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Pfredmétem této prace je spotieba zivoCiSnych tukli u pacientl
s kardiovaskularnim onemocnénim a diabetem mellitem.
Kardiovaskularni onemocnéni a diabetes mellitus (pfedev§im DM 2. typu) patfi mezi
tzv. civiliza¢ni choroby. Pocet lidi, kteti trpi jednim ¢i druhym onemocnénim stale
nariistd nejen u nas, ale i ve svété. Zvysené riziko vzniku KVO nebo DM je déno
z velké ¢asti geneticky, ale velmi dilezitou roli hraje také Zivotni styl obyvatelstva.
Z tohoto pohledu jsou vyznamnymi rizikovymi faktory pro vznik KVO a DM nadvéha
¢1 obezita spojend s konzumaci energeticky bohatych potravin (pfedevSim tu¢nych a
sladkych) a nizka (Casté&ji spiSe zadnd) fyzicka aktivita. Genetickou zatéZ ovlivnit nelze,
zpusob a styl zivota vSak ano, proto maji dietni opatieni velky vyznam jak v prevenci,

tak 1 pfi 1é€be jiz vzniklého onemocnéni.

Tato prace se zabyva nejen patogenezi a rizikovymi faktory vzniku KVO a DM,
ale také vyzivovymi doporucCenimi, ktera by méla byt nedilnou soucasti zdravého
zpusobu zivota kazdého z nas. Dale zkouma informovanost, povédomi a miru
spoluprace s nutricnim terapeutem v ramci edukace pacientd, pfipadné lidi s rizikem

vzniku onemocnéni.
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TEORETICKA CAST

1. TUKY

Tuky, nebo také lipidy, je skupina organickych latek s riznou chemickou
strukturou, fyzikalné-chemickymi vlastnostmi i fyziologickym vyznamem. Spole¢na je
jim pfitomnost vy$$i mastné kyseliny a alkoholu v molekule (jsou to tedy estery),
nerozpustnost nebo velmi Spatnd rozpustnost ve vode¢. Lipidy jsou soucasti kazdé
rostlinné 1 Zivo¢iSné bunky, dale jsou funkéni soucasti bunéCnych struktur, jsou
vyznamnym zdrojem i zasobarnou energie. Jejich energetickd hodnota je oproti

bilkovindm a sacharidiim vice nez dvojnasobna (38 kJ/1 g tuku). [7, 9, 13]

1.1. Funkce tukii v organismu

Tuky Vv organismu plni mnoho vyznamnych funkei jako napt.:
Zdroj energie — tuky jsou nejvydatnéjSim zdrojem energie a z kvantitativniho hlediska
jsou nejdiilezitéjSi zasobarnou energie zivocichi. Tuk se ukldda ve specializovanych
bunkach — adipocytech, které podle potieby organismu poskytuji tkanim mastné
kyseliny. B-oxidaci téchto kyselin vznika acetylkoenzym A a redukované koenzymy,
Z nichz pres Krebsiiv cyklus a nasledné dychaci fetézec vznika energie ve formé¢ ATP.
[6]
Stavebni latky biomembran — mezi typické lipidy cytoplazmatickych membran
zivocichu patti fosfolipidy, glykolipidy a cholesterol. [6]
Izolace — lipidy jsou velmi dobrymi izolatory. Najdeme je v podkoZznim vazivu a kolem
nékterych organi (tzv. visceralni tuk), kde funguji jako tepelné izolatory. V bunéénych
membranach se podileji na elektrické izolaci bun€k viici okoli. Diky Spatné propustnosti
lipidovych membran pro ionty mohou vznikat membranoveé potencialy. [6]
Dalsi specifické funkce —urcité lipidy maji signilni funkci, kdy se uplatiiuji jako
hormony, mediatory nebo tzv. druzi posli. Nékteré lipidy se podili na aterogennich a
karcinogennich procesech — ovliviiuji srazeni krve, prib&éh zanétlivych procesi a

proliferaci bun€k. DileZitou sloZkou potravy jsou esencidlni mastné kyseliny, které
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Clovék nedokdze sam syntetizovat. Tuky jsou také nositeli vitaminG rozpustnych

v tucich (vitaminy A, D, E, K). [6, 7]

1.2. Rozdéleni tuki
Tuky mtizeme rozdélit z n€kolika hledisek, napft.:
Podle ptivodu na rostlinné (oleje — slune¢nicovy, fepkovy, olivovy; ofechy, avokado) a

zivo¢isné (maslo, sadlo, 1dj, mléény nebo rybi tuk)

Podle vyskytu na tuky zjevné (maslo, sadlo) nebo skryté (maso, masné a mlécné

vyrobky, cukrovinky, chipsy, majonéza) [30]

1.3. Plazmatické tuky

Mezi plazmatické lipidy patii cholesterol, fosfolipidy, mastné kyseliny a
triacylglyceroly. Protoze jsou tuky ve vodném prostfedi krve nerozpustné, musi byt
(kromé volnych mastnych kyselin) pfenaSeny ve formé lipoproteini, kde jsou vazany na

bilkoviny. Bilkovinna ¢ast lipoproteinu se nazyva apolipoprotein nebo apoprotein. [8]

1.3.1 Cholesterol
zivoCiSnym sterolem. Spole¢né s fosfolipidy je zabudovan v membrané vsech
zivociSnych bungk. Je prekurzorem pro syntézu zlu€ovych kyselin, steroidnich hormont
a vitaminu D. M4 také emulgacni schopnosti, pomaha zpracovavat télu tuky. V nasem
organismu se vyskytuje bud’ volny, nebo esterifikovany pievazné s kyselinou linolovou
a linolenovou. Také mize tvofit estery s kyselinou olejovou a palmitoolejovou. Asi /3
z celkového plazmatického cholesterolu piedstavuje prave esterifikovana forma. [5, 9,
18]

Podle vzniku rozliSujeme cholesterol endogenni, tj. vnitfni a télo si ho samo

syntetizuje z acetylkoenzymu A. Tato syntéza probiha v jatrech a v tenkém stievu. Za



den se ho vorganismu vytvoii asi 1 g. Dale je cholesterol pfijiman exogenné, tj.
potravou a vstiebavan do krve z trdviciho Ustroji. [5, 9, 18]

JelikoZ je cholesterol nerozpustny ve vodé (a tedy i v Krvi), musi byt navazan na
protein za vzniku lipoproteinu. PfestoZe je cholesterol pro organismus nezbytny, tak
jeho nadbytek predstavuje riziko vzniku aterosklerézy a nasledné kardiovaskularnich
onemocnéni, a proto by jeho celkova hladina v krvi neméla presahnout 5 mmol/I a denni
ptijem by nemél byt vyssi nez 300 mg. [5, 15]

Z hlediska vlivu na zdravi ¢lovéka rozliSujeme prosp&$ny HDL-cholestrol a
nebezpecny LDL-cholestrol. LDL-cholesterol se usazuje ve sténach tepen (ve formé tzv.
ateromu), ¢imz dochazi k jejich zazeni. Nésledné se muze vytvofit trombus (krevni
srazenina), ktery zpisobi ischemii (nedokrevnost) ptisluSného organu a ndsledné jeho
selhdni — napf. infarkt myokardu nebo cévni mozkovou piihodu. Hladina LDL-
cholesterolu v krvi by neméla byt vyssi nez 3 mmol/l. Oproti tomu HDL-cholesterol ma
ochrannou funkci. Odvadi nadbytecny cholesterol zpét do jater, kde se opét

metabolizuje a snizuje tak riziko vzniku kardiovaskularniho onemocnéni. [14, 22, 23]

1.3.2 Fosfolipidy

Fosfolipidy (nebo také glycerofosfolipidy) jsou estery glycerolu a kyseliny
fosforecné. Stejné jako cholesterol jsou nepostradatelnou soucasti vSech bunécnych
membran. V plazmé je nejdulezitéjsi fosfatidylcholin (lecitin) a sfingomyelin. [17]

Fosfatidylcholin je zdrojem cholinu, ktery je dalezity pro tvorbu acetylcholinu —
mozkového neurotransmiteru. Cholin se téz podili na snizovani cholesterolu v Krvi, tim
padem pulsobi preventivné proti rozvoji aterosklerézy a tedy i kardiovaskuldrnich
onemocnéni. Fosfatidylcholin se také podili na emulgaci potravy, ¢imz usnadiiuje
traveni. [23]

Sfingomyelin se nachazi v myelinovych pochvach perifernich nervii i v CNS.

Syntéza fosfolipidi probiha ve vSech tkanich, nejvice v8ak v jatrech. [5]



1.3.3 Mastné Kkyseliny

Mastné kyseliny (MK) jsou zadkladnim stavebnim prvkem lipidd. Pravé kvuli
ptitomnosti mastnych kyselin jsou lipidy hydrofobni, a tedy nerozpustné ve vodg.
Vyrazné také ovliviiuji jejich chemické a fyzikalné-chemické vlastnosti. [18]

Ptirozen¢ se vyskytujici mastné kyseliny jsou monokarboxylové kyseliny
vétSinou s linearnim fetézcem a se sudym poctem uhlikovych atomi. V plazmé se
vyskytuji bud’ v esterifikované formé, nebo jako tzv. volné mastné kyseliny. Ve formé
triacylglycerolii jsou ukladany v tukoveé tkéani jako zasoba energie. [5]

Mastné kyseliny mtizeme rozdélit podle délky fetézce na MK s kratkym
fetézcem (Cs3-Cg), se stiedné dlouhym fetézcem (Cg-Cyp), S dlouhym fetézcem (C12-Cis)
a s velmi dlouhym fetézcem (vice nez Cig). [5]

Podle ptitomnosti ¢i nepfitomnosti nasobnych vazeb v molekule se mastné
kyseliny d€li na nasycené (obsahuji pouze jednoduché vazby) a nenasycené (v jejich
fetézci se vyskytuje alespoini jedna dvojnasobna vazba). Podle poctu dvojnych vazeb se
jesté déli na mononenasycené a polynenasycené. Podle konfigurace dvojné vazby se
mastné kyseliny dale rozd€luji na cis a trans. Nékteré nenasycené mastné kyseliny
museji byt dodavany potravou, jelikoz si je télo nedokaze samo vytvofit. Tyto kyseliny
se oznacuji jako esencidlni mastné kyseliny. Konkrétné se jedna o kyselinu linolovou,

linolenovou nebo arachidonovou. [14, 15]

1.3.3.1 Nasycené mastné kyseliny

Molekuly nasycenych mastnych kyselin obsahuji vétSinou 4-26 atomu uhliku a
maji pouze jednoduché vazby, které jsou vice chemicky stabilngjsi. S tim souvisi jejich
vyss§i bod rozpustnosti, coz znamend, ze pii pokojové teploté se vyskytuji v pevnem
skupenstvi — jsou tedy tuhé. [5, 15]

Nasycené MK se vyskytuji pfevazné v potravé ZzivociSného plvodu (mase,
mléce, mléénych nebo masnych vyrobcich), najdeme je ale i v potravé rostlinné
(kokosovy ¢i palmovy tuk). Nejvyznamnéj$imi nasycenymi MK jsou kyselina laurova

(12 C), myristova (14 C), palmitova (16 C) a stearova (18 C). [11, 15]



1.3.3.2 Nenasycené mastné kyseliny

Nenasycené mastné kyseliny obsahuji ve svém fetézci jednu nebo vice dvojnych
vazeb. Podle poc¢tu dvojnych vazeb se déle rozdéluji na mononenasycené MK (nebo téz
monoenové MK), které obsahuji jednu dvojnou vazbu a polynenasycené MK
(polyenové MK), které obsahuji dvojnych vazeb vice. Pfitomnost dvojné vazby
zpusobuje to, ze nenasycené MK jsou kapalného skupenstvi narozdil od nasycenych
MK. Jsou to tedy oleje. Nenasycené mastné kyseliny se vyskytuji pfevazné v cis-formé.
Trans-formy mastnych kyselin jsou zastoupeny méné. [5, 15]

Mononenasycené MK maji pouze jednu dvojnou vazbu a jsou obsazeny jen
Vv rostlinnych olejich, napt, ve slunenicovém, olivovém ¢i konopném. Nejrozsifenéjsi
mastnou kyselinou ztéto skupiny je kyselina olejova. Dale sem patii kyselina
palmitoolejova nebo kyselina erukova. [15]

