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ABSTRAKT

Ve své bakalédtské praci popisuji vznik onemocnéni ateroskler6zou. Jedna se o
umocnuji vznik ateroskler6zy. Nekteré z téchto faktori jsou v zdvislosti na Zivotnim
stylu jedince determinovény, nebo naopak akcelerovany. V préci jsou popsany dietarni
opatfeni, kterd slouzi jako prevence proti vzniku aterosklerotickych zmén na cévach.
Jednd se o opatfeni, kterd by méla zabranit vzniku nebo rozvoji zdvazného chronického

onemocnéni aterosklerdzou.

Klicova slova: ateroskler6za, ateroskleroticky plat, LDL ¢astice, HDL ¢astice,

cholesterol, rizikovy faktor, mastné kyseliny.

ABSTRACT

In my bachelore thesis I describe an origin of atherosclerosis disease. It is a
disease caused by various risk factors, which interaction enhaces emergence of
atherosclerosis. Some of these factors are determined or conversely accelerated,
depending on a lifestyle of an individual. This work describes dietary interventions for
avoiding atherosclerotics vascular changes, which eliminates development of serious

chronic illness atherosclerosis.

Key words: atherosclerosis, atherosclerotic plaque, LDL, HDL particles, cholesterol,

risk factor, fatty acids.
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1 UVOD

Kazdy ¢lovék by si chtél prirozené uzivat zdravého a dlouhého Zivota. Bohuzel existuje
mnoho onemocnéni, které ndm v tomto zabranuji. Zatimco v prvni poloviné minulého
stoleti byly hlavnimi pfi¢inami dmrti infekéni choroby, piedev§im tuberkuldza,
v poslednich 50 letech je zfejmy ndrGst tzv. civilizacnich chorob. Jedna
se 0 onemocnéni spojené predevsim s pifjmem kaloricky bohatych jidel, které obsahuji
vysoky podil tukli, jednoduchych sacharidii nebo soli. Tato jidla nejsou z hlediska
zdravé raciondlni vyzivy pro ¢lovéka vhodné. Dulezitym faktorem zvySujici trend
vyskytu civilizaCnich nemoci je i1 zne€iSt€né Zivotni prostfedi — predev§im ovzdusi,
vody a potravin; ddle rostouci tempo Zivota a s nim spojeny stres a nervové vypeti;

nedostatecnd fyzicka aktivita a jiz zminéna neadekvéatni vyziva (Vollmer, 1999).

Ateroskler6za patfi mezi vyznamnd civilizaCni onemocnéni postihujici cévni
soustavu. Cévni onemocnéni jsou v hospodéisky vyspélych zemich pficinou pfiblizné
poloviny vSech umrti. V zdkladu téchto onemocnéni stoji proces ateroskler6zy.
Vyznamnou roli pfi vyvoji tohoto onemocnéni je pfipisovdno pravé vyzivovym
faktoriim (Komprda, 2012). Statistika dmrti obyvatel za referen¢ni obdobi z roku 2012
potvrzuje, Ze zdaleka nejCastéjSimi pfi¢inami umrti v Evropé byly nemoci obéhové
soustavy. Mezi tyto nemoci patii choroby souvisejici s vysokym krevnim tlakem,

vy, v

cholesterolem, cukrovkou a koufenim. Nejcastéjsi ptic¢inou umrti vSak byly ischemické

choroby srde¢ni a cerebrovaskuldarni onemocnéni. V celé EU zapfiCinily ischemické

choroby 76,5 amrti na 100 000 obyvatel (www1).

Nutno podotknout, Ze ateroskler6za neni onemocnéni postihujici obyvatelstvo
v poslednich pér stoleti. Tato zdvaznd patogeneze postihujici dilezité cévy v téle se
u lidi vyskytuje jiz od staleti. Zmény na cévach byly dokumentovany jak na egyptskych
mumiich pochézejici z 15. stoleti pt. n. 1., tak i v téle ,ledového muze* nalezené¢ho
v Jiznim Tyrolsku. Diky konzerva¢nimu tucinku ledu bylo télo zachovalé po celych
5 tisic let a podrobny rozbor dokazuje zmény na cévéach, které byly postizené

rozsahlymi aterosklerotickymi zménami (Ceska a kol., 2012).

Cholesterol je latka, které je pfipisovan hlavni vyznam vzniku aterosklerdzy,
kterou izolovali francouzsti védci Poulletierovi de la Salle a A. F. de Fourcroy v roce

1758. Cholesterol byl izolovan ze substance Zlu¢ovych kameni.
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Termin "ateroskler6za” (z fteckého ,athera®, coz znamend ovesna kaSe
a ,,skleroz*, coz znamena tvrdy) poprvé uvedl v roce 1904 némecky patolog Marchand,
aby tak pojmenoval poruchu ve struktufe stény cévni. V Petrohradé roku 1908 popsal
Ignatowski souvislost mezi stravou bohatou na cholesterol a ateroskler6zou. O dva roky
pozdé€ji jeho objev podpofil védec Windaus, ktery zjistil, Ze aterosklerotické platy
obsahuji Sestindsobek volného a dvacetindsobek esterifikovaného cholesterolu oproti

neposkozené arteridlni sténé (Lubanda a kol., 2009).

V prvni poloviné 19. stoleti se tedy védci zabyvali objasnénim etiologie
a patogeneze ateroskler6zy. Naopak druhd polovina 19. stoleti pfinesla poznatky
o metabolismu cholesterolu na molekularni udrovni. Vroce 1950 Gofman a jeho
kolegové identifikovali pomoci ultra-centrifugace lipoproteiny o nizké hustoté (LDL)
a lipoproteiny o vysoké hustoté¢ (HDL). Mimo jiné jako prvni popsali moZnou souvislost
mezi zvySenym obsahem LDL castic a srdecni zdstavou. Roku 1964 obdrzeli védci
Bloch a Lynen Nobelovu cenu za medicinskou préaci zabyvajici se metabolismem
cholesterolu a mastnych kyselin. Mnoho dalSich védcl jen potvrzuje jiZz zminéna
zjisténi a vlivem modernich technologii ve védé¢ a vyzkumu se dovidame vice

podrobnych informaci o problematice vzniku aterosklerézy (Vojacek a kolektiv, 2004).

Mews o N T 12l M Z ALl o e M2, * O VW NV

Nejnovéjsi poznatky védeckého badani nepovazuji za nejdiilezitéj$i mechanizmus
vzniku ateroskler6zy jako hromadéni tuku a pozdéjsi kalcifikaci cév, ale priklani
se k faktu, Ze ateroskler6za je ve své podstat¢ imunitn¢ zanétlivy proces, ktery

je odpovédi na poskozeni imunity organismu (Ceska a kol., 2012).



2 CIL PRACE

Cilem mé prace je prostudovat nejvyznamnéjsi rizikové faktory podilejici se na vzniku
aterosklerotického onemocnéni. Rizikové faktory vznikaji vétSinou vlivem
neadekvatniho Zivotniho stylu. Ve své praci se zaméfuji na dietdrni opatieni, které
determinuji nebo uplné€ zastavi vznik aterosklerotickych zmén na cévich. VSechny mé
ziskané aspekty jsem zpracovala do bakalaiské prace, kterd obsahuje preventivni

opatfeni zabranujici vzniku ateroskler6zy.
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3 ATEROSKLEROZA

Ateroskler6za je chronické zanétlivé onemocnéni krevni cévni stény. V dasledku
patologickych zmén cévy ztraceji elasticitu a dochézi k jejich zizZeni. Onemocnéni vede
ke vzniku aterosklerotickych plath v sub endotelovém vazivu. Platy narGstaji vlivem
krevnich lipidt, LDL ¢éstic cholesterolu a makrofagii (Liillmann-Rauch, 2012).
Disledkem je ziZeni stén cév a snizeni prokrveni piisluSnych tkani. K dplnému
zastaveni cirkulace krve v ramci rostouciho platu dochézi jen ziidka. Daleko Castéjsi je
ucpani cévy trombem, ktery se vyviji na podkladé ptitomného ateromu. Z klinického
hlediska maji nejvétsi vyznam aterosklerotické zmény na velkych tepnach vedouci do
srdce a mozku. Snizeni pritoku krve témito dualezitymi tepnami vznikaji srde¢ni

a mozkové pithody (Zik a kol., 2011).

Muze trvat i desitky let, neZ se toto onemocnéni projevi. V prvni poloviné Zivota
nepusobi ateroskleréza Zzadné bolesti ani potize. Postupem casu vSak dochdzi
k vyraznému sniZeni funkce orgédnu, ktery je zdsobovén postiZzenou arterii. Pfiznaky se
projevuji pii zvySeném naroku na kyslik a Ziviny, nejcastéji pfi narocné fyzické aktivité
nebo psychické zatézi. Projevuje se napiiklad bolest na hrudi pfi zasaZeni korondrnich
tepen vyZivujici srdce. Dochdzi k angin€ pectoris az infarktu myokardu. Pokud je
ucpana tepna zasobujici mozek (krkavice), vznika cévni mozkova pithoda mnohdy s
dozivotnimi ndsledky, kterymi jsou: ochrnuti, porucha feci, demence. PostiZeny mohou

byt ale i dalsi organy jako tepny ledvin, dolnich kon¢etin, o¢ni cévy (www?2).

Lékatsky se ateroskler6za oznaCuje za multifaktoridlni genezi, coZ znamena,
Ze pti vzniku onemocnéni hraji roli rizné pfi¢iny. Onemocnéni tedy vznikd dasledkem
riznych rizikovych faktort, které svym vzdjemnym plsobenim jen umocnuji vznik
aterosklerézy. Rizikové faktory muiZeme rozd¢lit na ovlivnitelné, mezi které patii:
neadekvatni vyZiva, arteridlni hypertenze, diabetes mellitus, nizkd fyzicka aktivita,
zvySeny obsah LDL - cholesterolu v krvi a koufeni. Mezi neovlivnitelné rizikové

faktory patii vek, pohlavi, genetické faktory, rodinnd anamnéza.

3.1.1 Mechanizmus vzniku a patogeneze onemocnéni

Aterosklerotické platy vznikaji v disledku poranéni vystelky cév. Cévy jsou tvoreny

4

ttemi zdkladnimi vrstvami: vnitini vrstvou neboli intimou, stiedni vrstvou a vnéjsi
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vrstvou. Pro vznik aterosklerozy je kli€ovd vnitini vrstva intima, kterd je tvofena
endotelem a sub endotelem. Endotel tvoii jednoduchou vrstvu bunék, kterou vystylaji

cévy a predstavuji bariéru mezi intra- a extracelularnim prostorem (Vollmer, 1999).

Sttedni vrstva oznaCovana té€Z tunica media tvoii nejsilnéjsi vrstvu stény tepen.
Je tvofena hladkou svalovinou a mezibunénou hmotou. Mezibunécnd hmota se skldda
z elastickych vldken, kterd jsou stejné¢ jako vrstva intima zdsobovana krvi proudici
arterii. Endotel odd¢luje do jisté miry sténu intimy od krevniho proudu tim, Ze propousti
jen rozpusténé krevni soucdsti. Endotel vSak muze byt poskozen LDL casticemi,
reaktivnimi formami kysliku a dusiku, zvySenym arteridlnim tlakem, diabetem mellitem
atd. Nasledkem deformace tak pronikd nefiltrovand krevni plazma a krevni ¢astecky
jako jsou napft. Cervené Ci bilé krvinky a krevni desticky bez zdbran do hlubSich vrstev
cévy. Tyto CasteCky v céveé plsobi jako cizi téliska a zaroven dochdzi k jejich ukladani

(Liullmann-Rauch, 2012).

