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Efektivita ketogenní diety a její vliv na lidské zdraví 
 

 

Souhrn 

 

Předkládaná bakalářská práce se zabývala tématem „Efektivita ketogenní diety a její 

vliv na lidské zdraví“. Konkrétně se jedná se o literární rešerši v oblastech souvisejících 

s ketogenní dietou. Důraz je zde kladen především na její vliv na lidské zdraví. Práce podává 

základní přehled o stavbě a funkci trávicí soustavy lidského těla, cestě potravy od příjmu 

do dutiny ústní, trávení a vstřebávání jednotlivých složek potravy, až po vyloučení zbytků 

z organismu. Popisovány jsou makronutrienty (bílkoviny, sacharidy a tuky) i mikronutrienty 

(vitamíny, minerální látky a voda) z hlediska jejich charakteristiky, chemického složení, 

funkce, způsobů trávení a také je zdůrazněn jejich význam ve výživě člověka. Dále se práce 

věnuje potřebě živin v průběhu života, od dětského věku až po seniory. V jednotlivých 

kapitolách byly popsány specifické požadavky v závislosti na věku, jejich odlišnosti, 

a především je poukázáno, na jaké živiny je třeba se v jednotlivých obdobích zaměřit. Jedna 

část rešerše se zabývala také potravinovými pyramidami, jejich popisem, významem pro zdraví 

člověka, z jakých druhů potravin jsou jednotlivé části složeny, a také byl zmíněn jejich význam 

z pohledu racionální dietetiky. Obecně lze konstatovat, že celosvětově vzrůstá množství lidí, 

kteří trpí takzvanými civilizačními chorobami, které do značné míry souvisí s moderním 

způsobem života zahrnujícím např. špatnou životosprávu a nezdravý životní styl. Narůstá 

tak velmi rychle podíl osob trpících nadváhou, nebo její těžší formou, obezitou, a diety jsou 

velmi moderním řešením problému tělesné hmotnosti. Existuje mnoho různých typů diet, 

ve kterých není jednoduché se zorientovat, vzhledem k možné vhodnosti pro konkrétního 

jedince. Ketogenní dieta, na kterou je tato práce zaměřena, se nemusí využívat pouze jako 

prostředek pro snižování hmotnosti, ale má také pozitivní vliv na zlepšení stavu zdraví 

při různých onemocněních. Z tohoto důvodu byly shrnuty informace zahrnující působení tohoto 

způsobu stravování na lidský organismus a specifika vůči jiným druhům diet. Ketogenní dietu 

je možno využívat k léčbě různých typů onemocnění. Její indikace je vhodná například 

při onemocnění cukrovkou, epilepsií, vhodná je ale i při neurodegenerativních poruchách. 

Závěrem předkládané práce byly shrnuty pozitivní a negativní účinky ketogenní diety na lidské 

zdraví, které zahrnují neuroprotektivní či antikonvulzivní účinky, z nežádoucích účinků 

především účinky na gastrointestinální či renální soustavu.  

 

Klíčová slova: výživa člověka, trávení, alternativní, civilizační choroby, živiny  



The effectiveness of the ketogenic diet and its effect on 

human health 
 

Summary 

 

The presented bachelor thesis focuses on "The effectiveness of the ketogenic diet and 

its effect on human health." It composes of a literature research in areas related to the ketogenic 

diet, especially its impact on the human health. This work provides a basic overview of the 

structure and function of the digestive tract of the human body, the path of food from intake 

through the oral cavity, the digestion and the absorption of individual components of food, to 

the exclusion of residues from the body. The macronutrients (proteins, carbohydrates and fats) 

and the micronutrients (vitamins, minerals and water) are described in terms of their 

characteristics, chemical composition, function, digestive methods and also their importance in 

human nutrition. Furthermore, the work deals with the need of the nutrients during human life, 

from childhood to the senior age. The individual chapters describe specific requirements 

depending on age, their differences, and above all it is pointed out which nutrients need to be 

focused on during individual periods. One part deals with food pyramids, their description, 

importance for human health, what types of food are the individual parts composed of, and also 

their importance within rational dietetics. In general, the number of people suffering from 

lifestyle diseases is growing worldwide, which is largely related to the modern way of life, 

including, consitions such as a poor and unhealthy lifestyle. Thus, the proportion of people 

suffering from overweight, or its more severe form called the obesity, is growing very rapidly, 

and diets are modern solution of this problem. There are many different types of diets that are 

not easy to go through due to their potential suitability for an individual. The ketogenic diet, 

which is the main topic of this thesis, may not only be used as a way of weight management, 

but also for its positive effect including disease’s treatment support. For this reason, information 

was summarized covering the effects of this diet on the human body and also its specificity 

compared to other diets. The ketogenic diet can be used during the treatment of various types 

of diseases. Its indication is suitable for diabetes, epilepsy and for neurodegenerative disorders. 

The conclusions of the present work are summarizing the positive (neuroprotective or 

anticonvulsant) and negative (impact on gastroitenstinal or renal system) effects of the 

ketogenic diet on human health. 
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1 Úvod 

Výživa významně ovlivňuje zdraví a kvalitu života každého organismu, schopnost 

a výkonost člověka, a má také významný vliv na celkové zdraví organismu (Mann & Truswell 

2017). Neméně důležitý je i její význam v boji proti civilizačním chorobám, jelikož strava 

dodává potřebnou energii pro tvorbu tepla a ostatní činnosti člověka, materiál pro růst, obnovu, 

regeneraci tkání a tvorbu nových tkání (například růst plodu v těle matky). Vhodné složení diety 

člověka také napomáhá předcházet chorobám, podílí se na jejich léčbě, jelikož i velmi malé 

změny ve stravovacích zvyklostech mohou výrazně zlepšit, ale také zhoršit zdravotní stav. 

Výživa je tedy složitý proces uspokojování (nejen) fyziologických potřeb organismu pomocí 

potravy. Zdravé stravování je takové, které dodává potřebnou energii a jednotlivé živiny 

ve vyváženém poměru během celého dne s ohledem na individuální potřeby jedince. Racionální 

výživa představuje prostředek k udržení zdraví, jedná se o soulad doporučených stravovacích 

dávek vhledem k věku, pohlaví a aktivitě člověka (Krajmalnik-Brown et al. 2012). V současné 

době existuje velké množství různých výživových směrů. Objevují se směry, jež odmítají 

některé potraviny a zvýhodňují jiné.  

Pro pochopení účinků diet na lidský organismus je potřeba objasnit i procesy trávení 

a vstřebávání živin potravy, které se odehrávají v trávicím traktu, jenž je složitou soustavou 

orgánů, která v lidském těle plní rozmanité funkce. Prostřednictvím trávicího traktu organismus 

získává látky, které k životu potřebuje, z potravy v průběhu procesů trávení a následného 

vstřebávání živin a vody, které se poté dostávají do krve, a dále do buněk (Bornhorst & Singh 

2014). Trávení přijatých živin je specifické pro každou z jejich skupin, jelikož existují rozdíly 

v procesech trávení sacharidů a bílkoviny, ale i tuků, a z tohoto důvodu je trávení potravy 

složitým procesem, do kterého jsou zapojeny různé mechanismy. Na funkci trávicího traktu 

a vstřebávání živin má mimo jiné vliv i věk a aktivita jedince (Krajmalnik-Brown et al. 2012). 

V důsledku změn, jimiž prochází lidské tělo včetně trávicího traktu, v průběhu života, 

se mění také potřeba živin člověka. Rozdílné potřeby příjmu živin mají novorozenci, či děti 

předškolního věku, ale existují rozdíly i mezi dospělými a seniory (Maggini et al. 2018). Je tedy 

důležité, aby se jídelníček přizpůsoboval specifickým požadavkům dle stáří a aktivity 

organismu, avšak základním požadavkem na stravu je vždy její pestrost a vyváženost. 

S vhodným složením stravy může pomoci potravinová pyramida, která rozděluje potraviny 

do jednotlivých skupin dle vhodnosti jejich příjmu, a udává doporučení, jaké množství a kolik 

porcí jednotlivých skupin potravin by mělo být denně konzumováno (Březková et al. 2014). 

Ketogenní dieta je specifickým způsobem stravování, charakteristickým vysokým 

obsahem tuků, přiměřeným množstvím bílkovin a nízkým obsahem sacharidů. Jejím principem 

je především udržení organismu ve stavu ketózy, přičemž tělo pak využívá jako zdroj energie 

ketolátky a nikoli glukózu, jak je tomu při racionální stravě (Gasior et al. 2006). Tato dieta má 

i své negativní účinky, a to jak akutní (např. dehydratace, hypoglykémie), tak i chronické (např. 

metabolické, renální). Určitým množstvím pacientů je také negativně vnímána náročnost její 

přípravy (Hashim & Vanitallie 2014). Historicky souvisela popularita ketogenní diety 

především s jejím využitím v léčbě farmakorezistentních záchvatů u dětských pacientů trpících 

epilepsií. S nástupem farmakologické léčby epilepsie popularita této diety značně klesla, 

ale v dnešní době opět dochází k nárůstu jejího využívání, zejména kvůli širokému spektru 

uplatnění (Boison 2017). Díky dalším výzkumům jsou nyní známy i její další pozitivní účinky 
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v léčbě řady onemocnění, jako je například diabetes mellitus druhého typu, neurodegenerativní 

poruchy, či léčba rakoviny (Hashim & VanItallie 2014). Informace o efektu ketogenní diety 

na lidské zdraví, zahrnující její pozitivní, ale i negativní účinky, nejsou však dokonale 

probádány, a zároveň se rozcházejí v závislosti na metodikách pokusů daných studií, a proto je 

podání souhrnného přehledu o této problematice žádoucím tématem. 

