikéw mineralnych w diecie pacjentéw kardiologicznych powinny byé produkty

spozywcze.

Podaz wigkszosci sktadnikow mineralnych w diecie pacjentow kardiologicznych powinna
by¢ zgodna z zaleceniami dla populacji o0s6éb zdrowych (Jarosz i wsp. 2012).
W uzasadnionych przypadkach (np. pacjenci hypertensyjni) udziat sktadnikéw mineralnych

powinien by¢ ustalony indywidualnie.

3.4.1 Potas

W wytycznych ESC/ESH (2013) zwrdocono uwage na konieczno$¢ uzupetniania potasu,
przede wszystkim ze zrodet pokarmowych, podkreslajac istotng role tego pierwiastka w obnizeniu
ryzyka sercowo-naczyniowego, obnizeniu wartosci ci$nienia t¢tniczego, zmniejszeniu zapadalno$ci
na chorobe¢ niedokrwienng serca i udar mézgu. Potas wykazuje dziatanie natriuretyczne, zmniejsza
aktywno$¢ uktadu wspotczulnego i uktadu renina—angiotensyna—aldosteron (RAA), stad wysoka
podaz tego skladnika rekomendowana jest szczegdlnie pacjentom z nadci$nieniem tetniczym
(Ando i wsp., 2010). Wykazano takze, ze wzrost podazy potasu hamuje agregacje plytek,
zmniejsza ryzyko zakrzepicy oraz ogranicza rozw6j miazdzycy (Judd i wsp., 2012).

Meta-analiza 22 randomizowanych badan wykazata, ze zwigkszenie spozycia potasu
obnizato ci$nienie t¢tnicze krwi u 0s6b z nadcisnieniem i nie wplywato negatywnie na stgzenie
katecholamin oraz funkcj¢ nerek u osob dorostych. Wysoka podaz potasu byta zwigzana z 24%
obnizeniem ryzyka udaru. Wyniki meta-analizy zwracaja uwage na potencjalne korzysci
zwigkszonego spozycia potasu dla ogotu populacji w prewencji oraz kontroli wysokiego ci$nienia
krwi i udaru (Aburto i wsp., 2013).

U chorych z nadci$nieniem tetniczym przyjmujacych leki moczopedne, ktorych stosowanie
prowadzi do hipokaliemii, wskazane jest stosowanie suplementacji potasu i kontrola stezenia
potasu we krwi.

Aby obnizy¢ ci$nienie tetnicze oraz zmniejszy¢ ryzyko wystapienia CVD, udaru i choroby
niedokrwiennej serca, WHO rekomenduje wszystkim osobom dorostym zwigkszenie dziennego
spozycia potasu z zywnosci do przynajmniej 90 mmol (3510 mg) (WHO 2012). Zwraca si¢ takze
uwage na utrzymanie proporcji sod:potas bliskiej 1, co mozna uzyska¢ poprzez zwigkszenie
udzialu w diecie produktéw bogatych w potas (owoce S$wieze i suszone, warzywa, melasa,
straczkowe, produkty zbozowe, orzechy) i ograniczenie podazy produktéw przetworzonych

przemystowo z dodatkiem soli.
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3.4.2 Wapn

Zwiazki pomigdzy podaza wapnia w diecie a ci$nieniem tetniczym krwi sa przedmiotem
zainteresowan od dawna. Wyniki badan, prowadzonych na catlym $wiecie, nie sg jednoznaczne.
Wigkszo$¢ badan epidemiologicznych wskazuje na pozytywna role wapnia pochodzacego z diety
w redukcji ci$nienia tetniczego krwi. Wskazuje si¢ takze na zjawisko ,,wrazliwos$ci na wapn”
pewnej grupy populacyjnej. Sa to osoby, ktore prawdopodobnie wymagaja zwickszonej podazy
wapnia, aby utrzymaé¢ prawidtowe wartoSci ci$nienia tetniczego. Jednak efekt obnizenia cisnienia
spowodowany suplementacjag wapnia jest zbyt maly, by mozna byto sformutowaé zalecenia
regularnego przyjmowania wapnia w celu zapobiegania lub leczenia nadci$nienia tetniczego
(Griffith i wsp. 1999; van Mierlo i wsp. 2006; Houston i Harper,2008; Waldman i wsp. 2015).

Zwraca si¢ rOéwniez uwage na mozliwos¢ zwigkszonego ryzyka $miertelnosci

z powodu CVD w grupie mgzczyzn przyjmujacych suplementy wapnia (Xiao i wsp., 2013).

3.4.3 Magnez

Podaz magnezu w ilosci od 500 mg do 1000 mg moze prowadzi¢ do obnizenia ci$nienia
skurczowego o 2,8 do 5,6 mm Hg oraz rozkurczowego o 1,7 do 3,4 mm Hg (Houston, 2011).
Wyniki badan nie sg jednak jednoznaczne. Pomimo, ze hipomagnezemia jest powigzana
z wigkszym ryzykiem chorobowosci i $miertelnosci z powodu CVD, brak zalecen standardowe;j

suplementacji magnezu (Kolte i wsp. 2014).
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4. Wybrane grupy produktéow spozywczych
4.1 Sterole i stanole roslinne

S. 9. Spozycie okolo 2 g steroli/stanoli roslinnych na dob¢ powoduje obnizenie stezenia

cholesterolu ogolem oraz frakcji LDL o 7-10%.

Fitosterole odgrywaja wazna rolg¢ zardbwno w prewencji, jak i zapobieganiu chorobom
uktadu krazenia. Sterole i stanole roslinne zmniejszajg wchianianie cholesterolu w jelicie (de Jong
1 wsp., 2003). Do produktéw bedacych dobrym zrodtem steroli ros§linnych zalicza si¢ otrgby
ryzowe, oleje: kukurydziany, sezamowy i stonecznikowy; orzechy oraz ro$liny stragczkowe.
Spozycie steroli roslinnych ze zwyczajowa dieta jest zbyt niskie, by przyniosto efekt
terapeutyczny, dlatego tez w dietoterapii hiperlipidemii zaleca si¢ zywno$¢ funkcjonalna,
wzbogacang w sterole/stanole roslinne (m.in. margaryny migkkie, fermentowane napoje mleczne).

Efekt obnizenia stgzenia cholesterolu ogdétem i frakcji LDL o 7-10% uzyskuje si¢
po spozyciu ok. 2 g steroli/stanoli ro§linnych dziennie. Dietoterapia powinna trwa¢ co najmniej
3 tygodnie. Sterole roslinne nie wykazuja wptywu lub w sposob ograniczony wptywaja na stezenie
cholesterolu frakcji HDL i triglicerydow (EAS/ESC, 2016).

Spozycie steroli roslinnych w nadmiernych ilo§ciach moze skutkowa¢ obnizeniem stezenia
karotenoidow, dlatego dieta bogata w sterole roslinne powinna by¢ zbilansowana pod katem
wszystkich skladnikow odzywczych. Zaleca sig, aby co najmniej jedng z 5 porcji warzyw
i owocow stanowily produkty bogate w karotenoidy (Marangoni i Poli, 2010).