Za normélnich okolnosti jsou cévy uvniti tpln€ hladké. Krev jimi protékd plynule
a bez zdbran. Dysfunkce endotelu vede k poruse relaxace cév, podporuje se agregace
krevnich desticek, zvySuje se proliferace cévni hladké svaloviny a adheze leukocyta,
coz vede k vyvoji aterosklerotickych plati. Neposkozeny endotel tvoii oxid dusnaty a
prostacyklin, které ochranuji cévni sténu ptfed produkty oxidace volnych radikdli a

stimuluji rozpad krevnich desticek.

Endotelidlni dysfunkce cévy se dd povaZovat za prvotni fazi aterosklerdzy, kdy
se vytvaii zivna pida pro vznik aterosklerotickych plati. Pod témito platy jiZ nejde
buniky stény cévy zdsobovat. Pokud dojde k poranéni cévy a kolem né&j se vytvoii krevni
srazenina tzv. tromb, muze dojit ke kompletnimu uzavieni cévy. Krev ucpanou cévou
pfirozené¢ neprotékd a dusledkem toho je nedostateCné zdsobovani zbytku arterii

a dalsich cév, které z ni odbocuji (Widimsky, 2002).

Pfi¢inou vzniku prvotni faze ateroskleré6zy — endotelidlni dysfunkce muze byt
1 infekce. Tento moZny vztah vznikl diky pozorovani zvitat infikovanych herpes viry, u
kterych byla zjiSténa rozvinutd ateroskler6za. U clovéka je za obdobny patogen
povazovana Chlamydia pneumoniae a Helicobacter pylori. AvSak neexistuje zatim
Zadna studie, kterd by prokdzala, Ze antibiotickd 1écba zastavuje rozvoj aterosklerozy.

Dals$im faktem je, Ze v rozvojovych zemich, kde infekéni choroby postihuji velkou ¢ést
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populace, se aterosklerdza vyskytuje podstatné méné nez v zemich vyspélych. Lze tedy
konstatovat, Ze samotnd ateroskler6za nevznikne pouze piisobenim infek¢énich vlivi, ale

ty mohou byt faktorem, ktery muze zndsobit riziko vzniku (www3).

Samotny vznik aterosklerotickych plati predstavuje komplex po sobé jdoucich
udélosti uvnitf lumina cévy. Prvotnim impulsem je rozvoj chronického zanétlivého
procesu ve stén¢ arterie v diisledku poSkozovani jeji vystelky hemodynamickymi
zménami. To zpusobuje nejprve dysfunkci cévniho endotelu s tvorbou cytokind,
adheznich molekul, rastovych faktorti a dalSich ¢astic. Aktivované endotelové buiiky
pfitahuji do poskozeného mista makrofdgy a T-lymfocyty z krevniho teCiSté¢ a buiky
hladké svaloviny z medidlni vrstvy stény cévni. Subendotelovy prostor postupné¢ nartsta
a zaroven dochazi ke zvySené permeabilité endotelové vystelky. Lipoproteinové Castice
tak mohou pronikat do nitra cévy, kde vlivem reaktivnich forem kysliku dochazi
k lipoperoxidaci. Uvolnény cholesterol je pohlcovdn makrofiagy za vzniku pénovych

bunck. Céva se v misté¢ poskozeni ztlustuje, ¢imZz dochdzi k rozvoji prokoagulacnich

vlastnosti. Cely proces vyustuje do tvorby ateromového platu (www4).

Z patologicko-anatomického hlediska jsou rozliSovany tifi zdkladni formy
aterosklerézy a to: 1. Casné léze — tukové krouzky, 2. fibrézni a ateromové platy

a 3. komplikované 1éze.

Tukové krouzky se béZné vyskytuji na cévach novorozenct a déti. Jsou to Zluté
zbarvené prstence na sténdch velkych cév, které ale nezasahuji do lumina arterie a tak
nemohou vyznamn¢ ovliviiovat pratok krve. Zdkladnim bunénym elementem
v tukovém krouzku pfedstavuji pénové buiiky, které mohou vznikat bud’ pfeménou

z makrofagli nebo hladkosvalovych bunék.

Fibrézni platy jsou oproti tukovym krouzkim vétsi, ostfe ohrani¢end tuhd loziska
zasahujici aZ do lumina cévy. Ztlustuji sténu cévy a jsou piiCinou ¢astecné az Uplné
neprichodnosti lumina cévy. Fibrézni pléty jsou sloZzeny z velkého mnoZstvi pénovych
bun¢k, tukovych vakuol a lymfocyt. Tato bunécnd smés je tvorena siti kolagenniho
matrixu a volnymi ¢asticemi tuku. Hlubsi vrstvy fibrézniho platu podléhaji nekréze,
které mohou déle kalcifikovat, ¢imz vznika stidium komplikovanych 1ézi (Ce§ka a kol.,

2012).
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Komplikované 1éze tedy vznikaji masivni kalcifikaci fibréznich platl a pfedevSim
pak degenerativnimi zménami, kde dochdzi k pfilnuti a shromazdovani krevnich
desticek. Dochazi ke vzniku trombu, ktery je pfi¢inou ndhlého uzavéru cévy.

Komplikované 1éze jsou podrobné¢ klasifikovany do Sesti typii:

Léze typu I: viditelné pouze mikroskopicky, dochazi k prvnimu shromazd’ovani

tuku v intimé.

Léze typu II: charakteristické vznikem tukovych krouzkd tvoiené pénovymi
bunikami, bunikami hladké svaloviny obsahujici tukové kapénky, dédle pak lymfocyty

a Zirnymi bunkami.

Léze typu III: nazyvané téz jako intermedidlni 1éze. V nich jsou jiz
mikroskopicky viditelné extracelularni tukové kapénky a malé shluky tukii mezi

vrstvami hladké svaloviny cév.

Typy 1€ézi I — III mohou zcela vymizet a je i zpochybiiovéno jejich zafazeni do
aterosklerotickych zmén. Pocinaje typem IV se jednd o aterosklerotické 1éze schopné
vyvolat zizeni ¢i udplné uzavieni postizené cévy a tak vyvolat vyznamné klinické

piiznaky.

Léze typu IV(ateromy): charakteristickd je pfitomnost lipidového jadra
a hromadéni dalSich extraceluldrnich lipidd. Mezi lipidovym jddrem a povrchem

endotelu se nahdzi makrofagy, pénové bunky a €asto i lymfocyty.

Léze typu V: se od piedchoziho odliSuje pfitomnosti znacného podilu pojivové
tkdn€. RozliSujeme typ Va téZ nazyvany fibroateromem obsahujici lipidové jadro, déle
pak typ Vb, coz je kalcifikovand 1éze a typ Vc, ktery je rozd€lovan na typ, v némz zcela

chybif lipidové jadro a typ nazyvany jako gelatindzni 1éze.

Léze typu VI: tato 1éze je jiz nazyvana komplikovanou a muiiZze vznikat z typu
VilV. Ddle se d¢li na 1éze VIa — ruptura, VIb — krvaceni do platu ¢i hematom a Vic
je charakterizované ptitomnosti trombdzy. Oznaceni Vlabc pak oznaCuje ptitomnost
vSech komplikaci na jedné 1€ézi. Pravé kombinace téchto tfi 1ézi je zodpoveédna za vznik

vétSiny klinickych pithod (Vojacek a kol., 2004).
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Jednotlivé faze aterosklerotickych 1€zi zobrazuje obrazek ¢. 1 uvedeny nize, kde

jsou zndzornény jednotlivé 1€ze v zavislosti na délce probihajictho onemocnéni.

{\fasuvj' pribéh aterosklerdzy

Lézetypul 1L IIL. V. V. VL

Uklddéni  Vadk Iotermedidini Venk — Fibromi o o
tuku tukovich  125a WA plat - ool onms
krouzk leze

Obrazek 1: Faze aterosklerotickych 1€zi (zdroj wwwS)

Aterosklerotické platy jest¢ mohou byt rozdélené na stabilni a nestabilni.
Stabilni pldt m4 nizky obsah tuk a nemd tendenci k ruptufe a ndsledné trombdze.
Nejcastéji se jednd o léze typu Vc. Naopak nestabilni plat je bohaty na lipidy a
nachylnéjsi k ruptufe, kterd je zodpovédnd za vétSinu akutnich cévnich piihod. U tohoto

typu se nejcastéji jednd o 1éze IV a Va (wwwb6).

3.2 RIZIKOVE FAKTORY

Rizikové faktory aterosklerézy nejsou neménnou jednotkou, ale jejich vycet se stdle
dopliiuje o nové poznatky. Rizikové faktory miZeme rozdélit do dvou skupin. Prvni
jsou rizikové faktory neovlivnitelné, kde patii spoluptisobeni véku a pohlavi, geneticka

dispozice, rasa, lipoprotein, fibrinogen a dal§i. Druhou skupinou jsou faktory

vavavava

vvvvv

muZeme tyto faktory zmirnit nebo je Gpln¢ eliminovat. Rizikové faktory se mohou

vzdjemn¢ ovliviiovat, séitat a umocnovat své ucinky, coz mulze vést ke

zvySenému riziku vzniku kardiovaskuldarniho onemocnéni (Addmkov4, 2010).
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3.2.1 Neovlivnitelné rizikové faktory

Je zndmou skuteCnosti, Ze 1 jedinci, ktefi maji z hlediska spektra klasickych rizikovych
faktorti nizké riziko vzniku ateroskler6zy, mohou byt touto komplikaci postiZzeni. Tento
fakt vede k mnoha védeckym studiim, které zkoumaji dalsi faktory, jejichZ urCeni
by pomohlo zvysit tspéSnost v odhalovani rizikovych osob. Celkové riziko onemocnéni
se pii soucasném riziku spiSe ndsobi, nez s¢itd. Proto se provadi tzv. odhad celkové
rizika, ktery je podkladem pro stanoveni preventivnich a terapeutickych opatfeni

u jednotlivych pacienti (Zak a kol., 2011).

3.2.1.1 Rizikovy faktor: vék a pohlavi

Ateroskler6za je dlouhodoby proces a neni proto divu, Ze pravdépodobnost jeho
manifestace vzristd s vékem. Za rizikovy vék povazujeme vek 45 let a vyS$i u muza
a 55 let a vyssi vék u Zen. U onemocnéni srdce a krevniho obéhu jsou tedy v prvni
poloving Zivota vice ohroZeni muZzi neZz Zeny. VSeobecné dochdzi k onemocnéni
ateroskler6zou u muzu diive a Casté&ji (Céska a kol., 2012). U Zen dochdzi k onemocnéni
srdce a cév se smrtelnymi ndsledky nebo bez nich az po dosaZeni klimakteria. Na Sest
muzu s korondrnim onemocnénim srdce pfipadé jedna Zena. S rostoucim vékem je tento
rozdil mezi Zenami a muZi zmenSovan. Dlvodem je hormon estrogen, ktery Zendm
poskytuje ochranu pted ateroskler6zou. Antiaterogenni tcinek estrogentl je zndm jiZ
dlouho. Vysvétluje skute€nost, pro¢ jsou Zeny v reprodukénim véku podstatné méné
postizeny kardiovaskuldrnim onemocnénim neZ muZzi. Po menopauze se u obou pohlavi
toto riziko vyrovnavd. Kazdym rokem, kdy je menopauza odddlena se snizuje riziko

mortality 0 2 %.

