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LDL cholesterol

 Większość cholesterolu w surowicy znajduje 
się w cząstkach LDL 

 Silnie związany z miażdżycą i zdarzeniami 
sercowo-naczyniowymi 

 10% wzrost powoduje w przybliżeniu 20% 
wzrost ryzyka CHNS

 Mniejsze, gęstsze LDL są bardziej 
aterogenne niż większe, mniej gęste cząstki

 Ryzyko związane z LDL-C zwiększa się przy 
obecności innych czynników ryzyka:
 niski HDL-C

 palenie 

 nadciśnienie

 cukrzyca i zespół metaboliczny

Murphy HC et al. Biochemistry 2000;39:9763-970.
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Hiperlipidemia to podwyższony poziom lipidów

i cholesterolu we krwi (dyslipidemia).

Najlepszym wskaźnikiem zaburzeń lipidowych

jest poziom LDL lipoprotein cholesterolu

o niskiej gęstości. Może być ona tez opisana

przez podwyższony poziom TC, TG lub za

niski poziom HDL.



Wartości docelowe wyników badań 

lipidowych

Journal of Laboratory Diagnostics, 2012
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Zalecenia PTD 2017

— stężenie cholesterolu frakcji LDL: < 70 mg/dl (< 1,9 mmol/l) lub 

redukcja o co najmniej 50%, jeżeli wyjściowo stężenie LDL-C mieściło się 

w przedziale 70–135 mg/dl (1,9–3,5 mmol/l) u osób z cukrzycą

bardzo wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego;

— stężenie LDL-C < 100 mg/dl (2,6 mmol/l) lub redukcja o co najmniej 

50%, jeżeli wyjściowo stężenie LDL-C mieściło się w przedziale 100–200 

mg/dl (2,6–5,2 mmol/l) u osób z cukrzycą wysokiego ryzyka

sercowo-naczyniowego;

— stężenie LDL-C < 115 mg/dl (3,0 mmol/l) u osób małego i 

umiarkowanego (osoby < 40 rż. z cukrzycą typu 1 bez przewlekłych 

powikłań i innych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego); 

 Nie ma informacji, że niskie stężenie LDL-C (nawet wartości < 25 

mg/dl; 0,6 mmol/l) jest szkodliwe



— stężenie cholesterolu „nie-HDL” < 100 mg/dl (2,6 mmol/l) u osób z 

cukrzycą bardzo wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego

— stężenie cholesterolu „nie-HDL” < 130 mg/dl (3,4 mmol/l) u osób z 

cukrzycą wysokiego ryzyka;

— stężenie cholesterolu „nie-HDL” < 145 mg/dl (3,7 mmol/l) u osób <40 

rż. z cukrzycą typu 1 bez powikłań naczyniowych i innych czynników 

ryzyka sercowo-naczyniowego.

— stężenie cholesterolu frakcji HDL: > 40 mg/dl (> 1,0 mmol/l) [dla 

kobiet wyższe o 10 mg/dl (o 0,275 mmol/l)];

— stężenie triglicerydów: < 150 mg/dl (< 1,7 mmol/l).

— stężenie cholesterolu całkowitego < 175 mg/dl (< 4,5 mmol/l); (PTD 

2016)

Zalecenia PTD



1967

Genetyczne zaburzenia przemiany ipidów — opis przypadku. Forum Zaburzeń Metabolicznych 2011, tom 2, nr 1, 74–84)



Częstość poszczególnych typów dyslipidemii

http://www.google.com/patents/WO2009009601A1?cl=en





Problem dyslipidemii w Polsce

Występowanie zwiększonego stężenia

 TC w populacji dorosłych Polaków (badanie WOBASZ) 

szacuje się u mężczyzn i u kobiet na odpowiednio: 67% 

i 64%, 

 zwiększonego stężenia LDL-C 60% i 55%, 

hipertriglicerydemii 32% i 20% 

 małego stężenia cholesterolu HDL 15% i 17%



Wstępne, niepublikowane jeszcze wyniki badania

LIPIDOGRAM 2015 wskazują na występowanie

podwyższonego stężenia TC > 190 mg/dl (> 4,9 mmol/l) u

58% aktywnych pacjentów POZ w wieku > 18 lat.

Stężenie LDL-C > 115 mg/dl (> 3,0 mmol/l)

zaobserwowano u 61% badanych, natomiast obniżone

stężenie HDL-C < 40 mg/dl (< 1,0 mmol/l) u mężczyzn i <

45 mg/dl (< 1,2 mmol/l) u kobiet stwierdzono wśród 14%

badanych.

Podwyższone stężenie TG > 150 mg/dl (> 1,7 mmol/l) 

zaobserwowano u 33% pacjentów.

