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kapacity pacientt po IM. V rdmci pilotni faze studie jsme si dali za cil zjistit velikost G¢inku intervence, které je dilezita pro
stanoveni poCtu pacientl potfebnych k prokazani statisticky signifikantniho efektu intervence. Metodika: V ramci pilotni
faze studie jsme randomizovali 32 pacient( (prdmérny vék 52,1 + 10,6 let, 94 % muZzl), z toho 16 do intervencni a 16 do
kontrolni skupiny. V intervenc¢ni vétvi pacienti vyuZivali chytré hodinky ke sledovani dosazeni doporuc¢eného poctu krokd
za den a poctu krokl béhem rychlé chiize. Data z hodinek vzdalené sledovala studijni sestra. V pfipadé nedodrzovéni rezi-
movych zmén motivovala pacienta ke zvySeni fyzické aktivity. V kontrolni vétvi dostali pacienti obecna doporuceni pro fy-
zickou aktivitu po IM. Na zacatku studie a po 3 mésicich intervence jsme stanovili VO, pomoci spiroergometrického vy-
Setfeni. Vysledky: Po 3 mésicich doslo v intervencni skupiné ke statisticky nevyznamnému zvySeni VO, 0 1,18 + 3,09 ml
0,/kg/min (p = 0,15) a v kontrolni skupiné se VO, _ zménilo 0 0,02 + 3,38 ml O,/kg/min (p = 0,99). K prokazani zvyseni
VO, . 0 1,0+3,2ml0,/kg/min na hladiné alfa 0,05 a statistické sile 90 % bude nutné do studie zaradit celkem 354 paci-
entl. Podle pfechozich studii, pfi zvy8eni VO, o 1 ml 0,/kg/min Ize oCekavat redukci rizika amrti po IM pFiblizné o 15 %.
Zavér: NavrZend intervence zaloZend na vyuZiti chytrych hodinek ma potencidl zvySit funkéni kapacitu a sniZit kardiovas-
kularni riziko pacient( po IM. K prokézani tohoto efektu bude nutnd intervenéni studie s dostate¢nou statistickou silou.

Podporeno z programového projektu Ministerstva zdravotnictvi CR s reg. &. NV19-09-00125. Veskerd prava podle predpist na
ochranu dusevniho vlastnictvi jsou vyhrazena

27PS Vliv statind na polarizaci makrofagi in vitro
Muffova B, Kauerova S, BartuSkova H, Kralova Lesna |, Poledne R
Centrum experimentalni mediciny IKEM, Praha

Uvod: Vyzkumy byl v minulosti prokdzan zésadni vliv bunék imunitniho systému na rozvoj kardiovaskularnich chorob. V nasi
laboratofi byl prokazén zasadni vztah mezi polarizaci makrofégd v in vivo v tukové tkani ve vztahu s hypercholesterolemii
v prozanétlivém sméru. DalSimi experimenty bylo prokazéano signifikantni sniZeni proporce makrofagh M1 pfi uzivani sta-
tind. Jednim z mnoha efektd uzivani statin( je sniZeni chronického zanétu v téle, cozZ je demonstrovano snizenim CRP v téle.
Mechanizmus, kterym k poklesu dochdzi, ani mechanizmus polarizace makrofagli ve vztahu ke statinm neni objasnén. Cil:
Cilem préce bylo zjistit, zda a jak statiny v in vitro prostfedi ovliviiuji polarizaci makrofagl. Material: Experimenty byly pro-
vadény na bunkach monocytarni linie, které byly izolovany z periferni krve darce. Jako statin by vybrén fluvastatin. Meto-
dika: Monocyty z periferni krve byly izolovény na zédkladé exprese povrchového markeru CD14. Izolované monocyty byly in-
kubovény s cytokiny a polarizovany do makrofagli tak, aby byl dosaZen kyZeny fenotyp M1 a M2. Po vystaveni fluvastatinem
byla u polarizovanych makroféagl kvantifikovdna a porovnana exprese specifickych geni pomoci metody qPCR. Déle byla
analyzovéna aktivita NO-syntazy pomoci Griessovy reakce. Vysledky: Data ziskana analyzou qPCR ukazuji, Ze statiny signi-
fikantné sniZuji expresi zanétlivych markerd u M1-makrofagli ve srovnani s negativni kontrolou i M2-makrofégy. Pfi uziti flu-
vastatinu u M1-makrofagl doslo k signifikantnimu snizeni exprese naptiklad téchto markerd: NFkB, IL1 i IL6. UZ tak velmi
nizkou expresi zminénych zénétlivych marker u M2-makrofagl uziti fluvastatinu neovlivnilo. Griessovou metodou bylo pro-
kézéno, Ze fluvastatin vyrazné snizuje aktivitu NO-syntédzy u M1-makrofagl ve srovnani s M2-makrofagy a negativni kontro-