Estrogeny pusobi na lipidové spektrum aktivaci receptord pro LDL cholesterol
v jatrech a tim dochézi ke zvySenému vychytdvani a metabolizaci tohoto cholesterolu.
Soucasn¢ se tlumi aktivita jaterni endotelidlni lipazy, coz md za ndsledek sniZené
odbourdvani HDL cholesterolu. Hormony estrogenu piiznivé piisobi na cévni sténu,
inhibuji bunécné proliferace po poSkozeni cévni st€ny a sniZenim akumulace
cholesterolu v cévni sténé€. Estrogeny maji antioxidacni Gcinek v cévni sténé a pfi tzv.
oxida¢nim stresu (jenZ je definovan jako nadmérnd tvorba, ¢i nedostate¢né odstraiiovani

vysoce reaktivnich molekul jako jsou kyslikové a dusikové slouceniny), ktery poSkozuje

cévni endotel. Estrogeny maji vedle svého inhibi¢niho plisobeni na rozvoj aterosklerézy
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i opacny negativni ucinek. Mohou zpiisobovat ndrGst trombdz, ale také vzniku
metaloprotedz, které se mohou lokalizovat ve sklerotickych platech a jejich ptisobenim

dochdzi k ruptute téchto plati (Bojar, 2015).

3.2.1.2 Geneticka dispozice

Geneticka dispozice znamend geneticky podminénou nédchylnost k onemocnéni tzv.
familidrni hypercholesterolemie. Jednd se o relativné castou dédi€nou poruchu
metabolismu lipidi. Projevuje se hlavné zvySenou hladinou celkového cholesterolu
v krvi. Familidrni hypercholesterolemie zvysSuje riziko vyskytu ischemické choroby

srdecni jiz ve v€ku 20 az 45 let.

OhroZeni jsou lidé, u nichZ v blizkém ptibuzenstvu (rodice, prarodice, sourozenci)
ve srovnatelné mladych letech — mezi 40 a 55 lety byl zaznamenan vyskyt koronarni
srde¢ni nemoci. Napiiklad riziko mrtvice u muZzi, jejichZ matka zemiela na mozkovy

infarkt, je trojndsobné zvySeno (Vollmer, 1999).

Geneticka dispozice spocivd v poruSe vymény cholesterolovych latek, presnéji
v poruchdch tukové vymeény. Pro LDL receptor existuje gen, ktery se muze predat
potomkum. U rodict, ktefi trpi zvySenym obsahem cholesterolu v krvi se gen receptoru
LDL dé&di na potomky. U tohoto defektu je naruSend rovnovdha mezi potfebou téla
exogenniho cholesterolu a regulaci vlastni produkce endogenniho cholesterolu a jeho
vylucovani pies jatra. Postizeni maji tedy bud’ pfili§ mdlo receptort LDL a nebo jim
upln¢€ chybé&ji receptory, které odvadi Skodlivy LDL cholesterol z krve. LDL cholesterol
se u téchto jedincti ukladd mnohem agresivnéji ve sténdch arterii, proto relativné brzy

dochazi k arteroskleroze.

Existuji dva typy téchto geneticky poruch a to heterozygotni rodinnd
hypercholesterolemie, kterd se vyskytuje u jednoho z 500 déti. V tomto piipadé
je hladina LDL cholesterolu u ditéte uz od narozeni dvakrat vyssi. Z tohoto divodu je
dileZité vysokou hladinu cholesterolu sniZovat nejen zdravou raciondlni vyZivou ale i
Iéky. Druha forma genetické poruchy — homozygotni rodinnd hypercholesterolemie je
velmi vzacna. Jedinci s touto dispozici maji Sestkrat vyssi hladinu cholesterolu (600 —
800 mg/dl) nez zdravi jedinci. Bez odpovidajici 1é¢by je hledisko mortality v nizkém

véku velmi vysoké (Brdicka, 2014).
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U familidrni hypercholesterolemie je dulezitd vcasnd diagnostika zaloZena
na laboratornim a klinickém vySetfeni. DuleZitou roli zde hraje i rodinnd anamnéza.
Vcasnou 1écbou a prevenci nemusi byt genetickd dispozice pro daného jedince

nebezpecna (Katz a kol., 2010).

3.2.1.3 Rasa

Lidé jsou rozdilné¢ ohroZeni 1 z hlediska rasy. BéloSi maji ateroskler6zni zmény
pfevazné na krénich tepnidch mimo mozek. U orientdlcti se naopak zmény vykazuji
v cévach uvnitié lebky. Cernosi trpi na ob& kombinace zminénych chorob. Umrtnost
v dtsledku hypertonie je u ¢erno$ského obyvatelstva az Ctyfikrat vySs$i neZ ve srovnani
s bélochy. Rozdily jsou i pfi terapii. Ciané reaguji na vSechna ddvkovani 1éku
sniZujicich vysoky krevni tlak 1€pe nez belosi, naopak CernoSi reaguji dobie az pii

zvySenych davkach (Vollmer, 1999).

3.2.1.4 Fibrinogen

Fibrinogen je protein krevni plazmy syntetizovany v jitrech. Hraje dlleZitou roli pfi
srazlivosti krve. Zjistilo se, Ze existuje spojitost mezi vysokou hladinou fibrinogenu

a stenozujici (zuzujici) koronarni skler6zou (Z4k a kol., 2011).

Sédm o sobé je fibrinogen prospésny, ale pokud je v krevnim feciSti v nadbytku
stava se krev hustéjSi. Referenc¢ni rozmezi fibrinogenu v krevnim fecisti je 170 — 450
mg/l. Jako u vétSiny rizikovych faktorti aterosklerézy je negativni tcinek fibrinogenu
ovlivitovan ptitomnosti dal$ich faktorii. Pokud vSak byly u pacienta zjistény i tyto dalsi

faktory hraje fibrinogen v rozvoji onemocnéné vyznamnou roli (Katz a kol., 2010).

3.2.2 Ovlivnitelné rizikové faktory

Onemocnéni ateroskler6zou patii mezi chronické choroby, kterym se lze v zdsadé
snadno vyhnout a z¢asti ji i zvratit. Kazdy Clovék v jakémkoli véku muze, podniknou
sam velmi mnoho kroki, kterymi je mozné eliminovat vznik aterosklerézy (Vollmer,

1999).

Ovlivnitelnych rizikovych faktor 1ze podle rGznych autorGi jmenovat desitky.
Ctyfi z nich jsou povaZzovany za nejduleZit&jsi: hypercholesterolémie, obezita, koufeni a

arteridlni hypertenze. DalSim velmi dalezitym faktorem je diabetes mellitus. Obezita je
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Vv s

onemocnéni, které je spojeno s Cast€jSim vyskytem kardiovaskuldrnich onemocnéni a

navic se spolupodili na manifestaci daliich rizikovych faktori. (Ceska, 1994)

Ovlivnitelné rizikové faktory mohou svym spoluplisobenim umociiovat vznik
aterosklerézy. Napftiklad hypertenze se v diabetické populaci vyskytuje 2 krat Castéji,
nez u nediabetikil. Je uvadéno, zZe 71 % pacientd s diabetem ma krevni tlak vysSSi nez
fyziologické hodnoty 140 / 90 mmHg. Vztah obezity a diabetu je mnohem uz§i nez
souvislost obezity a kardiovaskuldrniho onemocnéni. Pokud by nedochdzelo ke zvyseni
BMI nad hodnotu 25, eliminoval by se timto vyskyt diabetu 2. typu z 64 % u muzii a ze
77 % u zen. MiZeme tedy fici, Ze vyskyt diabetu je vyssi u populace, kde je vyssi

vyskyt obezity (Svacina a kol., 2000).

3.2.2.1 Hypercholesterolemie

Cholesterol je z chemického hlediska sterol, sestdvajici ze Ctyf benzenovych jader
a hydroxylové skupiny. V organismu se cholesterol vyskytuje jak volny, tak ve formé
estertl cholesterolu s mastnymi kyselinami. Cholesterol je mékkd, naZloutld, pfirozen¢
se vyskytujici voskovitd latka, kterd se nachdzi v bunécnych sténidch a membranich

po celém lidském téle (Ceska, 1994).

Cholesterol se podili také na tvorbé pohlavnich hormontl, vitaminu D a Zlu¢ovych
kyselin, které pomdhaji travit tuky. Lidské télo vSak pottebuje cholesterol v relativné
malém mnoZstvi - denni doporucend divka je stanovend na 300 mg. Cholesterol
se vytvaii z nasycenych mastnych kyselin, které pfijimame ve stravé (Katz a kol.,

2010).

Cholesterol neni rozpustny ve vodé€ a je proto transportovdn v organismu pomoci
lipoproteinti. Existuji dva typy lipoproteinti, které maji zdsadni vliv na vznik
arteroskler6zy. Prvnim znich je lipoprotein o nizké hustot¢ - LDL (low density
cholesterol), jehoz prekurzorem je VLDL (very low-density lipoprotein), ktery se tvoii
v jatrech a obsahuje velké mnoZstvi triacyglycerolti. Triacylglyceroly obsazené ve
VLDL Ccasticich jsou tucinkem lipoproteinové lipdzy Stépeny a vznikaji lipoproteiny
intermedidlni hustoty — IDL (intermediate-density lipoprotein). Tento IDL je déle Stépen
lipoproteinovou lipdzou a dochazi ke vzniku LDL. Druhym lipoproteinem je lipoprotein

vysoké hustoty — Castice HDL (high-density lipoprotein), ktery je tvofen piedevSim
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v jaternich bunikdch a z ¢asti i v buiikdch tenkého stteva. HDL lipoprotein se podili na

transportu nevyuZitého cholesterolu zpét do jater (Vojacek a kol., 2004).

Vyziva hraje dilezitou roli v poméru LDL a HDL c¢astic cholesterolu. LDL
Castice transportuji cholesterol v krevnim fecisti z jater do tkéni, které jej vyuzivaji pro
opravy bunécnych membran nebo k produkci steroidi. Naopak je tomu u HDL ¢éstic,
které pfendsi cholesterol do jater, kde dochazi k jeho recyklaci a naslednému vylouceni
z organismu. Vysoky piijem nenasycenych masnych kyselin ve stravé, predevSim
polynenasycenych mastnych kyselin z fady n-3 je pfipisovédno zplisobeni nartistu HDL
frakce cholesterolu. Naopak LDL frakce cholesterolu jsou zvySovany nadmérnym
piijmem nasycenych mastnych kyselin. Frakce LDL zvySuje celkovou koncentraci

lipidti obsaZenych v krvi (Komprda, 2012).

Hlavni lipid podilejici se na vzniku patogeneze aterosklerézy je bezesporu LDL
lipoprotein. Jeho ¢éstice snadno oxiduji vlivem volnych radikdlt a vzniklé modifikace
jsou klicové pfi vzniku aterosklerdzy. Oxidované ¢astice LDL cholesterolu stimuluji
endotelové bunky kapildr k tvorbé adhezni molekuly, které vychytavaji z krevniho
ob¢hu specifické buiikky imunitniho systému: monocyty a T-builkky. Monocyty vyzravaji
v aktivni makrofdgy v intimé kapildr. Makrofdgy produkuji medidtory zanétu napt.
cytokiny, ristové faktory a prostanoidy. Vlivem oxida¢né¢ modifikovanych LDL ¢astic
jsou makrofdgy fagocytovdny za vzniku pénotvornych bunék. Pénotvorné bunky jsou
dile vyplnény tukovymi Casticemi a tvoii tak Casné stddium aterogenniho pléatu

(Vojacek a kol., 2004; Komprda, 2012).

