Dieta pri dyslipidemii

Dyslipoproteinemie, dfive nazyvané hyperlipoproteinemie, jsou jednim z nejvyznamnéjsich rizikovych faktoru
aterosklerézy. Dnes je davana prednost nazvu dyslipoproteinemie, nebot pri jejich projevech se vzdy nejednéa o
zvyseni, ale nékdy o snizeni nékterych frakci lipidd a také o kvalitativni zmény.

Vyvoj ndzoru na patofyziologii a klinicky vyznam dyslipoproteinemii Ize v poslednich 30 letech
charakterizovat tremi jevy:

= rozsifujicim se spektrem tukd a lipoproteind, které jsou povazovany za aterosklerézu vyvolavajici (aterogenni);

= snizujicimi se hladinami poklddanymi za aterogenni;

= rozSifujicim se pozndnim o endogennich pric¢indch dyslipoproteinemii a tim i zménami klasifikace
hyperlipoproteinemii.

Hypercholesterolémie patfi mezi klasické rizikové faktory aterosklerézy od dob tzv. framinghamské studie, ktera
jako prvni podrobné prokézala existenci rizikovych faktor( aterosklerdzy. Az pozdéji byla prokazana také
aterogenita triglyceridd. Jesté pozdéji se ukazalo, Ze vyznam ma nejen absolutni hladina lipidd, ale i jejich
kvalitativni zmény. Tak byl v posledni dobé& poznan napriklad vyznam tzv. malych denznich LDL Zastic ¢i vyznam
protildtek proti témto partikulim, ktery ¢astecné vysvétluje jejich aterogenitu i nefrotoxicitu. Podobné jako se vyvijel
nazor na spektrum aterogennich lipidd, vyvijel se i ndzor na vysi Skodlivé hladiny, kdy zadina aterogenita. Tento
stale prisnéjsi ndzor se promitad do opakované se ménicich cilovych hodnot 1éCby.

Aktualni cilové hodnoty lipidogramu

Cukrovka nebo zvysené riziko

Cela populace + velmi vysoké riziko a cukrovka

Cholesterol |[pod 5 mmol/l | pod 4,5 mmol/l
LDL cholesterol pod 3 mmol/l |pod 2,5 mmol/l (+ pod 1,8 mmol/l)
Triglyceridy pod 1,7*

nad 1,0* muzi
HDL cholesterol nad 1.2* Yeny

* Nejde o pravé cilové hodnoty, ale jen o hranici rizika.

Metabolismus lipida

Z patofyziologického a didaktického hlediska Ize metabolismus lipidt rozdélit na tzv. exogenni a endogenni
metabolickou cestu. Dietni faktory tak ovliviiuji zejména tzv. exogenni metabolické pochody.

Exogenni metabolicka cesta

Exogenni metabolickd cesta zacind dietnim pfijmem tuku, pokracuje jeho Stépenim v travicim traktu a jeho
vstrfebanim za Ucasti lipaz traviciho traktu (zaludecni, pankreatické a stfevni) s vyznamnym Gcinkem zluci. Pro
udrzeni hladiny cholesterolu je vyznamny i enterohepatalni obéh - sekrece jatry a nové vstrebdni ve strevé.
Triglyceridy a cholesterol pfijaté v dieté vytvareji po vstrebani tzv. chylomikrony, jez obsahuji z 90 % triglyceridy a
dale cholesterol, fosfolipidy a apolipoproteiny. Chylomikra jsou tvorena predevsim tukem zivocisného plvodu; stépi
je lipoproteinova lipdza za vzniku tzv. chylomikronovych remnantd. Ty jsou jednak cestou apoE-receptoru
vychytény v jatrech a déle preménény na dalsi lipoproteiny. Chylomikrony maji polo¢as maximalné desitky minut a
po 12 hodinach nejsou v obéhu prokazatelné. Slouzi predevsim jako zdroj tuku pro tkdné. Stejné jako v diabetologii
se v poslednich letech zdlraziuje vyznam postprandidlni hyperglykemie pro aterogenitu a také v lipidologii stoupa
vyznam postprandidini hyperlipidemie, kterd se béznym vysSetfovanim nala¢no nepostihne.