  



10 

2 Cíl práce 

Cílem předkládané bakalářské práce bylo vypracovat literární rešerši v oblastech 

souvisejících s ketogenní dietou se zaměřením na její vliv na lidské zdraví. Konkrétně bylo 

cílem práce podat souhrnné informace o tématech: trávicí trakt člověka, potřeby energie a živin 

v průběhu života člověka, potravinová pyramida, charakteristika ketogenní diety, výhody 

a nevýhody ketogenní diety. 
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3 Literární rešerše 

3.1 Trávicí trakt člověka 

Organismus získává veškeré živiny poskytující energii, minerální látky, vitamíny a vodu 

z vnějšího prostředí. Trávicí soustava zprostředkovává jak jejich příjem, tak i jejich následné 

zpracování mechanické i enzymatické. Lidský gastrointestinální trakt (GIT) je složitý systém, 

který sahá od úst po konečník. Transformuje požité potraviny na živiny, které mohou být 

absorbovány tělem a využity v organismu člověka (Wickham et al. 2009; Bornhorst & Singh 

2014). Proces zpracování potravy se nazývá trávení. Pouze řádně natrávené látky se mohou 

vstřebávat a dále využívat. Nedostatečné žvýkání může vést ke špatnému trávení (Pera et al. 

2002). Funkcí trávicí soustavy ale není jen trávení a vstřebávání. Jsou to i další důležité procesy 

zahrnující i ochranu těla před škodlivinami v potravinách. 

Trávicí trakt člověka se skládá z několika na sebe navazujících částí. Počátečním úsekem 

je dutina ústní, jenž se nachází v obličejové části hlavy. Na dutinu ústní přímo navazuje hltan, 

jícen, žaludek, tenké střevo, rozdělující se na dvanáctník, lačník a kyčelník, tlusté střevo, 

které se členící na slepé střevo s červovitým výběžkem, vzestupný, příčný a sestupný tračník. 

Celý trávicí trakt je ukončen konečníkem (Merkunová & Orel 2008). 

V některých částech tělních dutin se z epitelu vytvořily žlázy s vnitřní a vnější sekrecí 

jejichž vývody ústí do trávicí trubice. Endokrinní a exokrinní žlázy zahrnují slinné žlázy, játra 

a slinivku břišní.  

Cílem trávicího procesu je rozštěpit potravu na jednodušší složky – tuky se štěpí 

na mastné kyseliny a glycerol, sacharidy na jednotlivé jednoduché cukry (glukóza, fruktóza 

apod.) a bílkoviny na aminokyseliny (Roubík 2018). 

3.1.1 Dutina ústní (cavum oris) 

Dutina ústní je důležitým místem pro příjem a prvotní zpracování potravy. Mechanické 

trávení potravy se děje pomocí žvýkacích svalů ve spolupráci se zuby a jazykem (Mourek 

2019). Během tohoto procesu je potrava drcena a smíchávána se slinami, díky kterým začíná 

chemické trávení (Kong & Singh 2008). 

V dutině ústní se nachází také jazyk tvořený příčně pruhovanou svalovinou. Má trojí 

funkci: při rozmnělňování potravy pomáhá obalovat sousta slinami a dále je posouvat jícnem. 

Zároveň se na něm nacházejí chuťové pohárky, chemoreceptory jejichž prostřednictvím je 

vnímána chuť. Je rozlišováno pět základních typů chutí; slaná, sladká, hořká, kyselá a umami. 

V neposlední řadě se jazyk spolu se rty, zuby a dalšími orgány podílí na tvorbě hlásek 

(Honda 2008).  

Dále jsou obsahem dutiny ústní zuby, které jsou nezbytné pro plné využití přijímané 

potravy. Při správném žvýkání (40–60 skusů za minutu) je potrava mechanicky rozmělněna 

a promíšena se slinami. Tím je umožněno již první štěpení potravy v ústní dutině, a chuťovými 

podněty je navozena zvýšená tvorba žaludeční šťávy. Rozžvýkaná potrava je poté lépe 

přístupná enzymům slin a žaludečním šťávám (Dylevský 2019). 

 Sliny jsou produkovány slinnými žlázami. Celkem jsou rozlišovány tři páry slinných 

žláz: podjazyková, podčelistní a příušní žláza. Hlavním komponentem slin je především voda 
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tvořící asi 99 % jejich složení. Mimo to obsahují i některé anorganické komponenty (Na+, K+, 

Ca2+, Cl-) (de Almeida et al. 2008) a především důležité komponenty organické. Ve slinách je 

obsažen hlen (mucin) a klíčový enzym ptyalin (slinná α–amyláza), který enzymaticky rozkládá 

škrob a hydrolyzuje α–1,4 glykosidické vazby (Pedersen at al. 2002). Ptyalin je enzym, 

kterým začíná trávení sacharidů, konkrétně štěpení škrobů na jednodušší cukry. Sliny dále 

obalují sousta, chrání tím dutinu ústní od mechanického poškození a usnadňují tak jejich cestu 

jícnem do žaludku (Smith & Morton 2011). 

Lidské tělo je domovem mnoha původních mikroorganismů s diverzifikovanými 

populacemi v různých anatomických lokalitách (Dethlefsen et al. 2007). Ústní dutina je 

osídlena mikrobiálními komunitami, které jsou významné pro lidské zdraví, popř. onemocnění. 

Mikroorganismy lidské dutiny ústní jsou označovány jako tzv. orální mikroflóra, orální 

mikrobiota, nebo orální mikrobiom (Dewhirst et al. 2010). 

3.1.2 Hltan (pharynx) a jícen (esophagus) 

Hltan je trubicovitý úsek trávicí trubice, navazující přímo na dutinu ústní a ústící dále 

v jícen. Je rozdělen na několik částí: nosohltan (nasopharynx), ústní část hltanu (oropharynx) 

a hrtan (laryngopharynx), který je z uvedených částí nejkratší. Na předělu hltanu mezi částí 

ústní a hrtanovou se kříží dýchací a polykací cesty. Vdechnutí potravy do hltanu a následnému 

zablokování dýchacích cest se při polykání předchází pomocí hrtanové příklopky (epiglottis) 

(Chen 2009). Hltan je tvořen příčně pruhovanou svalovinou, která podporuje posun sousta. 

Jícen je zploštělá trubice dlouhá 18 až 26 centimetrů spojující hltan se žaludkem. 

Topograficky je jícen rozdělen na 3 oblasti: krční, hrudní a břišní. Funkcí jícnu je dopravit 

sousto do žaludku (Oezcelik 2011). Během polykání se jícen zužuje, avšak jeho lumen se může 

rozšířit, aby se přizpůsobil velikosti polknutého sousta (Long et al. 2002). 

Stavba stěny jícnu je stejná jako u ostatních trubicovitých orgánů trávicího systému. 

V horních dvou třetinách jícnu je za účelem rychlého průchodu sousta lokalizována příčně 

pruhovaná svalovina. V dolním úseku pak tato přechází do hladké svaloviny břišního oddílu 

trávicí trubice. Svalovina jícnu vykonává při polykání peristaltické pohyby a sousto (i tekuté) 

tak prochází jícnem aktivně; je posunováno smršťováním svaloviny tak, že spodní jícnový 

svěrač se uvolní před smrštěním jícnu a umožní průchod potravy do žaludku. Poté, co jídlo 

přejde do žaludku, se dolní svěrač jícnu zúží (Dylevský 2019). 

3.1.3 Žaludek (gaster) 

V žaludku je potrava dále zpracovávána, a to jak mechanicky, tak chemicky, pomocí 

žaludečních šťáv. Smícháním tráveniny s žaludeční šťávou vzniká chymus (natrávenina). 

Mezi hlavní složky žaludeční sekrece patří kyselina chlorovodíková (HCl), pepsinogeny, hlen 

a voda (Chen 2009). 

Kyselost žaludeční šťávy způsobuje HCl, kterou produkují krycí buňky žaludečních žláz. 

Napomáhá chemické denaturaci trávené potravy, aktivuje pepsinogeny a usmrcuje většinu 

požitých bakterií (Chen 2009). pH žaludeční šťávy osciluje v rozmezí hodnot 2–3 v závislosti 

na míchání tráveniny v žaludku, které je nehomogenní a hraje klíčovou roli v procesech trávení 

žaludku, včetně rychlosti rozpadu, distribuce pH a vyprazdňování žaludku (Edwards & Garcia 

2009). V důsledku míchání obsahu žaludku se pH postupně snižuje (na hodnotu přibližně 2), 
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což vede k deaktivaci slinných α–amyláz (optimální hodnota pH 6 až 7) (Chen 2009) a současné 

aktivaci žaludečních enzymů, jako je pepsin (optimální hodnota pH 2 až 4). Kvůli velmi 

nízkému pH žaludeční šťávy je žaludeční sliznice chráněna produkcí mucinu, který odolává 

kyselému prostředí, čímž zabraňuje poškození buněk žaludeční sliznice. 

Žaludeční šťáva denaturuje proteiny, aktivuje pepsinogen a zvyšuje střevní absorpci 

železa a vápníku obsažených v dietě. Podle Howdena a Hunta (1987) je však hlavní funkcí 

žaludeční šťávy inaktivace požitých mikroorganismů. Žaludeční šťáva je jedinečnou kombinací 

HCl a pepsinu. Předpokládá se, že žaludeční baktericidní bariéra je indukována hlavně nízkou 

hodnotou pH, protože ostatní složky žaludeční šťávy k této bariérové funkci přispívají 

jen v omezené míře (Giannella et al. 1972; Wilder–Smith et al. 1992).  

Gastrin je peptidový hormon, který hraje důležitou roli v regulaci funkcí GIT. 

Je produkován G-buňkami v antrální části žaludeční sliznice a TG-buňkami rozptýlenými 

ve sliznici žaludku a tenkého střeva (Ganong 2005). Gastrin stimuluje sekreci žaludeční 

a pankreatické šťávy, inzulinu a glukagonu, podporuje motilitu žaludku a střev, zvyšuje tonus 

dolního jícnového svěrače a má trofický účinek na sliznici trávicího traktu (Giles 1969). 

V žaludku pomocí enzymů začíná trávení proteinů, konkrétně působením endopeptidázy 

pepsinu. Pepsin je secernován hlavními buňkami fundu a těla žaludku ve formě neaktivního 

proenzymu. Tento prekurzor nazývaný pepsinogen je pomocí HCl přeměňován na pepsin 

(Yúfera et al. 2012). Optimální prostředí pro jeho činnost nastává při pH v rozmezí 1,8–4. 