V nasledujici tabulce ¢. 1 jsou uvedeny optimdlni fyziologické hodnoty
celkového, LDL a HDL cholesterolu v krevni plazmé, tak 1 hodnoty vyssi, predstavujici

riziko vzniku aterosklerdzy.
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Tabulka 1: Hodnoty cholesterolu v krvi (zdroj: www?7)

HLADINA NORMALNi IVYSENE VYSOKE
CHOLESTEROLU HODNOTY RIZIKO RIZIKO
Celkovy cholesterol

39-52mmoll | 52 -6.2 mmol/l | nad 6.2 mmol/l
HOL cholesterol nad 1,2 mmol/l | pod 0.9 mmol/l
LDLcholesterol Do 3.4 mmol/l | 3.3-4.1 mmol/l | nad 4.1 mmol/ |

Souvislost mezi nadmérnou konzumaci tukii a rozvojem arteroskler6zy popsal
védec Ignatovsky jiz v roce 1908. Jako prvni prokazuje tuto souvislost u pokusnych
krélikt, jez byli krmeni pouze Zivoc¢isnou bilkovinou. O 30 let pozdé&ji popsal Miiller
vztah mezi hypercholesterolémii a rozvojem arteroskler6zy. Souvislost mezi pifijmem
tuku z potravy a jeho vlivu na mnoZstvi cholesterolu v krvi je tedy pomérné novy fakt

(Vojacek a kol., 2004).

Je prokdzino, Ze lidé strvalym a vysokym piijem cholesterolu trpi vice
onemocnénim ateroskler6zy a s tim spojenou hypercholesterolémii, coZ predstavuje
hlavni rizikovy faktor. Tento kliCovy faktor Ize ale velmi UspésSné eliminovat zménou
zivotniho stylu. CoZ znamenda predevSim redukovat piisun zivociSnych tuka, a zvysit
pffjem n-3 nenasycenych mastnych kyselin a zaclenit do svého Zivota dostatek fyzické

aktivity (Wwww8).

3.2.2.2 Hypertenze

Vysoky krevni tlak se celosvétové fadi na ¢tvrté misto mezi rizikové faktory mortality
aje z 6 % pricinou vSech umrti. Hypertenzi fadime mezi nejdalezitéjsi rizikové faktory
vzniku arteriosklerézy mozkovych cév a srdeCnich artérii. Za arteridlni hypertenzi
povazujeme hodnoty nad 140 / 90 torrd (milimetr rtutového sloupce) (Danzig a kol.,

2004).

U arteridlni hypertenze je dulezitd i genetickd predispozice, kterd odpovida 30%
vyskytu tohoto onemocnéni. Je nutné podotknout, Ze nékteré genetické varianty
objevujici se u muzl, nemusi postihovat Zeny. Genetickd predispozice vysokého
krevniho tlaku muze zaviset na BMI ¢i véku daného jedince. Vyskyt hypertenze se lisi

iu pohlavi, kdy u muzi ve véku od 44 let je mnohem castéjsi vyskyt neZ u Zen. Tento
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rozdil se vyrovndva az ve véku nad 65 let, kdy timto onemocnénim trpi 66 % Zen a 59

% muzt (Raymond, 2008).

Vysoky krevni tlak je multifaktoridlni onemocnéni obéhové soustavy, které
vznikd z95 % jako kombinace genetickych faktort a vlivii vnéj$tho prostiedi —
stravovaci ndvyky, obezita, vyskyt diabetu. Hypertenze je klicovym rizikovym
faktorem pfi vzniku strukturdlnich aterosklerotickych zmén. Vede k endotelidlni
dysfunkci cévy a dile ke zvySeni propustnosti cév pro lipoproteiny a zvysené adherenci
leukocyt. Endotelidlni dysfunkce je vlastné primérni stddium aterosklerézy. Pii
dysfunkci endotelu dochédzi ke zvySeni propustnosti cév a vzniku nerovnovahy mezi
vazoaktivnimi mechanizmy a hemokoagula¢nim plisobenim. Vysledkem je pfevaha
vazoaktivnich latek, protrombotickych a arterogennich mechanzmii. Takto deformovany

endotel propousti aterogenni lipidy a makrofagy (Widimsky, 2002; www9;).

Kuchytiska sul je jednim z Ciniteli negativné pusobici na vznik hypertenze.
Obsahuje sodik, ktery je pro lidsky organizmus dilezity kationt podilejici se na regulaci
krevni plazmy a tim i krevniho tlaku. Krevni plazma si udrzuje stdly osmoticky tlak
a s prijatymi sodnymi ionty se voda zadrZuje tak, aby byla tato rovnovaha zachovana.
Proto pfi nadmérném piijmu soli dochézi k zadrZzovani vody v téle. Sodik se podili 1 pfi
vazokonstrikci cév, pficemZ nadbytek sodiku zptsobuje zizZeni cév, ndsledné zvySeni
krevni plazmy a celkovym vysledkem je stoupajici krevni tlak. Pokud je denni pfijem
soli vpotravé do 5 g vyskytuje se hypertenze velmi vziacné. Pokud denni divka
kuchyniské soli prekracuje hranici nad 8 — 10 g krevni tlak stoupd. Mnoho klinickych
studii potvrdilo (napf. studie Intersalt), Ze omezeni soli vede k pfiznivym zméndm

v hodnotach krevniho tlaku (www25; gpinar a kol., 1999).

Objektivné je trend vyskytu hypertenze zvolna klesajici. Za poslednich 10 let
poklesla timrtnost na 100 000 obyvatel v Ceské republice na cévni a mozkové pithody
0 39 % a u korondrnich pithod o 41 %. Tento fakt je ddn pfedevs$im nérGstem povédomi
v populaci o arteridlni hypertenzi a moZné prevenci pied jejim vznikem (Spinar a kol.,

1999; Adamkova, 2010).
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3.2.2.3 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus, lidové cukrovka, je chronické onemocnéni zpisobené nedostate¢nou
sekreci inzulinu v tkdnich. Dusledkem této dysfunkce dochédzi k poruSe metabolismu
sacharidii i metabolismu lipida a proteinii. Ve vyspélych zemich je diabetes na osmém
misté nemoci zapficinujici umrti. AZ dvé tietiny diabetikti umird na kardiovaskuldrni
nemoci. Pocet diabetika celosvétoveé narusta a o¢ekava se, ze tento trend se bude naddle
zvySovat. Jen v Ceské republice bylo vroce 2012 registrovdano 841227 diabetika,
z toho 92 % tvotili pacienti postiZeni diabetem 2. typu. Populace postiZend diabetem se
kazdym rokem navySuje. Svym rozSifenim a zavaznosti patii k nejvyznamnéjSim

rizikovym faktorim vzniku aterosklerézy (Danzig a kol., 2006; www10).

Zéakladnim symptomem cukrovky je hyperglykémie, coz je zvySend hladina
glukézy v krvi. Za normalni hodnoty povazujeme obsah glukézy v krvi v rozmezi 3,3 —

6,6 mmol/l (Sindelka, 2000).

Krevni cukr — glukéza je zdkladnim zdrojem energie pro lidsky organizmus.
Do téla Clovéka se dostava potravou. V tenkém stfevé dochdzi k jejimu vstiebavani do
krve, ktera ji transportuje do celého organismu. Pokud je glukéza piijimana v nadbytku,
ukldda se v t€le ve formé& tuku. Lidské bunky potfebuji neustdly pfisun energie. Pokud
organismu chybi glukéza pfijatd potravou, té€lo si dokdze glukézu syntetizovat z jinych
latek. DuleZitou roli pfi vstiebdvani glukézy hraje inzulin. Tento hormon je produkovin
B — bunikkami v Langerhansovych ostrivcich nachdzejici se v pankreatu. Inzulin se vaze
na vn¢jSi stranu bunééné membrany, ¢imz v dané buiice aktivuje procesy rychlej$iho
vstiebavani glukézy. Dale podporuje spalovani glukézy na oxid uhli¢ity a vodu,
pficemZz bunka ziskavd energii. Pfi nedostatku inzulinu se glukéza hromadi v krvi
a dochazi k hyperglykémii. Bunky paradoxné trpi nedostatkem energie a tak ji ziskavaji
z jinych latek napft. Stépenim tuki. Pfi Stépeni tukl se zdroven uvoliuje podil mastnych
kyselin, které jsou odbourdvdny aZz na kyselinu hydroxymdéselnou, zpiisobujici

ptekyseleni organismu (gindelka, 2000; Danzig a kol., 2006).

U tohoto onemocnéni rozliSujeme néckolik variant: diabetes 1. typu, diabetes
2. typu, cukrovka v téhotenstvi a ostatni specifické typy diabetu. Diabetes 1. typu
je charakterizovan absolutnim nedostatkem inzulinu. Projevuje se obvykle v détstvi

Cidospivani a je spojeno s genetickou predispozici v kombinaci s vnéjSimi vlivy.
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Pti¢inou vzniku je vrozena odchylka obranyschopnosti imunitniho systému, kterd
se projevi po stimulaci spoustécim faktorem. Timto faktorem mohou byt riznd infekéni
onemocnéni, stres, vyziva, chemikélie atd. Vyvolavajici Cinitelé aktivuji B-lymfocyty
s tvorbou protilatek proti vlastnim pankreatickym bunikdm. Proces je téZ oznacovan jako
autoimunitni destrukce beta bun€k slinivky bfiSni a muZe probihat nckolik tydnu
az nékolik let. Lidé s diabetem 1. typu vyzaduji celoZivotni 1é¢bu inzulinu (Spinar a

kol., 1999).

Diabetes 2. typu je zapfiCinén inzulinovou rezistenci bun¢k. Jednim
z nejdulezitéjsich faktorti zplisobujici sniZenou citlivost bun€k vici inzulinu je ve vSech
piipadech z 60 — 90 % obezita. Inzulinorezistence zapfiCifiujici onemocnéni diabetu
2. typu ovliviiuje glukogenezi v jatrech a dusledkem je zvySend hladina volnych
mastnych kyselin v krvi. Aterosklerotické riziko je navySeno, jelikoZz inzulinova
rezistence ovliviiuje tonus a koagulaci stény cévni vedocui ke zvySeni oxida¢niho stresu
v disledku vysoké koncentrace volnych mastnych kyselin. Mechanizmy navozené
inzulinovou rezistenci tzv. diabetickd makroangiopatie (urychleny skleroticky proces na
cévach) prispivaji k endotelidlni dysfunkci stény cévni a vzniku aterogeneze. Zakladni

1é¢bou toho typu jsou redukéni diety (Sindelka, 2000; B&lobradkova a koletiv, 2006).

Diabetes se miiZze vyskytnout i u t€hotnych Zen, kdy jej oznaCujeme jako gestacni
diabetes. Rozsdhld mezindrodni studie HAPO uvadi vyskyt az u 18 % t¢hotnych Zen.
Gestacni diabetes vnikd predev§im u Zen, které maji genetické dispozice ke vzniku
cukrovky. Za samotny vznik miiZe zvySend hladina hormont (progesterony, estrogeny,
kortizoly), které snizuji citlivost tkdni vii¢i inzulinu. Gestacni diabetes ve vétSiné

ptipadli po porodu odezni (Wwww26).

3.2.2.4 Obezita

v v

Obezita je velmi rozsifené onemocnéni se vzrustajici tendenci a to nejen v zemich
rozvinutych, ale i v mnoha zemich rozvojovych. V Evropé je prevalence obezity
u dospélych jedincti 10 — 40 %. Cesk4 republika se fadi na piedni mista v evropském
Zebticku, kdy je postizeno 25 % zZen a 22 % muzi. Nadviha obecné nejvice postihuje
z 50 % populaci sttedniho véku. Pokud secteme nadvéhu a obezitu vyjde ndm u Zen 68

% postizenych a u muzi dokonce 72 % (wwwl1).

