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STRESZCZENIE

Rodzinna hipercholesterolemia (FH) jest choroba uwarunkowang genetycznie, dziedziczong
autosomalnie dominujaco. Charakteryzuje sig znacznie podwyzszonym stezeniem chole-
sterolu frakcji LDL (LDL-C) w surowicy oraz wysokim ryzykiem przedwczesnego rozwoju
choroby wiencowej. Giownym celem farmakologicznego leczenia hipolipemizujacego jest
obnizenie cholesterolu frakcji LDL. Lekami hipolipemizujacymi pierwszego wyboru s3 sta-
tyny. Dodanie zywicy lub ezetymibu do statyn mozna rozwazy¢, gdy mimo ich stosowania
nie osiagnieto docelowego stezenia LDL-C. Chorym z FH zaleca sie spozycie nasyconych
kwasow ttuszczowych w wysokosci nie wigcej niz 7% oraz cholesterolu ponizej 200 mg/dobeg.
Podkre$la sie tez istotng role spozywanych nienasyconych kwasow ttuszczowych oraz
steroli i stanoli roslinnych.
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ABSTRACT

Familiar hypercholesterolaemia is a genetically conditioned disease, subject to autoso-
mal dominant inheritance. It is characterized by a significantly higher level of cholesterol
LDL (LDL-C) in serum and high risk of premature development of atherosclerotic coro-
nary disease. The main aim of pharmacological hypolipidemic treatment is reducing of
LDL-cholesterol. The first choice in hypolipidemic treatment are statins. Adding resins or
ezetimib to statin may be considered if the desired level of LDL-C has not been reached.
The diet of patients with familiar hypercholesterolaemia should be poor in saturated fatty
acids (< 7%), and cholesterol (< 200 mg/day). The role in diet of unsaturated fatty acids,

plant sterols and stanols is also emphasised. Adres do korespondencii:
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Hipercholesterolemia
rodzinna jest choroba
uwarunkowang
genetycznie, dziedziczona
autosomailnie dominujaco.
Charakteryzuje sig
znacznie podwyzszonym
stezeniem cholesterolu
frakeji LDL,
wystepowaniem zottakow
Sciegien oraz wysokim
ryzykiem przedwczesnego
rozwoju choroby
wiencowej
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WSTEP

Szacuje si¢, ze w Polsce zyje od 80 tysigcy do
160 tysiecy chorych z hipercholesterolemig ro-
dzinng (FH, familiar hypercholesterolaemia).
Przecigtnie jedna na 500 os6b ma defekt gene-
tyczny prowadzacy do tej choroby. W leczeniu
rodzinnej hipercholesterolemii przywiazuje
si¢ duza wage nie tylko do farmakoterapii,
ale przede wszystkim do zalecefi dotyczacych
stylu zycia, a szczeg6lnie do modelu zywie-
nia. Chorzy powinni przez cate zycie stosowac
diet¢ niskotluszczowa i niskocholesterolowa
w celu zmniejszenia ryzyka rozwoju miaz-
dzycy oraz choréb sercowo-naczyniowych
(ChSN) [1-3]. Szczegdlnie wazna jest tu rola
dietetyka, ktérego zadaniem jest edukacja
pacjentdw w zakresie modyfikacji zachowan
zywieniowych oraz pomoc przy wprowadzaniu

wzorcowego modelu zywienia.

DEFINICJA | ETIOLOGIA PIERWOTNEJ
HIPERCHOLESTEROLEMII RODZINNEJ
Hipercholesterolemia rodzinna jest choroba
uwarunkowana genetycznie, dziedziczong
autosomalnie dominujaco. Charakteryzuje
si¢ znacznie podwyzszonym stezeniem chole-
sterolu frakcji LDL (low density lipoproteins)
(LDL-C) w surowicy, wystepowaniem z6tta-
kow Sciggien oraz wysokim ryzykiem przed-
wczesnego rozwoju choroby wieficowej. Naj-
czesciej zespot objawow hipercholesterolemii
rodzinnej spowodowany jest mutacja genu re-
ceptora LDL (LDLR), rzadziej mutacja genu
apolipoproteiny B (apoB) czy PCSK9 (propro-
tein convertase subtilisin/kexin type 9). Chorobg
dziedziczy si¢ z pokolenia na pokolenie w ten
sposob, ze rodzefistwo i dzieci chorego sa ob-
cigzone 50-procentowym ryzykiem rozwinie-
cia hipercholesterolemii. Penetracja choroby
jest niemal 100-procentowa, co oznacza, ze
potowa dzieci chorego rodzica ma od urodze-
nia wysokie stezenie cholesterolu [4].