Aktivita tohoto enzymu ustává v tenkém střevě smícháním acidifikovaného žaludečního 

obsahu s alkalickou pankreatickou šťávou v důsledku zvýšení hodnoty pH mimo rozmezí, 

které je předpokladem pro jeho funkčnost. 

3.1.4 Tenké střevo (intestinum tenue) 

Tenké střevo je trubice navazující přímo na žaludek. Délka tenkého střeva u člověka 

se pohybuje od 3 do 5 metrů, jeho průměr je pak mezi 3–4 cm. Tenké střevo je děleno na tři 

úseky: dvanáctník (duodenum), lačník (jejunum) a kyčelník (ileum). 

Vrátníkem (pylorus) se sliznice mění z jamek a žláz (typické pro žaludeční sliznici) 

na klky a krypty (typické pro střevní sliznice) (Raufman & Golberg 2008). Pomocí klků je 

zvětšován povrch tenkého střeva, který je cca 40 m2. Průchod mezi tenkým a tlustým střevem 

uzavírá ileocekální chlopeň s nízkou prostupností, která se otevírá pouze v případě, že je obsah 

tenkého střeva dostatečně natráven. Ileocekální chlopeň hraje důležitou fyziologickou roli 

v regulaci střevního průchodu. Zabraňuje zpětnému toku tráveniny a umožňuje přerušovaný 

průchod chymu z terminálního ilea do tlustého střeva, což usnadňuje absorpci živin z chymu 

(Malbert 2005; Shafik 2002). 

Do duodena jsou vedeny vývody žlučových cest a také zde ústí vývody slinivky břišní, 

jejíž sekret, pankreatická šťáva, neutralizuje kyselý chymus ze žaludku, jelikož je, jak bylo 

zmíněno výše, zásadité povahy. Pankreatická šťáva obsahuje velké množství enzymů. Je mezi 

ně řazena pankreatická lipáza štěpíci lipidy na glycerol a volné mastné kyseliny, pankreatická 

amyláza, hydrolyzující sacharidy na glukózu a trypsin hydrolyzující bílkoviny na jednotlivé 

aminokyseliny (Capurso et al. 2019). 

Sekrece střevní šťávy je řízena hormonálně, působením hormonů produkovaných 

trávicím traktem a také parasympatickými vlákny bloudivého nervu (nervus vagus). 
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Mezi hormony podílející se na stimulaci sekrece střevních šťáv patří gastrin (produkovaný 

při vzestupu pH žaludečního obsahu), cholecystokinin (vyvolává kontrakce žlučníku, stimuluje 

sekreci pankreatické šťávy) a sekretin (zvyšuje sekreci HCO3-, vody a iontů, a tím tedy sekreci 

vodnaté alkalické pankreatické šťávy). Naopak hormon tlumící sekreci šťáv je somatostatin 

(Capurso et al. 2019). 

V duodenu a v části jejuna, se nacházejí kruhové a poloměsíčité řasy, které střevním 

obsahem otáčejí a zajišťují jeho dokonalé promíchání. V této části střeva také dochází 

k enzymatickému štěpení živin. 

Tenké střevo je oblast, kde většina absorpce (přibližně 80 %) probíhá prostřednictvím 

mechanismů, jako je aktivní a pasivní transport. Živiny a voda difundují přes vrstvu hlenu, 

která pokrývá střevní stěnu, a jsou dále transportovány z lumenu buněčnou membránou 

slizničních epiteliálních buněk (toto se děje pomocí již výše zmíněné usnadněné nebo pasivní 

difúze) do enterocytů a případně do krevního oběhu (Guyton & Hall 2006; Barrett 2013). 

3.1.5 Tlusté střevo (intestinum crassum) 

Tlusté střevo je posledním úsekem trávicí soustavy, který je dlouhý 1,5 metru 

a anatomicky se člení na tračník vzestupný (colon ascendens), tračník příčný (colon 

transversum), tračník sestupný (colon descendens), esovitou kličku (colon sigmouideum) 

a konečník (rectum) (Bass & Wershil 2016). 

Mezi hlavní funkce tlustého střeva patří dehydratace a skladování nátráveniny za vzniku 

stolice. Voda, elektrolyty a některé metabolity jsou zpětně vstřebány do epitelu a dále využity 

(Irving & Catchpole 1992). Zbytek obsahu je přetvářen do stolice, která je následně vyloučena 

análním otvorem. 

Důležitou součástí tlustého střeva je i střevní mikrobiota, která se skládá ze stovek 

různých bakteriálních druhů a poddruhů. Hlavní zdroje uhlíku a energie pro střevní bakterie 

jsou rezistentní škroby, rostlinné buněčné stěny, polysacharidy a mukopolysacharidy společně 

s různými oligosacharidy, proteiny a peptidy (Macfarlane & Cummings 1991). Bakterie hrají 

klíčovou roli v mnoha procesech probíhajících v tlustém střevě, zahrnujících fermentaci 

sacharidů a hydrolýzu bílkovin, transformaci žlučových kyselin a steroidů, metabolismus 

xenobiotických látek, vývoj imunitního systému, stejně jako aktivaci a destrukci potenciálních 

mutagenních látek bakteriálními metabolity (Macfarlane & Macfarlane 2016). 

3.1.6 Játra (hepar) 

Největší žlázou lidského těla jsou křehká, bohatě prokrvená játra, skládající se ze dvou 

laloků, v nichž je produkována žluč. U dospělého člověka váží zhruba 1 500 g, což představuje 

2,5 % celkové tělesné hmotnosti (Si–Tayeb et al. 2010). Jsou uložena v pravé brániční klenbě, 

fixována jsou pomocí oblého jaterního vazu k přední břišní stěně. 

Základní stavební jednotkou jater je jaterní lalůček, tvarem připomínající nepravidelný 

mnohostěn. Lalůček samotný se skládá z trámců jaterních buněk, které jsou tvořeny dvěmi 

řadami na sebe naléhajících jaterních buněk (tzv. hepatocyty). 

Funkcí jaterních buňek je tvorba nových bílkovin, přeměna cukrů na glykogen, 

skladování cukrů, tuků a vitamínů, a také zneškodňování některých toxických látek 

(Lala et al. 2020). Jaterní buňky dále produkují žluč, která odtéká do duodena žlučovými 
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cestami. Při naplnění žlučových cest, se žluč ukládá do žlučníku (vesica fellea), což je 

hruškovitý orgán umístěný v pravém horním kvadrantu břicha s rozměry 7–10 cm na déku 

a 4 cm na šířku, a jehož kapacita je asi 60 ml (Jones et al. 2020). Pokud v duodenu neprobíhá 

žádný trávicí proces, je žluč odváděna do tohoto váčku, který je součástí žlučového systému, 

a je zde zakoncentrována vstřebáváním vody (Jones & Deppen 2019). 

Žluč je složena z vody, hlenu, žlučových barviv a ze solí žlučových kyselin. Majoritní 

součástí žluči, jsou právě žlučové kyseliny, které jsou syntetizovány v játrech z cholesterolu (je 

nezbytný pro normální funkci všech živočišných buněk, jedná se o základní prvek všech 

buněčných membrán) (Cox & García–Palmieri 2011). Žlučové kyseliny jsou vylučovány 

do dvanáctníku tenkého střeva a pohybují se v tenkém střevě pomocí peristaltiky (Rusell 2009). 

Jejich úkolem je především emulgace lipidů, čímž usnadňují jejich trávení, ale i vstřebávání 

živin a vitamínů ve střevě (Chiang 2009). Nevyužité žlučové kyseliny jsou pomocí pasivní 

difúze v tenkém střevě, a také aktivní absorpcí v kyčelníku, přenášeny do portální žíly, která je 

navrací zpět do jater. Díky tomuto zpětnému návratu nemusí játra de novo syntetizovat 

tak velké množství žlučových kyselin (Wedlake et al. 2009). 

Další složkou žluči jsou žlučová barviva, jež pochází z barevných součástí hemoglobinu 

rozpadajících se červených krvinek, a díky kterým získává žluč své charakteristické zbarvení. 

Žlučová barviva, konkrétně červený bilirubin a zelený biliverdin, jsou odpadní produkty 

toxické pro organismus. Podmiňují barvu žluči, ve které jsou vylučovány do dvanáctníku. 

Žlučová barviva se ve střevě rozkládají a podmiňují i barvu stolice (Dylevský 2009). 

Soli žlučových kyselin jsou nejdůležitější součástí žluči, jelikož emulgují tuky na drobné 

kapénky, které po této úpravě mohou být efektivně štěpeny střevní a pankreatickou lipázou 

(Bauer et al. 2005). 

3.1.7 Slinivka břišní (pancreas) 

Pankreas neboli slinivka břišní, je laločnatá žláza, která je řazena mezi orgány trávicí 

soustavy. Je to žláza s endokrinní i exokrinní sekrecí. Velikost lidského pankreatu je 12–16 cm 

a váha 60–90 g (Dokládal at al. 2003). 

Mezi důležité funkce slinivky patří především sekrece pankreatické šťávy, která je 

složena z pankreatických enzymů, kterými je: trypsin (EC 3.4.21.4), amyláza (EC 3.2.1.1) 

a lipáza (EC 3.1.1.3). Mimo tyto enzymy v ní lze nalézt také alkalické šťávy, na jejichž tvorbě 

se podílejí dva hormony, sekretin a pankreoenzym. Pankreatická šťáva, jak již bylo zmíněno 

výše, má za úkol neutralizovat alkalický žaludeční chymus (Capurso et al. 2019). Šťávy jsou 

vedeny ze slinivky břišní do dvanáctníku a v tenkém střevě poté pomáhají k rozkladu živin 

na jednodušší části (monosacharidy, aminokyseliny a mastné kyseliny). 

