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Konzumace saturovanych mastnych kyselin (saturated fatty acids - SFAs) zvysSuje koncentraci low density lipoprotein (LDL) cholesterolu
v plazmé a podili se na zvySeném riziku ischemické choroby srde¢ni (ICHS). Snizeni vyskytu aterogenni dyslipidemie (zahrnuje vyssi obsah
malych LDL ¢astic, snizeni HDL-C a zvyseni triglyceridil) Ize dosahnout snizenim konzumace sacharid( v dieté nebo redukci hmotnosti,
zatimco manipulace ménici obsah celkového nebo saturovaného tuku ma jen minimalni vliv. Dieta s niz§im obsahem tuku a vy3sim
podilem sacharidii vede ke snizeni koncentrace LDL-C ve srovnani s dietou bohatou na tuky a obsahujici méné sacharid(, zejména u je-
dinct s lipoproteinovym fenotypem B. Z vyse uvedeného neni zcela jasné, ktery typ diety (zda s niz§im nebo vy$sim obsahem sacharidii)
prinasi vétsi profit z pohledu kardiovaskuldrniho (KV) rizika. Observacni epidemiologické a randomizované kontrolované studie, které
hodnotiincidenci ICHS, pfispély k tvorbé dietnich doporuceni se zaméfenim na kontrolovany a omezovany pfijem SFA s cilem prevence
ICHS. Kriticky Ize vSak konstatovat, Ze dikazy z kohortovych a randomizovanych kontrolovanych studii maji svoje limitace.

Klicova slova: sacharidy, kardiovaskuldrni onemocnéni, mononenasycené mastné kyseliny, polynenasycené mastné kyseliny, saturo-
vané mastné kyseliny.

The consumption of saturated fatty acids (SFAs) elevates the concentration of low-density lipoprotein (LDL) cholesterol in plasma
and contributes to an increased risk of ischemic heart disease (IHD). Reducing the occurrence of atherogenic dyslipidemia (includes
a higher content of small LDL particles, reduced HDL-C and increased triglycerides) can be achieved by lowering the consumption of
carbohydrates in the diet or by weight loss while altering the content of total or saturated fat has only minimal effect. A low-fat and
high-carbohydrate diet results in reduced concentrations of LDL-C compared to a high-fat and low-carbohydrate diet, particularly in
individuals with lipoprotein phenotype B. From what is mentioned above, it is not entirely clear which type of diet (whether one with
low or with high content of carbohydrates) is of greater benefit in terms of cardiovascular risk. Observational epidemiological and
randomized controlled studies evaluating the incidence of IHD have contributed to the establishment of dietary guidelines focused on
a controlled and restricted intake of SFAs in order to prevent IHD. Critically, it can be stated that evidence from cohort and randomized

controlled studies has its limitations.

Key words: carbohydrates, cardiovascular disease, monounsaturated fatty acids, polyunsaturated fatty acids, saturated fatty acids.

Prospektivni epidemiologické studie pro-
kazaly, ze zvysenihodnot low-density lipopro-
tein cholesterolu (LDL-C) v krvi signifikantné
predikuje incidenci aterosklerotickych kardio-
vaskularnich (KV) pfihod a Ze 1é¢ba spojena
se snizenim LDL-C opakované a prokazatelné
napfi¢ rznymi populacemi snizuje KV riziko.
Tak byly vytvoteny algoritmy predikujici jedin-
ce s vysokym KV rizikem a doslo ke stanovent
specifickych lé¢ebnych cilli s ohledem na kon-
centraci LDL-C pomoci dietnf a farmakologické
intervence (1). Nicméné existuje fada jedincU
s normalnfi hodnotou LDL-C, ktefi presto utr-
pi KV pfihodu (2). LDL lipoproteiny predsta-
vuji heterogenni skupinu ¢astic, od malych
denznich, po velké buoyantni na cholesterol
bohaté ¢astice (3). Castice LDL rozdélujeme
do Ctyf kategorif, od LDLT (nejvétsi) po LDL4
(nejmensi), a dale je délime do dalsich osmi

