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Od práva a advokacie přes mezinárodní zdravotnický management až k poradenství ve 
zdravotnictví, kvalitě zdravotní péče, medicíně založené na důkazech – a k výživě.
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1. KRÁTKÉ PŘEDSTAVENÍ



Od práva a advokacie přes mezinárodní zdravotnický management až k poradenství ve 
zdravotnictví, kvalitě zdravotní péče, medicíně založené na důkazech – a k výživě.
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1. KRÁTKÉ PŘEDSTAVENÍ



Několik kontrolních otázek na začátek. Připravte si své chytré či jiné mobilní telefony, a 
zaregistrujte se, prosím.
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2. ZAHŘÍVACÍ KOLO

Na mobilní číslo 
+420 736 350 959

pošlete textovou zprávu

JANVYJIDAK097



Kdy byla poprvé navržena tzv. zdravá vyvážená strava, která dnes představuje základ odborného 
konsenzu napříč světem a doporučuje se i v České republice?
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2. ZAHŘÍVACÍ KOLO – OTÁZKA 1
HEALTHY DIET 

The concept of a healthy balanced diet is generally well known – and medical 
textbooks provide some additional details. 

37 
1) Tortora, Derrickson: Principles of anatomy and Physiology (11edn, 2007)  

Healthy Eating – example 1 Healthy Food Pyramid 

55% carbohydrates 
30% fat 
15% protein 

CFP 55:30:15 





Pro redukci nadměrných tukových zásob je účinnější omezit stravní sacharidy anebo stravní 
tuky?
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2. ZAHŘÍVACÍ KOLO – OTÁZKA 2





Kolik je přibližné minimální množství sacharidů, které před 200km ultra-maratonem potřebuje 

vytrvalostní běžec, který chce v závodě zvítězit?
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2. ZAHŘÍVACÍ KOLO – OTÁZKA 3





Vrcholový sportovec nemůže jíst nikdy zdravě, říká český výživový expert. Souhlasíte?
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2. ZAHŘÍVACÍ KOLO – OTÁZKA 4





Kolik volných cukrů se doporučuje podávat batolatům?
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2. ZAHŘÍVACÍ KOLO – OTÁZKA 5





1938
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1978
později

Kdy byla poprvé navržena tzv. zdravá vyvážená strava, která dnes představuje základ odborného 
konsenzu napříč světem a doporučuje se i v České republice?
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2. ZAHŘÍVACÍ KOLO – OTÁZKA 1

Žádná odpověď není správně. Psal 
se rok 1881 (Olin Wilbur Atwater, 
Mnichov, dle Furnas 1937).

Zdroj: Furnas (1937)



Pro redukci nadměrných tukových zásob je účinnější omezit stravní sacharidy anebo stravní 
tuky?
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2. ZAHŘÍVACÍ KOLO – OTÁZKA 2

Stravní sacharidy
Stravní tuky

Žádná odpověď není správně. V 
reálných podmínkách je to jedno 
(Gardner 2018).

Zdroj: Gardner (2018) 



Kolik je přibližné minimální množství sacharidů, které před 200km ultra-maratonem potřebuje 

vytrvalostní běžec, který chce v závodě zvítězit?
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2. ZAHŘÍVACÍ KOLO – OTÁZKA 3

120 gramů
180 gramů
220 gramů
Více než 250 gramů

Žádná odpověď není správně. Nula 

gramů.

Zdroj: Murray (2016)



Vrcholový sportovec nemůže jíst nikdy zdravě, říká český výživový expert. Souhlasíte?
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2. ZAHŘÍVACÍ KOLO – OTÁZKA 4

Ano
Ne

Chris Froome: “Dávám si obrovský 
pozor na každou maličkost.“ 

Zdroj: Business Insider (2016)



Kolik volných cukrů se doporučuje podávat batolatům?
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2. ZAHŘÍVACÍ KOLO – OTÁZKA 5

0 gramů denně
Do 20 gramů denně
Uvážlivě

Záleží, koho se zeptáte. Americká 
kardiologická společnost 
doporučuje pro děti do 2 let nula 
gramů, Česká pediatrická 
společnost „uvážlivě“.