Kardiologia Polska 2016; 74 (supl. VIII)



Kontrola i monitorowanie stężenia lipidów (T2DM)

— oznaczenie lipidów należy wykonać w momencie 

rozpoznania cukrzycy, a następnie kontrola ich stężenia 

powinna się odbywać raz w roku lub częściej, w zależności od 

ich wartości;

— jeśli stężenia lipidów znajdują się powyżej normy, zaleca się 

kontrolę ich wartości co 8–12 tygodni od momentu rozpoczęcia 

terapii, aż do osiągnięcia zalecanych stężeń;

— jeżeli stężenia lipidów mieszczą się w zakresie pożądanych 

wartości, badania kontrolne należy wykonywać raz w roku;

— kontrola co 2 lata u osób z małym ryzykiem rozwoju 

schorzeń układu sercowo-naczyniowego [stężenie 

cholesterolu frakcji LDL < 2,6 mmol/l (< 100 mg/dl), stężenie 

cholesterolu frakcji HDL > 1,0 mmol/l (> 40 mg/dl) u mężczyzn 

i > 1,3 mmol/l (> 50 mg/dl) u kobiet, stężenie triglicerydów < 

1,7 mmol/l (< 150 mg/dl)].



Kontrola i monitorowanie stężenia lipidów (T1DM)

Gdy stężenia lipidów świadczą o małym ryzyku, zaleca

się kontrolę stężenia lipidów co 2–5 lat, zależnie od obecności 

innych czynników ryzyka rozwoju schorzeń układu sercowo-

naczyniowego.



Stanowisko ADA, Leczenie dyslipidemii u 

dorosłych osób chorych na cukrzycę. 

Diabetologia Praktyczna 2002, tom 3, suppl A





Modyfikacja lipoprotein przez leki

obniżające stężenie glukozy we krwi

Wszystkie leki hipoglikemizujące obniżają stężenie 

triglicerydów. Nie zmieniają one natomiast lub jedynie w 

niewielkim stopniu wpływają na wzrost stężenia frakcji 

HDL. 

Stężenie cholesterolu frakcji LDL może się nieznacznie 

obniżyć (do 10–15%) po osiągnięciu optymalnej kontroli 

glikemii. 



Przeliczniki 

 formuła Friedewalda: 

• w mmol/L: LDL-C = TC - HDL-C - TG/2.2,

• w mg/dL: LDL-C = TC - HDL-C - TG/5.

 12h na czczo głównie ze względu na TG



Najnowsze standardy diagnostyczne
i terapeutyczne dyslipidemii. Forum Zaburzeń Metabolicznych 2012



Dyslipidemia wtórna

http://www.epi.umn.edu/let/pubs/img/adol_ch10.pdf



Dyslipidemia u dorosłych z cukrzycą

Framingham Heart Study

Podwyższony cholesterol

Podwyższony LDL

Obniżony HDL

Podwyższone trójglicerydy

Zdrowi DM Zdrowi DM

14%

11%

12%

9%

13%

9%

21%

19%

Mężczyźni Kobiety

21%

16%

10%

8%

24%

15%

25%

17%

Garg A et al. Diabetes Care 1990;13:153-169.



Framingham Risk Score

Ocena ryzyka powinna być dokonywana co 3-5 lat dla mężczyzn w 

wieku 40-75 i kobiet w wieku 50-75.

General Cardiovascular Risk Profile for Use in Primary Care. The Framingham Heart Study, Cisculation 2007





W niektórych krajach europejskich ryzyko jest ponad 2-krotnie większe od

umieralności z powodu CVD wynoszącej 220 na 100 000 wśród mężczyzn,

którą przyjęto jako definicję krajów małego ryzyka.

Zasadniczo, osoby z ryzykiem zgonu z powodu CVD  wynoszącym ≥ 5% 

kwalifikują się do zalecenia intensywnej modyfikacji czynników ryzyka poprzez 

zmiany stylu życia i mogą odnosić korzyści z farmakoterapii. Jeżeli ryzyko

przekracza 10%, częściej jest konieczna farmakoterapia





http://spo.escardio.org/slides.aspx?eevtid=59&fp=6











 Leczenie żywieniowe jako podstawa terapii powinna

trwać co najmniej 3 - 6 miesięcy w przypadku braku

osiągnięcia widocznych efektów należy wprowadzić

leczenie farmakologiczne

 Indywidulana odpowiedź pacjenta na terapię żywieniową

jest zróżnicowana, może na nią wpływać wiele

czynników m.in. zaangażowanie pacjenta do wypełniania

zaleceń, podstawowa dieta, płeć, genetyka i rozmiar

cząsteczek lipidowych. Pacjenci, którzy słabo

odpowiadają na interwencję żywieniową a realizują

sumiennie zalecenia mają większe prawdopodobieństwo

posiadania dyslipidemii o podłożu genetycznym



 Badanie porównujące obniżenie poziomu LDL-C

u pacjentów, którzy mieli dostęp do standardowej opieki

medycznej w porównaniu do medycznej terapii żywieniowej

(porady dietetyczne, 2-3 razy / 2-3 miesiące i dodatkowe 2-3

wizyty po okresie badania gdy cele lipidowe nie zostały

osiągnięte) wykazały, że:

 porady dietetyczne były drogie i skutkowały obniżeniem 

poziomu LDL-C i TC o 6% w porównaniu do 2% obniżenia 

poziomu LDL-C i 1% TC w grupie otrzymującej standardową 

opiekę.