24



Obezita je multifaktoridlné podminéné onemocnéni vznikajici v dusledku
ukladani tuku v organismu, jak v podkoznim vazivu, tak i uvniti orgdna tzv. viscerdlni
tuk. Za obézni povazujeme muZe s obsahem tukové tkan¢ vyssi nez 25 % a uz zen vyssi
nez 30 %. Nadvdaha je povazovana za piedstupen obezity, kdy BMI (body mass index
vypo&itany ze vztahu: hmotnost v kg / (vyska v m)?) je vyssi nez 25. Optimalni rozmezi
hodnot BMI je 20 az 25. BMI je celosvétové uzndvanym meéfitkem pro stanoveni
diagn6zy obezity. DalS§im spolehlivym ukazatelem je obvod pasu, kdy u Zen je zvySené
riziko vzniku srde¢nich komplikaci nad 80 cm a vysoké riziko vyskytu onemocnéni nad
88 cm. U muzl se zvySuje riziko obezity pfi obvodu pasu vyssi neZ 94 cm a vysoké

riziko predstavuje obvod pasu vyssi nez 102 cm (Svacina a kol., 2000).

Tuk v lidském téle se vétSinou neuklddd rovnomérné a vyvazené. Na zdkladé
rozlozeni tukové tkan¢ v téle rozliSujeme typ genoidni, kdy je tuk ukldddn v dolni
poloving téla a postihuje predev§im Zenskou populaci. U muzii se Castéji vyskytuje

androidni typ, charakteristicky ukladdnim tuku v abdominélni oblasti (Mastn4, 2000).

Vzestup télesné hmotnosti je pouze vn¢jSim projevem energetické nerovnovéhy,
kterd vyvoldvd poruchu mikrocirkulace v tkdnich a nésledné dysfunkci endotelu
zmeénou dostupnosti hormont a dalSich latek. Vysledkem je zvySend produkce cytokint,
akcelerace inzulinové rezistence a hypertenze. Epidemiologické studie ukézaly,
Ze u genoidniho typu obezity dochdzi pouze k vzestupu koncentrace triacyglyceroli
v krvi. Naopak u androidniho postizeni obezity jsou zjevné dopady na komplexni
metabolismus lipidl, kde je zvySend koncentrace celkového cholesterolu, predevsim

pak LDL ¢&stic a snizeni HDL &astic v krevnim séru (Z4k a kol., 2011).

Obezita nepfedstavuje jen omezeni ve vSednim Zivoté v disledku vysoké
hmotnosti, ale az 60 % obéznich osob trpi vysokym krevnim tlakem. Opakovan¢ byla
potvrzena umrtnost na kardiovaskuldrni onemocnéni u osob s vy$§im BMI. Z rozsihlé
studie Inter-heart, kterd se zabyva rizikovy faktory spojené s infarktem myokardu
vyplyva, Ze zhruba 30 % kardiovaskuldrnich pithod je provdzeno nadmérnou hmotnosti

(Adamkov4, 2009).
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3.2.2.5 Metabolicky syndrom

4

Metabolicky syndrom, téZ oznaCovdn jako syndrom X, ¢i Reaveniiv syndrom
se v poslednich letech stdvd zdvaznym celosvétovym zdravotnim problémem. V nasi
zemi je postizeno pies 30 % populace. Hlavnimi sloZkami vytvaiejici metabolicky
syndrom je inzulinova rezistence, dyslipidemie, arteridrni hypertenze a obezita.
Metabolicky syndrom se vyskytuje velmi Casto a vyrazné zvySuje riziko vzniku

kardiovaskularnich chorob (www24).

Metabolicky syndrom ptedstavuje soubor jiz zminénych rizikovych faktort, které
se spole¢n¢ vyskytuji a umocnuji své negativni vlivy na vznik aterosklerdzy. DalSimi
klasickymi sloZzkami syndromu je zvySeny obsah kyseliny mocové, zvySend agregace

trombocytu, oxida¢ni stres a dalsi (Svacina a kol., 2000).

3.2.2.6 Dalsi rizikové faktory

Kouieni cigaret vyrazn¢ zvySuje vyskyt ischemické choroby srde¢ni i dmrtnost
na kardiovaskuldrni onemocnéni. Kuidci maji 3 krat vétsi riziko vyskytu srde¢niho
infarktu nez nekuréci. Pokud se ke koufeni ptidd dalsi rizikovy faktor, riziko se zvysi az
8 krat. Z hlediska prevence je podstatné, Ze po zanechdni koufeni se riziko korondrni
pithody sniZuje po relativné kratké dobé€. Vyssi riziko kouteni cigaret predstavuje u Zen

vznik kardiovaskuldrnich chorob, jelikoZ koufeni snizuje ochranny vliv estrogenti.

Hlavnimi latkami podilejicimi se na vzniku ateroskler6zy jsou nikotin a oxid
uhelnaty. Nikotin stimuluje produkci adrenalinu, ¢imZ zvySuje srdecni frekvenci
akrevni tlak. SrdeCni sval tak potfebuje vice kysliku. Oxid uhelnaty se vdze
na hemoglobin pevnéji nez kyslik a vznikd karboxyhemoglobin. Silni kufdci maji
sniZenou schopnost pienosu kysliku hemoglobinem az o 15 %. Koufeni dile zvysuje

tendenci ke tvorbé krevnich srazenin (www12).

Nadmérna konzumace alkoholu nad 50 g/den méa vliv na vznik
kardiovaskuldrnich onemocnéni. PfedevSim zvySuje vyskyt arteridlni hypertenze
a urychluje tak vznik aterosklerézy. Nadmérné pozivani alkoholu zdvojndsobuje riziko

vzniku mozkové pithody. U muzi je maximdlni mnozstvi 30 g/den a u Zen jsou
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maximdlni hodnoty alkoholu 20 g/den z divodu pomalej$tho odbourdvani. Mirnd
spotieba alkoholu ma vSak 1 protektivni ucinek. V pivé i viné je fada antioxidacnich
latek napf. resveratrol v cerveném viné nebo polyfenolové antioxidanty v pive

(wwwl3).

Pfiznivy vliv vina na lidsky organismus potvrzuje i takzvany francouzsky
paradox. Francouzi mivaji tfikrdt méné¢ infarktl nez ob¢ané USA. I kdyZ snédi o 30 %
vice tuku, vice koufi a méné€ cvi¢i. Ukazalo se, Ze riziko kardiovaskularniho
onemocnéni snizuje piti pfiméfenych divek kvalitniho alkoholu. Alkohol zvySuje
hladinu HDL cholesterolu, snizuje riziko vzniku krevnich sraZenin a také hladinu

fibrinogenu, ktery pfispiva ke vzniku aterosklerézy (www14).

Nadbytek Zeleza v organismu muZeme povaZovat za dalsi rizikovy faktor.
Onemocnéni zvané téZ jako hemochromatéza katalyzuje tvorbu volnych kyslikovych
radikall, které oxiduji lipoproteiny. Oxidované lipoproteiny jsou toxické pro endotelové
buniky, které zacnou produkovat molekuly odpovidajici na tyto chemické podncty.
Monocyty zacnou prostupovat z krevniho obéhu pies endotel do vnitini vrstvy cévy
azacnou se menit v makrofagy. Makrofagy pohlcuji oxidované lipoproteiny, které
rovnéZ prostupuji do lumina cévni stény a meéni se v pénové bunky, tvofici zaklad

aterosklerotického platu (www24).

Stres je dal$im faktorem, ktery se miiZe podilet na vzniku aterosklerdzy.
Chronicky stres je jednim zhlavnich patofyziologickych mechanizm vzniku
hypertenze, zejména u mladSich hypertonikli. Stres sice neni hlavnim rizikovym
faktorem souvisejici se vznikem aterosklerozy, ale postizeny je obecné nachylnéjsi ke

v§em onemocnénim. Z tohoto diivodu je dulezité snizit jeho vyskyt (www15).

Nedostate¢na fyzicka aktivita je rovnéZ povaZovana za rizikovy faktor, ktery
se spolupodili na vzniku obezity. Pravidelnd fyzickd aktivita blahodarn¢ ptisobi
na kardiovaskuldrni systém, nebot’ snizuje krevni tlak, klidovou tepovou frekvenci,
zmiriuje nebezpeci vzniku krevni sraZzeniny a 1 mirn€ sniZuje LDL ¢astice cholesterolu.
Déle zvysuje hladinu HDL c¢astic cholesterolu a pomdha buiikdm efektivné vyuZzivat

inzulin a glukézu (Katz a kol., 2010).
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Existuje celd fada dalSich potenciondlnich rizikovych faktorti, které se mohou
podilet na vzniku kardiovaskuldrniho onemocnéni. V poslednich desetiletich byly
popsany desitky az stovky moznych rizikovych faktort, avSak ty nejdilezitéjsi byly
popsany v ptredchozich Céstech. Ateroskler6za je onemocnéni, které z velké Casti

muzZeme eliminovat Zivotnim stylem jedince (Ceska a kol., 2012).

3.3 Prevence vzniku ateroskler6zy

Zakladnim cilem prevence i 1écby ateroskler6zy je dprava dietnich ndvyku. Je dileZité
si uvédomit, Ze ateroskler6za vznikd soucasnou kombinaci n€kolika rizikovych faktort.
Dietni opatfeni je nutné pojimat komplexné a ne pouze na zdkladé jednoho
z ptitomnych faktorti. DtleZitd je zména stravovacich navykud, fyzické aktivity,
odvykani koufeni a celkovd zména Zivotniho stylu. Mezi dietarni opatfeni miZeme
zaradit 1 redukci hmotnosti u lidi s nadvdhou ¢i obezitou, jelikoZ toto onemocnéni je
dalezitym rizikovym faktorem piedchézejici vzniku ateroskler6zy a jinych souvisejicich

onemocnéni (Ceska a kol., 2012).

O dulezitosti zdravé vyzivy v Zivoté ¢lovéka dnes jiZ nikdo nepochybuje. Od roku
1998 se stravovani obyvatel u nds jednozna¢né zménila k lepSimu. Vzrostla spotieba
zeleniny, klesla spotieba ZivociSnych tukli a naopak se zvySila spotfeba tuka
rostlinnych. Soucasné doslo k velké oblibé konzumace pochutin, smazenych pokrmu
arychlého obcerstveni. Ateroskler6za je onemocnéni z Casti zplusobené genetickou
dispozici jedince, ale nejdilezitéjsi roli v jejim rozvoji prestavuje Zivotni styl a ndvyky
jednice. Dodrzovanim raciondlni vyZzZivy, kterd upfednostiiuje nenasycené zdroje tuku
pfed t€émi nasycenymi je klicovym faktorem k zabranéni vzniku aterosklerotickych
zmeén. Spravnd vyZiva je velmi podstatnd, ale dalSi soucasti je i pravidelna fyzickd
aktivita. VSechny rizikové faktory aterosklerdzy, jako je diabetes 2. typu, hypertenze,
hypercholesterolemii a obezita maji spolecny piivod vzniku. Ten prameni z nespravnych
stravovacich ndvyki: nadmérné konzumace zivociSnych a ztuzenych tukd,

jednoduchych sacharidl, nizky pifjem vldkniny, ovoce a zeleniny a nulovd fyzicka

aktivita (Kunova, 2004).
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VyZiva poskytuje lidskému télu Ziviny pro ziskani energie a latky potiebné
k zajisténi spravné funkce bunék a fyziologickych funkci celého organismu. Za zakladni
Ziviny povazujeme bilkoviny, lipidy a sacharidy. Z hlediska celkové piijmu energie

z potravy je pro ¢lovéka nejvhodnéjsi konzumovat zdkladni Ziviny v poméru: sacharidy

55 %, bilkoviny 15 % a lipidy maximdlné€ 30 % (Komprda, 2009).