Další funkcí pankreatu je syntéza hormonů inzulínu a glukagonu. Tyto hormony jsou 

sekretovány buňkami Langerhansonových ostrůvků slinivky břišní. Inzulín snižuje hladinu 

glukózy v krvi a glukagon je jeho antagonista, tzn. má funkci opačnou. Inzulín podporuje 

anabolismus prostřednictvím usnadnění transportu glukózy v kosterním svalu a tukové tkáni 

a stimulace syntézy glykogenu v játrech (Saltiel & Kahn 2001). 
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3.2 Živiny a energie v dietě člověka 

Živiny jsou látky tvořící biologickou a energetickou hodnotu potravin. Jsou součástí 

stravy a jsou mezi ně řazeny sacharidy, lipidy (tuky), proteiny (bílkoviny), vitamíny, minerální 

látky a voda. 

Z hlediska denní potřeby jsou živiny děleny na makronutrienty (látky, které jsou ve stravě 

zastoupeny ve velkém obsahu – až 90 % přijímaných živin) a mikronutrienty (denně je 

přijímáno jen relativně malé množství, ale jejich deficit může způsobit zdravotní problémy). 

Mikronutrienty, nebo také mikroživiny, které zahrnují minerály, vitamíny, antioxidanty, 

fytochemikálie a stopové prvky, jsou nezbytné pro normální funkci organismu. Na rozdíl 

od makroživin, které zahrnují lipidy, bílkoviny a sacharidy, jsou mikroživiny potřebné 

v menším množství, a proto jsou známé pod tímto názvem (Graham et al. 2007; Regan et al. 

2015). Většina stopových minerálů funguje jako kofaktor pro řadu enzymů (Costa–Pinto 

& Gantner 2020). 

Živiny jsou dále děleny také na nutrienty energetické a neenergetické dle množství 

energie, které do organismu přináší. Mezi energetické živiny patří lipidy, které jsou velmi 

energeticky hodnotné (oxidací jednoho gramu vzniká energie rovna 37 kJ), a poskytují prostředí 

vhodné pro absorpci a využití vitamínů rozpustných v tucích (Burlingame et al. 2009), 

a také sacharidy a bílkoviny, které však na rozdíl od energeticky nejhodnotnějších lipidů mají 

shodnou energetickou hodnotu 17 kJ/g (Willett 2002). Mezi živiny neenergetické jsou pak 

řazeny vitamíny, minerální látky a voda. 

Bílkoviny jsou především významné pro růst organismu a při regeneraci tkání, navíc jsou 

také zdrojem esenciálních aminokyselin. Přestože jsou sacharidy hlavním zdrojem energie 

pro lidský organismus, lze tuto získávat také z tuků, které jsou navíc zdrojem esenciálních 

mastných kyselin, a jsou důležité pro transport a absorpci mikroživin rozpustných v tucích 

(Norton et al. 2015). Lipidy jsou pro organismus svými vlastnostmi klíčové, zejména z důvodu 

výstavby buněčných membrán (Baginski 2012). 

Proces, kdy se živiny zabudovávají do tělesných struktur nebo se z nich získává energie 

pro chod organismu, je označován jako metabolismus (NZIP 2021). Bazální metabolismus je 

nejmenší množství energie potřebné pro zachování základních životních funkcí, 

pokud se organismus nachází v klidu. Díky metabolismu energetických živin je proto získávána 

energie, kterou tělo využívá pro neustále probíhající procesy, jako jsou srdeční činnost, 

mozková činnost, svalová činnost, to představuje asi 40 % bazálního metabolismu a udržování 

teploty, zbylých 60 % bazálního výdeje energie. Pokud je ale přijato větší množství energie, 

než jakou je tělo schopno spotřebovat, ukládá se nadbytečná energie do zásoby, ve formě tuku 

(Roubík 2018). 

Bílkoviny, tuky a sacharidy by měly být tělu dodávány v určitém poměru, který je znám 

jako trojpoměr živin. Z celkového množství energie, která je denně přijímána, by mělo 15 % 

pocházet z bílkovin, 30 % z tuků a 55 % ze sacharidů (Hrnčířová & Rambousková 2012). 

Ve výživě je pro výsledný efekt energetických živin v organismu důležitý termín 

energetická rovnováha. Energetická rovnováha znamená vyvážený poměr mezi energií přijatou 

a vydanou. Energie je přijímána z potravy, její výdej je ale komplexnější a složitější. Výdej 

zahrnuje energii potřebnou pro bazální metabolismus, termoregulaci, zpracování živin a energii 

potřebnou pro běžnou denní činnost zahrnující i fyzickou aktivitu (Dhurandhar et al. 2015). 
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3.2.1 Energetické živiny 

3.2.1.1 Bílkoviny (proteiny) 

Charakteristika a funkce bílkovin 

Bílkoviny neboli proteiny jsou základní stavební jednotkou všech živých organismů. Mají 

řadu rozličných funkcí a vyskytují se v lidském těle v mnoha různých formách. Mezi funkce 

bílkovin patří: funkce strukturální (tvoří pojivové tkáně, svaly i základ kostí), funkce transportní 

(součást hemoglobinu, proteinu červených krvinek, který má na starosti transport kyslíku z plic 

do tkání a následný přenos oxidu uhličitého), funkce enzymatická (součást trávicího enzymu 

trypsinu, který štěpí bílkoviny v potravě), funkce ochranná (z proteinů se skládají 

imunoglobuliny), a také funkce hormonální (inzulín, který reguluje hodnotu krevní glukózy je 

proteinový hormon) (Whitford 2013). 

Bílkoviny mohou být využity i jako zdroj energie, ale organismus je využívá primárně 

jako stavební látky pro syntézu pojivových tkání, hormonů ale i při regeneraci. Jsou zásadní 

pro vznik a udržení života, jelikož jsou důležitým zdrojem dusíku, základního biogenního 

prvku, a také jediným zdrojem esenciálních aminokyselin (Roubík 2018).  

Esenciální aminokyselina je taková aminokyselina, kterou si lidský organismus nedokáže 

sám vytvořit (obsahuje řetězce, které tělo nedokáže syntetizovat). U těchto aminokyselin je pro 

lidské tělo důležitý jejich příjem v potravě či jejich suplementace (Wu 2010). Patří mezi ně 

těchto 8 aminokyselin: valin, leucin, izoleucin, threonin, methionin, lysin, fenylalanin 

a tryptofan. Esenciální aminokyseliny je nutné přijímat stravou v průběhu celého života, 

existují však aminokyseliny, jejichž dostatečný přísun je nutný pouze v dětském věku, protože 

v období růstu není jejich syntéza dostatečná. Jedná se o tzv. semiesenciální aminokyseliny, 

mezi které patří arginin a histidin (Murray 2002). Ostatní aminokyseliny se nazývají 

neesenciální, tělo si je totiž dokáže syntetizovat samo tzv. de novo.  

Všechny aminokyseliny se skládají z asymetrického atomu uhlíku, aminoskupiny (NH2), 

karboxylové skupiny (COOH) a připojeného postranního řetězce. Lze se setkat se dvěma 

izomery, tzv. D a L formou, ale pouze L forma aminokyselin je biologicky aktivní složkou 

bílkovin (Campbell 2004). Pomocí peptidových vazeb jsou aminokyseliny pospojovány 

do řetězců. Peptidická vazba vzniká mezi karboxylovou skupinou a aminoskupinou sousedních 

aminokyselin. 

Bílkoviny jsou složité organické sloučeniny, patřící mezi biopolymery, což jsou velké 

molekuly složené ze stovek až tisíců jednotlivých aminokyselin vázaných peptidickou vazbou. 

Dle celkového počtu spojených aminokyselin jsou známy oligopeptidy (2–10 aminokyselin), 

polypeptidy (11–100 aminokyselin) a vlastní bílkoviny, které jsou složené ze 100 a více 

aminokyselin (Vodrážka 1998). Všechny tyto bílkoviny se skládají z 21 různých biogenních 

(kódovaných) aminokyselin (viz Tabulka 3.1). Kódované aminokyseliny jsou L-α-

aminokyseliny, pro které existuje v lidském těle genetický kód. Genetický kód je třípísmenná 

sekvence, která kóduje (určuje) pořadí tří nukleotidů, jež tvoří aminokyseliny (Vodrážka 1998) 

a každá aminokyselina v lidském těle je tedy kombinací určitého počtu biogenních 

aminokyselin. O struktuře a biologických vlastnostech bílkovin rozhoduje zastoupení 

aminokyselin. V biochemii se rozlišují čtyři různé možnosti struktury proteinů. 
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Primární struktura je dána pořadím (sekvencí) aminokyselin, přičemž tato struktura 

určuje chemické vlastnosti, ale i následné prostorové uspořádání proteinů. Sekundární strukura 

je odrazem struktury primární, konkrétně jde o její prostorové uspořádání (Costa-Pinto 

& Gantner 2020). Na prostorovém uspořádání se podílí jak peptidové vazby mezi 

aminokyselinami, tak i nově vzniklé vodíkové můstky. Prostorové uspořádání může mít podobu 

α–helix, nebo β–skládaného listu (Branden & Tooze 2012). Terciální struktura je poté 

trojrozměrné prostorové uspořádání (Whitford 2013). U bílkovin jsou rozlišovány dva druhy: 

globulární (rozpustné ve vodě) a fibrilární (vláknité, které jsou nerozpustné ve vodě). 

Prostorové uspořádání bílkovin je také dáno sulfidovými můstky mezi postranními skupinami 

aminokyselin (Whitford 2013). Poslední kvartérní struktura se vyskytuje pouze u některých 

bílkovin a jedná se o prostorové uspořádání proteinových podjednotek. Toto uspořádání je 

možno nalézt například u molekul hemoglobinu či kolagenu. 

 

Tabulka 3.1 Rozdělení aminokyselin dle jejich esenciality (Murray 2002) 

 

Esenciální Semiesenciální Neesenciální 

Valin Arginin Glycin 

Leucin Histidin Alanin 

Isoleucin  Serin 

Threonin   Cystein 

Methionin  Asparagová kyselina 

Lysin  Asparagin 

Fenylalanin  Glutamová kyselina 

Tryptofan  Glutamin 

  Tyrosin 

  Prolin 

 

Trávení bílkovin 

Bílkoviny jsou jednou z vůbec nejdůležitějších makroživin obsažených v potravinách. 