Delahanty et al. J AM Diet Assoc. 2001



 Inne badanie wykazało, że interwencja dietetyczna może

zaoszczędzić kosztów opiece zdrowotnej. Roczna

interwencja dietetyczna skupiona na optymalizacji poziomu

TC, LDL-C, TG i HDL i BMI skutkowała tym, że tylko 50%

pacjentów wymagało leków antyhiperlipemicznych co

prowadziło do oszczędności rocznych w wysokości $27 449

lub ok $638.35 w przeliczeniu na pacjenta.

Sikand G et al. J Am Diet Assoc. 2000



Pilotowe badanie randomizowane wpływu 

niewielkiego doradztwa żywieniowego

 Wykazano, że długie doradztwo żywieniowe >360 min/ 

rok poprawia wyrównanie lipidowe, jest jednak drogie.

 Celem badania było określenie roli niewielkiego 

doradztwa określonego jako 30 min/rok u pacjentów z 

ryzykiem choroby sercowo naczyniowej (podczas wizyty 

lekarskiej, z wykorzystaniem wydrukowanych materiałów 

i edukacyjnej strony internetowej).

 Po 3 miesiącach cholesterol LDL  obniżył się o -0.23 

mmol/L, a całkowity cholesterol o -0.26 mmol/L w grupie 

A (p=0.0001). Po 6 miesiącach poziomy cholesterolu 

również były niższe w tej grupie.

Kulick D. BMC Fam Pract. 2013





Interwencja dietetyczna u dzieci

 Badania kliniczne wskazują, że pacjenci pediatryczni 

mogą osiągnąć redukcję poziomu TC i poziomu LDL 

stosując dietę niskotłuszczową. 



 Dzieci i młode osoby na diecie niskotłuszczowej mogą

doświadczyć zmniejszenia absorpcji witamin i minerałów

rozpuszczalnych w tłuszczach i powinni być pod

szczególną obserwacją aby zapewnić im odpowiednie

przyjmowanie składników odżywczych i energii.

 Nie stosować tak restrykcyjnej diety u dzieci poniżej 2 lat 

– szybki rozwój i wysokie zapotrzebowanie energetyczne

Interwencja dietetyczna u dzieci 

z dyslipidemią

AACE. Endocr. Pract. 2012



Skuteczność postępowania dietetycznego

 Metaanaliza 37 badań wykorzystujących program edukacji

cholesterolowej w USA: krok 1 (30% całkowitej energii

tłuszcz,10% tłuszcze nasycone), and krok II (7% energii

z tłuszczy nasyconych, i redukcja przyjmowanego

cholesterolu 200 mg/d) potwierdziła obniżenie surowiczego

poziomu lipidów, lipoprotein i czynników ryzyka rozwoju

choroby sercowo naczyniowej.

 Krok 1 – redukcja o 12%

 Krok 2- redukcja o 16%

Yu-Poth S et al. Am J Clin Nutr 1999



Dieta o kontrolowanej zawartości kwasów 

tłuszczowych

(eliminacji tłuszczów zwierzęcych)

 Po 3 miesiącach gdy brak osiągnięcia docelowego 

poziomu LDL ->  krok II



Dieta w zespole metabolicznym, http://dieta.mp.pl/diety/diety_w_chorobach/show.html?id=72134



Antyoksydanty,

takie jak b-karoten czy witamina E, korzystnie wpływają na 

rokowanie u pacjentow z hiperlipidemią. Nie redukują one stężenia 

cholesterolu we krwi, zmieniają za to strukturę lipoprotein, 

zapobiegając ich utlenianiu i zmniejszając tym samym 

aterogenność



Tłuszcze nasycone i trans

 Najsilniejszy wpływ na poziom LDL-C (0.02–0.04 mmol/L

or 0.8–1.6 mg/dL LDL-C przyrasta na każdy dodatkowy %

energii pochodzący z tłuszczy nasyconych (wyj. kw.

tłuszczowy stearynowy).

 Największy wpływ na poziom cholesterolu mają kwasy:

laurynowy, mirystynowy, palmitynowy (wieprzowina,

baranina).

 Podobny efekt wywołują tłuszcze trans. W krajach

zachodnich spożycie tych tłuszczy wynosi 2-5% całkowitej

energii. Mensink RP et al. Am J Clin Nutr 2003;

Diabetyk 2014



Zastąpienie 1% SFA 1% energii 

pochodzącej z:

 Tłuszczy jednonienasyconych:

LDL-C zmniejszy się o 0.041 mmol/L  (1.6 mg/dL)

 Tłuszczy wielonienasyconych n-6

Obniżenie LDL-C wyniesie ok. 0.051 mmol/L (2.0 mg/dL);

 Węglowodanów:

Obniżenie LDL-C o 0.032 mmol/L (1.2 mg/dL).