subfrakci. Rada studif prokézala, ze malé¢ LDL
¢astice majf disproporcionalné vyssi aterogenni
riziko (4-7). Proto je lé¢ba zaloZzend pouze na
koncentraci LDL-C potencidlné suboptimalni
pro fadu rizikovych pacientd. High-density li-
poprotein cholesterol (HDL) je dalsim typem
lipoproteind, ktery ma silnou epidemiologic-
kou asociaci s KV rizikem. Zvyseni HDL-C je KV
projektivni. HDL-C mé 2-3 subfrakce. Podobné
jako v pfipadé LDL-C nékteré studie prokazaly,
Ze specifické subfrakce HDL jsou co do KV rizika
vice prediktivni nez celkovy HDL-C (8), zatimco
jini neprokazali zadny vztah (9-13). Co se ty-
Ce velikosti LDL ¢astic, rozdélujeme je na typ
A (normalni, definovany jako vétsinez 25,5 nm
pfi hodnoceni gelovou elektroforézou) a typ B
(zvyseny podil malych aterogennich LDL ¢astic,
s vétsi pravdépodobnosti aterogenni dyslipide-
mie, a tudiz zvysenym KV rizikem, tyto ¢astice
jsou mensi nebo rovné 25,5 nm) (3). Austin,
et al. jako prvni prokézali KV riziko ve vztahu
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k profilu lipoproteind, které oznacujeme jako
Laterogenni dyslipidemie” nebo také jako ,ate-
rogennf lipoproteinovy fenotyp”, a jez zahrnujf
vys$si obsah malych LDL ¢&éstic, snizeni HDL-C
a zvyseni triglycerid( (14). Aterogennf dyslipi-
demie je typickd pro pacienty s obezitou, me-
tabolickym syndromem, inzulinovou rezistencf
a diabetem 2. typu (15, 16) a pfedznamenava
zvysené KV riziko.

Klinicky dllezitou otazkou je vliv diety co
do obsahu sacharidd a tukd — zejména satu-
rovanych — na lipoproteinovy profil a zejména
na aterogenni dyslipidemii. To m& poté dopad
na nutri¢ni doporuceni ve vztahu k riziku ICHS:
kterd dieta s velkou pravdépodobnosti indu-
kuje nebo zhorsuje aterogenni dyslipidemii
a tim zvysuje kardiovaskuldrnf riziko, a tim
padem nenf vhodnd, a naopak — jakou dietu



je mozné doporucit. A konec¢né je dllezité,
jakd dieta u jedincU s preexistujici aterogennf
dyslipidemii mé vétsi ¢i mensi benefit ve srov-
nani se zdravou populaci. V jedné studii bylo
sledovano 105 zdravych muzd stfedniho véku.
Byla jim podavéna dieta s vysokym obsahem
tukd (46 % energie kryto tukem), nizkym ob-
sahem sacharidd a tukl (24 % energie kryto
tuky) a v crossover designu s vysokym obsa-
hem sacharidd. Kazdy typ diety byl podavan
po dobu 6 tydnl (17). Pomér jednotlivych
typa tukd (nenasycené vs. saturované, 1:1)
a sacharidd (jednoduché vs. komplexni, 1:1)
byl v dieté konstantni. U viech jedincd do-
slo k signifikantnimu zvysenf triglyceridemie
a subfrakci LDL3/LDL4 (malé a velmi malé LDL
Castice) a ke snizeni HDL cholesterolemie vli-
vem podavani nizkotuc¢né diety ve srovnani
s dietou o vy$sim obsahu tukd. U 36 jedinc(,
ktefi méli typ A nebo intermedidrni typ dys-
lipidemie (dle velikosti LDL ¢astic) na dieté
s vy$sim obsahem tukl, doslo ke zméné na
typ B pfi nizkotuc¢né dieté. Vsichnijedinci s ty-
pem B na tuc¢né dieté zUstali bez zmény i pfi
nizkotucné dieté.

V nasledné studii jedinci s typem A na vy-
sokotukové i nizkotukové dieté dostévali dietu
s velmi nizkym obsahem tukd (10 % energie
v podobé tukd, ndhrada energie sacharidy) (18).
Jedna tfetina jedincl vlivem této diety zméni-
la pGvodni fenotyp A na fenotyp B dyslipide-
mie. Studie prokazala, Ze snizeni obsahu tuku
spole¢neé se zvysenim obsahu sacharidl mént
lipoproteinovy profil na aterogenni typ dyslipi-
demie. Bylo zajimavé, ze u jedincli s typem B na
vysokotukové dieté ve srovnani s jedinci typu
A na vysokotukové dieté doslo k vyraznéjsimu
poklesu LDL cholesterolemie ve srovnani's niz-
kotu¢nou dietou (17). Pozorovani bylo potvrze-
no jak u muzg, tak u premenopauzalnich zen,
kde bylo pozorovéano 2-3nasobné snizeni LDL
cholesterolu (19, 20). Fenomén pravdépodob-
né souvisi s typem lipoproteinového profilu.
U jedinctd s typem A dochdzi k vyraznéjsimu
poklesu LDLT (velké LDL ¢astice) a ke zvysenf
v LDL3 (malé LDL ¢&astice) s malou zménou
v LDL2 (Castice se stiednf velikosti), zatimco
u jedincd s typem B dojde ke snizeni LDL2
a méne vyraznému snizeni LDL1 a LDL3 se
nemeni. Pozorovani také vysvétluje, proc se
jedinci s typem A ménili na typ B (35 %), ale ne
obréacené (6 %).

