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2. Cukrzyca typu 2 (T2DM) jako czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego

3.       Zalecenia dotyczące terapii cukrzycy typu 2



• Cukrzyca jest grupą chorób metabolicznych, 

która cechuje się hiperglikemią wynikającą z upośledzenia 

wydzielania insuliny lub z upośledzenia działania insuliny 

albo też z obu tych procesów.

• Przewlekle podwyższony poziom glukozy związany jest 

z upośledzoną funkcją, trwałym uszkodzeniem lub też

niewydolnością różnych organów, w szczególności oczu, nerek,

nerwów, serca oraz naczyń krwionośnych. 

Definicja cukrzycy

• Cukrzyca jest grupą chorób metabolicznych, która cechuje się hiperglikemią 

wynikającą z upośledzenia wydzielania insuliny lub z upośledzenia działania 

insuliny albo też z obu tych procesów.

• Przewlekle podwyższony poziom glukozy związany jest z upośledzoną funkcją, 

trwałym uszkodzeniem lub też niewydolnością różnych organów, w szczególności 

oczu, nerek, nerwów, serca oraz naczyń krwionośnych. 

Report of the Expert Committee on

the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus

Diabetes Care 1998



I. Cukrzyca typu 1

A) Wywołana czynnikiem immunologicznym

B) Idiopatyczna

II. Cukrzyca typu 2

III. Inne specyficzne typy cukrzycy

A. Genetyczne zaburzenia funkcji komórek  trzustki

B. Genetyczne zaburzenia działania insuliny

C. Choroby zewnątrzwydzielniczej części trzustki

D. Endokrynopatie

E. Cukrzyca wywołana lekami lub/i chemikaliami

F. Infekcje

G. Rzadkie formy cukrzycy spowodowanej reakcją immunologiczną

H. Inne zespoły genetyczne czasami związane z cukrzycą

IV. Cukrzyca ciążowa (GDM) 

Etiologiczny podział cukrzycy (1997)

Report of the Expert Committee on the Diagnosis

and Classification of Diabetes Mellitus 1997



Glikemia na czczo
2 x ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l)

OGTT- 2 godziny
≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l)

Symptomy + glukoza przygodna
≥ 200 mg% (11,1 mmol/)

Diagnoza cukrzycy



Epidemia cukrzycy na świecie narasta…

Czy te liczby wywołują odpowiednią reakcję 

świata medycyny, nauki, polityków, mediów?



Waga problemu - Polska

Epidemiologia cukrzycy

- około 8-9% populacji polskiej

tj. ok. 2.8-3 mln osób

- Przypadki leczone 2 130 000

- Przypadki niezdiagnozowane i nieleczone

0.6-0.8 mln

Na podstawie danych NFZ o liczbie pacjentów otrzymujących leki hipoglikemizujące w roku 2013



Co to jest stan przedcukrzycowy (prediabetes)?

Jest to stan wysokiego ryzyka cukrzycy zdefiniowany przez 

kryteria glikemiczne, które są wyższe niż normalne, ale niższe niż 

cukrzycowe.



Kryteria rozpoznania Prediabetes



Czy stan przedcukrzycowy jest także czynnikiem 

ryzyka sercowo-naczyniowego?



Prediabetes Cukrzyca

mikroangiopatia

punkt odcięcia
diagnostycznego glikemii

makroangiopatia



Seshasai et al., NEJM 2011

Glikemia na czczo a ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych 



Obecna i przewidywana częstość IGT 

Wg. Atlasu IDF

U 5-10% osób z prediabetes rozwija się w ciągu roku cukrzyca.

Ale…prawie tyle samo wraca rocznie do normoglikemii.



Stan przedcukrzycowy - skala problemu 



Zasady prewencji cukrzycy typu 2

Wczesna 
identyfikacja

ryzyka
Farmakoterapia

Stałe 
monitorowanie 

glikemii i czynników 
ryzyka

Modyfikacja 
stylu życia

Interwencja



1. Pacjentom charakteryzującym się obecnością stanu przedcukrzycowego należy zalecać

zmniejszenie masy ciała i zwiększenie aktywności fizycznej.

2. U osób w stanie przedcukrzycowym, zwłaszcza przy współistniejących IFG i IGT, oraz u

kobiet po przebytej GDM należy rozważyć prewencję farmakologiczną cukrzycy w

postaci stosowania metforminy.

