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Abstrakt

Hlavnim cilem této prace je urcit, zda ma hypolipidemické dieta vliv na parametry
lipidogramu u pacienti s dyslipidemii. Vedlej§im cilem je zjistit stravovaci navyky
pacientt s dyslipidemii a urcit, zda jsou v souladu se zéklady hypolipidemické diety.

K dosazeni cila bylo pouzito dotaznikové metody, biochemického vysetieni krve a
edukace pacientil s dyslipidemii. Vyzkum obsahoval vstupni a vystupni laboratorni
vySetfeni krve. Po vstupnim vySetfeni pacient vyplnil dotaznik s otazkami zaméfenymi na
stravovaci navyky a absolvoval edukaci o vhodné dieté. K vystupni kontrole se pacient
dostavil za tfi mésice. Potfebna data byla ziskdna porovnanim vstupniho a vystupniho
vySetfeni krve a vyhodnocenim dotaznik.

Tato bakalaiskd prace ve svém vyzkumu potvrdila pozitivni vliv hypolipidemické
diety na hodnoty lipidogramu u pacientii s dyslipidemii. Na konci vyzkumu byla primérna
hladina celkového cholesterolu nizsi o 10,5 %, primérna hladina LDL-cholesterolu byla o
18,9 % niz8i a primérna hladina triacylglycerolu byla o 10, 6 % nizsi. Naopak primérna
hladina HDL-cholesterolu byla na konci vyzkumu o 4,3 % vyssi. Déle bylo vyhodnocenim
dotaznikd zjisténo, ze se vice nez 70 % pacientll s dyslipidemii stravovalo v souladu se
zaklady hypolipidemické diety jiz na poc¢atku vyzkumu.

Vysledky této prace ukazuji pozitivni vliv hypolipidemické diety na hladiny
plazmatickych lipidid. Dale ukazuji pozitivni vliv odborné edukace. Pfes skuteCnost, Ze
vetSina pacienti méla povédomi o vhodné dieté¢ pied edukaci, doslo vlivem edukace ke
zlepSeni parametrt lipidogramt. Proto je vhodné zdsady zdravého stravovani s pacientem
upevinovat opakovanym zduraznovanim vlivu stravy na zdravi.

Klic¢ova slova: dyslipidemie, hypolipidemicka dieta, lipoproteiny, edukace, vliv diety



Abstract

The primary aim of this thesis is to determine whether the hypolipidemic diet has
an influence on blood lipid levels in patients with dyslipidemia. The secondary aim is to
find out the eating habits of patients with dyslipidemia and to determine whether their
eating habits are in line with the basics of a hypolipidemic diet.

To achieve these targets a questionnaire, biochemical examination of blood and
education of dyslipidemic patients on the appropriate diet were used. My research
contained check-in and check-out laboratory blood examinations. After check-in
examination each patient filled in the questionnaire with questions targeted at eating habits
and then the patient was educated about the appropriate diet. After three months’ time the
patients proceeded to check-out laboratory blood examination. The necessary data were
acquired by comparing the results of the check-in and check-out blood examinations and
by the questionnaires evaluation.

This thesis in its research confirmed the positive influence of hypolipidemic diet on
blood lipids levels in patients with dyslipidemia. At the end of the research the average
level of total cholesterol was 10,5 % lower, the average level of LDL-cholesterol was 18,9
% lower and the average level of triacylglycerol was 10,6 % lower. On the contrary the
average level of HDL-cholesterol was 4,3 % higher at the end of the research.
Furthermore, via questionnaires evaluation, it was found out that more than 70 % of
patients with dyslipidemia had eating habits in line with the basics of hypolipidemic diet
already at the beginning of this research.

Results of this thesis show the positive influence of a hypolipidemic diet on blood
lipid levels. Furthermore, the influence of expert education is shown. Despite the fact that
most of the dyslipidemic patients already had awareness about appropriate diet, the impact
of the education still positively influenced blood lipid levels. Therefore it is desirable to
strengthen the principles of healthy eating by repeated education and underlining the
influence of food on health.

Key words: dyslipidemia, hypolipidemic diet, lipoproteins, education, diet influence
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Uvod

Kardiovaskularni onemocnéni jsou nejcastéjsi piicinou umrti na svété. Pripisuje se
jim 31% celkovych umrti za rok, pfiCemZz jedna tfetina nemocnych umird pted
sedmdesatym rokem Zivota. Ctyfi z péti umrti jsou nasledky cévni mozkové piithody nebo
infarktu myokardu. Jednim z hlavnich mechanismi zplsobl vzniku cévni mozkové
ptihody ¢i infarktu je blokdda cévniho fecist€¢ a tim zplsobené nedostate¢né prokrveni
tkan¢, vznikajici na podkladé aterosklerdzy.

Ve své bakaléiské praci jsem se rozhodl vénovat vlivu hypolipidemické diety na
parametry lipidogramu u pacientd s dyslipidemii. Dyslipidemie je totiZ nejvyznamnéj$im
ovlivnitelnym rizikovym faktorem aterosklerozy. V teoretické ¢ésti této prace se vénuji
plazmatickym lipidim, lipoproteinim a jejich metabolismu. Poté se zabyvam poruchami
metabolismu lipida (dyslipidemii) a jejich farmakologické a nefarmakologické 1écbée
s diirazem na dietni terapii. Kratkou kapitolu vénuji také aterosklerdze a jejim rizikovym
faktoriim. Praktickou cast této prace tvoifi vyzkum, ktery mé dva cile. Hlavnim cilem
vyzkumu je zjistit, zda ma dieta vliv na parametry lipidogramu u pacientt s dyslipidemii.
Vedlejsim cilem této prace je zjistit dosavadni stravovaci navyky ucastnikt studie a urcit,
zda jsou v souladu se zéklady hypolipidemické diety.

Osobnim divodem, pro¢ jsem se rozhodl zabyvat touto tématikou, je zvySujici se
prevalence kardiovaskularnich onemocnéni v populaci. Vé&fim, Ze se s diagndézou
dyslipidemie budu ve své budouci praxi setkdvat Casto, proto je tato prace piinosnd také
pro mé& a mé budouci pacienty.



Teoreticka cCast

1 Plazmatické lipidy

Lipidy jsou heterogenni latky, pro které je -charakteristickd rozpustnost v
organickych rozpoustédlech. Ve vodném prostiedi krve jsou nerozpustné a musi v ném byt
transportovany jako soucast lipoproteini. Plazmatickymi lipidy jsou cholesterol,
triacylglyceroly, fosfolipidy a mastné kyseliny. (Fait et al., c2008)

1.1 Cholesterol

Cholesterol se skladd ze ctyf benzenovych jader a hydroxylové skupiny. Ma
dialezitou funkci v lidském téle. Je strukturni soucasti bunéénych membran a hraje roli v
jeji propustnosti. Déle se podili na syntéze lipidovych raftl, které jsou potieba pro tiidéni
proteind, apoptézu bun€k a bunécnou signalizaci. Ma funkci prekurzoru vitaminu D,
zlucovych kyselin a steroidnich hormont jako je testosteron, estrogen a progesteron.
Transportni lipoproteiny cholesterolu jsou VLDL (lipoproteiny o velmi nizké hustote),
LDL (lipoproteiny o nizké hustoté) a HDL (lipoproteiny o vysoké hustot¢). Exogenné je
pfijiman potravou a vstiebavan zazivacim traktem. Endogenné je syntetizovan z acetyl
koenzymu A ve vSech buinikach a tkanich lidského téla (s vyjimkou bezjadernych
erytrocytll). Primarné vSak v jatrech, stfevech a reprodukénich organech. (Zarate et al.,
2016)

1.2 Triacylglyceroly

Jedna se o estery glycerolu a mastnych kyselin. Pii jejich tvorbé u savcl se
uplatiiuje pravidlo nendhodné distribuce. To znamend, Ze se na jednotlivé jeho uhliky
preferencné vazi mastné kyseliny. Jejich endogenni syntéza probihd v jatrech, tukové tkani
a tenkém stfevé. Exogenni triacylglyceroly pfijimdme z potravy. V plazmé maji kratky
polocas rozpadu a za fyziologickych podminek jsou triacylglyceroly (TG) z potravy po
dvandcti hodinach odbourany. Jejich hlavni funkci je tvorba energie pro organismus. (Fait
et al., c2008)

1.3  Fosfolipidy

Fosfolipidy jsou estery glycerolu s kyselinou fosfore¢nou. Mezi nejvyznamnéjsi
fosfolipidy v plazmé patii fosfatidylcholin. Ten je nejrozsifenéjSim fosfolipidem a tvofi
vyznamnou strukturni slozku biologickych membran. Dal§im dilezitym fosfolipidem je
sfingomyelin, ktery tvoii soucast bilé hmoty mozkové a myelinovych pochev perifernich
nervi. (Fait et al., c2008)



1.4 Mastné kyseliny

Mastné kyseliny (MK) délime podle vyskytu dvojné vazby na nasycené (nemaji
dvojnou vazbu) a nenasycené (maji dvojnou vazbu). Nenasycené¢ potom délime podle
poctu dvojnych vazeb na mononenasycené a polynenasycené. Nékteré polynenasycené
mastné kyseliny jsou pro lidsky organizmus esenciadlni. To znamend, Ze jsou pro nas
organismus nezbytné a zaroven si je na§ organismus neumi syntetizovat a je odkdzan na
jejich exogenni pfijem. Za zminku stoji také transmastné kyseliny, které¢ se vyskytuji v
tucich prezvykavcl, castecné ztuzenych tucich a nemalé mnozstvi vznikd nevhodnou
tepelnou upravou pokrmt smazenim. Jejich zvySend konzumace zvysuje hladinu TG a
LDL cholesterolu v plazm¢ a ma negativni vliv na kardiovaskularni systém. Spolecné s
nasycenymi mastnymi kyselinami pfedstavuje jejich nadmérna konzumace zvysené riziko
aterosklerdzy a dyslipidemie. (Tvrzicka et al., 2011)

V plazmé se MK vyskytuji jako prosté mastné kyseliny nebo v esterifikované
formé¢ s glycerolem ¢i cholesterolem. V tukové tkani se vyskytuji ve formé
triacylglyceroli. K jejich uvolnovani z tukG dochazi pii lipolyze, po které jsou
transportovany pomoci lipoproteini do tkani, kde jsou vyuzity jako zdroj energie nebo re-
esterifikovany za vzniku triacylglyceroli a fosfolipidi. (Tvrzicka et al., 2011)
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2 Lipoproteiny

Lipoproteiny jsou komplexni castice s centrdlnim jadrem obsahujicim estery
cholesterolu a triacylglyceroly. Povrch lipoproteini se sklada =z fosfolipidd,
neesterifikovaného cholesterolu a alespont jedné molekuly apolipoproteinu. Plazmatické
lipoproteiny mohou byt rozdélené podle velikosti, fyzikalnich a chemickych vlastnosti,
slozeni lipida a druhu apolipoproteinti. (Zarate et al., 2016)

Tabulka 1 : Plazmatické lipoproteiny

Trida Chylomikrony | VLDL IDL LDL HDL
Hustota g/ml | 0,94 1,006 1,019 1,063 nad 1,21
Velikost nm | 75-1200 28-75 31 22 7-10
Cholesterol (%) |3 17 41 59 38-43
Triacylglyceroly (%) | 88 56 32 7 6-7
Fosfolipidy (%) |9 19 27 28 41-42
Proteiny (%) 1-2 10 18 25 40-55

(Ceska, 2012)

2.1 Apolipoproteiny

Aby lipoproteiny mohly vzniknout a spravné fungovat, je zapotiebi mensich ¢astic,
které se nazyvaji apolipoproteiny. Ty maji ¢tyti hlavni funkce.

e Strukturni funkce
e Funkce ligandu lipoproteinovych receptort
e Ridi formaci lipoproteint

e Slouzi jako aktivatory nebo inhibitory enzymi zapojenych do metabolismu
lipoproteinti

vvvvvv

HDL a aktivator lecitin: cholesterolacyltransferdza (LCAT). Apo B-48, hlavni strukturni
apolipoprotein chylomikronti a chylomikronovych remnant. Apo B-100, hlavni strukturni
protein VLDL, IDL (lipoproteiny o intermedialni hustoté) a LDL c¢astic a ligand LDL
receptorti. Apolipoprotein (a) je syntetizovan v jatrech a jeho vysoka hladina je spojovana
se zvySenym rizikem aterosklerdzy. (Kraml, 2008)

2.2 Chylomikrony

Chylomikrony jsou velké castice bohaté na triacylglyceroly. Jejich funkci je
transport triacylglycerol a cholesterolu z potravy do perifernich tkani a jater. Velikost
chylomikronli zavisi na mnozstvi pfijatého tuku v potrave. Potrava bohatd na tuky povede
ke vzniku velkych chylomikront. Naopak v dob¢ ptistu nebo hladovéni jsou tyto Castice
mensi a obsahuji méné triacylglyceroll. (Kraml, 2008)
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2.3 VLDL aIDL

VLDL castice se tvoti v jatrech a slouzi jako transportni lipoproteiny pro endogenni
triacylglyceroly. Ty dopravuje z jater do perifernich tkdni. Podobn¢ jako u chylomikront
ovlivituje pocet dostupnych triacylglyceroli velikost VLDL castic. Odebirani
triacylglycerolti z VLDL svalovou a tukovou tkdni mé za nasledek vznik VLDL remnantt
a IDL castic. Ty jsou bohaté na cholesterol. (Fait et al., c2008)