Jestlize budeme extrapolovat ze z&véra
téchto studii, potom prevalence typu B dysli-
pidemie stoupd se zvysenim obsahu sacharidd
v dieté a klesd s mnozstvim dietniho tuku. Je

viak dllezité poznamenat, Ze ve vyse uvedené
dietni intervenci dochézelo k proporciondlnf
zaméné energie z tukd recipro¢né za sachari-
dovou energii, a proto je také velmi obtizné ur-
¢it, jaky majf sacharidy a tuky vliv na aterogennt
dyslipidemii. Castec¢né vysvétleni pfindsf jina
studie, kterd hodnotila 178 muzd s nadvahou.
Ve srovndni s dietou bohatou na sacharidy
(54 % energie v podobé sacharidd, pomér jed-
noduché a komplexni 1:1) oproti dieté s nizkym
obsahem sacharidd (39 % energie sacharidy,
pomeér jednoduché a komplexni 1:1), kde roz-
dilné bylo zastoupeni bilkovinné energie (15 vs.
29 %) ve srovnani s obsahem tukd (minimalnf
rozdily), méli pacienti vy3sf prevalenci typu B
pri dieté s vyssim obsahem sacharidd (21). Zda
se tedy, ze pravé dietni sacharidy predstavujf
hlavn{ slozku potravy, ktera pfedurcuje vznik
aterogennf dyslipidemie. Podrobnéjsi analyza
souboru zminénych 178 muzd s nadvadhou
hodnotila vliv rozdilného obsahu sacharidd
a saturovanych tukd a redukce hmotnosti na
lipoproteinovy profil (22). Studie hodnotila
celkem ctyfi dietni rezimy: (1) 54 % energie ze
sacharidl (1:1 jednoduché: komplexni) s niz-
kym obsahem saturovaného tuku, (2) 39 % ka-
lorif ze sacharidd (1:1 jednoduché: komplexni)
s nizkym obsahem saturovaného tuku, (3) 26 %
energie ze sacharidd (11 jednoduché: kom-
plexni) s nizkym obsahem saturovaného tuku,
a (4) 26 % kalorii ze sacharidd (1:1 jednoduché:
komplexnf) s vysokym obsahem saturovaného
tuku. Diety (1) a (2) mély ekvivalentni obsah
tukd, diety (3) a (4) mely ekvivalentni obsah
tukd, ktery byl vyssinez u diet (1) a (2). Jedinci
prosli 3tydennim programem s cilem kontroly
hmotnostia nésledovala faze 5 tydnt redukeni
diety (s ndslednou 4tydennf periodou stabilnf
hmotnosti). Behem udrzovaci faze doslo u pa-
cient, kteff dostavali dietu s nizkym obsahem
sacharidl ((3) a (4)), k signifikantnimu snizenf
triglyceridemie a koncentrace LDL3 a LDL4
(malé a velmi malé LDL ¢&astice); u jedincl
s vys$sim obsahem sacharidd v dieté doslo
pouze k nevyznamnym zménam. Naproti to-
mu beéhem redukce hmotnosti doslo u jedinct
s dietou bohatou na sacharidy k vyraznéjsimu
snizeni triglyceridd a malych LDL ¢astic nez
u téch, kteff dostavali dietu s nizkym obsahem
sacharidd. Na konci studie tedy pacienti s vys-
$im pfijmem sacharidd ,dohnali” ty, co konzu-
movali dietu s nizsim obsahem sacharid(. Cim
nizsi byl obsah sacharidl v dieté, tim nizsi byla
prevalence aterogenniho lipoproteinového
fenotypu B jak ve fazi konstantni hmotnosti,
tak béhem redukce hmotnosti.
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Pti porovnani vlivu diety s nizkym a vyso-
kym obsahem saturovanych tukd ((3) vs. (4))
nebyly prokdzany vyrazné rozdily v koncentra-
citriglyceridd, malych LDL ¢éstic, nebo vyskytu
fenotypu B jak v udrzovaci, tak redukeni fazi
(22). Zda se tedy, Ze obsah saturovaného tuku
v potravé méni aterogennf lipoproteinovy fe-
notyp jen minimalné. Podobné zavéry pfinesla
dal3f studie, kterd hodnotila u 84 jedinctd vliv
4tydenniho podavéni diety s vysokym obsa-
hem saturovanych tukd (38 % energie v po-
dobé tukd a 20% energie ze saturovanych
tuk(), diety bohaté na mononenasycené tuky
(monounsaturated fatty acid-MUFA), obsahu-
jict olivovy olej (38 % energie v podobé tukd,
v tom 22 % energie v podobé MUFA) a diety
bohaté na sacharidy (30% energie v podobé
tuk®, v tom 10% energie v podobé saturova-
nych tukd a 55 % energie v podobé sacharid()
(23) (ve vsech typech diety tvofily 40 % energie
sacharidy ve formé jednoduchych cukrd, zby-
tek tvofily komplexni cukry). Ve skupinach s vy-
sokym obsahem saturovaného tuku a vysokym
obsahem MUFA nebyly zjistény z4dné vyznam-
né rozdily v koncentraci triglyceridd, velikosti
LDL ¢&astic ¢i prevalenci fenotypu B. Naproti
tomu diety s vyssim podilem tukd ve srovnani
s dietami bohatymi na sacharidy vedly ke zvy-
senf velikosti LDL ¢astic a jedna tretina jedincl
s fenotypem A se na vysokosacharidové dieté
ménila do fenotypu B. Konzistentnf vysledky
pfinesly i dvé dalsf studie, které prokazovaly
jen minimalni zmeény ve velikosti LDL &astic na
dieté s vysokym obsahem MUFA oproti dieté
bohaté na saturovany tuk (24, 25). Také analyza
prospektivni kohortové studie (Framingham
Heart Study) potvrdila, Ze obsah tuku v die-
té, po multivariantni adjustaci na potencialn{
¢initele, nevede k signifikantnimu ovlivnént
velikosti LDL ¢astic nebo koncentrace triglyce-
ridd jak u muz{, tak u zen (26). Efekt nastaval
nezavisle na kvalité studovaného tuku - at uz
to byl celkovy tuk, saturovany tuk, MUFA nebo
obsah polynenasycenych mastnych kyselin
(polyunsaturated fatty acid — PUFA). Zd4 se
proto, Ze jak kvantita, tak kvalita tuku (za pred-
pokladu konstantni dodavky energie ve formé
sacharid{) ma jen minimalni vliv na aterogennf
lipoproteinovy profil.