Przeciwwskazaniem do wlaczenia zywnosci funkcjonalnej wzbogacanej w sterole roslinne
jest fitosterolemia, choroba uwarunkowana genetycznie, u podloza ktoérej lezy mutacja genu
kodujacego biatko ABCG8 lub ABCGS5 (Berge i wsp., 2000). Fitosterole mogg wchodzié
w interakcje z lekami, dlatego wprowadzenie do diety produktéw funkcjonalnych powinno byé

skonsultowane z lekarzem.
4.2 Sol

S. 10. Wszystkim pacjentom kardiologicznym zaleca si¢ dzienna podaz soli ponizej 5 g.

Dodatkowe ograniczenie podazy sodu nalezy rozwazy¢ u oséb sodowrazliwych.

Wyniki badan wykazuja, pozytywng korelacje pomigdzy spozyciem soli a cisnieniem krwi.
Nadmierna podaz soli/sodu zwicksza ryzyko rozwoju nadci$nienia tetniczego (Frisoli i wsp., 2012).
Dowiedziono, ze dzienne ograniczenie spozycia sodu o 70-80 mmol (ok. 4 g chlorku sodu)
prowadzi do istotnej redukcji skurczowego cis$nienia tetniczego o 4,8 mm Hg u osob
z nadci$nieniem i 2,5 mm Hg — u normotensyjnych uczestnikow badania oraz rozkurczowego
odpowiednio 0 1,9 mm Hg i 1,1 mm Hg (Cutler i wsp., 1997). Nawet niewielka redukcja spozycia

soli (o ok. 1 g/dzien) prowadzi do znacznej redukcji wartosci cisnienia tgtniczego,
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co w perspektywie wigze si¢ z 14% 1 9% redukcja ryzyka zgonu z powodu udaru i choroby
niedokrwiennej serca u osob z nadcisnieniem (He i MacGregor, 2002).W badaniach Global Burden
of Disease Study wykazano, ze 1,65 mln zgonéw w 2010 roku bylo powigzane ze spozyciem soli
powyzej 5 g/d (Lim i wsp., 2013).

Zaleca si¢ by dzienna podaz soli w diecie nie przekraczata 5 g (NICE, 2010;
He i wsp., 2013). Efekt hipotensyjny ograniczenia spozycia sodu dotyczy szczegdlnie osob
sodowrazliwych. Wieksze korzysci z ograniczenia podazy sodu obserwuje si¢ u oséb rasy czarnej,
0s0b starszych oraz u chorych z cukrzycg, zespotem metabolicznym lub przewlektg chorobg nerek
(Johnson i wsp., 2015).

Swiatowa Organizacja Zdrowia (World Health Organization, WHO) uznata zmniejszenie
spozycia soli w calej populacji jako dziatania priorytetowe w obszarze zdrowia publicznego. Aby
obnizy¢ cisnienie tetnicze krwi, zmniejszy¢ ryzyko CVD, choroby niedokrwiennej serca i udaru,
WHO osobom dorostym takze rekomenduje ograniczenie spozycia sodu ponizej 5 g/d (WHO,
2012).

He i wsp. (2013) podkreslaja, ze ograniczenie spozycia soli z aktualnie spozywanych 9-12
g/d ponizej 5 g/d jest w pelni uzasadnione, jednak obnizenie podazy do ponizej 3 g/d moze

przynies¢ dalsze korzysci zdrowotne.
4.3 Ryby

S. 11. W profilaktyce choréb CVD zaleca sie spozywanie dwéch porcji ryb tygodniowo (140 g
kazda), z ktorych przynajmniej jedna porcja to ryba tlusta.

Kardioprotekcyjny efekt zwiazany ze spozyciem ryb wynika z zawarto$ci kwasow
tluszczowych n-3. Badania wykazaty 16% zmniejszenie ryzyka choroby wiencowej serca u 0sob
spozywajacych przynajmniej 1 porcje ryb tygodniowo, w poroéwnaniu do osob konsumujgcych
mniej ryb (Zheng i wsp 2012). Wykazano takze 6% zmniejszenie ryzyka udaru u osob
spozywajacych od dwoch do czterej porcji ryb tygodniowo, w odniesieniu do 0séb spozywajacych
mniej niz 1 porcje/tydzien (Chowdhury i wsp. 2014).

U os6b po zawale serca NICE (National Institute for Health and Care Excellence, 2007)
zaleca podaz przynajmniej 7 g kwaséw n-3 tygodniowo, pochodzacych z 2 do 4 porcji thustych
ryb/t. Osobom nie spozywajacym zalecanych ilo$ci thustych ryb rekomenduje si¢ podaz okoto 1g
kwasow ttuszczowych n-3 w postaci suplementu przez okres 4 lat. W aktualizacji zalecen w 2013
podkreslono, aby nie zaleca¢ rutynowo jedynie spozycia thustych ryb w celu prewencji kolejnego
zawatu (NICE, 2013)

Food Standard Agency jako bezpieczne dla osob dorostych rekomenduje maksymine
spozycie 4 porcji thustych ryb tygodniowo (z wyjatkiem kobiet cigzarnych i karmiacych, dla

ktorych maksymalne rekomendowane spozycie to dwie porcje) (FSA, 2004). Istotnym zrodiem
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kwasow n-3 sa takze produkty roslinne, takie jak olej Iniany, olej rzepakowy, orzechy wloskie, olej

sojowy.
4.4 Alkohol

S. 12. Pacjentéw Kkardiologicznych nalezy zacheca¢ do ograniczania spozycia napojow

zawierajacych alkohol.

Zwigkszone spozycie alkoholu wiaze si¢ ze wzrostem ci$nienia tetniczego, zwickszonym
ryzykiem udaru mézgu, wzrostem ryzyka hipertriglicerydemii oraz brakiem skutecznos$ci leczenia
hipotensyjnego. Uwaza si¢, ze spozycie 20-30 czystego alkoholu dziennie stanowi prog, ktorego
przekroczenie powoduje, ze czgstos¢ wystepowania nadci$nienia tetniczego wzrasta dwukrotnie
w stosunku do 0sob niepijacych. Zaprzestanie nadmiernego picia alkoholu powoduje obnizenie
skurczowego i1 rozkurczowego cisnienia krwi, natomiast powrot do nalogu powoduje wzrost
cisnienia. Naduzywanie alkoholu moze by¢ réwniez przyczyng opornosci na leki hipotensyjne
(Husain i wsp., 2014).

