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Abstrakta

Moznosti primarni prevence kardiovaskularnich chorob v nutri¢ni poradné

. éirikova'?3, O. Lukesova . . BFezkova'?3, Z. Sova'
I. Hrnéifikova’?3, O. Luke$ova?, M. Sebera?, V. Bfezkova'?3, Z. Barto3ova'?

" Masarykiiv onkologicky iistav Brno
2 Ustav preventivniho lékarstvi Lékarské fakulty MU Brno
? Fakulta sportovnich studii MU Brno

Uvod: Nutri¢ni poradce je vysokoZkolsky vzdélanym odbornikem. Naplini jeho préace je individualni a dakladna edukace
v oblasti zdravého Zivotniho stylu a prevence civiliza¢nich chorob. Spoluprice s nutri¢ni poradnou Setfi ¢as lékare i naklady
eventudlni |é¢by.

Cil: Prokdzat pozitivni vliv nutri¢ni a pohybové intervence na vybrané rizikové faktory KVO u Zen s nadvahou ¢i obezitou.
Metodika: Soubor: 35 Zen, vék 24-52 let, BMI > 25, bez farmakoterapie, klinickych p¥iznakd KVO ¢i jinych onemocnéni,
predchozi intervence. Na zac¢dtku i na konci 3mési¢ni nutriéni, pohybové intervence a kognitivné-behavioralnf terapie byly
zjistény: hmotnost, vyska, obvod pasu, bokd, TK. U 19 Zen i T-CH, HDL-CH, LDL-CH.

Statistické vyhodnoceni: Hladina vyznamnosti o = 0,15, Wilcoxondv test, Cohen(v koeficient tG¢inku d - vécnd
vyznamnost.

Vysledky: Statisticky i vécné vyznamné zmény: hmotnost [préimérny pokles (pp) 5,9kg, p < 0,001, d = 0,49), BMI (pp 2,10,
p <0,001,d = 0,55)], obvod pasu (pp 5,88cm, p < 0,001, d = 0,62), TKsyst (pp 5,35mmHg, p = 0,07, d = 0,43), TKdiast
(pp4,42mmHg, p<0,05,d=0,58). Ve skupiné s TK 2 130/85 mm Hg (N = 15): TKsyst (pp 8,73 mmHg, p=0,01,d = 0,82),
TKdiast (pp 4mmHg, p = 0,24, d = 0,52), HDL-CH/T-CH (pp 2,12%, p = 0,059, d = 0,28).

Zavér: Z vysledkd nasi studie je zejmé, Ze intenzivni souvisld intervence vede u motivovanych jedinctl k statisticky vyznam-
nému poklesu nékterych rizikovych faktorli KVO: obvod pasu, TK, BMI, HDL-CH/T-CH. Ostatn{ sledované parametry se
statisticky vyznamné nezménily, i kdyz nékteré podobné studie toto prokazuji. Predpokldddme, Ze prokazatelné pozitivn{
zmény v HDL-CH, LDL-CH a T-CH vyZaduji delsi intervenci.

Lathosterol a kampesterol pii monitorovani medikamentézni lécby u déti s familiarni
hypercholesterolemii - je viibec indikovdna nizkocholesterolova dieta?

