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Vliv slazenych napoji na lidské zdravi

Souhrn
V soucasnosti se setkavame s narlistajicim poctem nemoci, o kterych nasi piedci neméli

ani ponéti. Je tedy otazkou, co za tim stoji a kdo je vinikem. Jednim z adeptil jsou slazené
napoje a jejich vzristajici konzumace a obliba mezi spotiebiteli. Cilem této bakalaiské prace
je popsat slazené napoje a jejich vliv na lidské zdravi.

Uvodni &ast bakalaiské prace je vénovana sacharidiim a jejich hlavnim zastupcm.
V této kapitole se soucasné porovnava odliSna absorpce glukézy a fruktézy pies enterocyty,
jelikoz se jedna o hlavni slozky obsazené v napojich, a zdroveil zde narazime na jejich
metabolickou pfeménu v lidském organismu. Dalsi usek odhaluje rozdil mezi tuhou a tekutou
formou cukru, jejich vliv na pocit sytosti a s nim spojenym metabolickym uc¢inkem. Nésledné
se prace zaméfuje na samotné slazené napoje, jejich historii i charakteristiku jednotlivych
slozek. Néapoje mohou vykazovat pfitomnost energie nebo jeji absenci, pficemz ty bez energie
jsou Casto konzumovany za ucelem snizeni ¢i eliminovani pfijmu kalorii. OvSem o faktu, Ze
maji napoje oslazené cukry a ndpoje s nahradnimi sladidly téméf srovnatelné tcinky na
zdravi, vétSina lidi nemé ani ponéti. Alkohol a nikotin jsou jiz znamé psychoaktivni latky, ale
jak je na tom cukr? Nékolik autort a studii pfichazi s myslenkou, Ze vzhledem k svému vlivu
na nervovy systém by se cukr mohl fadit k navykovym latkam. Jeden z poslednich Gsekl
bakalarské prace obsahuje vycet onemocnéni, které patii k chorobam s nejvétsi prevalenci ve
vztahu s konzumaci slazenych napoji. Néasledné se prace vénuje prevenci zminénych nemoci,
vlivu médii, vybéru napoju a doporuceni, ktera by ¢tenafe meéla navést na spravnou alternativu
Skodlivych napojt.

Lidé by neméli zpohodlInit a méli by vice dbat na své zdravi, tedy vyfadit ze své stravy
pramyslove zpracované potraviny a s nimi jdouci ruku v ruce slazené napoje. V minulosti tak
hojny vybér napojl neexistoval, pro¢ je dnes tedy pro mnohé obtizné si vystacit s obycejnou

vodou ¢i ¢ajem?

Kli¢ova slova: slazené napoje; vyziva; cukr; déti; nadvaha; obezita



The influence of sweetened drinks on human health

Summary

We are currently encountering increasing number of diseases, which our ancestors
had no idea about. It is therefore a question what is behind that and who is the culprit.
Sweetened beverages and their increasing consumption and popularity among consumers are
one of the candidates. The aim of this thesis was to focus on sweetened beverages and their
effect on human health.

The introductory part of the thesis is devoted to carbohydrates and their main
representatives. At the same time this chapter compares the different absorption of the main
ingredients in the beverage - glucose and fructose through enterocytes and we concurrently
encounter their metabolic transformation in the human organism. Another section reveals
the difference between solid and liquid sugar, their effect on satiety and its associated
metabolic effect. Subsequently the thesis focuses on the sweetened beverages themselves,
their history and characteristic of the individual ingredients. Beverages can contain energy
or not and those without energy are often consumed to reduce or eliminate intake of calories.
Most of people have no idea that sweetened beverages and those ones with artificial
sweeteners have almost comparable impacts of human health. Alcohol and nicotine are
already known as psychoactive substances but what about sugar? Several authors and studies
have come up with an idea that sugar could be classified as an addictive substance because of
their influence on the nervous system. One of the last section of this thesis contains a list
of diseases that belong to diseases with the highest prevalence in relation to consumption
of sweetened beverages. Then the work deals with the prevention of these diseases, influence
of media, selection of beverages and recommendations that should guide readers to the right
alternative for harmful drinks.

People should not be comfortable and should pay more attention to their health, thus
eliminate industrially processed foods and sweetened drinks going hand in hand with them.
In the past, the abundant selection of drinks did not exist, why is it so difficult to do with

ordinary water or tea for many people?

Keywords: sweetened beverages; nutrition; sugar; children; overweight; obesity
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1. Uvod

Stravovani a konzumace tekutin byly, jsou a budou pro lidské télo kli¢ové pro pieziti.
Nikdo znés vSak, prozatim, neni schopny bez stravy a minimalné vody zit a taktéz nebyl
a neni schopny vymyslet, jak by bez zivin mohlo lidské télo fungovat. Piesto, Ze kazdy ¢lovek
na planeté Zemi o vyznamu stravy a tekutin vi, nevybira si potraviny, pokud méa moznost, dle
kvality a sloZeni, ale pfevazné dle chuti, ceny a jinych, ne tak podstatnych, priorit. V soucasné
dobé Cetného vyskytu diive neexistujicich nemoci, alergii, zdchvatli a chorob si lidé stale
neuvédomuji, Ze za drtivou vétSinou z nich stoji strava a s ni spojend konzumace nevhodné
zvolenych napojli. Pokud se najdou jedinci, kteti povazuji népoje slazenymi cukry za zdravi
Skodlivé, mylné se pfesmérovavaji na napoje s nahradnimi sladidly. Objevujici se nemoci
nejsou nasledkem pouze napoju s cukry, ale srovnatelnym vinikem jsou i cukrové ndhrazky.
Dalsi komplikace pak nastavaji, kdyz vyskytujici se nemoci jsou feSeny nasazenim
vSemoznych 1¢ki a 1é¢i se pak pouhé nasledky, nikoliv pfiCiny, ¢imz ale nezamezime
opétovné pfitomnosti jiz prodélané nemoci.

BohuZel mnohym nestac¢i ¢ird voda, ¢aj ¢i kdva, ale je pro né¢ nezbytné konzumovat
napoje jakkoliv obohacené¢ o barvu nebo pfichut. Pfidavanim at’ uz syntetickych, nebo
ptirodnich barviv, konzervantli a dochucovadel se vybér napoji enormné rozrostl, a voda
se tak stala chutové i vzhledové nezajimavou. Je nutné si vSak uvédomit, Ze neobohacujeme
jen napoje, ale ,,obohacujeme* tak i svoje télo o Skodlivé latky z onéch napoju. Lidé vSak
nemaji ani v nejmensim ponéti, ze tyto latky mohou mit takovy negativni dopad na jejich
zdravi, jaky je v této praci nastinén. Bezpochybné¢ u mnoha nemoci nejsou pfi¢inou pouze
Skodlivé slozky v napojich, ale mohou zaujimat nezanedbatelny podil. Je na kazdém, jakou
si zvoli cestu, ale zdravi je nenahraditelné a méli bychom usilovat o jeho maximalni

zachovani.



2. Cil prace
Cilem této bakalafské prace je zpracovat piehlednou literdrni reSer§i zamétfenou

na slazené napoje a jejich vliv na lidské zdravi.



3. Literarni prehled

3.1 Sacharidy

Sacharidy patii mezi tfi majoritni slozky potravy, nazyvame je tedy makronutrienty.
Tvofti vice nez 90 % suSiny ovoce a zeleniny a poskytuji vice nez 70 — 80 % kalorického
pfijmu na celém svéte (BeMiller & Huber 2008). Jedna se o riznorodou skupinu latek s fadou
fyzikélnich, chemickych i fyziologickych vlastnosti. Sacharidy priméarné slouzi k dodani
energie builkdm v naSem téle, a to buitkam nervovym a ¢ervenym krvinkdm. Pozadavky téla
na sacharidy jsou zaloZeny na primérném minimalni mnozstvi glukoézy, jez je vyuzita
mozkem (Otten et al.,2006; Szablewski 2011). Ackoli se sacharidy povazuji za slouCeniny
bez zapachu, tékavé reakéni produkty Maillardovy reakce, Streckerova degradace
a karamelizace mohou poskytnout Zzadouci, nezddouci nebo neutrdlni aromatické slouceniny.
Stejné tak neobsahuji barevné pigmenty, ale diky Gcasti pii Maillardovych a karameliza¢nich

reakci produkuji Zadouci i nezddouci hnédé barvy (Wrolstad 2011).

3.1.1 Rozdéleni sacharidu

Sacharidy se dle svého chemického slozeni dé€li na tii zdkladni skupiny: monosacharidy,
oligosacharidy a polysacharidy, pficemz jsou nekdy ze skupiny oligosacharidi jesté
vyclenény disacharidy jako samostatna kategorie. Lisi se v poctu cukernych jednotek, tedy
odlisnym polymerac¢nim stupném (Englyst 1996; Wrolstad 2011).

Termin cukr se bézné pouziva pro popis monosacharidu ¢i disacharidu. Vyznacuje se
sladkou chuti a ziskava se primarn¢ z cukrové fepy a cukrové titiny (Vos, M.B. et al. 2016).
Cukry v potravinach a napojich jsou pfitomny bud’ v ptfirozené formé, ¢i jako aditivum.
Za pridané cukry se povazuji substance cukerné¢ho plivodu do potravin a napoji pridané ¢i
poziené samostatné. Pfirozen¢ se vyskytujici cukry charakterizuji latky, které jsou soucésti
ptirodnich zdrojh. Piikladem miize byt laktoza v mléce ¢i fruktdza v ovoci (Cummings 2007).

Pod skupinu cukrt spadaji monosacharidy, disacharidy a polyoly.

3.1.1.1 Monosacharidy

Jako monosacharidy neboli jednoduché cukry obsahujici pouze jednu jednotku
molekuly sacharidu lze uvést glukozu, fruktdozu ¢i galaktozu, odlisSné svym specifickym
slozenim. Jednd se o zdkladni stavebni kameny pfirozené se vyskytujicich di-, oligo-
a polysacharidii (Otten et al. 2006). Existuji ve formé& aldoz ¢i ketéz. Aldoézy obsahuji

aldehydickou funkéni skupinu na prvnim uhliku (C-1), zatimco ketdzy zahrnuji karbonylovou



skupinu vzdy umisténou na druhém uhliku (C-2). Reaktivni centra pro tyto molekuly, tedy
C-1 pro aldozy a C-2 pro ketdzy, se nazyvaji anomerni atomy uhliku. Monosacharidy mohou
byt rovnéz klasifikovany podle poctu uhlikii v molekule (tridzy, tetrdézy, pentdzy atd.)
(Wrolstad 2011). Krom toho se u monosacharidii rozliSuje jejich L a D konfigurace, ktera
zavisi na shodé konfigurace na konfiguracnim atomu daného monosacharidu a chirdlniho
atomu uhliku D- nebo L-glyceraldehydu ¢i dihydroxyacetonu, zélezi, zda se jedna o aldézu ¢i
ketozu (McNaught 1997). Pficemz D-konfigurace udava, ze hydroxylova skupina
monosacharidu sméfuje ve Fischerové projekci doprava. V piipadé¢ L-tfady je hydroxyl
umistén na levé strané sacharidu. L-cukry se vSak v pfirodé vyskytuji vzacné, a i kdyz jsou
identické v chemické reaktivité a maji stejné chut'ové vlastnosti jako D-fady, v lidském téle
nejsou metabolizovany, a tudiz nemaji kalorickou hodnotu (Weast 1971).