Endogenni metabolicka cesta

Endogenni metabolicka cesta prenasi cholesterol a triglyceridy z jater do periferie, dale cholesterol jako HDL-
cholesterol z tkani zpét do jater. Jatra tvori VLDL-lipoproteiny obsahujici triglyceridy. Ty pochdazeji vice ze zevniho
zdroje a Castecné jsou v jatrech syntetizovany. VLDL-lipoproteiny obsahuji i fosfolipidy, estery cholesterolu, volny
cholesterol a apoliproprotein B-100. Lipoproteinova lipaza uvolni z téchto ¢astic volné mastné kyseliny, vznikaji
lipoproteiny IDL, které jsou ¢astecné metabolizovany jatry za pomoci apoE-receptoru a ¢astecné prechazeji na LDL-
Castice. LDL-Castice prendseji témér 3/4 celkového cholesterolu. Jsou aterogenni a pini Glohu transportnich ¢astic. Z
obéhu se dostdvaji cestou receptoru pro apoB-100, které obsahuji vSechny tkdné. Absolutné nejvétsi pocet je jich v
jatrech, relativné vétsi pocet pak v gonadach a nadledvinach, kde je cholesterol nutny pro dalsi syntetické reakce.
Asi pétina cholesterolu se v bézné situaci odbouravad jinou cestou nez pres receptory apoB-100, resp. apoE. Jde o
tzv. scavengerovou cestu. Ta je pokladana za aterogenni a vyznamné stoupd za nedostatku receptord. napf. pfi
tzv. familidrni hypercholesterolemii.
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Metabolismus Cholesterolu

Cholesterol je vylucovan jatry do Zluci pfimo Ci po konverzi na Zluc¢ové kyseliny. V obou prfipadech ma vyznamny
enterohepatdlni obéh a je reabsorbovan. Jako zpétny, tzv. reverzni transport cholesterolu se oznacuje transport
cholesterolu z tkani zpét zejména do jater. Cholesterol je transportovdn tzv. cholesterol ester transfer proteinem
CETP a HDL-lipoproteiny. HDL-C&stice se tvori v jatrech, stfevnich bunkach a makrofazich. Pfreménuji se v réiznych
krocich na rtizné velké frakce HDL, vazi se cestou apolipoproteinu A-l na jaterni receptory. Zpétny transfer
cholesterolu pochdzi prfedevsim ze zanikajicich bunék.

Triglyceridy jsou obsazeny zejména v chylomikronech a VLDL-lipoproteinech. Ty cestou apoCll aktivuji endoteliIni
lipoproteinovou lipdzu a uvolnéné mastné kyseliny se ukladaji zejména v tukové tkdni a svaloviné.

Vyznamny je pohled na cholesterol i z hlediska bunky. Dvé tretiny LDL-¢astic odevzdaji cholesterol jaterni burice
a tretinu jinym bunkam. Pritom se vaze apoB-100 na LDL-receptory a dochazi k endocytéze. Receptor recirkuluje k
membrané. Po flzi endo- a lysosozom jsou lipopropteiny rozstépeny a do cytoplazmy prechazi volny cholesterol.
Vzestupem intraceluldrniho cholesterolu je inhibovan klicovy enzym syntézy cholesterolu 3H MG CoA- reduktaza,
ddle je cholesterol esterifikovan do zdsobni formy pomoci ACAT-(AcylCoA cholesterol acyltransferdza). Inhibovéana
je i syntéza LDL-receptord. HDL-lipoproteiny transportuji nadbyte¢ny cholesterol z extrahepatalnich bunék
prostrednictvim apoAl a aktivuji plazmaticky enzym LCAT (lecitin cholesterolacyltransferaza), jenz pdsobi ¢aste¢né
esterifikaci cholesterolu, a ten je predavan do jater a zIaz tvofricich steroidy.