Nejvétsi podil ze sacharidi by mély tvofit polysacharidy, které jsou zdrojem
energie, vldkniny, vitamini a minerdli. Bohatym zdrojem téchto sacharidi jsou
obiloviny a to predev§im celozrnné vyrobky, lusténiny, zelenina, ovoce a brambory.
Bilkoviny Zivocisného plivodu maji vySSi energetickou hodnotu neZ bilkovinny
rostlinné. Pro vyvédzeny piijem bilkovin, je daleZité rostlinné i ZivociSné vzdjemné
kombinovat. Z hlediska aminokyselinového slozeni jsou ZzivociSné bilkoviny pro
lidskou stravu vhodnéjsi (Faller a kol., 2011). Posledni zdkladni sloZkou jsou lipidy.
Z hlediska vzniku aterosklerézy maji lipidy zdsadni vyznam. Je velmi dilezité, sloZeni
lipida ve stravé cloveéka. Jednak to mohou byt tuky slozené z nasycenych mastnych
kyselin obsaZzené hlavné v Zivoc¢iSnych tucich, ale i v kokosovém a palmovém oleji.
Jejich nadmérnd konzumace vede ke zvySenému obsahu cholesterolu v krvi. DtlezZitou
roli ve vyZivé predstavuji rybi oleje, které mimo nasycenych mastnych kyseliny (dale uz
jen MK) obsahuji i nenasycené MK. Nenasycené MK naopak sniZuji LDL cholesterol a

naopak zvySuji HDL cholesterol. Mimo rybi olej jsou hojné obsazeny v kvalitnich

rostlinnych olejich (Petrasek, 2004).

Ditlezitou slozkou ve vyzivé Clovéka hraji i1 vitaminy a minerdly
tzv. mikronutrienty. Lidské télo pottebuje jen nepatrné mnoZstvi téchto latek.
Je ale velmi dileZité konzumovat stravu bohatou na mikronutrienty, jelikoZ pro lidsky
organizmus jsou to esencidlni latky, které si organizmus sdm nedokédze vytvofit a musi
je prijimat z potravy (KlimeSova, a kol., 2013). Vitaminy vlivem svym antioxidacnim
ucinkim zpomaluji rozvoj aterosklerotickych zmén. Osoby, které jedi vice ovoce
a zeleniny maji vyS$i plazmatickou koncentraci vitaminti a také nizsi kardiovaskuldrni

riziko (Ceska a kol., 2012).

Pozitivni vliv na celkové zdravi organizmu ma vldknina. Jednd se o latku
sacharidového plvodu, kterd je soucdsti bunéénych membran rostlin (celuldza,

hemicelul6za, pektin a lingnin). Vldknina je odolnd vici trdvicim enzymim, avSak
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pusobenim stfevnich bakterii v tlustém stfevé dochdzi k jeji fermentaci. Produktem
fermentace jsou kritké fet€zce mastnych kyselin, které slouZzi jako energie pro bunky
sttevniho epitelu. Mimo jiné vytvareji stalé prostfedi ve stieve, ¢imz se potlacuje rust
nezadoucich hnilobnych bakterii. Dalsi efekt piisobeni vldkniny je vdzani toxint.

Nezanedbatelnym t¢inkem je i zpomalené vstiebavani jednoduchych sacharida.

Vldkninu obecné rozd€lujeme do dvou zdkladnich podskupin. Jedna se o vldkninu
rozpustnou a nerozpustnou. Rozpustna vlaknina podléha fermentaci napiiklad: pektiny,
guarova guma, arabskd guma, inulin a fruktooligosacharidy. Dobrymi zdroji rozpustné
vlakniny jsou ovoce, zelenina, oves, luSténiny. Vldknina je obsaZend i1 v ofiScich a
semenech, kdy nejvyss$i obsah se uddva ve Inéném seminku. Vldknina nerozpustna,
ktera fermentovat nelze je: celul6za a hemiceluléza. Nerozpustnou vldkninu obsahuji
vyrobky z celozrnné mouky (celozrnny chléb, celozrnné té€stoviny, celozrnné lupinky) a

celozrnné obiloviny (neloupand ryze, je€men) www16).

Vldknina tvoii dileZitou soucdst stravy, nebot plisobi preventivné proti rozvoji
civiliza¢nich chorob jako je obezita, zacpa, kardiovaskuldrni onemocnéni, diabetes
a dalsi. Doporuceny denni piijem vldkniny odpovida 25 — 30 g. BohuzZel redlny piijem
vldkniny je kolem 15 g za den. Doporucené mnozZstvi ovoce a zeleniny je 400 — 800 g
denné, coZ je pro mnohé nepiedstavitelné mnoZzstvi. Zelenina by méla byt soucasti
kazdého jidla, at’ uZ syrovd nebo rizné¢ upravend. Mezi zeleninami vynikd v obsahu
vldkniny zejména brokolice, kapusta, revenn paprika, rajce, hlavkovy salat, bilé zeli.
Z ostatnich potravin jsou vybornym zdrojem vldkniny luSténiny, Zitné otruby
a celozrnné vyrobky. Z ovoce jsou bohatym zdrojem maliny, ostruziny, angrest, rybiz,

Svestky, ale 1 ostatni ovoce.

Vldknina je prospésnd predevsim diky své schopnosti tvorit ve vodé gel, jelikoz
vldknina na sebe vaze velké mnoZstvi vody, zvétSuje objem Zaludku a dava pocit
nasyceni (KlimeSovd a kol., 2013). Dostatecné¢ velké mnoZzstvi vldkniny vyznamné
ovliviiuje lipidovy a lipoproteinovy metabolismus. SniZuje koncentraci triglyceridu, ale
i celkového a LDL cholesterolu. Nejvétsi vliv na metabolismus lipidi ma pektin (vdze
Zlucové kyseliny a tim zvySuje degradaci cholesterolu), obsazeny hlavné v ovoci.
Vldknina m4 tedy vyznamny hypocholesterolemicky vliv a také sniZuje hladinu cukru

v krvi po jidle. Mimo to vldknina ve stfevé pusobi jako energeticky substrit pro
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probiotické bakterie. Timto vldknina vyrazné zlepSuje obranyschopnost bunék ve stfevé

(Clarkova, 2014).

Nedilnou soucasti preventivniho opatfeni proti vzniku aterosklerézy je fyzickd
aktivita. Nedostatek pravidelného cviceni a fyzickd neaktivita jsou v soucasnosti
povazovany za samostatny rizikovy faktor vzniku aterosklerézy. Cvi€eni ma pozitivni
vliv na hladiny lipidd a lipoproteinli. Cvi¢eni zvySuje koncentraci i aktivitu
lipoproteinové lipazy a piiznivé zasahuje i do glycidového metabolismu. K ovlivnéni
HDL cholesterolovych ¢astic je potfebné pravidelné provozovat piedevSim aerobni
cviceni (Pumplona, 2001). Pro udrZeni zdravé kondice je vhodné za den ujit alesponi
10 000 kroku, coZz odpovidd péti kilometri. Redln€ dospély ¢loveék ujde za den pouze
1500 m. Dalsi doporu¢ované a nendro¢né aktivity prospésné pro zdravi jsou béh, jizda
na kole, plavéni, ale i tfeba intenzivni tanec. Vlastni aerobni aktivit¢ by mélo pfedchazet
5 — 10 minutové rozcvi¢ovani a samotné cvieni by pak mélo trvat 20 — 30 minut, je-li
provadéno 4 — 5 krat tydné, nebo 45 — 60 minut, provadime-li ho 2 — 3 krét tydné
(Konopka, 2004).

Pro udrzeni dobrého télesného zdravi je klicové dodrzovat vhodné Zivotni navyky.
PtredevsSim si udrZzovat stdlou télesnou hmotnost charakterizovanou BMI v optimalnim
rozmezi 18,5 — 25,0 kg / m* a obvod pasu u Zen do 80 cm a u muzi do 94 cm. Strava by
méla byt rozloZena do 4 — 5 menSich porci za den. Je dileZité konzumovat dostatek
zeleniny jak syrové tak i vafené. Ovoce je dulezité z hlediska vysokého obsahu
antioxidantt, které chrani organizmus pfed volnymi radikdly. RovnéZ obohacujeme sviij
jidelni¢ek obcasnou konzumaci suSenymi skotfdpkovymi plody. Je vhodnéjsi
uptednostiovat celozrnné vyrobky, z diivodu vysokého obsahu vldkniny a vitamindg.
Ryby a rybi vyrobky z nich zafazujeme do svého jidelnicku alesponn 2 krit tydné.
Ackoli mléko a mlécné vyrobky maji vysoky obsah nasycenych mastnych kyselin,
obsahuji mimo jiné i konjugovanou kyselinu linolovou, kterd ma antiaterogenni ti¢inek.
Zakysané mlécné vyrobky navic obsahuji prospé$né bakterie mlécného kvaseni, které
pfiznivé ovliviiuji stfevni mikrofléru. RovnéZz je vyznamné omezit konzumaci
jednoduchych sacharidii a kuchynské soli. K udrZeni vyrovnané bilance pfijmu a vydeje
tekutin organismem je nutné vypit alespon 1,5 1 vody denné. Optimdlni je ale 2 — 3 litry

tekutin za den (Kunova, 2004).
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3.3.1 Lipidy ve vyzivé

Lipidy jsou po sacharidech hlavnim zdrojem energie, chrani tkdn€ a organy, slouzi jako
tepelnd izolace a jsou dilezité pro vyuziti vitamini A, D, E, K rozpustnych pouze
v tucich. Lipidy tvofi podstatnou cast lidského jidelnicku, ve kterém by mély tvofit
maximalné 30 % z celkového denniho pfijmu energie. Z 1 g tuku organizmus ziskd 38
kJ energie, coZ je dvojndsobné mnoZstvi, které poskytuje 1 g sacharidu. Lipidy ve stravé
ziskdvdme z Zivo&idnych nebo rostlinnych zdroji. Zivodisnymi zdroji nejéastéji se
vyskytujici v diet¢ Cloveéka jsou: maslo, mlécné vyrobky, maso a masné vyrobky,
podkozni tuk zvifat a ryb. Rostlinnymi zdroji tukli jsou semena jednoletych plodin,
znich ziskany olej, ddle margariny, kokosovy a palmovy tuk, ofechy a sdja.
V raciondlni vyzZivé by mély byt zastoupeny tuky rostlinné v poméru 2:1 vic¢i tukiim

zivoc¢isSnym (Chrpova, 2010).

Lipidy jsou sloZené z atomu uhliku, vodiku a kysliku. Na rozdil od sacharidi
lipidy obsahuji ve svych molekulach vice atomu uhliku, coZ pii jejich spalovéini
v organizmu vede k uvolnéni vétStho mnoZstvi energie. Z chemického hlediska jsou
zékladem tuki molekuly glycerolu, na kterou se pfipojuji karboxylové kyseliny,
z hlediska chemického, fyzikdlniho a vyZivového, jelikoZ vyrazné ovliviiuji vlastnosti
jednotlivych tuki (Velisek, 2002). Lipidy miiZzeme tradicné dé€lit na tuky a oleje,
pricemz tuky jsou pii pokojové teploté pevné a oleje tekuté. Je to déno jejich rozdilnym
sloZzenim mastnych kyselin, kdy u tuhych tukii pifevazuji nasycené a u tekutych oleji

nenasycené mastné kyseliny.

Mastné kyseliny rozdélujeme podle délky fetézce, na kratké mastné kyseliny se 2
— 4 atomy uhliku, kam fadime kyselinu octovou, propionovou a mdselnou. Mastné
kyseliny se stfedn¢ dlouhym fetézcem maji 8 — 12 uhliki v molekule (napi. kaprinova,
kaprylovd a laurova kyselina). Mastné kyseliny s dlouhym fetézcem obsahuji 14 — 22
uhliki. Mastné kyseliny s dlouhym fetézcem (napf. myristovd, palmitovd) a tyto pak
muzou byt nasycené, nebo nenasycené. Termin nasycend mastnd kyselina znamena, Ze
vSechny vazby na atomech uhliku jsou jednoduché. Nenasycené mastné kyseliny

obsahuji ve svém fetézci alespoil jednu dvojnou vazbu (www17).