Badania epidemiologiczne prowadzone na duzych populacjach potwierdzily zwiazek
pomigdzy nadmiernym spozyciem alkoholu a nadci$nieniem tetniczym ws$rod osob rdznej
narodowosci, niezaleznie od rodzaju spozywanego alkoholu, wyksztatcenia, spozycia sodu czy tez
natogu palenia papieroso6w. Wynika z nich, ze zwyczajowe spozycie alkoholu przekraczajace 30-60
g/dobe (tj. 2,5 — 5 drinkdw) powoduje podwyzszenie cisnienia tgtniczego krwi zardwno
u mezczyzn, jak i kobiet. Pomimo, ze zwiazki pomigdzy konsumpcja alkoholu a nadci$nieniem
okresla krzywa — J, co oznacza, ze mata i umiarkowana ilo§¢ alkoholu w diecie moze
umiarkowanie obniza¢ ryzyko wystapienia nadcisnienia, jednak doktadne mechanizmy
wyjasniajace to zjawisko sa nieznane. Efekt kardioprotekcyjny spozycia alkoholu zwigzany jest
ze wzrostem cholesterolu frakcji HDL ($rednio o 12% przy spozyciu 1-2 jednostek alkoholu) oraz
jego dzialaniem przeciwzakrzepowym.

Pomimo wynikow badan, ktore wskazuja na korzystny wplyw umiarkowanego spozycia
napojoéw alkoholowych na ryzyko chordb uktadu sercowo-naczyniowego (Ronksley i wsp., 2011),
dotychczas nie okreslono dawki alkoholu, ktéra uznatoby si¢ za bezpieczng dla zdrowia (Costanzo
i wsp., 2010). Zaleca si¢, aby mezczyzni ograniczyli podaz alkoholu do 20 g na dobe, natomiast
kobiety - do 10 g/dobe. Osoby z nieprawidtowym stezeniem triglicerydow powinny catkowicie
wykluczy¢ alkohol z diety (EAS/ESC, 2016).
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4.5 Orzechy

S. 13. Zaleca si¢ by orzechy (niesolone) w ilosci ok. 30 g stanowily staly element diety

kardioprotekcyjnej.

Orzechy to produkty o wysokiej wartosci odzywczej, bedace zrodtem nienasyconych
kwasow tluszczowych, witamin, sktadnikow mineralnych, btonnika pokarmowego,. fitosteroli oraz
zwigzkow fenolowych (Kris-Etherton i wsp., 1999).

Wyniki badan epidemiologicznych i klinicznych jednoznacznie wskazuja na ujemnag
zalezno$¢ migdzy spozyciem orzechoéw i ryzykiem chordb uktadu sercowo-naczyniowego (CVD)
(Kelly i Sabaté, 2006; Kris-Etherton i wsp., 2008; Ros, 2010).

Wykazano, ze spozywanie przynajmniej 4 porcji orzechow tygodniowo prowadzi
do obnizenia ryzyka choroby niedokrwiennej serca nawet o 37% w poréwnaniu do o0sob
okazjonalnie siegajacych po orzechy (Kelly i Sabaté, 2006). Z kolei, analiza danych pochodzacych
z 25 badan z tacznym udziatem niemal 600 os6b wykazata, ze dzienna konsumpcja 67 g orzechow
zwigzana jest z istotna redukcja, stezenia cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji LDL oraz
triglicerydow, czemu towarzyszy znamienna redukcja ryzyka CVD (Sabaté i wsp., 2010).

Wyniki badan PREDIMED, obejmujgcego grupe ponad 7 tysiecy osob w wieku 55-80 lat,
wskazuja na korzystny wplyw diety $rddziemnomorskiej wzbogaconej w dzienng porcje 30 ¢
orzechow (wtoskich, laskowych i migdatow) w profilaktyce choréb uktadu krazenia. Dowiedziono,
ze dieta ta w poréwnaniu do niskotluszczowej prowadzi do 30% zmniejszenia ryzyka zdarzen

sercowo-naczyniowych, takich jak udar czy zawat (Estruch i wsp., 2013).
4.6 Produkty sojowe

S. 14. Dieta z ograniczeniem nasyconych kwaséw thuszczowych, zawierajaca co najmniej 25

g/dzien bialka sojowego, moze zmniejszy¢ ryzyko choréb serca.

Produktom sojowym przypisuje si¢ korzystny wplyw na uklad sercowo-naczyniowy,
gtownie dzigki ich hipocholesterolemicznym wtasciwosciom (Taku i wsp., 2007; Anderson i Bush,
2011; Wofford i wsp., 2012). W 1999 roku Agencja ds. Lekéw i Zywnosci (Food and Drug
Administration, FDA) pozytywnie zaopiniowata stosowanie o$wiadczenia zdrowotnego
dotyczagcego produktéw zawierajacych biatko sojowe. Warunkiem umieszczenia na opakowaniu
informacji, ze dieta zawierajgca co najmniej 25¢ biatka sojowego i uboga w nasycone kwasy
tuszczowe moze zmniejsza¢ ryzyko chordb serca, jest zawarto$¢ co najmniej 6,25 g biatka
sojowego w porcji produktu (21 CFR 101.82). Zaktada si¢ kilka potencjalnych mechanizmow
kardioprotekcyjnego dziatania biatka sojowego, w tym efekt antyoksydacyjny zwigzany

z zawartoscig izoflawonow.
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4.7 Kofeina

S. 15. Podaz kofeiny w diecie pacjentow kardiologicznych (ze wszystkich Zrédel) powinna by¢

uzalezniona od indywidualnej wrazliwosci na ten skladnik.

Wptyw kofeiny na ryzyko chordb uktadu krazenia pozostaje sporny (Whayne, 2016; Zulli
i wsp., 2016). Efekty biologiczne zwigzane ze spozyciem kofeiny uzaleznione
sa od indywidualnej tolerancji i reakcji organizmu na ten zwigzek. Pacjenci z hipercholesterolemia
powinni unika¢ kawy parzonej, niefiltrowanej. Wyniki badan pokazuja, iz regularne spozywanie
tak przygotowanej kawy moze przyczynia¢ si¢ do zwigkszenia stgzenia cholesterolu ogétem oraz
frakcji LDL.

4.8 Czosnek

S. 16. Wlaczenie do codziennej diety 1-2 zabkow czosnku moze sprzyja¢ zmniejszeniu ryzyka

chorob ukladu sercowo-naczyniowego.

Czosnek wywiera wielokierunkowy korzystny wptyw na zdrowie. Przypisuje mu si¢ takze
znaczaca role w prewencji chorob sercowo-naczyniowych (Varshney i Budoft, 2016), zwlaszcza
dzieki jego hipolipemizujacemu dziataniu (Khoo i Aziz, 2009; Reinhart i wsp., 2009). Istnieja tez
doniesienia wskazujace na brak wplywu czosnku na klasyczne czynniki ryzyka choréb ukladu
krazenia. Rozbieznosci te moga wynika¢ z zastosowanej postaci (czosnek surowy/suszony lub
ekstrakty), odmiany czosnku lub tez czasu trwania badania (Rahman i Lowe, 2006). Nie ma jednej
ustalonej dawki czosnku wywierajacej terapeutyczne dzialanie, jednak w ramach prewencji chorob
uktadu sercowo-naczyniowego sugeruje si¢ wlaczenie 4 g czosnku (1-2 zgbki) do diety (Tattelman,
2005; Qidwai i Ashfag, 2013; Bayan i wsp., 2014).