U nékterych onemocnéni mlze dochazet ke zvyseni endogenni tvorby cholesterolu doprovazené snizenou strevni
absorpci cholesterolu. Celkovéa cholesterolemie byva pritom normalni. To je typické pro tzv. metabolicky
syndrom a diabetes 2. typu. Tito pacienti pak omezené reaguji na dietni [éCbu a je tfeba spiSe uzivat
farmakoterapie hypolipidemiky, zejména statiny. Nedavno bylo prokdzano, Ze nejde o primy efekt strfevni
inzulinorezistence na snizeni vstrebavani cholesterolu. Stoupa totiz exkrece endogenné tvoreného cholesterolu
Zlu€ovymi cestami a mnozstvi cholesterolu ve stfevé. To vede k fedéni cholesterolu ze stravy a jeho relativné nizsi
absorpci. Zvyseni tukl v krvi se mize tykat cholesterolu, triglyceridl nebo obojiho. Nej¢astéjsi formou
hypercholesterolemie je polygenni forma. V ni hraji dietni faktory podstatnou roli, pfestoze vyskyt je rodinny.
Nasycené Zivocisné tuky zvysuji v jatrech syntézu cholesterolu a nasledné snizuji kvantum LDL-receptord. Vétsi
mnozstvi cholesterolu je pak metabolizovdno aterogenni scavengerovou cestou.

Familarni hypercholesterolemie s vyskytem homozygotd 1:1 000 000 a heterozygotl 1:500 ma pfricinu v
genetickém defektu syntézy LDL-receptord. Nemetabolizuje se dietné prijaty cholesterol, ale zdroven je absenci
tlumivého vlivu HMGCoA-reduktazy i zvySena syntéza cholesterolu.

Tzv. familiarni kombinovana hyperlipidemie ma frekvenci asi 1:50 a neni jasné, zda jde o kombinaci ndhodnou
¢i etiopatogentickou.

Tzv. metabolicky syndrom X definovany v 80. letech Reavenem je pravdépodobné primarné vyvolan inzulinovou
rezistenci postreceptorového typu. Na tuto poruchu jsou navdzany poruchy glykoregulace, poruchy koagulace a
fibrinolyzy, dyslipoproteinemie, hypertenze a nékteré hormondini odchylky.

Zmény lipidd u metabolického syndromu

Jaké jsou zmény lipidi u metabolického syndromu? Z dyslipoproteinemii patfi do obrazu metabolického
syndromu tzv. klasicky typ IV, tj. hypertriglyceridemie. Soucasné byva nizsi hladina HDL-cholesterolu a vyskytuji se
malé denzni LDL. U syndromu X dochazi pri inzulinorezistenci a pri nedostatecném efektu inzulinu k vétsi utilizaci
tuku, stoupaji neesterifikované mastné kyseliny, stoupd produkce VLDL, snizuje se konverze VLDL LDL, je snizena
aktivita lipazy, nizsi clearance triglyceridl a chylomiker. Dyslipoproteinemie, provéazejici metabolicky syndrom, je
tedy charakterizovdna zvysenou triacylglycerolemii, snizenou hodnotou HDL-cholesterolu a pritomnosti malych
denznich oxidovanych LDL-Castic. Je tedy prakticky totozna jako u diabetu 2. typu. | kdyz neni zvySen celkovy
cholesterol, je tato kombinace vyrazné aterogenni a jak naznacily vysledky nékterych studii (napriklad studie
CARDS), snizeni i normalni hladiny cholesterolu u pacientd s metabolickym syndromem, tedy i u vétsiny diabetikd
2. typu, ma zédsadni vyznam pro jejich progndzu. Prakticky normalni hladiny celkového cholesterolu u pacientl s
metabolickym syndromem ¢i diabetem 2. typu jsou dany tim, Ze je akcelerovdna endogenni syntéza cholesterolu i
snizena absorpce cholesterolu z potravy. Skandinavsti autofi (napr. Simonenovd) predpokladaji, ze pravée obezita u
diabetikd 2. typu m{ze ovliviiovat syntézu a absorpci cholesterolu - syntéza cholesterolu je zvySena a absorpce
cholesterolu z potravy snizena. Redukce prijmu kalorii pak sniZila syntézu cholesterolu a zvysSila absorpci
rostlinnych sterold, které jsou povazovany za marker absorpce cholesterolu.