Dieta bogata w węglowodany! -> TG – bogata w błonnik





Błonnik

 25 g dzienne (amerykańskie 20-30g)

 Błonnik, zwłaszcza rozpuszczalny, obniża stężenie cholesterolu

frakcji LDL we krwi, zmniejszając przy tym także ryzyko wystąpienia

CHD.

 Wykazano, że dieta bogata w rozpuszczalny błonnik skutkuje

redukcją TC o 5-19% i poziomu LDL o 5-24%

 Produkty zalecane i bogate w błonnik to: otręby owsiane, płatki

owsiane, fasola, groch, ryż, otręby, jęczmień, owoce cytrusowe,

truskawki, jabłka itp.



Diety w leczeniu hipercholesterolemii

 Dieta Porfolio, ukierunkowana na obniżenie stężenia cholesterolu
charakteryzuje się dużym udziałem rozpuszczalnych w wodzie frakcji
błonnika pokarmowego oraz obecnością białka sojowego, steroli roślinnych i
orzechów, a więc żywności o udokumentowanych właściwościach
hipolipemizujących.

 Dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), zalecana w
profilaktyce i leczeniu nadciśnienia tętniczego, także bazuje na warzywach i
owocach, pełnoziarnistych produktach zbożowych, wysokogatunkowym
chudym mięsie i rybach, orzechach i nasionach oraz produktach mlecznych
o obniżonej zawartości tłuszczu. Zachęca się konsumentów do ograniczania
produktów bogatych w sól, nasycone kwasy tłuszczowej i cukier, zwłaszcza
dodany w procesie produkcji . Prawidłowo zaplanowana dieta DASH
powinna dostarczać ok 27% energii z tłuszczu, oraz dużych ilości składników
o działaniu hipotensyjnym (wapnia, potasu i magnezu). Dzięki dużej
zawartości antyoksydantów (przeciwutleniaczy) dieta DASH wpływa na
poprawę potencjału antyoksydacyjnego i w efekcie obniżenie ciśnienia
tętniczego.



Dieta DASH 

– najzdrowsza dieta świata

 DASH to:

 Dietary Approaches to Stop Hypertension, po 

prostu „zatrzymywanie nadciśnienia dietą”,

 nie tylko dieta, ale nowatorski program 

żywieniowy, 

 Sposób na obniżenie ciśnienia tętniczego, 

pozwala obniżyć ciśnienie skurczowe, 

średnio o około 6 mm/Hg oraz ciśnienie 

rozkurczowe o 3 mm/Hg. 



Zasady diety DASH

 Stawiamy na produkty zbożowe i nabiał -
powinniśmy jadać nawet kilka razy dziennie.

 Nie stroń od orzechów, warzyw i owoców.

 Postaw na ryby.

 Ogranicz spożycie soli.

 Wypijaj około 1,5 litra płynów dziennie.

 Zrezygnuj!
 Z alkoholu oraz palenia papierosów.

 Z wysoko przetworzonych produktów

 Z produktów bogatych w sól i tłuszcz.



Produkty w diecie DASH

Zalecane 

 świeże warzywa i owoce

 niskotłuszczowe produkty 

mleczne

 produkty zbożowe z 

pełnego ziarna

 orzechy

 nasiona roślin strączkowych

 chude mięsa (drób, indyk) i 

wędliny typu szynki

 ryby

Przeciwwskazane 

 tłuste produkty mleczne 
(tłuste mleko, czyli powyżej 
2% tłuszczu, sery żółte, 
sery pleśniowe)

 tłuste mięsa jak 
wieprzowina, baranina, 
kaczka

 podroby

 tłuste wędliny

 produkty z dużą 
zawartością sodu (soli) tj. 
produkty słone, kiszone 
ogórki i kapusta, przyprawy 
z benzoesanem sodu

 słodycze



Dieta portfolio

•Menu: dominują niskoprzetworzone produkty roślinne (grube kasze, płatki 

owsiane), warzywa i owoce (ale nie soki), rośliny strączkowe, produkty sojowe 

(2-3 porcje dziennie, szklanka mleka sojowego, tofu), orzechy i nasiona (nie 

stosuje się olejów) 



Poziom TG

 Dieta bogata w tł. jednonienasycone >nasyconych

Mattar M. Nutr Health 2009

n-3 – sama dieta rzadko pozwala osiągnąć 

efektywność kliniczną (suplementacja)

Pacjenci z wysokim poziomem TG z obecnością

chylomikronów na czczo powinni zredukować ilość tłuszczy

jak to tylko możliwe (<30g/dobę), trójglicerydy z kwasami

tłuszczowymi o średniej długości, mogą zapobiegać

formowanie się chylomikronów.