4.9 Jaja

Jaja sg zrodtem biatka o wysokiej wartosci biologicznej, choliny, witamin i sktadnikow
mineralnych, w tym m.in.: kwasu foliowego, witaminy B;,, witaminy D i E, selenu oraz cynku.
Przez ponad cztery dekady jaja byly produktem budzacym kontrowersje ze wzglgdu na wysoka
zawarto$¢ cholesterolu oraz potencjalny zwigzek z rozwojem chordb uktadu krazenia (Kritchevsky
i Kritchevsky, 2000). Pozniejsze badania wykazaty, ze w przeciwienstwie do nasyconych kwasow
thuszczowych i izomerdéw trans nienasyconych kwasoéw tluszczowych, cholesterol w diecie ma
ograniczony wplyw na stezenie cholesterolu we krwi i tym samym na ryzyko rozwoju CVD (Jones,
2009). Wykluczono zatem zwigzek migdzy spozyciem jaj i wzrostem ryzyka CVD (Nakamura
i wsp., 2006; Barraj i wsp., 2009). Nie wykazano takze roznicy w ryzyku choroby niedokrwiennej
serca migdzy osobami spozywajacych > 1 jaja dziennie a osobami konsumujgcymi < 1 jaja w ciggu
dnia (Shin i wsp., 2013). U zdrowych os6b spozywanie 5 jaj w tygodniu nie zwigksza ryzyka

choréb uktadu krazenia, osoby z grupy podwyzszonego ryzyka (cukrzyca, hipercholesterolemia)
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powinny ograniczy¢ spozycie jaj do 3-4/tydzien (tacznie ze spozywanymi w potrawach) (Eilat-

Adar i wsp., 2013).
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5. Diety stosowane w profilaktyce i leczeniu CVD

S. 17. Wszystkim pacjentom kardiologicznym nalezy zaleca¢ prawidlowo zbilansowana diete.
Diety o udokumentowanej skutecznosci to dieta DASH, dieta Srédziemnomorska, dieta

Portfolio.

5.1 Dieta DASH

W profilaktyce i leczeniu nadci$nienia tetniczego rekomendowana jest dieta DASH
(Dietary Approaches to Stop Hypertension), uznana za najzdrowszg diet¢ $wiata. O hipotensyjnym
dziataniu diety DASH decyduje niska zawarto$¢ sodu, oraz odpowiednie ilosci wapnia, potasu
i magnezu. Zrédlo tych sktadnikéw pokarmowych powinny stanowi¢ niskottuszczowe produkty
mleczne, warzywa i owoce, petnoziarniste produkty zbozowe, nasiona, orzechy oraz chude migso,
ryby i dréb (Tabela 4). Dieta DASH jest takze bogata w btonnik pokarmowy, natomiast uboga
w nasycone kwasy ttuszczowe i cholesterol. Ogranicza si¢ ponadto spozycie czerwonego migsa,
stodyczy i zawierajacych cukier napojow orzezwiajacych (Svetkey i wsp., 1999; Sacks i wsp.,
2001). Dzigki duzej zwartosci antyoksydantéw dieta DASH wptywa na poprawe potencjatu
antyoksydacyjnego
i w efekcie na obnizenie cis$nienia krwi. Istotnym efektem stosowania diety DASH jest rowniez
obnizenie stezenia cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji LDL i triglicerydéw, a tym
samym dodatkowe zmniejszenie czynnikow ryzyka chorob uktadu sercowo-naczyniowego. Wyniki
meta-analizy badan potwierdzity, ze dieta DASH istotnie obniza cis$nienie skurczowe (o 6,74 mm
Hg) i ci$nienie rozkurczowe (o 3,54 mm Hg) (Saneei i wsp., 2014).

Dieta DASH moze by¢ rekomendowana pacjentom z nadwagg lub otyloscia, cukrzyca,

dyslipidemig i zespotem metabolicznym.

Tabela 4. Liczba porcji poszczegdlnych produktow wg zalecen diety DASH (wg The DASH Diet Eating
Plan, 2009)

, Liczba porcji produktow® /dobe
Grupy produktéw 1600 keal/d 2000 keal/d 2600 kealid
Produkty zbozowe 6 6-8 10-11
Warzywa 3-4 4-5 5-6
Owoce 4 4-5 5-6
Niskotluszczowe produkty mleczne 2-3 2-3 3
Chude migso, ryby, drob 3-6 < 6
Orzechy, nasiona, rosliny straczkowe 3/tydzien 4 — 5/tydzien 1
Tluszcze i oleje 2 2-3 3
Stodycze i cukier 0 < 5/tydzien <2

www.nhlbi.nih.gov/files/docs/public/heart/new_dash.pdf

5.2 Dieta $rodziemnomorska

Badania wykazaly, ze dieta §rodziemnomorska moze zmniejsza¢ ryzyko CVD. Tradycyjna
dieta $rodziemnomorska, oparta jest na $wiezych warzywach i owocach, pelnoziarnistych

produktach zbozowych, roslinach straczkowych, olejach ro§linnych (gtownie oliwie z oliwek)
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i rybach. Charakteryzuje si¢ niewielkim udzialem czerwonego migsa, produktéw mlecznych
i nasyconych kwasow thuszczowych oraz alkoholu (gtéwnie wina). Wykazano, ze sposob zywienia
zgodny z modelem diety $rdédziemnomorskiej jest powigzany z 10% zmniejszeniem zgonow
z powodu CVD oraz 8% redukcjg wszystkich zgondéw (Sofi i wsp. 2010). Estruch i wsp. (2013)
wykazali 29% obnizenie ryzyka zachorowania na CVD u pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka,

stosujacych diete sSrodziemnomorska przez okres ponad 5 lat, w pordwnaniu do grupy kontrolne;.

5.3 Dieta Portfolio

Dieta Porfolio, rekomendowana jako plan zywieniowy obnizajacy cholesterol,
charakteryzuje si¢ duzym udzialem rozpuszczalnych w wodzie frakcji btonnika pokarmowego,
obecnoscig biatka sojowego, fitosteroli roSlinnych i orzechow, a wigc zZywnosci
o udokumentowanych witasciwosciach hipolipemizujacych. Podstawe planu zywieniowego stanowi
dieta z niskg podaza thuszczow nasyconych, wysokim udziatem btonnika pokarmowego, warzyw
1 owocOw oraz niskim udziatem soli..

W skiad diety Portfolio Eating Plan, wchodzg margaryny i inne produkty wzbogacone
w sterole roslinne (np. napoje mleczne, mleko), dostarczajace ok. 1 g steroli/1000 kcal lub 2 g/d;
btonnik rozpuszczalny z owsa, jeczmienia lub psyllium w ilosci 10g/1000 kcal lub 20 g/d; biatko
sojowe w ilosci ok. 50 g/d oraz orzechy/migdaty w ilosci 30g (ok. 23 sztuk)/d. Autorzy diety
(Jenkins i wsp., 2011) udowodnili, ze przestrzeganie diety istotnie obniza stgzenie cholesterolu,

a takze cisnienie tetnicze krwi (Jenkins i wsp. 2014).