J. Hyének, V. Martinikova, F. Pehal, L. Dubska4, J. Privarova

Metabolickd ambulance Oddéleni klinické biochemie Nemocnice Na Homolce Praha

Uvod: Medikamentézni lé¢ba familiarni hypercholesterolemie u déti a adolescentti (dFH) je indikovéna také u stardich déti
a adolescentd. Nezadouci Gcinky nebyly popsany ani v takové mite jako u dospélych a vedlejsi pFiznaky se vyskytuji vzacnéji
nez pti 1é¢bé dietni ¢i intoménicové. O tspéchu nizkocholesterolové diety (NChD) rozhoduje, zda dité dietu ptijima a jakou
mé toleranci cholesterolu (Ch) a jakou dosdhneme v rodiné komplianci. U fady détf je i pfi dobré komplianci tspéch NChD
diety nevyrazny, dité nepfibyvd na védze a celkovy cholesterol v plazmé (CCh) se zvy3uje, takZe jsme nuceni NChD zmirnit
a hladina Ch ¢asto poklesne. Predpokldddme dietou navozenou zvySenou endogenni syntézu cholesterolu (ESCh). Jako
markery ESCh jsme z celé Fady prekurzort pouZili ptedevsim lathosterol (Lat); desmosterol (Des) sleduje hladina Lat v nizs{
koncentraci. Pro sledovén{ stfevni absorpce Ch pak jesté doporucujeme stanoveni fytosterol( (FS), predevdim kampesterolu
(Cam); sitosterol (Sit) sleduje jeho zmény v nizsich koncentracich.
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Pacienti a metodika: 85 zdravych $kolnich déti ve véku 8-18 let;18 déti s metabolicky a molekuldrné geneticky prokdza-
nou dFH deficitem LDL-receptorti v MedPed (Brno) na dietni nebo medikamentdzni 1é¢bé. 34 déti s metabolickym obra-
zem dFH, kde mutace zatim nebyly prokdzany; NChD: < 200 mg cholesterolu/den; lé¢ba: statiny v ddvce podle tolerance
2,5-20mg/den bud izolované, nebo jejich kombinaci s ezetimibem (5-10mg/den). Lat, Des, Cam, Sit v plazmé stanoveny
na GC/MS Finnigan Mat 120B (CV 5,5%), CCh a ostatnf lipidové spektrum ¢i rutinni biochemickd vy3etteni stanoveny na
automatickych analyzdtorech Beckman Synchron Coulter LX20 nebo Advia 120 Bayer. Celé spektrum vitamind, stopové
prvky a B-karoten stanovovany na HLPC, GC, IFS ¢& GC/MS.

Vysledky: Spektrum markerd ESCh a FS u skupiny zdravych déti ukazuje, Ze dominantnim a nejsndze monitorovatelnym
peakem je Lat a Cam. Déti s dFH prichdzeji uz pted zahajenim |é¢by v metabolické ambulanci se zvy3enou syntézou Ch -
zvySenym Lat i Des; Lanosterol pro nizké plazmatické hladiny neni diagnosticky vyuZitelny. Pro rutinni monitorovanf{ staéf
sledovat jen Lat a Cam, protoZe Des a Sit prakticky sleduji v nizSich koncentracich jejich stejny trend. U viech déti |é¢enych
statiny dochdzi v individudlni zavislosti na velikosti lé¢ebné davky k poklesu Lat i Des. Stanoveni Lat je tak moZno pouzit
jak k diferenciaci familidrni a alimentarni hypercholesterolemie, tak pro ovéfeni Gc¢innosti davky statinové lé¢by. P¥i jejim
vysazen{ (o prazdnindch) dochdzi promptné ke zvySeni Lat. Samotny ezetimib sniZuje hladiny CCh jen nevyrazné, u nékte-
rych pacienti kompenzacné zvySuje vstiebdvani FS. V kombinaci se statiny je ezetimib velice tcinny, a to jak ve snizeni hla-
diny CCh, tak Lat. Hladiny B-karotenu a celé vitaminové spektrum &i stopové prvky se v pribéhu [é¢by statiny, ezetimi-
bem ¢i kombinovanou léébou nezménily k patologickym hodnotam. U vétsiny détf na intenzivni NChD dochazi ke zvysenf
Lat, u nékterych kompenzaéné i Cam. Korelace Lat ¢i Cam s poklesem hladiny CCh je dosti individualnf, zfejmé podle tole-
rance a dal3ich regula¢nich mechanizma hladiny plazmatického CCh. Pacienti s nejtéz8imi mutacemi LDL-R majf i nejvyraz-
néj$i zmény Lat pfi NChD i pfi medikamentézn( [é¢bé. Nase studie pokracuje, protoze v MedPedu detekuji stale nové druhy
mutaci LDL-receptor( nasich détskych pacientd.

Zavér: Vysetrenim latosterolu pfi p¥isné NChD pozndme zvySenou syntézu Ch uz pred zavedenim statinové |écby nebo pfi
jejim prerusent. Nizkocholesterolovou dietu proto rezervujeme jen pro déti s alimentarnf hypercholesterolemif, kde latosterol
neni zvySeny. Déti s potvrzenou dFH musi tedy dostdvat predevsim kombinovanou medikamentdzni 1é¢bu, nikoliv NChD!
Podporeno grantem IGA MZCR NA-7542-3.