W przypadku znacznej hipertriglicerydemii (≥ 1000 mg%

[11,3 mmol/l]) niezbędne jest znaczące ograniczenie

tłuszczów w diecie (< 10% kalorii)

Stanowisko ADA, Leczenie dyslipidemii u dorosłych osób chorych na cukrzycę. Diabetologia Praktyczna 2002, tom 3, suppl A

Trembley AJ. Am J Clin Nutr. 2014





HTG ~ 440–880 mg/dL

 10% przypadków zapalenia trzustki

 Zawartość tłuszczy ograniczona do 10–15% energii

 Abstynecja alkoholowa obowiązkowa

 Inicjacja terapii fibratami (fenofibrate), kwasami omega 3 

2-4 g/dzień i kwasem nikotynowym



Fruktoza

 Sama dieta bogatobiałkowa i z niskim 

indeksem glikemicznym może nie 

przynieść efektu w postaci obniżenia 

poziomu lipidów w surowicy.

 Podaż fruktozy w zależności od dawki 

wpływa na podwyższenie poziomu TG  

(>10% dobowej dawki energii pojawia 

się istotność kliniczna a przy spożyciu 

fruktozy w ilości 15-20% energii poziom 

TG rośnie o 30-40%!)

 Sacharoza jest ważnym źródłem 

fruktozy!

 Działanie prozapalne, sprzyja 

otłuszczaniu wątroby,  masy ciała
Stanhope et al. J Clin Invest 2009



Źródła fruktozy

 Produkty typu light

 Słodkie płatki śniadaniowe

 Napoje owocowe, soki owocowe,

 Jogurty owocowe, desery mleczno-owocowe



 Wiele prac pokazywało wpływ redukcji wagi na poziom TG

– efektywność wynosi 20-30% i efekt utrzymywał się tak

długo jak pacjent nie przybierał masy ciała.

 Alkohol zabroniony jest zwłaszcza u osób z bardzo

wysokimi wartościami TG. U pozostałych osób wypijanie

niewielkiej ilość alkoholu dziennie (do 1-2 drinków na dobę

10-30g) nie wywiera szkodliwego efektu.

Poziom TG a masa ciała i alkohol

Shaw K et al. Cochrane Database Syst Rev 2006

Rimm EB et al.  BMJ 1999



 Niewielkie spożycie alkoholu (20–30 g/dzień u mężczyzn 

i 10–20 g/dzień u kobiet) w porównaniu do abstynentów 

wiązało się ze zwiększeniem poziomu HDL

 Utrata kg masy ciała skutkowała wzrostem HDL o ok. 0.4 

mg/dL

Wpływ diety na poziom HDL



Podsumowanie interwencji dietetyczych



Podsumowanie



Suplementy w dyslipidemii



Kwasy omega 3

 Metaanaliza 37 badań wykazała, że średnie spożycie

w ilości 3.25 g kwasu EPA i/lub kwasu DHA redukuje

poziom TG o 0.34 mmol/L (95% CI: -0.41 to -0.27), bez

wpływu na TC, HDL czy LDL

 Odpowiedź na oleje rybie pacjentów z dyslipidemią

może być zróżnicowana i jest zależna od genotypu ApoE

Lifestyle Modification for Hypercholesterolemia Current Cardiology Reviews, 2013



Stanole i sterole

 Z dietą można dostarczyć zalewie 200–400 mg 

fitosteroli,

 Sterole i stanole roślinne odpowiadają za inhibicje

absorpcji cholesterolu i w ten sposób aktywnie

uczestniczą w redukcji poziomu cholesterolu

 Związki te mogą mieć istotną rolę u pacjentów z

granicznymi wartościami lipidów.

Lifestyle Modification for Hypercholesterolemia Current Cardiology Reviews, 2013





Soja

 Soja zawiera związki zwane izoflawonami. Metaanaliza

20 badań wykazała, że mediana spożycia soi w ilości 30

g/dobę była istotnie związana z redukcją lipoprotein

zwiększających ryzyko choroby sercowo naczyniowej.

Lifestyle Modification for Hypercholesterolemia Current Cardiology Reviews, 2013



Czerwony sfermentowany ryż drożdżowy 

(RYR)

 Zawiera substancję monakolinę K, z punktu widzenia 

chemicznego będąca cząsteczką identyczną z 

lowastatyną.

 Suplementy diety zawierające monakolinę w dawce 

dziennej od 2,5 do 5 mg, pozwalają obniżyć stężenie 

LDL-C nawet o 20%.

Forum Medycyny Rodzinnej, 2012



 owoce i warzywa obniżające poziom cholesterolu we 

krwi należą: 

borówka amerykańska, brzoskwinie, grejpfruty, śliwki 

suszone, winogrona (zwłaszcza czerwone), jabłka, morele 

suszone, brokuły, brukselka, dynia zwyczajna, fasola 

czerwona i zwyczajna, seler, ogórek, kapusta pekińska, 

cebula, groszek zielony, karczochy 

 przyprawy obniżające poziom cholesterolu: imbir, curry, 

papryka,  chilli, kurkuma, pieprz Cayenne





Przyczyny słabych wyników interwencji 

dietetycznej

Lifestyle Modification for Hypercholesterolemia Current Cardiology Reviews, 2013



Genetyka dyslipidemii

 Pierwotne hiperlipidemie powodują przedwczesną miażdżycę

naczyń krwionośnych, która sprzyja występowaniu zawałów

mieśnia sercowego i udarów mózgu w młodym wieku.