Glukoza (obr. €. 1), bézné také znama pod nazvem dextréza (Wrolstad 2011), slouzi
jako hlavni zdroj energie pro vétSinu télnich bun¢k (Szablewski 2011). Koncentrace glukozy
v krvi je regulovéana pfevazn¢ inzulinem a jeji absorpce adipocyty a svalovymi butikami zavisi

na vazbé¢ inzulinu a membrany na inzulinovém receptoru (Watson & Dokken 2014).

CH,OH

O
OH

OH OH
OH
Obrazek ¢. 1 B-D-glukopyranoza

Ve stavu, kdy se krevni glukéza nachazi ve vysoké hladiné a potieba energie
v bunikdch je naopak nizk4, dochdzi k ukladani glukézy ve formé glykogenu do jater
a kosterniho svalstva (Otten et al. 2006; Szablewski 2011). Probihd proces zvany
glukogeneze. V kosternim svalstvu se glukogeneze aktivuje diky navySeni koncentrace
inzulinu, k niz dochazi po pozieni sacharidii. Glykogen zde ma zasobni funkci a pisobi
pfevazné v misté ukladani, tedy ve svalech. V jatrech se aktivace uskutecni téz diky vzestupu
inzulinové hladiny, ale rovnéz i zvySené koncentraci cirkulujicich monosacharidl. Jaterni
glykogen ma za ukol udrzovat hladinu glukézy v krvi, a tudiz je mezi jednotlivymi jidly
degradovan na gluko6zu, aby se jeji hladina udrzovala v homeostaze (Moore et al. 2012; Agius
2015). Taktéz slouzi jako zasoba energie. V piipadé, Ze klesne hladina krevni glukozy,
nastava glykogenolyza charakteristicka uvolnénim glukézy ze zasob glykogenu v jatrech

(Moore et al. 2012). Proces produkce glukdzy z nesacharidovych zdrojti, aminokyselin ¢i



glycerolli, se nazyva glukoneogeneze. Nastdva ve chvili hladovéni ¢i pfi absenci sacharidd,
coz jatrim umoziluje pokraCovat v uvoliovani glukozy potiebné k udrzeni jeji hladiny v krvi

(Otten et al. 2006).

O OH}—0_OH
HO OH
CH,OH
OH OH
Obrazek ¢. 2 B-D-fruktofuranoza Obrazek ¢. 3 B-D-galaktopyrandza

Spolu s glukézou patii fruktéoza (obr. €. 2) a galaktéoza (obr. €. 3) k energetickym
zdrojim somatickych bunck. Ob¢ se metabolizuji v jatrech, pfiCemz galaktdza se ve vétSing
konvertuje na zésobni glykogen. Naopak u fruktéozy probchne transformace
na meziproduktovy metabolit nebo se konvertuje na prekurzor potiebny pro syntézu
glykogenu (Otten et al. 2006; Tappy & Lé, 2010).

3.1.1.1.1 Polyoly
Polyoly neboli cukerné alkoholy patii k derivatim monosacharidd (Wrolstad 2011).

Jedna se o uhlohydraty vyskytujici se pfirozen¢ v ovoci nebo uméle ziskané substituci
aldehydové skupiny s hydroxylovou skupinou. Vzhledem k tomu, Ze vétSina polyold je
produkovana z jejich odpovidajicich aldézovych skupin, jsou také nazyvany alditoly. Patfi

sem sorbitol, xylitol, maltitol (Livesey 2003; Cummings 2007; Mikinen 2011).

3.1.1.2 Disacharidy

Disacharidy utvaii dvé jednotky sacharidu a vznikaji reakci anomerniho atomu uhliku
s hydroxylovou skupinou (alkoholovou funkéni skupinou nebo hydroxylovym substituentem
umisténym na anomernim uhliku) jiného cukru, pficemz tato acetalova ¢i ketalovd vazba
se oznacuje jako glykosidicka. Stejné jako monosacharidy mohou byt disacharidy redukujici
i neredukujici, ptfiCemz redukujici se pozna ptitomnosti hemiacetalové ¢i hemiketalové
funkéni skupiny (Wrolstad 2011).

K dillezitym zé&stupcim disacharidi patii sacharoza, lakt6za, maltéza a trehaldza.
Sacharoéza, tvotend glukdzou a fruktézou, se hojné vyuziva v potravinafstvi, ptevazné ma roli
sladidla. Laktoza ¢ili mlény cukr obsahuje glukozu a galaktozu a ma nutriéni vyznam kvuli

nesnaSenlivosti laktézy (neschopnost $tépit cukr). Maltdza, skladajici se ze dvou molekul



glukozy, tvofi zakladni stavebni jednotku Skrobu. Neredukujici vlastnosti a existence

sladivosti trehaldzy umoziuji inovace v potravinarstvi (Mékinen 2011; Wrolstad 2011).

3.1.1.1 Oligosacharidy

Oligosacharidy jsou uhlohydraty s polymera¢nim stupném 3-10 (Cummings &
Englyst 1995). I kdyz se nekdy uvadi, ze do této skupiny spadaji i disacharidy, tedy sacharidy
sestavajici z dvou molekul monosacharidu. Jednotlivé slozky jsou vzajemné spojeny
glykosidickou vazbou (Domon & Costello 1988).

Dle pifevazujiciho monosacharidu se oligosacharidy cleni do tif skupin

na fruktooligosacharidy, glukooligosacharidy a galaktooligosacharidy (Horton 2010).

3.1.1.2 Polysacharidy

Polysacharidy se oznacuji jako biopolymery, které mohou byt slozeny z linearnich ¢i
rozvétvenych fetézcl zahrnujici stovky az tisice monosacharidii spojenych glykosidickou
vazbou (Bhat, 2006). V pfipad¢, Ze se polysacharidy skladaji ze stejnych jednotek
monosacharidii, nazyvdme je homopolysacharidy. Pokud jsou tvofeny riznymi jednotkami
monosacharidi, jedna se o heteropolysacharidy (Dumitriu 2004).

Homopolysacharidy zahrnuji pocetnou skupinu jednotlivych komponent obsahujici vzdy
jen jeden typ monosacharidu ve velkém mnozstvi. Nejvétsi zastoupeni maji glukany, tvofené
pouze jednotkami glukézy. Jako nejzndméjsi zastupce lze jmenovat Skrob, glykogen ci
celulozu (obr. €. 4). Déle pod homopolysacharidy spadaji fruktany (napf. inulin — obr. €. 5),
majici ve svém slozeni pouze jednotky fruktoézy, galaktany tvotené galaktézou, arabinany,

obsahujici pouze arabindzy, a xylany slozené z xyloéz (Wu 2017).

OH
OH
1 Q HO o1
HO O o)
OH
L OH 1,
Obrazek ¢. 4 Celuloza



HO

HO O,

OH OH

Obrazek €. 5 Inulin

K heteropolysacharidiim patfi takové polysacharidové komponenty, které maji dva a vice
monosacharidii vzajemné se liSicich. Jako nejhojnéji se vyskytujici zastupce lze jmenovat

inulin, hemiceluléza, pektin, gumy, slizy, chitin a kyselina hyaluronova (Wu 2017).

3.1.2 Traveni sacharidu

Lidské télo ptijiméa sacharidy ve formé polysacharidl, disacharidi a monosacharidli
(Szablewski 2011). Hydrolyza (obr. ¢. 6) katalyzovana sekretovanymi enzymy ze slinnych

714z je hlavni cestou pro rozpad polysacharidi na oligosacharidy ¢i disacharidy.

skrob

glykogen

<— slinnd amylaza

L

maltéza sacharéza laktdza

maltaza sachardza laktaza

2 glukézy 1glukéza 1 glukéza
1 fruktéza 1 galaktéza

Obrazek €. 6 Hydrolyza sacharida (upraveno z: OpenStax College 2013)
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Ke §tépeni polysacharidi jesté dochazi v tenkém stfevé pomoci pankreatické amylazy.
Pouze nepatrné mnozstvi se rozstépi v zaludku (Johnson 2006). Glukéza, fruktdza a galaktdza
jsou absorbovany diky enterocytim v klkach tenkého stieva a jsou transportovany do télnich
bunek jako zdroj energie (Levin 1994; Otten et al. 2006; Szablewski 2011).

3.1.2.1  Absorpce glukédzy a fruktozy

Aby hexd6zy mohly byt absorbovany tenkym stfevem a transportovany do krevniho
ob¢hu, musi projit nékolika kroky (obr. ¢. 7). Nez je monosacharid hydrolyzovan ¢i
transportovan, prob¢hne jeho difize pfes povrch enterocytu. Voda se stane vice
strukturovanou a vytvoii nerozpustnou vrstvu, kterd saha az do prostor tenkého stfeva.
Tloustka této vrstvy zavisi na typu proudu v lumenu tenkého stieva. Pii laminarnim proudéni
se vytvorti silnéjsi vrstva nez pii turbulentnim (Levin 1994).

nerozpustnd kartaCovy bazolateralni
vrstva lem membréna

I

—

slizni€ni Fe—— intersticidlni

tekutiny tekutina
nebo serdza

Obrazek ¢. 7 Absorpce glukdzy a galaktozy tenkym stfevem (upraveno z: Levin 1994)

V kartaCovém lemu membrany enterocytu se vytvoii komplex Na*-gluk6zovy pienase¢
(SGLTI1), fizeny transmembranou elektrochemického Na® gradientu. Aby SGLTI1
transportovalo glukdzu, musi se na pfenaSe¢ navazat Na®, ¢imz zvysi afinitu vazby cukru
s transporterem. Posléze co Na® komplex opusti, afinita vazby dopravce s cukrem se snizi
a glukoéza se z komplexu uvolni do bunky. Jedna se o aktivni transport, ktery se uskutecnuje

proti koncentracnimu gradientu za spotieby ATP (Crane 1962; Szablewski 2011).
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Usnadnénou difuzi fruktézy zprostiedkovava transporter GLUT 5, nejvice koncentrovany
v jejunu tenkého stfeva, také vSak v minoritnim zastoupeni pfitomny v ledvinach, kosternim
svalstvu, adipocytech a gliovych buitkach (Mayes 1993; Havel 2005; Rippe & Angelopoulus
2013). Zminény transport mize byt ovlivnén hladinou glukoézy, ktera se stejné tak muiize
pfepravovat timto zpisobem (Bell et al. 1990; Holdsworth & Dawson 1964). Snadnéji se tedy
absorbuje fruktéza ze sachardzy, diky pfitomnosti glukézy, nez pfi samostatném vyskytu
(Rumessen 1986; Szablewski 2011). Zminit l1ze i mén¢ se objevujici pasivni transport vysoce
hydrofilnich hexéz. Vystup fruktézy je umoznén diky prenaSe¢i GLUT 2 (Havel 2005; Tappy
& L& 2010). Glukoza opousti enterocyt pies bazolateralni membranu prostfednictvim
glukozového transportéru GLUT 2 (Levin 1994).