U os6b z dwoma zmutowanymi allelami,
czyli homozygotycznej postaci hiperchole-
sterolemii rodzinnej, choroba ma znacznie

cigzszy przebieg niz u 0s6b z jednym zmu-

towanym allelem. Homozygotyczna postaé
jest bardzo rzadka i wystepuje w czgstosci
1:1 000 000. W tej postaci hipercholestero-
lemii rodzinnej stezenia LDL-C sg bardzo
wysokie (700-1200 mg/dl), a zaawansowana
miazdzyca wystepuje juz we wczesnym dzie-
cifistwie.

U wigkszoSci chorych stwierdza si¢ po-
sta¢ heterozygotyczna hipercholesterolemii
rodzinnej, spowodowana dziedziczeniem
jednego zmutowanego allela genu koduja-
cego receptor dla LDL. Ta postaé wystepu-
je z czestoscig 1:500-700 os6b w populaciji.
Cholesterol frakcji LDL zwykle jest §rednio
dwukrotnie wyzszy niz u zdrowego czlowieka,
ale czesto osiaga wartosci 350-500 mg/dl.

W celu rozpoznania FH po stwierdzeniu
u osoby badanej wysokich stezen cholesterolu
konieczne jest wykazanie tej nieprawidtowosci
u bliskich krewnych w rodzinie. Potwierdze-
nie rozpoznania na poziomie molekularnym
wymaga badania DNA, aby wykry¢ mutacje
genu receptora LDL [5, 6].

PIERWOTNA HIPERCHOLESTEROLEMIA
RODZINNA A RYZYKO CHOROB SERCOWO-
-NACZYNIOWYCH

Oceny ryzyka wystapienia choréb sercowo-
-naczyniowych (ChSN) dokonuje si¢ na pod-
stawie wytycznych ESC/EAS 2011 (European
Society of Cardiology/European Atheroslerosis
Society). W tym celu wykorzystuje si¢ karte
ryzyka SCORE (Systematic Coronary Risk
Evaluation) dla populacji polskiej [5]. Dzie-
siecioletnie ryzyko wystapienia incydentu
sercowo-naczyniowego zakoficzonego zgo-
nem wedtug wytycznych ESC/EAS z roku
2011 przedstawiono w tabeli 1.

W przypadku oséb z FH ryzyko ChSN
jest wyzsze niz wskazuje karta ryzyka SCO-
RE. Przede wszystkim dlatego, ze stgzenia
LDL-C obserwowane u tych chorych sa bar-
dzo wysokie (czesto > 300 mg/dl), ponadto
podwyzszenie st¢zenia LDL-Cjest stwierdza-
ne juz od okresu dziecinstwa. Dodatkowymi

czynnikami ryzyka ChSN u pacjentéw z FH sa:
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Tabela 1

Kategorie ryzyka sercowo-naczyniowego w ciggu 10 lat wedtug wytycznych

ESC/EAS z roku 2011 [5]

Bardzo duze ryzyko

Choroba sercowo-naczyniowa rozpoznana na podstawie badan inwazyjnych

lub nieinwazyjnych, przebyty zawat serca, ostry zesp6t wiencowy,
rewaskularyzacja wiencowa i inne zabiegi rewaskularyzacji tetniczej, udar
niedokrwienny moézgu, choroba tgtnic obwodowych, chorzy na cukrzyce

typu 2, chorzy na cukrzyce typu 1 z uszkodzeniem narzgdowym (takim jak
mikroalbuminuria), chorzy z umiarkowang lub cigezka przewlektg chorobg nerek
(GFR < 60 ml/min/1,73 m2), SCORE > 10%