Ovlivnéni metabolizmu cholesterolu pomoci mikrokrystalické
oxidované celulézy (MDOC)

R. Hyspler', A. Tichd', P. Nachtigal?, Z. Zad4k'

" Klinika gerontologickd a metabolickd Lékarské fakulty UK a FN Hradec Krdlové
2 Katedra biologickych a lékarskych véd Farmaceutické fakulty UK Hradec Krdlové

Uvod: MDOC - mikrodisperzni oxidovana celuléza je kopolymer polyanhydroglukézy a polyanhydroglukuronové kyseliny.
Byly prokazany jeji hypolipidemické tcinky na experimentdlnich modelech hyperlipoproteinemie, napt. apoE-deficientnich
mysi. Cilem této studie bylo objasnit mechanizmus hypolipidemického efektu MDOC, protoZe tato substance je potencialné
vhodnd jako souddst tzv. funkénich potravin pro pacienty s hyperlipoproteinemif.

Metody: Samci my3i C57B16 byli rozdéleni do skupin (kontrolni, dieta s 5% MDOC, dieta s 5% pektinu a skupina s 0,1 mg
ezetimibu). Byla stanovena absorpce cholesterolu ve sttevé metodou kapalinové scintilace po aplikaci H-cholesterolu. Déle
bylo fotometricky stanoveno mnozstvi vylu¢ovanych Zlu¢ovych kyselin ve stolici. Rychlost syntézy cholesterolu byla ovéfena
po podani tézké vody, metodou GC-MS a vypoctem isotope excess. Byla vyhodnocena fermentovatelnost MDOC in vitro
(stanovenim objemu vznikajicich plynnych produkt(l) a in vivo (stanovenim metanu ve vydechovaném vzduchu experimen-
talnich zvitat analyzatorem MicroFID).

Vysledky a zavér: Nebyla zjisténa signifikantn{ inhibice absorpce cholesterolu ve sttevé ani zvyseni vylu¢ovani Zlu¢ovych
kyselin ve stolici. Objem vznikajicich plynnych produktl pfi fermentovatelnosti in vitro byl 260 ml/24 hod pro pektin,
170ml/24 hod pro MDOC a 0ml/24 hod pro celulézu. Koncentrace metanu byla pro skupinu mysi s pektinem 2 ppm,
s MDOC 1,9 ppm a u kontroln{ skupiny 1 ppm. Z vysledk( studie vyplyvd, ze MDOC je fermentabilni a mechanizmus hypo-
lipidemického tcinku je pravdépodobné obdobny jako u rozpustné dietnf vlakniny.

Prdce byla podporena Vyjizkumnym zdmérem MZO 00179906.
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Metabolicky syndrom jako ukazatel pfitomnosti inzulinové rezistence
u familiarni kombinované hyperlipidemie

D. Jackuliakova, H. Vaverkova, D. Karasek
Il. interni klinika Lékarské fakulty UP a FN Olomouc

Familidrni kombinovana hyperlipidemie ptedstavuje nej¢astéjsi dédi¢nou dyslipidemii, kterd je znaéné aterogenni. Zpra-
vidla byva asociovdna s inzulinovou rezistenci. Cilem nasi prace bylo zhodnotit vztah mezi pfitomnosti inzulinové rezis-
tence a vyskytem metabolického syndromu u jedinct z rodin s familidrni kombinovanou hyperlipidemii, definovanou podle
novych diagnostickych kritérii: hyperlipidemicti ¢lenové by méli hodnoty triglyceridi = 1,5 mmol/l, sou¢asné i hodnotu apo-
lipoproteinu B 2 1,20 g/l. Studovali jsme lipidové parametry a parametry asociované s inzulinovou rezistenci u 90 jedincd
zrodin s familidrni kombinovanou hyperlipidemif a téz u 38 kontrolnich jedincd. Clenové postiZzenych rodin byly déle rozdé-
leni do 2 skupin - hyperlipidemické a normolipidemické. Proti normolipidemické a kontrolnf skupiné méla hyperlipidemicka
skupina pouze signifikantné vy3si hladinu proinzulinu. Rozdily v hladiné inzulinu, C-peptidu a HOMA nedosahovaly statis-
tické vyznamnosti. Ndsledné byli ¢lenové postizenych rodin rozdéleni s ohledem na p¥itomnost metabolického syndromu
(poutZita definice NCEP-ATP III). Clenové z rodin s familiarni kombinovanou hyperlipidemii s vyjddirenym metabolickym syn-
dromem vykazovali ve srovnani s hyperlipidemickymi i normolipidemickymi pfibuznymi bez metabolického syndromu a rov-
néz ve srovnani s kontrolami signifikantné vy33i hladinu inzulinu, proinzulinu i hodnotu HOMA indexu. Vyskyt metabolic-
kého syndromu by mohl detekovat nejvice inzulin-rezistentni jedince v rodindch s familiarni kombinovanou hyperlipidemif,
tedy ty, ktefi maji vysoké kardiovaskularni riziko a zasluhuji agresivnéjsi terapii.