Trávení bílkovin je ve většině případů iniciováno kyselinou chlorovodíkovou a pepsinem 

obsaženým v žaludku, a následně prováděno pankreatickými a střevními enzymy v tenkém 

střevě (Whitney et al. 1998). Trávicí proces bílkovin probíhá právě díky hydrolytickým 

enzymům (pepsin, trypsin, chymotrypsin, elastáza a karboxypeptidáza), které štěpí peptidové 

vazby mezi jednotlivými aminokyselinami tvořícími protein. Během procesu trávení 

se proteiny nakonec štěpí na krátké peptidy a aminokyseliny, které jsou zásadní pro správný 

růst, vývoj a regeneraci tělesných tkání. Téměř 80 % pankreatických enzymů tvoří proteázy, 

což vyzdvihuje význam proteinů v organismu (Whitcomb & Lowe 2007).  

Enzymy, nacházející se v žaludeční a pankreatické šťávě, jsou označovány jako peptidázy 

(proteázy) a řadí se do enzymové třídy číslo 3, hydrolázy (EC 3). Mezi nejvýznamnější enzymy 

patří pepsin v žaludku, a dále trypsin (E.C.2.4.21.4) a chymotrypsin (E.C.2.4.21.1) 

ve dvanáctníku. Proteázy jsou děleny na endopeptidázy, které se vyznačují svým preferenčním 

působením na peptidové vazby ve vnitřních oblastech polypeptidového řetězce a exopeptidázy, 

které hydrolyzují peptidovou vazbu sousedící s N-koncovou a C-koncovou aminokyselinou. 

(Obayashi & Suzuki 2005).   
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Existuje mnoho procesů, které přeměňují bílkoviny v potravinách na elementy 

absorbované GIT sliznicí (Mackie & Macierzanka 2010). Proteolytické enzymy se nenacházejí 

ve slinných sekretech, a tak je proces trávení bílkovin, zahájen až v žaludku. Neaktivní 

proteázy, tzv. pepsinogeny, jsou vylučovány hlavními buňkami žaludku a dále jsou přeměněny 

na aktivní pepsiny díky nízkému žaludečnímu pH. Aktivní formy poté štěpí proteiny 

a polypeptidy na aminokyseliny a menší peptidy (Becker 2006). Tyto enzymy mají optimální 

aktivitu mezi pH 1,8 a 3,5 a jsou nevratně inaktivovány v neutrálním nebo alkalickém pH 

(Bohak 1969). Tato třída enzymů je zvláště užitečná při trávení svalů, šlach a dalších složek 

masa v potravě s vysokým obsahem kolagenu, tedy obecně při trávení živočišných bílkovin. 

Hlavním zdrojem proteáz pro trávení bílkovin v zažívacím traktu je pankreas, 

který produkuje trypsin, chymotrypsin a elastázu, což jsou endopeptidázy ze skupiny enzymů 

serinových proteáz (Whitcomb & Lowe 2007). Proteázy podobné trypsinu hydrolyzují peptidy 

v místě bazických aminokyselin (lysin a arginin); chymotrypsin hydrolyzuje peptidy zahrnující 

aromatické aminokyseliny (fenylalanin, tyrosin, tryptofan); a elastáza štěpí hlavní řetězec 

proteinu ve vazbách malých aminokyselin (alanin, glycin a serin) (Schmitz 2004). 

Trypsin je syntetizován v pankreatu jako neaktivní trypsinogen, který obvykle zůstává 

neaktivní, dokud nedosáhne dvanáctníku, kde se díky koncentraci vápníku a hodnotě pH 

přeměňuje na trypsin (Whitcomb & Lowe 2007). Taktéž chymotrypsin působí ve dvanáctníku 

jako trávicí enzym pankreatické šťávy, přičemž přednostně štěpí peptidové vazby amidové, 

a jedná se tak také o endopeptidázu.   

Ve dvanáctníku a lačníku se již částečně natrávené proteiny transformují na malé 

polypeptidové řetězce a jednotlivé aminokyseliny, které jsou již připraveny k absorpci. 

Dipeptidy, tripeptidy a jednotlivé aminokyseliny jsou odštěpeny z polypeptidového řetězce 

a jsou snadno absorbovány transportéry, přičemž v případě volných aminokyselin je jejich 

transport do enterocytů usnadněn pomocí elektrochemických gradientů (Jackson & Mclaughlin 

2006).  

3.2.1.2 Sacharidy 

Charakteristika a funkce sacharidů 

Sacharidy jsou považovány za hlavní zdroj energie ve stravě většiny lidské populace, 

přičemž mají zvláštní roli v udržování homeostázy (stálost vnitřního prostředí) a energetickém 

metabolismu (Mann et al. 2007). Chemicky jsou sacharidy relativně stabilní organické 

molekuly obsahující uhlík, vodík a kyslík. Empirický vzorec sacharidů je Cx(H2O)y. Sacharidy 

se téměř výlučně získávají z potravin rostlinného původu, kde se syntetizují díky ději zvanému 

fotosyntéza z oxidu uhličitého a vody za pomoci energie získané ze slunečního záření. V lidské 

stravě se vyskytující sacharidy spadající do tří hlavních skupin: cukry, škrob a neškrobové 

polysacharidy (non-starch polysacharides, NSP). Sacharidy představují hlavní zdroje energie, 

který pokrývá 50–70 % energetického příjmu člověka (Lunn & Buttriss 2007). 

Nejvýznamnější potravinové zdroje sacharidů zahrnují ovoce, ovocné džusy, zeleninu, 

mléko, některé mléčné výrobky a potraviny, do nichž byla přidána sacharóza nebo škrobové 

hydrolyzáty (například glukózový sirup), jako jsou sycené nápoje, pečivo, sladkosti 

a cukrovinky (WHO 1998). Výživově jsou významné mono- a disacharidy. Nejdůležitější 
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z tohoto hlediska jsou v rámci daných skupin: glukóza, fruktóza, galaktóza, maltóza, laktóza 

a sacharóza (Plaza–Díaz et al. 2013) (viz Tabulka 3.2).  

Nejvýznamnějším monosacharidem je glukóza, která se v malém množství vyskytuje 

v ovoci a zelenině, zejména v hroznech a cibuli, a spolu s fruktózou je jednou z hlavních složek 

medu (Sánchez–Castillo 2002). Největší sladící sílu má monosacharid fruktóza, který lze 

nejčastěji nalézt v ovoci. Absorbuje se pasivně, pomaleji než glukóza. Existuje přírodní 

polymer fruktózy nazývaný inulin, a syntetické polymery, tzv. fruktooligosacharidy, 

které ale významně nepřispívají ke sladkosti potravin, avšak mají důležitý prebiotický účinek 

(Stephen et al. 2012).  

Pokud se jedná o polysacharidy, významným zástupcem je škrob, jenž je zásobním 

polysacharidem mnoha rostlin, a který sestává z α–1,4 vázaných monomerů glukózy (amylóza) 

a makromolekul kratších řetězců s α–1,6 větvením (amylopektin) (Li et al. 2019). 

Mezi tzv. rezistentní sacharidy patří extrahované polysacharidy, jako jsou gumy, 

oligosacharidy, fruktany, polydextróza, reztistentní maltodextriny, a vysoce rezistentní 

škrobové přísady (Englyst & Liu 2007). V závislosti na jejich fyzikálně-chemických 

vlastnostech mají tyto heterogenní rezistentní sacharidy řadu vlastností, které zahrnují jejich 

viskozitu v horní část GIT (Ellis et al. 1996), fermetnaci a vznik fermentačních produktů (Wong 

et al. 2006), či prebiotické účinky (Roberfriod 2005, Macfarlane & Cummings 1991). 

Dalším polysacharidem s nezanedbatelným významem je vláknina, kterou tímto 

termínem poprvé označil Hipsley (1953) při popisu nestravitelných složek rostlin, které tvoří 

buněčnou stěnu rostlin (celulózy, hemicelulózy a ligninu).  Postupem času byla zveřejňována 

další upřesnění definice, která postupně rozšiřovala množství látek zahrnutých 

v tzv. vlákninovém komplexu, a případně zahrnovala účinky vlákniny na zdraví. Tento 

polysacharid se nachází v potravinách jako jsou obiloviny, luštěniny, ovoce a zelenina. Obsah 

vlákniny v potravinách získaných z obilovin se liší v závislosti na přirozeně přítomném 

množství, ale také na stupni mletí a zpracování těchto plodin (Buttris & Stokes 2008). 

Dieteticky může vláknina působit jako prebiotikum, které bylo na zasedání Mezinárodní 

vědecké asociace probiotik a prebiotk v roce 2006 definováno jako selektivně fermentovaná 

složka, která má za následek specifické změny ve složení, anebo aktivitě gastrointestinální 

mikrobioty, což přináší výhodu ve zdraví hostitele (Gibson et al. 2010). Ke klasifikaci 

sloučeniny jako prebiotika se využívá následujících kritérií: měla by být odolná vůči kyselému 

pH žaludku; může být fermentována střevní mikrobiotou touto sloučeninou lze selektivně 

stimulovat růst střevních bakterií, přičemž tento proces zlepšuje zdraví hostitele (La Fata et al. 