Zdroj: AHA (2016), CPS (2014)



Na první pohled samozřejmé otázky a odpovědi se hned na druhý pohled mohou zásadně 
zamotat. Často to souvisí s tím, že některé informace přejímáme bez kritického vyhodnocení.
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2. ZAHŘÍVACÍ KOLO – PŘEDVÍDATELNĚ IRACIONÁLNÍ

Zdroj: Champ (2014), Prasad (2015), Kendrick (2015), Ariely (2009), Kahneman (2011)



Na první pohled samozřejmé otázky a odpovědi se hned na druhý pohled mohou zásadně 
zamotat. Často to souvisí s tím, že některé informace přejímáme bez kritického vyhodnocení.
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2. ZAHŘÍVACÍ KOLO – SHRNUTÍ

Četba může 
závažně poškodit 

vaši neznalost.



Česká i zahraniční média se ak2vně starají o to, aby se žádný den neobešel bez čerstvých zpráv z 
oblas2 zdravé výživy. Co bylo včera zdravé, dnes škodí, a naopak. 
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3. MEDIÁLNÍ SERVIS

Zdroj: TV Nova (2018), Kunová (2017) 



”Nutritional epidemiology is a 
scandal, … it should just go to the 
waste bin.”

“Nutriční epidemiologie je skandál, … 
měla by skončit v odpadkovém koši.“

Prof John Ioannidis, Stanford

Česká i zahraniční média se aktivně starají o to, aby se žádný den neobešel bez čerstvých zpráv z 
oblasti zdravé výživy. Co bylo včera zdravé, dnes škodí, a naopak. 
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3. MEDIÁLNÍ SERVIS

Zdroj: Crowe (2018) 



Zatímco lidé obvykle přečtou alespoň titulek článku anebo shrnutí nové studie, k samotnému 
plnému textu studie není někdy snadné se dostat – a přitom může říkat něco úplně jiného. 
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4. OD TITULKŮ PŘES ABSTRAKTY K ČÍSLŮM

Zdroj: Tevapoint (2017), Zong (2017)



Zatímco lidé obvykle přečtou alespoň titulek článku anebo shrnutí nové studie, k samotnému 
plnému textu studie není někdy snadné se dostat – a přitom může říkat něco úplně jiného. 
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4. OD TITULKŮ PŘES ABSTRAKTY K ČÍSLŮM

Conclusions: Our findings suggest that gluten 
intake may not exert significant adverse effects on 
the incidence of T2D or excess weight gain. Limiting 
gluten from diet is thus unlikely to facilitate T2D 
prevention and may lead to reduced consumption 
of cereal fiber or whole grains that help reduce 
diabetes risk.

Zdroj: Zong (2017) 



Otcem medicíny založené na důkazech je britský lékař Archie Cochrane, podle kterého je 
pojmenována i nezávislá organizace Cochrane zabývající se tzv. systematickými revizemi. 
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5. MEDICÍNA A VÝŽIVA ZALOŽENÁ NA DŮKAZECH

Britský• lékař a válečný zajatec
neznámé onemocnění (otoky)•
experiment•
Vitamín C a Vitamín B12 •

Zdroj: Harford (2016) 



Randomizovaná
kontrolovaná studie

V rámci medicíny založené na důkazech se používá tzv. hierarchie nebo pyramida důkazů, ve 
které mají výsadní postavení klinické studie a jejich systematické revize (přehledy). 
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6. HIERARCHIE DŮKAZŮ

Odborný názor

SystemaPcký přehled

Zdroj: FNOL (bez data)