3.1.2.2  Metabolismus fruktdzy a glukozy

Fruktéza ma sice stejny chemicky vzorec jako glukoza (C6H1206), ale jejich
metabolismus se vzdjemné lisi. U fruktdzy dochazi k téméf uplné extrakci v jatrech a rychlé
konverzi jater na glukézu, glykogen, laktat a tuk (Tappy & L&, 2010). Rovnéz absorpce
glukézy vyzaduje spotiebu energie ve formé ATP, coz v ptipadé fruktézy neni nutné tuto
energii v podobé ATP dodavat (Tappy & Lé&, 2010; Rippe & Angelopoulus, 2013). Po poziti
lg fruktézy na kilogram télesné hmotnosti, stoupne hladina krevni fruktézy o pouhych 0,5
mmol/L. To je v porovnani s glukézou daleko méné, jelikoz navySeni plasmatické glukozy
po pozieni 1g zminéného monosacharidu miize dosdéhnout hodnoty 10 mmol/L, a to u jedinct
s normalni glukézovou toleranci. Jedna se tedy az o dvacetindsobné navyseni oproti fruktoze.
Polocas Zivota, po intravenéznim podani fruktozy, v periferni plasmé se pohybuje okolo 20
minut (Smith et al., 1953). V jatrech je fruktéza fosforylovana prostfednictvim fruktokindzy
na fruktoza-1-fosfat, jez se nasledné¢ metabolizuje pomoci fruktoza-1,6-bifosfatdzy na tridzy
fosfath, glyceraldehyd-3-fosfat a dihydroxyacetonfosfat (obr. ¢. 8). Timto zptisobem fruktdza
obchazi hlavni kontrolni bod - fosfofruktokindzu, ve které glukézovy uhlik vstupuje
do glykolytické drahy, omezujici metabolismus gluk6zy prostfednictvim inhibice zpétné
vazby citratem a ATP (Havel 2005). Cast uhliku odvozena od fosfatovych triéz miize vstoupit
byt pozorovano malé, ale méfitelné mnozstvi navySeni glukézy v krevnim obchu
po konzumaci fruktézy ¢i jeji intravendzni infuzi. Znatelné mnozstvi uhliku z fruktozy
se zapojuje do glykolyzy, kde nastdvad metabolizace na laktat a uvoliiovani malého mnozstvi
za vzniku pyruvatu ¢i alfa-ketoglutaratu (Smith 1993; Havel 2005). Po pozieni 45 g fruktdzy
spolu s jidlem stoupne hladina laktatu v krvi o 2 mmol/L, zatimco pfi konzumaci stejného

mnozstvi glukozy se koncentrace laktatu navysi o 0.5 mmol/L (Teff et al. 2004).
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Klicovym aspektem hepatického metabolismu fruktézy je prave vstup fruktozy
ptes fruktozu-1-fosfat a jeji vyhnuti se hlavniho kontrolnitho kroku v glykolyze,
katalyzovaného fosfofruktokinazou (obr. €. 8). V porovnani jaterni metabolismus glukézy je
limitovan kapacitou gluk(’)zy ve formé glykogenu v jétrech a hlavné inhibici glykolyzy
a ATP (Havel 2005).

Pii konzumaci velkého mnozstvi fruktézy, naptiklad prostfednictvim sacharozy
ve slazenych napojich, se vyznamné kvantum uhliku z fruktézy zapoji do glykolyzy, jez
usnadiiuje produkci VLDL lipoproteinti a triglyceridii v jatrech. V pfipadé¢ nasyceni
glykolytické drahy meziprodukty mohou byt tyto meziprodukty pfeménovany na glycerol-3-
fosfat, ktery nasledné poskytne ¢ast glycerolu pottebného pro syntézu triglyceridit (Mayes
1993). Na rozdil od metabolismu glukoézy, regulovaného fosfofruktokindzou, vyssi hladina
fruktozy slouzi jako neregulovany zdroj syntézy jaterniho acetyl-CoA. Zatimco pouze malé
procento glukézového uhliku vstupuje do de novo lipogeneze a je zaclenéno do triglycerida
v tukové tkdni u normdlnich jedinct, uhliky z fruktéozy se metabolizuji na triglyceridy
v podstatné vétsi mife, ovSem také diky vétsi lipogenité. Konzumace fruktdzy tedy znacné

zvySuje syntézu lipidi de novo (Schwarz et al. 1993; Havel 2005; Tappy & Lé 2010).

Fruktéza Glukéza
l Glukokindza
Glukéza 6-P —— Glykogen
Fruktokindza
Fosfoglukoizomerdaza

Inzulin @ Fruktéza 6-P

Glukagon @ ] @ ATP
Fruktdza 1,6-bisfosfatdza Fosfofruktokindza
" . . itrat
Fruktéza —1-P Fruktéza 1,6-bisfosfat Citr

zd\ Dihyd roxyaceton

Glycerald +— Glyceraldehyd 3-P
fosfat
___________ l_ 7 ‘
Pyruvét
Glycerol 3-P I

| Laktat

Acyl Acyl-CoA Acetyl-CoA—s Citrat |

glyceroly \

VLDL CO,+ATP

Obrazek €. 8 Metabolismus fruktozy a glukézy (upraveno z: Havel 2005)
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3.2 Tuha a tekuta podoba cukru

Monosacharidy a disacharidy existuji v potravinach a ndpojich bud’ v tuhé formé
krystalli, nebo v husté kapalné podobé jako sirupy (Brownell & Gold 2012). Zda se cukr
konzumuje v tuhé, ¢i tekuté formé, nema zcela srovnatelné ucinky na metabolismus v lidském

téle (Vos et al. 2017).

3.1.1 Tuha forma cukru

Sacharidy spotfebované ve formé tuhych latek vykazuji vyssi sytici efekt nez ty,
které jsou konzumovany jako kapaliny, coz néasledné souvisi i s menSim dennim piijmem
kalorii (DiMeglio & Mattes 2000, Brownell & Gold 2012). VéEtsi nasyceni je zptisobeno
uvolnovanim peptidu cholecystokyninu (CKK) (Wisen et al. 1992). I fakt, ze cukr v tuhé
form¢ je soucasti potraviny, kterd soucasné obsahuje i1 vldkninu zpomalujici traveni,
podporuje nasyceni. Potvrzuje to i tvrzeni, ze odezva jak exokrinni, tak endokrinni
pankreatické Zlazy na ordlni stimulaci s viskéznimi nebo pevnymi podnéty je vétsi nez
u tekutin. Sou€asn¢ zpomaleni traveni dalSich slozek potravy vcetné cukru napoméha
vladknina. U tohoto efektu, zptisobujicim del$i proces traveni, dochdzi k redukci v ptipadé, ze
se u vlakniny pozméni jeji fyzikalni vlastnosti, zméni tak svoji strukturu a neni zde potieba
stravu rozzvykat (Haber et al. 1977).

Nizkoenergetické potraviny v tuhém stavu, konkrétné ovoce a zelenina, vedou
ke zvySovani plnosti a sytosti a spoleéné s tim nedochédzi k navySovani t€lesné hmotnosti

a jejimu dlouhodobému udrzeni (Ello-Martin 2007).

3.1.2 Tekuta forma cukru

Vétsina napoji oslazenych cukry neboli SSB (sugar-sweetened beverages), tvori
témét vyhradné pouze dvé ptisady, pridané cukry a voda (Vos et al. 2017). Odstranénim
vldkniny z potravy nebo jeji strukturdlni naruSeni technologickymi procesy (Arthurst 2016),
k ¢emuz pti vyrobé¢ sladkych napoji dochazi, mize vést k castéjSimu a casnéjSimu snizovani
sytosti. Navic kompenzace piijmu energie formou tekutych napoji neni uplna jako
pti spotiebé energie ve formé pevné potravy (Brownell & Gold 2012). Zaroven pii konzumaci
tekutého napoje mize dojit k naruSeni glukézové homeostazy, nejcastéji zpisobené
nevhodnym uvoliiovanim inzulinu, ktery napoméhd nepfiméfené syntéze a usazovani tuku,
podnicené lipotrofnimi vlastnostmi inzulinu. Zminéné uc€inky pfispivaji ke zvySeni denniho

pfijmu konzumovanych kalorii na zakladé nadmérnému podéavani potravy, zptisobené vétsi
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chuti k jidlu a hladem (Haber et al. 1997). Jedinci konzumuji napoje cely den samostatné ¢i
k jidlu, tfebaze cukr pozfeny v tuhé formé se konzumuje v ramci zékusku ¢i svaciny, kdy
nastava niz$i frekvence konzumovani z divodu malému mnozstvi téchto ,,odmén* (DiMeglio
& Mattes 2000).

Cukry piijaté v tekuté form€ napomahaji ke zvySovani télesné hmotnosti, télesné¢ho
tuku a BMI (DiMeglio & Mattes 2000; Houchins et al. 2012). Zaroven se rychleji navySuje
hladina inzulinu v krvi a dosahuje dvakrat vyS$Sich hodnot nez pifi pozieni cukru v tuhé
podobé. Sekrece inzulinu zavisi na mnozstvi glukézy v krvi, jejiz hladina néasledné rychleji
klesa, k ¢emuz pfi konzumaci potravin v tuhé formé tak rapidné nedochazi. Po rychlém
ukojeni zizné pak nastava pak brzky pocit nenasyceni a nutnosti doplnit Ziviny (Ashurst
2016). Tekutd forma rovnéz efektivnéji stimuluje enteroinzulindrni osu v tenkém stieve, coz

déle napomaha k rychlejsi odpoveédi hormonti (Haber et al. 1997).