Aktivita antioxida¢nich enzym u metabolického syndromu

J. Kodydkova, L. Vavrova, M. Zeman, E. Tvrzicka, A. Zak
IV. interni klinika 1. lékafské fakulty UK a VFN Praha

Uvod: Metabolicky syndrom (MS) je definovén jako komplex poruch zahrnujici abdominélni obezitu, inzulinovou rezistenci,
dyslipidemii, zvy$enou glykemii a vy3&i krevni tlak. Skodlivy tcinek hyperglykemie, inzulinové rezistence a dyslipidemie se pro-
jevuje oxida¢nim stresem, coZ je stav, ke kterému dochdzi v p¥ipadé poruseni rovnovdhy mezi reaktivnimi formami kysliku
a dusiku (RONS) a antioxidaénim systémem. Antioxidaénf systém zahrnuje nékolik sloZzek enzymové a neenzymové povahy.
Cil: Nasim cilem bylo sledovat antioxida¢ni enzymy - kataldzu (CAT), glutathionperoxiddzu 1 (GPX1), glutathionreduktédzu
(GR), superoxiddismutdzu (SOD) a paraoxondzu 1 (PONT) u pacient(i s MS.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 38 pacientti s MS (M/Z: 22/16) spliiujicich 3 a vice parametri MS. Kontrolnf skupina
byla parovana dle pohlavi a véku (£ 5 let). Aktivita enzym byla stanovena kinetickymi spektrofotometrickymi metodami.
Vysledky: Ve studii byla zji$téna zvy3ena aktivita GR v erytrocytech pacientl s MS v porovnani s kontrolami (8,07 + 1,42 U/g Hb
vs 6,93 + 1,58 U/g Hb; p < 0,01). Déle byla prokdzana snizena aktivita PON1 v séru pacientd s MS oproti ambulantnim kon-
troldm (153,49 £ 40,59 U/ml séra vs 181,03 + 38,89 U/ml séra; p < 0,01). Mezi aktivitou PON1 a koncentraci HDL-chole-
sterolu byla prokazana pozitivni korelace (r = 0,472, p < 0,05). Dale byla ziskdna pozitivni korelace mezi aktivitou GR a SOD
(r=0,526, p < 0,05). Hodnoty aktivit dalsich enzym@ - CAT, GPX1 a SOD se statisticky vyznamné nelisily. U aktivity SOD
byl patrny trend zvySenych hodnot u pacientd s MS ve srovndni s kontrolni skupinou.

Zavér: Predbézné vysledky této studie ukazuji vliv metabolického syndromu na aktivity antioxidaénich enzymd.

Podporovdno grantem NR/8806-3 a vyzkumnym zdmérem Ministerstva skolstvi, mlddeZe a télovychovy CR & MSM 0021620820.

Syndrém MIAC (malnutrition, inflammation, atherosclerosis and calcification) negativne
ovplyvriuje prietok koznou mikrocirkuldciou dorza noh v priebehu hemodialyzy (HD)

E. Mistrik, V. Bldha, S. Dusilova Sulkov4, L. Sobotka
Klinika gerontologickd a metabolickd Lékarské fakulty UK a FN Hradec Krdlové