Vseobecné akceptujeme fakt, ze zvysena
konzumace SFA na Ukor nenasycenych mast-
nych kyselin nebo sacharidd zvysuje plazma-
tickou koncentraci LDL cholesterolu (27), ale
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diskuze na téma, kterym typem makronutrientu
ma byt substituovana energetickd nédloz SFA,
neni stéle ukoncena. Ndhrada SFA rafinovanymi
sacharidy s vysokym glykemickym indexem
mUze byt kontraproduktivni. Glykemicky index
porovnava glykemii po poZitf testované potra-
viny a referen¢niho sacharidu (glukozy nebo
peciva) a poskytuje informaci o typu potraviny
obsahujicf sacharidy na zakladé jeji schopnosti
zvysit glykemii (28, 29). Glykemie je pfisné fizena
pomoci homeostatickych regula¢nich systém.
Rychla absorpce sacharidd po poziti potravin
s vysokym glykemickych indexem vyvolava vy-
znamnou odezvu (28). Dochazf k urychlenému
zvysen( glykemie a zvyseni poméru inzulin/
glukagon, nésleduje hypoglykemie, sekrece
kontraregulacnich hormond a zvyseni koncen-
trace volnych mastnych kyselin (28). Retézec
takovych regulacnich zmén mdze zvysit riziko
ICHS vlivem vznikajici dyslipidemie, inflamace
a dysfunkce endotelu (28).