32



Mastné kyseliny jsou jednim ze zdkladnich energetickych substratt. Télo si
je syntetizuje v jatrech a ve formé triacylglyceroli jsou transportovdny na cilova mista.
Slouzi bud’ jako zdroj energie nebo jsou uklddiny do tukovych vakuol. Oxidaci
se odbourd velké mnoZzstvi mastnych kyselin a proto je nutnd jejich syntéza v jatrech.
Uvolnovani mastnych kyselin z tukovych bunck pfedstavuje naro¢ny proces. BéZnou
potfebu pro energii svalli a srdce pokryji syntetizované mastné kyseliny v jatrech.
Mastné kyseliny piijaté v nadbytku si télo pfeménuje na jiz zminéné triacylglyceroly,
kterymi je pfednostné zasobena tukova tkan v bunikach kosterniho svalstva. Nadbyte¢né

mnoZstvi se pak ukldda ve formé tukové tkané (www18).

Z hlediska fyziologie vyZivy je nejdulezitéjsi de¢leni lipidii podle mastnych

kyselin. Kazd4 z téchto skupin lipidi ma zna¢n¢ rozdilné fyziologické vlastnosti.

Nasycené mastné Kkyseliny téZ oznaCovany zkratkou SFA - z anglického
saturated fatty acids. Nachdzeji se zejména v ZivociSnych tucich, ale 1 v rostlinnych a ve
stravé prevazuji. Potrava obsahuje z velké casti vdzané nasycené mastné Kkyseliny
v triacylglycerolech, které se ptisobenim enzymu Stépi na 2-monoacylglyceroly a volné
mastné kyseliny. Ke Stépeni tukl a oleji dochdzi jiz v malé mife v Zaludku plisobenim
lipazy obsaZené ve slindch. Stépeni lipazou je vsak nedostatené, protoze se zvysujici
se kyselosti klesa jeji aktivita. K hlavnimu $tépeni dochdzi az ve stfevech po pfedchozi
emulgaci tukii Zlucovymi kyselinami. Takto pfijaty tuk je do t€la odvddén pomoci
chylomikroni a VLDL ¢astic. Mezi nasycené patii napt. kyselina maselnd, kapronova,
a kaprinova vyskytujici se v nékterych ZivociSnych tucich, pfedevsim masle. Déle pak
nejbéznéjsSi vyskyt kyseliny palmitové a stearové, které se nachdzeji ve vSech
ZivociSnych, ale irostlinnych tucich. Tyto nasycené mastné kyseliny si organizmus
dokdZze sam syntetizovat. Nadmérny piijem nasycenych tukli zvySuje koncentraci

celkového cholesterolu v krvi a zvySuje riziko aterosklerézy. Doporuc¢ené mnoZzstvi tuka

obsahujici prevdzné nasycené mastné kyseliny je 20 g denné (KlimeSova a kol,, 2013).

Nenasycené mastné kyseliny maji ve své molekule alespon jednu dvojnou vazbu.
V organizmu plni vyznamné funkce: jsou soucdsti bunécnych membréan, prekurzory
eikosanoidli (prostaglandiny, prostacykliny, tromboxany). Také ovliviiuji funkci
enzymu a oxidativni fosforylaci. Prav€ nenasycené mastné kyseliny maji vliv na sniZeni

celkového 1 LDL cholesterolu a zvysSuji obsah HDL cholesterolu v krvi. Strava, ve které

33



pfevazuji nenasycené mastné kyseliny, by méla tvofit 2/3 doporuceného denniho pi{jmu

vSech tukt.

Obsahuje-li mastnd kyselina ve svém fetézci jednu dvojnou vazbu, nazyva
se mononenasycend tzv. MUFA — z anglické zkratky monounsaturated fatty acid. Pokud
obsahuje mastnd kyselina ve svém uhlikatém fetézci vice neZ jednu dvojnou vazbu,
nazyvame ji polynenasycenou, bézn¢ se oznacujici zkratkou PUFA z anglického nazvu
— polyunsaturated fatty acid. Vzhledem k poloze dvojné vazby od methylového konce

fetézce pak rozliSujeme n-3, n-6 a n-9 nenasycené mastné kyseliny.

Do skupiny MUFA fadime napiiklad palmitoolejovou, olejovou a erukovou
kyselinu. Hlavnim zdrojem téchto mastnych kyselin je olivovy olej. Obsahuje 55 — 85
% mononenasycenych mastnych kyselin, téZ oznacovanych jako n-9. Mastné kyseliny
n-9 piiznivé reguluji hladinu cholesterolu, ackoliv s porovndnim n-3 je jejich Gc¢inek
mnohem niz§i. Oleje s vysokym obsahem MUFA jsou 100 krat odolnéjsi vuci
oxidacnim zméndm neZ oleje obsahujici prevdzné PUFA. N-9 si lidsky organizmus
dokaZe sam syntetizovat napt. ze sacharidii. Polynenasycené mastné kyseliny z fady n-
3 maji prokazatelné¢ pozitivni vliv na kardiovaskuldrni systém. PUFA diky svym
protektivnim ud¢inkiim vu¢i vzniku aterosklerézy maji nezastupitelné misto v naSem

jidelni¢ku (Mourek a kol., 2007).

Prvni spojitost pfiznivého tucinku n-3 mastnych kyselin na zdravi si védci vSimli
pii studovani gréonskych Eskymdkul, které témeét nepostihovaly nemoci srdce a cév,
cukrovka a revmatoidni artritida, pfestoze konzumovali velké mnozstvi tuku. Jejich
cévy chranily prdvé omega-3, které zlepSuji vlastnosti Cervenych krvinek, predevSim
elasticitu jejich membrany, kterd je duleZitd pfi priichodu drobnymi kapildrami. Pfi
nizkém piijmu omega-3 se membrany tvoii z nasycenych tukl a tyto jiZ nejsou
dostate¢né pruzné. Dale omega-3 snizuji viskozitu krve a agregaci trombocytli (Soska,

2001).

Mastné kyseliny n-3 musi byt pfijimany potravou, protoZe si je organismus
nedokdze sam vytvofit. Do této skupiny esencidlnim aminokyselin patii kyselina alfa-
linolenova obsaZzend hlavné v rostlinnych olejich, kyselina eikosapentaenovd (EPA) a
dokosahexaenova (DHA) kyselina. Epa a DHA jsou obsazeny zejména v rybim oleji.

Lidsky organizmus si dokdZe v malém mnoZstvi metabolizovat EPA a DHA z alfa-
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linolenové kyseliny. Jedna se o metabolicky pochod, ktery vede ke zvySeni poctu uhliku
(piisobenim enzymu elongdzy) v fetézci molekuly a navySeni dvojnych vazeb na pét az
Sest (enzym desaturdza). Rybi n-3 mastné kyseliny EPA a DHA maji rozdilné vlastnosti
v protektivnich udcincich proti vzniku aterogeneze. Ob¢ piiznivé ovliviiuji obsah
lipidovych ¢éstic v krevni plazmé a snizuji triacyglyceroly (aZ o 20 — 25 %). Soucasné
také ovliviuji vlastnosti LDL cholesterolovych ¢astic, kdy se stdvaji vétsimi a méné
aterogennimi (www19). Pfiznivy vliv na zvySeni HDL c¢astic, bylo prokadzano studii
v Japonsku. Zde podavali EPA pacientim s dislypidémii po dobu 4 tydnti 1800 mg /
denné. Tato 1écba zvysila hladinu HDL cholesterolu a naopak sniZzila triacylglyceroly
(Tanaka, 2014). Bylo zjisténo, Ze pfi vysokych davkach kyseliny EPA DHA ma také
antihypertenzitivni vliv, kdy snizuje systolicky krevni tlak. Vyssi pifjem n-3 mastnych
kyselin zvySuje citlivost organismu vii¢i inzulinu (Oh, 2014). Nedostatek EPA a DHA
v potravé jsou spojeny s ndstupem a progresi neuropsychického onemocnéni jako je

demence, schizofrenie a deprese (Hashimoto, M., 2014).

N-3 jsou mimotadné dulezité pfi vyvoji mozku a o¢i ve vyvoji plodu a kojence
(Fott, 2005). Vyvoj mozku u lidi se odehravd v pribé¢hu Zivota plodu a v prvnich 2
letech po narozeni. Omega-3 se nachdzi ve velkém mnozZstvi Sedé hmoty mozkové a
v sitnici oka, kde je nezbytnou soucasti plazmatickych membréan a lipidovych frakci.
Omega-3 se v lidském mozku ditéte hromadi v poslednim trimestru a k hlavnimu
zvySeni dochazi na konci téhotenstvi. K podobnym zméndm dochdazi iv jatrech. U
predCasné narozenych novorozenct s nizkou porodni hmotnosti dochdzi k vyznamnému
poklesu zastoupeni jak omega-6, tak i omega-3 mastnych kyselin. Rozdil v zastoupeni
omega-3 masnych kyselin u normdln¢ narozenych a pfed€asné narozenych piedstavuje
aZ 90 %. Diivodem je nejspiS nezralost enzymového systému elongdzy a desaturizy

(Simopoulos 2005).

Protoze jen kolem 5 % alfa-linolenové kyseliny je metabolizovano na EPA
a DHA je nutné tyto dvé dulezité mastné kyseliny dodédvat télu potravou. Doporucené
denni mnozZstvi je 2g EPA a DHA. MiZeme je pfijimat bud’ konzumaci tu¢nych ryb
alespon 2 krat tydné, nebo potravinovymi dopliiky obsahujici EPA a DHA. Moiské
a sladkovodni ryby maji vysoky obsah n-3 diky fytoplanktonu, ze kterého si EPA a
DHA syntetizuji. NejbohatSim zdrojem pro clovéka je losos, makrela, sled’, pstruh,

tundk, sardinky, ancovicky, ale i moiské plody jako jsou krabi, ustfice, langusty, musle.
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Dulezita je i konzumace potravin obsahujici alfa-linolenovou kyselinu, jako jsou Inéna
seminka, vlaSské ofechy, fepkovy olej, dynova seminka, avokado, pSenicné klicky atd.

(Frey, 2004).

Matné kyseliny n-3 maji prokazatelné¢ pozitivni vliv na prevenci vzniku
aterosklerdzy. Proto je snaha obohatit Siroce konzumované potraviny o omega-3 mastné
kyseliny. Jsou provadény rizné dietdrni pokusy na jatecnych zvitatech, s cilem zvysit n-

3 vjejich tkdnich. Napiiklad byla krmnd dévka jatecnych prasat obohacend o chia
seminka, které pfedstavuji vyznamny zdroj n-3 mastnych kyselin. Sledovalo se sloZeni
mastnych kyselin v mase, vnitfnim tuku, ekonomicky rist a senzorické vlastnosti
masnych produkti. Zmény v obsahu mastnych kyselin se vyznamné liSily pouze u tuku
masa, vnitini tuk nebyl touto dietou vyrazné ovlivnén. Zmény byly pfedevS§im v niZ$im
zastoupeni nasycenych mastnych kyselin — palmitova, stearovd, arachidonova mastna
kyselina. Naopak do$lo k mirnému zvySeni nenasycenych mastnych kyselin — olejov4,
linolov4, alfa-linolenovd mastnd kyselina. Nebyly shledany Zadné negativni vlivy na
smyslové vlastnosti masa. Zivo&isné produkty obohacené o omega-3 by tak mohly
pomoci spotiebitelim 1épe uspokojit zdravotni doporuceni, aniz by museli ménit své

stravovaci nadvyky (Ayerza, Coates, 2009).