Uvod: Nehojace sa rany st ¢astym problémom u pacientov v chronickom HD programe. Syndrém MIAC méze viest k tvorbe
ischemickych koZnych defektov.
Cielom tejto stidie bolo zhodnotit vplyv syndrému MIAC na periférnu koznd mikrocirkulaciu v priebehu HD.
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Metédy: Zmerali sme 31 pacientov (10 Zien, 21 muZov, 36 - 79-ro¢nych, BMI 28 +5,0) bez koznych defektov, akttneho ocho-
renia ¢i infekcie. Pouzili sme systém Laser Doppler Line Scanner (LDLS®, Moor, Devon, UK) a merali sme 10 réznych oblast{
dorza oboch néh v priebehu HD s ultrafiltrdciou (897 +465 ml). Pacientov sme rozdelili na 2 polovice podla medianu séro-
vého albuminu (S-Alb), C-reaktivneho proteinu (CRP) a kalciofosfatového stcinu (Ca x P). Porovndvali sme pocet oblastf
s poklesom a vzostupom/bez zmeny prekrvenia v oboch polovi¢kdch pomocou Fisherovho presného testu. Vztahy jednotli-
vych biochemickych parametrov a zmeny prekrvenia sme porovnavali pomocou Spearmanovho korelaéného koeficientu.
Vysledky: Pokles v koZnej mikrocirkuldcii nastal v 70 % z meranych oblastf (tab. 1). Koreldcia zmeny mikrocirkuldcie s Ca x P
(r=-0,5, p = 0,007) bola vyznamn4, zatial ¢o koreldcia s S-Alb bola hrani¢nd (r= 0,3, p = 0,06).

Tab. 1. Pocet oblasti s poklesom/vzostupom/bez zmeny prekrvenia, porovnanie polovic rozdelenych podla medianu
(S-Alb, CRP, Ca x P).

S-Alb42g/1 CRP 5mg/I Ca x P 5 mmol?/I?
pokles (p) < 0,001 < 0,001 < 0,001
vzostup/bez zmeny (p) < 0,001 < 0,001 < 0,001

Zaver: Sérovy albumin, C-reaktivny protein a kalciofosfatovy stéin st markermi syndrému MIAC, ktory moze negativne
ovplyvriovat prietok krvi v koznej mikrocirulacii v priebehu HD s ultrafiltraciou.
Podporené vyskumnymi projektmi: MSM 0021620820, MSM 0021620819, IGA MH CR NR/9259-3.

Intervencia zlepsuje aterogenni chronicky zapalovy stav merany pomocou macrophage
chemoattractant protein-1 (MCP-1) u hemodialyzovanych pacientov

E. Mistrik, V. Bldha, S. Dusilova Sulkov4, M. Bldha, C. Andrys, L. Sobotka

Klinika gerontologickd a metabolickd Lékarské fakulty UK a FN Hradec Krdlové
Ustav klinické imunologie Lékarské fakulty UK a FN Hradec Krdlové
Il interni klinika Lékarské fakulty UK a FN Hradec Krdlové

Uvod: Chemoatraktanty ako MCP-1 zvy3ujd migrdciu monocytov do arteridlnej intimy, ¢o moze zvysit riziko aterosklerézy
asociovanej s kardiovaskularnymi ochoreniami (CVD) u hemodialyzovanych (HD) pacientov. Cielom tejto Studie bolo
zhodnotenie efektu cielenej intervencie na aterogénny chronicky zdpalovy stav merany pomocou MCP-1.

Metédy: Do 3tidie bolo zaradenych 95 pacientov: 41 pacientov v chronickom HD programe (63,9 +12,7-ro¢ni, 20 Zien,
21 muzov) bez akitneho ochorenia ¢i infekcie [ C-reaktivny protein (CRP) 5,8 (3,1 - 8,5) mg/dl]. Kontrolna skupina pozos-
tavala z 54 zdravych dobrovolnikov (33 muzov a 21 Zien, 36,7 +9,5-ro¢n{) bez CVD ¢i rizikovych faktorov aterosklerézy. Troj-
mesacnd intervencia pozostdvala zo zlepSenia adekvatnosti hemodialyzy a sandcie chronickych zdpalovych fokusov. Déta
boli analyzované pomocou Wilcoxonovho testu a Mann-Whitneyho testu.

Vysledky: CRP sa nezmenilo po intervencii. Sérova hladina MCP-1, ktora bola vyznamne vy3$3ia u HD pacientov [364 (261 - 487)
ako u kontrol - 279 (213 - 331) pg/ml, p = 0,002], vyznamne poklesla po intervencii [283 (185 - 439) pg/ml, p = 0,04].
Tiez sme dosiahli vyznamny vzostup HDL-cholesterolu [1,16 (0,91 - 1,35) vs 1,24 (1,03 - 1,48) mmol/].