Vliv nahrady SFA
polynenasycenymi mastnymi
kyselinami a riziko ICHS

Prijem tuku v dieté ve vztahu k riziku ICHS
po dobu 14letého sledovéani hodnotila extenze
studie Nurses’ Health Study (30). Byl sledovan
soubor 80 082 Zen ve véku 34-59 let. Studie
prokazala signifikantné nizsi riziko ICHS pfi
snizené konzumaci SFA a soucasném zvysenf
konzumace energie ve formé PUFA. Podobné
zavéry zndme z jiné kohortové studie, kte-
ra sledovala vliv substituce PUFA za SFA (31).
Jacobsen, et al. v recentni metaanalyze 11 ko-
hortovych studif sledoval riziko ICHS pfi snizenf
energetického pfijmu ve formé SFA a konko-
mitantnim vyssim energickém pfijmu z nena-
sycenych mastnych kyselin (32). Pfi medidnu
sledovéni 6,5 let bylo zachyceno 5249 kardio-
vaskularnich prihod (fatalni ICHS vcetné nahlé
smrti) a nefatdlniho infarktu myokardu (IM)
v souboru celkem 344 696 muz{ a Zen. Snizenf
energetického pfijmu z SFA 0 5% soubézné
se zvysenim pfijmu energie ve formeé PUFA
bylo spojeno se signifikantni inverzni asociacf
mezi pfijmem PUFA a rizikem kardiovaskular-
ni pfihody (kombinované relativnf riziko (RR)
0,87; 95 % konfiden¢nf interval (Cl) 0,77-0,97);
kombinované RR pro umrtf na ICHS bylo 0,74
(95% Cl1 0,61-0,89). Vétsina randomizovanych
studif, které hodnotily vliv ndhrady PUFA za
SFA a riziko ICHS v primérni nebo sekundarni
prevenci, neméla dostate¢nou statistickou silu
prokézat signifikantni efekt, ale recentni me-
taanalyza téchto studii prokdazala signifikantnf

snizenf rizika ICHS (fatéIni ICHS (v¢etné ndhlé
smrti) a nonfatalniho IM) pfi konzumaci PUFA
(ndhradou 5% energetického pfijmu v podobé
PUFAs za 5% energie ve formé SFA, kombino-
vané RR pro kardiovaskularni piihody bylo 0,90
(95% Cl 0,83-0,97)) (33). Zd4 se, ze pozitivni
vliv ndhrady PUFA za SFA na riziko ICHS nenf
ovlivnén pohlavim a vekem, napf. v dsledku
biologickych a hormonélnich zmén, proto-
Ze Jakobsenova metaanalyza (32) prokazala
podobné vysledky u pacientl ve stfednim
i vyssim veéku, u muzd i zen.

Vliv substituce SFA za
mononenasycené mastné kyseliny
ariziko ICHS

Mame k dispozici data z metaanalyzy, kterd
hodnotila vliv ndhrady SFA pomoci monone-
nasycenych mastnych kyselin (MUFA). Vlivem
substituce MUFA doslo ke zvysenf rizika ICHS
(pfi sniZzeni pfijmu energie ve formé SFA 0 5%
a soucasném zvyseni konzumace energie
ve formé MUFA bylo kombinované RR pro kar-
diovaskuldrni pfihody 1,19 (95% CI 1,00-1,42);
kombinované RR pro umrti v dtsledku ICHS
bylo 1,01 (95% Cl 0,73-1,41)) (32). Je v3ak tfeba
poznamenat, ze hlavnim zdrojem MUFA v této
studii byl zivocisny tuk, a proto nelze zcela od-
lisit skodlivy vliv dalsich dietnich komponent
zmasa a mlé¢nych produktd. Randomizované
klinické studie, které by hodnotily vliv ndhrady
SFA pomoci MUFA na kardiovaskularnf riziko,
nemame bohuzel k dispozici.