Duze ryzyko

Osoby ze znacznie nasilonym pojedynczym czynnikiem ryzyka

(np. z dyslipidemig rodzinng, ciezkim nadci$nieniem tgtniczym), SCORE > 5%

i<10%
SCORE>1%i < 5%
SCORE < 1%

Umiarkowane ryzyko
Mate ryzyko

GFR (glomerular filtration rate) — wskaznik przesgczania kiebuszkowego

wiek: mezczyzni od 30. roku Zycia wzwyz,
kobiety od 45. roku zycia wzwyz lub po me-
nopauzie,
palenie papierosow,
wystepowanie przedwczesnej choroby
wieficowej w wywiadzie rodzinnym,
LDL-C ponad 330 mg/dl, HDL-C (low
density lipoproteins) ponizej 40 mg/dl,
wysokie ci§nienie krwi (> 140/90 mm Hg),
cukrzyca,
lipoproteina a Lp(a) ponad 60 mg/dl [7].
Stezenie cholesterolu catkowitego w su-
rowicy oznaczone po osiagnigciu dojrzatosci
koreluje z czgstoScia wystepowania choroby
wieficowej w pdZniejszym okresie zycia. Cze-
sto$¢ wystepowania choroby wieficowej oraz
wiek, w jakim zostaje wykryta, nie sa jednako-
we we wszystkich rodzinach obcigzonych FH
i zaleza migdzy innymi od typu mutacji. Jed-
nakze faktem jest, Ze choroba wienicowa jest
gtéwna przyczyna zgonu w populacji chorych
na hipercholesterolemie rodzinna.

Ryzyko wystapienia choroby wieficowej
u mezezyzn przed 50. rokiem Zycia wyno-
si 50%, a u kobiet przed 60. rokiem zycia
— 30%. Szacuje si¢, ze w krajach europej-
skich FH jest przyczyna okoto 9% przypad-
kéw przedwcezesnej choroby wieicowej. Wy-
daje sig¢, ze dzigki odpowiedniemu leczeniu
prowadzacemu do znacznego obnizenia
LDL-C mozna wydtuzy¢ czas zycia tych pa-
cjentéw o 10-30 lat [8].
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Wszyscy pacjenci z FH powinni by¢ objeci
opieka i podlegac ocenie stanu klinicznego co
najmniej raz w roku. Jezeli wyst¢puja u nich
objawy wskazujace na chorobg wiencowa,
powinni by¢ szybko kierowani pod opieke
kardiologiczng. Dzigki skutecznej farmakote-
rapii u chorych z FH mozna zmniejszy¢ zardw-
no czesto$¢ zawatow serca 0 30%, jak i liczbe
naglych zgonéw sercowych prawie 0 40% [8].

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE | DIETETYGZNE
Gtéwnym celem farmakologicznego leczenia
hipolipemizujacego jest obnizenie choleste-
rolu frakcji LDL. Lekami pierwszego wybo-
ru sg statyny. Gdy mimo stosowania statyny
nie osiagnieto docelowego stezenia LDL-C,
mozna rozwazy¢ dodanie do niej zywicy lub
ezetymibu. Do dost¢gpnych w Polsce lekow
hipolipemizujacych naleza [5, 9]:
— statyny: atorwastatyna, fluwastatyna, lo-
wastatyna, rozuwastatyna, simwastatyna,
zZywice jonowymienne: cholestyramina,
kolesewelam,
fibraty: ciprofibrat, fenofibrat,
inhibitor wchtaniania cholesterolu: eze-
tymib.
W tabeli 2 przedstawiono zasady rozpo-
czynania leczenia hipolipemizujacego oraz
zalecenia zmiany stylu zycia na podstawie
nowych wytycznych ESC.

Niezaleznie od rozpoczecia leczenia far-

makologicznego podstawa leczenia hipercho-

Katarzyna Andruszkiewicz, Aleksandra
Sliwinska, Sylwia Matgorzewicz
Model Zzywienia osoh z pierwotna
hipercholesterolemia rodzinna

Wszyscy pacjenciz FH
powinni by¢ objeci opieka
i podlegac ocenie stanu
klinicznego co najmniej
raz w roku

Gtdwnym celem
farmakologicznego
leczenia
hipolipemizujacego jest
obnizenie cholesterolu
frakcji LDL
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Tabela 2

Zasady rozpoczynania leczenia hipolipemizujagcego wraz z zaleceniami zmiany stylu zycia na podstawie nowych
wytycznych ESC (przelicznik 1 mmol/l x 38,7 = 38,7 mg/dl) [7]

Ryzyko sercowo-

Stezenie cholesterolu frakcji LDL [mmol/I]