Polynenasycené MK obsahuji dvé a vice dvojnych vazeb. Nazyvaji se téz
esencidlni MK, jelikoz lidské télo si je nedokdze samo syntetizovat a je tedy nutno
ptijimat je v potravé. Z chemického hlediska je miizeme rozdélit na omega-3 a omega-6
MK. Ze skupiny omega-3 je to pfedev$im kyselina a-linolenova (ALA) nezbytna pro
syntézu dalSich kyselin z téze skupiny. Z ALA vznikaji dals$i esencidlni MK jako je
kyselina eikosapentaenova (EPA) a dokosahexaenova (DHA). Ty se nachazeji v rybach
(tunék, losos, makrela). Zdrojem kyseliny a-linolenové jsou rostlinné tuky, predevSim
Inénd semena, fepkovy olej nebo vlasské ofechy. Mezi omega-6 MK patii kyselina
linolova, ktera je téz fazena mezi esencidlni a zaroven je prekurzorem pro dalsi
dulezitou omega-6 MK — Kkyselinu arachidonovou. Kyselinu linolovou najdeme
v rostlinnych olejich (fepkovy, Inény, sluneCnicovy) a také v nékterych ofechach.
Kyselinu arachidonovou najdeme pievazné v Zivo¢i§né stravé (maso, mléko, ryby). [14,
15]

Polyenové MK maji kardioprotektivni ucinky, jelikoz snizuji krevni tlak i hladinu

celkového cholesterolu a TAG v krvi, ¢imz snizuji riziko ateroskler6zy. [15]



1. 3. 3. 3 Trans-mastné kyseliny

Trans-MK se tadi z chemického hlediska mezi nenasycené MK. Obsahuji jednu
nebo vice dvojnych vazeb v poloze trans, coz se projevuje odlisnymi fyzikalng-
chemickymi vlastnostmi. Maji nizkou fluiditu a podobaji se nasycenym MK.
Doporucuje se vyrazné snizit jejich ptijem, protoze snizuji hladinu protektivniho HDL-
cholesterolu vkrvi a naopak hladinu nebezpeéného LDL-cholestelorolu a
triacylglyceroli zvysuji. Predstavuji vyznamny rizikovy faktor pro vznik KVO a DM.
[14, 15]

1.3.4 Triacylglyceroly

Triacylglyceroly (TAG) nebo také triglyceridy jsou estery mastnych kyselin a
glycerolu. Glycerol je trojsytny alkohol. Podle mnozstvi esterifikovanych
hydroxylovych skupin glycerolu mastnymi kyselinami vznikaji bud’ monoacylglyceroly,
diacylglyceroly nebo triacylglyceroly. Mastné kyseliny mohou byt stejné nebo odliSné.
Nejcastéji se vyskytuje kyselina olejova, palmitova ¢i stearova. [5, 9]

Triacylglyceroly jsou jednim z nejdulezitéjSich zdroju energie. V organismu se
vyskytuji bud’ jako endogenni, kdy jsou syntetizovany piedevsim jatry, tukovou tkéani a
tenkym stievem anebo jako exogenni, tj. pfijimané potravou. Ukladaji se v adipocytech.
Zvysena hladina TAG je jednim z rizikovych faktorti rozvoje aterosklerdzy a s ni
spojenych kardiovaskularnich onemocnéni. Hodnota v krvi by neméla piesdhnout 1,7

mmol/l. [2, 5, 30]

1.4 Metabolismus lipidi

1.4.1 Traveni

Ptiblizné 90 % denniho pifijmu lipidi dospelého ¢Eloveka predstavuji
triacylglyceroly. Zbytek ptredstavuje cholesterol a jeho estery, fosfolipidy, sfingolipidy a
volné (neesterifikované) mastné kyseliny. [15,18]

Tréaveni lipidi je naro¢ny proces. Jejich hydrolytické Sté€peni je umoznéno diky

enzymum, které se nazyvaji lipazy. Nachdzeji se ve slinach (z podjazykové slinné Z1azy)



a Vv zaludecni a pankreatické¢ Stavé. Vyznam sublingudlni a Zaludecni lipdzy je vSak
zanedbatelny a k traveni dochazi ve vétsi mite az v duodenu. [13, 18]

Lipidy jsou latky nerozpustné ve vodé a ve vodném prostiedi maji tendenci se
shlukovat do velkych ¢astic s malym povrchem, coz znemoziuje pisobeni enzymd.
Aby tedy mohla enzymova hydrolyza lipidd zacit, musi nejprve dojit k jejich emulgaci.
Emulgaci zajistuji zluCové kyseliny, které tuky rozptyli na malé ¢astice. Tim se zvétsi
jejich povrch a je tak umoznén kontakt s hydrolytickymi enzymy. [13,18]

Hlavni enzymy pro traveni lipidl jsou obsazeny v pankreatické stavé a jsou to
pankreatickd lipaza, fosfolipaza a cholesterolesteraza. Pankreaticka lipaza st€pi TAG na
2-monoacylglyceroly a volné mastné kyseliny. Pro jeji psobeni je nezbytnd kolipaza,
ktera zamezi inhibici pankreatické lipazy zluCovymi kyselinami a umozni tim jeji
zachyceni a stabilitu na povrchu tukovych kapének. Pankreaticka cholesterolesteraza
Stépi estery cholesterolu na samotny cholesterol a volnou mastnou kyselinu. Fosfolipidy
jsou Stépeny fosfolipdzou A, ¢imz vznika lyzofosfolipid a volnd mastné kyselina. [4,
13, 19]

Vyznamnou funkci pii traveni lipidi maji také regulacni hormony
cholecystokinin a sekretin. Oba jsou tvofeny bunkami tenkého stieva a podporuji
sekreci pankreatické $tavy. Cholecystokinin ma jesté vliv na sekreci Zluce a reguluje
piivod mnozstvi traveniny ze zaludku do duodena. Sekretin zase zajistuje optimalni pH

pro funkci travicich enzymti produkci hydrogenuhli¢itanu. [9, 18]

1.4.2 Resorpce lipidi

Zakladnimi produkty, které vznikaji pii traveni lipidd jsou 2-monoacylglyceroly,
cholesterol a volné mastné kyseliny. Spolu se Zlu¢ovymi kyselinami vznikaji ve stieveé z
téchto latek micely. Micely jsou malé amfipatické kapénky, jejichz hydrofobni ¢ést
smétfuje dovnitt a hydrofilni ¢ast je obrdcena do vodniho prostfedi. Tak je umoznén
kontakt s kartd¢ovym lemem stény tenkého stieva a jejich nasledna resorpce do
enterocytl. [4, 13]

Vstiebavani volnych MK zavisi na délce jejich fetézce. Mastné kyseliny, jejichz
fetézec md maximalné 12 uhlikovych atomi, pfechazeji venou portae do portalniho

ob¢hu, kde jsou vazany na albumin a jejich dal§i metabolismus probiha v jatrech. MK



s delSim Fetézcem jsou uvniti enterocyti aktivovany acyl-CoA-syntdzou na acyl-CoA.
Ty jsou dale, spolu s 2-monoacylglyceroly, resyntetizovany acyl-CoA-transferdzami
opét na triacylglyceroly. Pomoci acyltransferdz vznikaji v enterocytech také fosfolipidy
a estery cholesterolu. Protoze se TAG a estery cholesterolu opét diky své hydrofébni
povaze shlukuji, obali se na povrchu fosfolipidy, cholesterolem a speciélni bilkovinou —
apoproteinem Bag. Takto vzniklé lipoproteinové &astice se nazyvaji chylomikrony.
Chylomikrony jsou exocytdézou pieneseny do lymfatického ob&hu a nasledné ptes

ductus thoracicus a vena subclavia sinistra putuji krevnim fecistém k cilovym organiim

a tkanim. [8, 13, 18]

1.4.3 Lipolyza

Lipolyza je odbouravani tuku ulozeného v tukovych buiikdch, adipocytech ve
formé triacylglyceroli. Lipolyza je nastartovdna v disledku zvySené energetické
potieby organismu, napi. pfi hladovéni, stresu nebo vysoké fyziologické zatézi.
V takovém piipadé jsou TAG v adipocytech hydrolyzovany na MK a glycerol. Produkty
lipolyzy jsou potom uvolnény do krve. Glycerol putuje do jater, kde je dale
metabolizovan a mize byt tak vyuzit pro syntézu glukdzy nebo lipidi. Mastné kyseliny
se vkrvi vdzou na albumin a jsou piinaSeny k potiebnym buikdm. Zde jsou dale
zuzitkovany v procesech B-oxidace nebo ketogeneze. [4, 9, 13]

Lipolyza probihd pod pfisnou hormonalni regulaci. Podili se na ni pfedevSim
hormonsenzitivni lipaza, ktera je aktivovana prostiednictvim adrenalinu, glukagonu,
tyroxinu, rastového hormonu nebo adrenokortikotropniho hormonu. Jeji inhibici zase

zajiSt'uje inzulin. [9, 18]

1.4.3.1 B-oxidace mastnych kyselin
Pti nedostatku glukozy, kterd je hlavnim zdrojem energie oragnismu, dochdzi k
odbouravani MK a zisk energie se zabezpecuje procesem, ktery se nazyva [3-oxidace. Je

to hlavni metabolicky pochod oxidace MK a odehrava se v mitochodriich (konkrétné



V matrix mitochrii) témét vSech tkani, vyjma erytrocytii a mozku. Narozdil od glykolyzy
vsak muze probihat pouze za Gcasti kysliku a je tedy d€jém vylu¢né aerobnim. Podstata
B-oxidace spociva v opakovani 4 po sobé jdoucich krokl. Tento cyklus vede
K postupnému odstépovani dvouuhlikatych zbytkt, ¢imz vznika ptislu$ny pocet acetyl-
CoA, coz je vychozi produkt pro syntézu ATP v citratovém cyklu. Dulezitymi
intermediaty B-oxidace jsou redukované kofaktory FADH, a NADH+H" , které jsou
vyuzity k tvorbé ATP v respiracnim fetézci. [9, 13]

Jak jiz bylo zminéno, B-oxidace mastnych kyselin probihd v matrix mitochodrii.
Nejprve je vSak nutné MK do tohoto prostiedi transportovat z cytosolu bun¢k. Aby
Kk transportu mohlo dojit, MK aktivovat. Podstatou aktivace je pfevedeni mastné
kyseliny do vyss$i energetické formy pomoci ATP a CoA. Tento proces je katalyzovan
enzymem acyl-CoA-syntetazou (téZ thiokinaza) za vzniku aktivované mastné kyseliny,
acyl-CoA. Acyl-CoA poté mtze bud’ vstoupit do B-oxidace nebo muze byt vyuzit pro
syntézu triacylglyceroli, fosfolipidii nebo glykolipidi. Vstupuje-li do B-oxidace, musi
dojit k transportu do mitochondrie. Transport acyl-CoA pies vnitini membranu
mitochodrii je samovolny pouze pro mastné kyseliny s délkou fetézce do 12
uhlikovychatom. Transport vySSich MK musi byt uskutenén pomoci ptenaSeCe
karnitinu a enzymu karnitinacyltransferdzy | a Il a karnitinacylkarnitintranslokazy.
Karnitin je ziskavan potravou nebo je syntetizovan z methioninu ¢i lysinu v jatrech. [9,
13, 33]

Vlastni B-oxidace se sklada ze 4 procesii, které probihaji na B uhliku mastné
kyseliny a opakuji se tak dlouho, dokud nedojde k totalni degradaci mastné kyseliny.
Tyto procesy jsou: oxidace (dehydrogenace), hydrolyza, opét oxidace a nakonec
thiolyza. [9]

Pocate¢nim krokem je oxidace nebo téZ dehydrogenace acyl-CoA za ucasti acyl-
CoA-dehydrogenadzy a kofaktoru FAD, ¢imz vznikne trans-enoyl-CoA a redukovany
kofaktor FADH,. Nasleduje hydratace trans-enoyl-CoA enzymem trans-enoyl-CoA-
hydratazou za vzniku L-B-hydroxyacyl-CoA. Ten je opét oxidovan pomoci L-B-
hydroxyacyl-CoA-dehydrogenazy. Reakce se ucastni také kofaktor NAD™ a vznika
B-ketoxyacyl-CoA a redukovany kofaktor NADH+H". Poslednim, ¢tvrtym, krokem je

thiolyza enzymem B-ketoxyacyl-CoA-thioldzou, ¢imz dojde k odstépeni 2 atomti uhliku



a vznika acetyl-CoA. Zbyly acyl-CoA podléha opét oxidaci a cely proces se opakuje.
Vzniklé acetyl-CoA jsou dale metabolizovany v citrdtovém cyklu a redukované
kofaktory FADH, a NADH+H" vstupuji do respiraéniho fetézce. Energeticky zisk
z jedné molekuly acetyl-CoA je 12 molekul ATP. Z jednoho FADH, vzniknou 2
molekuly ATP a z jednoho NADH+H" vzniknou 3 molekuly ATP. [9, 13, 33]