5.4 Wykorzystanie indeksu glikemicznego w dietoprofilaktyce

i dietoterapii chorob ukladu krazenia

S. 18. Dieta oparta o produkty z niskim indeksem glikemicznym moze by¢ istotnym
elementem dietoprofilaktyki i dietoterapii u pacjentéw Kkardiologicznych z nadwagg

i otyloscia, aterogenng dyslipidemig i insulinoopornoscig.

W 2007 roku, w znowelizowanych zaleceniach FAO/WHO zwr6cono uwagg, ze profil
weglowodandw pokarmowych jest istotniejszy dla ich wptywu na stan zdrowia niz ich procentowy
udziat ilosciowy w diecie. Indeks glikemiczny (IG) zostal wprowadzony jako sposob klasyfikacji
zywnosci weglowodanowej ze wzgledu na jej wptyw na odpowiedz glikemiczng po ich spozyciu.
Poréwnanie produktow spozywczych i potraw umozliwia zalozenie, ze indeks glikemiczny
obrazuje zmiany stezenia glukozy we krwi jakie powoduje spozycie takiej ich ilosci, ktora
dostarcza 50 g przyswajalnych weglowodandéw (Mann i wsp., 2007).

Hiperglikemia popositkowa obserwowana po spozyciu produktéw i positkow o wysokim
indeksie glikemicznym jest jednym z wazniejszych czynnikéw ryzyka chordb takich jak: choroby
uktadu sercowo-naczyniowego oraz cukrzyca typu 2. Dieta bogata w weglowodany o wysokim

indeksie i1 tadunku glikemicznym moze wigc sprzyja¢ wystgpowaniu tych schorzen (da Silva
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1 wsp., 2011). Wyniki badan epidemiologicznych wskazujg, ze wysoki indeks glikemiczny diety
jest niezaleznym czynnikiem ryzyka wystepowania niedokrwiennej choroby serca i zawatu migs$nia
sercowego, szczegoblnie u kobiet z nadwaga i otytoscia, niezaleznie od wartosci energetycznej diety
(Oh i wsp., 2005; Halton i wsp., 2006; Shikany i wsp., 2010; Mirrahimi i wsp., 2012; Dong i wsp.,
2012). U osoéb spozywajacych diete¢ o wysokim IG ryzyko byto o 25% wigksze niz u tych,
spozywajacych diete o niskim IG (Barclay i wsp., 2008). Van Dam i wsp. (2000) nie wykazali
jednak zalezno$ci migdzy indeksem i tadunkiem glikemicznym (GL) diety starszych mezczyzn
z ryzykiem niedokrwiennej choroby serca. Takiego zwigzku nie zaobserwowano réwniez
w 6. letnim badaniu obserwacyjnym u ponad 40. tysiecy mezczyzn oraz kobiet w wieku od 45
do 80 lat (Levitan i wsp., 2009; Levitan i wsp., 2010). Wysoki indeks i tadunek glikemicznym
diety wymieniany jest jednak jako jeden z czynnikow zywieniowych w istotny sposob
powigzanych ze zwickszonym ryzykiem rozwoju niedokrwiennej choroby serca (Mente i wsp.,
2009).

Juz pierwsze badania interwencyjne Jenkins’a i wsp. (1985 i 1987) oceniajace wptyw diety
bogatej w produkty zbozowe o niskim indeksie glikemicznym u o0s6b Zz hiperlipidemia
wykazywaly, Zze moze ona zmniejszac¢ stezenie cholesterolu catkowitego i cholesterolu frakcji LDL
oraz triglicerydow we krwi. Zmniejszenie o 10% indeksu glikemicznego diety u pacjentow
z hiperlipidemia powodowato, mimo braku znaczacych zmian w spozyciu btonnika pokarmowego,
istotng redukcje¢ stezenia cholesterolu catkowitego i cholesterolu LDL oraz triglicerydow we krwi.
Badania poréwnujace wptyw niskotluszczowej diety o niskim indeksie lub fadunku glikemicznym
i diety bogatej w jednonienasycone kwasy tluszczowe, wskazujg na podobne pozytywne efekty
zwiekszania stezenia cholesterolu HDL we krwi o0sdb stosujgcych tego typu modyfikacje
dietetyczne (Slyper i wsp., 2005). Thomas i wsp. (2007) na podstawie przeprowadzonej meta-
analizy kontrolowanych badan interwencyjnych stwierdzili, ze zastosowanie diety o niskim
indeksie glikemicznym daje istotnie wigksza redukcje stezenia cholesterolu catkowitego
i cholesterolu LDL we krwi w poréwnaniu do odpowiednich diet kontrolnych o wyzszym indeksie
glikemicznym (odpowiednio 0,49 i 0,53 mmol/l).

Hu i wsp. (2001), w badaniach prowadzonych w ramach Nurses Health Study,
zaobserwowali zalezno$¢ miedzy wysokim indeksem glikemicznym diety a zwickszonym
stezeniem triglicerydow 1 zmniejszonym stezeniem cholesterolu HDL we krwi kobiet
z nadwagg 1 otyloscia. Podobnie McKeown i wsp. (2009) w ramach badania the Framingham
Offspring Study zaobserwowali, ze wysoki indeks glikemiczny diety powigzany byl
Z wystgpowaniem wyzszego stezenia triglicerydow i nizszego stezenia cholesterolu HDL we krwi
zarowno kobiet, jak 1 mg¢zczyzn. Liu 1 wsp. (2001) zaobserwowali takze u niespetna 200 kobiet
w wieku postmenopauzalnym, ze tadunek glikemiczny ich diety byl proporcjonalny do stezenia
nie-HDL cholesterolu, obrazujacego stezenie we krwi liporotein bogatych w triglicerydy. Podobnie
Bhargava i wsp. (2006) obserwowali, ze wprowadzenie zalecen diety niskotluszczowej, opartej

na produktach o niskim indeksie glikemicznym u kobiet z nadwaga, w wieku okoto-
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i postmenopauzalnym powoduje istotne zmniejszenie st¢zenia  cholesterolu  LDL
1 triglicerydoéw, a zmiany te s3 wprost proporcjonalne do zmian nie tylko wskaznika masy ciata, ale
i obwodu talii.

W dhugoterminowych badaniach u otylych mtodych dorostych, Ebbeling i wsp. (2007)
obserwowali, ze dieta o niskim indeksie glikemicznym podobnie jak standardowa dieta
niskotluszczowa zmniejszata stezenie cholesterolu LDL we krwi, ale w istotnie mniejszym stopniu
zmniejszata st¢zenie cholesterolu HDL we krwi odchudzajacych si¢ oso6b. Natomiast Abete i wsp.
(2008) zaobserwowali znaczaco lepsze efekty zmniejszenia stgzenia cholesterolu calkowitego
i cholesterolu LDL we krwi os6b z nadwaga i otyloscia w wyniku stosowania diety opartej
na wyborze produktéw z niskim indeksem glikemicznym niz u 0s6b pozostajacych na diecie
redukujacej mase ciata o wyzszym indeksie glikemicznym. W badaniach Ebbeling i wsp. (2005,
2007) dieta oparta na produktach o niskim IG powodowata jednak u mtodych, otytych dorostych
0s0b, istotne zmniejszenie poziomu triglicerydow we krwi, a zmiany te byly wigksze niz u os6b
stosujacych konwencjonalng diete niskoenergetyczng lub tradycyjna diete niskotluszczowa
(dostarczajaca 20% energii z tluszczu).