-naczyniowe

<18

1,8-2,5 2,5-4,0

Mate

Umiarkowane

Duze

Bez interwencji

Zmiana stylu zycia,
ew. leki

Bez interwencji

Zmiana stylu zycia,
ew. leki

Bardzo duze

Zmiana stylu zycia,
ew. leki

Niezaleznie od

rozpoczecia leczenia
farmakologicznego
podstawa leczenia
hipercholesterolemii
zawsze jest zmiana stylu
Zycia, a zwfaszcza sposobu
Zywienia

Istotne jest eliminowanie
grup produktow
zawierajacych kwasy
ttuszczowe nasycone,
kwasy ttuszczowe ,trans”
i bogatych w cholesterol
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lesterolemii zawsze jest zmiana stylu zycia,
azwlaszcza sposobu Zywienia. Zmiana sposo-
bu odzywiania moze pomdc obnizy¢ zbyt wy-
sokie stgzenie cholesterolu o0 20-30%. Dieta
pacjentéw z FH powinna byé zréznicowana,
zréwnowazona. Jej wdrozenie wymaga konsul-
tacjiz dietetykiem oraz lekarzem. Wyrabianie
zdrowych nawykéw zywieniowych w rodzinach
dotknigtych hipercholesterolemia powinno
si¢ rozpoczynaé¢ od najmtodszych lat, najle-
piej poprzez zmiany w sposobie odzywiania
catej rodziny. Istotne jest eliminowanie grup
produktéw zawierajacych kwasy tluszczowe
nasycone, kwasy tluszczowe ,,trans” i bogatych
w cholesterol [8, 10].

Nasycone kwasy ttuszczowe wystepuja
gléwnie w produktach pochodzenia zwie-
rzgcego (mig¢so, mleko, sery, masto), znaj-
duja si¢ réwniez w oleju kokosowym. Kwasy
tluszczowe ,,trans” sa obecne w produktach
zawierajacych przetworzone thuszcze roSlinne
(utwardzone margaryny lub zywno$¢ wysoko
przetworzona, np. chipsy, frytki i inne pro-
dukty typu ,fast food”). W diecie zalecanej
w przypadku FH, o wartoSci energetycznej
2000 kcal, ilo§¢ nasyconych kwasow thuszcezo-
wych nie powinna by¢ wigksza niz 16 g/dobe,
co stanowi mniej niz 7% ogotu energii [11, 12].

Szczegdlnie polecanym modelem zywie-
nia w profilaktyce ChSN, w tym i w lecze-
niu hipercholesterolemii rodzinnej, jest
dieta §rodziemnomorska. Charakteryzuje

si¢ ona duzg zawarto§cia warzyw i owocow

Zmiana stylu zycia, Zmiana stylu zycia,
ew. leki ew. leki

4,0-4,9 >4,9

Zmiana stylu zycia,
ew. leki

Zmiana stylu zycia,
ew. leki

(zrédto antyoksydantéw i blonnika), ole-

jow roSlinnych [jednonienasycone kwasy
tluszczowe (MUFA, monounsaturated fatty
acids), flawonoidy], ryb [wielonienasycone
kwasy ttuszczowe (PUFA, polyunsaturated
fatty acidss), n-3], a takze nasion ro§lin
straczkowych (biatko o wysokiej wartosci
odzywczej, bogate w blonnik i flawonoidy)
oraz malg zawartoScia nasyconych kwasow
thuszczowych (ryc. 1) [13-15].

Zalecenia zywieniowe dla 0s6b zdrowych
oraz dla chorych na FH zostaly przedstawione
w tabeli 3. Chorym z rozpoznang FH zaleca
si¢ mniejsze w pordwnaniu z osobami zdro-
wymi spozycie nasyconych kwasow ttuszczo-
wych (< 7%) oraz cholesterolu — mniej niz
200 mg/dobe. Ograniczenie spozycia nasyco-
nych kwaséw ttuszczowych oraz prawidtowa
podaz PUFA i MUFA powoduje zmniejsze-
nie stezenia LDL-C 0 8-10%, a ograniczenie
spozycia cholesterolu — 0 3-5%. Istotna jest
réwniez podaz btonnika oraz steroli i stanoli
ro§linnych, w przypadku tych ostatnich reduk-
cja LDL-C moze sigga¢ nawet 15% [14, 16].