Cholesterol je vstfebdvan do organismu slozitym mechanismem s radou fazi a rostlinné steroly mohou s témito
pochody interferovat. Hladina cholesterolu se snizuje pri konzumaci margarind, do kterych je pridano vétsi
mnozstvi rostlinnych steroll. Prakticky tedy plati, Ze rostlinné steroly vstrebavani cholesterolu inhibuji, souc¢asné je
vSak hladina rostlinnych steroll méritkem vstrebavani cholesterolu ze stfeva. Pro tento Gcel se nékdy také
pouzivaji indexy sitosterol/cholesterol a kampesterol/cholesterol. Posouzeni miry syntézy a absorpce cholesterolu je
v klinické praxi pomérné obtizné. Za zlaté standardy miry absorpce i syntézy cholesterolu jsou povazovany
cholesterolova bilance a izotopové metody, nevhodné pro rutinni praxi. Bilance vyjadfuje pomér cholesterolu
prijatého potravou a vylouceného stolici (event. ve formé Zlu¢ovych kyselin) a k jejimu posouzeni se vyuziva
metody plynové chromatografie. S témito standardy koreluji koncentrace sitosterolu a kampesterolu v séru.
Vhodné by mohlo byt vysetfovani necholesterolovych sterold, protoze v této skupiné latek jsou zastoupeny (jak
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bylo vySe uvedeno) jak latky ovlivnéné spiSe Urovni syntézy cholesterolu (latosterol a skvalen), tak latky ovlivhéné
pouze rychlosti absorpce cholesterolu a steroll (kampesterol a sitosterol). Bylo zjisténo, ze plazmatické hladiny
rostlinnych sterold (kampesterol a beta-sitosterol) byly u diabetikl vyznamné niz$i a hladina inzulinu nala¢no
korelovala negativné s hladinou rostlinnych sterold jak u diabetikl, tak i u nediabetikl. U diabetik( korelovala
hladina inzulinu i s latosterolem. Tyto vysledky ukazuji, ze hyperinzulinemie snizuje pravdépodobné absorpci
rostlinnych sterold a cholesterolu. O vyznamu necholesterolovych sterold viz steroly.

Ovlivnéni malych denznich LDL je mozné sniZzenim oxidace LDL podanim Iékd s antioxida¢nim plsobenim. Z
antidiabetik mlze byt Iékem s timto Gc¢inkem gliklazid, jak bylo prokdzano oxida¢nimi testy s LDL.
Hypertriglyceridemie je u pacientd s metabolickym syndromem vcéetné diabetu pokladana nékdy za tzv. pfijmem
cukrd vyvolanou (glycidy indukovanou).

Dieta v lécbé
Postaveni diety v Iécbé dyslipoproteinemii

V |é¢bé dyslipoproteinemii se vyuzivaji i rezimovéa opatreni, zvySeni fyzické aktivity a dnes zejména farmakoterapie.
Jednim z nejdilezitéjsich 1é¢ebnych opatreni u véech pacientl je vsak dieta. Dyslipoproteinemii u pacientl s
metabolickym syndromem Ize Uspésné ovlivnit i nasledujicimi postupy.

= Redukce hmotnosti véetné uziti pripravkl na lécbu obezity vede k vyznamnému zlepseni lipidovych
parametrd. Napf. po lécich proti obezité byly zaznamendany tyto Gc¢inky: po sibutraminu vyznamné stoupé
HDL-cholesterol, klesaji triglyceridy a celkovy cholesterol; po orlistatu klesd pomér LDL-/HDL-cholesterol,
celkovy cholesterol a triglyceridy. Je tfeba zdlraznit, Ze podstatné zlepseni Ize dosédhnout jiz 5% poklesem
hmotnosti.