Obr. 1: Schéma jednoho cyklu B-oxidace [26]
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1.4.3.2 Ketogeneze

Pii ketogenezi se tvoii v jatrech tzv. ketolatky — acetacetat, B-hydroxybutyrat a
aceton. Za normalnich fyziologickych podminek se v organismu vyskytuji pouze
Vv malém mnozstvi. Ketogeneze je mohutné vystupniovana pii dlouhodobém hladovéni a
pii nékterych patologickych stavech, napt. pii diabetu mellitu. Nadmérna tvorba
ketolatek naruSuje acidobazickou rovnovahu, protoze ketolatky jsou relativné silné
kyseliny, a dochazi tak ke stavu, ktery se nazyva ketoaciddza. [9, 13]

Ke zvysené tvorbé ketolatek dochazi pti zvySené B-oxidaci v jatrech. Tvofi se
velké mnoZstvi acetyl-CoA, jeZ prevySuje kapacitu citratového cyklu. Nejprve dochazi
ke kondenzaci dvou molekul acetyl-CoA, ketra je katalyzovana enzymem thiolazou, za
vzniku acetacetyl-CoA. Ten se dale spojuje pomoci -hydroxy-p-methylglutaryl-CoA-
syntazy s dalsi molekulou acetyl-CoA a vznika B-hydroxy-p-methylglutaryl-CoA. Ten

je rozstépen prostiednictvim B-hydroxy-p-methylglutaryl-CoA-lyazy na acetacetat a



acetyl-CoA. Vznikly acetacetat se poté bud’ spontann¢ dekarboxyluje na aceton nebo
podléha dehydrogenaci a vznika B-hydroxybutyrat. [9, 13]

Ketolatky (nejcastéji acetacetat) se dale uvoliuji do krve a jsou k dispozici
jakymkoliv bufikam (kromé jater), ketré zrovna potiebuji energii. V mitochondriich
prislusnych bungk vstupuji do citratového cyklu. Acetacetat je aktivovan sukcinyl-CoA,
coz je meziprodukt citratového cyklu, na acetacetyl-CoA. Z néj vzniknou 2 molekuly

acetyl-CoA, kter¢ jsou dale pifeménény v procesech B-oxidace za vzniku energie. [9, 13]

1.4.4 Lipogeneze
Lipogeneze je dé&j, ktery slouzi k syntéze mastnych kyselin a nasledné

triacylglyceroli. [4]

1.4.4.1 Syntéza mastnych kyselin

Syntéza mastnych kyselin, narozdil od jejich degradace, probiha v cytosolu
bunék. V nejvétsi mife se odehrava v jatrech, tukové tkani, mlécné zlaze, mozku a
ledvinach. Vychozi latka je acetyl-CoA. Acetyl-CoA je umistén v mitochondrii a musi
byt nejprve transportovan do cytosolu. Mitochondrialni membrana je vSak pro néj
nepropustna a neexistuje ani zadny pienasec, ktery by ho tam dopravil, proto musi byt
acetyl-CoA pieveden na citrat. K tomu se vyuzije oxalacetat z citratového cyklu, se
kterym acetyl-CoA reaguje pravé za vzniku citratu. Ten uz mize byt transportovan
pomoci pienasece do cytosolu, kde je pak opét pfeménén na oxalacetat a acetyl-CoA.
Vznikly oxalacetat se vraci ve form¢ malatu nebo pyruvatu zpét do mitochondrie.
Prvnim a nejdilezitéjsim krokem samotné syntézy mastnych kyselin je karboxylace
(tedy hydrogenace) acetyl-CoA acetyl-CoA-karboxyldzou na malonyl-CoA. K této
reakci je jeSté potfeba energie ve form& ATP a biotin jako kofaktor. Syntéza déle
pokracuje diky sledu reakci katalyzovanych multifunkénim enzymovym systémem,
ktery se nazyva syntdza mastnych kyselin a reakcemi jsou kondenzace, redukce,
dehydratace a opét redukce. Acyl mastné kyseliny je postupné prodluZzovan vzdy o 2
uhliky, jejichZ zdrojem je malonyl-CoA. Cyklus se opakuje jesté¢ 6x aZ do doby nez

vznikne kyselina palmitova (16 atoml uhliku). Dulezitou soucasti enzymového



komplexu je protein ACP (acyl-carrier protein). Jeho Ulohou je transport acylovych
meziprodukti mezi doménami komplexu. Nutnd je také piitomnost kofaktort
NADPH+H". [9, 13, 33]

Vznikla kyselina palmitova mize byt dale vyuzita k syntéze triacylglyceroli nebo
jinych mastnych kyselin. Elongaci (prodluzovanim) nebo desaturaci (vznik dvojné
vazby) fetézce kyseliny palmitové vznikaji vyssi MK. Vyssi nasycené mastné kyseliny
vznikaji tedy pouze elongaci kyseliny palmitové. Ta probiha bud’ na endoplazmatickém
retikulu nebo, v mensi mite, v mitochondriich. V endoplazmatickém retikulu elongaci
katalyzuje enzymovy systém, ktery se nazyva elongaza mastnych Kkyselin.

Mitochondrialni elongace neni zatim p¥ili§ dobie popsana. [9]

1.4.4.2 Syntéza nenasycenych mastnych kyselin

Nenasycené mastné kyseliny vznikaji kombinovanymi procesy elongace a
desaturace. K desaturaci (Ci-li oxidaci nebo téz dehydrogenaci) dochazi pouze
v endoplazmatickém retikulu a katalyzuji ji 4 specifické enzymy zvané acyl-CoA-
desaturazy. Jejich pisobenim dochézi v fetézci mastnych kyselin ke vzniku dvojné
vazby mezi ur¢itymi atomy uhliku. Konkrétné u lidi je to pouze na 7. a 9. atomu uhliku.
Z toho vyplyva, pro¢ se nékterym nenasycenym mastnym kyselinam tik4 esencidlni —
lidsky organismus je nedokaze syntetizovat a proto je musime piijimat potravou. To je
piiklad kyseliny linolové (®-6) a a-linolenové. Teprve po jejich dodani stravou z nich
muze byt syntetizovana kyselina arachidonova, prekurzor latek zvanych eikosanoidy.
Kyselina a-linolenova je navic jesté prekurzorem pro tvorbu kyseliny dokosahexaenové,
ktera ma nezastupitelnou ulohu ve spravném vyvoji mozku a retiny. Deficit esencialnich

MK vede k vaznym poruchdm. [9]

1.4.4.3 Syntéza triacylglycerolii

Syntéza triacylglycerol probiha ptedevsim v postprandialnim obdobi a to v
bunikdch tukové tkané€, jater, zaludecni slinice nebo v laktujici mlé¢né zlaze. Touto
syntézou tak TAG plini funkci energetickych zasob. Vychozimi substraty pro tvorbu

triacylglycerolli jsou mastné kyseliny (aktivované CoA) a glycerol-3-fosfat. Mastné



kyseliny jsou zisk&dvany z potravy a pienaseny krvi ve formé chylomikroni do bunék
anebo  jsou syntetizovdny v cytoplazmé.  Glycerol-3-fosfat  je  redukovan
z dihydroxyacetonfosfatu, coz je meziprodukt procesu glykolyzy nebo muize vznikat
také z glycerolu, ktery pochazi z lipolyzy. Glycerol-3-fosfat postupné reaguje se dvémi
molekulami acyl-CoA za vzniku kyseliny fosfatidové (1,2-diacylglycerol-3-fosfat). Z té
se odstépi fosfatova skupina, vznikne 1,2-diacylglycerol, ke kterému se poté ptipoji
dalsi molekula acyl-CoA. Vyslednym produktem je triacylglycerol. V buikach sttevni
sliznice probiha syntéza bez piitomnosti kyseliny fosfatidove, kdy triacylglyceroly
Z potravy jsou vstiebavany jako 2-monoacylglyceroly. Z nich nasledné ptisobenim acyl-
CoA-transferdzy vznikaji 1,2-diacylglyceroly. Dale uz je postup stejny jako v osatnich
bunkach. [9]

Regulace syntézy je zavisla predevS$im na dostupnosti acyl-CoA. Také je
ovlivnéna fosfatazou kyseliny fosfatidové a lipoproteinovou lipazou, kterou aktivuje

inzulin a je vyznamna pro skladovani triacylglycerolti v adipocytech. [9]

1.5 Transport lipidi

Lipoproteiny jsou specifické ¢astice, které umoznuji transport v Kvi
nerozpustnych lipid z mist jejich jejich syntézy nebo vstiebavani do mist jejich
katabolismu. Z nazvu vyplyva, ze obsahuje bilkovinnou ¢ast, ktera se nazyva apoprotein
a lipidovou slozku, coz jsou tuky, které se na ni vazi, aby mohly byt dale
metabolizovany. [5, 17]

Lipoproteiny jsou kulovité ¢astice s proménlivym slozenim. Jadro tvoii estery
cholesterolu a triacylglyceroly. Povrch je tvofen téz cholesterolem a déale fosfolipidy,
jejichz hydrofilni ¢ast je orientovana smérem ven a hydrofobni ¢ast smétuje dovnitf.
Apoproteiny jsou uloZeny na povrchu ¢éstice nebo jsou do ni ¢asteéné zanoteny. Takto
stavény lipoprotein je jiz ve vod¢ rozpustny. [5, 17]

Podle specifické hustoty se lipoproteiny déli do 5 tfid na:

1) chylomikrony (CM)

2) lipoproteiny o velmi nizké hustoté (VLDL = very low density lipoproteins)
3) lipoproteiny o stfedni hustoté (IDL = intermediate density lipoproteins)

4) lipoproteiny o nizké hustoté (LDL = low density lipoproteins)



5) lipoproteiny o vysoké hustoté (HDL = high density lipoproteins) [10]

Obr. 2: Struktura lipoproteinu [29]
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1.5.1 Chylomikrony

Chylomikrony vznikaji v enterocytech a slouzi k transportu triacylglyceroli a
cholesterolu pftijatych potravou. Jejich obsah v plazmé vyrazné stoupa 1-2 hodiny po
jidle. Ze vSech plazmatickych lipoproteinii jsou chylomikrony nejvétsi, maji nejmensi
hustotu a nizky obsah apolipoproteinii. Hlavnim a nezbytnym apoproteinem pro jejich
tvorbu je apoB-48. Dalsimi jsou apoproteiny skupiny apoA a v plazmé jsou to apoC a
apoE, které jsou zase nezbytné pro jejich odbourdvani. Z enterocytii se chylomikrony
dostavaji exocytdzou do lymfy a pak do krve pies ductus thoracicus.V krvi se navazou
apoE a apoC, ¢imz je zabezpeCen jejich transport k cilovym tkanim (tukova, svalova a
dalsi). Chylomikrony jsou odbouravany pomoci lipoproteinové lipazy, ktera je umisténa
v endotelu kapilar a je aktivovana apoproteinem apoC-Il a inzulinem. Diky této lipaze
jsou z triacylglycerolii uvolnény mastné kyseliny, které vychytavaji pfevazné bunky
adipocytli a vyuzivaji je bud’ jako zdroj energie nebo se opéct ukladaji ve formé
triacylglycerolii. Uvolnény glycerol je krvi transportovan do jater a ledvin, kde je déle

metabolizovan. Pfevazna cast glycrolfosfolipidi, apoA a apoC jsou po rozloZeni



triacylglycerolti preneseny do vznikajicich HDL. Z chylomiker zistavaji tedy uz jen
malé Castice obsahujici cholesterol, apoE a apoB-48. Tyto Castice se nazyvaji zbyla
nebo-li remnantni chylomikrony, které jsou vychytavany receptory hepatocyti a dale

katabolizovany v jatrech. [9, 10]

1.5.2 Lipoproteiny o velmi nizké hustoté (VLDL)

VLDL se tvofi v jaternich bunikach a zajist'uji transport triacylglycerola z jater do
svalové a tukové tkan€. Jsou menSi nez chylomikrony a maji o néco vétsi hustotu.
V jejich jadfe najdeme kromé triacylglycerolu také cholesterol. Dale VLDL obsahuji
apoprotein B-100 a v malé mife apoC a apoE. Stejné jako chylomikrony, tak i VLDL
jsou do krve pfeneseny exocytozou a diky lipoproteinové lipaze se znich odstépuji
mastné kyseliny a glycerol. Apoproteiny C jsou preneseny na HDL. Zistava jen maly
zbytek triacylglycerolli a apoproteinii E. Tyto zbylé ¢astice jsou oznacovany jako IDL
(intermediate density lipoproteins). Cast IDL je vychytavana jatry pomoci receptorti pro
apoB-100 1 apoE. Ze zbylych IDL jsou prostiednictvim jaterni lipdzy odstranény
triacylglyceroly a vznikaji LDL. [9, 10, 13]

1.5.3 Lipoproteiny o nizké hustoté (LDL)

Hlavni tulohou LDL je transport cholesterolu z jater do okolnich tkani. LDL jsou
vychytavany buiikami prostiednictvim LDL-receptoru pro apoB/E, z toho priblizn& %/
v jatrech. LDL-receptor je nezbytny pro integraci lipoproteinovych ¢astic na povrchu
bunéné membrany, poskytuje bunkdm dostatek cholesterolu, ktery je prekurzorem
steroidnich hormonti a Zlu¢ovych kyselin. Jsou-li LDL-receptory posSkozeny nebo jich je
maly pocet, dochazi k ukladani LDL v endotelu cév a nasledné k rozvoji aterosklerdzy.
[9, 10, 13]

Vazba LDL na receptor se uskuteciiuje v jamkach bunécnych membran, které
obsahuji protein klatrin. Vznikly komplex je endocyt6zou intracelularné zalenén a
ztraci klaritinovy obal. Po odtrhnuti LDL od receptoru se receptory vraci zpét k bunééné
membrang, aby opét transportovaly dalSi ¢astice. LDL putuji do lyzosomu, kde jsou

hydrolyticky §té€peny a z esterti cholesterolu se uvolnuje cholesterol a mastné kyseliny.