3.3 Slazené napoje

3.3.1 Historie

Prvni zminky o slazenych napojich sahaji az do 17. stoleti, kdy vyrobci jednoduse
smichali vodu s citronovou $tavou a dosladili smé€s medem. Roku 1676 firma Campaigne
de Limonadiers, zalozena v Pafizi, ziskala monopol na prodej svych vyrobkii - limonad.
Distribuce probihala v podobé poulicnich prodavaci, ktefi méli limonady v nédrzich
na zadech a nabizeli je Ziznivym Pafizantim (Tanabe 2015; Bellis 2018). O necelych sto let
pozdéji roku 1767 anglicky védec Joseph Priestley impregnoval destilovanou vodu oxidem
uhli¢itym a dal tak zavzniku prvnimu nasycenému néapoji v historii. Dokazal to tim
zpiisobem, ze zavésil nddobu s vodou nad kvasici pivo produkujici oxid uhli¢ity, ktery byl
nasledné pasivné rozpustén ve vodé (Johnson et al. 2010). Ctyfi roky na to §védsky chemik
Torbern Bergman vynalezl generator, jenzZ dokdzal vodu sytit diky reakci mezi kiidou
a kyselinou sirovou. Bergmantv pfistroj umoznil vyrobu velkého mnozstvi imitace mineralni
vody (Tanabe 2015; Bellis 2018). Americti lékdrnici zdhy zacali do neochucenych
minerdlnich vod ptidavat 1€civé a aromatické byliny. Pouzivali btizy, pampelisky, sarsaparilu
a vytazky z ovoce. Néktefi historici se domnivaji, Ze prvni aromatizovany nealkoholicky
napoj byl vyroben v roce 1807 doktorem Philapem Syngem Physickem z Philadelphie (Bellis
2018).

3.3.2 Slozeni

Zaklad slazenych nédpoji tvoii voda, jez je nasledovdna druhym nejvétSim

komponentem — cukry (tabulka ¢. 1), konkrétn¢ sachar6zou, fruktézou a glukézou. Cukry
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v ndpoji neplni pouze senzorickou funkci, ale také zde piisobi jako konzervant a ochranny

prostiedek proti bakteriim a kvasinkdm odolnym vici teplu (Ashurst 2016).

Tabulka €. 1 Obsah sacharidti v nealkoholickych napojich a ovocnych dzusech (upraveno z:

Ashurst 2016)
Napoj Obsah sacharidi (%w/v)
Nizkokaloricka limonada 0
Limonada 5-10
Grapefruitovy dzus 8.5
Pomerancovy dzus 9.1
Cola 10.6
Ananasovy dZus 10.8

Protein a vldknina se v néapojich vyskytuji v bezvyznamném mnozstvi. Z vitaminQ
v nefortifikovanych napojich je pfirozené¢ zastoupen pouze vitamin C, plnici funkci
antioxidantu, a beta karoten — prekurzor vitaminu A, jeZ se pfidava i k dobarvovani (Baines &
Seal. 2012). Nealkoholické ndpoje rovnéz zahrnuji rozmanité mnozstvi minerall, jejichz
hlavnim zdrojem je pouzitd voda obsahujici sodik, zovocnych slozek pak vépnik,
magnesium, draslik a fosfor (Ashurst 2016). Mezi pfirodni barviva vyuzivanad k dobarveni
napoji patii hlavné kurkumin, Cervend fepa, lutein, antokyany, karmin, chlorofyl, karamel,
lykopen, annatto, karoten a paprika (Baines & Seal 2012).

Mnohdy nealkoholické napoje obsahuji téz kofein. Vyrobci limonad udajné vyzivaji
kofein k dochuceni napoji, ale pouhych 8 % lidi dokdzalo odhalit, v jakém z napoja je
opravdu kofein pfitomen (Bernstein et al. 1998). Kofein tedy pravdépodobnégji slouzi
k zvyraznéni a specifi¢nosti slazeného napoje. Jak je jiz znamo, miize se na kofeinu vytvofit
jak fyzicka, tak psychicka zavislost (Lustig 2012). Soucasn¢ by se nemél opomijet vékovy
rozdil konzumenta vzhledem k tomu, Ze studie potvrdily rozdilné traveni kofeinu u déti (2—12
let) a adolescentli (13—17 let) v porovnani s dospélymi, u kterych metabolizace probiha
pomaleji. Citlivost na ucinky kofeinu je vSak u vSech skupin srovnatelna (Branum et al. 2014;
Mitchell et al. 2014).

Soucésti spousty ndpoji je i oxid uhli¢ity, ktery zpocatku lidem v napojich
znepiijemnoval chut, ale v soucasnosti se sycené napoje konzumuji na denni bazi (Johson et
al. 2010). Vyssi obsahy oxidu uhli¢itého navic podporuji riist a mnozeni fakultativné

anaerobnich bakterii (Ashurst 2016). Napoje mohou byt obohaceny i o ovocnou slozku (Caje,
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energy drinky a dal$i produkty s max 25% obsahem ovocné $tavy) a cCasto s pfidavkem
organickych kyselin jako konzervantl. V ptipad¢ ovocnych §t'av, obsahujicich 100 % ovocné
slozky, se jejich pfitomnosti at’ uz o samoté, nebo pfidanim do nealkoholického néapoje
zvySuje citlivost vyrobku na rist a mnoZeni mikroorganismt, specidln¢ kvasinek (Ashurst

2016).

3.3.3 Druhy slazenych napoji

Slazené napoje mohou byt nealkoholického charakteru, nebo alkohol obsahovat. Népoje
charakteristické svou absenci alkoholu zahrnuji limonady, pramenité a mineralni vody, vody
obohacené o vitaminy, energetické napoje, sirupy, nektary (25-99 % ovocné slozky), ovocné
Stavy (100 % ovocné slozky), kolové napoje, ale také napoje mlécné a syrovatkové povahy
(Malik et al. 2010; Ashurst 2016).

Pii vyrobé energetickych napoji se vyuziva rostlinnych extrakti jako ZenSen,
guarana, ¢ajovnik ¢i kolovy ofiSek (Ashurst 2016). V podstaté se jedna o smés sacharidd,
kofeinu, taurinu, vitamind, elektrolytli a bylinnych extraktti (McLellan & Lieberman 2012;
Campbell et al. 2013). Pro ptedstavu obsah kofeinu v energetickych napojich miize dosahovat
az 400 mg v napoji o objemu 700 ml (Mejia & Ramirez-Mares 2014).

Alkoholické ¢i nealkoholické slazené ndpoje mohou byt taktéz obohaceny o oxid
uhlicity, ¢imz se dosahne nasyceni ndpoje a déli se tak na nasycené, ¢i nenasycené (Ashurst
2016). Nasycenost v napojich hraje tak velkou roli v senzorickych profilech, ze konzument
nemusi rozeznat klasicky napoj od dietniho téz znacky (Cuomo et al. 2009). U sycenych
napoji je charakteristicka pfitomnost kyselosti. Mezi nejvice kyselé napoje konzumované

dnesni spole¢nosti patii kolové napoje, sody a piva (Johnson et al. 2010).

3.4 Sladidla

Pod pojmem sladidla zahrnuje Organizace pro vyzivu a zemédélstvi (FAO) produkty
pouzivané k slazeni, které pochéazeji bud’ z cukrovych rostlin, obilovin, ovoce nebo mléka,

nebo se jedna o produkty hmyzu (Brownell & Gold 2012).

3.4.1 Prirodni

Dle vyhlasky ¢. 76/2003 Sb. se ptfirodnimi sladidly rozumi ve vodé rozpustné sladce
chutnajici latky na bazi ptirodnich sacharidi, stanovené touto vyhlaskou.
Existuji dvé hlavni plodiny, z kterych se ziskavaji sladidla pfirodniho piivodu, patii sem

cukrova fepa a cukrova titina. Cukr a sirupy se ovSem také mohou vyrabét z mizy nékterych
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druhti javorovych strom, ze sladkého Ciroku (v ptipad€ p€stovani ptimo pro sirup), z cukrové
palmy nebo i ze stévie (Abour-Arab et al. 2010; Brownell & Gold 2012).

Mezi pfirodni sladidla pfiddvand do potravin a ndpoji patii javorovy cukr a sirupy,
karamel, zlaty sirup, umély a pifirodni med, maltéza, sachardza, dextroza, isoglukoza (také
znama jako kukufi¢ny sirup s vysokym obsahem fruktézy - HFCS), ostatni druhy fruktozy,
cukrovinky, laktéza, ale i koncentraty z ovocné stavy, které maji v podstaté podobné
metabolické uc¢inky jako HFCS a sachardza (Malik et al. 2010; Brownell & Gold 2012).

Ackoliv se kazdy cukr li$i stupném sladivosti v poméru k sachardze, vSechny maji
témet identicky energeticky obsah v suché formé (tabulka €. 2). Aby se nedosahlo pieslazeni,

musi byt pouzity cukry nebo sacharidy s mensi sladivosti (Ashurst 2016).

Tabulka ¢&. 2 Sladivost vybranych karbohydrati (upraveno z: Ashurst 2016)

Energie (kcal) potiebna
PtibliZna sladivost
Sacharidy k dosaZeni stejné sladivosti
(relativni k sachardze)
jako 1g sacharozy

Fruktoza 1.3x 3
Sacharéza 1.0x 4
Dextroza 0.8x 5
Glukozovy sirup 0.6x 6.7
Maltodextrin 0.05x 80

HFCS (high fructose corn syrup) neboli izoglukoza je sladidlo vyrabéné z kukuti¢ného
Skrobu (Brownell & Gold 2012). Pfi vyrobé dochazi ke konverzi glukoézy na fruktézu pomoci
enzymu D-xyl6zo-izomerdzy. Glukézovy sirup se témét kompletné pievede na fruktozu, jez
se nasledn¢ smisi s glukdézovym sirupem za vzniku sirupt obsahujicich 42 %, 55 % a 95 %
fruktozy. Nejcastéji se pouziva glukdzo-fruktdozovy sirup s 55% obsahem fruktézy. HFCS
vykazuje podstatné vyssi sladivost nez glukoézové sirupy a ostatni velmi podobné invertni
sirupy (Wrolstad 2011; Rippe 2014). Zaroveit mlze negativné ovliviiovat metabolismus.
Potvrdila to tak studie zroku 2013 zpostfedkovand Ma et al., kdy pfi experimentovani
na mySich dosli k zjisténi, Ze konzumace HFCS vyvolava inzulinovou rezistenci nezavisle
na piijmu kalorii ¢i obsahu télesného tuku.

Sacharoza se sklada ze stejného podilu glukézy a fruktézy a ziskava se z cukrové

titiny Ci fepy, je vSak obsazena i v ovoci a medu (Tappy & Lé 2010). Povazuje se za hlavni
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zdroj fruktdzy ve strave a jeji spotieba je az devétkrat vyssi nez u HFCS. Ve srovnani s HFCS
obsahuje pfiblizné stejné mnozstvi fruktozy a glukézy, ma srovnatelny pocet kalorii, stejnou
uroven sladivosti a shodnou absorpci v gastrointestinadlnim traktu (Rippe & Angelopoulos
2013).