• POZOROVÁNÍ V PRŮBĚHU ČASU

• SBĚR DAT NEPŘÍMÝMI METODAMI

• URČENÍ RELATIVNÍ MÍRY RIZIKA

• BRADFORD-HILL KRITÉRIA

Naše poznání o účinných a bezpečných možnostech léčby, ať už farmakologických nebo 
nefarmakologických, vychází především z epidemiologických a klinických studií. 
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7. EPIDEMIOLOGICKÉ A KLINICKÉ STUDIE

EPIDEMIOLOGICKÉ STUDIE

• EXPERIMENT

• KONTROLNÍ A EXPERIMENTÁLNÍ VĚTEV

• PŘÍMÝ SBĚR DAT

• STATISTICKÁ PRAVDĚPODOBNOST

KLINICKÉ STUDIE

Zdroj: shrnutí autora



Při splnění Bradford-Hillových kritérií mohou i pozorovací (epidemiologické) studie poskytnout 
neocenitelný zdroj poznání o příčinné souvislosti mezi vnějšími vlivy a zdravím/onemocněním. 
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7. EPIDEMIOLOGICKÉ A KLINICKÉ STUDIE (BRADFORD-HILL)

1 Síla asociace 200x vyšší úmrtnost kominíků na rakovinu šourku

2 Konzistence Vysledováno odlišnými osobami, v jiném čase, na jiném místě

3 Specificita Asociace omezena na konkrétní okruh osob a onemocnění

4 Časová souvislost Následky se projevují v časovém odstupu

5 Biologický gradient Vztah mezi dávkou (množstvím) a účinkem (odpovědí)

6 Biologická pravděpodobnost Existující biologický mechanismus – ale není podmínkou

7 Koherence Vzájemné souvislosti potvrzující asociaci

8 Experiment Důkaz o tom, že změna vedla ke zlepšení – silný důkaz

9 Analogie Historická zkušenost zvyšuje akceptovatelnost asociace

Zdroj: Hill (1965)



V odborné literatuře a na lékařských konferencích zaznívá, že studie FOURIER ukázala snížení 

kardiovaskulární úmrtnosti ve skupině pacientů na novém typu léků – PCSK9 inhibitorech. 
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8. PŘÍPADOVÁ STUDIE: FOURIER

T h e  n e w  e ngl a nd  j o u r na l  o f  m e dic i n e

n engl j med   nejm.org 1

From the Thrombolysis in Myocardial In-
farction (TIMI) Study Group, Division of 
Cardiovascular Medicine, Brigham and 
Women’s Hospital and Harvard Medical 
School, Boston (M.S.S., R.P.G., S.D.W., 
S.A.M., J.F.K.); Sydney Medical School, 
National Health and Medical Research 
Council Clinical Trials Centre, University 
of Sydney, Sydney (A.C.K.); Amgen, 
Thousand Oaks, CA (N.H., H.W., T.L., 
S.M.W.); International Centre for Circula-
tory Health, National Heart and Lung In-
stitute, Imperial College London, London 
(P.S.S.); and Oslo University Hospital, 
Ullevål and Medical Faculty, University of 
Oslo, Oslo (T.R.P.). Address reprint re-
quests to Dr. Sabatine at the TIMI Study 
Group, Division of Cardiovascular Medi-
cine, Brigham and Women’s Hospital, 60 
Fenwood Rd., Boston, MA 02115, or at 
 msabatine@  partners . org.

*A complete list of the Further Cardio-
vascular Outcomes Research with 
PCSK9 Inhibition in Subjects with Ele-
vated Risk (FOURIER) steering commit-
tee and investigators is provided in the 
Supplementary Appendix, available at 
NEJM.org.

This article was published on March 17, 
2017, at NEJM.org.

DOI: 10.1056/NEJMoa1615664
Copyright © 2017 Massachusetts Medical Society.

BACKGROUND
Evolocumab is a monoclonal antibody that inhibits proprotein convertase subtilisin–
kexin type 9 (PCSK9) and lowers low-density lipoprotein (LDL) cholesterol levels 
by approximately 60%. Whether it prevents cardiovascular events is uncertain.