Wczesna diagnoza genetyczna typu dyslipidemii może mieć

istotne implikacje:

 Dorośli najczęściej mają chorobę niedokrwienną serca

powikłania sercowo- naczyniowe (zawały)

 Młode osoby z monogenowymi postaciami dyslipidemii

chorują na choroby sercowo-naczyniowe, mają zawał nawet

już w wieku 3 lat

 Niezdiagnozowana hipertryglicerydemia może doprowadzić

do ostrego zapalenia trzustki





 Prof. Krzysztof Krygier. Żywność funkcjonalna w otyłości i 

cukrzycy typu 2



Zalecenia żywieniowe w leczeniu 

dny moczanowej



Dna moczanowa

Zapalenie stawów spowodowane krystalizacją moczanu 

sodu w płynie stawowym, fagocytozą kryształów 

i powstawaniem ich złogów w tkankach stawowych oraz 

w innych tkankach i narządach.

Ryc.1. http://www.zywienie.org.pl/dna_moczanowa.php

Ryc.2  http://www.gnet.org/gout-no-longer-just-the-affliction-

of-kings/



Hiperurykemia

 Podwyższone stężenie kwasu moczowego we krwi

 Częsty czynnik, lecz nie wystarczający do rozpoznania dny

Bezobjawowa hierurykemia trwa różnie długo, a większość osób z 

hiperurykemią nigdy nie zachoruje na dnę!!!

Przy stężeniu w surowicy kwasu moczowego > 9 mg/dl (~535 umol/l) w 80 % należy się 

spodziewać wystąpienia klinicznych objawów dny moczanowej.



Kwas moczowy

 Końcowy produkt katabolizmu puryn 

u człowieka, rozpuszczalny w wodzie.

 Puryny są składowymi:
· kwasów nukleinowych (DNA, RNA)
· kofaktorów (NAD+, FAD, CoA)
· związków wysokoenergetycznych (ATP, GTP, AMP)
· cząsteczek sygnałowych i neurotransmiterów (cAMP, 
cGMP, GTP)

- Puryny egzogenne: pochodzą z jąder komórkowych roślin 
i zwierząt, które trafiają do przewodu pokarmowego z 
pożywieniem.

- Puryny endogenne: pochodzą z rozpadu własnych 
komórek organizmu.



Rozkład puryn (endo- i egzogennych) odbywa się w wątrobie za pomocą jednego 

tylko mechanizmu: przekształcenia puryn do kwasu moczowego

http://www.poradnictwozywieniowe.pl/dla-lekarza1.html



Z hiperurykemią często współistnieje:

 Hiperlipidemia

 Hiperglikemia

 Otyłość

 Nadciśnienie tętnicze

Zwiększone ryzyko wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych

 Przewlekłe zmiany zapalne w wielu stawach, guzki dnawe.

 Kamica nerkowa 

 Przewlekła niewydolność  nerek



Ponieważ puryny egzogenne 

w zasadzie nie są wykorzystywane w 

procesach metabolicznych i są prawie 

całkowicie przekształcane do kwasu 

moczowego, dieta ma duży wpływ na ilość 

powstającego w organizmie kwasu 

moczowego 

i jego stężenie we krwi!



Patogeneza dny moczanowej

Endogenna 

synteza puryn

Puryny z diety

Wydalanie przez 

nerki

Wydalanie przez przewód 

pokarmowy

Poziom kwasu 

moczowego

Przesycenie kwasem moczowym i 

krystalizacja

DNA MOCZANOWA

Ryc. Na podstawie: Pathogenesis of Gout, Hyon K. Choi, MD, DrPH; David B. Mount, MD; and Anthony 

M. Reginato, MD, PhD, Ann Intern Med. 2005;143:499-516.



Dna moczanowa – epidemiologia 

(wg EULAR)

 Stopniowy wzrost chorobowości na dnę (zmiany w 
stylu życia).

 1-2 % społeczeństwa, zachorowalność rośnie z 
wiekiem.

 380 do 760 tys. osób w Polsce 

 Zwykle mężczyźni >40 r.ż. (20x częściej niż 
kobiety!) i kobiety w wieku pomenopauzalnym.

 7% mężczyzn >65 r.ż. i 3% kobiet > 85 r.ż.

 Hiperurykemia (łącznie z dną): 4,5-12 % populacji 
krajów wysokorozwiniętych.



Występowanie i leczenie dny moczanowej w Polsce. 

Analiza, wskazania, rekomendacje. 