Z apoproteint vznikaji aminokyseliny, které se dale metabolizuji. Volny cholesterol se
zacleniuje do membrany nebo podléhd esterifikaci, kterd je katalyzovana enzymem acyl-
CoA-cholesterolacyltransferazou (ACAT). Estery cholesterolu se nasledné shromazd'uji
v bunikach, coz vede k inhibici dopliiovani LDL-receptort. Tim je blokovan ptisun

cholesterolu z plazmy do buriky. [9, 10]

1.5.4 Lipoproteiny s vysokou hustotou (HDL)

Ze skupiny plazmatickych lipidi jsou HDL nejmensi a maji nejvyssi hustotu.
Podle velikosti a hustoty se jesté déli do podtiid HDL; a HDL3. HDL; jsou vétsi a maji
niz$i hustotu nez HDL3. Podttidy HDL vychazeji z nascentni HDL-¢astice, ktera se
tvoii de novo syntézou v bunkach tenkého stieva a v jatrech. Apoproteiny HDL jsou
apoA-I1, apoC-I1, apoC-Il a apoE. ApoC a apoE jsou poskytovany chylomikroniim a
VLDL-c¢asticim. Potom se zase vraceji zpét na HDL. Hlavni funkci HDL-¢astic je
distribuce cholesterolu z tkani do jater. Nascentni HDL obsahuji jen fosfolipidovou
dvouvrstvu a apoproteiny. Vychytavaji cholesterol z okolnich tkani a lipoproteint
(konkrétné z chylomikronti a VLDL-Castic) a integruji ho do sebe. Pro HDL je také
charakteristicka piitomnost lecitin-cholesterolacyltransferazy (LCAT), aktivovana
apoproteinem A-I. Jejim pusobenim se v jadru HDL kumuluji estery cholesterolu.
Z ptivodni nascentni Castice se tak stavaji postupné¢ HDL3; a HDL,. HDL, pak mtze byt
vychytavan jaternimi bumnikami, které maji na svém povrchu specificky receptor
interagujici s ApoA-I, nebo mize vyménit ¢ast cholesterolu s jinymi lipoproteiny za
triacylglyceroly pomoci tzv. bilkovin pfenasejicich estery cholesterolu (cholesterylester
transfer protein, CETP). Triacylglyceroly jsou pak odbourdny lipoproteinovou ¢i jaterni

lipazou a pfeméni se na HDL3, které mohou opét vazat cholesterol. [9, 10, 13]



Obr. 3: Hustota a velikostni rozloZeni hlavnich tiid lipoproteinovych ¢astic [3]
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1.5.5 Eliminace cholesterolu

V lidském organismu neexistuji enzymy, které by umoznily rozklad cholesterolu
na mensi molekuly. Nemtize byt ani vyloucen ledvinami, jelikoz je ve vod¢ prakticky
nerozpustny. Cholesterol mlze byt pfeménén na jiné, pro organismus vyznamné
slouc¢eniny a také muze byt v nezménéné formeé nebo ve formé zluCovych kyselin
vyloucen do stieva a nasledn¢ stolici z organismu. [9, 17]

Cholesterol je vychozi latkou pro syntézu primarnich zlu¢ovych kyselin, kyseliny
cholové a chenodeoxycholové. V jatrech jsou konjugovany s aminokyselinami glycinem
a taurinem za vzniku soli, ty jsou vylouceny do Zluce a nasledné do tenkého stieva. Ve
sttevé se pusobenim bakterii pfeménuji na sekundarni zlu¢ové kyseliny, kyselinu 7-
deoxycholovou a litocholovou. Ze stfeva je vétSina zlu€ovych kyselin reabsorbovana do
jater a poté opét vyloucena do Zluce. Tento proces se nazyva enterohepatalni ob&h.
Zbytek zlucovych kyselin je vyloucen stolici. Do tenkého stfeva se spolu se zluci
uvoliiuje 1 malé mnozZstvi nezménéného cholesterolu, ktery je pfeménén stfevnimi
bakteriemi na koprosterol a také je vyloucen stolici. [9, 18, 25]

Cholesterol je prekurzor vSech steroidnich hormond. Jejich syntéza probihé v kiire

nadledvin (glukokortikoidy, mineralokortikoidy, androgeny, estrogeny, progesteron),



Leydigovych buiikdch varlat (testosteron) a vajeCnicich (estrogeny, progesteron).
V obdobi téhotenstvi jsou produkovany i placentou (estrogeny, progesteron). [9, 18, 25]

Vedle zlucovych kyselin a steroidnich hormont je cholesterol prekurzorem
vitaminu D. Hlavnim zdrojem vitaminu D je slune¢ni zafeni, jehoz ptisobenim se v kizi
tvofi provitamin D3 a nasledné z né€j neaktivni forma vitaminu D3, cholekalciferol. Jeho
aktivizace probihd ve dvou krocich. Nejprve je transportovan do jater, kde se
hydroxyluje a nasledné vstupuje do ledvin. V ledvinach probih& druhd hydroxylace,
jejimz kone¢nym produktem je kalcitriol, aktivni forma vitaminu D3. Tato reakce je

fizena parathormonem a hladinou fosfatu. [9, 15]

1.6 Tuky a vyZiva

Lipidy jsou nezbytné pro spravnou funkci organismu a maji ve vyzivé Cloveéka
nezastupitelnou tlohu. Jsou hlavni sloZkou vSech buné€k, umoziuji vstiebavani vitamint
A, D, E a K, zabezpecuji mechanickou i tepelnou ochranu organismu a ptedevsim slouzi
jako zasoba energie. Tuky také obsahuji dilezZité esencidlni mastné kyseliny. Asi 98 %
tukt prijimanych potravou tvofi triacylglyceroly, slozené z jedné molekuly glycerolu, tii
molekul mastnych kyselin a menSiho mnozstvi fosfolipidi a steroli. Mastné kyseliny
jsou vyznamnym faktorem ovliviiujicim zdravi. Podle pivodu rozdélujeme tuky na
zivoCiSné a rostlinné, ovSem z hlediska jejich vlivu na zdravi je vhodnéjsi d€leni na
nasycene, mononenasycené a polynenasycené mastné kyseliny. Denni pfijem tukid by
mél byt mezi 25-30 % energetického piijmu, coz ptedstavuje 60-100 g na den

Vv zavislosti na véku, pohlavi a pohybové aktivité. [14, 15, 24]

1.6.1 Zivocisné tuky

Zivo&isné tuky obsahuji pfevazné nasycené mastné kyseliny a cholesterol. Jejich
nadbytek plisobi nepfiznivé na lidsky organismus, jelikoz zvySuji koncentraci LDL-
cholesterolu vplazmé¢ a tim zvySuji riziko vzniku aterosklerozy (AS) a
kardiovaskularnich onemocnéni, diabetu nebo nadorovych onemocnéni. Podil
nasycenych mastnych kyselin by nemél tvofit vice nez tietinu celkového piijmu tuk,

coz predstavuje 10 % celkové energie. Maximalni denni pfijem cholesterolu by mél byt



300 mg. Hlavni zdroje nasycenych mastnych kyselin a cholesterolu jsou pfedevs$im
potraviny, které obsahuji tuk hovézi, veprovy nebo mlécny — sadlo, Ij, slanina, maslo,
smetana, tuéna masa, tuéné¢ mlééné vyrobky a tuéné masné vyrobky, coz jsou salamy,
pastiky, parky a uzeniny, vnitinosti a vejce. Vyjimku tvofi rybi tuk, ktery obsahuje
zdravi prospéSné polynenasycené¢ -3 mastné kyseliny, konkrétné¢ Kkyselinu
eikosapentaenovou a dokosahexaenovou. Tyto kyseliny naopak snizuji riziko
kardiovaskularnich onemocnéni, protoze snizuji koncentraci LDL-cholesterolu. [14, 15,

27]

1.6.2 Obezita

Nadbytecny piijem tukl (zejména ZivociSnych) s pfevahou nasycenych a trans-
mastnych kyselin neptiznivé ovliviiuje zdravotni stav. Tuk se uklada ve formé tukové
tkén€ a slouzi jako zdsobarna energie pro piipad, kdy ji nebude dostatek. Nejrizikovejsi
partie, kde se kumuluje tukova tkan, je biiSni oblast a vznika androidni typ obezity .
Abdominalni nebo-li visceralni tuk je samoziejm¢ v malém mnozstvi zadouci pro
ochranu bfiSnich orgéand, ale jeho nadmérné mnozstvi je nebezpecné, jelikoz zvysuje
riziko vzniku kardiovaskularnich onemocnéni, diabetu II. typu nebo nadorovych
onemocnéni. Velké mnozstvi visceralniho tuku také neptiznivé ovlivituje hladinu tuka
vkrvi tim, Ze zvySuje hladinu LDL-cholesterolu a TAG. Druhym typem obezity
z kvalitativniho hlediska je gynoidni obezita, pii niz se tukové buinky kumuluji na
stehnech a hyzdich. Vyskytuje se spiSe u Zen a predstavuje hlavné kosmeticky problém
nez zdravotni riziko [16, 31, 32]

Za hodnotu viscerdlniho tuku je zodpovédnd tada faktord. Jsou to faktory
neovlivnitelné a faktory ovlivnitelné. Mezi neovlivnitelné faktory se fadi geneticka
predispozice, kterd urcuje, jaké mnozstvi adipocytl je organismus schopen vytvofit a
také jak snadno a kde se tyto bunky ukladaji. Dalsim neovlivnitelnym faktorem je
pohlavi a vék. Ukladani abdominalniho tuku je Castéj$i u muzi nez u zen v dusledku
pusobeni pohlavnich hormonti. Narozdil od androgeni maji estrogeny protektivni vliv,
jelikoz snizuji hladinu plazmatického LDL-cholesterolu. Problém vSak nastdva u zen
v menopauze, kdy dochazi ke snizeni hladiny estrogent a relativnimu zvySeni hladiny

androgenti. Ovlivnitelnymi faktory jsou faktory Zivotniho stylu, pfedevSim strava a



pohyb. Nadmérna a nevyvazend strava spolu s nizkou pohybovou aktivitou zvySuji
mnozstvi visceralniho tuku. Naopak Kk jeho snizeni vyznamné pfispiva zdrava strava a
pravidelny télesny pohyb. [2, 28, 32]

Zé&kladnim ukazatelem abdomindlni obezity a s ni spojenych rizik je obvod pasu.
Dle dohody Mezinarodni diabetickeé federace je androidni obezita charakterizovana

hodnotou obvodu pasu nad 80 cm u zen a nad 94 cm u muzi.