24 LDL

LDL lipoproteiny jsou produkty metabolismu VLDL a IDL ¢astic, obsahuji nejveétsi
mnozstvi cholesterolu ze vSech lipoproteini. Nadbytek malych, denznich LDL castic je
pozorovan v souvislosti s hypertriacylglycémii, nizkym obsahem HDL v plazmé¢, obezitou,
diabetem druhého typu, metabolickym syndromem a zanétlivymi nebo infekénimi stavy.
Tyto malé denzni LDL ¢éstice jsou povazovany za vice aterogenni nez velké LDL castice.
V plazmé jsou obsazeny delSi dobu, protoze maji snizenou afinitu k LDL receptortim.
Snadnéji oxiduji, vstupuji a ukladaji se do cévni stény. (Luo et al., 2020)

Tabulka 2: Rozdéleni LDL

Trida Velikost Denzita Aterogenni potencial
LDL-I 26-27,5 nm 1,02-1,03 kg/l 0

LDL-II 25-26 nm 1,03-1,04 kg/I +-

LDL-III 25 nm 1,04-1,06 kg/1 +++

(Ceska, 2012)

2.5 HDL

Tyto lipoproteiny hraji dilleZitou roli v reverznim transportu cholesterolu z okolnich
tkani do jater. To je jeden z mechanismi, kterym HDL muze pusobit antiaterogenné. Déle
schopnosti inhibovat aterosklerézu. HDL ¢&astice jsou bohaté na cholesterol a fosfolipidy.
(Kraml, 2008)

2.6 Lipoprotein (a)

Lp (a) se sklada z LDL molekuly a unikéatniho apolipoproteinu (a). Ten je pfipojen
k apo B-100 LDL castici Rychlost jeho produkce (a tim i plazmaticka hladina) je
regulovana geneticky. ZvySena hladina Lp (a) v plazmé je spojovéana se zvySenym rizikem
ateroskler6zy. Terapie, které zrychluji clearance LDL ¢astic a snizuji jejich hladinu v
plazmé¢, nemaji vliv na hladinu Lp (a). Zda se, Ze ledviny hraji roli pii Lp (a) clearance,
nebot’ pfi onemocnéni ledvin dochédzi ke zpomaleni clearance a zvySeni Lp (a) hladiny.
(Feingold et al., 2018)
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3 Metabolismus plazmatickych lipid

Porozuméni metabolismu plazmatickych lipidi je velmi dulezité pro pochopeni
priciny dyslipidemii a jejich naslednou uspéSnou 1éCbu a prevenci. Pravé poruchy
metabolismu plazmatickych lipidii maji za nasledek dyslipidemii a s ni spojené riziko
ateroskler6zy a KVO (kardiovaskularni onemocnéni). Na metabolickych procesech téchto
lipidl se podili receptory, enzymy a transportni proteiny. Nejvyznamnéj$im transportnim
proteinem je cholesteryl ester transfer protein (CETP). Ten je syntetizovan v jatrech a v
plazmé zprostfedkovava pienos estert cholesterolu z HDL do VLDL, LDL a chylomikront
a prenos triacylglyceroll z chylomikroni a VLDL do HDL. (Luo et al., 2020)

3.1 Receptory

Mezi dulezité receptory patii LDL receptor. Ten vychytava LDL ¢&astice z cirkulace
a tim ovliviiyje jejich plazmatickou hladinu. Nejvice se vyskytuje v jatrech, gonadach a
nadledvinach. Primérni funkci tohoto receptoru je poskytovat buiice, na jejimz povrchu se
nachdzi, dostatek cholesterolu, ktery slouzi k syntéze membran, steroidii a u hepatocytti k
produkci zlucovych kyselin. Dal§im dilezitym receptorem je Acetyl-LDL (scavenger)
receptor. Tento receptor se vyskytuje v makrofazich, bunikach hladké svaloviny a endotelu.
Véze na sebe modifikované LDL castice a hraje vyznamnou roli v rozvoji ateroskler6zy.
Pokud je v organismu nedostatek funkénich LDL receptori, je LDL castice
metabolizovédna témito receptory. (Yang et al., 2020)

3.2 Enzymy

K dilezitym enzymim fadime lipoproteinovou lipdzu (LPL). Ta hydrolyzuje
triacylglyceroly (pfenaSené v chylomikronech a VLDL) na mastné kyseliny. Ty pak mohou
byt vyuzity jednotlivymi buitkami. Jaterni lipaza zase zprostiedkovava hydrolyzu
triacylglycerolti a fosfolipidi v IDL, LDL a HDL c¢asticich. To ma za nasledek zmenseni
lipoproteinti. Dal$im daleZitym enzymem je lecitin-cholesterol acyltransferaza (LCAT),
ktery se vytvafi v jatrech. Plsobi jako katalyzator syntézy esterti cholesterolu v HDL
¢asticich. 3-hydroxy-3methyl-glutaryl CoA reduktaza (HMG-CoA) je enzym, ktery
ovliviiuje nitrobunécnou syntézu cholesterolu. Jeho nejvyssi aktivitu pozorujeme u jater,
gonad a nadledvin. HMG-CoA se s LDL receptory podili na regulaci koncentrace
plazmatického cholesterolu. Enzym proprotein convertdza subtilisin/kexin (PCSK9) ma
funkci regulatoru poctu LDL receptort. Jeho defekt mlze byt pfi¢inou familiarni
hypercholesterolemie. (Feingold et al., 2018)

3.3 Absorpce tuki

V tenkém stfevé jsou triacylglyceroly z potravy hydrolyzovany stfevni lipdzou na
volné mastné kyseliny a monoacylglycerol. Nésledné jsou emulgovany a spolecné se
zlucovymi kyselinami, cholesterolem, rostlinnymi steroly a vitaminy vytvaii micely.
Zatimco jedinym zdrojem MK v tenkém stfevé je potrava, zdrojem cholesterolu je
primarné zlu¢ (asi 800-1200 mg cholesterolu denn¢€). Z potravy se vstieba daleko mensi
mnozstvi (okolo 300-500 mg cholesterolu denn¢). Micely jsou poté transportovany do
sttevnich bunék. Z nich mohou byt cholesterol a rostlinné steroly transportovany nazpét do
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lumenu stfev nebo mohou byt konvertovany na estery sterolti pomoci acyl-CoA cholesterol
acyl transferazy (ACAT). Rostlinné steroly nejsou idedlni substraty pro ACAT a
formovani estert z rostlinnych steroli neni tak efektivni jako formovani estert z
zivocisnych sterolll (cholesterol). (Feingold et al., 2018)

3.4 Metabolismus chylomikroni

Ve stfevnich builkdch jsou absorbované mastné kyseliny a monoacylglyceroly
vyuzity na tvorbu triacylglyceroli za puasobeni enzyml. VéEtSina absorbovaného
cholesterolu je esterifikovana pomoci ACAT. Nasledné jsou triacylglyceroly a estery
cholesterolu spojeny do chylomikront. (Fait et al., c2008)

Chylomikrony jsou vyluc¢ovany do lymfy a dopraveny pomoci hrudniho mizovodu
do velkého krevniho ob&hu, kterym putuji do svalovych a tukovych tkani. V téchto tkanich
se syntetizuje LPL, ktera je aktivovana pomoci apo C-II pfenaSené na chylomikronech. To
vede k hydrolyze triacylglycerol z chylomikront a formovani volnych mastnych kyselin,
které mohou byt spotiebovany svalovymi nebo tukovymi buiikami za ucelem tvorby nebo
uchovéani energie. Exprese LPL ve svalové a tukové tkani je regulovana hormonélné
(insulin), stavem vyzivy organismu a pfitomnosti zanéth. (Fait et al., c2008)

Spotfebovanim triacylglycerol témito tkdnémi se vyrazné snizi velikost
chylomikronl, které pak oznacCujeme jako chylomikronové zbytky. Chylomikronové
zbytky jsou nasledné vyc€istény z cirkulace jatry. (Feingold et al., 2018)

3.5 Metabolismus VLDL

VLDL castice vznikaji v jatrech. Jejich funkci je transport endogennich
triacylglyceroli krevnim obéhem do perifernich tkani. Tam dochézi k hydrolyze
triacylglycerolii pomoci LPL a uvolnéni mastnych kyselin. Vysoka hladina chylomikron
muze inhibovat clearance VLDL. Odstranéni triacylglycerolli z VLDL ma za nasledek
formovani remnantt VLDL a IDL. Ty jsou bohaté zejména na estery cholesterolu.
Podobné jako remnanty chylomikronid jsou remnanty VLDL a IDL odstranény z ob&hu
jatry. Zbylé apolipoproteiny jsou pievedeny do jinych lipoproteinti a dochézi k formovani
LDL. (Feingold et al., 2018)

3.6 Metabolismus LDL

Hladina LDL v plazmé je urCovana rychlosti jejich produkce a rychlosti jejich
clearance. Oba dva procesy jsou regulovany LDL receptory v jatrech. Vysokd aktivita
receptoru vede ke sniZzené produkci LDL. AZ 70 % cirkulujicich LDL je odbourano
endocytézou navozenou jaternim LDL receptorem. Zbylé castice jsou odebrany
extrahepatickou tkani. ZvySeni poctu jaternich LDL receptord zvySuje clearance LDL
¢astic a vede ke sniZeni hladiny LDL v plazmé. SniZeni poctu jaternich LDL receptort
zpomaluje clearance LDL castic a vede ke zvySeni hladiny LDL v plazmé¢. (Zarate et al.,
2016)
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3.7 Metabolismus HDL

HDL castice vznika tak, ze se na apo A-I navéazi fosfolipidy a cholesterol z
hepatocyti. Aby bylo mozné vytvoiit vyspélou, velkou HDL castici, je potieba, aby byl
volny cholesterol z jejiho povrchu esterifikovan a transportovan do jejiho jadra. Pri
esterifikaci cholesterolu hraje nezastupitelnou roli LCAT. I kdyz z pocatku HDL ziskava
cholesterol a fosfolipidy z jater a ze stiev, HDL také muze ziskévat lipidy z dalSich tkani a
lipoproteint. Lipazy a transferdzy hraji dilezitou roli v ur€ovani velikosti a slozeni HDL
castic. (Luo et al., 2020)

Estery cholesterolu mohou byt z jadra HDL transportovany do lipoproteind, které
obsahuji apo B, vyménou za triacylglyceroly. Tento ptenos zprostfedkovava CEPT a ma za
nasledek obohaceni HDL o triacylglyceroly. HDL priméarné dodévaji cholesterol z tkani do
jater. Absorpce HDL cholesterolu jatry je zprostfedkovana SRB1 (Scavenger Receptor
Class B Type 1), ktery podporuje selektivni absorpci cholesterolu z HDL. Zbylda HDL
castice (bez cholesterolu) je nasledné vypusténa zpét do cirkulace. (Luo et al., 2020)

3.8 Obraceny transport cholesterolu

Tkéan¢ ziskavaji cholesterol jeho absorpci z cirkulujicich lipoproteini nebo jeho
syntézou. Bunky, které syntetizuji steroidni hormony, vyuzivaji cholesterol na syntézu
glukokortikoidt, estrogenu, testosteronu a dalSich. Stfevni butiky, sebocyty a keratinocyty
zase mohou sekretovat cholesterol do lumen stiev nebo na povrch klze, a tak jej
eliminovat. Vé&tSina bun¢k vSak nema mechanismy pro katabolismus cholesterolu. Aby
byly schopné sniZit svilij cholesterolovy obsah, jsou zapojené¢ do obracené¢ho transportu
cholesterolu. Cholesterol je z bunck do zralych HDL &astic transportovan pomoci
transportnich proteinti. Pasivni difuze plazmatickou membranou bun€k muze také hrat roli
pii jeho presunu z buniky do HDL ¢astice. Na regulaci hladiny nitrobuné&ného cholesterolu
se podili LDL receptory a transportni proteiny. (Yang et al., 2020)
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4  Ateroskleroza

Ateroskler6za je definovana jako chronické onemocnéni cévni intimy s akumulaci
cholesterolu, fibrozni tkané a krevnich komponentl doprovazené zanétlivymi procesy a
zménami v medii cévy. Jednd se o nejéastéjsi pric¢inu KVO. Nelécena ateroskleroza vede k
ischemiim a tepennym vydutim. Ischemie vznika na podklad¢ patologického zuZeni nebo
ucpani vyzivné cévy zveétsujicim se ateromovym platem, krvacenim do ateromového platu
¢i trombdzou nad platem. Prikladem ischemii jsou angina pectoris a ischemicka choroba
dolnich koncetin. Aneuryzma se vyskytuje nejcastéji v bfisni aorté. Pokud dojde k
prasknuti aneuryzmatu, miize dojit ke smrtelnému krvaceni zvlasté v piipad¢ velkych cév.
Etiopatogeneze aterosklerdzy je multifaktorialni a moznych rizikovych faktort je mnoho.
Pokud je pfitomnych vice rizikovych faktorli, pak se jejich ucinek nescitd, ale nésobi.
(Santos et al., 2008)

Do neovlivnitelnych rizikovych faktori patfi:

Vek: Ateroskler6za nevznikd ze dne na den. Nez se projevi, progreduje v
organismu dlouhé roky. Se vzristajicim vékem tedy vzrlstd riziko jeji
manifestace.