Positek o wysokim indeksie glikemicznym moze zwigksza¢ nie tylko odpowiedz
glikemiczna, ale i wplywac¢ na lipemie popositkowa. Zwiekszenie indeksu glikemicznego positku
wydluza w czasie zwickszenie stgzenia apoBus we krwi, wskazujac na wolniejsze usuwanie
chylomikronow z krazenia, szczegolnie u osob otytych (Harbis i wsp. 2004).

Dieta o wysokim indeksie glikemicznym moze wptywac na progresj¢ zmian aterogennych
takze poprzez nasilanie oksydacji lipidow bton komérkowych, lipoprotein i DNA (Evans i wsp.,
2002). Na zwickszenie ryzyka wystepowania chordéb sercowo-naczyniowych wptywa¢ moze
rowniez nasilenie procesow zapalnych. Wysoki indeks i tadunek glikemiczny diety zwigzany jest
ze zwickszonym stezeniem biatka C reaktywnego we krwi, szczegdlnie u kobiet z BMI wigkszym
niz 25 kg/m®, co prawdopodobnie zwiazane jest ze zwickszona jego synteza w watrobie u 0sob
z insulinoopornoscig i hiperleptynemig (Liu i wsp. 2002; Jovanovski 1 wsp., 2015). Zmniejszenie
indeksu glikemicznego diety u oséb z stwierdzong niedokrwienng chorobg serca i u osob bez
powiktan sercowo-naczyniowych moze takze wptywaé¢ na proces fibrynolizy i zmniejszac
aktywno$¢ PAI-1 (Patel i wsp., 2004).

Niektore badania wskazuja, ze odpowiedz glikemiczna po spozyciu positku mieszanego
mozna przewidzie¢ w zaleznosci od wartosci indeksu glikemicznego jego sktadnikow (Wolever
i Jenkins, 1986). Inne jednak pokazuja, ze szacowanie indeksu glikemicznego positku w oparciu
o indeks glikemiczny i wielko$¢ spozycia produktow wchodzacych w jego sktad nie zawsze
odpowiadaja rzeczywistej glikemii popositkowej (Laine i wsp., 2008). Oprocz szacowania wartosci
indeksu glikemicznego racji pokarmowej istotnym elementem w tworzeniu zalecen
dietoprofilaktyki i dietoterapii chorob uktadu krazenia, w tym hiperlipidemii, jest model oparty

o wybor produktow z niskim indeksie glikemicznym.
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Oznaczenia indeksu glikemicznego wykonywane sa wedlug metodyki opracowanej
na podstawie zalecen FAO/WHO (FAO/WHO, 1998) i pdzniejszych modyfikacji (Wolever i wsp.
2003; Brouns i wsp., 2005; Venn i Green, 2007; Wolever i wsp. 2008; Sadler, 2011) zebranych
w procedurze the International Organization for Standardization (ISO, 2010). Na warto$¢ indeksu
glikemicznego produktéw spozywczych, a co za tym idzie odpowiedz glikemiczna po ich spozyciu,
wplywa szereg czynnikéw zwigzanych z wlasciwosciami samego produktu czy positku, takich jak
m. in. profil weglowodandw, czyli zawartos¢ i proporcje glukozy, fruktozy, sacharozy, laktozy
i skrobi. Znaczenie ma takze jako$¢ skrobi, w tym proporcja amylozy do amylopektyny oraz proces
produkcji wplywajacy na forme i strukture produktu, wielko$¢ czasteczki i stopien zelifikacji
skrobi (Rizkalla i wsp. 2007). Glikemig¢ popositkowa modyfikuje tez zawartos¢ w produkcie innych
sktadnikow m. in.: tluszczu, biatka, btonnika pokarmowego, skladnikow antyodzywczych
1 kwaséw organicznych (Frost, Dornhorst, 2000). Nizszym indeksem glikemicznym charakteryzuja
si¢ produkty zawierajace znaczne ilosci fruktozy, ktora poprzez wykorzystanie w procesie
absorpcji jedynie transportera glukozy 5 (GLUT-5) jest wchianiania wolniej niz glukoza.
W watrobie fruktoza jest przeksztalcana do fosforanu dihydroksyacetonu i aldehydu-3-
fosfoglicerynowego oraz glicerolo-3-fosforanu, a w kolejnych etapach zaro6wno do glukozy, jak
i glicerolu oraz kwasow tluszczowych, co takze wplywa na mniejszy wzrost glikemii po jej
spozyciu (Livesey, 2009). Fruktoza nie powoduje gwaltownego wydzielania insuliny, ale jej
watrobowy metabolizm moze sprzyjaé lipogenezie de novo (Aeberli i wsp., 2013).

Bioragc pod uwage warto$¢ indeksu glikemicznego, produkty spozywcze klasyfikowane
sa jako: produkty o niskim indeksie glikemicznym (IG < 55%), produkty o $rednim indeksie
glikemicznym (1G 55 - 70%) i produkty o wysokim indeksie glikemicznym (IG > 70%). Wysoki
indeks glikemiczny majg znacznie przetworzone produkty zbozowe, ziemniaki, stodkie przekaski,
podczas gdy wigkszoé¢ surowych warzyw, owocow i nasion roslin straczkowych charakteryzuje sie
niskim IG (Foster-Powell i wsp., 2002).

Podstawg diety o niskim indeksie glikemicznym powinny by¢ produkty takie jak:
wigkszos¢ surowych warzyw, surowe owoce klimatu umiarkowanego, niskottuszczowe produkty
mleczne, warzywa stragczkowe oraz orzechy. Proporcjonalnie mniejszy udziat w diecie o niskim
indeksie glikemicznym zajmuja: niskoprzetworzone pieczywo pelnoziarniste, naturalne ptatki
zbozowe, nierozgotowane makarony, kasze oraz bragzowy ryz lub ryz typu parboild.
W najmniejszej ilosci zalecane s3 produkty o najwyzszym indeksie glikemicznym takie jak:
przetworzone produkty zbozowe, w tym pieczywo z wysoko oczyszczonej maki i wigkszo$é
przetworéw $niadaniowych, wyroby cukiernicze, stodycze, stodkie napoje oraz ziemniaki (Ludwig,
2002).