[ | Nienasycone kwasy tiuszczowe

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe obniza-
ja stezenie cholesterolu frakcji LDL i pod-
wyzszaja stezenie cholesterolu frakcji HDL.
Znajduja si¢ one gtéwnie w olejach ro§lin-
nych, migkkich margarynach ro§linnych oraz
orzechach i nasionach ro§lin oleistych. Ttusz-

cze jednonienasycone wystepuja w oliwkach,

www.fmr.viamedica.pl



Katarzyna Andruszkiewicz, Aleksandra
Sliwiriska, Sylwia Matgorzewicz
Model Zzywienia osoh z pierwotna
hipercholesterolemia rodzinna

Czer-
wone

At q migso,
Miesigcznie 4 porcie

Stodycze,

Tygodniowo 3 porcje

Jaja, 3 porcje
Ziemniaki, 3 porcje
Oliwki, straczkowe, orzechy, 3—4 porcje
Dréb, 4 porcje

Ryby, 5-6 porcji

Codziennie Umiar-

kowane

Aktywno$¢
fizyczna / Oliwa, jako gtéwny tluszcz dodany \
/ Owoce, 3 porcje Warzywa, 6 porcji \
Nieoczyszczone produkty zhozowe
(chleb razowy, makarony z petnego ziarna, brazowy ryz itp.), 8 porcji

Rycina 1. Piramida diety srédziemnomorskiej wedtug Ministerstwa Zdrowia Grecji [13]

Tabela 3
Poréwnanie wybranych elementéw zalecen zywieniowych w prewencji otytosci dla populacji polskiej wraz z zale-

ceniami dla oséb dotknietych FH oraz szacunkowa redukcja LDL-C w wyniku zmiany sposobu zywienia [14, 16]

Sktadnik pozywienia Osoby zdrowe Chorzy na FH Redukcja cholesterolu
frakcji LDL

Ttuszcze

Ogétem(%E) 15-30 <30

Nasycone kwasy tluszczowe (SFA, saturated fatty acids) <10 <7 8-10%

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe (%E) 6-10 6-10

n-6 (%E) 5-8 5-8

n-3 (%E) 1-2 1-2

Izomery trans kwasow ttuszczowych (%E) <1 <1

Jednonienasycone kwasy ttuszczowe (%E) <20

Weglowodany ogétem (%E) 55-75 55-75

Cholesterol [mg] < 300 mg/dobe < 200 mg/dobe 3-5%

Sél [g] <5 <5

Btonnik rozpuszczalny [g] 5-10 g/dobe 3-8%

Sterole/stanole [g] 2 g/dobe 5-15%

Ogétem: 20-30%

oliwie z oliwek, oleju z pestek winogron, orze-  proporcji spozycia n-6 do n-3 na poziome od
chach i migdatach. 4:1 do 5:1. Zrédtem kwaséw thuszczowych

Szczegodlnie zalecane jest spozywanie kwa-  wielonienasyconych sa: awokado, kukurydza,
sow wielonienasyconych z uwzglednieniem soja, stonecznik i ryby. Ryby zawieraja kwasy
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thuszczowe n-3, ktérych spozycie zmniejsza ry-
zyko zachorowania na chorob¢ wiehcowa. Za-
leca si¢ spozywanie ryb co najmniej 2-3 razy
w tygodniu [17-19].

I Btonnik i fitosterole roslinne

Obecnosé¢ odpowiedniej iloSci btonnika w die-
cie, szczegdlnie btonnika rozpuszczalnego,
wplywa na obnizanie st¢zenia cholesterolu we
krwi. Btonnik rozpuszczalny, bedacy nieprzy-
swajalnym sktadnikiem pokarmowym, wiaze
wjelicie grubym kwasy z6tciowe bogate w cho-
lesterol i jest wydalany wraz z cholesterolem
zorganizmu. Blonnik rozpuszczalny wystepuje
w licznych produktach ro§linnych, takich jak:
ptatki zbozowe, otrgby owsiane, siemi¢ Inia-
ne jak réwniez w mniej znanych produktach,
jak: tupiny nasienne babki ptesznika (plantago
psyllium) oraz babki indyjskiej (plantago ova-
ta), ktérych spozycie moze obnizy¢ stezenie
cholesterolu nawet o 10% [20, 21].