Jako sladidla pfirodniho pivodu se pouZzivaji i slozky vyskytujici se v rostling stévii.
Z listl stévie se extrakci ziskava glykosid zvany steviosid, jenz se pak dale pouziva
k dochucovani néapoji, potravin a 1ékti, kde mtze slouzit i jako ndhrazka sachar6zy. Mimo to
sladké slozky stévie vykazuji daleko vyssi (az 300x) sladivost oproti sacharéze a jedna se
o neenergetické latky (Abour-Arab et al. 2010). Steviosid nema mutagenni, karcinogenni ani
teratogenni ucinky a nebyly pfi jeho konzumaci zpozorovany alergické reakce. Aplikuje se
jako nadhrazka sachardzy pii 1écbé diabetu, obezity, hypertenze a pii prevenci proti zubnimu
kazu (Jaroslav et al. 2007). Do skupiny pfirodnich sladidel patii také cukerné alkoholy
spadajici pod polyoly. Maji chladici G¢inek a k nejchladivéjsim patii xylitol a sorbitol.
Rovnéz se za cukerné alkoholy povazuje naptiklad erythritol, mannitol a maltitol, které by
nem¢ély zvySovat hladinu inzulinu v krvi, ale pfi velké spotfebé mohou mit za néasledek tvorbu

stitevnich plynt ¢i prijem (Msagati 2012).

3.4.2 Synteticka

Negativni dopad konzumace slazenych ndpoji na télesnou hmotnost a dalSich
zdravotnich nasledki pfesmérovava lidi na vysoce intenzivni sladidla s imyslem snizeni
téchto rizik (Swithers 2013). Lidé vSak netusi, ze ndhradni sladidla maji ve vétSim mnozstvi
témef srovnatelné ucinky na lidsky organismus (Nettleton et al. 2009; Gardener & Elkind
2019). Ukazalo se napfiklad, ze konzumace umélych sladidel vede k zé&vislosti na cukru
a nasledné zvysené konzumaci cukru, snizené kalorické kompenzaci vedouci k stimulaci chuti
k jidlu, zvyseni télesné hmotnosti a nesnaSenlivosti glukézy. Sladidla chemického piivodu
mohou dokonce ovlivnit gluk6zovou toleranci pozménénim stfevniho mikrobiomu (Gardener
& Elkind 2019). Chemicka sladidla se snazi o co nejvérohodnéjsi ndhradu cukru. Za nahrazku
cukru se povazuje potravinaiska ptidatna latka, ktera duplikuje sladkou chut’ cukru, ale ma
obvykle méné energie nebo téméf zaddnou, ale vyznacuje se n€kolindsobné vétsi sladivosti
(Tandel 2011; Ain & Khan 2015). Konkrétné 50-100x vétsi sladivosti v porovnani
se sachardzou (Abou-Arab et al. 2010). Velka cast syntetickych sladidel je oznacena jako
bezpecna a jsou schvélena pro pouziti jak do potravin, tak i napoji, pokud jsou vSak
pfijimany v doporuc¢eném denni mnoZzstvi. Patii sem aspartam, sacharin, sukraldza, acesulfam

K a neotam (Tandel 2011).
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Aspartam patifi mezi nejpouzivanéj$i uméla nahradni sladidla, znaci se E951 a je
povoleny jako potravinaiska pifidatna latka v EU. Rychle a kompletné¢ se hydrolyzuje
v gastrointestindlnim traktu na fenylalanin, kyselinu asparagovou a methanol. Metabolity
aspartamu mohou mit za nésledek vyvojovou toxicitu a neurotoxicitu u lidi (EFSA 2013;
Rycerz & Jaworska-Adamu 2013).

Sukraléza, znadenda E 955, znama také pod nazvem Splenda (konkrétni nazev
produktu), ve skutecnosti pochazi z molekuly sachar6zy. Nasledné prochazi procesem zmény
molekularni struktury a ptidanim chléru (de la Pefia 2010). Ma dokonce ptiblizn€¢ 600x vétsi
sladivost, diky ¢emuz se povazuje za vysoce intenzivni sladidlo, a poskytuje daleko mén¢
energie nez bézny cukr (Johnson 2017). Saada et al. v roce 2013 experimentovali na kryséach a
zjistili, Ze u zdravych jedincii po podavani sukralézy stoupla hladina celkového cholesterolu
v krvi 0 20 %. U pokusnych zvifat s diabetem se navysila hladina glukoézy v krvi az o 222 %,
celkovy cholesterol stoupl o0 26 %.

Za nejdéle pouzivané sladidlo v napojich se povazuje sacharin (E 954), kterym
se zacaly napoje sladit a konzervovat jiz v 19. stoleti. Sviij ptivod ma v uhelném dehtu a jedna

se o nadhrazku bez energetické hodnoty (de la Pefia 2010).

3.5 Energeticka hodnota

Slazené néapoje prodavané v rychlych obcerstvenich, obchodnich domech, kinech ¢i
divadlech Casto obsahuji velké mnozstvi energie, a to konkrétné¢ v rozmezi 300 az 500 kcal
v jednom népoji, coz u nékterych jedinct spliiuje denni piijem energie z napoju, u jinych zase
pouze cast (graf ¢. 1) (Brownell & Gold 2012). Chutné vysokoenergetické napoje obsahuji
vhodné smési sacharidli, protoze praveé uhlohydraty se povazuji za nositele energie (viz tab.
¢. 1). Nizkokalorické napoje se vyznacuji absenci komponentl s kalorickou hodnotou, ¢ehoz
se dosahne substituovanim sacharidovych sladidel ndhrazkami bez nutricni hodnoty —

sacharin, acesulfam K nebo aminokyselinou aspartamem (Ashurst 2016).
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Graf €. 1 Odhadovany primérny denni piijem energie z ndpoji v Narodnim piehledu
zdravotnich a vyzivovych zkousek 1999-2002 u muzii a en (kcal / den). Cisla nad
sloupci predstavuji primérnou energii (kcal / den) z nédpojt pro danou vékovou

kategorii (upraveno z: Johnson et al. 2010).

Dle pritomnosti ¢i absence energie rozliSujeme sladidla vysokoenergetickd, Ize
jmenovat sorbitol, mannitol ¢i maltitol, a nizkoenergetickd, kam fadime naptiklad aspartam,
acesulfam K ¢i sukralozu. Néapoje slazené vysoce intenzivnimi sladidly, namisto energeticky
ucinnych cukrti, s nulovym ¢i minimalnim mnoZstvim energie se nazyvaji tzv. dietni slazené
napoje (ASB=artificially sweetened beverages) a jsou spotiebiteli konzumovany s cilem snizit
nebo eliminovat kalorie. Ackoliv to mnohdy konzumenti netusi, stejn¢ jako SSB i ASB
mohou zhorSovat zdravotni stav lidi a zapficinit tak navySeni télesné hmotnosti, zptsobit
metabolicky syndrom, diabetes 2. typu a kardiovaskuldrni ptihody (Nettleton et al. 2009;
Laska et al. 2012; Cohen et al. 2012; Swithers 2013).

Prestoze jsou nizkoenergeticka sladidla obecné povazovéana za metabolicky inertni,
nékteré udaje naznacuji, Ze tato sladidla mohou mit fyziologické ucinky ovliviiujici sekreci
hormonti, stejné¢ jako stfevni absorpci glukézy, kterd méni chut’ k jidlu a metabolismus
glukdzy. Nahrazkova sladidla, kterd se vazou na receptory sladké chuti ve stfevech, mohou
vést ke zvyseni sekrece peptidu podobnému glukagonu, coz zase snizi hladinu glukoézy v krvi
tim, Ze zvysi sekreci inzulinu, a tim zvysi chut’ k jidlu a spolu s tim i narist hmotnosti (Egan
& Margolskee 2008). Corkey zdlraznil podobnou hypotézu v roce 2011, v niz se uvadi,
ze nizkoenergeticka sladidla a dalsi potravinarské ptidatné latky mohou vyvolat hypersekreci
pankreatickych bun€k ostrivkil, coz vede k jaterni inzulinové rezistenci a zvySené akumulaci

tuku, klicovym znaklim obezity a diabetu 2. typu.
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3.6 Zavislost na cukru

V soucasné dob¢é se nesetkdvame pouze s potravinami a napoji v jejich plvodni
podobgé, ale hlavné s jejich primyslové zpracovanou formou. Hlavné co se ty¢e napojii, mame
oproti minulosti na vybér nespocet druhtl, z kterych se pro mnohé miize stat minimalné jeden
vyrobek oblibenym, a kupuji ho tak Gast&ji. Cetnost nakupt se &im dal vice zvySuje,
az si jedinci nedokazou predstavit ani jeden den bez daného vyrobku. Obdobné navykové
chovani se projevuje napiiklad pfi zavislosti na alkoholu ¢i nikotinu (Brownell & Gold 2012).
Studie identifikovaly napadné podobnosti mezi nadmérnou spotiebou potravy a navykovym
chovanim (Volkow & Wang 2005; Davis & Carter 2009). Konkrétné se jednd o opioidni
a dopaminergni systémy hrajici roli pravé pifi klasifikovani zavislosti na urCitou latku
(Brownell & Gold 2012). Lidsky mozek je naprogramovany na odmény, které potiebuje
v podstaté neustale pfijimat. Centrum odmén v mozku se da popsat pomoci hédonické drahy,
v které jsou uloZené a vyjadfené primitivni emoce — mezi nimi i instinkt pfeziti vyjadieny
mimo jiné pfijimanim energie formou stravy. Pfijem potravy je vSak pouze jednou z mnoha
hodnot hédonické drahy. Dréha rovnéz posiluje pozitivni i negativni hlediska navykovych
latek (napf. kokain, morfin, nikotin, alkohol) (Carr et al. 2003). Je tvofena jakymsi nervovym
kandlem mezi dvéma sférami ulozenych hluboko v mozku: centrem slasti (nucleum
accumbens, NA) a ventralni tegmentalni oblasti (VTA). Pocit slasti nastane ve chvili, kdy
VTA uvolni neurotransmiter dopamin, jenz se nasledné navaze na dopaminovy D> receptor
v NA. V pfipadé, Ze je hédonicka draha funkcni, pomdha omezit pfijem potravy, kdyz je
ulozeno potfebné mnozstvi energie. Pokud vSak nefunguje, mize se pfijem potravy navySovat
a dochézet tak obezité. Regulace tohoto systému je zprostifedkovdna pomoci tfech procesu:
usnadiujicich ptenos dopaminu do NA, zbavujicich se dopaminu z NA a snizujicich pocet D
receptori nebo zeslabujicich jejich vazby. Posledni proces oSizuje pocit slasti a ¢loveék pak
vyzaduje vice dopaminu a tedy i potfebné latky (Carr et al. 2003; Lustig 2012). K zminénym
mechanismim regulujicich hédonickou drédhu patii jednak leptin, signalizujici VTA, Ze mlze
pfestat uvoliiovat dopamin, a jednak inzulin. Role inzulinu zde spoc¢iva v odklizeni dopaminu
ze synapsi v NA (Lustig 2012). Komplikace pak nastavaji, kdyZ jedinci trpi inzulinovou
rezistenci, kterd pfispiva k leptinové rezistenci ve VTA, coz vede k navySeni piijmu kalorii
(Anderzhanova et al. 2007). Zavislost se vysvétluje jako porucha chovani, jez neni tolik
definovana fyziologii jednotlivce, jako jeho zkuSenosti (American Psychiatric Association
2000). Americka psychiatrickd asociace rovnéz uvadi, Ze aby se latka stala navykovou, musi
spliiovat alespoi tfi ze sedmi kritérii, pficemz prvni dvé jsou fyziologicka, zatimco zbylych

pét kritérii tvofi psychickou zavislost. Nicméné cukr obsazenych v napojich ¢i potravinach
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spliiuje hned vSechna kritéria. Navzdory tomu vsak nelze stoprocentné tvrdit, Ze se jedna
o plnohodnotnou zavislost, nebo pouze navyk. Dukazem, Ze se cukr mlze povazovat
za navykovou latku, je i pfipad zminény Lustigem v roce 2012. Patnactilety pacient, jenz
se zapsal do jeho vyzkumné studie, byl zvykly pit kazdy den Ctyfi plechovky limonady.
Po dobu 10 dni, kdy jedl pouze zdravou stravu pfipravenou taméj$i nemocnici, se téchto
limonad musel vzdat. Béhem vyzkumu si vSak kazdy den plechovku stejné¢ kupoval, ale
neoteviel ji. Po skonceni vyzkumu ov§em vypil vSech 10 plechovek (Lustig 2012).