METHODS
We conducted a randomized, double-blind, placebo-controlled trial involving 27,564 
patients with atherosclerotic cardiovascular disease and LDL cholesterol levels of 
70 mg per deciliter (1.8 mmol per liter) or higher who were receiving statin therapy. 
Patients were randomly assigned to receive evolocumab (either 140 mg every 2 weeks 
or 420 mg monthly) or matching placebo as subcutaneous injections. The primary 
efficacy end point was the composite of cardiovascular death, myocardial infarction, 
stroke, hospitalization for unstable angina, or coronary revascularization. The key 
secondary efficacy end point was the composite of cardiovascular death, myocardial 
infarction, or stroke. The median duration of follow-up was 2.2 years.

RESULTS
At 48 weeks, the least-squares mean percentage reduction in LDL cholesterol levels 
with evolocumab, as compared with placebo, was 59%, from a median baseline value 
of 92 mg per deciliter (2.4 mmol per liter) to 30 mg per deciliter (0.78 mmol per liter) 
(P<0.001). Relative to placebo, evolocumab treatment significantly reduced the risk 
of the primary end point (1344 patients [9.8%] vs. 1563 patients [11.3%]; hazard 
ratio, 0.85; 95% confidence interval [CI], 0.79 to 0.92; P<0.001) and the key second-
ary end point (816 [5.9%] vs. 1013 [7.4%]; hazard ratio, 0.80; 95% CI, 0.73 to 0.88; 
P<0.001). The results were consistent across key subgroups, including the sub-
group of patients in the lowest quartile for baseline LDL cholesterol levels (median, 
74 mg per deciliter [1.9 mmol per liter]). There was no significant difference between 
the study groups with regard to adverse events (including new-onset diabetes and 
neurocognitive events), with the exception of injection-site reactions, which were 
more common with evolocumab (2.1% vs. 1.6%).

CONCLUSIONS
In our trial, inhibition of PCSK9 with evolocumab on a background of statin thera-
py lowered LDL cholesterol levels to a median of 30 mg per deciliter (0.78 mmol per 
liter) and reduced the risk of cardiovascular events. These findings show that patients 
with atherosclerotic cardiovascular disease benefit from lowering of LDL cholesterol 
levels below current targets. (Funded by Amgen; FOURIER ClinicalTrials.gov number, 
NCT01764633.)

A BS TR AC T

Evolocumab and Clinical Outcomes  
in Patients with Cardiovascular Disease

Marc S. Sabatine, M.D., M.P.H., Robert P. Giugliano, M.D., Anthony C. Keech, M.D., 
Narimon Honarpour, M.D., Ph.D., Stephen D. Wiviott, M.D., Sabina A. Murphy, M.P.H., 
Julia F. Kuder, M.A., Huei Wang, Ph.D., Thomas Liu, Ph.D., Scott M. Wasserman, M.D., 

Peter S. Sever, Ph.D., F.R.C.P., and Terje R. Pedersen, M.D.,  
for the FOURIER Steering Committee and Investigators*  

Original Article

The New England Journal of Medicine 
Downloaded from nejm.org on March 19, 2017. For personal use only. No other uses without permission. 

 Copyright © 2017 Massachusetts Medical Society. All rights reserved. 

“Studie FOURIER ukázala, že evolocumab
snižuje kardiovaskulární mortalitu.”

Pardubice, 2018

Zdroj: Sabatine (2017), Vrablik (2017), veřejná konference



V odborné literatuře a na lékařských konferencích zaznívá, že studie FOURIER ukázala snížení 

kardiovaskulární úmrtnosti ve skupině pacientů na novém typu léků – PCSK9 inhibitorech. 
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8. PŘÍPADOVÁ STUDIE: FOURIER