= Fyzickd aktivita vede k vzestupu HDL-cholesterolu. Vhodné je pravidelné cviceni.

= Urcity pozitivni vliv na vzestup HDL-cholesterolu mohou mit i malé denni davky alkoholu.

Dieta u dyslipoproteinemii je zaloZzena na nékolika principech:

= omezovani exogenniho pfijmu tuku, predevsim cholesterolu;
= omezeni energetického prijmu zejména u pacientd s metabolickym syndromem;
= zvys$eni pfijmu rostlinnych tukd a jejich kvalitativni zméné.

V této kapitole se zminime zejména o dietnich postupech, které jsou uzivany pri hypercholesterolemiich. Rozdéleni
dietnich tukd podle jejich rozdilného vlivu na trombogenitu ¢i aterogenitu uvadime pod heslem dieta pfi
ateroskleréze. Rovnéz prehled dietnich opatreni, které vedou k oddaleni ¢i prevenci cukrovky 2. typu a které jsou
¢astecné zalozeny na zméndach prijmu tuku, uvadime pod heslem dieta pfi diabetu 2. typu. Pfijem vldkniny a
rostlinnych tuk@ ma rovnéz hypocholesterolemicky Gcinek. Jde napriklad o interferenci s trdvenim a vstrebavanim
cholesterolu, viz steroly.

Celkem lze fici, Ze pres obrovsky vzestup pozornosti k porucham lipidd a k zvysujicimu se poctu pacientl 1é¢enych
fibraty i statiny se stdle setkdvdme s pacienty s metabolickym syndromem, ktefi maji zdvazné dyslipoproteinemie a
nejsou léceni, dokonce ani sekundarné po probéhlych cévnich prihodach.

V minulych letech bylo prokdzano, Ze diabetici 2. typu a pacienti s metabolickym syndromem vstrebavaji malo
cholesterol. Dietni |é¢ba nizkocholesterolovou dietou je tedy u nich mélo G¢innd. Hladina cholesterolu je zde
ovlivnéna predevsim endogenni syntézou a proto je citlivd na farmakoterapii statiny. Uvadélo se, ze nizsi
vstrebavani cholesterolu je pdsobeno inzulinorezistenci a Zze jde o jednu z komponent metabolického syndromu.
Dnes vime, Zze patogeneze snizené absorpce cholesterolu je jina. Vystupriovand endogenni syntéza cholesterolu
vede ke zvySenému vylucovani cholesterolu do Zludi. Dietné prijaty cholesterol se tak ve strevé redi s
cholesterolem endogennim a vstfebava se relativné méné.

Snazime se zejména o snizeni cholesterolu, Zivoc¢isnych tukd a absolutniho mnozstvi tuku ve stravé.

Pravidla diety

= PFijem cholesterolu do 300 mg/den a méné docilime vybérem netué¢nych mlé¢nych vyrobkd (syrd, tvaroh v
déavce 50-100 g na porci, jogurty 150 g). | libovd masa obsahuji cholesterol, proto je dllezitd hmotnost
jednotlivych porci - hovézi, veprové 90 g, driibez -150 g, ryby - 200 g na porci za syrova. Na pfipravu pokrm(
pouzivame bez omezeni pouze bilky z vajec, které neobsahuji cholesterol. Vaje¢ny Zloutek obsahuje cca 250
mg cholesterolu. Obsah cholesterolu v potravinach uvadi tabulka nize.

= Omezeni celkového pFijmu tukd na 60 g/den a méné. Vybirdme striktné netu¢né potraviny. Davka volnych
tukd, ur¢enych na namazani nebo pripravu pokrmd, by neméla prekrocit 30 g/den. Nesmazime.