Dalsi skupinou polynenasycenych mastnych kyselin jsou n-6. Hlavnim zastupcem
je kyselina linolovd. N-6 se nejvice nachdzi vrostlinnych olejich napf. ve
slunecnicovém, kukufi¢ném, séjovém, ale v hojné mite je obsahuji také mlécné
vyrobky, cervené maso, vnitfnosti a vajecny zloutek. V naSi populaci pfevazuje
konzumace rostlinnych oleji obsahujici n-6 a proto mame téchto mastnych kyselin
nadbytek. To mé za nasledek zhorSovéni zdravotniho stavu. Pfi¢inou je, Ze kyselina
linolovd slouzi jako prekurzor pro vznik kyseliny arachidonové, ze které dalsi
metabolickou pfeménou vznikaji tkanové hormony eikosanoidy. Eikosanoidy jako jsou
prostaglandiny, leukotrieny a tromboxany plisobi v organismu prozanétlivé a mimo jiné
podporuji srdZeni krve. Pro prevenci vzniku aterosklerdzy je dulezity pomér n-6 a n-3
nenasycenych mastnych kyselin ve stravé. Idedlni pomér n-6 a n-3 je 1 : 1, ovSem

redlny piijem u nasi populace hovoii o poméru 20:1 az 40:1 (www20).

Trans mastné Kkyseliny (ddle uz jen TFA) jsou tuky, vyrabéné procesem zvany

hydrogenace (ztuZovani). Pokud md mastnd kyselina dvojnou vazbu, miZe
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se vyskytovat ve dvou stereoizomerech — cis a trans. Tento nepatrny rozdil se projevuje
ve tvaru uhlovodikového fetézce, kdy u tras mastnych kyselin je rovny, kdeZto u cis
masnych kyselin je v mist¢ dvojné vazby ohnuty. Reakce probihd za vysoké teploty,
tlaku a pusobeni katalyzatoru, kdy se hydrogenuji dvojné vazby mastnych kyselin, ¢imz
se z kapalnych oleju ziskaji tuhé tuky. Pfi tomto procesu jako vedlejsi produkt vznikaji
TFA, jejichZ podil miZze piesdhnout az 50 %. Nové technologické postupy snizuji
procento TFA v kone¢ném produktu na 10 %. TFA vznikaji také pfi tepelném zahievu,
napt. pfi rafinaci jedlych oleji. Citlivost mastnych kyselin k zdhfevu roste s poctem
dvojnych vazeb. V rafinovanych olejich se vZdy najde kolem 1 % TFA. Uginkem
ztuzZovani jsou tuky odolnéjsi vici oxidaci a maji tak delsi trvanlivost. Na druhou stranu
byly trans mastné kyseliny identifikovany jako zdvaznd pfi¢ina kardiovaskuldrnich
onemocnéni. TFA zvySuji hladinu LDL cholesterolu, maji prozanétlivé ucinky, méni
velikost tukovych bunék. Naptiklad zvySeni TFA ve stravé pfedstavuje zvySeni vzniku
rizika kardiovaskularnitho onemocnéni o 25 %. Existuji ale 1 trans mastné kyseliny,
vznikajici z rostlinné stravy v bachoru piezvykavci, které maji antiaterogenni tcinek.
Jednd se o TFA nachézejici se v produktech pifezvykavcl, zejména v mlécnych

vyrobcich. Patif zde konjugovana kyselina linolova (Ganguly, 2015).

V Ceské republice nejsou zatim stanoveny maximélni povolené limity TFA
v potravindch. V fad€é zemi Evropské unie jsou jiZz stanoveny limity, napi. Dansko ma
od roku 2006 stanoveny limit TFA v potravinich do 2 % (www21). Neddvny test
oraganizace D-test analyzoval TFA ve vyrobcich na ¢eském trhu, kdy u nékterych
produkti byl obsah TFA ptes 25 g na 100 g vyrobku. Denni mnozZstvi zkonzumovanych
TFA by nemél piekrocit 2 % z celkového energetického pifjmu (www22).
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Nésledujici tabulka ¢. 2 zndzornuje procentudlni zastoupeni jednotlivych

mastnych kyselin u riznych druhi oleju ¢i tukt.

Tabulka €. 2: Slozeni jednotlivych tukl (zdroj: www?23)

Tuk/olej SAFA TFA MUFA n-3 PUFA n-6 PUFA

Repkovy olej 8 1 61 9 20
Slunecnicovy olej 12 1 25,5 0,5 61
Séjovy olej 16 1 23 53 7
Olivovy olej 15 0 75 1 9
Veprové sadlo 41 2 48 1 8

Miécny tuk 67,5 2,5 22 0,5 1,5
Rybi tuk 28 0 52 15 5

Jak jiZ bylo zminéno, tuky ptedstavuji 30 % z celkového pfijmu energie potravou.
Predstavuji tak velkou ¢ést naSeho jidelnicku. Je vhodné dodrZet pomér mezi SFA,
MUFA a PUFA ato 1: 1,4 : 0,6. Z hlediska prevence kardiovaskuldrnich onemocnéni
je dilezité hodnotit potravinu podle zastoupeni mastnych kyselin. Obecné muzeme
konstatovat, Ze tuky bohaté na nenasycené mastné kyseliny by mély ve stravé
pievazovat. Dieteticky nejvice doporucovanym tukem je olivovy olej. Co se tyce
zastoupeni mastnych kyselin, obsahuje pfedev§Sim ty monoenové. Olivovy olej je
doporucovan predevsim kvili Setrnému zpracovani, kdy se lisuje za studena a jsou tak
zachovény veskeré prospé€Sné stopové prvky. Z nutricniho hlediska je vhodnéjsi napf.
fepkovy olej, jehoZ sloZeni mastnych kyselin pfed¢i sloZeni olivového. Ve srovnéni
s olivovym ma vyssi obsah esencidlnim mastnych kyselin a jejich vzdjemny pomér
odpovidd doporucovanému pomeéru mezi kyselinami n-3 a n-6. NejlepSim zdrojem
prave esencidlnich n-3 aminokyselin jsou ryby. Je dileZité konzumovat at’ uz samotné
rybi pokrmy, ¢i Sirokou $kdlu potravnich dopliki, obsahujici EPA a DHA (KlimeSova,
2013).
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4 ZAVER

Ateroskleréza patii k zdvaznym civilizaénim onemocnénim, které zptisobuje polovinu
viech dmrti v Ceské republice. Onemocnéni je chronické a k zdvaznym klinickym
pfiznakim dochdzi aZ v pozd&jSim véku. Pfi¢inou vzniku aterosklerézy jsou jak
neovlivnitelné, tak ovlivnitelné faktory. Ateroskler6za je zplisobena hlavné
ovlivnitelnymi rizikovymi faktory, vyskytujici se markantné¢ ve vysp€lych zemich.
V zékladu vSech téchto zdvaZnych rizikovych faktorii vyvoladvajici proces aterogeneze

stoji prav€ nevhodné stravovaci ndvyky a nedostatecna fyzicka aktivita.

Abychom se vyhnuli ovlivnitelnym rizikovym faktoriim, je nutné dodrZovat
ur¢ité nutriéni parametry. PfedevSim upravit energetické davky jidel tak, aby byl piijem
a vydej v rovnovaze. Optimalni je udrzovat hmotnost v rozmezi 20 — 25 BMI. Sledovat
hodnoty krevniho tlaku, které by nemély ptekrocit 140 / 90 mm Hg. SniZit ptijem tuku,
aby celkovy piijem neptfesdhl 30 % z celkového energetického piijmu. Je vhodné
uptfednostnovat kvalitni rostlinné oleje pfed témi ZivociSnymi. Ziaroven musime
dodrzovat  optimdlni poméry mezi nasycenymi, mononenasycenymi  a
polynenasycenymi mastnymi Kyselinami. V celkové denni ddvce tukd tento pomér
predstavuje 1 : 1,4 : 0,6. N-6 a n-3 mastné kyseliny konzumujeme v poméru 1 : 1. Trans
mastné kyseliny by nemély piekrocit 2 % z celkového energetického piijmu. Optimalni
je udrzet piijem trans mastnych kyselin do 1 %. Zhlediska prevence
hypercholesterolémie je dileZité nepfekracovat davku 300 mg cholesterolu za den.
Vramci udrZzeni spravné hladiny cholesterolu je vhodné nekonzumovat vysoké
mnoZzstvi zivociSnych tukt. Ddle je vhodné nahradit jednoduché sacharidy, které by
nem¢ly prekroCit 10 % z celkového energetického pfijmu, polysacharidy. SniZit
spotfebu kuchynské soli do 5 g za den, kdy preferujeme spiSe stl obohacenou jédem.
Pravidelnou konzumaci ovoce a zeleniny zajistime organismu jak piijem vlakniny, tak i
vitamini a minerdlt. Navic je ovoce a zelenina bohatym zdrojem antioxidanti, které
omezuji aktivitu kyslikovych radikdli a tim zabranuji oxidaci cholesterolu. Mimo
stravovaci ndvyky, je dilezité provozovat pravidelnou fyzickou aktivitu. Za den

bychom méli ujit alesponi 5 km, ¢i se vénovat jiné adekvéatni aktivni ¢innosti.

K dosazeni cilovych hodnot v pfedchozim odstavci je dilezité snizit piijem

ZivocisSnych tuki a zvysit podil rostlinnych olejii. Pro piipravu jidel volime vhodné oleje

39



dle jejich tepelné stability napt. do studené kuchyné Inény, z vlasskych ofechli naopak
pro smaZeni volit fepkovy, ryZovy, olivovy atd. ZvySenim spotieby ryb a rybich
vyrobklli, zejména motskych zajistime piisun n-3 masnych kyselin, které maji
prokazatelné antiaterogenii Ucinky. Vyhnout se potravindm obsahujici ztuzené tuky,
které vétSinou obsahuji zna¢né mnoZstvi trans mastnych kyselin. Zelenina a ovoce
véetné ofiskil (vzhledem k vysokému obsahu tukli v ofiScich musi byt pfijem v souladu
s celkovym pifjmem tuku) by méla byt nedilnou soucdsti naSi denni konzumace.
Zajistime t€lu jak pifisun minerdlt a vitamind, tak i pfijem vldkniny. Denni piijem
zeleniny by mél dosahovat az 800 g, pfiCemZ pom¢ér zeleniny a ovoce by mel byt 2 : 1.
Je vhodné pravideln¢ zacleniovat do svého jidelnicku luSténiny, jako bohaty zdroj
rostlinnych bilkovin a s nizkym obsahem tuku. Alkoholické ndpoje je nutné

konzumovat umirnén¢, aby u muzi nepiekrocil 30 g a u Zen 20 g za den.

V technologii piipravy stravy preferujeme vareni, duSeni, které jsou Setrn&jSi
vici vitamintim a jinych ochrannych litek. Je vhodné omezovat konzumaci smaZenych,
pecenych a grilovanych jidel piedev§im pak tém s vySSim podilem ZzivociSnych

bilkovin. Nezapominat na dostate¢ny podil syrové stravy, zejména ovoce a zeleniny.

Ateroskleréze, ale i dalSim zdvaznym civilizacnim chorobdm (obezita, diabetes
atd.) se z velké ¢asti d4 vyhnout raciondlni vyZivou a vhodnou sportovni aktivitou. Je na
kazdém z nas, jestli se bude fidit zdsadam zdravého Zivotniho stylu nebo upfednostni

nevhodné potraviny zodpovédné za nespravnou funkci organismu.
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