Zalecenia PTD dotyczące zapobiegania lub opóźnienia 
wystąpienia T2DM (2018)



Wskazania do diagnostyki przesiewowej

Zalecenia PTD, 2019

prediabetes
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Emerging Risk Factor Collaboration. NEJM, 2011
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Rawshani et al. NEJM, 2017
Lind et al. NEJM, 2014

Zgony z każdej przyczyny i zgony CV wśród chorych na T2DM 
są znacząco częstsze niż w populacji ogólnej!

Zwiększone ryzyko zgonów wynika w głównej mierze z chorób 
sercowo-naczyniowych. 



Dlaczego diabetolodzy rzadko posługują 

się tabelami oceny ryzyka CV?



Odpowiedź – bo bez nich wiemy, że nasi 

pacjenci to chorzy dużego i bardzo dużego 

ryzyka CV!



Związek liczby kontrolowanych czynników ryzyka i zawału 

mięśnia sercowego w T2DM 

Rawshani et al., NEJM 2018

Rejestr szwedzki – ponad 250 000 
pacjentów z T2DM
Analizowane czynniki ryzyka:
- podwyższona HbA1c 
- podwyższony LDL
- palenie
- podwyższone RR
- albuminuria



Najważniejsze rekomendacje 
1. Ogólny cel wyrównania glikemii wyrażony wartością HbA1c - nie więcej niż 7,0% 
(53 mmol/mol). [A] 

2. Zalecana wartość ciśnienia tętniczego krwi: < 130/80 mm Hg. [A] 

3. Stężenie cholesterolu frakcji LDL: < 70 mg/dl (< 1,9 mmol/l) lub redukcja o co 
najmniej 50%, jeżeli wyjściowo stężenie LDL-C wynosiło 70–135 mg/dl (1,9–3,5 
mmol/l) u osób z cukrzycą bardzo wysokiego ryzyka sercowo- -naczyniowego. [B]

4. Stężenie LDL-C < 100 mg/dl (2,6 mmol/l) lub redukcja o co najmniej 50%, jeżeli 
wyjściowo stężenie LDL-C wynosiło 100–200 mg/dl (2,6–5,2 mmol/l) u osób z 
cukrzycą wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego. [B]

5. Stężenie LDL-C < 115 mg/dl (3,0 mmol/l) u osób małego i umiarkowanego ryzyka 
sercowo-naczyniowego (młode osoby < 40. r.ż. z cukrzycą typu 1 bez przewlekłych 
powikłań i innych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego). [B] 

Cele terapeutyczne w cukrzycy (PTD 2019)
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Dlaczego zasadniczo zmodyfikowano zalecenia dotyczące 

postępowania w cukrzycy typu 2?

Ponieważ udzielona została pozytywna odpowiedź na 

najważniejsze pytanie współczesnej diabetologii.



Kluczowe pytanie współczesnej 
diabetologii

Czy u chorych z niezadowalająco wyrównaną T2DM nowoczesne terapie 

hipoglikemizujące w porównaniu 

ze standardowym postępowaniem zmniejszają 

ryzyko zdarzeń CV i zgonów?



Leczenie 

konwencjonalne

Leczenie 

intensywne
7,0

8,0

6,0

5,0

9,0

Leczenie 

Intensywne A 

Leczenie 

Intensywne B 

UKPDS
ACCORD
ADVANCE 
VAHT

LEADER
EMPA-REG
DECLARE-TIMI
SAVOR-TIMI
EXAMINE
TECOS 
i inne…

Wyjściowe HbA1c

2008

Badania nowych 
leków w T2DM:

Do no harm
or

do good?!

Badania kliniczne w T2DM – kontrola glikemii a zdarzenia CV 
– dwa podstawowe schematy badań 



Carmelina

Linagliptin

DECLARE-TIMI

Aktualne wyniki CVOTs w T2DM - podsumowanie



Konsensus EASD–ADA: obecność choroby sercowo- naczyniowej 
należy uwzględnić już na wczesnym etapie wyboru terapii

Davies et al. Diabetologia, 2018



Konsensus EASD–ADA: obecność choroby sercowo- naczyniowej 
należy uwzględnić już na wczesnym etapie wyboru terapii

Davies et al. Diabetologia, 2018



Leczenie hipoglikemizujące w cukrzycy typu 2- ogólna strategia 

(konsensus ADA/EASD 2018)

Davies et al. Diabetologia, 2018



1. Metformina jest lekiem doustnym, który obniża poziom glikemii poprzez różnorodne
mechanizmy.

2. Jest dostępna w postaci tabletek o szybkim uwalnianiu podawanych najczęściej dwa
razy dziennie lub formulacji o zmodyfikowanym uwalnianiu podawanych raz lub dwa
razy dziennie.