V névaznosti na studii vénovanou détem se na tuto vékovou skupinu zaméfilo n¢kolik
dalsich védct a prizkumnikt, ktefi dosli k zajimavym poznatkim. De Ruyter et al. v roce
2013 zjistili, ze napoje bez cukru podavané détem vytvarely podobny pocit nasyceni jako
napoje obsahujici cukr. Proto pokud déti konzumuji nédpoje bez cukru misto napojli s cukrem,
nemusi doplnovat chybéjici kalorie z jinych zdrojli, coz potvrzuje i fakt, Ze skupina déti
konzumujici napoje bez cukru nashromazdila méné télesného tuku nez ta Cast deti, kterd
spotfebovavala slazené napoje. Rovnéz se zjistilo, ze déti se sedavym zplsobem zivota a tedy
nizsi fyzickou aktivitou maji snizeny vydej energie, a tudiz vétsi tendenci k nabirani vahy.
Sedavé chovani je 1 nasledné spojeno skonzumaci slazenych ndpoji, kterych déti

spottebovaly ptfes 730 ml denné€ v ramci sledovani studie v Dansku (Kremers et al. 2007).

3.7 Dopad konzumace slazenych napoji na lidské zdravi

Témet kazda slozka potravy ¢i ndpoji mize mit za ndsledek v nadmérném mnoZzstvi
negativni U¢inky na lidsky organismus. Nasledujici ptiklady onemocnéni ¢i jinych zpisobl
naruseni zdravi naSeho organismu poukazuji na to, Ze bychom pfiliSnou konzumaci slazenych
napoji bohatych na fruktézu a dalsi latky vykazujici negativni G€inky na lidské télo neméli
brat na lehkou vahu. Je totiz dulezité si uvédomit, ze nekteré latky se mohou v nasem téle
kumulovat a spole¢né negativné ovliviiovat lidské zdravi. ZvySenému riziku vyskytu nemoci
mize napomahat ¢i byt pfi¢inou konzumace slazenych napoji nehledé na to, zda obsahuji
uméla nahradni sladidla ¢i ta pfirodniho piivodu (Nettleton et al. 2009; Gardener & Elkind
2019). Nadmérny piijem cukrt, s kterym se v posledni dob¢ setkavame, je zapfi¢inén prave
zvySenou konzumaci napoji obohacenych o tento komponent (Feder et al. 2010). Zminéna
onemocnéni jsou vSak zpusobena prevazné népoji s prirodnimi sladidly a bere se u nich
v uvahu ptisobeni i dalSich faktort.

Béhem uplynulych 30 let se mnozstvi sladidel spotfebovanych na celém svéte
zvysilo. Spotieba sladidel ale nenarostla diky zvySenému piijmu potravin obsazenych pfidané
cukry, nybrz slazenymi ndpoji (Brownell & Gold 2012; Rippe 2014).
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3.7.1 Metabolicky syndrom

Pod pojmem metabolicky syndrom se skryvd shluk béznych patologii, vcetné
abdominalni obezity spojené s piebytkem viscerdlniho tuku, ztu¢nénych jater, inzulinové
rezistence, hyperinzulinémie, dyslipidémie a hypertenze (Ferder et al. 2010).

Zvysend hladina inzulinu spolu s genetickymi pfedpoklady se povazuje za hlavni
pfi¢inu rezistence k inzulinu, obezity a nasledn¢ diabetu (Corkey 2011). I kdyz je obezita
povazovana za jeden z mnoha faktoru metabolického syndromu, neznamend, ze vsichni
jedinci timto onemocnénim postizeni musi byt obézni. Poruchou trpi az 40 % jedinct
s normalni hmotnosti. Co je vSak jasné, Ze vSichni trpi inzulinovou rezistenci (Bremer et al.
2012). Zékladni pilite charakteristick¢é pro metabolicky syndrom tvoifi mimo jiné nadbytek
kortizolu spolu s depresemi a stresem. V nadmérné mite se kortizol vyplavuje v dasledku
prilisné aktivace ledvin, zaroven se povazuje i za prvofadou pii¢inu MS (Lustig 2012).

Vyse zminéna zdravotni rizika souviseji s konzumaci napoji slazenych prevazné
fruktézou ¢i HFCS (Feder et al. 2010). Odhady zvySeni rizika metabolického syndromu
spojené s uzivanim ASB se pohybuji mezi 17-100 % (ve srovnani s lidmi nekonzumujicimi
ASB), pficemz velikost odhadu rizika také zavisi na tom, které dalsi rizikové faktory byly
vzaty v uvahu. Zdali spotiebitel konzumuje SSB nebo ASB, nevykazuje znatelné rozdily
v dopadu na lidské zdravi, jelikoz pfi uzivani obou téchto typl napojui se vyskytuje

srovnatelné zvysené riziko pticiny metabolického syndromu (Nettleton et al. 2009).

3.7.1.1 Diabetes mellitus 2. typu

Jednd se o chronické onemocnéni zahrnujici riiznorodou skupinu chronickych
metabolickych chorob, které se v pocatcich projevuje hyperglykémii (Scobie & Samars 2014)
K této situaci dochézi tehdy, kdyz slinivka bfi$ni neprodukuje dostatek inzulinu, ktery by
hladinu glukézy reguloval, nebo kdyZz télo zminény hormon nemutze G¢inn¢ vyuzivat (WHO
2016). Za pre-diabeticky stav se povazuje porucha glukézové tolerance (impaired glucose
tolerance - IGT), ktera je charakteristickd zvySenou hladinou krevni glukdzy, jez je spojena
s inzulinovou rezistenci a zvySenym rizikem kardiovaskularni patologie (Williams et al.
2012). IGT muze predchazet diabetu, konkrétné 2. typu, po mnoho let a také se povazuje
za rizikovy faktor mortality (Williams et al. 2012). Pravé vysokd hladina glukézy v krvi
slouzi jako prvotni indikator ke zjiSténi diabetu a muize postupem cCasu vést k vdznému
poskozeni srdce, cév, ledvin, o¢i a nervil.

Inzulinova rezistence (IR) je povazovana za patologicky stav, pii kterém builky

selhavaji pfi odpovédi na hormon inzulin, jenz télo zacind produkovat po uvolnéni glukozy
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do krevniho ob&hu, pfedev§im z trdveni sacharidi ve stravé (Lustig 2012). Ackoli fruktéza
v kratkodobém horizontu nestimuluje sekreci inzulinu, dlouhodobé podavani fruktozy
indukuje hyperinzulinémii a ndslednou inzulinovou rezistenci. Inzulinova rezistence
a zménéna glukdzova homeostaza tedy signalizuji vysoky piijem fruktozy alimentarni cestou.
K rezistenci na inzulin mize rovnéz dojit u osob postizenych hypertriglyceridemii (Feder et
al. 2010). Ve studii zprostfedkované Tappy et al. v roce 2010 se zjistilo, Ze konzumuje-li se
fruktoza, jez je soucdsti hyperkalorické stravy, v nadmérném mnozstvi a pfevySuje tak
doporuceny denni pfijem, objevuje se jaterni inzulinova rezistence, dochdzi ke zvySenému
ukladani intramuskuldrni a ektopické intrahepatalni tukové tkdné a navySuje se procento
visceralniho tuku. Rezistence k inzulinu muze stejn¢ jako hyperlipidémie ptedisponovat
jedince k vyssi postprandialni hypertriglyceridémii po konzumaci fruktézy (Teff et al. 2004).
Vinikem neni pouze fruktdza, ale dokonce kofein mlize zapfi€init zménu absorpce glukozy
a citlivost bun¢k na inzulin (Cano-Marquina et al. 2013).

Diabetes se mtize vyskytovat ve tfech formach, ale s konzumaci SSB napoju je
pfimo spojeny pouze DM typu 2. Diabetes typu 2 (dfive nazyvany diabetes bez zéavislosti
na inzulinu nebo dospély diabetes) vyplyva z naruSeni sekrece inzulinu z bun€k pankreatu
a zvySenim rezistence na inzulin v perifernich tkanich, coz vede k hyperglykémii. Projevuje
se dlouhodobymi metabolickymi abnormalitami zahrnujici vice organti a hormonalnich cest,
které poskozuji schopnost téla udrzovat gluk6zovou homeostazu (WHO 1999; Szablewski
2011). Rovnéz se snizuje funkce B-bunék, a to az o 50 %. Hlavni pfi¢inou umrtnosti
a morbidity u diabetickych pacientd jsou kardiovaskuldrni a cerebrovaskularni choroby,
véetné ischémie myokardu a mrtvice (Szablewski 2011). Onemocnéni tohoto typu nemusi byt
narozdil od DM typu 1 rozpoznino po mnoho let, dokud se neobjevi prvni viditelné
komplikace (WHO 2016), objevuje se vSak u 95 % pacientt (Szablewski 2011). Kromé dvou
zakladnich typt diabetu se lze setkat i s pojmem gestacni diabetes. Jedné se o doCasny stav,
ktery se vyskytuje v t€¢hotenstvi a nese dlouhodobé riziko diabetu 2. typu (Bellamy et al.
2009). Hodnoty krevni gluk6zy v krvi dosahuji vySSich hodnot nez v pifipadé zdravych
jedinct, ale jsou stale pod hodnotami diagnostikovaného diabetu (WHO 2013). Zeny s GDM
maji zvysSené riziko n€kterych komplikaci béhem té€hotenstvi a porodu, stejné jako jejich déti
(WHO 2016).