Wartosci tadunku glikemicznego dla standardowych porcji produktéw spozywczych uznaje
si¢ za niskie dla GL < 10, za $rednie dla GL = 11 - 19 i wysokie dla GL > 20. Przyjmuje sie,
ze tadunek glikemiczny catodziennej diety < 80 jest niski, natomiast > 120 jest wysoki (Venn

i Green, 2007). Niski tadunek glikemiczny maja np. produkty, ktéore dostarczaja 50 g
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weglowodandw (ilos¢ niezbedng do okreslenia 1G) w bardzo duzej porcji produktu, a w porcji
zjadanej zwyczajowo jest ich niewiele (np.: wigkszo$¢ warzyw). Produkty o wysokim indeksie
glikemicznym moga mie¢ r6zny tadunek glikemiczny np.: arbuz (IG = 72%) i frytki (IG = 75%).
Ladunek glikemiczny 120 gramowej porcji arbuza, o zawartosci 6 g weglowodanoéw jest niski
i wynosi 4, natomiast tadunek glikemiczny 150 gramowej porcji frytek, zawierajacej 29 g
weglowodandw jest wysoki i wynosi 22.

Na efektywno$¢ zastosowania diety opartej na produktach o niskim indeksie glikemicznym
w dietoprofilaktyce i dietoterapii schorzen przewlekltych wptywaé moze wiek, stan odzywienia
i zdrowia, ktore mogg modyfikowa¢ odpowiedz glikemiczng. Propozycje nie tylko umieszczania
indeksu glikemicznego w tabelach sktadu i wartosci odzywczej produktow i potraw, ale
i umieszczania informacji o indeksie glikemicznym na opakowaniach zywno$ci uzasadniaja
zwrdcenie uwagi na potrzebe doglebnego spojrzenia i analizy czynnikéw wptywajacych

na oznaczanie indeksu glikemicznego, szczegdlnie positkow mieszanych.

5.5 Suplementacja diety

S. 19. Suplementacja diety preparatami witaminowo-mineralnymi wskazana jest wylacznie

U pacjentéw ze stwierdzonymi niedoborami (z ré6znych przyczyn). Wyjatek stanowi witamina
D.
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6. Rekomendacje dotyczace stosowania lekéw hipolipemicznych z pozywieniem

I wybranymi suplementami diety

S. 20. Stosowanie farmakoterapii nie zwalnia pacjentow kardiologicznych z przestrzegania

zalecen dietetycznych.

Wsrdd lekow stosowanych w terapii hiperlipidemii nalezy wymieni¢ trzy podstawowe ich
grupy: statyny (inhibitory reduktazy hydroksymetyloglutarylo-CoA), inhibitory wchtaniania
cholesterolu oraz fibraty. Pozostate leki, takie jak zywice jonowymienne (cholestyramina) czy
kwas nikotynowy i jego pochodne stosowane sg rzadko, jedynie w szczegolnych przypadkach
zaburzen lipidowych.

Problem interakcji lekow hipolipemicznych z pozywieniem zwigzany jest gltownie
z wptywem sktadnikéw diety na aktywno$¢ izoenzyméw cytochromu P-450. W przypadku
standardowego pokarmu zaobserwowano niewielki wplyw positku na biodostepnosé
1 dziatanie terapeutyczne statyn i ezetymibu, jedynie w przypadku fenofibratu rodzaj positku moze
mie¢ istotne znaczenie dla dziatania hipolipemicznego leku (Tabele 5a i 5b ). Zmiany, ktore
obserwuje si¢ na skutek pozywienia w czasie (Tmax), po ktorym leki te osiaggaja w organizmie
stezenie maksymalne, nie maja istotnego znaczenia, gdyz leki te stosowane sg przewlekle przez
pacjentow. Stusznym jest zalecenie, aby w trakcie stosowania lekow hipolipemicznych pacjenci
stosowali diete niskotluszczowa i niskocholesterolowg (Zachwieja, 2016).

W  przypadku interakcji  omawianych  lekéw z  sokami  owocowymi,
a w szczegolnosci z sokiem grejpfrutowym, nalezy zachowaé ostrozno$¢ przy symwastatynie
i lowastatynie, gdyz taczne ich podanie z tym sokiem moze mie¢ istotne znaczenie w zwigkszeniu
dzialan niepozadanych, do ktérych zalicza si¢ m.in. rabdomiolize i dziatanie hepatotoksyczne.
Bezpiecznymi statynami wydajg si¢ by¢ prawastatyna, rosuwastatyna i fluwastatyna, za$
w odniesieniu do atorwastatyny ryzyko interakcji jest umiarkowane. Roznice w obserwowanych
interakcjach w grupie statyn wynikajg gtownie z ich metabolizmu — podlegaja one duzemu
efektowi pierwszego przejscia, w ktorym uczestniczg rézne izoformy CYP (Zachwieja, 2016).
W przypadku interakcji z sokiem grejpfrutowym, zwlaszcza U pacjentow starszych nalezy
zachowac ostrozno$¢, ktora wynika glownie z tego, ze mechanizmy kompensacyjne ewentualnych
skutkow niepozadanych w tej grupie chorych nie sg tak wydolne jak w przypadku oséb zdrowych
i mtodych (Heuberger, 2012). Czesto w ramach dodatkowych interwencji u oséb z zaburzonym
profilem lipidowym wprowadzane sg suplementy, w sktad ktorych wchodzg wyciagi z pestek
grejpfruta, czy tez zalecane jest picie sokow z roznych rodzajow grejpfrutow. Powyzsze interakcje
z lekami wynikajg z obecnosci w tych owocach zwigzkéw chemicznych z grupy flawonoidow
(m.in. naryngina, naryngenina, kwercetyna, kemferol), furanokumaryn (m.in. bergamotyna, 6,7
dihydroksybergamotyna), czy limonoidéw (m.in. obakunon, limonina). Wykazano, ze jednorazowe
podanie soku grejpfrutowego moze spowodowaé ryzyko wystgpienia interakcji w okresie okoto

12 godzin. Jednak, jesli w tym czasie zostanie powtornie spozyty taki sok, efekt negatywny moze
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zosta¢ podwojony, a hamowanie aktywno$ci CYP moze utrzymaé si¢ nawet przez
24 godziny. Czas wystgpienia takiej interakcji, jak rowniez jej sila jest zalezna od rodzaju
spozytych grejpfrutow, czy tez warunkoéw ich przechowywania. Dlatego tez czas, ktory uznaje si¢
za bezpieczny pomigdzy spozyciem grejpfrutow i lekow, a mozliwoscia wystapienia interakcji
z lekami to 72 godziny (Pasko, 2016).