Tab. 1: Mira rizika zdravotnich komplikaci spojenych s centralni obezitou na zakladé
hodnoty obvodu pasu [16]

mirné riziko vysoké riziko
Zeny OP>80cm OP >88 cm
muzi OP>94 cm OP>102 cm

Dalsi index, ktery slouzi jako indikator obezity je body mass index (BMI). Pro
jeho zjisténi postacuje pouze znalost télesné vysky a hmotnosti a dosazeni do vzorecku:

BMI = hmotnost (kg) / vyska (m?)
Za normalni hmotnost je udavana oblast BMI 18,5-24,9 kg/m® Hodnoty pod touto
hranici uz jsou klasifikovany jako podvyziva. BMI 25 a vice je posuzovano jako

nadvaha, od hodnoty 30 uz se pohybujeme v pasmu obezity. [16]

Tab. 2: Klasifikace télesné hmotnosti podle BMI [16]

podvyZiva do 18,4
normalni hmotnost 18,5-24,9
nadvaha 25-29,9
obezita I. stupné (mirnad) 30-34,9
obezita Il. stupné (stfedni) 35-39,9
obezita Ill. stupné (morbidni) nad 40




1.6.3 Kardiovaskularni onemocnéni

I pfes vyznamné pokroky v prevenci a 1é¢bé jsou kardiovaskularni onemocnéni
(KVO) nejéast&jsi piicinou nemocnosti a amrtnosti v CR. Vice nez 50 % Gmrti je pravé
v disledku KVO. KVO vznikaji na podkladé ateroskler6ézy a jejich komplikaci. Mezi
nejzavaznéjsi a nejCastéj$i patii infarkt myokardu (IM) a cévni mozkovéa ptihoda
(CMP). AS nebo-li kornaténi tepen je onemocnéni cév, které vznika v dusledku
ukladani tzv. aterogennich latek, zejména lipidii ve sténach cév. Ve sténach cév se
usazuji predevSim krystalky cholesterolu, které poSkozuji endotel cév. V misté
poskozeni se zacnou shlukovat trombocyty, ¢imzZ se vytvofi nasténna krevni sraZenina.
Do ni se ukladaji vapenaté soli a dalsi tukové latky a vznika tzv. ateroskleroticky nebo
také ateromovy plat. V misté aterosklerotickych plati dochazi k zGzeni prisvitu cév a
zhorSuje se v nich pratok krve. Nasledkem tohoto procesu je nedostatecné zasobeni
ptislusnych organli kyslikem a Zivinami, tzv. ischemie. Ateroskleroticky plat se mize 1
utrhnout, ¢imz se dostane do krevniho fe€isté a muize ucpat tenéi cévu. Tim dochazi
tteba k infarktu myokardu, cévni mozkové ptihod¢ nebo ischemické chorobé dolnich

koncetin. [14, 21, 34]

1.6.3.1 Rizikové faktory KVO

Krom¢ zvySené koncentrace cholesterolu v krvi jsou dalSimi vyznamnymi
rizikovymi faktory pro vznik KVO diabetes mellitus 2. typu, vysoky krevni tlak, obezita
a nizkd pohybova aktivita a koufeni. Témto rizikim mtizeme z¢asti predchazet vhodnou
stravou a pohybovou aktivitou. I zde vSak ptisobi faktory, které ovlivnit nedokazeme, a
to genetickd predispozice, v€k a pohlavi. Obezita sama o sob¢é neni vzdy spojena se
zvySenym rizikem KVO. Existuje paradox, ze fyzicky aktivni osoby s nadvahou maji
niz§i pravdépodobnost vzniku KVO nez §tihli lidé bez fyzické aktivity. Obezita je
vétSinou dusledek nezdravého zivotniho stylu, ktery vede ke zvySeni hladiny
plazmatickych tukll a krevniho tlaku. V rdmci preventivni prohlidky by mély byt u
obéznich a lidi se zvySenym KV rizikem sledovany zakladni parametry jako

koncentrace plazmatickych lipidi, hodnota krevniho tlaku nebo glykémie. [14, 30, 35]



Tab. 3: Optimalni hodnoty sledovanych parametrd u pacientt se zvySenym KV rizikem
[2, 30, 35]

sledovany parametr optimalni hodnota
celkovy cholesterol 2,9-5,0 mmol/l

LDL cholesterol 0,45-1,7 mmol/l

HDL cholesterol > 1,2 mmol/l
triglyceridy 0,45-1,7 mmol/l
krevni tkak 120-129/80-84 mm Hg
glykémie 3,9-5,6 mmol/l

1.6.3.2 Dietni doporuceni v prevenci a lécbé KVO

V prevenci a 1é¢bé se piredevsim doporucuje omezit zivo¢isné tuky s nasycenymi
mastnymi kyselinami a nahradit je spiSe tuky rostlinnymi, které neobsahuji cholestrol a
maji vyss$i podil nenasycenych mastnych kyselin. Vyjimku u ZivociSnych tukl tvofi
ryby, které obsahuji ®-3 nenasycené mastné Kkyseliny a jejich konzumace je tedy
zadouci, jelikoz ptiznivé ovliviiuji hladiny cholesterolu v krvi (jak LDL, tak i HDL
cholesterolu). Nasycené mastné kyseliny by nemély tvofit vice nez 7 % denniho
energetického piijmu, polynenasycené mastné kyseliny by se mély konzumovat do
10 % denniho pfijmu, pfiCemz pomér ®-6:®-3 mastnym kyselinam by mé&l byt 2:1.
Zbytek doporuceného denniho piijmu tukli by mély tvofit monoenové mastné kyseliny,
tedy asi 15 %. Denni spotieba volnych tukii pouzivanych k ptipravé pokrmii by méla
byt do 30 g. Obsah cholesterolu by nemél prekrocit 200 mg za den. Dale by se mély
dodrzovat zasady racionalni vyzivy a krom¢& omezeni Zzivo¢iSnych tukd dbat na
pravidelny pfisun vldkniny, zeleniny a ovoce. Sacharidy se nahrazuji zejména
polysacharidy v podobé celozrnného peciva, brambor nebo lusténin. M¢l by byt omezen
cukr a cukrafské vyrobky. Dilezitou a nedilnou soucasti snizeni KV rizika je u obéznich
pacientl redukce hmotnosti a u vSech pacientll bez vyjimky pravidelnd télesna aktivita,

idealn¢ 3-4krat tydné po dobu 40-50 minut. [14, 15, 31]



1.6.4 Diabetes mellitus

Stejné jako KVO, tak i diabetes m& vysokou morbiditu a mortalitu. Statistika
Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky CR zr. 2012 uvadi, Ze v tomto roce se
s diabetem v CR 1é&ilo vice nez 841 tisic osob (pfiblizné 8 % populace). A pocet
diabetiki kazdym rokem roste. Diabetes mellitus (DM) nebo téz cukrovka je spole¢ny
nazev pro skupinu raznych chronickych onemocnéni, jejichz spoleénym projevem je
hyperglykémie, tj. zvySena hladina glukézy v krvi. DM je metabolické onemocnéni, kdy
je naruSen nejen metabolismus cukril, ale také metabolismus tukd a bilkovin. Pro
regulaci hladiny glukézy v krvi je nezbytny hormon inzulin, ktery je produkovan tzv -
buiikami slinivky bfi$ni. Role inzulinu spoc¢iva v tom, ze umoziuje po pfijeti potravy
transport glukézy z krve do bunék, piedevS§im jater, svali a tukovych tkané. Za
normalnich okolnosti je glukdza vyuzita jako zdroj energie nebo se uklada v jatrech ve
formé glykogenu do zasoby. Pokud je v krvi nedostatek inzulinu nebo neni-li dostate¢né
vyuzivan bunkami, glukdza z potravy se v krvi hromadi a nastdvad hyperglykémie.
Jelikoz bunky nemohou vyuzit glukézu jako =zdroj energie, je tato potieba
kompenzovana odbouravanim glykogenu, bilkovin a volnych mastnych kyselin. Pii
absolutnim nedostatku inzulinu vznikaji z mastnych kyselin ketolatky a pokud je bunky
nestihaji zuzitkovat, vznika metabolickd ketoacidoza. V dusledku tézké ketoacidozy
muze dojit az ke smrti. Dal§imi nasledky nelécen¢ho diabetu mohou byt napi. infarkt
myokardu, cévni mozkova piihoda, bércové viedy, vazné poskozeni ledvin, o¢i nebo
nervového systému. EXxistuji dva hlavni typy diabetu — diabetes mellitus 1. typu a
diabetes mellitus 2. typu. [5, 20, 22]

Diabetes mellitus 1. typu (DM1) vznika nejcastéji na podklad¢ autoimunitniho
zanétu, kdy organismus vytvaii protilatky proti vlastnim pB-bunkdm slinivky btiSni a nici
je, coz vede k naprostému deficitu inzulinu. DM1 je podminén geneticky a projevuje se
uz v détském, nejpozdéji v mladém véku (do 30-35 let). Pacienti s DM1 si musi
dozivotné inzulin nahrazovat injek¢éné. [1, 22]

Vice nez 90 % diabetikil je diagnostikovan diabetes mellitus 2. typu (DM2), ktery
se projevuje az v pozdé€jsim véku nez DM1. DM2 vznikd bud’ na zékladé nedostatecné
sekrece inzulinu B-buiikami pankreatu, mnohem ¢astéji je vSak jeho pficinou inzulinové

rezistence, tj. necitlivosti inzulinovych receptor bun¢k na inzulin. V disledku



nadbyte¢né sekrece inzulinu se mohou B-bunky vycerpat a zaniknout, ¢imz vznikne
absolutni nedostatek inzulinu a musi byt substituovan. VétSina pacientd vSak k 1é¢be
nahradni inzulin nepotiebuje a uplatiiuji se pouze dietni a rezimova opatieni, ptipadné

v kombinaci s peroralnimi antidiabetiky. [1, 5, 20]

1.6.4.1 Rizikové faktory DM 2. typu

Vyznamnym neovlivnitelnym rizikovym faktorem pro vznik DM 2. typu je
genetickd predispozice kombinovand s vnéjsimi vlivy, coz je nadvdha nebo obezita
centrélniho typu a deficit pohybové aktivity. Pacienti s obezitou jsou ¢asto postizeni
inzulinovou rezistenci. DalSimi rizikovymi faktory pro vznik DM2 jsou vysoky krevni
tlak, porucha metabolismu tukli a cholesterolu, ateroskler6za a KVO, koufeni a tzv.
prediabetes. Prediabetes oznaCuje stav porusené glukozové tolerance nebo zvySené
glykémie v krvi nala¢no. Nejedna se jesté o DM jako takovy, ale je tu vysoké riziko
jeho vzniku. [2, 12, 22]

1.6.4.2 Dietni opatieni v prevenci a lé¢bé DM

maji vetsi sklony k obezité. U obéznich diabetikii 2. typu je nutni redukce hmotnosti a
pravidelna pohybova aktivita. Diabetici 1. typu vétSinou nemaji sklony k nadvaze a
proto nemusi energeticky pfijem vyraznéji omezovat. [2, 15]

Pro kompenzaci DM ma velky vyznam omezeni nasycenych a trans mastnych
kyselin a jednoduchych sacharidi. Je tfeba davat prednost potravindm s nizSim
glykemickym indexem, aby po jidle nedochazelo k prudkému vzestupu glykémie.
Dulezité je pravidelné casové rozvrzeni jidel a sacharidi ve stravé. Vyskyt diabetu
snizuje také vysSi pfijem polynenasycenych mastnych kyselin (do 10 % denniho
energetického piijmu) a vlakniny. Celkovy piijem tuk by mél byt 30-35 % denniho
energetického p¥ijmu, z toho maximalné 7 % nasycené mastné kyseliny. Zivo&isné tuky
by se mély nahrazovat tuky rostlinnymi. Vyjimkou jsou ryby, jejichz pravidelna

konzumace se naopak doporucuje. Doporuceny denni prijem mononenasycenych



mastnych kyselin je mezi 10-20 % energetického pfijmu. Doporuceny denni piijem
cholesterolu je do 300 mg/den. [14, 15]

PRAKTICKA CAST

2. Cil vyzkumu

Cilem mého vyzkumu bylo na zéklad¢ dotaznikové studie zhodnotit u pacientii
s DM a KVO nasledujici Udaje:
stravovaci zvyklosti, pfedev§im miru konzumace zivocisnych tukt
znalost a dodrzovani dietnich opatfeni vzhledem k jejich diagnéze a miru ucasti
nutri¢niho terapeuta na jejich edukaci
vyskyt nadvahy a obezity jako vyznamného rizikového faktoru pro rozvoj DM a KVO a

jejich komplikaci

2.1 Stanovené hypotézy
Na zaklad¢ vySe popsaného cile vyzkumu jsem stanovila 6 hypotéz.
H1: Vice neZ polovina dotazovanych konzumuje Zivoc¢isné tuky ve vétsi mife nez tuky
rostlinného pivodu.
H2: Vice neZ polovina pacientil trpi nadvahou ¢i obezitou, tedy jejich BMI > 25.
H3: VSichni dotazovani byli pouceni o dietnim reZimu odbornikem (1ékafem, zdravotni

sestrou ¢i nutriénim terapeutem).