= Kvalitativni vybér tukl zaméreny na zvyseni podilu nenasycenych mastnych kyselin monoenovych nebo
polyenovych a omezeni nasycenych a trans-nasycenych mastnych kyselin - provedeme nahrazenim
zivocidnych tukd rostlinnymi a omezenim Upravy jidla smazenim a pec¢enim. Misto mésla, sadla, slaniny jsou
vhodnéjsi oleje, rostlinnad masla, tvrdé margariny ponékud omezujeme. Téz casté zarazovani ryb do jidelnicku
je velmi vitané.

= ZvysSeni vlakniny na 30 g/den zajisti denni konzumace 500 g ovoce nebo zeleniny, 1x denné brambory. Bilé
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pecivo zaménime za tmavy chléb, dalamdanky, budeme cCasto jist lusténiny, obilniny - jahly, pohanku, ovesné
vlocky, ryzi natural atd.

= Omezeni energetického pFijmu u obézniho pacienta je velmi dilezité, protoze se snizi riziko dalSich
onemocnéni - kardiovaskularnich chorob, cukrovky, zlepsi se pohyblivost pacienta.

= Zvyseni podilu polysacharidti ve stravé na Ukor slazenych potravin. Cokoldda, zakusky, susenky,
smetanové krémy a zmrzliny obsahuji mimo cukr( také tuky a cholesterol, a proto jsou nevhodné. Naopak
chléb, celozrnné druhy peciva, ryze, téstovin, brambory, ovoce a zelenina nejlépe splhuji pravidla racionalni
vyzZivy.

= Omezeni pFijmu alkoholu cca na 1 dadvku denné, jen obcas a jen u pacientll bez dalsich onemocnéni (jater,
hypertenze).

Technologicka uprava stravy u dyslipidemii

Pokrmy varime, dusime, peceme, grilujeme, zapékdme. Vhodnd je priprava v mikrovinné a horkovzdusné troubé, v
nadobi typu Zepter a teflonovém nadobi, kde pfi pripravé nemusime pouzit tuk, cibulové zdklady ani slaninu.
Nezahustujeme jisSkou. Nesmazime. Povolené mnozstvi tuku vklddame az do hotovych pokrm0. Lépe se tak
odhadne mnozstvi tuku a do masitych pokrm@ se nemusi pridavat viibec, protoze se pfi pfipravé uvolriuje tuk
skryty v mase. Rostlinné oleje nejlépe pouzivdme do dusené zeleniny a do zeleninovych salatd.

Pri kuchynské Upravé masa dochazi o cca 40% pokles vahy.

Celkové denni davky tuku Ize rovnéz ménit podle reakce na dietni Ié¢bu. Podle efektu 1éCby se pfistupuje k dalsSim
dietnim omezenim. Znovu je trfeba zdlraznit, Ze u diabetik{, pacient(l s obezitou a metabolickym syndromem ma
dietni omezeni cholesterolu jen maly efekt.

Priklady jidelnich listkii s omezenim cholesterolu a tuku

¢aj matovy, dalamanek, 10 g rostlinné maslo Rama, Harmonia s pazitkou, rajce

250 ml kakao z odtu¢néného mléka, chléb, 50 g taveny syr 30 % t. v s.
Snidané zrnkova kava, 150 g jogurt ovocny netucny s kukuri¢nymi lupinky

¢aj s citronem, chléb, 10 g Flora pro.aktiv, 30 g med

Caj Sipkovy, knaeckebrot, 100 g tvarohova pomazanka s nivou

Presnidavka ovoce, ovocné saldty s ofechy, zeleninové salaty jakéhokoliv druhu

netu¢ny vyvar s nudlemi, 150 g filé zapecené s korenovou zeleninou, brambory, hldvkovy salat

polévka kedlubnova, 90 g veprovy platek, dusena ryze, rajsky salat s cibulkou a bazalkou

polévka rajska s ryzi, 150 g kureci prsa na Spizu s cibuli, paprikami a cuketou, brambory, okurkovy salat

netu¢ny vyvar s kapanim, 90 g hovézi dusené s mrkvi, brambory s pazZitkou

c¢esnekova polévka s topinkou (bez tuku), bilkovy pudink se Sunkou (1 bilek, 50 g Sunky, zelend petrzelka), cocka nakyselo s
okurkou