2017). 
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Tabulka 3.2 Základní přehled sacharidů, jejich potravinových zdrojů a vlastností (upraveno 

podle Murray 2002; Roubík 2018) 

 

Název Zdroj Vlastnosti 

Monosacharidy 

Glukóza (hroznový 

cukr) 

Med, ovoce, zelenina Hlavní zdroj energie pro centrální 

nervovou soustavu a erytrocyty 

Fruktóza (ovocný 

cukr) 

Ovoce, med Pomalejší rychlost vstřebávání než 

glukóza, nestimuluje vylučování 

inzulinu 

Galaktóza  Mléko Štěpný produkt laktózy, nemá sladkou 

chuť 

Disacharidy 

Maltóza (sladový 

cukr) 

Slad Glukóza + glukóza, vzniká ze škrobu při 

klíčení zrn ječmene 

Laktóza (mléčný 

cukr) 

Mléko Glukóza + galaktóza, zesiluje absorpci 

vápníku z potravy, způsobuje intoleranci 

mléka 

Sacharóza (řepný/ 

třtinový cukr) 

Řepa, cukrová třtina Glukóza + fruktóza, nejběžněji 

používané sladidlo 

Polysacharidy 

Škrob Obiloviny, 

brambory, rýže 

Složený z jednotek glukózy, zásobní 

polysacharid rostlin 

Glykogen Svaly, játra Složený z jednotek glukózy, zásobní 

polysacharid živočichů 

Celulóza Ovoce, zelenina, 

houby 

Nestravitelná součást stěny rostlinných 

buněk, nerozpustná ve vodě, součást 

vlákninového komplexu 

 

Trávení sacharidů 

Trávení sacharidů je zahájeno vylučováním slinné α–amylázy (ptyalin, EC 3.2.1.1) 

z příušních a submandibulárních žláz, díky které začíná rozkládání škrobů a glykogenu 

na jednodušší disacharidy. Ptyalin se smíchá se soustem a zahájí tak trávení sacharidů, 

které probíhá po celou dobu sestupu sousta do žaludku, kde je díky kyselému pH inaktivován 

(Jackson & Mclaughlin 2006).  

Hlavní proces trávení sacharidů probíhá v tenkém střevě. Jakmile se trávenina dostane 

do dvanáctníku, alkalický sekret z pankreatu neutralizuje kyselý obsah žaludku a umožní 

pokračování trávení. Pankreatická α–amyláza dokončuje štěpení škrobových polysacharidů 

na disacharidy, které jsou poté disacharidázami umístěnými v kartáčovém lemu tenkého střeva 

hydrolyzovány na glukózu, fruktózu a galaktózu. Tyto monosacharidy jsou absorbovány 

do střevní buňky (enterocyt) a vstupují do krevního řečiště buď pasivní difúzí (fruktóza), 

nebo prostřednictvím aktivního transportu, který je závislý na sodíku a energii (glukóza 

a galaktóza). Výsledkem trávení jsou tedy volné monosacharidy jako je glukóza, fruktóza 

a galaktóza (Lunn & Buttriss 2007).  
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Absorbované monosacharidy jsou transportovány do jater, odkud přechází do krve, 

kde jsou zdrojem krevní glukózy, a vytváří tak její hladinu v krvi, tzv. glykémii, jejíž hodnota 

je nalačno 3,9 – 5,5 mmol/l (Roubík 2018). Tělo může glukózu okamžitě využít či uložit 

ve formě glykogenu (rozvětvená molekula glukózy) do svalů a jater. Glykogen je zásobní látka 

živočichů a člověka, přičemž se jedná o velmi rozvětvený polymer glukózy. Zásoby glykogenu 

v lidském těle jsou lokalizovány především v kosterních svalech (2/3 zásob glykogenu) 

a játrech (1/3 zásob glykogenu). Funkcí glykogenu v játrech je udržení glykémie, zatímco 

glykogen obsažený v kosterních svalech je bezprostřední a rychle využitelný zdroj energie 

pro svalovou práci. Během stresu nebo v období hladovění je pomocí glukagonu zahájena 

glykogenolýza (rozložení glykogenu na glukózu), naopak syntéza glykogenu (glukogeneze) je 

iniciována hormonem inzulínem (Kanungo et al. 2018). Zásoby jaterního glykogenu mohou být 

při dlouhodobém hladovění téměř vyčerpány, ale při následném příjmu potravy, je zásoba opět 

rychle obnovena (Roubík 2018). Rovnováha hladiny glukózy v krvi je tedy řízena dvěma 

hormony: inzulínem a glukagonem (Norton et al. 2015).  

Některé škroby ve stravě jsou odolné vůči trávení a pokračují dále do tlustého střeva, 

kde jsou fermentovány bakteriální mikrobiotou (Topping & Clifton 2001). Rezistentní 

sacharidy, které se dostávají do tlustého střeva, mohou působit jako substrát pro mikrobiální 

fermentaci, kdy jako konečné produkty vznikají vodík, oxid uhličitý, methan a mastné kyseliny 

s krátkým řetězcem (short-chain fatty acids, SCFA) (Englyst et al. 1996), přičemž SCFA jsou 

metabolické produkty anaerobní bakteriální fermentace polysacharidů, oligosacharidů, 

proteinových, peptidových a glykoproteinových prekurzorů v tlustém střevě, včetně těch, 

které pocházejí z vlákniny a rezistentních sacharidů (Andoh et al. 2003). Hlavními SCFA jsou 

butyrát, propionát a acetát, ačkoli v menších množstvích mohou být produkovány také jiné 

SCFA. Tyto látky jsou preferovaným respiračním palivem buněk lemujících tlusté střevo 

(kolonocyty) (MacFarlane & MacFarlane 2003). 

Metabolismus glukózy poskytuje energii ve formě adenosintrifosfátu (ATP). Glukóza je 

nejdříve rozložena na dvě molekuly pyruvátu v buněčném cytosolu procesem nazývaným 

glykolýza. Při tomto procesu se uvolní dvě molekuly ATP a dvě molekuly 

nikotinamidadenindinukleotidu (NADH). Pyruvát se poté rozkládá za různých podmínek: 

buď se za anaerobních podmínek přemění na kyselinu mléčnou za vzniku malého množství 

energie (2 molekuly ATP), nebo se transportuje do mitochondrií, kde se dále rozkládá na oxid 

uhličitý a vodu. Tento druhý proces vyžaduje přítomnost kyslíku (aerobní dýchání) a vzniká 

při něm větší množství energie (celkově 38 molekul ATP) (Lunn & Buttriss 2007).  

3.2.1.3 Lipidy (tuky) 

Charakteristika a funkce lipidů 

Jak už bylo zmíněno výše, makroživiny jsou pro tělo nezbytně důležitým zdrojem 

energie, protože jsou mimo jiné významné pro růst těla a různé metabolické pochody. 

Bílkoviny, sacharidy a tuky se od sebe liší jak množstvím energie, které je získáno jejich 

spálením (Roubík et al. 2018), ale také v jejich potřebě a metabolismu. 

Tuky patří mezi základní složku potravin a pokrývají významnou část energetických 

potřeb organismu člověka. Mezi důležité biologické funkce lipidů patří transport a skladování 

vitamínů rozpustných v tucích (A, D, E a K), nebo tvorba některých hormonů (Brát 2017). 
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K dalším funkcím lipidů patří dodávání esenciálních mastných kyselin organismu, stavba 

buněčných stěn a ochrana orgánů.  

V lidském těle slouží lipidy především jako zdroj a rezerva energie, jelikož jsou ze všech 

živin jejím nejbohatším zdrojem. Svou energetickou hodnotou (37 kJ/g), která je dvojnásobná 

oproti sacharidům a proteinům, lipidy výrazně zvyšují celkovou energii, kterou může 

organismus získat z potravy. Zároveň také pozitivně ovlivňují i senzorické vlastnosti potravy, 

jakými je chuť, vůně a konzistence (Svačina 2008).  

Jedná se o skupinu látek, která je chemicky i funkčně velice různorodá. Lipidy mohou 

být rostlinného i živočišného původu, jejich společnou vlastností je však převaha hydrofobních 

částí molekul, které způsobují jejich nerozpustnost ve vodě. K rozpuštění lipidů je proto nutné 

použít organické rozpouštědlo (Kerr et al. 2015).  

Lipidy se mohou vyskytovat ve formě triacylglycerolů (TAG), diacylglycerolů, 

monoacylglycerolů, volných mastných kyselin (MK), fosfolipidů, sfingolipidů, sterolů, vosků, 

éterických olejů a aromatických olejů, které se v GIT chovají odlišně (Meynier & Genot 2017). 

Chemicky jsou to převážně estery vyšších mastných kyselin a glycerolu (Gurr 2016). TAG jsou 

složeny z jedné glyceridové molekuly a tří MK, přičemž každý TAG má svou vlastní kombinaci 

MK, která určuje funkční vlastnosti tuku nebo oleje. 

TAG a cholesterol jsou nepolární lipidové látky (nerozpustné ve vodě), a proto jsou 

transportovány v krevní plazmě pomocí různých lipoproteinových částic (Ginsberg 1998). 

Existuje několik druhů lipoproteinů: chylomikrony, lipoproteiny s velmi nízkou hustotou (very 

low-density lipoproteins, VLDL), lipoproteiny se střední hustotou (intermediate density 

lipoproteins, IDL), lipoproteiny s nízkou hustotou (low density lipoproteins, LDL), 

a lipoproteiny s vysokou hustotou (high density lipoproteins, HDL) (Cox & García–Palmieri 

2011). Lipoproteiny vznikají ve střevech a játrech. Chylomikra vznikají štěpením tučného jídla 

pomocí lipázy v tenkém střevě, proudí kapilárami v krvi, a jsou metabolizovány pomocí 

lipoproteinové lipázy odstraněním MK z TAG. MK jsou v této podobě ukládány do svalu 

nebo tukové tkáně, zatímco zbytky chylomiker jsou přijímány játry pomocí receptorů, odkud 

jsou za pomoci VLDL transportovány v podobě MK do extrahepatálních tkání (Pirahanchi 

& Sharma 2020). Částice VLDL vznikají v játrech a jejich úkolem je poskytovat MK uvolněné 

z TAG svalům a tukovým buňkám. Po hydrolýze lipázou se TAG mění na IDL a poté na LDL 

(Rauschert et al. 2019). Hlavní funkcí LDL je transport cholesterolu k buňkám, přičemž tato 

frakce je zodpovědná za usazování cholesterolu v prostoru cév, což má za následek rozvoj 

aterosklerotických změn a riziko kardiovaskulárního onemocnění (Schwartz et al. 1991). HDL 

naopak zajišťuje odsun nadbytečného cholesterolu z jater, a zvýšená koncentrace HDL 

cholesterolu tedy naopak snižuje riziko aterosklerózy a kardiovaskulárního onemocnění (Lewis 

& Rader 2005). 