3. Formulacje te są równie efektywne przy braku spójnych dowodów na różnice w profilu
objawów ubocznych. Podawanie metforminy o szybkim uwalnianiu zaczyna się od 500
mg raz lub dwa razy dziennie z posiłkami, zwiększając następnie zgodnie z tolerancją
preparatu, docelowo do 1000 mg dwa razy dziennie.

4. Maksymalna dawka w USA wynosi 2500 mg, zaś w Unii Europejskiej 3000 mg,
niemniej dawki ponad 2000 mg przynoszą generalnie niewielki dodatkowy wzrost
efektywności przy gorszej tolerancji.

Metformina w świetle nowych zaleceń ADA/EASD 
(2018)

Davies et al., Diabetologia 2018



Leczenie hipoglikemizujące w T2DM - postępowanie przy 

zdiagnozowanej chorobie CV lub przewlekłej chorobie nerek

Davies et al. Diabetologia, 2018

Etap 2a 

Etap 2b



Praktyczny algorytm farmakoterapii cukrzycy typu 2 

Zalecenia PTD, 2019, 
Diabetologia Praktyczna 2019 

W Polsce postulat 
zastosowania 
zastosowanie agonisty 
GLP-1 jako pierwszej 
terapii iniekcyjnej może 
być realizowany jedynie 
przez bardzo 
ograniczoną liczbę 
pacjentów.



Optymalny lek w terapii hipoglikemizującej T2DM… 

Jak go definiować?

• Znacząca redukcja hiperglikemii
• Obniżenie masy ciała
• Brak wzrostu ryzyka hipoglikemii
• Korzystny efekt sercowo-naczyniowy
• Korzystny efekt nerkowy
• Forma i częstotliwość podawania zwiększające compliance
• Dostępna cena





Schemat insulinoterapii w T2DM (PTD 2019)



0

8.0

7.5

7.0

6.5

2 4 6

H
b
A

1c
 (

%
)

Progresywny charakter T2DM i następujące po sobie 
interwencje terapeutyczne

8 10

Interwencja 
1

Interwencja 
2

Interwencja 
3

Interwencja 
4

Lata

Leczenie cukrzycy typu 2 musi być progresywne i dostosowane etapami do postępującego 

charakteru schorzenia. 

Jeżeli stosowana na danym etapie terapia przestaje być skuteczna, tzn. nie jest osiągana 

docelowa dla danego pacjenta wartość HbA1c, należy przejść po 3–6 miesiącach do 

kolejnego etapu. 



CV=cardiovascular, układ sercowo-naczyniowy; 

BMI=body mass index, wskaźnik masy ciała;

ASCVD=atherosclerotic cardiovascular disease, choroby układu sercowo-naczyniowego na tle miażdżycy.

Maria

WIEK 50

7.3%

30

HbA1c

BMI

WIEK 62

8.1%

32

HbA1c

BMI

Grzegorz

Maria przebyła incydent 
sercowo-naczyniowy

Leczona z powodu cukrzycy 
typu 2 od 8 lat. 
Ostatnio na metforminie XR 
2000 mg i gliklazydzie 60 mg.

Grzegorz ma 
rozpoznaną ASCVD

Leczony z powodu 
cukrzycy typu 2 od 15 lat. 
Ostatnio na metforminie 
XR 1000 mg, gliptynie
i 20 j. analogu 
długodziającego.

Nie bójmy się intensyfikować terapii u naszych pacjentów z cukrzycą 
typu 2 za pomocą nowoczesnych leków hipoglikemizujących.



To łagodna choroba, która nie wymaga szczególnej troski.

Pacjenci z cukrzycą typu 2 są sami sobie winni, że zachorowali dlatego nie warto 
im pomagać.

Wszystko jedno, jakim lekiem obniżymy poziom cukru. Stare leki są równie 
dobre jak nowe.