Prevalence diabetu se na celém svété zvysuje, coz odrdzi masivni spoleCenské
zmény ve stravovacich navycich, s nadmérnou spotiebou energie (pfevazné piijatou
ze slazenych napojit), naristem sedavého Zivotniho stylu a obezitou (Malik et al. 2010;
Odegaard 2010; Scobie & Samars 2014). Na svété zije pres 400 miliont lidi s diabetem
a ve Spojenych statech se tak fadi mezi patou hlavni pti¢inu umrti (Szablewski 2011; WHO
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2016). Nejvice postizenou oblasti na svété je viak Cina, nasledovana Indii a posléze USA
(graf €. 2).
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Graf ¢. 2 Pocet osob v milionech trpicich diabetem ve svété (upraveno z: International

Diabetes Federation 2017)

Randomizované kratkodobé studie zkoumajici mechanismus potvrdily pfi¢innou
souvislost konzumace SSB s inzulinovou rezistenci a chronickym zanétem, které jsou
biologickymi markery diabetu 2, a zaroven oznacily SSB jako nejvétSiho Cinitele
ptispivajictho kDM 2. typu (Hu & Malik 2010; Hu 2013). Jedinci s nejvySSim
kvantifikovanym piijmem SSB (nejcastéji 1 az 2 napoji o hmotnosti 336g denn¢) méli o 26
% vyssi riziko rozvoje diabetu 2. typu nez pacienti s nejniz§imi kvantily (Zadna nebo 1 davka
za mesic) (Malik et al. 2010). Soucasné se muze objevit jako doprovodny dé¢j diabetu
dyslipidemie zplisobena vysokym piijmem fruktézy (Tappy & Lé 2010). Komplikace jesté
nastavaji v ptipadé, kdy diabetici misto cukru uzivaji aspartam, ktery rovnéz Skodi zdravi, ale

na jinych cilovych mistech v nasem téle (Rycerz & Jaworska-Adamu 2013).

3.7.1.2 Obezita a nadvaha

Nadvaha a obezita jsou definovany jako abnormalni nebo nadmérné hromadéni tuku,
jenz je zpiisobeno energetickou disbalanci mezi kaloriemi pfijatymi a kaloriemi spalenymi
(WHO 2018). Nekompletni konzumace energie miize byt vyvoldna konzumaci energie

z tekutin a dochazi k presmérovani na méné syté potraviny a nadmérnou spotiebu pasivnich
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kalorii, ¢imz se podporuje pfirtistek hmotnosti a obezita (Brownell & Gold 2012). Nadvahu
a obezitu od sebe lze rozeznat na zakladé¢ hodnoty BMI, tedy indexu ziskané¢ho vypoctem
podilu hmotnosti osoby v kilogramech a vysky umocnéné na druhou jedince v metrech.
Hodnota BMI rovnajici se 25 ¢i vyssi vyjadiuje vyskyt nadvahy, pfi hodnoté 30 a vice jedinec
trpi obezitou (WHO 2018). Pti obezité dochazi ke zménédm biochemickych pochodii v mozku,
které jsou podporovany leptinovou rezistenci. Vysledkem téchto zmén je nésledné tloustnuti
a druhotné zmény chovani, jez usiluji o zachovani energetické rovnovahy. Ve stavu, kdy
se neustale nadmérné vyplavuje inzulin a je naruSena signalizace leptinu, se energie uklada
do tukovych bunck, ale mozek si situaci vyhodnocuje jako hladovéni. Zmin€né procesy
ptispivaji ke zhorSeni obezity (Lustig 2012). Sama obezita zhorSuje metabolické abnormality
spojené s diabetem 2. typu, zejména hyperglykemii, hyperlipidemii a hypertenzi (Szablewski
2011). Nehled¢ na to, jaké nepfijemnosti a zdravotni néasledky mtize obezita zpiisobovat,
povazuje se i za jednu z hlavnich pficin rakoviny (Brownell & Gold 2012).

Nartstajici vyskyt obezity a nadvahy po celém svété je spjaty se zvySenou spotiebou
slazenych napoji SSB, zahrnujici nealkoholické napoje, ovocné napoje, ledovy €aj a napoje
na bazi vitamind. Organizace pro hospodaiskou spolupraci a rozvoj vroce 2017 uvedla,
Ze obezitou nejpostizenéjsi oblasti jsou Spojené staty americké (graf €. 3).
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Graf ¢. 3 Procentudlni zastoupeni dospélych jedinct s obezitou ve svété
(upraveno z: OECD 2018)

Pravidelna konzumace SSB byla spojena s naristem télesné hmotnosti a rizikem

nadvahy a obezity (Malik et al. 2010, Abour-Arab et al. 2010; Rippe & Angelopoulos 2013).
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Obezita a souvisejici nemoci se povazuji za dilezité a hlavné nartistajici riziko ohrozujici
zdravi obyvatel na celém svété (Ferder et al. 2010). Nejenze klasické slazené napoje, tedy
SSB, ale i tzv. dietni slazené napoje ASB, taktéz znamé jako dietni nealkoholické néapoje
vyrobené s jednim nebo vice vysoce intenzivnimi sladidly namisto energeticky ucinnych
cukrd, jako je sachardza nebo kukufiény sirup s vysokym obsahem fruktosy, s cilem snizit

nebo eliminovat kalorie, mohou zapfi€init navyseni télesné hmotnosti (Swithers 2013).

3.7.1.3 Hypertenze

Zvyseny krevni tlak je definovan jako hodnota systolického krevniho tlaku 140 mm
Hg nebo vyssi nebo hodnota 90 mm Hg nebo vyssi krevniho tlaku diastolického (Xia & Grant
2013). Hypertenze spada k vyznamnym rizikovym faktorim zplsobujici kardiovaskularni
onemocnéni a postihuje nezanedbatelné procento populace (viz graf ¢ 4). Zaroven
se povazuje za globalné nejvyznamné;jsi rizikovy faktor vzniku nemoci viibec. Potencialnimi
spoustéci hypertenze je zvySend aktivita sympatického nervového systému, pravdépodobné
vyvoland inzulinovou rezistenci a hyperinzulinemii. Na rozvoji tlaku krve v cévnim fecisti
se dale podili produkce kyseliny mocové, hyperinzulinémie, tvorba aldehydu, zména
vaskularni reaktivity, oxidacni stres, zvySend exprese receptoru angiotenzinu typu 1 a zvySena
reabsorpce sodiku (Farah et al. 2007; Feder et al. 2010).
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Graf ¢. 4 Procento populace se zvySenym krevnim tlakem
(upraveno z: WHO 2019)
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Nékolik studii potvrdilo, ze spotieba sladkych napoji zplisobuje vétsi riziko vyskytu
hypertenze, a to i bez ohledu, zda jsou napoje slazeny cukrem ¢i latkami chemického ptivodu
(Brownell & Gold 2012; Cohen et al. 2012; Rippe 2014). Co se tyce nasycenosti napojl, ty
nasycené vykazovaly véetsi riziko hypertenze oproti vyrobkiim s absenci oxidu uhli¢itého
(Cohen et al. 2012).

Hypertenze se je Casto spojovéana i s nadmérnym piijmem kofeinu, ke kterému mize
dojit pfi presdhnuti hodnoty 400 mg za den, a dochazi tak k vyvolani nepfiznivych a¢inkd.
Mnozstvi kofeinu pottebné k vyvolani neptiznivych Gc€inkt se vSak u kazdého lisi v zavislosti
na hmotnosti, pohlavi, véku a rozdilech v citlivosti. VétSina spotiebiteltt mimo jiné pocituje
zvySenou ostrazitost, lepsi naladu a soustfedéni a schopnost zlistat vzhiru (Mejia, E. G. de, &
Ramirez-Mares). Soucasné by se nemél opomijet v€kovy rozdil konzumenta vzhledem
k tomu, ze studie potvrdily rozdilné traveni kofeinu u déti (2—12 let) a adolescentti (13—17
let). V porovnani s dospélymi probihd u déti metabolizace rychleji. Citlivost na ucinky
kofeinu je vSak u vSech skupin srovnatelna (Branum et al. 2014; Mitchell et al. 2014). I kdyz
déti obecné konzumuji méné kofeinu (24-37 mg/den) nez dospéli, mély by se spotiebé
slazenych napojii a ¢ajl, jako hlavnich zdroji kofeinu, vyhnout z divodu nejen nedostatku
spanku, ale 1 kvlli negativnimu vlivu na vyvijejici se mozek. Nemluvé o tom, Ze vzrlstajici
obliba v kombinaci alkoholu a kofeinu u dospivajicich plisobi na zvySeni srde¢ni frekvence
vedouci k srdec¢nim arytmiim (Branum et al. 2014).

Za zminku stoji 1 riizné slozky (taurin, glukuronolakton, ZenSen, ginkgo biloba, extrakt
ze zeleného caje) energetickych ndpojl, které mohou vyvolat akutni fyziologickou odezvu,

konkrétn€ zvyseni krevniho tlaku a srde¢ni frekvence (Branum et al. 2014).

3.7.1.4 Hypertriglyceridémie

Nemaly podil uhliku, jenz je soucasti fruktozy, se Ucastni glykolyzy, jez v jatrech
usnadiiuje produkci triglyceridii (TG). V ptipadé, ze se pii rozpadu sacharidu vytvoii velky
pocet meziproduktti, mohou byt pfeménovany na glycerol-3-fosfat, poskytujici ¢ast glycerolu
potfebného pro syntézu triglyceridi (Mayes 1993). V piipad¢ glukdézového uhliku u zdravych
jedincii vstupuje do de novo lipogeneze pouze mala ¢ast a je zaclenéna do triglyceridi, kdezto
uhliky fruktézy se na triglyceridy metabolizuji v podstatné vétsi mife. ZvySeny piijem
fruktozy tedy znacné pfispiva k nadmérné syntéze lipidi de novo (Schwarz et al. 1993),
k ¢emuz ale nedochazi v ptipadé pfilis velké konzumace glukézy (Hellerstein et al. 1996; Teff
et al. 2004). Fruktoza, charakteristickd vétsi lipogenitou, oproti glukoéze, hraje hlavni roli
pfi prebytecné syntéze lipidii a zplsobuje tak hypertriglyceridémii (Havel 2005; Tappy & Lé
2010). ZvySené hladiny triglyceridi pravdépodobné pfispivaji ke zvySenému riziku
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kardiovaskularnich chorob, a to jak pifimo i nepiimo — svou pfitomnosti spole¢né
s pfidruzenymi rizikovymi faktory, jako je obezita, metabolicky syndrom, prozanétlivé
a prothrombotické biomarkery, diabetes mellitus 2. typu a vneposledni fad¢ akutni
pankreatitida. Triglyceridem vyvolanou pankreatitidu mize pfedchdzet ojedinéla nevolnost
a epigastrickd bolest (Yuan et al. 2007).