MK jsou nezbytnou součástí všech tělních tkání, kde jsou hlavní součástí fosfolipidové 

složky buněčných membrán. Nasycené MK jsou považovány za preferované palivo pro srdce. 

Při nedostatku tuku v potravě si tělo MK, které potřebuje, syntetizuje ze sacharidů (Bruce 

& Cora 2004).  

Jako MK jsou označovány vyšší monokarboxylové kyseliny (organické kyseliny 

obsahující karboxylovou skupinu -COOH), vyskytující se hlavně jako estery v přírodních 

tucích a olejích, ale lze se setkat také s volnými MK. V přírodních tucích mají MK zpravidla 

nevětvený řetězec a jsou tvořeny ze sudého počtu uhlíkových atomů (Murray 2002). 
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Tento řetězec může být buď nasycený (neobsahuje žádné dvojné vazby) nebo nenasycený 

(obsahuje jednu či více dvojných vazeb). Mastné kyseliny jsou obecně rozlišovány na nasycené 

(saturated fatty acids, SFA), mononenasycené (monounsaturated fatty acids, MUFA), 

a polynenasycené mastné kyseliny (polyunsaturated fatty acids, PUFA) (Woodgate & Veen 

2014). Další možností rozdělení MK je dle délky řetězce, kdy počet atomů uhlíku určuje právě 

kategorizaci MK. Existují tak MK s krátkým řetězcem (short chain fatty acids, SCFA), 

které obsahují méně než 6 atomů uhlíku (např. kyselina máselná), se středně dlouhým řetězcem 

(medium chain fatty acids, MCFA) s délkou řetězce od 6 do 12 atomů uhlíku (např. kyselina 

kapronová a kyselina laurová), s dlouhým řetězcem (long chain fatty acids, LCFA) obsahujícím 

14 až 20 atomů uhlíku (kyselina olejová a eikosapentaenová) a s velmi dlouhým řetězcem (very 

long chain fatty acids, VLCFA) s více než 20 atomy uhlíku (kyselina lignocerová) (Mind et al. 

2004).  

Nejdůležitější skupinou MK jsou esenciální MK, které jsou významnou součástí 

metabolismu organismu. Mezi jejich schopnosti patří snižování oxidačního stresu, 

který znamená nerovnováhu mezi reaktivními formami kyslíku a antioxidační aktivitou 

organismu (Mori et al. 2013; Gulcin 2020) a potlačování produkce zánětu v organismu, 

což tedy znamená, že příznivě ovlivňují zánětlivé stavy jako je artritida, cukrovka či zánětlivé 

onemocnění střev (Adam et al. 2003; Belluzzi et al. 2000).  Je známo, že např. n-3 MK pozitivně 

ovlivňují krevní tlak, srážlivost krve, imunitní reakci, či inzulínovou rezistenci (Simopoulos 

1999). Esenciální MK významně pomáhají i při snižování hmotnosti a obsahu tuku v těle 

zvyšováním lipolýzy (odbourávání tělesného tuku) a snižováním lipogeneze (tvorba tělesného 

tuku) (Delarue et al.  2004; Flachs et al. 2005). Mezi esenciální MK jsou řazeny kyseliny 

náležící do skupin n-3 (kyselina eikosapentaenová, kyselina dokosahexaenová, kyselina α-

linolenová), a n-6 (kyselina linolová, kyselina arachidonová), tedy kyseliny s dvojnou vazbou 

na pozici 3 a 6 (tzv. n-3 a n-6 PUFA) (Cholewski et al. 2018). 

Největší zásobou energie v těle a hlavním zdrojem metabolického paliva je tuková tkáň. 

Většina energetického přebytku u člověka se v těle ukládá v tukových buňkách (adipocytech) 

ve formě TAG, které vznikají dvěma cestami: de novo lipogenezí z nelipidových prekurzorů 

nebo příjmem z plazmy (Bouchard et al. 1993). Proces ukládání i odbourávání tuku je řízen 

hormonálně, ale i nervovými podněty. Jsou rozlišovány dva typy tukové tkáně: bílá a hnědá 

tuková tkáň. Bílá tkáň slouží jako tepelná izolace a zásobárna energie a nachází se hlavně 

v podkoží. Hnědá tuková tkáň je lokalizována mezi lopatkami a podél velkých cév novorozenců 

a slouží primárně k produkci tepla a udržování stálé tělesné teploty díky schopnosti uvolňovat 

velké množství energie. Tím, jak dítě roste a zvyšuje se jeho fyzická aktivita, klesají tepelné 

ztráty a svaly získávají schopnost doplňovat občasný nedostatek tepla třesem, čímž klesá 

stimulace hnědé tukové tkáně a adipocyty bělají (Zouhar 2020). 

Trávení lipidů 

Trávení lipidů začíná již v ústní dutině uvolňováním lingvální lipázy (EC 3.1.1.3) 

produkované podjazykovými žlázami (Jones 2012). Během cesty sousta do žaludku, lipáza 

uvolňuje MK z TAG. Trávenina, která se dostala do žaludku podléhá hydrolýze pomocí 

žaludeční lipázy a dochází k uvolňování MK s krátkým řetězcem, které byly esterifikovány jako 

součást TAG (Hamosh 1990). Hlavními produkty trávení tuků v průběhu této žaludeční fáze 
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jsou diacylglycerol a volné MK, které usnadňují střevní fázi jejich trávení (Lien 1994). 

Nejdůležitější část trávení lipidů však probíhá v tenkém střevě.  

Přítomnost tuku ve dvanáctníku vede ke stimulaci sekrece pankreatických enzymů 

(včetně lipázy a esterázy) a kontrakcím žlučníku s relaxací hepatopankreatického svěrače, 

což vede k uvolnění žluči (Lowe 2002). 

Vznik tukové emulze právě např. činností žluče je důležitý, protože zabraňuje 

opětovnému shlukování rozptýlených lipidových částic. Emulgace probíhá potažením 

lipidových částic žlučovými solemi, fosfolipidy a cholesterolem (Binder & Reuben 2009). 

Proměna dietního tuku na emulzi jemných kapiček (menší tukové kuličky jsou snadněji 

přístupné aktivním pankreatickým enzymům pro další rozklad, protože mají zvětšený povrch) 

zvyšuje účinnost lipáz, jelikož trávicí lipázy jsou účinnější na rozhraní olej-voda (Binder 

& Reuben 2009).  

Pankreatická lipáza je vylučována v aktivní formě, ale pro usnadnění trávení je nutná také 

pankreatická kolipáza, která je vylučována jako prokolipáza, a je aktivována trypsinem. 

Kolipáza se váže na tuk v potravě a umožňuje vstoupit TAG do aktivního centra lipázového 

enzymu, kde je hydrolyzován (Lowe 2002).  

Výsledkem trávení lipidů je nakonec směs MK, glycerolu a monoacylglycerolů. 

Vstřebávání probíhá přímo přes stěnu tenkého střeva (enterocyty), přičemž glycerol je 

vstřebáván střevní sliznicí rovnou do krve, odkud je dále transportován do jater. Vstřebávání 

samotných MK poté závisí na délce jejich uhlíkatého řetězce: do 10 uhlíků je vstřebávání stejné 

jako u glycerolu, MK nad 10 uhlíků se ve střevní sliznici reesterifikují na TAG.  Žlučové soli 

ze smíšených micel zůstávají ve střevním lumen a jsou následně absorbovány aktivním 

transportním procesem závislým na Na+ do krve a recyklovány enterohepatálním oběhem 

(Goodman 2010).  

Způsob a rychlost vstřebávání tuků ovlivňuje nejen délka řetězce, ale i počet 

nenasycených MK. Nenasycené MK a MCFA se vstřebávají účinněji než nasycené MK 

s delším řetězcem. MCFA mohou být absorbovány v žaludku po hydrolýze žaludeční lipázou 

(Christensen et al. 1995), a mohou být solubilizovány ve vodní fázi střevního obsahu, kde jsou 

navázány na albumin, který je transportuje portální žilou do jater odkud jsou krevním řečištěm 

dopravovány do svalů a tukové tkáně (Decker 1996). 

Hlavní cestou degradace MK je proces zvaný β-oxidace MK, přičemž v tomto procesu 

se nerozlišuje, odkud MK pocházejí, zda z potravy či ze zásobní tkáně. MK se metabolizují 

v mitochondriích buněk, především svalového vlákna a srdce. Jakmile MK doputují do tkání, 

jsou v nich oxidovány, aby poskytly energii (Roubík 2018). Proces probíhá v matrix 

mitochondrií a hraje důležitou roli při výrobě energie zejména při hladovění nebo cvičení 

s nízkou intenzitou. Mitochondrie jsou tedy hlavním místem oxidace volných MK. Játra 

využívají volné MK k syntéze ketonů, které slouží jako zdroj energie odvozený z tuků 

pro mozek. Děj probíhá aerobně, odehrává se před dýchacím řetězcem, který je akceptorem 

vodíku z oxidace MK. Výsledkem β-oxidace je acetyl-CoA a velmi vysoký energetický 

výtěžek, kdy např. v případě kyseliny palmitové se jedná o 106 molekul ATP (Prakash 2018). 
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3.2.2 Neenergetické živiny 

Mezi neenergetické živiny jsou řazeny mikronutrienty, které jak již bylo zmíněno v úvodu 

kapitoly, jsou denně přijímány v relativně malém množství, přesto jejich deficit může způsobit 

zdravotní problémy. Vitamíny a minerální látky jsou tělem vyžadované pro zachování 

normálního růstu a funkce. 

Ideálně by dostatečná a vyvážená strava měla pokrývat požadavky na mikroživiny, 

ale bohužel ani ve vyspělých zemích populace nepřijímá ze stravy nezbytné množství vitamínů 

a minerálních látek. Může to být způsobeno nedostatečnou či nevyváženou stravou, 

intenzivním cvičením nebo emočním či fyziologickým stresem. Se zvýšenými požadavky 

na mikronutrienty se lze setkat i během těhotenství, laktace, během růstu či u starších lidí 

(Meydani &Han 2001; Baessler et al. 2002). 