Sterole to podstawowe sktadniki bion
komdrkowych organizméw zwierzecych i ro-
Slinnych. Fitosterole to sterole roslinne przy-
pominajace swoja budowa cholesterol bedacy
sterolem charakterystycznym dla organizméw
zwierzgcych. Wsrdd steroli ro§linnych mozna
wyr6znic sterole bedace zwiazkami nienasy-
conymi, czyli majace w swym pier§cieniu po-
dwdjne wigzania, oraz stanole — ich formy
nasycone, bez podwdjnych wigzan. W produk-
tach spozywczych stanole wyst¢puja w mniej-
szej iloci niz sterole, dlatego otrzymuje si¢
je przez uwodornienie steroli. Fitosterole
dos¢ powszechnie wystepuja w produktach
roSlinnych, jednak ich ilo$¢ jest bardzo mata.
Z dietg mozna dostarczy¢ zalewie 200-400 mg
fitosteroli — to za mato, by skutecznie obnizy¢
stezenie cholesterolu frakcji LDL. Fitosterole
(steroleistanole) sa zwiazkami stabo rozpusz-
czalnymi w ttuszczach i nierozpuszczalnymi
wwodzie. Z tego wzgledu do zywnoSci dodaje
sie ich formy zestryfikowane, ktorych rozpusz-
czalno§¢ znacznie si¢ zwieksza [22].

Jak wykazano w badaniach, zastosowanie

zywnoSci funkcjonalnej, czyli margaryn wzbo-

gaconych w stanole/sterole roslinne, powoduje
zmniejszenie stezenia cholesterolu [10, 22, 23].
Przyjmowanie 2 g/dobe stanoli ro§linnych jest
skuteczne w obnizaniu stezenia cholesterolu
frakcji LDL, natomiast nie wykazuja one re-
dukujacego wplywu na stgzenie cholesterolu
frakcji HDL [20]. Udowodniono réwniez, ze
jesli pacjenciz hipercholesterolemia sa leczeni
statynami, to dodanie do ich diety stanoli po-
woduje obnizenie stezenia cholesterolu frakcji
LDL dodatkowo 0 10% [24]. Zalecenia ATP 111
(Adult Treatment Panel I1]) obejmuja regularne
spozywanie produktéw spozywczych wzboga-
conych o stanole i sterole roSlinne w ilo$ci 2 g
dziennie —w celu obnizenia ryzyka wystapienia
choroéb uktadu sercowo-naczyniowego [17].
Dodatkowym korzystnym czynnikiem
w diecie pacjentéw zagrozonych miazdzyca
jest spozycie antyoksydantow — szczegdlnie
resweratrolu, antyoksydantu zawartego w ja-
godach, orzeszkach ziemnych i czerwonym
winie. W badaniach na zwierzetach z hiper-
cholesterolemia wykazano, ze podawanie
resweratrolu w dawce 4 mg/kg/dziefi przez
okres 12 tygodni prowadzi do zmniejszenia
liczby plytek miazdzycowych oraz ich gesto-
Sci. Gtéwny mechanizm antymiazdzycowego
dziatania resweratrolu przypisuje si¢ stymu-
lowaniu §rédblonkowej produkcji tlenku azo-
tu, poprawie jego bioaktywnosci i hamowaniu
utleniania lipoprotein niskiej gestosci [25].
Wsréd produktéw naturalnych najwigksza
biodostepnosé resweratrolu wystepuje w czer-
wonym winie, dlatego jego spozywanie w bar-
dzo umiarkowanej dawce (150 ml) powinno
by¢ zalecane nawet codziennie (dla 0s6b do-
rostych, poza dzieé¢mi i kobietami w ciazy).
W tabeli 4 przedstawiono te produkty, ktore
pacjent z FH moze spozywac, te, ktdre powinien

ograniczad, oraz produkty przeciwwskazane.

PODSUMOWANIE

Postepowanie dietetyczne obejmujace pacjen-
tow z FH opiera si¢ na zbilansowanej, nisko-
thuszczowej diecie, 0 zredukowanej zawartosci

thuszczow nasyconych (< 7% ogétu energii),
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Grupy produktéw

Zalecane

Dozwolone w umiarkowanych
ilosciach

Katarzyna Andruszkiewicz, Aleksandra
Sliwinska, Sylwia Matgorzewicz
Model zywienia osoh z pierwotna
hipercholesterolemia rodzinna

Przeciwwskazane

Produkty zbozowe

Warzywa i owoce

Nabiat

Ryby i owoce morza

Migso

Nasiona strgczkowe
Ttuszcze

Zupy

Sosy i przyprawy

Desery

Napoje

Pieczywo razowe, owsianka,
muesli, pfatki ,corn flakes”, ryz,
makaron, kasze gruboziarniste