Konzumace népojt bohatych na fruktézu soucasné s jidlem vedla ke zvySeni hladiny
TG ve srovnani s konzumaci népojii s vysokym obsahem glukozy spolecné s jidlem. ZvySeni
postprandidlnich hladin TG po poziti fruktdézy pravdépodobné odrazi rozdily v metabolismu
fruktozy a glukézy v jatrech. Na rozdil od glukézy se pfi zvySeném piijjmu fruktozy
glykolytick4 draha nasyti uhlikem z fruktozy a produkce TG je usnadnéna ze zvysSeného toku
uhliku jak do glycerolu, tak do acylové ¢asti TG (Teff 2004).

3.7.2 Zubni kaz

Pii naruseni zubni skloviny dochéazi k poskozeni tkané zubu, jez zplsobi kyseliny
vytvotené bakteriemi rodu Lactobacillus a Streptococcus mutans. V ptipadé, ze je rozklad
mineralil vétsi nez jeho syntéza ze zdroji (naptiklad slin), vznikéd zubni kaz. Kazy mohou mit
fadu riznych barev od Zluté po ¢erné a mohou zahrnovat zanét tkan€ kolem zubu, ztratu zubu
a infekci nebo tvorbu abscesu (Laudenbach & Simon 2014). Pfi¢inou kazu je kyselina
sekretovand bakteriemi, kterd spolu se zbytky jidel nebo cukru na povrchu zubid rozpousti
1 tvrdé tkané zubl (smalt, dentin a cement). Jednoduché cukry v potravinach jsou primarnimi
zdroji energie téchto bakterii, a proto se ndpoje bohaté na monosacharidy stavaji rizikovymi
faktory, které mohou vést k mensi tvorbé slin (Segura et al. 2014). Studie prokazaly,
ze zvySena spotifeba SSB je pfimo spojena s tvorbou zubniho kazu objevujici se v mléénych
i trvalych zubech (Malik et al. 2006; Brownell & Gold 2012; Armfield et al. 2013). Autofi
Song et al. studie zroku 2016 uvadi, ze pfi¢inou zubniho kazu nemusi byt pouze napoje
oslazené cukry, ale rovné€z i napoje sycené, tedy obohacené o oxid uhlicity.

K tématu tvorby zubniho kazu lze zminit i pojem ECC, tedy rany détsky zubni kaz,
jehoz existence se potvrdila pti provadéni studie v lowe z roku 2009, kdy Warren et al. zjistili,
ze SSB népoje navysuji tvorbu zubniho kazu u déti, které¢ byly podrobeny vyzkumu. SSB

napoje se povazuji za hlavni rizikové faktory zpiisobujici poskozeni zubni tkané.

3.8 Prevence onemocnéni

Mnohym onemocnénim se dé zabranit ,,pouhym® zdravym Zivotnim stylem, jenz
dba na zdravou a vyvazenou stravu, dostatecnou fyzickou aktivitu a psychickou pohodu.

Co se tyce konzumace tekutin, mélo by se zabranit spotiebé slazenych napojt, hlavné sody
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a ovocnych napoju, a pozornost vénovat napojim jinym, nedoslazovanym, jako je voda, ¢aj,
mléko s nizkym obsahem tuku a malé mnozstvi ovocné §tavy (Malik et al. 2006). Vyména
napoji slazenych cukry i ndhradnimi sladidly za vodu snizuje riziko vyskytu diabetes mellitus
a metabolického syndromu (Huang et al. 2017). Vodu lze obohatit o esencialni oleje,
(Orchard & Vuuren 2017). Co se tyce konzumace ¢aji, mélo by se u déti z divodu obsahu
kofeinu hlidat spotfebované mnozstvi (Branum et al. 2014). DalS§i z mozZnosti ndhrady
za slazené napoje jsou napoje fermentované, konkrétné kombucha. Kombucha se vyrabi
vloZzenim kombucha kultury, obsahujici symbiotickou kulturu jednoho nebo vice druht
bakterii a kvasinek (SCOBY), do vyvaru sladkého zeleného ¢i ¢erného ¢aje (Jayabalan et al.
2014). Sacharéza obsazend ve slazeném caji je biochemicky pifeménéna na fruktéozu a
glukézu, a nésledné¢ na kyselinu glukonovou a kyselinu octovou, které jsou pfitomny
ve findlni podob€ ndpoje (Sreeramulu et al. 2000). Kombucha navic obsahuje enzymy,
aminokyseliny, polyfenoly a rizné dalsi organické kyseliny. Dalsi specifické slozky zahrnuji
ethanol, kyselinu glukuronovou, glycerol, kyselinu mlécnou, kyselinu usnovou a vitaminy B
(Teoh et al. 2004). Diky obsahu ethanolu (max 0,5 %) by se neméla kombucha stat tiplnou
nahradou za slazené napoje, ale konzumovat obcasné, zaroven se vSak objevila i studie, jez
zmiiluje pomoc konzumace kombuchy pfi 1écbé prijmu, astma, ale dokonce i1 diabetu (Jarrell
et al. 2000). Nabizejici se alternativa, jez dokonce miiZze zmirnit ¢i zamezit Skodlivému ucinku
v podobé tvorby zubniho kazu, miize byt fluoridovand voda. Vysledky studie rovnéz
dokladaji, Zze fluoridace vody piedchézi tvorbé zubniho kazu a pomdha snizit vyskyt dalSich
dentalnich onemocnéni (Armfield et al. 2013).

Monosacharidy by se v potravinach mély vyménit za rizné formy komplexnich
sacharidli, které mohou snizit riziko vzniku cukrovky, koronarniho srde¢niho onemocnéni
a rakoviny tlustého stfeva (Wrolstad 2011). Doporuceni dbaji na zvySenou konzumaci ovoce
a zeleniny a vétsi podil komplexnich sacharidd, zkratka ptijimat sacharidy v pfirozené podobé
z ptirodnich zdrojii bez potfeby konzumace sacharidi ¢i jejich zpracovanych forem z napoji
(Walker & Reamy 2009; WHO 2010). Dulezité je si také davat pozor na zvySeny piijem
cukru ze sladidel ptfidanych do potravin (Brownell & Gold 2012).

Vliv spolecnosti a medii by se také mél vzit v ivahu. Viceméné¢ kazdy ma na vybér,
jakym zplsobem se bude stravovat, pfi¢emz mu ale s vybérem dost Casto ,,pomahaji“
medialni upoutavky a vSudyptitomné reklamy, které by mél byt schopny filtrovat. Lidé ¢astéji
nakupuji vyrobky, specidln¢€ nezdravé vysoce slazené napoje ¢i potraviny, které hojné sleduji
pravé diky reklamam promitanych v televizi (Brownell & Gold 2012). Vyznamny pilit, jenz

zakaznika ovlivituje pii nakupu, je chut potravin. V piipadé népoji se jedna o upravu
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kyselosti, nasycenosti, barvy, sladkosti a dalSich senzorickych vlastnosti (Ashurst 2016).
Rovnéz je nutné zminit, Ze nespocet nepravdivych a védecky nepodlozenych tvrzeni je
publikovano médii i navzdory tomu, ze védecké Clanky a podlozené dilkkazy nasvédcuji
opatnym tezim. Vefejnost ovSem vé&ii vice medializovanym mySlenkam (Rippe &
Angelopoulos 2013). Prikladem kvalitni prace marketingu jsou energetické napoje (ED),
o néz zajem neustale stoupd. Jejich uspéch se ptiklada udajné prosperité zdravi a kondici,
ktera je nutnd pro fyzické i psychické vykony (Heckman et al. 2010). Studie vSak ukazaly,
ze spiSe nez pozitivni vykazuji ED negativni G¢inky na lidsky organismus (Atilla & Cakir
2011; Velazquez et al. 2012). Spotiebitel miize byt klaméan i v podstaté jinou formou, a to
napiiklad pii tvrzeni, Ze konzumuje 100% jable¢ny dzus, ktery vSak obsahuje jable¢nou
ptfichut, ale je dochucen 100% sladidlem ziskanym z koncentrované fruktdzy z jablka
(Brownell & Gold 2012). Neni to pouze o tom, jak moc se dokdzeme branit soucasnému
natlaku médii, ale mize zde ¢i jinde na svéteé zakroCit vlada, obdobné jako tomu bylo
v Bostonu. Na bostonskych vetejnych skolach se v roce 2004 schvalilo omezeni prodavani
sladkych napojii a jiz béhem dvou let se snizila spotfeba slazenych napoji o 19 % (Cradock
2011).

Jednou z mnoha moznosti sniZzeni vyskytu nemoci spojenych s konzumaci SSB je
zavedeni dané na tyto népoje. UcCinili tak v Némecku v roce 2016, kdy zavedli 20% dan
zprodeje SSB. Vysledkem bylo snizeni pfirtistku pacientl se zubnim kazem a snim

spojenych nékladu na 1écbu (Schwendicke et al. 2016).
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4. Zavér

Vzhledem k soucasné situaci, kdy navySeni pfijmu cukrii z ndpojii neustale pretrvava
(pro pfedstavu v USA v roce 2012 ¢inil podil cukru pfijatého z napojii 65 % (Brownell &
Gold 2012)) a s nim i rozvoj nevSednich onemocnéni, je nutné provést opatieni. Kazdy vSak
musi a mize zacit u sebe. Stac¢i zlikvidovat vSechny slazené nadpoje, co méa clovék doma,
a nahradit je prostou vodou. Nebo dle doporuceni konzumovat ¢aj, vodu s esencidlnimi oleji
a obCasné¢ kombuchu. Neni to v§ak pouze o tom, jakou podobu bude mit nas talii a jaky druh
napoje budeme konzumovat, je potieba také dbat na dostatek fyzické aktivity a nebat se
medidlni ocisty. Musime umét rozliSit, jaké informace jsou vérohodné a jakym bychom
naopak neméli vefit viibec. Na ¢lovéka plisobi mnoho faktorti, o kterych mnohdy ani nevi. Je
tedy dulezité tyto aspekty umét rozpoznat a byt schopny s nimi umét manipulovat.

O tom, co by ¢lovék mél a nemél jist by se daly vést sdhodlouhé diskuze. Vzhledem
ale k soucasnému cetnému vyskytu v minulosti nezndmych onemocnéni staci ,,pouze* omezit
to, co nasi predkové nekonzumovali, a ptedejit tak naristu poctu jedinch postizenych témito
nemocemi. JednoduSe se nestat pohodlnou osobou a umét si potraviny zpracovat sdm
a nespoléhat na to, ze cesta k naSemu zdravi povede pfes primyslové zpracované a levnéjsi

potraviny.
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7. Seznam pouZzitych zkratek

ASB — napoje s ndhradnimi sladidly

BMI — bod mass index

ECC —rany détsky zubni kaz

GDM - gestac¢ni diabetes

NA — centrum slasti

IGT — porucha glukézové tolerance

IR — inzulinova rezistence

SCOBY - symbioticka kultura bakterii a kvasinek
SSB — cukrem slazené napoje

TG - triglycerid

VTA — ventralni tegmentum
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