n engl j med   nejm.org 6

T h e  n e w  e ngl a nd  j o u r na l  o f  m e dic i n e

with regard to the risk of the primary and key 
secondary composite end points were largely con-
sistent across major subgroups, including those 
based on age, sex, and type of atherosclerotic vas-
cular disease (Fig. S5 in the Supplementary Appen-
dix). The benefits were also consistent across 
quartiles of baseline LDL cholesterol levels, from 
patients in the top quartile, who had a median LDL 
cholesterol level of 126 mg per deciliter (interquar-
tile range, 116 to 143) (3.3 mmol per liter [inter-
quartile range, 3.0 to 3.7]) at baseline, down to 
those in the lowest quartile, who had a median 
LDL cholesterol level of 74 mg per deciliter (inter-
quartile range, 69 to 77) (1.9 mmol per liter [inter-
quartile range, 1.8 to 2.0]) at baseline. The benefit 
of evolocumab was also consistent across levels 

of intensity of statin therapy, regardless of ezeti-
mibe use, and with both the dosing regimen of 
140 mg every 2 weeks and that of 420 mg monthly.

Safety
No significant between-group differences were 
seen in the overall rates of adverse events, serious 
adverse events, or adverse events thought to be 
related to the study agent and leading to discon-
tinuation of the study regimen (Table 3). Like-
wise, the rates of muscle-related events, cataract, 
neurocognitive adverse events, and hemorrhagic 
stroke did not differ significantly between the two 
groups. Injection-site reactions were rare, but they 
were more frequent with evolocumab (2.1% vs. 
1.6%). The large majority of reactions (approxi-

Outcome
Evolocumab 
(N = 13,784)

Placebo 
(N = 13,780)

Hazard Ratio 
(95% CI) P Value*

no. of patients (%)

Primary end point: cardiovascular death, myocardial infarction, 
stroke, hospitalization for unstable angina, or coronary 
revascularization

1344 (9.8) 1563 (11.3) 0.85 (0.79–0.92) <0.001

Key secondary end point: cardiovascular death, myocardial  
infarction, or stroke

816 (5.9) 1013 (7.4) 0.80 (0.73–0.88) <0.001

Other end points

Cardiovascular death 251 (1.8) 240 (1.7) 1.05 (0.88–1.25) 0.62

Due to acute myocardial infarction 25 (0.18) 30 (0.22) 0.84 (0.49–1.42)

Due to stroke 31 (0.22) 33 (0.24) 0.94 (0.58–1.54)

Other cardiovascular death 195 (1.4) 177 (1.3) 1.10 (0.90–1.35)

Death from any cause 444 (3.2) 426 (3.1) 1.04 (0.91–1.19) 0.54

Myocardial infarction 468 (3.4) 639 (4.6) 0.73 (0.65–0.82) <0.001

Hospitalization for unstable angina 236 (1.7) 239 (1.7) 0.99 (0.82–1.18) 0.89

Stroke 207 (1.5) 262 (1.9) 0.79 (0.66–0.95) 0.01

Ischemic 171 (1.2) 226 (1.6) 0.75 (0.62–0.92)

Hemorrhagic 29 (0.21) 25 (0.18) 1.16 (0.68–1.98)

Unknown 13 (0.09) 14 (0.10) 0.93 (0.44–1.97)

Coronary revascularization 759 (5.5) 965 (7.0) 0.78 (0.71–0.86) <0.001

Urgent 403 (2.9) 547 (4.0) 0.73 (0.64–0.83)

Elective 420 (3.0) 504 (3.7) 0.83 (0.73–0.95)

Cardiovascular death or hospitalization for worsening heart 
failure

402 (2.9) 408 (3.0) 0.98 (0.86–1.13) 0.82

Ischemic stroke or transient ischemic attack 229 (1.7) 295 (2.1) 0.77 (0.65–0.92) 0.003

CTTC composite end point† 1271 (9.2) 1512 (11.0) 0.83 (0.77–0.90) <0.001

*  Given the hierarchical nature of the statistical testing, the P values for the primary and key secondary end points should be considered sig-
nificant, whereas all other P values should be considered exploratory.