Pohlavi: Muzi maji vyrazné¢ vyssi riziko aterosklerézy nez Zeny do
menopauzy. Po menopauze se riziko u Zen zvySuje diky nedostatku
estrogend. Ty totiz maji vliv na hladinu HDL a plsobi tak
kardioprotektivné.

Ptitomnost nebo prodélani kardiovaskuldrniho onemocnéni v mladsim veéku
u prvostupniového piibuzného a geneticka predispozice v rodinég.

Ovlivnitelnych rizikovych faktori existuji pfinejmensim desitky. Mezi

wev

Dyslipidemie: Z dosavadnich studii vyplivda, Ze zvySend hladina
cholesterolu (zejména LDL), zvySend hladina triacylglycerolli a snizena
hladina HDL v plazmé pfedstavuji vysoké riziko vzniku a rozvoje KVO.
Nove¢ se bere v potaz i hladina Lp (a), apo B nebo aterogenni index plazmy.
Tento index se vypocitd vydélenim celkového plazmatického cholesterolu
HDL cholesterolem. Aterogenni index by mél byt vzdy < 5,0.

Tabulka 3: Normy plazmatickych hladin HDL, LDL a TG u zdravé populace

Celkovy cholesterol <5 mmol/l

LDL cholesterol 1,2 — 3,0 mmol/l
HDL u muze 1,0 — 2,10 mmol/l
HDL u Zeny 1,2 — 2,70 mmol/l
TG 0,5 - 1,70 mmol/l

(Zlatohlavek, [2017])
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Tabulka 4: Cilové hodnoty lipidogramu podle stupné¢ kardiovaskularniho rizika

Nizké riziko | Stiedni riziko | Vysoké riziko Veh;nilZi\;(};soke
LDL (mmol/l) <3,0 <2,6 <18 <14
Non HDL (mmol/l/) <34 <2,6 <22
Apo B (g/) 1 <0,8 <0,65
(Zlatohlavek, 2019)
e Arteridlni  hypertenze: Velmi zavazny rizikovy faktor  vSech

kardiovaskularnich onemocnéni.

Koufeni cigaret: To prokazatelné zvySuje vyskyt ischemii a Gmrtnost na
KVO.

Diabetes mellitus: Zde se setkavame s inzulinovou rezistenci, poruchami
glukézové tolerance a naruSenym metabolismem lipidd. VSechny tyto
patologické stavy vedou k pfed¢asné manifestaci aterosklerozy.

Metabolicky syndrom: V piipadé metabolického syndromu se kombinuje

inzulinovd rezistence, centralni obezita, arteridlni hypertenze a

dyslipidemie.

Nedostatecnd fyzickd aktivita: Spole¢né se sedavym typem zaméstnani
pfedstavuje nedostatek fyzické aktivity riziko pro KVO obecné. Pro
zdravotni stav jedince je lepSi byt fyzicky zdatny s nadvahou, nez byt
hubeny bez fyzické kondice.

Obezita: Tento rizikovy faktor ma vliv na rozvoj arteridlni hypertenze,
dyslipidemie a ischemické choroby srdce. DlleZitym faktorem je u obezity
rozloZeni télesného tuku. Nahromadéni tuku v abdomindlni oblasti
predstavuje nejvétsi riziko.

Ve vysoké mife se u ovlivnitelnych faktorti uplatiuji vliv vnéjSiho prostiedi a
zivotni styl. Snad s vyjimkou koufeni a nedostate¢né fyzické aktivity maji stravovaci
navyky a dieta dopad na vSechny hlavni ovlivnitelné rizikové faktory. Proto je dietni
terapie spolu s reZimovymi opatfenimi nedilnou soucasti 1écby a prevence aterosklerdzy,
dyslipidemie a KVO. (Santos et al., 2008)
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5 Dyslipidemie

Poruchy metabolismu lipidu patii mezi nejcastéji se vyskytujici ovlivnitelné faktory
aterosklerézy. Casto se setkame také s pojmem hyperlipoproteinemie (hyperlipidemie).
Tento termin ale zcela nevystihuje vSechna tato onemocnéni. O hyperlipidemii mizeme
hovoftit v ptfipadech, kdy pouze stoupaji koncentrace plazmatickych lipidi. V mnoha
ptipadech dochéazi vSak i k poklesu hladin nékterych lipidovych frakci. Proto se dnes
vSechny poruchy metabolismu lipidii souhrnné oznacuji jako dyslipidemie. Nejcastéji se
setkdvame s hypercholesterolemii, ta je charakteristicka zvysSenim hladiny cirkulujiciho
cholesterolu. Déle se setkame s hypertriacylglycerolemii. U té je zase zvySena plazmaticka
hladina VLDL ¢&astic. Dyslipidemie se mulze také projevit snizenim hladiny HDL
cholesterolu v krvi. To vnimame jako negativni, protoze podle dosavadnich poznatkii ma
HDL cholesterol v krvi kardioprotektivni ucinky a jeho snizenid hladina mtze vést k
rozvoji aterosklerézy a KVO. Dyslipidemie pak dale délime podle pficiny na primarni,
geneticky podminéné a na sekundarni, vznikajici na podkladé jinych onemocnéni. (Mata et
al., 2014)

5.1 Primarni dyslipidemie
5.1.1 Familiarni hypercholesterolemie

Familiarni hypercholesterolemie (FH) je autozomalné dominantni onemocnéni.
Jeho podstatou je defekt funkce LDL receptoru zapfi¢inény riznymi mutacemi. Jedinci s
timto defektem bud’ netvoii zddné LDL receptory nebo je tvofi, avSak tyto receptory
nejsou poté transportovany na povrch builky a nemohou se uplatnit v metabolismu
lipoproteint. Dal§im moZznym defektem je poruSeni vazby mezi lipoproteinovou ¢astici a
LDL receptorem. (Ceska, 2015)

Dtsledkem téchto poruch je zvySend plazmatickd koncentrace LDL cholesterolu v
plazmé. Pro FH je typickym laboratornim ndlezem izolovand zvySena hladina LDL
cholesterolu v plazmé, pii normalni nebo lehce zvySené hlading triglyceridi. Akcelerovana
projevovat ICHS (ischemickd choroba srdce) a ischemicka choroba dolnich koncetin.
(Ceska, 2015)

FH se vyskytuje v homozygotni a heterozygotni formé. Homozygotni FH pacienti
jsou té€zce postizeni od détstvi. ICHS se u nich projevuje v nizkém véku a vétSina z nich
umira na AIM (Akutni infarkt myokardu) do 20 let Zivota. Klinickymi viditelnymi projevy
této formy jsou kozni a Slachové xantomy. Heterozygotni forma FH se nemusi dlouhou
dobu projevovat zevnimi symptomy. Casto se manifestuje okolo 30. roku Zivota arcus
senilis corneae, xanthelasma palpebrarum nebo §lachova xantomatédza. (Ceska, 2015)

Lécba FH je velice obtiznd. U velkého poctu nemocnych se nedaii dosahnout
cilovych hodnot cholesterolu a LDL cholesterolu. Nemocni reaguji na dietni opatfeni
poklesem cholesterolu maximalné o 5 %, coz je u vétSiny z nich zcela nedostatecné. Proto
je velka ¢ast nemocnych odkazana na farmakoterapii. (Ceska, 2015)
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5.1.2 Familiarni defekt Apo B-100

Jak nazev napovida, pfi¢inou onemocnéni je porucha na apo B ¢astici. Ta zabraiuje
navazani LDL ¢astice na LDL receptor. To vede k hromadéni LDL cholesterolu v plazmé a
naslednému zvySeni hladiny celkového plazmatického cholesterolu a vzniku
hypercholesterolemie. Klinicky obraz onemocnéni je velmi podobny klinickému obrazu
FH. Manifestuje se xantomatoza, pied¢asny rozvoj ICHS a aterosklerozy. (Ceska, 2002)

5.1.3 PCSK9

Mutace genu pro PCSK9 =zvysujici jeho aktivitu také zvySuje koncentraci
cholesterolu v plazmé. Blokuje se recyklace LDL receptorii, dochdzi ke sniZzeni poctu
téchto receptorit na povrchu builky a to vede ke sniZzené clearance LDL cholesterolu z
plazmy. (Ceska, 2012)

5.1.4 Polygenni hypercholesterolemie

Pokud je koncentrace plazmatického cholesterolu ovliviiovdna negativnimi
genetickymi faktory a negativnimi faktory vnéjsiho prostfedi do takové miry, Ze se u
jedince projevi hypercholesterolemie, hovoii se o polygenni hypercholesterolemii. Ta se
projevuje mirnym zvySenim plazmatického cholesterolu (obvykle do 8 mmol/litr). Toto
onemocnéni je spojovano s vyssim vyskytem ICHS. Statiny nebo eventualné pryskyfice
jsou vyuzivany k terapii tohoto onemocnéni. (Ceska, 2002)

5.1.5 Familiarni kombinovand hyperlipidemie

Familidrni kombinovand hyperlipidemie (FKH) je nejcastéjsi geneticky
determinovanou poruchou metabolismu tukd. Osoby s timto onemocnénim maji vysoké
riziko vzniku KVO. Tato nemoc se projevuje zvySenou hladinou cholesterolu nebo
triacylglyceroli (nebo obojim najednou) v plazmé. V jedné piibuzenské linii mohou
vznikat rizné lipoproteinové fenotypy. Bézné se setkdme se zvySenou hladinou
apolipoproteinu B, VLDL a LDL d&astic v plazmé. Pfi¢inou FKH je zejména zvySena
syntéza apolipoproteinu B v jatrech, ta je doprovdzena zvySenou produkci VLDL a
aterogennich malych denznich LDL. Velmi casto se FKH projevuje u jedinci s
abdomindlnim typem obezity, onemocnénim diabetes mellitus druhého typu a s arteridlni
hypertenzi. Vhodnym zpiisobem 1éCby je dietni terapie nebo farmakologicka l1écba statiny,
kyselinou nikotinovou, fibraty, nebo kombinaci fibrati a statind. (Mata et al., 2014)

5.1.6 Familiarni dysbetalipoproteinemie

Familiarni dysbetalipoproteinemie také znama jako hyperlipoproteinémie typu III
(HLP typ III) je vrozenou poruchou metabolismu lipidi. M4 pficinu v defektu genu pro
apolipoprotein E. Tento apolipoprotein se uplatituje pfi clearance lipoproteinovych ¢astic
bohatych na triacylglyceroly. Jedna se o polymorfni protein vyskytujici se ve tfech
hlavnich izoforméch. Nejcastéji se setkdme s izoformou apo E3, poté s apo E4. Treti
varianta apo E2 ma zlomkovou afinitu k receptorim pro lipoproteinové Castice v jatrech.
Vysoka hladina cholesterolu a triacylglycerolti v plazmé je typickym jevem této poruchy.
Pti této poruse se navic tvoii patologicky lipoprotein beta VLDL. (Kraml, 2008)
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V zavislosti na genetické mutaci apolipoproteinu E se tato nemoc mlize piendset jak
3. Ta postihuje hlavné periferni tepny, pozorujeme ji ale i v koronarnim tecisti. Klinicky
viditelnymi projevy jsou xantomatdzy. Jak tuberdzni, tak tuberoeruptivni xantomy s
predilekéni lokalizaci na loktech, hyzdich a kolenou. Specifickou xantomatézou HLP typu
III je xanthoma striatum palmare. Ta se projevuje jako nazloutlé zbarveni meziprstnich a
dlanovych ryh. Toto onemocnéni byvd doprovazeno obezitou, arteridlni hypertenzi,
poruchami gluk6zové tolerance nebo DM (diabetes mellitus) 2. typu. (Kraml, 2008)

5.1.7 Familiarni hyperlipoproteinemie typ 1

Familidrni hyperlipoproteinemie typu I (HLP typ I) popisuje nejméné tii rizné
poruchy metabolismu lipidd se shodnym zobrazenim fenotypu. Mlize popisovat deficit
lipoproteinové lipazy, deficit apo C-II (kofaktor pottebny k aktivaci lipoproteinové lipazy),
nebo se milZze jednat o pfitomnost inhibitoru lipoproteinové lipazy. Tyto poruchy se projevi
hyperchylomikronemii. Jsou zde typick¢é abdomindlni koliky, hepatomegalie,
splenomegalie a Casto se vyskytujici pankreatitidy. U poloviny pfipadli se projevuje

vvvvv

byvaji prvnim ptiznakem onemocnéni. (Ceska, 2012)

Terapie se sklada z diety s omezenim vSech tuk (jak zivocisnych tak rostlinnych).
Pfirozené tuky nahrazujeme umélymi, které obsahuji mastné kyseliny se stiedné¢ dlouhymi
fetézci. Lécba medikamenty neni G€innd. Fibraty nezndmym zptisobem inhibuji rezidudlni
aktivitu lipoproteinové lipazy. To vede k naslednému zvySeni hladiny triglyceridt v séru a
manifestaci abdomindlnich kolik. Proto jsou fibrdty u tohoto onemocnéni
kontraindikovany. (Ceska, 2012)