Prozatim bylo prokazéno, Ze jejich uziti signifikantné snizuje expresi zanétlivych markerd a aktivitu NO-syntédzy u M1-mak-
rofagli. Dosavadni vysledky také naznacuji, Ze uZiti statinG nema vliv na fenotyp M2-makrofégd, u nichZ se ani aktivita NO-
-syntazy ani exprese zanétlivych marker( po stimulaci statiny nikterak nezménily. Déle bude analyzovan fenotyp makrofagt
pritokovou cytometrii a kvantifikovana produkce cytokin(i ELISA-testy.

AtheroRev 2021; 6(Suppl2): S4-S27 www.atheroreview.eu



23, kongres catercsklaréze - Shornik abstirakt | Zbornik abstraktov | Abstract Book

. 4

28PS Detekce eozinofilnich granulocytt v lidské tukové tkani a jejich vztah ke
kardiovaskularnim rizikovym faktorim: pilotni studie
Paukner K'?2, Bartuskova H"2, Fronék J*, Kauerova S', Muffova B'2, Poledne R', Kralova Lesna |'*
'Centrum experimentalni mediciny IKEM, Praha
2Ustav geologie a paleontologie P¥F UK, Praha
3Klinika transplantaéni chirurgie IKEM, Praha
“Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny, 1. LF UK a UVN - Vojenska fakultni nemocnice Praha

Uvod: Eozinofilni granulocyty jsou tradiéné spojovény s alergickymi reakcemi a ochranou proti parazitdm. Naproti tomu
nedavné studie provedené na mysich zdlraziuji jejich moZnou roli v metabolizmu tukové tkané véetné jejich podilu na
vzniku zanétlivého stavu sdruZzeného s obezitou. Tento projekt navazuje a rozsifuje dosavadni poznatky o vyznamu mecha-
nizmd vrozené imunity v aterogenezi. Metody: Predoperacné byla zjiSténa pfitomnost kardiovaskulérnich rizikovych fak-
torl v anamnéze pacienta a byla odebrana nesrazlivé krev (EDTA). Tukové tkan byla ziskdna peroperacné béhem nefrekto-
mie od Zijiciho darce v programu realizovaném v IKEM. Bezprostfedné po odbéru byla tukovéa tkan docisténa a nasledné
natravena roztokem s kolagenézou. Ziskana neadipocytarni bunééna frakce (stromavaskularni) a krevni vzorky byly ozna-
¢eny mixem monoklondlnich protilatek s fluorochromy (CD14-PC7; CD15-PE; CD16-ECD; CD45-FITC; Fixable Viability Dye
eFluor-APC). Pomoci pratokové cytometrie byly eozinofilni granulocyty identifikovédny v populaci leukocytl (CD45%) jako
buriky CD15* CD16°. Makrofégy stromavaskulérni frakce byly identifikovany jako buriky CD14* se subpopulaci protizanétli-
vou (CD16°) a prozanétlivou (CD16%). Vysledky: Do studie bylo zafazeno 32 Zivych darci ledvin. Zavedli jsme metodu rozsi-
fujici dosavadni analyzu imunitnich bunék v tukové tkani o detekci eozinofilnich granulocytd. Pilotni studie odhalila vyznam-
nou infiltraci tukové tkédné eozinofilnimi granulocyty. Mnozstvi eozinofilnich granulocyt(i bylo porovnéno v rliznych typech
tukové tkané a v krvi. Podil populace eozinofilnich granulocytl v PVAT koreloval s VAT (p = 0,025; r = 0,423), a naopak nebyl
identifikovan vztah mezi krevnimi eozinofilnimi granulocyty a Zzddnou z tukovych tkani. Podil eozinofilnich granulocytd PVAT,
nikoliv VAT, byl niz$i u hypertonikd oproti zdravym jedinciim (p = 0,041). Vliv kouFeni, koncentrace sérového cholesterolu,
LDL-C a HDL-C a BMI na populaci eozinofilnich granulocytt v PVAT ani VAT zde nebyl prokazén. Podil eozinofilnich granu-
locytd nemél vztah k Zadné ze subpopulaci makrofagd. Zavér: V ramci pilotni studie jsme zavedli metodu detekujici eozi-
nofilni granulocyty v lidské tukové tkani pritokovou cytometrii. Vysledky naznacuji souvislost mezi podilem populace eozi-
nofilnich granulocytd PVAT a VAT a budou soucasti Sirsiho projektu studujiciho vliv kardiovaskulérnich rizikovych faktord na
mechanizmy vrozené imunity GCastnici se aterogeneze.