ISBN: 978-83-935957- 3-1



Czynniki sprzyjające wystąpieniu dny moczanowej:

 Uwarunkowania genetycznie, powodujące zaburzenia w metabolizmie 

kwasu moczowego

 Płeć męska – mężczyźni chorują 7 razy częściej niż kobiety

 Wiek – bardzo rzadko chorują osoby poniżej 30. roku życia; u kobiet dna 

występuje niemal wyłącznie po menopauzie

 Dieta – spożywanie produktów bogatych w puryny, z których powstaje kwas 

moczowy (m.in. mięso, podroby, owoce morza), zwiększona podaż fruktozy

 Nadużywanie alkoholu (zwłaszcza piwa i silnych alkoholi; wino nie 

zwiększa ryzyka wystąpienia dny moczanowej)

 Nadwaga, otyłość, nadciśnienie tętnicze, choroba niedokrwienna 

serca, cukrzyca, zaburzenia lipidowe, czyli choroby cywilizacyjne, które 

często występują razem jako tzw. zespół metaboliczny i znacznie 

zwiększają ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych



Czynniki sprzyjające wystąpieniu dny moczanowej:

 Leki – niektóre leki zwiększają stężenie kwasu moczowego: kwas 

acetylosalicylowy (aspiryna; w dawkach <2 g/d), leki moczopędne (diuretyki

pętlowe i tiazydowe), cyklosporyna

 Niedawny uraz lub operacja

 Odwodnienie

 Zakażenie

 Inne ciężkie choroby (np. nowotwory)

 Stan po przeszczepieniu narządów



 Hiperurykemia pierwotna: 

Spowodowana genetycznie uwarunkowanymi nieprawidłowościami 

enzymów uczestniczących w przemianach puryn.

 Hiperurykemia nabyta (wtórna): 

1. Zwiększona podaż puryn w diecie – pokarmy mięsne, szczególnie 

podroby, buliony, niektóre owoce morza i jarzyny (szparagi, szpinak, 

fasola groch, grzyby).

2. Zwiększona podaż fruktozy – niektóre owoce i napoje owocowe.

3. Przyspieszony rozkład ATP w wyniku m.in. nadużywania alkoholu.

4. Zwiększony rozpad nukleotydów w ustroju m.in. w przebiegu chorób 

mielo- i limfoproliferacyjnych, niedokrwistości hemolitycznej, 

czerwienicy prawdziwej, mononukleozy, a także pod wpływem 

działania leków lub radioterapii (m.in. Cyklosporyna)

5. Zmniejszone wydalanie kwasu moczowego przez nerki – m.in. u 

chorych z torbielowatością nerek, nefropatią spowodowaną zatruciem 

ołowiem.

6. Inne stany: nadmierny wysiłek fizyczny, zawał serca, niewydolność 

oddechowa, padaczka, nadczynność przytarczyc, niedoczynność 

tarczycy.



Pacjent z dną na wizycie
Co powinno zwrócić naszą uwagę?

- Otyłość

- Dolegliwości bólowe w stawach (rano, staw zaczerwieniony, ciepły, 

tkliwy, ciemny, skóra napięta)

- Obciążony wywiad rodzinny

- Wysokie spożycie mięsa

- Problemy z wątrobą

- Lekarstwa (m.in. Diuretyki, p/bólowe (ibuprofen, naproksen), 

p/zapalne, kolchicyna, allopurynol (Milurit)



Leki

 Możliwe działania niepożądane: nudności, wymioty, bóle brzucha, 

wrzody, krwawienie ze strony układu pokarmowego



 wyk. mgr. Anna Falisz



Zawartość puryn i odpowiadający im równoważnik kwasu moczowego w niektórych produktach 

spożywczych

100 g produktu Zawartość puryn w mg
Równoważnik kwasu moczowego 

w mg

Wyciągi mięsne 700 1680

Sardynki w oliwie 399 958

Wątroba * 250 600

Łosoś 250 600

Soczewica suszona 222 533

Śledź 210 504

Makrela 194 466

Cielęcina (filety) 190 456

Pstrąg 170 408

Okoń czerwony 160 384

Baranina 150 360

Wołowina* 150 360

Wieprzowina 150 360

Groch 145 348

Tuńczyk 142 341

Cielęcina 125 300

Fasola biała 120 288

Orzeszki ziemne prażone 120 288

Zając 110 264

Jeleń 110 264

Szpinak 70 168

Piwo 14 34

* przeciętnie
przelicznik: 1 mg związków purynowych odpowiada 2,4 mg równoważnikowi kwasu moczowego
Źródło: M.-L. Gotz, U. Rabast "Diättherapie", Thieme Verlag . Pobrano ze strony: http://www.angiomedic.pl/artykul/3290





Na wzrost poziomu kwasu moczowego, poza 
spożyciem puryn, ma wpływ spożycie:

· cukrów prostych :

- najsilniejsze działanie wykazuje fruktoza, która bezpośrednio 
zwiększa degradację adeniny (fosforylacja fruktozy w wątrobie wymaga 
dużego zużycia ATP)
- glukoza prowadzi do hiperinsulinemii, co z kolei prowadzi do 
zwiększonej reabsorpcji kwasu moczowego w cewkach nerkowych i 
zmniejszenia jego wydalanie z moczem.
- przypuszcza się również, że kwas mlekowy, metabolit zarówno 
glukozy jak i fruktozy, może osłabiać wydalanie kwasu moczowego z 
moczem.