5.1.8 Familiarni hypertriglyceridemie

Jednd se o autozomalné¢ dominantné dédi€né onemocnéni. Pfi normalni hladiné
cholesterolu nachazime mirnou hypertriglyceridemii do 6 mmol/litr. Spole¢né se zvySenou
koncentraci VLDL v plazmé nalézdme snizenou hladinu HDL cholesterolu. U rodin s
familiarni hypertriglyceridemii (FHTG) je umrtnost na AIM dvakrat vyssi neZ v populaci s
normalni lipidemii. Také vyskyt aterosklerozy tepen dolnich koncetin, ktery se projevuje
jako ischemicka choroba, je u téchto jedincii vyssi. Jedinci s FHTG maji problémy s
glukézovou toleranci a ve vys$§im veéku u nich lze pozorovat rozvoj nemoci diabetes
mellitus 2. typu. (Ceska, 2012)

Dietni 1é¢ba je hlavnim zplisobem terapie onemocnéni. Omezuji se tuky a
sacharidy. Velky vliv ma Casto také kompletni zména Zivotospravy. Alkohol jako takovy je
pfisné zakazan. Po normalizaci vahy a dodrZovani zasad raciondlni Zivotospravy se u velké
¢asti jedinci podaii dosdhnout normovych hodnot lipidii a lipoproteinli v plazmé.
Vhodnymi hypolipidemiky pfi terapii FHTG jsou fibraty nebo niacin. (Ceska, 2012)
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5.1.9 Familiarni hyperlipoproteinemie typ V

Vyrazna hypercholesterolemie a hypertriglyceridemie jsou charakteristické pro
familiarni HLP typu V. Mezi klinické projevy tohoto onemocnéni patii eruptivni
xantomatdza s vyskytem na zadech, hyzdich, stehnech nebo pazich. Dale opakujici se
ataky akutni pankreatitidy, u kterych je nebezpeci, Ze mohou zpisobit chronickou
insuficienci zevn¢ sekretické funkce slinivky bfisni. Diabetes mellitus 2. typu, obezita,
steatdza jater a hepatomegalie jsou Gastymi nalezy pii tomto onemocnéni. (Ceska, 2012)

Velka c¢ast jedincii s timto onemocnénim je obéznich a pravidelné konzumuje
alkohol. Z téchto faktl je tfeba pfi terapii vychéazet. Nanestésti bez fadné zivotospravy,
vhodného dietniho opatieni a redukce hmotnosti neni zddné farmakologicka 1écba tspésna.
Vhodnymi hypolipidemiky jsou fibraty nebo statiny. Velmi Casto se také setkdme s jejich
kombinaci. (Ceska, 2012)
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5.2 Sekundarni dyslipidemie

Tyto poruchy metabolismu lipidi vznikaji na podklad¢ jiného onemocnéni ¢i
patologickych stavil. Casto se s nimi setkime u DM 1. i 2. typu, metabolického syndromu,
chronické rendlni insuficience, nefrotického syndromu, cholestdze ¢i hypotyreoze. Také
nadmérnd konzumace alkoholu vede k poruse metabolismu lipidii. Charakteristicky se pfi
ni zvySuje koncentrace VLDL a snizuje hladina HDL. Dyslipidemie se nevyhyba ani
psychickému onemocnéni anorexia nervosa. Patologickou snahou o hubnuti si jedinci s
timto onemocnénim zapfic¢iiuji (mimo jiné zdvazné problémy) hypercholesterolemii. Za
zminku stoji dyslipidemie vznikla pii téhotenstvi. V té€hotenstvi ma vétSina Zen mirné
zvysenou hladinu triacylglyceroli v obdobi tietiho trimestru. Koncentrace VLDL a LDL
také mirn€ stoupaji od prvniho do tietiho trimestru. Lécba sekundarnich dyslipidemii je
zavisla na lé€bé jejich primdrnich pficin. Vymizi po UspéSném vyléeni primérniho
onemocnéni nebo po skonceni té¢hotenstvi. (Vargova et al., 2012)

5.2.1 Dpyslipidemie u onemocnéni stitné Zlazy

Tyreopatie je jedna z nejcastéjsich pricin sekundarni dyslipidemie a Casto se stava,
ze zména koncentraci krevnich lipidi upozorni na poruchu §titné zlazy pti screeningovych
prohlidkéch. Dyslipidemie se zde manifestuje hypercholesterolemii se zvySenou hladinou
LDL v plazmé&. Pfi nedostatku tyreoidnich hormont se snizuje katabolismus LDL castic a
snizuje se clearance LDL castic za sniZzeni poctu LDL receptori v jatrech. Koncentrace
HDL cholesterolu byva nezménénd nebo mirné zvysSena. (Vargova et al., 2012)

5.2.2 Dyslipidemie u onemocnéni ledvin

Jedinci s chronickym onemocnénim ledvin (CKD) jsou ve skupiné s velmi
vysokym rizikem KVO a ve zvySené mife umiraji na jejich nasledky. Hemodialyza (HD)
nahrazuje exkre¢ni funkci ledvin a je u pacient s termindlnim selhanim ledvin (ESRD)
zivotn¢ dulezita. Prispiva ale ke zvySenému oxidacnimu stresu, chronické zanétlivé
odpovédi a progresi aterosklerotickych zmén. (Dusejovska et al., 2020)

U jedinct s ESRD se vyskytuje jak primarni, tak sekundarni dyslipidemie. Pacienti
dochézejici dlouhodobé na HD maji zvySené Lp (a), VLDL a IDL. Naopak hladina HDL
byva snizend a hladina LDL je lehce snizend nebo normalni s vysokym poc¢tem malych
denznich ¢astic. Neméni se ale jen hladiny lipoproteint, také koncentrace jednotlivych
apolipoproteint jsou jiné. Dalsi zménou metabolismu lipoproteind jsou modifikace HDL
¢astic. U jedincii v PDL jsou kardioprotektivni funkce HDL narusené. Dysfunkéni HDL
Castice jsou ve zvySené mife odpovédné za oxidaci fosfolipidii, akumulaci sérového
amyloidu A a CRP. Dochazi ke snizeni schopnosti HDL vézat cholesterol v perifernich
tkdnich a snizeni efektivity reverzniho transportu cholesterolu. (DuSejovska et al., 2020)

Pti nefrotickém syndromu dochézi ke zvySeni hladiny LDL v plazmé. To je
zpusobené zvySenou produkci VLDL v tukové tkani. (zfeymé& v dasledku zmén viskozity a
osmotického tlaku krve pii hypoalbuminemii). Nasledné se zvySuje produkce LDL i HDL
¢astic. HDL c¢astice ale unikaji moci z téla ven, a tak jejich zvySenou produkci z krve
neregistrujeme. (DuSejovska et al., 2020)
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Rezimovéa opatieni jsou u vétSiny pacientli omezend, kvili ¢astym komorbiditdm a
predializa¢ni dieté jde dieta s omezenim lipidd do pozadi. Fyzicka aktivita je také velmi
Casto znemoznéna (dusnost, slabost, kiece, bolesti kloubll). Vhodnymi farmaky jsou
statiny, ezetimib, inhibitory PCSK9 ¢i kombinacni 1écba statin/ezetimib. (Dusejovska et
al., 2020)

5.2.3 Dpyslipidemie pii onemocnéni jater a Zlucovych cest.

Jatra a zluc tvoii dilezitou soucéast metabolismu lipida. U chronické cholestazy se
setkdme se zvySenou koncentraci LDL a HDL ¢astic v plazmé. Mortalita na KVO se u
téchto jedincli nezvySuje (pravdépodobné diky ucinkim zvysené lipidové frakce HDL).
Poskozeni jaternich bun¢k ma za nasledek hypertriacylglycerolemii a produkci defektnich
apolipoproteint a lipoproteini VLDL, LDL a HDL. (Vargova et al., 2012)

5.2.4 Diabetes mellitus, metabolicky syndrom a dyslipidemie

Metabolicky syndrom a DM 2. typu jsou onemocnéni doprovazené
hypertriglyceridemii a zvySenou hladinou VLDL v plazmé. Inzulinorezistence bunék
zapticifluje vysokou utilizaci tuku. Produkce VLDL stoupd a konverze z VLDL na LDL
klesa. Snizena je také aktivita lipazy a clearance triglycerida a chylomikronti. Ojedinéle se
u metabolického syndromu muiize objevit hypercholesterolemie. Naopak ¢asto dochazi ke
snizeni hladiny HDL a ke zvyseni poc¢tu malych denznich LDL &astic. Tyto odchylky jsou
zvlast’ patrné u Spatné kompenzovanych diabetiki 2. typu. Komplikace metabolického
syndromu 1 DM 2. typu stoupaji s vékem. (Hirano, 2018)

U pacient s DM 1. typu pii adekvatni kompenzaci nedochazi k projevim
dyslipidemie. Naopak pi1 dekompenzaci s inzulinovym deficitem a ketoacidéze dochazi k
hypertriacylglycerolemii, elevaci hladiny LDL a snizeni hladiny HDL. Nasledna
rekompenzace vede k relativné rychlé tpravé hladiny VLDL, av8ak hladiny HDL 1 LDL se
méni pomaleji. Proto pii kratkodobé dekompenzaci dochazi jen ke zvySeni hladiny VLDL.
(Hirano, 2018)

Pro uspésnou 1écbu je dilezity vliv dietnich a rezimovych opatieni se zaméfenim na
redukci kalorického pfijmu, omezeni alkoholu a zvySeni fyzické aktivity. Dieta a rezimova
opatfeni by mély vést k postupné kompenzaci DM, normalizaci hladiny plazmatickych
lipidti a v ptipadech metabolického syndromu a obezity 1 k redukci hmotnosti a snizeni
obvodu pasu. Pfi neuspéchu zahajujeme farmakologickou 1écbu hypolipidemiky. Vhodnou
volbou jsou fibraty, statiny nebo jejich kombinace. (Hirano, 2018)
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6 Farmakologicka 1é¢ba dyslipidemie

Farmakologickou lécbu mizeme délit na dvé skupiny. Na mono terapii jednim
hypolipidemikem nebo na kombinac¢ni terapii dvéma nebo i vice hypolipidemiky. Vyhody
kombinac¢ni 1écby jsou zvySeni hypolipidemického ucinku terapie a eliminace nckterych
nepiiznivych uc€inki jednotlivych hypolipidemik. Do nevyhod kombinaéni 1écby pocitame
specifické komplikace zv1asté pti kombinaci statin/niacin nebo statin/fibrat. (Nozue, 2017)

6.1 Statiny

Jedna se o blokatory enzymu (HMG-CoA-reduktizy) nutného pro biosyntézu
cholesterolu. Statiny jsou analogi¢ti HMG-CoA a tak kompetitivné zabiraji jeji vazebné
misto na HMG-CoA- reduktaze. Diky relativnimu nedostatku cholesterolu se stimuluje
transkripce genu pro LDL receptor, zvySuje se exprese genu PCSK9 a hladina cirkulujicich
PCSKO. Déle vede zvysena exprese LDL receptort k zvySené clearance LDL a IDL ¢astic.
Lécba statiny vede k obnové vasodilatacnich, antiagregacnich a antitrombotickych funkci
endotelu cév a ma antiinflamatorni ucinek, ktery se projevuje zejména sniZzenim C-
reaktivniho proteinu (CRP). Vyrazné pfispiva ke stabilizaci ateromovych plati. Dale
pusobi antitromboticky a napomahé snizovat oxida¢ni stres. Statiny indikujeme zejména
pfi hypercholesterolemii, familiarni dysbetalipoproteinemii a familidrni kombinované
hyperlipidemii. (Nozue, 2017)

6.2 Fibraty

Fibraty jsou béZzné¢ piedepisovana hypolipidemika. Aktivuji peroxisome
proliferator-activated receptors (PPARs). Tyto receptory se nachazeji v jadru bunék, kde
hraji roli pfi buné&ném déleni, vyvoji a metabolismu sacharidd, proteint a lipida. Aktivaci
PPARs fibraty snizuji plazmatickou hladinu triglyceridt pfiblizn€ o 30 - 50 %. Navic se
zvySuje hladina HDL cholesterolu v plazmé o 5 - 15 %. DalSim efektem fibratd je
snizovani tvorby aterogennich malych denznich LDL ¢astic. Fibraty indikujeme u
primarnich hypertriacylglycerolemiich a dysbetalipoproteinemiich, u sekundéarnich
dyslipidemiich pfi metabolickém syndromu a DM 2. typu. V piipadé¢ kombinované
hyperlipidemie se podavaji vétSinou v kombinaci se statiny. (Nozue, 2017)

6.3 Ezetimib

Ezetimib funguje jako potentni inhibitor absorpce cholesterolu ze Zluce a potravy.
Blokuje ptenaSec sterolti, ktery je nutny pro absorpci fytosterolu a cholesterolu. To vede ke
zvySené jaterni expresi LDL receptoru, kterd vyulsti ve zvySeni clearance LDL castic a
sniZeni plazmatické hladiny LDL pfiblizn€ o 21 - 23 %. Terapie touto latkou spole¢né se
statiny zveda plazmatickou hladinu PCSK9 vice nezZ jen samotna terapie statiny. Proto tuto
latku podavame v piipadech, kdy samotné statiny nestaci na to, aby u pacienta bylo
dosazeno pozadované hladiny LDL ¢astic v plazmé. Samotny ezetimib indikujeme hlavné
pii intoleranci statinil a je mozné jej také kombinovat s fibraty. (Kataoka et al., 2017)
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6.4 Inhibitory PCSK9