Zagrozeniem w trakcie stosowania statyn mogg by¢ suplementy diety zalecane dla
pacjentow z zaburzonym profilem lipidowym. Na rynku farmaceutycznym pojawity si¢ preparaty
zawierajace w swym skltadzie monakoling K. Jest to substancja okreslana mianem ,,fitostatyny”,
powstajaca w trakcie fermentacji czerwonego ryzu, ktéra zachodzi za pomoca grzybow Monascus
purpureus. Pacjenci nie sg §wiadomi, ze monakolina K to lowastatyna, ktora zgodnie z deklaracja
producenta znajdujaca si¢ na wigkszo$ci preparatow wystepuje w ilosci 10 mg, co jest
rownoznaczne z dawka obecna w lekach na recepte. Dlatego tez farmaceuci powinni zwrocic
szczegblng uwage na pacjentow, ktorym polecaja stosowanie tych suplementow, lub na tych,
ktorzy zainteresowani sg ich zakupem. Preparaty takie polecaja réwniez dietetycy, ktorzy czesto
nie maja swiadomosci, ze jest to ta sama substancja aktywna, w takiej samej dawce jak w leku
zapisanym przez lekarzy. Stad tez trzeba zwroci¢ im uwage na konieczno$¢ przeprowadzenia
doktadnego wywiadu dotyczacego stosowanych lekow przez pacjentow. W przypadku tacznego
podawania tych preparatow ze statynami ryzyko dziatan niepozadanych (szczegdlnie miopatii)
znaczgco wzrasta. Stosowanie suplementéw diety na bazie ryzu czerwonego jest dyskusyjne
1 powinno by¢ ograniczone do pacjentow, u ktorych nie uzyskano pelnej normalizacji poziomu

lipidow, pomimo stosowania odpowiedniej diety oraz modyfikacji stylu zycia.

Tabela 5a. Interakcje lekdéw hipolipemicznych z pozywieniem (Zachwieja, 2016)

Przykladowe Interakcje leku z
Grupa lekow nazwy Interakcje leku z pokarmem . )
sokiem grejpfrutowym
handlowe
STATYNY
N . . Bardzo silna
Lek nalezy zazywacé w czasie - .
. . interakcja
positku lub po nim.
Liprox Zagrozenie
LOWASTATYNA Lovasterol Stosujac diete bogata w blonnik grozenie
. . . | rabdomioliza
Lovastin rozpuszczalny nalezy zachowac
przynajmniej .3 ,gOd.Zmny odstep, Zagrozenie hepato-
aby nie ostabia¢ dziatania leku. .
toksycznos$cia
Apo-Simva
Simcovas Pozywienie nie wplywa na Bardzo silna
Simgal biodostepno$¢ w jednorazowym | interakcja
Simorion podaniu.
Simratio Zagrozenie
SYMWASTATYNA Simvacard Konsumujgc ptatki owsiane i/lub | rabdomiolizg
Simvachol btonnik pokarmowy nalezy
Simvasterol zachowac¢ przynajmniej 3
Vasilip godzinny odstep, aby nie Zagrozenie hepato-
Ximve ostabia¢ dziatania leku. toksycznos$cia
Zocor
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PRAWASTATYNA

Pravator

Pokarm nie wplywa istotnie na
biodostepnos¢ i dziatanie
hipolipemizujace leku.

Slaba interakcja

ATORWASTATYNA

Apo-Atorva
Atoris
Atorvagen
Atorvasterol
Atorvox
Atractin
Atrox
Corator
Lambrinex
Larus
Sortis, Storvas
Torvacard
Tulip

Pokarm nie wplywa istotnie na
biodostepnos¢ i dziatanie
hipolipemizujace leku.

Umiarkowana
interakcja

ROSUWASTATYNA

Crestor
Crosuvo
lvirosina

Ridlip, Romazic
Rosucard
Rosutrox
Roswera
Suvardio
Zahron

Zaranta

Pozywienie powoduje obnizenie
biodostepnosci leku.
Rownoczesnie zanotowano
wigcej dziatan niepozadanych
przy podaniu leku na czczo.

Staba interakcja

FLUWASTATYNA

Lescol

Standardowy positek nie wptywa
znaczgco na biodostepnos¢ leku.

Staba interakcja

Tabela 5b. Interakcje lekow hipolipemicznych z pozywieniem (Zachwieja, 2016)

Grupa lekow

Przykladowe
nazwy
handlowe

Interakcje leku z pokarmem

Interakcje leku z
sokiem grejpfrutowym

INHIBITORY WCHLANIANIA CHOELSTEROLU

EZETYMIB

Ezetrol

Lek mozna przyjmowacé
niezaleznie od positkow, o tej
samej porze dnia.

Podczas leczenia nalezy
stosowac diete niskottuszczowa i
niskocholesterolowa.

Brak interakcji

FIBRATY

FENOFIBRAT

Apo-Feno
Biofibrat
Fenardin
Grofibrat
Lipanthyl

Sposob zazywania preparatow
zawierajacych fenofibrat jest
zalezny od jego postaci
farmaceutycznej.

Preparaty, co do ktorych nie
wykazano braku interakcji

z pozywieniem, nalezy podawac
lacznie z positkami
zawierajacymi ttuszcz, co
zapewnia

zwigkszone wchtanianie leku w
porownaniu z zazyciem bez
jedzenia.

Preparaty, ktore wyraznie
oznaczono jako ,,niewykazujace
interakcji z pozywieniem”,
moga by¢ podawane niezaleznie
od positkow.

Brak interakcji
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7. Podsumowanie zalozen diety zalecanej w prewencji i leczeniu choréb ukladu

krazenia

Tabela 6. Zalozenia diety kardioprotekcyjnej

Skladowe diety

Zalecana ilo$¢

Wartos¢ energetyczna diety

llo§¢ pozwalajaca na utrzymanie optymalnej masy ciala,
a w przypadku osob z otyloscia umozliwiajagca zmniejszenie masy
ciata 0 5-10%

Nasycone kwasy tluszczowe

<7% energii z diety, zastapienie wielonienasyconymi kwasami
thuszczowymi

Kwasy tluszczowe typu trans

Najmniej jak to mozliwe z produktéw przetworzonych oraz <1%
energii z produktow naturalnych

Weglowodany

Ograniczenie we¢glowodandw tatwoprzyswajanych (m.in.: fruktozy
i sacharozy); wybor produktow o niskim indeksie glikemicznym

Sol kuchenna

<5 g dziennie

Blonnik pokarmowy

30-45 g dziennie z petnoziarnistych produktow zbozowych, warzyw
i owocow; szczegélnie rekomendowane produkty bedace zrodiem
btonnika rozpuszczalnego w wodzie

Warzywa Co najmniej 400 g dziennie
Owoce Co najmniej 200 g dziennie
Ryby Przynajmniej 2 razy w tygodniu, w tym 1 porcja ryb ttustych
1,5 — 2 1 dziennie (ze wszystkich zrdédet), w tym gléwnie woda
Plyny S -~
o niskiej zawartosci sodu
Alkohol Ograniczenie do 20 g alkoholu dziennie dla m¢zczyzn i 10 g alkoholu

dziennie dla kobiet

Orzechy (niesolone)

Porcja ok. 30 g dziennie

Czosnek 1-2 zabki dziennie
Produkty sojowe Co najmniej 25 g dziennie biatka sojowego
Fitosterole 2 g dziennie

Oproécz diety, istotnym elementem terapeutycznego stylu zycia pacjentow kardiologicznych

pozostaje aktywnos$¢ fizyczna. Zaleca sie od 2,5 do 5 godzin tygodniowo ¢wiczen o $redniej

intensywnosci lub co najmniej 30-60 minut aktywnosci fizycznej przez wigkszo$¢ dni w tygodniu

(ESC/EAS, 2016).
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