· alkoholu: 
- Zwiększony rozpad ATP i nasilenie degradacji adeniny, zmniejszone 

wydalanie kwasu moczowego.

- Najsilniejszy efekt wywołuje piwo - zawiera ono guanozynę, która w 
obecności etanolu jest znacznie szybciej niż inne nukleotydy 
absorbowana z przewodu pokarmowego.



 Arthritis Rheum. 2012 December ; 64(12): 4004–4011



Choi HK, Atkinson K, Karlson EW, Willett W, 

Curhan G. Alcohol intake and risk of incident 

gout in men: a prospective study. Lancet 

2004;363:1277-81.

W porównaniu z osobami nie spożywającymi alkoholu, 
konsumpcja:

10-14,9g alkoholu dziennie zwiększała ryzyko dny o 32%,

15-29,9g – o 49%, 

30-49,9g – o 96% 

50g i więcej – aż o 153%. 

Ryzyko to zależało także od rodzaju napoju alkoholowego.  

Najsilniejszą zależność stwierdzono w przypadku piwa.

Nie stwierdzono zwiększonego ryzyka dny moczanowej w 
przypadku konsumpcji wina.





Wytrącaniu się kwasu moczowego sprzyja:

1. Obniżenie pH (kwasica):

• Wysiłek fizyczny

• Dieta niskowęglowodanowa (kwasica ketonowa)

2. Obniżenie temperatury (↓rozpuszczalności UA)

- najbardziej narażone są stawy stóp.



Zmniejszenie stężenie kwasu moczowego:

- Dieta bogata w węglowodany

- Witamina C

- Kawa 

- Chudy nabiał

Zwiększenie stężenia kwasu moczowego:

- Dieta bogata w tłuszcze

- Cukry proste

- Alkohol



Czynniki wywołujące napad dny

 Spożycie alkoholu

 Spożycie dużej ilości pokarmów 
zawierających puryny (zwłaszcza mięsa)

 Duży wysiłek fizyczny

 Uraz fizyczny lub zabieg operacyjny

 Zakażenie

 Przyjęcie leków (diuretyki pętlowe lub 
tiazydowe, cyklosporyna, ASA)

 Przechłodzenie organizmu

 Gwałtowne odchudzanie się



Zalecenia dla chorych na dnę 

moczanową

 Redukcja masy ciała.

 Regularna aktywność fizyczna.

 Leczenie pozostałych zaburzeń 
metabolicznych (hiperlipidemii, cukrzycy) 
oraz nadciśnienia tętniczego.

 Ograniczenie alkoholu, zwłaszcza piwa.

 Zaprzestanie palenia tytoniu.

 Odpowiednie nawodnienie organizmu (min. 2l 
płynu w ciągu doby).

 Dieta niskopurynowa.



 Zaleca się spożywanie mleka i ubogotłuszczowych
przetworów mlecznych.

 Zupy gotować na wywarach warzywnych, nie używać 
kostek bulionowych, mięsnych i grzybowych.

 Mięso najlepiej spożywać gotowane, rzadziej duszone 
czy pieczone, unikać smażenia w głębokim tłuszczu.

 Spożycie mięsa i wędlin ograniczyć (50-100 mg), 
najlepiej jeść co drugi dzień.

 Zaleca się 4-5 posiłków dziennie, ostatni posiłek 
spożyć 4 godziny przed snem, aby nie dopuścić do 
zatrzymania kwasu moczowego w ciągu nocy.

 Pić dużą ilość wody (pomaga w usuwaniu kwasu 
moczowego).

 Unikać soków owocowych i słodyczy (wzrasta 
wytwarzanie kwasu moczowego).

 Wyeliminować alkohol.



Efekt?

 Pacjent po otrzymaniu tych wszystkich 

zaleceń dochodzi do wniosku że jego 

dieta:

• jest zbyt skomplikowana

• żmudna

• „nic nie może jeść”

• ani pić ;-)





Produkty spożywcze o niskiej zawartości kwasu moczowego  (< 50 mg/1 porcję):

Praktyczny podręcznik dietetyki, Jarosz M., Instytut Żywności i 

Żywienia, 2010, 366-369.





Produkty spożywcze o średniej zawartości kwasu moczowego  (50-100 mg/1 porcję):



Produkty spożywcze o wysokiej zawartości kwasu moczowego  (> 100 mg/1 porcję):





Dziękuję za uwagę