Inhibitory PCSK9 jsou latky, které blokuji enzym PCSK9. Blokovani tohoto
enzymu zabranuje degradaci LDL receptorti. To vede k nartistu poctu LDL receptorii a
naslednému snizeni hladiny LDL cholesterolu v plazmé. Klinické studie ukazuji, Ze tyto
latky mohou snizit hladinu LDL cholesterolu v plazmé o 60 - 70 % u pacientd s familiarni
hypercholesterolemii. Inhibitory PCSK9 také zpomaluji rozvoj aterosklerdzy a zpisobuji
regresi cévnich ateromti. (Ahmed & Nissen, 2018)

6.5 Pryskyrice

Jedna se o sekvestranty zluCovych kyselin. Plisobi ve stfevé a jsou nevstiebatelné.
Zde naruSuji enterohepatalni cyklus Zlucovych kyselin. Cholesterol z nich se nevstiebd, a
tak musi organismus vyuzit endogenni zasoby cholesterolu k syntéze novych Zluovych
kyselin. Déle se vlivem pryskyfic zvySuje syntéza VLDL v jatrech, coz vede k mirné
hypertriglyceridemii. Pryskyfice indikujeme u pacientti s izolovanou hypercholesterolemii.
Vzhledem k tomu, Ze jsou nevstiebatelné a netoxické, jedna se o jedina hypolipidemika,
ktera lze podat zcela bez rizika osobam ve fertilnim véku. Nezadoucimi ucinky byvaji pii
mono terapii zazivaci potize ¢i zacpy. U kombinacni lécby se tyto UCinky téméf
nevyskytuji. (Kraml, 2008)

6.6 Nové farmakologické sméry

Vyzkum a védecké poznatky prokazuji kardiovaskuldrni riziko u stale nizSich
hladin plazmatickych lipida. Z téchto diivodu je potieba hledat G¢innéjsi a vhodnéjsi nova
lé¢iva nebo upravovat ta stavajici. Stavajici 1éCiva, jako jsou statiny nebo fibraty, se

modifikuji, aby jejich G¢inek byl ptiznivéjsi. Za stejnym ucelem se tvoii fixni kombinace
statinil s jinymi farmaky. (Vrabik, 2019)

V soucasné dobé jsou v klinickém testovani selektivni modulatory PPAR alfa
receptord. Cilem pouziti téchto latek je dosazeni vyssi G€innosti nez u fibrati soucasné za
potlaceni nezadoucich efektii, které fibraty mohou doprovazet. V klinickém testovani je
také bempedova kyselina. Ta, podobné jako statiny, zasahuje do biosyntézy cholesterolu.
Lécba kyselinou bempedovou je cilena na pacienty s intoleranci statinli, nebo jako
kombinacni 1écba se statiny. V obou piipadech prokéazala 1éba touto kyselinou vyrazné
sniZzeni hladiny LDL-cholesterolu v plazmé& u pacientll s dyslipidemii. Mezi negativni
ucinky této 1écby se fadi vyssi incidence dny a hyperurikemie. (Vrabik, 2019)

Antisense terapie vyuziva specifické oligonukleotidy, které blokuji translaci
vybranych proteini, jako jsou apo B, apo CIII nebo lipoprotein (a). Snizenim produkce
téchto proteind dochdzi ke sniZeni hladiny plazmatickych lipidi. Nékteré studie pozorovali
pokles hladin plazmatickych lipidit o 50 az 85 %. Podobny mechanismus ucinku jako
antisense terapie ma RNA silencing. RNA silencing je klinicky testovana terapie se
zaznamenanym poklesem LDL-cholesterolu o 50 % a dlouhodobym efektem ucinku az
Sesti mesict. (Vrabik, 2019)
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7 Nefarmakologicka 1écba dyslipidemie

Diagnoéza dyslipidemie by v prvni fadé méla znamenat zménu v zivotnim stylu. At
uz jde o primarni ¢i o sekundéarni, vzdy znamena dyslipidemie riziko vzniku KVO a
aterosklerdzy s pred¢asnym rozvojem a projevy. Pro uspésnou 1écbu dyslipidemie je tfeba
respektovat a dodrzovat dietni opatfeni a rezimova opatfeni (od nutnosti CastéjSich navstév
1ékate po pravidelnou fyzickou aktivitu). (Rhee et al., 2019)

Uzivani tabakovych vyrobkll zpusobuje nddorova, respirani a kardiovaskularni
onemocnéni. I malé davky tabakového koute i pasivni koufeni vedou k poskozeni cév.
Pro uspésnou 1é¢bu dyslipidemie a KVO je bezpodmineéné nutné, aby pacient zcela piestal
koutit. Bez ohledu na to, zda se jedna o bézné, elektronické nebo iqos cigarety. VSechny
prinasi sva rizika. (Rhee et al., 2019)

7.1 Pohybova aktivita a redukce hmotnosti

Pravidelna pohybova aktivita prokazatelné¢ slouzi jako nastroj prevence pied
vznikem KVO. Jeji efekty na hladinu plazmatickych lipidi jsou vsak diskutabilni.
Vysledky studii ukazuji na velky vliv pohlavi, v€ku, rasové ptislusnosti nebo intenzity,
frekvence a délky fyzické aktivity. Hlavnim cilem 1écby dyslipidemii je vSak prevence
kardiovaskularnich onemocnéni, a tak je fyzickd aktivita dileZitou soucésti terapie i u
pacientl s dyslipidemii. (Rhee et al., 2019)

Nejvhodngjsim typem fyzické aktivity je aerobni cviceni. To zvedd spotiebu
kysliku béhem cviceni a zlepSuje kardiopulmonalni odolnost. Pfikladem tohoto cviceni je
rychlé chiize, joga, plavani nebo cyklistika. Aerobni pohybova aktivita snizuje koncentraci
plazmatickych triacylglycerolt a zaroven zvysuje hladinu HDL cholesterolu v plazmé bez
vyrazné zmény hladiny LDL cholesterolu. Silové cviceni na hladinu plazmatickych lipidi
nema samo o sob& zadny vliv. Pokud jej ale aplikujeme naptiklad na populaci ve starsi
dospélosti nebo na seniory, miize nartst svalové hmoty a svalové sily zvysit fyzickou
aktivitu a zlepsit ADL (vSedni denni ¢innosti) u této populace, a tim nepfimo ovlivnit a
oddalit vznik a rozvoj KVO. (Rhee et al., 2019)

U pacienti s dyslipidemii a metabolickym syndromem nebo obezitou vede redukce
hmotnosti ke zlepSeni lipidovych parametri. Vyrazného zlepSeni 1ze dosahnout pii poklesu
hmotnosti 0 5 %. Dalsi pokles vdhy nema tak vyrazny vliv na parametry lipidogramu.
Ptesto je vitanou zménou. (Zlatohlavek, 2019)
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7.2 Dieta v 1é¢bé dyslipidemii

Hypolipidemicka dieta je energeticky i1 biologicky plnohodnotna. Zajistuje ve
spravném pomeéru zivin dostatek energie a dalSich nutrienti. Vychazi z pravidel racionélni
vyzivy s dirazem na omezeni tukti. Obecna pravidla hypolipidemické diety jsou:

e Omezeni celkového piijmu tukli na 60 g/den. Pfijem volnych tuku, ktery je
uréeny na piipravu pokrmu ¢i namazani, by nemél ptekrocit 30 g/den.

e Tuky vybirame z kvalitativniho hlediska. Upfednostiujeme ty se zvySenym
podilem nenasycenych MK a naopak omezujeme piijem nasycenych a trans
nasycenych MK. V praxi nahrazujeme zivocisné tuky témi rostlinnymi. Ve
sttevech vznikd kompetice mezi cholesterolem a fytosteroly, a tak pfi
preferenci rostlinnych oleji dojde ke snizeni mnozstvi vstfebaného
cholesterolu. Vyjimkou z pravidla je rybi tuk. Ten obsahuje omega-3
mastné kyseliny, které maji prokazané kardioprotektivni uc¢inky. Proto je
Casté zatrazeni ryb do jidelnicku vitané.

e Nastaveni denniho pifijmu vlakniny kolem 30 g. Toho Ize dosahnout
konzumaci asi 500 g ovoce ¢i zeleniny denné. Ovoce i zelenina navic krom
vlakniny obsahuji velké mnozstvi vitamini a minerdlnich latek. Vlakninu
délime na rozpustnou a nerozpustnou. Rozpustnd vlaknina omezuje
vstfebavani cholesterolu a cukri. V travicim traktu také zastupuje roli
prebiotik. Nerozpustnd vldknina je nestravitelnd a v travicim traktu ma
mechanickou ¢istici funkci.

e Zafazovani nutraceutik do jidelnicku. Ty svym (nefarmakologickym)
uc¢inkem pozitivné ovliviiuji plazmatickou hladinu krevnich lipida. Jsou to
naptiklad zmifované fytosteroly, rozpustnd vldknina nebo polynenasycené
omega 3 MK. Jiné druhy nutraceutik potom mulZeme najit obsaZené
v Cesneku, Cervené Cocce nebo zeleném caji.

e SniZzovani energetického pfijmu u obéznich jedincl a jedincli s nadvéhou.
To je velmi dualezité, protoZe tim snizujeme riziko KVO, DM a celkové tim
zlepSujeme zdravotni stav jedince.

e Omezeni denniho pfijmu cholesterolu. Pfijem cholesterolu denné by nemé¢l
pfesdhnout 300 mg. Vybirdme proto nizkotu¢né ¢i polotu¢né vyrobky.
Tomuto doporuceni dnes neni pfikladan velky vyznam, protoZe vétSina
dyslipidemii vznikéd zvySenou produkci endogenniho cholesterolu, ne
pfijmem exogenniho. Pfesto mé toto doporuceni svilj smysl. Obzvlast’ u
pacienttl, u kterych snizujeme endogenni syntézu cholesterolu farmaceutiky.
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e ZvySeni konzumace polysacharidové stravy a omezeni konzumace
monosacharidi. To znamend omezeni napiiklad cokolady, slazenych
potravin a napojt, zakuska ¢i smetanovych krému. Ty navic Casto obsahuji
velké mnozstvi nasycenych MK a cholesterolu. Vhodnym zdrojem
polysacharidli je celozrnné pecivo, luSténiny, brambory nebo neloupana

ryze.

e Konzumace alkoholu je zakdzdna. Negativni ucinky jasn¢ pievysuji
jakdkoliv. moznd pozitiva. U jedincii s obezitou ¢i metabolickym
syndromem je obzvlast potieba vzit na védomi energetickou hodnotu
alkoholu. (Zlatohlavek, 2019; Mourek, 2007)

Omezeni zivociSnych tukd ve stravé je zakladnim stavebnim kamenem
hypolipidemické diety. Kromé omezovani volnych tukil je potfeba omezit 1 tuky skryté
v potravinach. Z tohoto ohledu jsou vyznamné masné¢ vyrobky, uzeniny a maso,
vysokotucné mlécné vyrobky, jemné pecivo a trvanlivé pecivo. Tyto potraviny jsou bohaté
na nasycené mastné kyseliny a cholesterol. Jejich konzumace ve zvySené mife prispiva
k rozvoji dyslipidemie a aterosklerdzy. (Zlatohlavek, 2016)

Soucasti omezovani tuki je 1 omezovani dietniho cholesterolu. Z potravy se
cholesterol vstiebava pouze neesterifikovany a to jen v omezené mitre. Absorp¢ni kapacita
stteva ¢ini pro cholesterol asi 2 g/den. Nadmérnd konzumace potravin bohatych na
cholesterol tedy ovlivni jeho plazmatickou hladinu jen do urcité miry. I pfes to se
v obecnych pravidlech hypolipidemické diety setkdme s omezenim dietniho cholesterolu.
Dtvodem je vliv nasycenych mastnych kyselin a ptfipadné i cukrl, které jsou soucasti
potravin obsahujicich cholesterol a spole¢né snim tvofi riziko pro vznik a rozvoj
ateroskler6zy. Omezeni zivociSnych tukti ve stravé docilime naptiklad vybérem
nizkotuénych mléénych vyrobkli nebo zmensovanim porci potravin bohatych na tuky a
cholesterol. (Zlatohlavek, 2016)

V terapii a prevenci dyslipidemie 1 aterosklerozy hraje dilezitou roli vyvazeny
pomér omega-6 a omega-3 mastnych kyselin. Jedna se o esencidlni polynenasycené
eikosapentaenovd (EPA) a dokosahexaenovd (DHA), maji kardioprotektivni a
antiarytmické Uc¢inky. Pfi jejich dlouhodobé saturaci bylo pozorovéno zlepSeni dfive
zhorSenych ¢i derivovanych funkci v disledku ischemickohypoxické srde¢ni choroby.
Zdrojem omega-3 a omega-6 mastnych kyselin jsou kvalitni rostlinné oleje, vlaSské
ofechy, moiské plody, moiské tasy a ryby (losos, tundk, makrela, sardinka). (Mourek,
2007)
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Transmastné kyseliny oproti polynenasycenym pisobi aterogenné. Nejéastéji se s
nimi v potravé setkdme v Castecné ztuzenych tucich a v tucich pfezvykavci. Pokud
upravujeme potravu pecenim nebo smazenim, mohou vznikat z nasycenych mastnych
kyselin. Proto je smazeni nevhodné pro piipravu pokrmu. Peceni je doporucované jen
pokud nepouzivame ptidany tuk. Velkou piednosti v tomto sméru je pouziti nepiilnavych
povrcha, které umoznuji mnozstvi piidanych tuki omezovat. Pfijem transmastnych kyselin
vede ke zvySeni plazmatické hladiny triacylglycerold, Lp (a) a LDL cholesterolu.
(Zlatohlavek, 2019)