Fałsz: cukrzyca typu 2 powoduje przedwczesną umieralność, powikłania i 
inwalidztwo wielu pacjentów.

Fałsz: cukrzyca typu 2 i otyłość są w znacznym stopniu uwarunkowane 
genetycznie. Czy mamy stosować w stosunku do nich inne podejście kryteria 
etyczne niż do pacjentów onkologicznych i kardiologicznych?

Fałsz: nowe leki zmniejszają liczbę zgonów, powikłań sercowo-naczyniowych i 
hipoglikemii.

Mity dotyczące cukrzycy typu 2
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Klasa Gęstość [g/ml] Rozmiar [nm] % białek % fosfolipidów % TAG

Chylomikrony < 0,950 100-500 1-2 7 84

VLDL 0,950-1,006 30-80 10 18 50

IDL 1,006-1,019 25-50 18 22 31

LDL 1,019-1,063 18-28 25 21 4

HDL 1,063-1,210 5-15 33 29 8

SKŁAD I WŁAŚCIWOŚCI

Lipoproteiny osocza



Helkin A et al.,  Vascular and Endovascular Surgery 2016

Struktura lipoprotein osocza



Helkin A et al.,  Vascular and Endovascular Surgery 2016

Metabolizm LDL



Nazewnictwo hiperlipidemii

Szymański FM et al.  III Deklaracja Sopocka. Choroby Serca i Naczyń 2018

dyslipidemia występowanie nieprawidłowego stężenia 
którejkolwiek z frakcji lipidów i/lub lipoprotein w 
osoczu

hipercholesterolemia TC ≥ 190 mg/dl (≥ 5,0 mmol/l) lub LDL-C > celu 
dla grupy ryzyka S-N

dyslipidemia aterogenna triglicerydy ≥ 150 mg/dl (≥ 1,7 mmol/l)
HDL-C 
< 40 mg/dl [< 1 mmol/l] u mężczyzn / 
< 48 mg/dl [< 1,2 mmol/l] u kobiet)
obecność nieprawidłowych (małych gęstych) LDL

dyslipidemia aterogenna mieszana j.w. +
LDL > celu dla grupy ryzyka S-N

hipertriglicerydemia triglicerydy > 150 mg/dl (> 1,7 mmol/l)
LDL-C < celu dla grupy ryzyka S-N

ciężka hipertriglicerydemia triglicerydy > 800 mg/dl (> 9,0 mmol/l)



NAJCZĘSTSZE POSTACI UWARUNKOWANE GENETYCZNIE

HIPERLIPIDEMIE

Szymański FM i wsp. III Deklaracja Sopocka. Choroby Serca i Naczyń 2018, tom 15, nr 4, 199–210

rodzaj zaburzenia częstość występowania

• hipercholesterolemia wielogenowa 1 na 10–20

• hipercholesterolemia rodzinna 

• heterozygotyczna

• homozygotyczna

1 na 200–500

1 na 160 000 – 1 000 000

• rodzinna mieszana hiperlipidemia 1 na 100–200

• rodzinna dysbetalipoproteinemia 1 na 5000

• rodzinny niedobór lipazy lipoproteinowej 

• analfalipoproteinemia

• rodzinny niedobór acylotransferazy lecytynowo-

cholesterolowej (LCAT)

1 na 1 000 000



Klasyfikacja Zaburzeń Lipidowych

Podział kliniczny

• pierwotne (najczęstsze przyczyny u dzieci)

• wtórne (najczęstsze przyczyny u dorosłych)

• Dieta (duża ilość nasyconych kwasów tłuszczowych, cholesterolu i izomerów
trans)
• spoczynkowy tryb życia
• cukrzyca
• nadużywanie alkoholu
• przewlekłe choroby nerek
• niedoczynność tarczycy
• pierwotna marskość żółciowa wątroby
• leki (tiazydy, bete-blokery, retinoidy, leki anty-retrowirusowe, estrogeny,
progestageny, glikosterydy)



Pająk A. et al.  Pol Arch Med Wewn. 2016.
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Zaburzenia lipidowe u dorosłych w Polsce

Badanie WOBASZ II
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• Odkładanie złogów cholesterolu przez LDL w ścianach tętnic
• Oksydacja LDL
• Stan zapalny
• Aktywacja monocytów i/lub makrofagów i rozwój płytki miażdżycowej

Centralna rola podniesionego cholesterolu LDL w patogenezie zdarzeń CV

ApoA-I, apolipoprotein A-I; ApoB, apolipoprotein B; CETP, cholesteryl ester transfer protein; 
CRP, C-reactive protein; CV, cardiovascular; CVD, cardiovascular disease; 
HDL, high-density lipoprotein; 
IL-6, interleukin-6; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; 
Lp(a), lipoprotein(a); OxPL, oxidized phospholipids.