Vliv substituce SFA za sacharidy
ariziko ICHS

Metaanalyza, kterd hodnotila vliv ndhra-
dy SFA pomoci nenasycenych tukd na vyskyt
ICHS, souc¢asné zkoumala také vyznam na-
hrady SFA sacharidy. Studie prokdzala mirné
zvyseni kardiovaskuldrnich pfihod (pfi ndhradé
5% energie formou SFA za soucasné zvyseny
pfijem sacharidd bylo kombinované RR 1,07
(95% Cl 1,01-1,14); kombinované RR pro umrti
v dlsledku ICHS bylo 0,96 (95% Cl 0,82-1,13))
(9). Recentni kohortova studie sledovala riziko
IM pfi snizené konzumaci energie formou SFA
a soubézné zvyseném pfijmu energie v podo-
bé sacharidl (34). Median sledovani byl 12 let
a béhem tohoto obdobf studie zaznamenala
1943 kardiovaskularnich pffhod v souboru 53
644 muzl a Zen ve veku 51-63 let. Zvyseny pfi-
jem sacharid@ na Ukor SFA byl spojen s malym
statisticky nevyznamnym zvysenim rizika IM (pfi
néhradé 5% energie formou SFA za soucasné
zvyseny pffjem sacharidd bylo RR 1,04; 95 % Cl
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0,92-1,17). Pfi dalsi podrobné analyze byl hod-
nocen vliv typu konzumovaného sacharidu, a to
s ohledem na glykemicky index. N&hrada tuku
pomoci sacharid’ s nizkym glykemickym inde-
xem byla statisticky nonsignifikantné spojena
s nizsim rizikem IM (RR 0,88; 95% Cl 0,72-1,07
v prvn{ tercile dietniho glykemického indexu),
zatimco nahrada SFA za sacharidy s vysokym
glykemickym indexem byla statisticky signi-
fikantné provézena zvysenym rizikem IM (RR
1,33; 95% Cl 1,08-1,64 ve tfetf tercile potravin
dle glykemického indexu); zadny vztah nebyl
prokdzan v pfipadé sacharidd se stfednimi hod-
notami glykemického indexu (RR 0,98; 95 % Cl
0,80-1,21 ve druhé tercile dietnfho glykemické-
ho indexu). Nemé&me k dispozici randomizované
klinické studie, které by zkoumaly vliv ndhrady
SFA sacharidy. Studie Women'’s Health Initiative
Dietary Modification Trial hodnotila vliv snizené
konzumace tukd pfi sou¢asné zvyseném pfijmu
zeleniny, ovoce a ceredlii na riziko ICHS, manifes-
tované formou Umrti na ICHS nebo nonfatalnim
IM (35). Hodnoceni probihalo 8,1 let, ale dietni
intervence nevedla ke snizenf vyskytu ICHS,
nejspise proto, ze doslo jen k malému snizenf
koncentrace LDL cholesterolu.

Vliv nahrady SFA za bilkoviny
ariziko ICHS

Bohuzel, na toto téma nemdame k dispozici
7adné observacnf epidemiologické ani randomi-
zované klinické studie, ktery by mohly zhodnotit
vliv ndhrady SFA za bilkoviny na riziko vzniku
ICHS.

Zavér

Data z kohortovych a randomizovanych kon-
trolovanych studif poskytuji dostate¢né dikazy
o pozitivnim vlivu snizenf rizika ICHS nédhradou
SFA za PUFA. Nové Udaje také prokazaly, ze na-
hrada SFA za sacharidy s nizkym glykemickym
indexem vede ke snizenf rizika ICHS, zatimco
substituce sacharidy s vysokym glykemickym
indexem zvysuje riziko ICHS. Je tfeba pozname-
nat, Ze pfedchozf studie nespecifikovaly presné
typ nutrientl, které v potravé nahradily SFA.
Proto potfebujeme data o vlivu konzumace
MUFA, sacharid nebo proteinl ndhradou za
SFA na riziko ICHS. V Gvahu je nutné brat také
kvalitu sacharidd. Dietni vlivy majf komplexnf
povahu. Analyza dopadu nahrady SFA za jiné
makronutrienty mé také svoje koncepcnia me-
todologické limitace. Za prvé, lidé nekonzumuiji
jednotlivé slozky potravy zvlast, nybrz stravu
tvorf komplexni smés potravin s fadou poten-
cidlnich interakci. Za druhé, vliv jednotlivych



slozek potravy je obtizné detekovat, zatimco
kumulativni vliv mnoha nutrientd v potravé se
projevi dostate¢né vyznamneé. Za treti, uplatnénf
dietnich doporuceni v populaci nenf jednodu-
ché. Zaciné stanovenim nutri¢nich cild, které je
potom tfeba prevést do doporuceni ke skladbé
jidelnicku a pfijmu jednotlivych potravin (36).
Jediné tak Ize dosahnout faktického naplnénf
dietnich doporuceni s cilem redukovat vyskyt
aterogennich kardiovaskuldrnich onemocnént.
Prdce byla podporena projekty

MSM 0021620820 a IGA MZ CR NS/9743-4.
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