Postprandialni stav je také dulezitym aterogennim faktorem. Jedna se o stav prvni
az druhé hodiny po poziti potravy. Pfijem cizorodych bilkovin a tukii vyvoldva imunitni
pacienty s DM). Prozéanétlivé efekty potravin vyznamné snizuje dostateCny piijem
vlakniny. (Zlatohlavek, 2019)

Omezeni jednoduchych cukrii ve stravé je zékladnim stavebnim kamenem
racionalni a hypolipidemické diety. Konzumace slazenych napoji predstavuje v tomto
ohledu problém. Zvysuje pfijem jednoduchych cukri a také zvysSuje celkovy energeticky
piijem jedince. V ramci pitného rezimu by méla byt preference neslazenych nebo velmi
fedénych ndpoji. Dal§im velkym problémem je nadmérna konzumace sladkosti a
cukrarskych a pekarenskych vyrobki. K jejich vyrobé je ve vétsing€ ptipadi pouzivéana jako
hlavni surovina bild mouka a cukr, ¢asto v kombinaci s vyznamnym zdrojem nasycenych
MK nebo transmastnych kyselin (polevy, napln€). V rdmci hypolipidemické diety je
kladen diiraz na omezeni spotieby sladkosti a jednoduchych cukri. Vhodnymi zdroji
sacharidu jsou polysacharidy naptiklad ve formé lusténin, celozrnného peciva, celozrnnych
cerealii a brambor. Castou chybou je vylou¢eni peéiva zjidelni¢tku bez néahrady
energetického zdroje, konzumace alkoholovych destilati bez obsahu cukru (neobsahuji
cukr, tedy nevadi), nebo nezaregistrovani sladkych napoji jako zdroji energie. Mlécné
vyrobky mohou byt v jejich dochucené formé také velkym zdrojem sacharidt. (Bohacova
& Starnovska, 2020)

Nepochopeni zdsad hypolipidemické diety, Spatna interpretace zasad diety nebo
ziskavani informaci o dieté¢ z laickych a neodbornych zdroji miize vést k chybnému
provedeni diety a k nulovému az negativnimu vlivu dietni terapie na nutriéni a zdravotni
stav pacientll s dyslipidemii. Aby se minimalizovalo riziko $patné realizace dietni terapie,
pfedchazi ji edukace odbornikem (nutricnim terapeutem), ktery srozumitelné¢ pteda
informace o dané dieté pacientovi. Dietni terapie se musi fidit dyslipidemii i ostatnimi
onemocnénimi a potiZzemi pacienta tak, aby co nejlépe vyhovovala pacientovym dietnim a
zdravotnim potfebam a zaroven aby umoziovala svou podobou dlouhodobou kompliance
pacienta. (Bohafova & Starnovska, 2020)
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7.3  Metabolicka chirurgie

U téZzce az extrémné obéznich jedinci, diabetiki a osob s metabolickym
syndromem piedstavuje metabolicka chirurgie nejucinngjsi zptisob dlouhodobého snizeni
hmotnosti, zachovani zdravi nebo dokonce zachovani Zivota. Nékteré operacni vykony
meéni postup traveniny travici trubici. Tim dochazi ke zkraceni ¢asu prichodu potravy
travici trubici a také ke snizeni poctu vstfebanych Zivin. Jiné operacni vykony snizuji
plochu travici trubice, a tim omezuji mnozstvi vstiebanych zivin bez zdsahu do postupu
traveniny travici trubici. V nékterych ptipadech dochazi k operaénim vykoniim, které méni
prichod traveniny travici trubici a zaroven snizuji plochu travici trubice. (“Metabolic
surgery: present and future”, 2015)

7.4 Genova terapie

Genova terapie je dalsi potencialni moznosti 1é¢by dédiénych onemocnéni jako jsou
primarni dyslipidemie. Prvni schvalend genova terapie v zapadnim svété byla indikovana
pro deficienci LPL, ktera zapficinuje vysokou hladinu plazmatickych triacylglycerolt. S
pomoci vylepSenych metod genovych ptenost a lepSich vektori budou mit odbornici po
celém svété novou ucinnou moznost 1écby dyslipidemii i jinych geneticky podminénych
nemoci. V soucasné dobé probiha mnoho vyzkumi na toto téma, stejn¢ tak v soucasnosti
probiha mnoho klinickych zkouSek rtiznych genovych terapii. (Yla-Herttuala & Baker,
2017)
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Prakticka cast

8 Cil vyzkumu

Hlavnim cilem vyzkumu této bakalarské prace je zjistit, jaky je vliv
hypolipidemické diety na parametry lipidogramu u pacientt s dyslipidemii. Dieta by méla
pozitivné ovlivnit hladiny HDL, LDL a TG. VedlejS$im cilem vyzkumu je zjistit dosavadni
stravovaci navyky ucastnikl studie a urcit, zda jsou v souladu se zaklady hypolipidemické
diety.
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9 Metodika a zpracovani

Pro wuskute¢néni vyzkumu jsem zvolil metodu dotaznikového Setfeni a
biochemického vySetfeni krve. Data pro vyzkum jsem ziskal v Centru preventivni
kardiologie Fakultni polikliniky VFN v Praze. Zde jsem piisobil pod vedenim doc. MUDr.
Lukése Zlatohlavka od 1. 10. 2020 do 10. 12. 2020.

V Centru preventivni kardiologie jsem do vyzkumu zahrnul pacienty s dyslipidemii
z ordinace pana docenta Zlatohlavka. Docent Zlatohlavek nabidl pacientim, ktefi
dochdzeli na pravidelnou kontrolu, moznost dal$i edukace v rdmci mého vyzkumu. K
témto ucelim jsem mél proptjcenou ordinaci, abychom méli s pacienty dostatek klidu a
soukromi. Zde jsem je seznamil s tématem bakalarské prace, studii a s roli, kterou by
pacienti jako ucastnici studie méli. Vzdy jsem uvedl, Ze ucast na studii je dobrovolna a jeji
vysledky jsou anonymni. Pokud se pacienti rozhodli vyzkumu ucastnit, ztvrdili své
rozhodnuti pisemné (ptiloha 2).

Pacienti, ktefi se uc€astnili vyzkumu, nejprve vyplnili dotaznik o tfindcti otdzkéach z
oblasti persondlni, stravovacich navyki a Zivotniho stylu (ptiloha 3). Poté jsem je edukoval
o hypolipidemické dieté. Edukace trvala 30 az 45 minut. Aby byla edukace co nejvice
pfinosna, pfistupoval jsem ke kazdému pacientovi individudlné podle dostupnych
informaci z vysledkl dotazniku, zdravotnich zdznamii a idajt, které mi sdélil sdm pacient.
Po obecné casti edukace jsem zhodnotil stravovaci navyky uvedené v dotazniku a
nevhodné odpovédi jsem s pacientem prodiskutoval. Za nevhodné odpovédi jsem
povazoval ty v rozporu s hypolipidemickou a racionélni dietou. Do edukace jsem zahrnul
rizikové faktory dyslipidemii a dileZitost pravidelné fyzické aktivity. Na konci edukace
jsem nechal prostor pro pfipadné dotazy.

Od ucastniki studie jsem dostal souhlas nahlizet do jejich zdravotnickych zaznami
a vyuZzit v nich zaznamenané hodnoty lipidogramu. Pacienti Centra preventivni kardiologie
dochdazi pfed kazdou pravidelnou kontrolou na odbéry krve. U té se provadi biochemické
vySetfeni a zjiStuji se parametry lipidogramu. Po edukaci se ucastnici mé studie (po
domluvé s panem docentem Zlatohlavkem) dostavili na dal$i pravidelnou kontrolu po tfech
mésicich. Po této kontrole jsem porovnal hodnoty lipidogramti pted edukaci a po ni.

Pro uskuteénéni vyzkumné c¢asti této bakaldfské prace jsem dostal souhlas od
Etické komise VFN (pfiloha 1). Data z dotazniki a lipidogramt jsem graficky zpracoval a
vyhodnotil v programu MS Office Excel a Word.
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10 Vyzkumny soubor

Vyzkumny soubor tvofil soubor tficeti Sesti pacientli Centra preventivni kardiologie
Fakultni polikliniky VFN v Praze s diagndzou smisené dyslipidemie. Muzi bylo v souboru
dvacet dva a zen ctrnact. K pravidelné kontrole a druhym odbérim krve se dostavilo
sedmnact pacientii. Pivodnim cilem bylo dosazeni poc¢tu padesati ti¢astnikl studie. Kvli
epidemiologické situaci v Ceské republice a onemocnéni COVID-19 nebyl tento cil

naplnén.

Graf 1: Rozd¢leni pacientti podle véku

2; 5%

' 2; 6%

M PIna dospélost (18 - 30)
B Mlady vék (30 - 45)

m Stredni vék (45 - 60)

B Starnuti (60 - 75)

m Stary vék (75 - 90)

Nejstar§$imu tcastnikovi vyzkumu bylo 79 let a nejmlad$imu 26 let. Primérny vek
u muzu Cinil 59 let a u Zen 61 let. Ve vékovém rozmezi 18 — 30 let se studie ucastnilo 5%
pacientl, v rozmezi 30 - 45 let také 5 % pacienti. Ve véku 45 — 60 se ucastnilo studie 31 %
pacientil, v rozmezi 60 — 75 let 50 % pacientti a 8 % pacientll ve vékovém rozmezi 75 — 90

let.

Graf 2: Rozd¢leni pacientti podle nejvyssiho dosazeného vzdelani
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Pocet pacientii s nejvyse dosaZzenym primarnim vzdélanim byl jeden (3 %).
Stfedoskolského vzdélani s maturitou doséhlo 39 % pacient. U¢iiovskému vzdélani bylo
vyuceno 8 % pacientll a 6 % pacientll mélo vyssi odborné vzdélani. Nejzastoupenéjsi byli

mezi U€astniky studie ti s vysokoSkolskym vzdélanim se 44 %.

Graf 3: Rozd¢leni pacientti podle hodnot BMI

1;3%

11; 31% M Podvaha (<18,5)
12;33% 5
B Hmostnost v normé
(18,5 - 25)
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12;33%

Obecné lze fici, ze aZ na vyjimku jednoho pacienta s podvahou, byla normalni
hmotnost, nadvadha i obezita pfitomny u ucastniki studie v poméru 1:1:1. Normalni
hmotnost i nadvaha se u ucastnikd studie vyskytovaly ve 33 % pacientli a obezita byla

ptitomna u 31 % pacientd.
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11 Vysledky dotaznikového prizkumu

Sougasti dotazniku bylo tfinact otizek. Ctyfi otazky byly vyuzity k popisu
vyzkumného souboru. Vysledky zbylych deviti otazek jsou prezentovany zde.

1. Otazka: Zménil/Zmeénila jste svlj Zivotni styl kvili dyslipidemii?

Graf 4: Zména Zivotniho stylu po diagnoze dyslipidemie
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Z vysledkt dotaznikti vyplynulo, ze se 70 % pacienti rozhodlo zménit sviij zivotni
styl po diagnoze dyslipidemie. 31 % pacientll zménilo svij zZivotni styl rozhodné a 39 %
pacientll spiSe zménilo sviij zZivotni styl. Svlij zivotni styl po diagnéze dyslipidemie se
rozhodlo nezménit 22 % pacientd. 8 % rozhodné nezmeénilo sviij zivotni styl a 14 %
pacientli spiSe zadnou zménu neucinily. 8 % pacientl nevi, zda svlij Zivotni styl po
diagnoze dyslipidemie zménilo ¢i nikoliv.
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2. Otazka: Zajimate se o racionalni (zdravou) vyzivu?

Graf 5: Z4jem o racionalni vyzivu
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H Ne, jiny dGvod

26; 72%

Vysledky dotaznikli uvedly 86% zajem o raciondlni vyZzivu. Z laickych zdroju
ziskalo své informace 72 % pacientli a z odbornych zdroju se vzdélavalo 14 % pacientd.
Nezéjem o racionélni vyzivu uvedlo 14 % pacientl. Z ¢asovych dliivodi se o ni nezajimalo
8 % pacientl a nezajem z jinych divodi uvedlo 6 % pacientt.

3. Otazka: Zahrnuje vas tyden pravidelnou pohybovou aktivitu (3x v tydnu 45
minut)?

Graf 6: Pravidelna pohybova aktivita béhem tydne
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Z vysledkt dotaznikti vyplynulo, Ze tyden u 78 % pacientti zahrnoval pravidelnou
pohybovou aktivitu. U 45 % pacientl tyden rozhodné zahrnoval pravidelnou pohybovou
aktivitu a u 33 % pacientil ji spiSe zahrnoval. U 19 % pacientil tyden spiSe nezahrnoval
pravidelnou pohybovou aktivitu a u zbyvajicich 3 % pacientd tyden rozhodné nezahrnoval
pravidelnou pohybovou aktivitu.
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4. Otazka: Preferujete konzumaci zivocisnych tukt ¢i rostlinnych oleja?