Jensen MK, et al. Nat Revs Endocrinol 2014



Genetyczne i epidemiologiczne dowody na rolę cholesterolu 
LDL jako czynnika ryzyka 

[100 mg/dL=2.59 mmol/L]. 

CHD, coronary heart disease; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; LDLR, low-density lipoprotein receptor; 

LLT, lipid-lowering therapy; PCSK9, proprotein convertase subtilisin/kexin type 9; SE, standard error.

Analiza randomizacji 
Mendlowskiej2

1. Ference BA, et al. J Am Coll Cardiol 2012. 
2. Ference BA, et al. J Am Coll Cardiol 2015.

Meta-analiza 312,321 uczestników: długoterminowa ekspozycja na niższy LDL-C była 
związana z 54.5% redukcją ryzyka CHD na każdy 1 mmol/L (38.7 mg/dL) obniżenia LDL-C1



Liniowa relacja między średnim poziomem LDL-C a zdarzeniami 
CV i progresją miażdżycy 

aEvent rates for HPS, CARE and LIPID are for death from CHD and non-fatal MI. Event rates for 4S and TNT 

study also include resuscitation after cardiac arrest. [To convert, 100 mg/dL=2.59 mmol/L].

CHD, coronary heart disease; CV, cardiovascular; IVUS, intravascular ultrasound; LDL-C, low density lipid 

cholesterol; MI, myocardial infarction.

Poziomy LDL-C a zdarzenia CV w badaniach  
wtórnej prewencji ze statynami 

Poziomy LDL-C i progresja miażdżycy w badaniach z 
wewnątrznaczyniową IVUS2,3
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1. LaRosa JC, et al. N Engl J Med 2005.
2. Sipahi I, et al. Cleve Clin J Med 2006.

3. Nissen SE, et al. JAMA 2006.



Dane kliniczne potwierdzają celowość redukcji LDL-C niezależnie 
od wyjściowego LDL-C

[To convert, 100 mg/dL=2.59 mmol/L].

ACS, acute coronary syndrome; CHD, coronary heart disease; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol.
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Pacjenci po ostrym zespole wieńcowym

Pacjenci ze stabilną CAD

Rosenson RS. Exp Opin Emerg Drugs 2004; 
LaRosa JC, et al. N Engl J Med 2005; 

Cannon CP, et al. N Engl J Med 2015.



Redukcja o LDL-C o 1 mmol/L zmniejsza roczne ryzyko CV do 
28% niezależnie od postępowania

Data from studies of non-statin lipid-lowering medications superimposed upon data from 

the Cholesterol Treatment Trialists Collaboration (CTTC) 2005 meta-analysis. The 

IMPROVE-IT trial was adequately powered to show the efficacy on incremental LDL-C 

lowering on CV outcomes. [To convert, 100 mg/dL=2.59 mmol/L].

CV, cardiovascular; IMPROVE-IT, IMProved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy 

International Trial; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol.

CTT Collaboration. Lancet 2005; 
CTT Collaboration. Lancet 2010; 
Cannon CP, et al. N Engl J Med 2015.



U większości pacjentów z cukrzycą typu 2 występuje wiele 
czynników ryzyka CV

1. Strona internetowa European Public Health Alliance. Obesity and diabetes.National Obesity 
Forum Annual Conference. http://www.epha.org/a/3671. Dostęp 6 lutego 2013 r. 

2. Mancia G. Acta Diabetol. 2005;42(suppl 1):S17-S25.
3. Isomaa B i wsp. Diabetes Care. 2001;24(4):683-689.

HDL-C: Cholesterol HDL: <0,9 mmol/l u mężczyzn i <1,0 mmol/l u kobiet; TG: trójglicerydy w osoczu.