Zaver: Terapeutickd intervencia u HD pacientov s CVD a chronickym zdpalovych stavom méze zlepsit aterogenézu merant
pomocou sérového MCP-1.

Podporené projektom: IGA MH CR NR/9259-3.

Vliv peroralni hormonalni kombinované antikoncepce na hladiny lipoproteini a CRP

V. Soska', J. Fiala?

" Oddeélenf klinické biochemie FN u sv. Anny Brno
2 Ustav preventivniho lékarstvi Lékarské fakulty MU Brno

Uvod: Estrogeny i gestageny ovliviiuji vyznamné hladinu krevnich lipidd a lipoproteinti. Zvyeni HDL-cholesterolu fyziologic-
kymi ddvkami estrogent(i je povaZovano za jeden z faktord, ktery snizuje riziko kardiovaskularnich onemocnénf u Zen ve fer-
tilnim véku. Suprafyziologické davky estrogent navozuji sekundarni dyslipidemii (hypertriglyceridemie i hypercholesterole-
mie), gestageny mohou zvySovat LDL-cholesterol a snizovat HDL-cholesterol.
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Cil prace: Posoudit vliv souc¢asné moderni perordlni kombinované hormondlni antikoncepce na hladinu krevnich lipidd,
lipoproteint a CRP.

Metody, soubor osob: Bylo vySetfeno 28 Zen, vék 22,8 + 4,1 let, BMI 21,0 + 2,3 kg/m?. Hladina krevnich lipidd (celkovy cho-
lesterol, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, triglyceridy, apolipoprotein Al, apolipoprotein B) a hs-CRP byla méfena pred
nasazenim antikoncepce a za 6 mésicti jejtho pravidelniho uZivani. Krevnf lipidy byly méfeny standardnimi metodami (ana-
lyzator ADVIA 1650), LDL-cholesterol byl vypocten (Friedewaldova rovnice). Apolipoproteiny a hs-CRP byly méreny imuno-
turbidimetricky (analyzator ADVIA 1650).

Vysledky: Namérené hodnoty sledovanych parametrt byly nasledujici (vZdy pfed nasazenim antikoncepce a za 6 mésicti): celkovy
cholesterol: 4,20 + 0,80; 4,75 + 0,83 mmol/l; p = 0,01; LDL-cholesterol: 2,12 + 0,58; 2,33 + 0,70 mmol/l; p = 0,23; HDL-chole-
sterol: 1,71 £ 0,42; 1,88 + 0,53 mmol/l; p = 0,19; triglyceridy: 0,81 + 0,37; 1,15 + 0,44 mmol/l; p = 0,003; apo Al: 1,44 + 0,31;
1,76 + 0,44g/1; p = 0,003; apo B: 0,57 + 0,14; 0,67 + 0,19g/l; p = 0,03; hs-CRP: 0,81 + 1,49; 2,27 + 2,11 mg/l; p = 0,004.
Zavér: Kombinovana hormonadlni antikoncepce zvySuje po 6 mésicich statisticky vyznamné krevni hladinu triglyceridd, cel-
kového cholesterolu, apolipoproteinti Al a B i C-reaktivniho proteinu. Zmény v hladinach HDL-cholesterolu a LDL-chole-
sterolu nebyly statisticky vyznamné.

Tato prdce byla podporena grantem IGA MZ CR ¢ NR 8841-4.

Metabolic syndrome of insulin resistance, fibrinolysis disorders and high-sensitivity CRP
in patients in the acute phase of ischemic stroke and their relation to the carotid disease

I. Vlachova', H. Vaverkova?, R. Herzig', D. Novotny?, B. Krupka', V. Krcova*, A. Bartkova', D. Sanak’, K. Langova®, P. Kanovsky'

" Stroke Center, Department of Neurology, Faculty of Medicine and Dentistry, Palacky University and University Hospital, Olomouc
2 Department of Internal Medicine Ill, Faculty of Medicine and Dentistry, Palacky University and University Hospital, Olomouc

3 Department of Clinical Biochemistry, University Hospital, Olomouc

* Department of Hemato-Oncology, Faculty of Medicine and Dentistry, Palacky University and University Hospital, Olomouc
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Background and aims: Ischemic stroke (IS) is mostly associated with atherothrombosis. Metabolic syndrome of insulin
resistance (MSIR) represents an important risk factor (RF) for ischemic heart disease and stroke. MSIR is associated with
hemostasis disorders and subclinical inflammation, both further increasing the risk of atherosclerosis. The aim was to
assess the MSIR occurrence in the acute phase of IS and its association with fibrinolysis disorders and inflammatory mar-
kers, and relation to the carotid disease.