†  The Cholesterol Treatment Trialists Collaboration (CTTC) composite end point consists of coronary heart death, nonfatal myocardial infarc-
tion, stroke, or coronary revascularization.

Table 2. Primary and Secondary End Points.

The New England Journal of Medicine 
Downloaded from nejm.org on March 19, 2017. For personal use only. No other uses without permission. 

 Copyright © 2017 Massachusetts Medical Society. All rights reserved. 

251 vs 240

Zdroj: Sabatine (2017)



Australská média informovala, že nízkosacharidová Paleo strava vede k přírůstku tukových 
zásob, a nebude tedy použitelná při léčbě diabetu 2. typu. 
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8. PŘÍPADOVÁ STUDIE: NÍZKOSACHARIDOVÁ STRAVA A OBEZITA

OPEN

ORIGINAL ARTICLE

A low-carbohydrate high-fat diet increases weight gain and
does not improve glucose tolerance, insulin secretion or β-cell
mass in NZO mice
BJ Lamont, MF Waters and S Andrikopoulos

BACKGROUND/OBJECTIVES: Dietary guidelines for the past 20 years have recommended that dietary fat should be minimized.
In contrast, recent studies have suggested that there could be some potential benefits for reducing carbohydrate intake in favor of
increased fat. It has also been suggested that low-carbohydrate diets be recommended for people with type 2 diabetes. However,
whether such diets can improve glycemic control will likely depend on their ability to improve β-cell function, which has not been
studied. The objective of the study was to assess whether a low-carbohydrate and therefore high-fat diet (LCHFD) is beneficial for
improving the endogenous insulin secretory response to glucose in prediabetic New Zealand Obese (NZO) mice.
METHODS: NZO mice were maintained on either standard rodent chow or an LCHFD from 6 to 15 weeks of age. Body weight, food
intake and blood glucose were assessed weekly. Blood glucose and insulin levels were also assessed after fasting and re-feeding
and during an oral glucose tolerance test. The capacity of pancreatic β-cells to secrete insulin was assessed in vivo with an
intravenous glucose tolerance test. β-Cell mass was assessed in histological sections of pancreata collected at the end of the study.
RESULTS: In NZO mice, an LCHFD reduced plasma triglycerides (P=0.001) but increased weight gain (Po0.0001), adipose tissue mass
(P=0.0015), high-density lipoprotein cholesterol (P=0.044) and exacerbated glucose intolerance (P=0.013). Although fasting insulin levels
tended to be higher (P=0.08), insulin secretory function in LCHFD-fed mice was not improved (P=0.93) nor was β-cell mass (P=0.75).
CONCLUSIONS: An LCHFD is unlikely to be of benefit for preventing the decline in β-cell function associated with the progression
of hyperglycemia in type 2 diabetes.

Nutrition & Diabetes (2016) 6, e194; doi:10.1038/nutd.2016.2; published online 15 February 2016

INTRODUCTION
Low-carbohydrate high-fat diets (LCHFDs) have achieved weight
loss in several clinical studies,1–4 and others have described their
potential benefits in patients with diabetes.5–7 Reducing ingested
carbohydrates limits the potential for blood glucose levels
to increase following a meal.6,8 However, as the major contributors
to hyperglycemia in type 2 diabetes include a resistance to insulin
action on target tissues, in combination with an inability
of pancreatic β-cells to secrete enough insulin,9 it is important
we further consider the impact that LCHFD could have on these
important aspects of metabolic regulation.
Insulin-stimulated glucose uptake into muscle and adipose

tissue is significantly improved by weight loss, such as that
achieved in some studies using LCHFDs.3,4 However, an LCHFD
does not necessarily result in weight reduction, and high dietary
fat in animal studies, regardless of effects on body weight, has
been shown to cause an increased accumulation of lipids in the
liver, which negatively affects insulin’s ability to reduce hepatic
glucose production.10–13 Therefore, the proposed benefits vs
potential negative effects of an LCHFD on blood glucose control
need to be seriously considered before such diets are regarded as
a useful option for diabetes management. Moreover, whether
LCHFDs will prove beneficial for improving glucose control in type
2 diabetes after long-term use will depend on their impact
on glucose-induced insulin secretion from pancreatic β-cells,
which prior to this study has not been carefully examined.