>65%
nadwaga

lub otyłość1

(BMI ≥27 kg/m2)

~55%
dyslipidemia3

(HDL-C <0,9–1,0 mmol/l 
i/lub TG ≥1,7 mmol/l)*

80%
nadciśnienie 

tętnicze2

(≥140/90 mmHg)

Osoby 
dorosłe

z cukrzycą 

typu 2

*HDL-C <35-39 mg/dl
i/lub TG ≥150 mg/dl



Związek ryzyka zdarzeń CV z poziomem LDL u pacjentów z 
cukrzycą – retrospektywna analiza rejestrów z USA

Raba et al., Zjazd ESC, 2017

Tzw. „real-world data” - 62,428 pacjentów z cukrzycą na statynach



Plan prezentacji - cukrzyca

1. Definicja i epidemiologia zaburzeń lipidowych

2. Zaburzenia lipidowe jako czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego

3.       Zalecenia dotyczące terapii dyslipidemii



Rutynowo:

• u mężczyzn > 40 lat

• u kobiet > 50 lat lub gdy przebyły

menopauzę

Po rozpoczęciu leczenia:

• co 8 ± 4 tygodnie do osiągnięcia celu

leczniczego

Gdy wyniki są zadowalające:

• raz w roku

Catapano AL. Et al., ESC Scientific Document Group. 2016 ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias. Eur Heart J. 2016.
Szymański FM et al.  III Deklaracja Sopocka. Choroby Serca i Naczyń 2018.

Rozważ wcześniejsze badanie w następujących sytuacjach:

• rozpoznana choroba układu sercowo-naczyniowego;

• rozpoznana choroba tętnic obwodowych;

• cukrzyca;

• otyłość;

• nadciśnienie tętnicze;

• umiarkowana lub ciężka przewlekła choroba nerek;

• wysokie, bardzo wysokie lub ekstremalnie wysokie ryzyko sercowo-
naczyniowe;

• autoimmunologiczne choroby o podłożu zapalnym (takie jak
reumatoidalne zapalenie stawów, toczeń układowy czy łuszczyca);

• cukrzyca ciężarnych;

• nadciśnienie tętnicze występujące w czasie ciąży;

• kliniczne objawy dyslipidemii (takie jak żółtaki ścięgien i okolic
powiek czy zwyrodnienie lipidowe rogówki [rąbek rogówki])

• wywiad zaburzeń lipidowych lub przedwczesnego występowania
chorób układu sercowo-naczyniowego w rodzinie

• leczenie antyretrowirusowe.

Dyslipidemia - oznaczenia pełnego lipidogramu



Cele terapeutyczne

Postępowanie w dyslipidemii

Szymański FM et al. III Deklaracja Sopocka. Choroby Serca i Naczyń 2018

Pierwszorzędowy cel terapii

• LDL-cholesterol

Drugorzędowy cel terapii

• nie HDL-cholesterol (LDL + 30 mg/dl)

Czynniki ryzyka, nie cele terapii per se

• triglicerydy (< 150 mg/dl)

• HDL-cholesterol (♂ < 40 mg/dl; ♀ < 48 mg/dl)



Piramida interwencji lipidowych

Szymański FM et al. , III Deklaracja Sopocka. Choroby Serca i Naczyń 2018.



LECZENIE DIETETYCZNE

Postępowanie w dyslipidemii

Szymański FM i wsp. III Deklaracja Sopocka. Choroby Serca i Naczyń 2018

HIPERCHOLESTEROLEMIA

• tłuszcze 25-35 % DZE

• tłuszcze nasycone < 7 % DZE

• cholesterol < 200 mg/dobę

HIPERTRIGLICERYDEMIA

• ograniczenie spożycia węglowodanów, zwłaszcza prostych

• zmniejszenie masy ciała u osób otyłych

• zakaz spożywania alkoholu

• w ciężkiej postaci istotnie ograniczyć spożycie tłuszczu każdego rodzaju



Schemat Leczenia Hipolipemizującego

MODYFIKACJA STYLU ŻYCIA

STATYNY EZETYMIB PCSK-9-I AFEREZA

FIBRAT

Szymański FM i wsp. III Deklaracja Sopocka. Choroby Serca i Naczyń 2018



Cele terapeutyczne w prewencji CV

ESC, 2016



Pająk A. et al. Pol Arch Med Wewn. 2016.

BADANIE WOBASZ

Leczenie Dyslipidemii w Polsce

I – WOBASZ - 2003-5

II – WOBASZ II - 2013-4