Methods: NCEP-ATP Ill criteria were used for MSIR diagnosis. Assessment of VWF, tPA and PAI-1 was used for the evaluation
of fibrinolytic system. High-sensitivity CRP (hsCRP) was used as a marker of subclinical inflammation. The set consisted of
111 acute IS patients (65 males, 46 females, average age 60.2 + 10.4 years). Control group (CG) consisted of 58 healthy subjects
(32 males, 26 females, average age 57.1 + 9.9 years). The degree of carotid stenosis was classified as < 30%, 31-69%, = 70%.
1?2 test, Mann-Whitney U test and Wilcoxon Signet Rank test were applied when assessing statistical significance.

Results: MSIR occurrence was significantly higherin IS versus CG subjects (p < 0.0001). Higher PAI-1 level was observed in IS patients
(p < 0.01). Significantly higher levels of fasting insulin (p < 0.001) and hsCRP (p < 0.0001), and significantly more severe atherosclero-
tic changes in carotid arteries (p < 0.002) were present in IS patients with MSIR attributes, when compared to those without them.
Conclusions: MSIR represents an important RF also in IS and it is associated with more severe carotid disease. Subclinical
inflammation and fibrinolysis disorders are significantly associated with MSIR.

Uloha polymorfizmu -203A/C v regulaci exprese cholesterol-7a-hydroxylazy
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Uvod: Cholesterol-7a-hydroxyldza, kli¢ovy regulaéni enzym v biosyntéze Zlu¢ovych kyselin, hraje daleZitou roli v regulaci
hladiny cholesterolu. Opakované bylo demonstrovéno, Ze polymorfizmus -203A/C v promotoru genu pro cholesterol-
-7a-hydroxyldzu (CYP7A1) je asociovén s hladinou cholesterolu, respektive s odpovédi cholesterolemie na obsah tuku a cho-
lesterolu v dieté. Uloha tohoto promotorového polymorfizmu v regulaci exprese CYP7A1 véak nebyla dosud objasnéna.
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Sobrav den, XXIV. konference o hyperlipoproteinemiich, Praha, 19. &ervna 2008: Abstrakta

Cilem nas3i prace bylo zjistit, jak polymorfizmus -203A/C a dal3i polymorfizmus -469C/T, ktery je s timto polymorfizmem
v tésné vazbé, ovlivriuji expresi CYP7AT v bunéénych linifch odvozenych od jaternich bunék. Zaroveri bylo zjistovano, zda se
obé varianty lisi v odpovédi na stimulaci inzulinem.

Metodika: Exprese genu byla stanovena pomoci dudlniho luciferdzového stanoveni. Do bunééné linie HepG2 nebo HuH7 byl
transfekcf vnesen plazmid pGL3 nesoucf jeden ze ¢tyF moznych haplotypl promotoru CYP7A1: [-203A; -469C], [-203C;
-469T], [-203C; -469C], [-203A; -469T]. Jako kontrola byl pouzit plazmid pGL3 s opaéné orientovanym promotorem
[-203A; -469C] nebo [-203C; -469T]. Exprese byla studovédna za bazalnich podminek a po 6- nebo 16hodinové stimulaci
inzulinem.

Vysledky: Haplotypy nesouci v pozici -203 cytosin (C) byly exprimovény pfiblizné Sndsobné (linie HepG2), resp. 3,5ndsobné
(linie HUH7) oproti haplotypiim nesoucim v téZe pozici adenosin (A). Za rozdily v expresi CYP7A1 tedy zfejmé odpovidd
polymorfizmus v promotoru v poloze -203. V odpovédi exprese obou variant promotoru CYP7A1 na stimulaci inzulinem
nebyly pozorovédny zadné rozdily.

Prdce byla podporena grantem IGA MZ CR ¢ NR 8987-3.
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