H4: Nutri¢nim terapeutem bylo edukovano mén¢ nez 20 % pacientti.
HS5: Vice nez polovina dotazovanych si je védoma toho, ze nedodrzuje dietni rezim
spravng.

H6: Pouze tfetina respondentt sleduje pii ndkupu sloZeni potravin.

2. 2 Metodika vyzkumu

2. 2.1 Metoda sbéru dat
Pro dosaZeni stanovenych cilti jsem zvolila kvantitativni vyzkumnou metodu na
zéklad¢ dotaznikové studie (ptiloha A).

Vytvoteny dotaznik byl anonymni a dobrovolny a celkem obsahoval 22 otazek
ruzného typu - oteviené, uzaviené (dichotomické, trichotomické, vyctové, vybérové,
Skaloveé), polouzaviené. Vyplnéni dotazniku trvalo pfiblizné 15 minut.

Pocatecni otazky byly zaméfeny na zdkladni identifikacni tdaje jako je pohlavi,
veék, télesnd vyska a hmotnost a onemocnéni. Na zakladé znalosti tdaji o hmotnosti a
vysce jsem vypocitala BMI. Dalsi otazky byly zaméfené na edukaci, znalost dietniho

rezimového opatieni a jeho dodrzovani pacientem, tedy na stravovaci zvyklosti.

2. 2. 2 Organizace vyzkumu
Pro zahajeni vyzkumu bylo nejprve nutné schvaleni dotaznikové studie Etickou
komisi VFN v Praze (piiloha B).

Vyzkum probihal od 13. ledna do 18. dubna 2014 v Diabetologickém centru a
Centru preventivni kardiologie fakultni polikliniky VFN (soucést 3. interni kliniky VFN
v Praze a 1. LF UK) na Karlové ndmésti.

Bylo rozdano celkem 100 dotaznikl, z toho 50 v Diabetologickém centru a 50
v Kardiologickém centru. Dotazniky byly rozdany a vyplnény za pomoci vrchnich

sester uvedenych center, kdyZ pacienti ¢ekali na konzultaci s 1ékarem.



2. 3 Charakteristika vyzkumného souboru

Névratnost dotaznikii z obou center byla 100%. Zkoumany vzorek tedy tvoftilo
100 pacientii — 50 pacientti z Diabetologického centra a 50 pacientt z Kardiologického
centra. Pro vyhodnoceni vysledkt v§ak bylo pouzito pouze 87 dotazniki, jelikoz zbytek
nebyl fadné vyplnén a nemohl byt do vyzkumu zahrnut.

Zkoumana skupina pacient zahrnovala 39 muzi a 48 Zen s diagnézou DM nebo
KVO. U nékterych pacient se vyskytovala obé onemocnéni soucasné. NejmladSimu

pacientovi bylo 19 let a nejstarSimu 81 let.

2. 4 Vysledky a vyhodnoceni vyzkumu
Vysledky a jednotlivé otdzky dotazniku jsou zpracovany do grafii pomoci
programu Microsoft Office Excel 2007. Otazka ¢. 22 byla vyloucena na zakladé

nevhodné formulace.
Otazka ¢.1: Pohlavi pacienta
Celkovy pocet 87 pacientii piedstavovalo 39 muzl a 48 Zen. Vyjadieno procenty,

muzi byli zastoupeni 45 % a zeny 55 %.

Graf 1: Procentualni zastoupeni pacienti podle pohlavi

Emuzi Ezeny




Otazka ¢. 2: Hmotnost, vySka a vék pacienti

Z uvedené télesné hmotnosti a vySky pacientll jsem spocitala jejich BMI (body
64,5 (muz, 19 let). Primérna hodnota BMI vSech 87 pacientt byla 29,2.

BMI 2 pacienti (2 %) se pohybovalo pod normalni hranici 19,5. V normé, tedy
v rozmezi BMI 19,5 — 25, se nachazelo 23 pacientd (26 %). Nadvahu, ¢ili rozpéti BMI
25,1 — 30, vykazovalo 32 pacienti (37 %). Obezita, tedy vyssi BMI nez 30, se
vyskytovala u 30 pacient (35 %). Z toho u 8 pacient byla zaznamenana obezita III.
stupné, tzn., ze BMI bylo vétsi nez 40. Nadvaha se vyskytovala vice u Zen nez u muzu.

Obezita se u obou pohlavi vyskytovala ve stejné miie.

Graf 2: Rozdéleni pacienti podle BMI
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Graf 3: Rozdéleni pacientii podle BMI a pohlavi
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Vékové rozmezi pacientl bylo velmi Siroké. NejmladSimu pacientovi bylo 19 let a

nejstarSimu 81 let. Z celkového poctu 87 dotazovanych pacientti tvofili nejvice

pocetnou skupinu pacienti vékové kategorie 60-69 let (30 %), z toho 14 bylo Zen a 12

muzd. Dal$i pocetna skupina byla skupina pacient ve vékovém rozmezi 50-59 let (25

%), kterou predstavovalo 12 Zen a 10 muzi.

Tab 4: Rozd¢leni pacientt podle véku

méné nez 20 let 1 1
20 - 29 let 6

30 - 39 let 9 11
40 - 49 let 14 16
50 - 59 let 22 25
60 - 69 let 26 30
70 - 79 let 7 8
80 let a vice 2 2




Graf 4: Rozdéleni pacientii podle véku a pohlavi
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Otazka ¢. 3: Nejvyssi dosaZené vzdélani pacienti

V této otdzce 35 dotazovanych (40 %) uvedlo, Ze md dokoncené stiedoSkolské
vzdélani s maturitou. Z vyzkumu dale vyplynulo, Ze 24 pacientd (28 %) ma ukoncené
vysokoskolské vzdélani, 16 pacientii (18 %) dokoncilo stiedni Skolu bez maturity, 7
pacientil (8 %) uvedlo jako nejvyssi dosazené vyssi odborné vzdélani a 5 respondent

(6 %) oznacilo vzdélani zakladni.

Graf S: Nejvyssi dosaZené vzdélani pacienti

m zakladni u stfedni bez maturity = stfedni s maturitou
m vy33i odborné m vysokoskolské




Otazka ¢. 4: Jakym onemocnénim trpite?

Z vyzkumu vyplynulo, Ze 40 pacientl (46 %) trpélo KVO, konkrétné 13 muzi a
27 zen. S DM se 1é¢ilo 35 dotazovanych (40 %), pricemz 20 bylo muzi a Zen 15. Oba
typy onemocnéni (tedy KVO i DM zéaroven) byly diagnostikovany u 12 pacientli

(14 %), a to u 6 muzi a 6 Zen.

Graf 6: Procentualni zastoupeni pacienti podle pohlavi a onemocnéni

® muzi KVO
® zeny KVO
® muzi DM
B Zeny DM

= muzi KVO+DM

= 2eny KVO+DM

Tab. 5: Ptehled pacientt dle pohlavi, véku a onemocnéni

onemocnéni/pohlavi
vék
KVOImusi
méné nez 20 let 1

20-29 let 2 2 2
30-39 let 4 2 3
40-49 let 1 6 2 2 3
50-59 let 3 5 6 3 1 4
60-69 let 5 7 6 5 1 2
70-79 let 3 1 2 1

80 let a vice 1 1
CELKEM 13 27 20 15 6 6




Otazka €. 5: Mate zvySeny cholesterol nebo cukr v Krvi?

Pouze 30 respondentli (34 %) odpovédélo na tuto otdzku negativné. Zbylych 57
pacientil, tedy 66 % mélo zvySenou hodnotu cholesterolu ¢i glykémie nebo byly obé
hodnoty zvySené zaroven. U téchto lidi jsem se dale ptala, jestli znaji svou posledni
namétenou hodnotu.

Celkové mélo zvysSeny cholesterol 33 pacientti: 27 pacienti pouze s KVO,
5 pacientti s KVO i DM (zaroven se zvySenou hodnotou glykémie) a jeden diabetik,
ktery mél téz zaroven vysokou hladinu glykémie. Pouze 12 z nich znalo posledni
méfeny udaj. Primérnd hodnota ¢inila 8,5 mmol/l.

ZvySenou hodnotu glykémie mélo dohromady 30 pacienti: 22 pacientll se
samotnym DM, vyse uvedenych 5 pacientti s KVO i DM (tedy se zarovein zvySenou
hodnotou cholesterolu) a jiz zminény diabetik. ZvySenou hodnotu glykémie (bez
zvysené hodnoty cholestrolu) méli i dal$i 2 pacienti s KVO i DM. 21 respondentt

védelo, kolik tato hodnota ¢ini a primérné to bylo 6,6 mmol/l.

Otazka ¢. 6: Uzivate néjaké 1éky?

39 pacientl (45 %) neuziva zadné l€ky. 16 pacientl (18 %), pfevazné ti, co se léc¢i
s DM, wzivaji inzulin. 7 dotazovanych (8 %) s DM maji pfedepsand peroralni
antidiabetika (PAD). 10 pacientt (8 %) uziva PAD v kombinaci s inzulinem. 7 pacientti
(8 %) s KVO je léCeno statiny a 5 pacientli (6 %) antihypertenzivy (AHT). Celkem 3
pacienti (3 %) s KVO i DM uzivaji PAD v kombinaci se statiny.



Graf ¢. 7: Farmakologicka 1é¢ba pacienti
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Otazka ¢. 7, 8, 9, 10: Edukace pacienti

Ohledné edukace pacienti mé zajimalo, zda-li pacienti viibec byli pouceni o
dietnim rezimu, ktery by m¢li dodrzovat. Pokud ano, tak jsem se jich dale ptala, kym
byli pouceni a jakym zplsobem. Na zavér této skupiny otdzek mé zajimal pacientv
subjektivni nazor na spravnost dodrzovani dané¢ho dietniho rezimu.

Pouze 3 dotazovani pacienti (3 %) odpovédéli zaporné na otazku, jestli byli
pouceni o dietnim rezimu, ktery je tieba dodrzovat vzhledem k jejich diagnodze.

Ostatnich 84 dotazovanych (97 %) odpovédé€lo na tuto otdzku kladné.



Graf 8: Poucenost pacienti o dietnim reZimu
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Dalsi otazka byla zamétend na to, kym byli pacienti o dietnim rezimu edukovani.
61 pacientt zvolilo odpoveéd’ ,,08etfujicim Iékafem®, 12 dotazovanych zvolilo moznost
,zdravotni sestra“, 11 respondentii ,,nutri¢ni terapeut™ a 3 pacienti odpovédéli, Ze nebyli

edukovani.



Graf 9: Kym byl pacient edukovan o dietnim reZimu
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Tteti otdzka ze skupiny otazek zaméefenych na edukaci pacienta se zaméefovala
na zpusob edukace, tedy jakou formou ze strany odbornika byla edukace pacientovi
poskytnuta. Pievazna vétsSina dotazovanych (74 %) byla poucena piimym rozhovorem
s odbornikem, tedy s oSetfujicim Iékafem nebo zdravotni sestrou ¢i nutriénim
terapeutem. 17 % respondentt uvedlo jako formu edukace pisemné materialy - broZzuru,
letak ¢i jiné edukaéni materidly. Odkaz na internet dostalo celkem 6 % pacientli a 3 %

dotazovanych nebyla edukovana.

Graf 10: Forma edukace o dietnim reZimu
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Na zavér m¢ zajimala otazka, jestli si sami pacienti mysli, ze dany dietni rezim
dodrzuji spravné. 39 pacientti odpovédélo kladné, Ze si mysli, ze dany dietni rezim
dodrzuji tak, jak maji. Skoro stejné mnozstvi respondentii odpoveédélo zaporné,
konkrétné 36 osob. 12 dotazovanych nevédélo, zda dietni rezim dodrzuje spravné ¢i

nikoliv.

Graf 11: DodrZovani doporuceného dietniho reZimu hodnoceného samotnym

pacientem
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Otazka ¢. 11: Pripravujete si pokrmy doma?
Na otéazku, zda-li si pacienti ptipravuji pokrmy sami doma, odpovédélo 81 z nich,

7e ANO. Pouze 6 dotazovanych odpovédélo zaporné.