Obéd

Svacina jako dopoledne

téstovinovy salat s rajcaty, saladtovou okurkou, 50 g 30% eidam, 50 g niva, jogurtovy dresink s bylinkami

jahelnik se susenymi svestkami a orechy, pecené jablko

oblozené chlebictky - tmavy toastovy chléb, 120 g rybi pomazanka (tunak ve vlastni stavé, tvaroh, cibulka, strouhany celer,
strouhand mrkev, citronova stava, zeleninova ozdoba

90 g veprova panenka - medaildnky, pecené brambory, zelny salat z hldvkového zeli s bylinkovym octem

pstruh peceny na kminé, chléb, salat s raj¢aty, paprikami a olivami

Vecere



Obsah cholesterolu ve 100 g potravin

Maso

jehnéci

teleci kyta
vepr. pecené
kure s kGzi
Ryby

kapr

sardinky v ol.
Uzeniny

parky

Sunka bez kosti
Vnitfnosti
jitrnice

jatra

mozecek
Tuky, vejce
maslo

sadlo veprové
Sladkosti
Cokoldda mléc.
pisSkoty
Prikrmy
téstoviny trivaj.
Mlécné vyrobky
jogurt 2,5 % tuku
kefir

nanuk
Slehacka 33%
eidam

syr taveny 65%
tvaroh tvrdy

71 mg
65 mg
9 mg

75 mg

70 mg
140 mg

85 mg
68 mg

105 mg
300 mg
2500 mg

240 mg
94 mg

74 mg
223 mg

30 mg

9 mg

4 mg
31 mg
105 mg
80 mg
90 mg
11 mg

hovézi zadni
veprovy bok
vepr. kyta

srnci hrbet

kaviar

treska (filé)

saldm lovecky

jatrova pastika
ledvinky

maslo pomaz.

vejce slep. 1 ks

keksy maslové

jogurt 1 % tuku
mléko egal.
smetana 12%
hermelin 45%
syr Niva 50%

67 mg
75 mg
60 mg
85 mg

490 mg
50 mg

85 mg

108 mg
380 mg

93 mg
250 mg

37 mg

5 mg
14 mg
37 mg
77 mg
105 mg

tvaroh mék. netuc. 5 mg



Obsah cholesterolu ve 100 g potravin

Maso

veprové libové 13 g |veprovy bok 349
kralik 6 g | hovézi zadni 1049
teleci kyta 59 |srnci 249
Ryby

kapr 3g Stika 0,59
filé 05g

Uzeniny

Sunka bez kosti 7 g |tlacenka 38¢g
tla¢enka drlbezi |11 g |saldm Vyso¢ina |40 g
saldm drlibezi 10 g |saldm Sunkovy |13 g
salam Polic¢an 35 g |parky 229
pastika jatrova 419

Pecivo

chléb 1g |babovka 23¢9
listovy zavin 16 g |slané crackery 309

Tuky, vejce, ofechy

maslo 75 g /méslo pomaz. 32¢g
slanina 78 g |Flora 70 g
Rama 75 g |olej 74 9
Diana 40 g |vejce 1 ks 59

mandle 50 g liskové orechy 6349

Mlécné vyrobky

mléko egalizované 2 g |mléko nizkotucné |1 g

zervé 159 |syrtaveny 30 % |11g
syrtaveny 70 % |34 g |Lucina 279
eidam 30 % 14 g |jogurt bily 49

jogurt Vitalinea 1g |tvaroh Danisimo |69

Odkazy
Souvisejici ¢clanky
= Djetoterapie
= Dieta pfi obezité
= Antiskleroticka dieta
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