Warzywa $wieze i mrozone,
ziemniaki gotowane, owoce
Swieze i suszone, soki owocowe
niestodzone, soki warzywne
Mleko, jogurt, kefir (odttuszczone)
0,5-2%, chude sery i twarogi, jaja
do 2 szt. tygodniowo

Ryby z rusztu, gotowane

(unikac¢ skory)

Indyk, kurczak, krélik, cielecina,
dziczyzna

Soja, groch, fasola, soczewica

Margaryny miekkie ze stanolami lub
fitosterolami

Zupy warzywne, chude wywary
miesne

Pieprz, musztarda, ziofa, przyprawy
korzenne

Orzechy wtoskie i migdaty, safatki
owocowe, sorbety, galaretki, bezy,
budynie na chudym mleku

Kawa filtrowana lub rozpuszczalna,
herbata

Biate pieczywo

Ziemniaki lub frytki smazone na
Swiezym oleju rzepakowym lub
oliwie z oliwek

Mleko, jogurt, kefir (potttuste),
potttuste sery, feta i mozzarella light

Ryby smazone na oleju
rzepakowym, ryby wedzone
Chuda wotowina, jagniecina,
szynka, kietbasa drobiowa

Olej rzepakowy lub oliwa z oliwek,
olej stonecznikowy, kukurydziany,
S0jowy na zimno, margaryny
migkkie

Sosy safatkowe niskottuszczowe na
bazie chudego jogurtu

Ciasta i ciasteczka zawierajace
bardzo mato ttuszczu,, marcepany,
chatwa, nugat, orzechy laskowe,
ziemne, pistacjowe, brazylijskie

Alkohol

Rogaliki francuskie

Frytki, ziemniaki, warzywa
przygotowane na masle, smalcu lub
twardej margarynie, warzywa solone
i konserwowe, chipsy

Mleko, jogurt, Smietana (ttuste),
sery petnottuste, feta i mozzarella
petnottuste, ,zabielacze” do kawy

Ryby smazone na masle, smalcu lub
twardej margarynie

Mieso z tluszczem, kaczki, gesi,
kietbasy, salami, pasztety

Masto, smalec, stonina, t6j, ttuszcz
spod pieczeni, margaryny twarde

Zupy zaprawiane $mietang i innymi
ttuszczami

Sol, majonezy, sosy i kremy satatkowe
przetworzone, sosy do migsa i ryb
zawierajgce ttuszcz

Lody, kremy, budynie na petnym
mleku, sosy na $mietanie lub masle,
torty, przemystowe wyroby cukiernicze,
czekolada, toffi, karmelki, orzechy
kokosowe i solone

Kawa parzona po turecku i gotowana

cholesterolu (< 200 mg) oraz soli kuchennej
(< 5 g), abogatej w warzywa, owoce oraz od-
tluszczone produkty nabiatowe [27].

Poza leczeniem farmakologicznym oraz
typowa dieta niskotluszczowa i niskocholeste-
rolowa w catoSciowym leczeniu FH znaczenie
maja takze pozostate elementy stylu zycia.
Szczeg6lnie nalezy zwrécié uwage na korzysci
plynace z zaniechania palenia tytoniu, utrzy-
mania prawidtowej masy ciata [wskaznik masy
ciata (BMI, body mass index) 18,5-24,99 kg/m?]
oraz regularnej aktywnosci fizycznej [7, 28].
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WNIOSKI

W hipercholesterolemii rodzinnej oprocz nie-
zbednego leczenia za pomoca farmakoterapii
warto wdraza¢ odpowiedni model Zzywieniowy
oparty na ograniczeniu spozycia nasyconych
kwasow ttuszczowych, ktéry powinien byé
stosowany zaréwno przez chorych, jak i ich
rodziny.

Regularne wizyty u dietetyka w celu wpro-
wadzenia zmian w diecie oraz dtugofalowej
realizacji zalecen powinny by¢ stalym elemen-
tem terapii pacjentéw dotknigtych FH.

SzczegOdlnie nalezy zwrdcié
uwage na korzy$ci ptynace
z zaniechania palenia
tytoniu, utrzymania
prawidfowej masy ciata
oraz regularnej aktywnosci
fizycznej
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