29PS Analyza spektra plazmatickych Zlucovych kyselin u cholesterolové cholelitiazy
Starikova B, Vecka M, Fryba V, Zak A, Tomasova P
IV. interni klinika - gastroenterologie a hepatologie 1. LF UK a VFN v Praze

Vychodisko: V patogeneze cholesterolové cholelitidzy (gallstone disease - GD) se uplatiiuje predevsim supersaturace Zlugi
cholesterolem (i), hypomobilita zlu€niku (ii) a poruchy nukleace zlugi (iii). Bilidarni cholesterol a zZluCové kyseliny (bile acids -
BA) pochazeji pouze z 10 % z cholesterolu syntetizovaného de novo, bilidrni cholesterol je tvofen predevsim z HDL-chole-
sterolu a BA z LDL-cholesterolu. BA solubilizuji Zlu¢ovy cholesterol a jako signalni molekuly ovliviiuji Fadu pochodU (syntéza
primdarnich BA, regulace homeostazy lipid{, glukézy a energetického metabolizmu). Cil prace: Analyzovat vztahy koncen-
traci Zluénikovych a plazmatickych BA u pacientt s GD (i) a dale porovnat koncentrace plazmatickych BA u osob s chole-
sterolovou GD a kontrolnich osob (ii). Materidl a metody: U 41 osob s cholesterolovou GD jsme analyzovali koncentrace
plazmatickych a Zluénikovych BA nala¢no a plazmatické BA u 49 osob kontrolni skupiny (KON). BA byly méfeny hmotnostni
spektroskopii. VSichni pacienti byli standardné klinicky a biochemicky vySetfeni. Vysledky: Skupina s GD méla vyssi vék
(58,8 vs 45,5 let; GD vs KON; P = 0,001); skupiny se nelisily zastoupenim muz(. Pacienti s GD méli vy$si koncentrace cel-
kového cholesterolu a LDL-cholesterolu (3,17 vs 2,44 mmol/I; GD vs KON, P = 0,001) a glykémie (5,66 vs 4,85 mmol/I; GD
vs KON, mmol/I; P = 0,001). Mezi koncentraci plazmatickych a Zluénikovych BA jsme prokazali vyznamné korelace pro ky-
selinu chenodeoxycholovou, ursodeoxycholovou a litocholovou (P < 0,001). Korelace mezi koncentraci kyseliny cholové
v plazmé a Zlu€i nebyly vyznamné. Kontrolni skupina méla vyssi koncentrace celkovych, primarnich, sekundérnich i volnych
Zluovych kyselin (P < 0,01). Zavéry: Vyssi koncentrace plazmatickych BA u kontrolni skupiny pravdépodobné reflektuji
vétsi télesny pool ZluGovych kyselin a v jeho dlsledku i vy$si solubilizaéni kapacitu pro cholesterol secernovany do Zluce.

Dedikace: Prace byla podpofena vyzkumnymi projekty RVO VFN64165/2012 (MZ CR) a PROGRES Q25 (1. LF UK).
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