Appropriate insulin secretion in response to changes in blood
glucose is essential for maintaining normoglycemia. In type 2
diabetes, insulin resistance places a greater demand on pancreatic
β-cells to secrete more insulin. If β-cell function is maintained at a
level that can compensate for insulin resistance, blood glucose is
maintained within the normal range. However, in susceptible
individuals, β-cells are unable to cope with the extra stresses
of increased metabolism and insulin production that are required.
In patients with diabetes, β-cell function is insufficient, and as it
continues to decline over time, blood glucose control becomes
progressively worse. In this setting, an increase in β-cell apoptosis
can also contribute to a loss of β-cell mass.14 It is clear that
diabetes therapies that do not address this decline in β-cell
function fail to maintain blood glucose control.15 Therefore, the
impacts of LCHFDs on β-cell function may determine whether
they could be a useful part of type 2 diabetes management.
A diet or therapy that reduces the workload of pancreatic β-cells

in the early stages of diabetes might be predicted to have
a beneficial effect for maintaining and perhaps preserving their
capacity to respond to increases in blood glucose. In contrast,
chronic hypersecretion of insulin has been associated with β-cell
failure.16 Of potential benefit, reducing dietary carbohydrate
reduces postmeal glucose excursions and the need for insulin
secretion.6,8 However, in healthy individuals an LCHFD can result
in an impaired response to an oral glucose tolerance.17 Animal
studies are able to shed further light on the potential impact
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Australská média informovala, že nízkosacharidová Paleo strava vede k přírůstku tukových 
zásob, a nebude tedy použitelná při léčbě diabetu 2. typu. 
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Lebwohl (2017) dospěli k závěru, že vyhýbání se lepku může vést ke snížení konzumace 
přínosných celozrnných produktů, což může ovlivnit kardiovaskulární riziko. 
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ABSTRACT
OBJECTIVE
To examine the association of long term intake of 
gluten with the development of incident coronary heart 
disease.
DESIGN
Prospective cohort study.
SETTING AND PARTICIPANTS
64 714 women in the Nurses’ Health Study and 45 303 
men in the Health Professionals Follow-up Study 
without a history of coronary heart disease who 
completed a 131 item semiquantitative food frequency 
questionnaire in 1986 that was updated every four 
years through 2010.
EXPOSURE
Consumption of gluten, estimated from food frequency 
questionnaires.
MAIN OUTCOME MEASURE
Development of coronary heart disease (fatal or 
non-fatal myocardial infarction).
RESULTS
During 26 years of follow-up encompassing 2 273 931 
person years, 2431 women and 4098 men developed 
coronary heart disease. Compared with participants in 
the lowest fifth of gluten intake, who had a coronary 
heart disease incidence rate of 352 per 100 000 person 
years, those in the highest fifth had a rate of 277 
events per 100 000 person years, leading to an 
unadjusted rate difference of 75 (95% confidence 
interval 51 to 98) fewer cases of coronary heart disease 
per 100 000 person years. After adjustment for known 
risk factors, participants in the highest fifth of 
estimated gluten intake had a multivariable hazard 
ratio for coronary heart disease of 0.95 (95% 
confidence interval 0.88 to 1.02; P for trend=0.29). 
After additional adjustment for intake of whole grains 
(leaving the remaining variance of gluten 
corresponding to refined grains), the multivariate 

hazard ratio was 1.00 (0.92 to 1.09; P for trend=0.77). 
In contrast, after additional adjustment for intake of 
refined grains (leaving the variance of gluten intake 
correlating with whole grain intake), estimated gluten 
consumption was associated with a lower risk of 
coronary heart disease (multivariate hazard ratio 0.85, 
0.77 to 0.93; P for trend=0.002).
CONCLUSION
Long term dietary intake of gluten was not associated 
with risk of coronary heart disease. However, the 
avoidance of gluten may result in reduced 
consumption of beneficial whole grains, which may 
affect cardiovascular risk. The promotion of gluten-free 
diets among people without celiac disease should not 
be encouraged.