Graf 12: Piiprava pokrmi doma
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Otazka €. 12: Preferované tuky
Déle jsem se zajimala o to, jakym tukim davaji pacienti pfednost pti vafeni a
pripravé pokrmii. Dvé tfetiny respondentti (65 %) oznalilo tuky rostlinné a 27

dotazovanych (35 %) radéji voli tuky zivociSné.

Graf ¢. 13: Preference tukii pri pripravé pokrmi
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Otazka ¢. 13: Sledujete pii nakupu potravin mnozstvi a sloZeni cukri a tuka?

V nasledujici otazce jsem se ptala, zda-li pacienti sleduji pfi nakupu potravin
mnozstvi cukru a tuku v jednotlivych vyrobcich a potravinach. Vice jak polovina
pacientil (55 %) uvedla, ze mnozstvi cukru a tuku sleduje. Zbylych 45 % respondent
tyto udaje nesleduje. Pfi odpoveédi NE jsem se dale zajimala, pro¢ tyto udaje nesleduji.
Nejcastéjsi odpovedi bylo, Ze pismenka na obalech a etiketach jsou pftili mala. Druhym
nejcastéjSim diivodem byl prosty nezdjem o tyto informace a nebo téZ nedostatek Casu.

Graf ¢. 14: Sledovani mnoZstvi cukru a tuku pfi nakupu potravin
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Otazka ¢. 14: Sledujete pfi nakupu potravin pritomnost trans-mastnych kyselin?

V souvislosti se sledovanim slozeni potravin pii ndkupu jsem zjistovala i to, zda
pacienti pfi nakupu sleduji ptitomnost trans-mastnych kyselin v potravinich. Pouze
28 % tazanych odpovédeélo kladné, ze ANO. Ostatni pacienti (72 %) zvolili moznost
NE. Stejné jako u predchozi otazky, i zde mé zajimalo, pro¢ pacienti tyto Udaje
nesleduji. Nejcastéjsi odpovéd’ byla opét ta, ze na etiketdch jsou mald pismenka a
pacienti je nedokazi precist. Nékolik pacientii znovu uvedlo nezdjem o tyto informace a
tretim nejCastéjSim diivodem byla neznalost této problematiky a doty¢ni nevédéli, co to
vibec trans-mastné Kyseliny jsou a pro¢ je dobré jejich piitomnost v potravinach

sledovat.

Graf 15: Sledovani piitomnosti trans-mastnych Kkyselin p¥i nakupu

potravin
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Otazka €. 15: Frekvence stravovani doma a mimo domov

Ohledné stravovacich zvyklosti pacientii jsem také zjiStovala, jak Casto se stravuji
doma nebo mimo domov. Odpovédi bylo mozné kombinovat. Vyjma 3 pacientl se
doma stravuje 84 dotazovanych (97 %).

Ttetina pacientl (33 %) se stravuje také v restauracnim zatizeni. 12 respondentil (
14 %) vyuzivé restauraci 1-3x tydné. 7 pacientd (8 %) navstévuje restauraci méné nez
jednou za mésic, 6 pacientit (7 %) 1-3x mési¢né a 4 lidé této sluzby vyuZivaji 4-6X

tydné.



Graf 16: Stravovani v restauraénim zarizeni
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Sluzeb rychlého obcerstveni nebo-li tzv. ,fast food* obCerstveni vyuziva celkem
10 dotazovanych osob (11 %). Pouze jeden Clovek se zde stravuje téméi denné (4-6X za
tyden). 4 % pacientd se zde obcerstvuji 1-3x tydné, 3 % pacientti 1-3x mésicné a zbyla
3 % méné nez 1x mésiéné. Rychla oberstveni nevyuziva 77 respondentu, tedy celkem

89 %.

Graf 17: Stravovani typu ,,fast food“
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Posledni ze skupiny stravovacich sluzeb byl dotaz zavodni jidelnu nebo
vysokoskolskou menzu. Zde se stravuje pouze 7 respondentii, z nichz jeden uvedl, ze
toto zafizeni navstévuje kazdy den. 2 pacienti vyuzivaji této moznosti 1-3x tydné, jini 2
pacienti méné nez jednou za mésic. 4-6x tydné se v zavodni jidelné nebo menze stravuje

jeden z pacientti a posledni z dotazovanych 1-3x za mésic.

Graf 18: Stravovani v zavodni jidelné/menze
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Otazka €. 16: Vite, kolik denné spotiebujete tuku a cukru?

V dotazniku jsem pacientim polozila otdzku, jestli védi, jaké mnoZzstvi cukru a
tuku denné ptfijmou. Naprostd vétSina oznacila moznost NE (92 %). Pouze 7
dotazovanych uvedlo, Ze spotfebované mnozstvi védi.

Graf 19: Prehled o denni spotiebé cukru a tuku
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Otazka ¢. 17: Jakym zpiisobem nejéastéji pripravujete pokrmy?

Soucasti Setfeni o stravovacich zvyklostech pacientii s DM a KVO byla téz otdzka
o zpusobu ptipravy pokrmi. Pacienti mohli oznacit vice odpovédi. Celkoveé nejcastéjSim
technologickym postupem pfi piipravé pokrmi bylo vafeni. Tuto moznost zvolilo 40 %
dotazovanych. Druhou nejpreferovanéjsi volbou bylo peceni. Tu oznacilo 23 % lidi.
Jako tieti nejcastéjsi technologicky postup bylo uvadéno duseni (21 %). Méné potom
pacienti volili smazeni a grilovani. Tento zplisob pfipravy si vybralo 7 %. 2 lidé
odpoveédéli, ze si sami nevaii vibec a jeden pacient uvedl jako nejcastéjsi zpusob

ptipravy pokrmut ohiivani.

Graf 20: Zptsob pripravy pokrmi
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Otazka ¢. 18: Jaké maso nejcastéji konzumujete?

33 % pacientll nej¢astéji konzumuje kuieci maso. Dale potom 20 % dotazovanych
dava ptrednost masu vepfovému a 18 % rybimu masu. Dritbezi a hovézi maso zvolilo
stejné mnozstvi respondenti, a to 11 %. Méné preferovany druh masa je krali¢i maso a
zvétina. Tyto druhy masa upfednostiiuji shodné 3 % lidi. V odpovédich se déle vyskytla
jako odpovéd’ ,,moiské plody* a jeden Clovek uvedl, Ze je vegetarian a tedy maso

nekonzumuje viibec.



Graf 21: Preferované maso
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Otazka ¢. 19: Jak casto pouZivate ke konzumaci a pripravé pokrmi tyto
potraviny?

V této otazce byla pacientim piedloZena tabulka s jednotlivymi potravinami
zivo¢iSného plvodu jako napi. saddlo, maéslo, uzeniny, mléko a mlécné vyrobky a
frekvenci jejich konzumace (napf. denné, tydné, mésicn€). Z tabulky jsem vyhodnotila
nasledujici:

Sadlo nekonzumuje vice nez polovina pacienti (55 %). Vice nez jednou za mésic
si sadlo dopieje 8 % dotazovanych, moznost jedenkrat mésicné uvedlo 20 %. 11 %
pacientll konzumuje sadlo jednou za tyden a 6 % respondentit konzumuje sadlo kazdy

den.

Graf 22: Konzumace sadla
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Zivo&isné maslo pouziva 24 % pacienttl 1x tydné. 17 % lidi jej pouziva dennd.
Stejné procento respondentli naopak maslo nekonzumuje. Témér stejné mnozstvi
dotazovanych (16 %) zvolilo odpovéd’ ,,vice nez 1x tydné“. 11 % pacientli pouziva
maslo 1x mési¢né a vice nez jednou mesicné 10 % osob. Zbylych 5 % dotazovanych

uvedlo, ze maslo konzumuje vicekrat za den.

Graf 23: Konzumace Zivo¢isného masla
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Téméf stejné mnozstvi pacientli konzumuje ryby 1x tydné€ (32 %) a 1x mésicné
(31 %). 14 % respondentu si ryby doptava vicekrat nez jednou za mésic, 10 %
dotazovanych vicekrat v tydnu. 9 % lidi uvedlo, Ze ryby neji a naopak 4 % lidi je
konzumuje i vicekrat za den.

Graf ¢. 24: Konzumace ryb
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Maso konzumuje vicekrat nez 1x tydné 44 % dotazovanych pacientt. 22 % lidi
oznacilo, ze z masa ptipravuje pokrmy denné. Vicekrat za den si maso dopieje 15 %

pacientii a 1x tydné¢ 14 %. Odpoveéd ,,1x mésiéné* uvedla 3 % respondentt. 2 %

pacientli maso nekonzumuje.

Graf 25: Konzumace masa
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Uzeniny konzumuje 1x denné 12 % pacientd. Vicekrat za den spotiebovava
uzeniny 6 % dotazovanych. Dale 37 % osob uvedlo, Ze uzeniny konzumuje jednou za
tyden a 26 % pacientil zvolilo odpovéd’ ,,vice nez 1x tydné*“. Ptfiblizné stejné mnozstvi
respondentll konzumuje uzeniny 1x mésicné (9 %) nebo vicekrat za mésic (7 %). 3 %
dotazovanych uzeniny nekonzumuije.

Graf 26: Konzumace uzenin
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33 % dotazovanych pacientli uvedlo, Zze konzumuje mléko denné¢ a vicekrat denné

8 % pacientd. 20 % respondentd mléko nepouziva, 1x za tyden si jej dopieje 17 % lidi a

N V66

vice nez Ix tydné 12 % lidi. Moznost ,,1x mésicné™ uvedlo 7 % dotazovanych a
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odpovéd’ ,,vice nez 1x mésicné“ 3 % pacienti.

Graf 27: Konzumace mléka
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Mlécné vyrobky nekonzumuji 2 % z dotazovanych. Nejcastéjsi odpovédi vSak
byla frekvence konzumace mléka jednou za den. Tu zvolilo celkem 39 % pacientu.
22 % respondentt oznacilo odpovéd’ ,,vice nez 1x tydné®, 13 % osob konzumuje mlécné

vyrobky jedenkrat za tyden a 24 % vicekrat za tyden.

Graf 28: Konzumace mléénych vyrobki
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Nejvice pacientt (45 % z nich) pouziva vejce jedenkrat tydné. 18 % respondentt

uvadi, ze vejce konzumuje 1x mésicné. Odpoveéd ,,vice nez 1x tydné* zvolilo 11 %

dotazovanych a 6 % uvedlo, Ze vejce konzumuje i1 vicekrat za den. 5 % pacient

spotfebovava vejce 1x denné. Zbylych 10 % respondentd vejce nekonzumuje.

Graf 29: Konzumace vajec
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Graf 30: Souhrnny graf konzumace potravin Zivo¢isného pivodu
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Otazka ¢. 20: Konzumace masnych vyrobki

V této otdzce jsem zjistovala, jak Casto pacienti konzumuji urcité typy tepelné
opracovaného masa nebo-1li masnych vyrobkd (MV) jako jsou napf. uzeniny, salamy,
Sunky nebo pastiky. Pacienti mohli odpovédét svymi vlastnimi slovy bez mozZnosti
vybéru varianty. Podle jejich odpovédi se dala tato frekvence konzumace jednotlivych
MV vyhodnotit jako v ptedesié otazce ¢. 19.

Z vyzkumu vyplynulo, Ze nejvice pacientti (83 %) dava prednost tzv. specialnim
MV, mezi které miZeme zafadit tfeba anglickou slaninu, Sunky nebo pecinky
(debrecinska, cikanskd). 42 % z nich tyto MV konzumuje alesponi jedenkrat tydné, 23 %
vice nez 1x tydné a 6 % kazdy den.

Druhymi nejpreferovanéjSimi skupinami MV jsou sekané MV a pecené MV. Tyto
MV uptednostituje 77 % respondentli. Mezi pecené MV patii tzv. sekané (napf.
Bavorskd). K sekanym MV fadime parky, klobasy nebo také $pekacky. 3 % pacientl
spotfebovava pecené MV denné€. Alespon jednou za tyden sekané MV konzumuje 30 %
dotazovanych a pecené¢ MV 23 % dotazovanych osob. Vicekrat v tydnu si pecené MV
dopfteje 21 % pacientl a sekané MV 8 % pacientt.

Dalsimi hojné konzumovanymi druhy MV jsou vaifené¢ MV, coz jsou jitrnice,
jelita a nékteré pastiky. Spottebovava je celkem 46 % pacientl, z toho jeden uvedl, Ze
tyto MV konzumuje denné. 8 % respondentt si je dopfava 1x za tyden, 4 % pacientl
vicekrat vtydnu a 26 % dotazovanych uvedlo, ze je konzumuje alesponn jednou za
meésic.