Graf 7: Preference volby tuki
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Preferenci rostlinnych oleji pied Zivoc€isnymi tuky uvedlo 53 % pacientd. Naopak
zivo€is$né tuky pred rostlinnymi oleji preferovalo podle vysledki dotaznikd 11 % pacienti.
Zadnou preferenci uvedlo 36 % pacienti.

5. Otazka: Jak frekventované konzumujete ovoce?

Graf &: Frekvence konzumace ovoce
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B Denné
H Tydné

M Obcas

26; 72%

Denné¢ konzumovalo ovoce 72 % pacientli, 25 % pacientt konzumovalo ovoce
nekolikrat do tydne, 3 % pacienti konzumovala ovoce obcCasn¢ a zadny pacient
nekonzumoval ovoce viibec.
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6. Jak frekventované konzumujete zeleninu?

Graf 9: Frekvence konzumace zeleniny
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Z vysledki dotaznikd vyplynulo, Ze denné konzumovalo zeleninu 58 % pacientt.
Konzumaci zeleniny tydné€ uvedlo 39 % pacientii, obfas konzumovala zeleninu 3 %

pacientl a vibec nekonzumoval zeleninu zZadny pacient.
7. Jak frekventovan¢é konzumujete sladkosti?

Graf 10: Frekvence konzumace sladkosti
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M Vibec

17 % pacientti ve svych dotaznicich uvedlo, ze konzumovalo sladkosti denn€. 19 %
pacientll uvedlo konzumaci sladkosti tydné, 61 % pacientd uvedlo obCasnou konzumaci
sladkosti a 3% pacienti uvedla, ze sladkosti nekonzumuji vitbec.
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8. Jak frekventovan¢ konzumujete slazené napoje?

Graf 11: Frekvence konzumace slazenych napojt
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Z dotazniku jsem zjistil, Ze slazené napoje konzumoval denné jeden (3 %) pacient a

tydné také jeden pacient (3 %). Obcasné konzumovalo slazené napoje 53 % pacientl a 41

% pacientll nekonzumovalo slazené népoje viibec.

9. Jak frekventované konzumujete Uzeniny?

Graf 12: Frekvence konzumace uzenin

12; 34%

3, 8% 4;11%

H Denné
H Tydné
™ Obcas

M Vibec

Uzeniny konzumovalo denné 11 % pacienti. Tydné konzumovalo uzeniny 47 %
pacientl. 34 % pacientd konzumovalo uzeniny obcasné a 8 % pacienti nekonzumovalo

uzeniny vubec.
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12 Vysledky laboratornich méteni lipidogrami

Z triceti Sesti ucastnika studie se k vystupnimu méfeni dostavilo sedmnact pacienti
(sedm zen a deset muzil). M¢feni probihalo v ramci pravidelné kontroly v Centru
preventivni kardiologie Fakultni polikliniky VFN v Praze s odstupem zhruba tii mésicti od
posledni kontroly. Pfedmétem meéfeni byla hladina celkového cholesterolu, LDL castic,
HDL dcastic a TG v plazmé. V této casti prezentuji vysledky biochemického vysetieni krve
sedmndcti pacientl, ktefi se dostavili na vstupni i vystupni méfeni.

Graf 13: Primérné hodnoty lipidogrami
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12.1 Celkovy cholesterol

Hladina celkového cholesterolu (TC) se pfi vstupnim méfeni pohybovala v rozmezi
2,14 — 7,49 mmol/litr. U dvanécti pacient doslo po 3 mésicich k poklesu hladiny TC o 1 -
58 %. U péti ucastnikll se hladina TC zvysila o 4 - 25 %. Primérna hladina celkového
cholesterolu v plazmé pti vstupnim méteni Cinila 4,59 mmol/litr a pii vystupnim 4,11
mmol/litr. Rozdilem je pokles hladiny o 0,48 mmol/litr (10,5 %).

12.2 LDL

Hladina LDL ¢astic v plazmé se pii vstupnim méteni pohybovala v rozmezi 0,32 —
6,2 mmol/ litr. U tfinacti pacientl doslo po tfech mésicich k poklesu hladiny LDL o 7 — 61
%. U zbylych c¢tyf doSlo k narGstu hladiny LDL o 9 — 90 %. Nutno podotknout, ze
k nartstu hladiny o 75 % a 90 % doslo v ptipadech, kdy se plazmatickd hladina LDL
pohybovala okolo hodnot 0,32 a 0,45 mmol/litr pfi vstupnim meéfeni. Primérnd hladina
LDL c¢astic v plazmé byla 2,64 mmol/litr a pfi vystupnim 2,14 mmol/litr. Primérné
poklesla hladina LDL v plazmé o 0,5 mmol/litr (18,9 %).
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12.3 HDL

Pti vstupnim méfeni se plazmaticka hladina HDL pohybovala u ucastnikli studie
v rozmezi 0,73 — 2,32 mmol/litr. U sedmi pacientli dosSlo po tfech mésicich ke zvySeni
plazmatické hladiny HDL v rozmezi 14 — 33 %. U zbylych deseti byla plazmatick4 hladina
snizena o 1 — 13 %. Primérné hladina HDL pfi vstupnim méfeni byla 1,38 mmol/litr a pfi
vystupnim 1,44 mmol/litr. Rozdilem méfeni je narast hladiny HDL o 0,06 mmol/litr (4,3
%).

124 TG

Hladina TG v plazmé se pii vstupnim meéfeni pohybovala v rozmezi 0,57 — 7,5
mmol/litr. Po uplynuti tfech mésict doslo k poklesu hladiny TG v plazmé u deviti pacientd
0 1 —64 %. U osmi pacientl naopak stoupla hladina TG o 2 — 20 %. Primérna hladina TG
v plazm¢é byla pfi vstupnim meéfeni 2,17 mmol/litr a pfi vystupnim 1,94 mmol/litr.
Rozdilem obou méfeni je prumérny pokles hladiny TG o 0,23 mmol/litr (10,6 %).

Tabulka 5: Vysledky méteni lipidogramt

Vstupni mé&feni (mmol/litr) Vystupni méFeni (mmol/litr)
Pacient TG HDL LDL TC TG HDL LDL TC
1 7,5 0,73 0,32 3,89 5,94 0,9 0,56 4,07
2 0,57 2,32 4,51 6,54 0,66 2,15 4,15 5,81
3 1,13 1,89 1,98 4,25 1,16 2,17 2,17 4,82
4 2,12 1,37 2,94 4,54 2,54 1,19 2,56 4,22
5 0,87 1,55 2,4 4,02 0,91 1,47 1,93 3,52
6 0,67 2,22 2,71 4,98 0,6 2,11 1,66 3,77
7 1,59 1,22 6,2 7,49 1,14 1,63 1,14 3,13
8 0,9 1,94 2,05 4,28 1,18 1,76 3,06 5,33
9 2,51 0,96 2,37 3,9 2,55 1,05 2,22 3,8
10 3,73 1,2 1,19 3,68 3,7 1,17 1,06 3,84
11 1,41 1,19 4,11 6,24 0,5 1,42 3,48 4,96
12 0,61 1,59 0,45 2,14 0,71 1,52 0,86 2,54
13 2,03 1,45 2,5 4,35 2,29 1,43 2,28 4,23
14 0,79 1,31 1,67 3,12 0,76 1,26 0,96 2,48
15 3,32 0,84 4,11 5,87 3,14 0,96 4,09 5,83
16 3,96 0,85 1,83 3,86 2,67 1,08 1,41 3,39
17 3,2 0,9 3,62 4,89 2,48 1,2 2,86 4,12
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Graf 14: Zména primérného lipidogramu v procentech
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13 Diskuse

Vysledky studie prokazaly pozitivni vliv diety na hodnoty lipidogramu u pacientd s
dyslipidemii. Otazkou je, do jaké miry se dyslipidemické dieta podilela na vysledcich a do
jaké miry se na vyslednych hodnotach podilela rezimova opatfeni a fyzickd aktivita.
Farmakoterapie nebyla béhem studie ménéna ¢i upravovana. Vyzkumné Casti mé
bakalarské prace se ziCastnilo tficet Sest pacientll s diagndzou smiSené dyslipidemie. Tim,
ze soubor pacientd v mé studii obsahoval diagnozy vice druhi dyslipidemii a kazda
dyslipidemie reaguje na dietni terapii jinak, jsou vysledky vlivu diety na hodnoty
lipidogramu neptesné. Dosazena skupina tficeti Sesti (i cilova skupina padesati) pacientt je
pouze cCasteCny nepiesné reprezentativni vzorek lipidologické ambulance. V idealnim
pfipadé¢ by tento vyzkum obsahoval desetindsobny pocet pacienti s jednim druhem
dyslipidemie. Takovy vyzkum by vyzadoval velké mnozstvi Casu, znalosti a odbornikt. V
ramci mé bakalarské prace nebyl prostor ho v této podobé realizovat. Navic bylo vse
modifikované pandemii onemocnéni COVID-19.

Dyslipidemie ovliviiuje vSechny vékové skupiny. Pfesto nejvétsi ¢ast pacientl byla
ve véku nad 45 let Zivota. Projevuje se zde prevalence onemocnéni, ktera stoupa s vékem. I
kdyz se toto onemocnéni muize objevit u pacienti s normalni vahou ¢i podvahou, ve
zkoumané skupiné pfevazovalo 66 % pacienti s nadvéhou ¢i obezitou. To odpovida
povaze onemocnéni, které se ve zvySené mife projevuje u DM 2. typu, arteridlni
hypertenze, metabolického syndromu a u obéznich pacienti kvili akumulaci vice
rizikovych faktori.

Z vysledkt dotaznikll vyplynulo, Ze 70 % pacientli pfizplisobilo sviij Zivotni styl
onemocnéni a 86 % pacientl mélo z4jem o raciondlni vyZivu. Problém byl, ze 72 %
ucastniki uvedlo jako zdroj informaci o dieté¢ laické zdroje, které mohou obsahovat
nepodlozené, 1zivé i zavadéjici informace. 53 % pacientll dale uvedlo, ze preferuji
rostlinné oleje pred zivociSnymi tuky. Preference a nahrazovani zivoc¢iSnych tukd témi
rostlinnymi a jejich kvalitativni zména je jednim z obecnych pravidel dyslipidemické diety.
Proto by pocet pacientli s preferenci rostlinnych oleji mél byt vétsi. 78 % pacientl si
uvédomuje dualezitost pohybové aktivity a pravidelné ji provozuji. V dobé¢ trvani vyzkumu
byla v Ceské republice ptitomna epidemie onemocnéni COVID-19. S touto epidemii byla
spojena fada nafizeni a omezeni, ktera omezovala pohyb osob na vefejnosti.
Ptedpokladam, Ze pacienti méli omezenou moznost pohybu nebo se bali ¢astého pohybu na
vetejnosti. [ pres to vysledky lipidograml vykazuji vyrazné zlepSeni.

Z odpovédi na otazky frekvence konzumace urcitych potravin vyplynulo, Ze si 72%
pacientli uvédomovalo dtlezitou roli ovoce ve strave. Zelenina se na rozdil od ovoce tésila
mensi oblibé. Denné ji konzumovalo jen 58 % pacientli. Vzhledem k diirazu na konzumaci
dostatku zeleniny v dyslipidemické dieté¢ a v raciondlni stravé tu byl 42% prostor pro
zlepsSeni, a to je hodné. Sladkosti konzumovalo maximalné tydn€ 36 % pacientd. Zbylych
61 % je konzumovalo obcas a 3 % (jeden pacient) vilbec. Konzumace slazenych napojt
byla miziva. Denné 1 tydné je konzumoval jeden pacient a zbylych tficet Ctyfi jen obcCas
nebo vitbec. Pokud si pacienti nedokazi sladkosti odpustit, m¢li by dbat na kvalitu
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pouzitych surovin a obsah nasycenych tukii. Naptiklad bude lepsi projit se do dobré
pekérny ¢i cukrarny, kde pecou z kvalitnich ingredienci a chutné, nez si skocit do nejblizsi
vecerky pro suSenku, oplatku ¢i né€jaky predptipraveny dort. Nejvhodnéjsi by bylo, pokud
by si sladkost pfipravili sami, méli prehled nad tim, co obsahuje, a vyvinuli pfimétenou
fyzickou aktivitu béhem pfipravy. I konzumace uzenin byla pomérn¢ mala, denné je
konzumovalo jen 11 % pacient. U uzenych vyrobkli by mél byt kladen diraz na kvalitu,
vysoky obsah masa, nizky obsah tuku a nizky obsah soli. Pokud budou pacienti klast na
dané aspekty diraz, nemusi byt obCasna i tydenni konzumace uzenych potravin v
pfiméfeném mnozstvi rizikova pro rozvoj dyslipidemie a KVO.

Celkové z dotazniki vyplynula informovanost a zajem vétSiny pacientd. I u
edukace se tento zajem projevil. U n€kolika malo pacientd byl naopak vyrazny nezajem o
jejich zdravotni stav. Ten bylo mozné pozorovat na vysledcich jejich dotaznikli a na
hodnotach jejich lipidogramii. VétSina pacientli byla v minulosti edukovana, ale jejich
znalosti neodpovidaly pozadavkim diety. Dale jsem pozoroval zmatenost a neschopnost
nekterych pacientli orientovat se v informacich, které si sami zjiSt'uji. Dle mého nazoru by
bylo vhodné pacienty pravideln¢ edukovat a informovat je o validnich a vhodnych zdrojich
informaci, které jsou Casto dostupné piimo v cekdrnich a ordinacich kardiologickych
pracovist’.