Introduction
Gluten, a storage protein in wheat, rye, and barley, trig-
gers inflammation and intestinal damage in people with 
celiac disease.1  People with intestinal or extra-intestinal 
symptoms triggered by gluten but who do not meet for-
mal criteria for celiac disease may have non-celiac glu-
ten sensitivity, a clinical entity with an as yet 
uncharacterized biological basis.2  Celiac disease, which 
is present in 0.7% of the US population,3  is associated 
with an increased risk of coronary heart disease, which 
is reduced after treatment with a gluten-free diet.4

On the basis of evidence that gluten may promote 
inflammation in the absence of celiac disease or non-ce-
liac gluten sensitivity,5  concern has arisen in the medi-
cal community and lay public that gluten may increase 
the risk of obesity, metabolic syndrome, neuropsychiat-
ric symptoms, and cardiovascular risk among healthy 
people.6-10  As a result, diets that limit gluten intake 
have gained popularity.11 12  In an analysis of the 
National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES), most people adhering to a gluten-free diet 
did have a diagnosis of celiac disease.3  Moreover, in a 
follow-up analysis of NHANES, adoption of a glu-
ten-free diet by people without celiac disease rose more 
than threefold from 2009-10 (prevalence 0.52%) to 2013-
14 (prevalence 1.69%).13

Short of strict gluten avoidance, people may reduce 
gluten in their diet owing to beliefs that this practice 
carries general health benefits.14  The reasons for gluten 
reduction likely relate to the perception that gluten car-
ries adverse health effects. One national survey showed 
a steep rise in interest in this diet in recent years, and by 
2013 nearly 30% of adults in the US reported that they 
were trying to minimize or avoid gluten.15  Concerns 
exist that a gluten-free or gluten restricted diet may be 

WHAT IS ALREADY KNOWN ON THIS TOPIC
Dietary gluten causes adverse clinical effects in people with celiac disease
Avoidance of gluten among people without celiac disease has increased in recent 
years, partly owing to the belief that gluten can have harmful health effects

WHAT THIS STUDY ADDS
Among male and female health professionals followed for more than 25 years, 
quantity of gluten consumption was not associated with coronary heart disease
A reduction in dietary gluten may result in the reduced consumption of whole 
grains, which are associated with lower cardiovascular risk
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Zdroj: Lebwohl (2017) 



Michal Piják na studii Lebwohl (2017) reagoval řečnickou otázkou, zda je bezlepková dieta u lidí 
bez celiakie masovou vraždou?
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Zdroj: Pijak (2017) 



Lebwohl reagovali na dopis Michala Pijáka a souhlasili, že dobře sestavená bezlepková strava by 
neměla vystavit lidi bez celiakie zvýšenému riziku kardiometabolických onemocnění.
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Zdroj: Lebwohl (2017) 



1. I samotný abstrakt odborné studie může říkat něco úplně jiného, než autoři 
studie zjistili. O mediálních zprávách týkajících se výživy a zdravých a 
nezdravých potravin to platí dvojnásob. Je nutné jít ke zdroji – plnému textu.

2. Když něco nepomáhá hlodavcům, neznamená to, že to nepomůže lidem.

3. Tam, kde se hovoří o fantastických výhodách konzumace vlákniny, 
celozrnných obilnin či ovoce, se často hlasitě mlčí o výhodách vyloučení 
ultra-zpracovaných potravinářských produktů. 

Než se rozhodnete udělat nějakou cílenou změnu ve své stravě, anebo někomu takovou změnu 
doporučit, věnujte pozornost pyramidám, číslům a širším souvislostem - chybějícím kapitolám. 
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