M¢ekké salamy, k nimz lze zaradit gothajsky, Sunkovy nebo jemny saldm (tzv.
Junior salam), konzumuje 44 % pacient. Vétsina z nich uvedla frekvenci jedenkréat za
tyden (15 %), pouze 4 % pacienti odpovédéla, Ze konzumuji mekké salamy denné.
Vicekrat v tydnu tyto salamy konzumuje 9 % respondentti.

Trvanlivé saldmy typu Vysocina nebo turisticky salam dle vyzkumu spotfebovava
38 % pacientl. Témét polovina konzumentl téchto MV napsala odpovéd’ ,,1x mesi¢né®.
Druha polovina uvedla, Ze trvanlivé salamy konzumuje jedenkrat (9 %) nebo i vice krat
tydné (8 %).



Fementované salamy (napt. Polican, Herkules nebo lovecky salam) zatazuje do
jidelnicku 36 % pacientl, konkrétné 21 % z nich jedenkrat do mésice, 7 % jedenkrat
tydné, 6 % vicekrat do mésice a 2 % vicekrat v tydnu.

Poslednim, nejméné¢ konzumovanym druhem masnych vyrobkl, byly
konzervované MV a to pouze u 10 % pacientl. Ve vétSin€ ptipadi byla uvadéna

frekvence konzumace 1x mési¢né.

Graf 31: Kompletni pirehled konzumace masnych vyrobku
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Otazka ¢. 21: Konzumace syri

Cilem této otazky bylo zjistit, jak ¢asto pacienti konzumuji nasledujici druhy syra.
Volba odpovédi i zplsob zpracovani u tohoto dotazu byl stejny jako v otazce
pfedchazejici. Z odpovédi pacientli vyplynuly tyto poznatky:

Pievazna ¢ast pacientl (82 %) dava piednost polotvrdym syrim typu Eidam nebo
Madeland. U 10 % téchto pacientti se vyskytuji v jidelnicku kazdy den. Nejcastéji
pacienti uvadéli spotiebu 1x tydné (35 %) a vice nez 1x tydné (33 %).



Druhymi nejcastéji konzumovanymi typy syri jsou syry cerstvé jako je Lucina,
zervé nebo Cottage. Tento typ syrti konzumuje 77 % respondenti. Témét polovina
Z nich uvedla, Ze je konzumuje i vicekrat do tydne. Alesponi jednou v tydnu je zatazuje
do jidelnicku 21 % respondentt a kazdy den 15 % respondenttl.

Na tfetim misté (podle po¢tu konzumentl) jsou nejvice oblibené plisniové syry.
Konzumuje je 71 % vSech dotazovanych pacientli. 26 % respondentt si je dopfava 1x
tydné, dalsich 20 % alesponn 1x mésicné a 15 % 1 vicekrat do mésice. Jeden pacient
uvedl, ze si plisnovy syr dopiava kazdy den.

Témét stejného vysledku dosahly syry tavené, tvrdé (syry typu Parmezan, Cedar
¢1 Emental) a m&kké bez plisné (napf. Romadur, Blat’acké zlato nebo brynza). Tavené
syry konzumuje 64 % pacienttl, tvrdé syry 62 % pacientti a m¢kké syry 60 % pacientd.
Vsechny tyto tfi druhy syrti konzumuje tydné 25 % pacientii. Kazdy den se ve stravé u
8 % respondentti vyskytuje taveny syr, u 5 % dotazovanych tvrdy syr a mekky syr u
jednoho pacienta. Téméf tfetina respondent konzumuje tavené syry vicekrat do tydne.

Posledni a zaroven nejméné preferovanou skupinou syri, ktera se vyskytla
v dotazniku, byly bilé syry jako je Jadel, Balkansky syr nebo Fetta. Tento druh syru
zafazuje do svého jidelnicku 46 % pacientl, nejcastéjsi uvadénou odpovédi byla
konzumace 1x mési¢né (19 %). Vicekrat do mésice konzumuje bily syr 16 %

respondentdl, alespoil jednou v tydnu 9 % respondentti a vice nez 1x tydné 2 lidé.



Graf 32: Kompletni piehled konzumace syri
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2. 5 Interpretace hypotéz

H1: Vice nez polovina dotazovanych konzumuje zZivocisné tuky ve vétsi mire nez

tuky rostlinného piivodu.

Tato hypotéza potvrzena nebyla. Z prizkumu vyplynulo, Ze 65 % pacientt

preferuje ve vétsi mife tuky rostlinné pred tuky Zivo€iSnymi, kterym dava ptrednost

pouze 35 % pacient.

H2: Vice nez polovina sledovanych pacientii trpi nadvahou nebo obezitou, tedy

jejich BMI > 25.

Druhé hypotéza byla vyzkumem potvrzena. 72 % pacientu ma BMI vyssi nez 25.

Nadvéhou trpi 37 % dotazovanych. Téméf stejné mnozstvi pacientil, 35 % trpi obezitou.

U 26 % obéznich pacientli byla dokonce zjisténa obezita 3. stupné.




H3: Vsichni dotazovani byli pouceni o dietnim rezimu odbornikem (lékarem,
zdravotni sestrou ¢i nutricnim terapeutem,).

Ani tfeti hypotéza se nepotvrdila. Dotaznikové Setfeni ukazalo, ze 3 %
dotazovanych pacienti neméla patfiéné a dostatené informace a nikym nebyla
edukovana. Informace o dietnich opatinich, které by méli dodrzovat, si museli opatfit
sami.

H4: Nutricnim terapeutem bylo edukovano méné nez 20 % pacientii.

Ano, tuto hypotézu priizkum prokazal. Prostfednictvim nutricniho terapeuta bylo
pouceno o dietnich opatfenich u DM nebo KVO pouze 13 % vSech zacastnénych
respondenttl.

H5: Vice nez polovina dotazovanych si je védoma toho, Ze nedodrzuje dietni
rezim spravne.

Pata hypotéza byla vyvracena. Dle vyzkumu si je védoma dietnich chyb mensi
¢ast dotazovanych nez ptedpokladana polovina. Pochyby pii dodrzovani dietnich
opatfeni ma 45 % pacientd.

HG6: Pouze tretina respondentu sleduje pri nakupu slozeni potravin.

Ptedlozend hypotéza se nepotvrdila. 55 % pacientll v dotazikii uvedlo, Ze
mnozstvi 1 sloZzeni cukrii a tukl sleduje. Zaroven vSak z vyzkumu vyplynulo, Ze
pfitomnost trans-mastnych kyselin sleduje jen 28 % dotazovanych, coz neni ani tfetina

zZ celkového poctu respondentt.

2. 6 Diskuse

Jak vyplyva z nazvu mé prace, hlavnim cilem vyzkumu bylo zhodnotit spotiebu neboli
konzumaci zivociSnych tukli u pacienti s KVO a DM. Z dotaznikového Setieni
vyplynulo, Ze pacienti konzumuji Zivocisné tuky (v poméru k tuklim rostlinnym)
v men$i mife neZ jsem piedpokladala . Zivo&isné tuky pred rostlinnymi tuky preferuje
35% pacientt, cozZ je lepsi vysledek nez jsem piedpokladala. Je vSak otazné, zda maji
pacienti spravné povédomi o tom, co je tuk rostlinny a co je tuk Zivo¢iSny, protoZe pii
podrobngjsich otazkach, které se tykaly konzumace zivoc¢i$nych potravin se objevily i
negativni vysledky mezi néz fadim naptiklad pravidelnou konzumaci sadla u n¢kterych

pacientil. 11 % z nich konzumuje sadlo kazdy tyden, 6 % dokonce kazdy den.



Déle hodnotim negativné Castou konzumaci zivoc¢iSného masla, kdy by bylo vhodné
maslo nahradit rostlinnymi oleji ¢i margariny. Celkové maslo konzumuje 83 %
pacientt, z toho 24 % z nich jednou tydné, 16 % vicekrat v tydnu, 17 % jej konzumuje
denné a 5 % pacientti i vice nez 1x denné.

Jako nutri¢ni problém hodnotim i Castéjs$i ptijem uzenin. Nejen, ze obsahuji nezadouci
nasycené MK, ale také vysoky obsah soli. Kazdy den je konzumuje 12 % pacientt a
vicekrat denné 6 % pacientl. 37 % pacientti uzeniny do jidelnicku zatazuje jednou za
tyden a 26 % vicekrat do tydne. Je tedy otazné, zda pacienti maji spravné povédomi o

tom, co je rostlinny a zivoci$ny tuk.

Dalsi otazka, kterou jsem se zabyvala, se tykala problému nadvahy ¢i obezity pacientd,
protoze pro né predstavuje vyznamné zdravotni riziko. Z uvedenych hodnot télesné
vysky a hmotnosti jsem vypocitala BMI. M4 domnénka, Ze nddvahou nebo obezitou trpi
vice nez polovina z dotazovanych, se potvrdila. Vyzkum prokézal, ze 72 % pacientli ma
BMI vyssi nez 25 a tedy se pohybuje v pasmu nadvahy ¢i obezity. U téchto pacientl
bych doporucila kromé reedukace ohledné vyzivovych doporuceni predevSim sniZzeni

télesné hmotnosti.

U pacienti s KVO a DM ma dietoterapie zasadni vyznam. Ze strany zdravotnického
odbornika by mél byt kladen diiraz na spravnou (a hlavné srozumitelnou) edukaci
pacienta v této oblasti. Ze strany pacienta je velmi dulezité, aby dana dietni doporuceni
dodrzoval. Ocekavala jsem, Ze vSichni pacienti byli pouceni odbornikem (at’ uz
oSetfujicim Iékafem, zdravotni sestrou nebo nutrinim terapeutem) o dietnim rezimu,
ktery by méli dodrzovat. Velice m& znepokojilo, Ze se tato skutecnost nepotvrdila.
V dotazniku 3 lidé uvedli, Ze je nikdo needukoval a Ze si pottebné informace museli
opatfit sami. Ddale jsem se vtomto ohledu zajimala Uc€asti nutri€niho terapeuta.
Z pruzkumu vyplynulo, Ze pouze 13 % pacientli bylo edukovano nutri¢nim terapeutem,
coz je jeSté méne nez jsem odhadovala.

Soucasti dotazniku byla také otazka, zdali pacient dodrzuje spravné dany dietni reZim.
Jelikoz se prokazalo, ze vice nez dvé tfetiny pacientil trpi nadvahou nebo obezitou,

pfedpokladala jsem, Ze vice neZz polovina dotazovanych nedodrZuje dietni reZim



spravné. Tato hypotéza se ovSem nepotvrdila, jelikoz 55 % respondenti uvedlo, Ze
dietni rezim dodrzuje. Dale jsem se domnivala, Ze pouze tfetina dotazovanych pacientli
sleduje pii ndkupu potravin mnozstvi a slozeni sachariddi a tukl. Tato hypotéza se
vyzkumem nepotvrdila. 55 % pacientii odpovédélo, Ze se zajimaji o sloZeni potravin, co
se sacharidu a tukd tyce. Kdyz jsem se nasledné ptala, zda sleduji i pfitomnost trans-
mastnych kyselin v potravinach, kladné¢ odpovédélo jen 28 % znich, coZ neni ani

tretina. Nejcastéjsi odpoveédi na otazku, pro¢ pacienti nesleduji pritomnost trans MK

byla ta, Ze ,,nevi, co to je* a proC by ji méli piikladat vyznam.



ZAVER

Cilem této prace bylo pravé zhodnoceni konzumace zivo¢isnych tukd u pacientd
SKVO a DM. I prestoze vice pacientli oznaCilo preferenci rostlinnych tukt pted
zivo¢isnymi tuky, tak se mi situace v oblasti edukace jevi jako nedostatecna. Je stale
mnoho pacientil, kteti doporucené dietni principy nedodrzuji a neptikladaji jim velky
vyznam (napf. sledovani obsahu trans MK nebo vhodnost konzumace nékterych typt
zivo¢isnych potravin). U takovych pacientti by byla na misté vétsi intervence v ramci
reedukace a sledovani jidelnicku oSetfujicim lékafem a zejména nutriénim terapeutem.
Nutri¢ni terapeut by mél byt nedilnou soucasti kazdého zdravotnického tymu, ktery se
stard o pacienty s KVO a DM. Bohuzel tomu tak neni a pravé jeho vétsi zapojeni do
lé¢ebného procesu by mohlo byt vychodiskem, jak v oblasti edukace a 1é¢by pacientt

docilit lepsich vysledki.