Podobné vysledky jako z dotaznikli bylo mozné ziskat porovnanim lipidogramii
pacientd. Primérné doSlo ke sniZeni plazmatické hladiny TC, TG a LDL. Jejich vysoké
hodnoty jsou spojeny s rozvojem aterosklerdzy a rizikem KVO. Naopak primérnd hodnota
HDL c¢&astic v plazmé byla ptfi kontrolnim méfeni o 4,3 % vys§i. Porovnanim hodnot
lipidogramt vystupniho méfeni s normativnimi hodnotami, které plati pro populaci bez
KVO rizika, jsem zjistil, Ze 1 pies 10,6 % pokles hladiny bylo mnoZstvi TG u sledovanych
pacientll nad horni hranici normy. Naopak TC, LDL i HDL v normé byly. Pfedpokladam,
ze Cast pacientl spadala do nékterych stupnii kardiovaskularniho rizika. V tomto ptipadé¢
by primérny pacient, ktery se dostavil na oba odbéry, mél hladinu LDL, ktera vyhovuje
pozadavkiim stfedniho kardiovaskuldrniho rizika. Podle mého ndzoru vétSina pacientl
chépala vztah mezi dietou a dyslipidemii, 1 kdyZ ne vSichni byli schopni nebo ochotni dietu
diisledné dodrzovat.

Provedl jsem porovnani vysledkli mé prace s vysledky vyzkumu: ,.Diet and
Nutraceutical Supplementation in Dyslipidemic Patients: First Results of an Italian Single
Center Real-World Retrospective Analysis® (Pasta et al., 2020). Tento vyzkum probihal
Ctyti roky a zabyval se vlivem stfedomoiské diety a suplementi na hodnoty lipidogramu u
487 pacientli s dyslipidemii. Dale byl v tomto vyzkumu zohlednén vliv faktori pohlavi,
veku, BMI, uzivani alkoholu a uzivani tabakovych vyrobkl. Vysledky studie ukazovaly
pokles TC o 7,7 %, pokles LDL o 10,1% a pokles TG o 16,7 %. Az na vyjimku TG
prokazoval tento vyzkum mirnéjsi pokles hladiny TC a LDL.
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I kdyz je rozdil mezi stiedomoiskou dietou a dyslipidemickou dietou patrny,
rozhodl jsem se porovnat svou praci s timto vyzkumem. Domnivam se, Ze strava, ktera si
zaklada na konzumaci ovoce a zeleniny v kombinaci s kvalitnimi rostlinnymi oleji, neni v
rozporu s dyslipidemickou dietou, jen se od ni v nékterych charakteristikach 1isi. Dale
tento vyzkum na rozdil od mého eliminoval vliv n€kterych faktora, které ovliviiuji hodnoty
lipidogrami. Vyzkum vlivu sttedomoiské diety také probihal mnohem déle a obsahoval
mnohem vice Ucastnikd, a tak vysledna data, ktera produkuje, maji vétsi validitu nez data
ziskand mym vyzkumem. Porovnanim vysledkt jsem doSel k zavéru, ze dieta ma v obou
ptipadech vliv na parametry lipidogramu u pacientt s dyslipidemii. Nemyslim si ale, Ze by
vysledky mé studie samy o sobé poukazovaly na fakt, ze dyslipidemicka dieta ma vétsi
vliv nez dieta stiedomotska. SpiSe se na vysledcich mé studie projevuje vliv malého
souboru ucastnikl a kratké doby vyzkumu.
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14 Zaveér

Hlavnim cilem této bakaladiské prace bylo zjistit vliv hypolipidemické diety na
hladinu lipidogramu u pacientd s dyslipidemii. Z dosazenych vysledkt vyplyva, ze
pravidelnd a opakované edukace hypolipidemické diety mé skutecné pozitivni vliv na
hladiny TC, TG, HDL a LDL v plazmé a pfispiva k 1écb¢ dyslipidemii, a tim i k prevenci
vzniku ateroskler6zy a na ni navazujicich KVO. Po edukaci a tfimési¢ni dieté se
pacientiim, ktefi se dostavili na vstupni i vystupni méfeni, v priméru vylepsily parametry
lipidogramu. Obsah LDL ¢astic v plazmé poklesl o 18,9 %, obsah HDL stoupl o 4,3 %,
obsah celkového cholesterolu klesl o 10,5 % a obsah TG v plazmé klesl o 10, 6 %. Mira
vlivu diety na parametry lipidogramu se ze ziskanych udaji pfesné specifikovat neda,
protoZe se na vysledcich podilel také vliv rezimovych opatieni a farmakologické 1écby.

Vedlejsim cilem této bakalarské prace bylo zjistit dosavadni stravovaci navyky
ucastnikli studie a urcit, zda jsou v souladu se zéklady dyslipidemické diety. Tento cil se
povedlo splnit jen c&asteéné. Dotaznik, ktery mél za ukol zjistit stravovaci navyky,
neobsahoval dostate¢ny soubor otazek k uplnému zjisténi stravovacich navyku. Z otazek v
dotazniku vsak lze ur¢it, zda byly dosavadni stravovaci navyky tcastnikl studie v souladu
¢i v rozporu se zaklady dyslipidemické diety. Z vysledkt dotaznikd vyplynulo, ze se vice
nez 70 % ucastnika studie stravuje v souladu s dyslipidemickou dietou a 86 % z nich se
aktivné zajiméd o racionalni vyzivu a sami si vyhledavaji informace, i kdyz ne vzdy z
validnich zdroji.
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16 Seznam zkratek

ACAT
ADL
AIM
Apo
CETP
CKD
DHA
DM
EPA
ESRD
FH
FHTG
FKH
HD
HDL
HLP
HMG-CoA
IDL
ICHS
KVO
LCAT
LDL
Lp (a)
LPL
MK

PCSK9

Sterol O-acyltransferaza

Vsedni denni ¢innosti

Akutni infarkt myokardu
Apolipoprotein

Cholesteryl Ester Transfer Protein
Chronické onemocnéni ledvin
Kyselina dokosahexaenova

Diabetes mellitus

Kyselina eikosapentaenova
Terminalni selhani ledvin
Familidrni hypercholesterolemie
Familiarni hypertriglyceridemie
Familiarni kombinovana hyperlipidémie
Hemodialyza

Lipoproteiny o vysoké hustoté
Hyperlipoproteinemie
3-hydroxy-3-methylglutaryl-koenzym-A reduktaza
Lipoproteiny o intermedialni hustoté
Ischemicka choroba srde¢ni
Kardiovaskularni onemocnéni
Lecitin cholesterolacyl transferaza
Lipoproteiny o nizké hustoté
Lipoprotein (a)

Lipoproteinova lipaza

Mastna kyselina

Proprotein konvertaza subtilisin/kexin typ 9
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PDL

PPAR

SRBI1

TC

TG

VLDL

Pravidelné dialyzac¢ni 1écba

Peroxisome proliferator-activated receptor
Scavenger Receptor Class B Type 1
Celkovy cholesterol

Triacylglycerol

Lipoproteiny o velmi nizké hustoté
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Seznam fenil etické komise/ List of the Ethicy Committee Members:
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CSe.
| Ing. Antonin Grofpic, CSe. | MM Engineer B E ClenMember E | |
Prof.MUDr.Eva Kuhala ZF Newrologist ClenMember
Havrdovi, CSe.
MUDr. Hana Honovi &F Oncalogise ClenMember | [
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MUDr.Ladislav Kordbek, | MM | Dental surgeon (] [ ClenMember [0 K [0 B
CSc. . MBA ]
Prof. MUDr.Jan Roth, CSe. | MM | Newrologist Clen/Member
Mgr.Libuge Roytova ZF Member of [ ] Clen'Member | [ []
Mer Thiic.of Theologie clergy
MUDr Katefina Rusinovd, | ZF Anesthesiologir | B O | ClenMember | O [ O
MgA,, Fh.I). -Intensive Med.
JUDrSdirka gﬂtj—lﬂ\'i ZF Lawyer ClenMember
MUDr Marcela 2F Privai L 1 (] | ClenMember [ O [ |
Trojdnkovi Nefrolagist
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Etickd komise prohlaguje, Je byla ustavena a pracuje v souladu 2e sprivnou Klinickou praxi (GCF) a platnimi privnimi
piedpisy. Posledni sloupec uddwi, zda Slenove EK byli pHtomnd hlasovéni, ale nikoli jak hlasovali ve véci. /The Ethics
Committee hereby declares that it was established and aperates in accovrdance with its Rules of Procedure in
compiiance with GO and valid legal regulations. EC members persanally presented the voting procedure (and NOT
their individual voring reswlt to or against the couse) are indicated in the last colimn:
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|
DatumDheve; 19.11.2020 Podpis pledsedy [BK nebo zisupee
Sigmature off Chairperson | Vice-Chalrperson
Eticka komise PharmDir. Zhynék Sklendf, Ph.D.
Wieobecnd fakulini nemocnice
v Praze

Na Bojidti 1, 128 00 Praha
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Ptiloha 2: Souhlas se zapojenim do vyzkumu

1. LEKARSKA
FAKULTA

Univerzita Karlova

Souhlas se zapojenim do vyzkumu
ViaZeny pane, viFend pani,

timto formulafem bych Vam rad nabidl (fast na studii, kterd je soudiasti mé bakalafské price
» Vliv diety na parametry lipidogramu u pacientii s dyslipidemii*.

Jde o neintervenini studii porovnavajici hodnoty lipidogramu ped edukaci a tfi mésice po
edukaci. Pokud se rorhodnete zapojit do této studie, poprosim Vis o vyplnéni kratkého
dotazniku. Po jeho vyplnéni zalne edukace, kteri bude pfeviiné zaméfena na dietu pii
dyslipidemii. B&hem edukace také zhodnotim odpovadi v dotazniku a prodiskutuji je s Vami.
Na zavér Vam milerdd zodpovim pfipadné dotazy k edukaci.

Jako data k vyie zminéné studii posloudi Vase odpovédi z dotazniku a hodnoty lipidogrami
z Vadich krevnich testl. Za timto Gelem bude potfeba nahliZet do zdravotnické dokumentace.

Hlavnim cilem této studie je zjisténi, zda ma edukace pacientl s dyslipidemii pozitivai pfinos
a do jaké miry je schopna ovlivait parametry lipidogramu.

Piinosem této studie pro jeji Gfastniky je odboma edukace a pfedini znalosti.

Dile bych rid uvedl, #e viechna sbirand data budou zeela anonymni a slou#l pouze k mé
vlastni bakalafskeé praci. Na jakékoli dotazy Vam rad odpovim.

Dékuji za zapojeni do studie.

Souhlasim / nesouhlasim® se zapojenim do studie, nahlizenim do
zdravotnické dokumentace a vyuZitim hodnot lipidogrami k této
studii.
*nchodici se Skrinéte
Datum: Datum:

Iméno a podpis zkousejiciho: Jméno a podpis pacienta:
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Pfiloha 3: Dotaznik

Vliv diety na parametry lipidogramu u pacientd s dyslipidémii

Vaiend pani/vaieny pane,

Rad bych Vam podékoval, fe jste ce rozhodla/rozhodl GEastnit tehoto vwikumu a pomoci mi tak £ mou bakalidfskou

praci na téma: Vliv diety na parametry lipidogramu u pacienti s dyslipidérmii.

Cilem této bakaldfské prace je zjifténi, zda ma edukace pacientd s dyslipidémii pozitivai plinos.

Vyplnéni tohoto dotazniku je zcela dobrovolné a wviechna data, kterd z néj budou ziskdna, budou zpracovdna
ananymng avyulita pouze v této bakaldfské prici.

1] Jaké je vaZe pohlavi?
a) Mui
b) Zena 6) Zajimate se o raciondlni (zdravou) vyEivu?
a) Ano, vidélavam se z odbornych
publikaci
2) Jaky je vaE vék? b} Ano, své informace beru pfevaing
--------- 2 laickych zdroji
¢) MNe, nemam na to fas
3) laké mate nejvyisi dokondend vedélani? d} Ne, jiny divod
a) Zikladni Skola
b) Stfedni fkola s maturitou
e Uffovské vzd:lani 7) Zahrnuje vas tyden pravidelnou
d) wyiki odbarnd vedslani pohybovou aktivitu (3x v tydnu 45
e) Wysokolkolské vedEldn minut)?
a) Ano
b} Spite ano
4) Na tabulce BMI hodnot spadate pod? ¢ Ne
a) Podviha{<185) d) Spiene
b) MNormalni hmotnost (18,5-25)
£} Madwaha (25-30)
d] Obezita (>30) 8) Preferujete konzumaci Zvodidnych tukd &
rostlinnych oleji?
. i a) MNepreferuji ani jedno
5) Zménil/Zménila jste swhj Hvotni styl kvili b) Preferu rostinné oleje folhovs,
dyslipidemii? repkovy)
al Ano ¢) Preferuji Bvotitné tuky (1), sidio,
b) Spite ano mislo)
c) Mewvim
d) Spite ne
e] Me
Jak frekventované konzumujete?
dennd tydné abdas wiibec
9) [ Ovoce
10) | Zelenina
11) | Sladkosti
12) | Slazené napaoje
13) | Uzeniny
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