Jednou z důležitých funkcí vitamínů a minerálních látek je jejich antioxidační aktivita, 

což je schopnost bioaktivní sloučeniny zachovávat buněčnou strukturu a funkci odstraňováním 

volných radikálů (Bravo 1998). Antioxidační aktivita má účinky protirakovinné, protizánětlivé, 

a především zpomaluje stárnutí buněk (Cai et al. 2004; Ke et al. 2015). Souvislost s antioxidační 

aktivitou je možné nalézt i v prevenci mnoha chronických onemocnění (rakovina, cukrovka 

či kardiovaskulární onemocnění) (Rajendran et al. 2014).  

Volné radikály jsou atomy nebo molekuly, které obsahují jeden nebo více nepárových 

elektronů, což zvyšuje jejich reaktivitu (Surai 2003), a jež jsou neustále produkovány během 

fyziologického metabolismu ve tkáních. Většina kyslíku, který generuje ATP v mitochondriích, 

se redukuje za vzniku vody, ale malé množství není zcela redukováno a vznikají kyslíkové 

meziprodukty, které tvoří volné radikály. 

Antioxidanty jsou látky, které neutralizují volné radikály nebo zabraňují oxidaci jiných 

sloučeniny. Jsou definovány jako látky, které i při nízké koncentraci významně inhibují, 

nebo zpomalují oxidační proces, přičemž jsou často samy oxidovány (Rajendran et al. 2014). 

Přídavek antioxidantu do potravin chrání lipidy a oleje před jejich degradací, zpomaluje tvorbu 

toxických oxidačních produktů, čímž udržuje nutriční kvalitu a prodlužuje trvanlivost produktů. 

Antioxidanty, které jsou přijímány v potravě snižují oxidační stres (Yashin et al. 2017). 

Ten je způsoben vysokou koncentrací volných radikálů v buňkách, který vede k řade nemocí 

či zrychluje stárnutí buněk.  

Do neenergetických živin je také řazena voda, jako nekalorická součást výživy. Většina 

procesů v organismu je závislá právě na příjmu vody. V lidském organismu se voda vyskytuje 

jako základní rozpouštědlo a zároveň v ní probíhají všechny základní děje organismu. Je také 

hlavní složkou buněk, tkání a orgánů (Lang & Waldegger 1997). 

3.2.2.1 Vitamíny  

Vitamíny si tělo neumí samo syntetizovat, je tedy nutný jejich příjem potravou. 

V organismu zastávají řadu nezastupitelných funkcí, jelikož se např. podílejí na metabolismu 

energetických živin a katalyzují chemické reakce. Katalyzátory chemických reakcí jsou 

buď přímo samotné vitamíny, nebo vitamíny, které jsou součástí kofaktorů enzymů. 

Vitamíny, společně s ostatními mikroživinami přispívají k přirozené obranyschopnosti 

těla (Vodrážka 1998). Vitamíny A, C, E a stopový prvek zinek pomáhají zlepšit funkci kožní 

bariéry. Vitamíny A, B6, B9, B12, C, D, E a stopové prvky železo, zinek, měď a selen 



 

27 

spolupracují na podpoře ochranných aktivit imunitních buněk. Všechny tyto živiny, s výjimkou 

vitamínu C a železa, jsou také nezbytné pro produkci protilátek. Nedostatečný příjem 

těchto vitamínů a stopových prvků může celkově vést k imunodeficienci a organismus 

se tak může stát náchylný k infekcím (Maggini 2007).  

Obecně se vitamíny rozdělují na rozpustné v tucích (hydrofilní) a ve vodě (lipofilní). 

Vitamíny A, D, E, a K jsou vitamíny rozpustné v tucích, a v těle se ukládají především v játrech. 

Vitamíny skupiny B a vitamín C jsou vitamíny rozpustné ve vodě, nelze je v těle skladovat, 

a proto je nutný jejich denní příjem (Roop 2018). Z těla jsou vitamíny skupiny B a C 

vylučovány močí. 

V organismu může nastat nedostatek vitamínů, který se projevuje různými poruchami. 

Tento nedostatek je nazýván buď hypovitaminóza (lehčí forma nedostatku), která je způsobena 

přechodným nedostatkem vitamínů, anebo avitaminóza (těžší forma nedostatku), jež je 

způsobena dlouhodobým deficitem jednoho nebo více vitamínů (Vodrážka 1998). Již více 

než století jsou známy vážné důsledky nedostatku vitamínů. Díky obecně lepší stravě, jsou 

nemoci z nedostatku, jako jsou rachitida, pelagra, kurděje či beri-beri, v rozvinutém světe již 

relativně neobvyklé (Huskisson et al. 2016). V Příloze I je uveden přehled vitamínů 

rozpustných v tucích i ve vodě a dále v ní lze nalézt názvy a označení vitamínů, jejich hlavní 

zdroje a funkce, a poruchy vznikající při nedostatku, a také doporučené denní dávky pro lidský 

organismus.  

V některých případech může být naopak škodlivý také nadbytek vitamínů nazývaný 

hypervitaminóza. Týká se především vitamínů rozpustných v tucích, které jsou v těle ukládány 

v játrech či tukové tkáni, a jejichž vysoká koncentrace může způsobit toxicitu. Hypervitaminóza 

může být akutní (jednorázová vysoká dávka vitamínu), nebo chronická (postupná kumulace) 

(Roop 2018). S hypervitaminózou je nejčastěji spojován vitamín A, který je nebezpečný 

především u těhotných žen, u nichž může působit teratogenně (Lee et al. 2016). 

Hypervitaminóza D způsobuje odvápnění měkkých tkání a narušení správného růstu ledvin 

(Ravisinkar et al. 2015).   

3.2.2.2 Minerální látky 

Stejně jako bílkoviny, sacharidy, tuky, vitamíny a voda, jsou minerální látky další 

nepostradatelnou složkou potravy. Jsou to anorganické látky, které se nachází ve všech 

tělesných tkáních a tekutinách, a které jsou nezbytné pro udržení určitých fyzikálně-

chemických procesů nezbytných pro život (Soetan et al. 2010). Minerální látky jsou prvky, 

které zůstávají po úplném spálení potraviny na popel. Minerální látky se v těle nemohou tvořit, 

je tedy nutný jejich pravidelný příjem.  

 Minerální látky mohou být rozdělovány dle jejich denní potřeby na makroprvky (denní 

potřeba je větší než 100 mg/den), mikroprvky (potřeba nižší než 100 mg/den) a stopové prvky 

(denní potřeba se pohybuje řádově v µg). Některé minerály, jako jsou například vápník (Ca2+), 

fosfor (P5+), hořčík (Mg2+), nebo sodík (Na+), se podílejí na stavbě tkání, spoluúčastní 

se na vedení nervových vzruchů, regulují a kontrolují látkovou výměnu v těle, a udržují 

homeostázu. Proto jsou organismem tyto prvky vyžadovány ve větším množství (Campbell 

2017). Potravinové zdroje minerálních látek a jejich funkce v těle jsou shrnuty v Příloze II. 
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Jediným zdrojem minerálních látek pro rostliny a těla živočichů je půda. Díky příjmu 

minerálních látek z půdy se v rostlinné stravě nachází téměř všechny minerální látky, které jsou 

nezbytné pro výživu člověka. Celkové množství minerálních látek v potravině neodráží jejich 

biologickou dostupnost, jež je definována jako podíl požité minerální látky, která je 

absorbována a použita pro fyziologické funkce ku minerální látce vyloučené z organismu 

(Gharibzahedi & Jafari 2017). 

3.2.2.3 Voda 

Voda je hlavní složkou lidského těla, protože tvoří asi 60 % tělesné hmotnosti. 

Tento obsah vody se mění na základě celkového složení těla (podíl svalové a tukové hmoty) 

(Dietary Reference Intakes 2006). U kojenců a dětí je procento tělesné vody vyšší 

než u dospělých, přičemž důvodem je především její vyšší obsah v extracelulárních prostorech. 

U dospělých převládá intracelulární tekutina nad extracelulární.  

Voda v lidském těle plní mnoho nezastupitelných funkcí. Jednou z nejdůležitějších funkcí 

je, že se jedná o vynikající rozpouštědlo, a tím i reakční prostředí pro celou řadu reakcí. Voda 

je také nezbytná pro udržení buněčné homeostázy, jelikož transportuje živiny do buněk 

a odstraňuje z nich odpad (Häussinger 1996). Jedná se o médium, ve kterém fungují transportní 

systémy umožňující výměnu látek mezi buňkami, intersticiální tekutinou a kapilárami 

(Granjean & Campbell 2004). Její funkcí je dále také regulace tělesné teploty.  

Nedostatek vody velmi brzo vede k závažnému poškození zdraví, jelikož organismus 

ztrácí schopnost vylučovat látky, které se eliminují močí, již při 2–4 denním nedostatku vody. 

Nakonec dochází k selhání krevního oběhu z důvodu zahuštění krve a smrti (Hierholzer & Ebel 

1991). Odpovídající celkový příjem vody pro dospělé osoby je v průměru mezi 2 a 2,5 l denně 

(EFSA 2008). 

3.2.3 Energie 

Důležitou podmínkou zachování života pro všechny druhy organismů je příjem energie, 

který probíhá na základě utilizace živin, jež mohou poskytovat ATP. Energie v organismu je 

udávána v jednotkách kilojoul (kJ), nebo pomocí staré, ale stále často používané jednotky 

kilokalorie (kcal), která odpovídá 4,1868 kJ (Vilikus et al. 2013). 

Obsah energie neboli energetická hustota, jež se vyjádřuje v kcal nebo kJ na jednotku 

váhy (1 g potravin), je závislá především na obsahu vody a tuku (Rees et al. 2013). Např. ovoce 

a zelenina jsou potraviny bohaté na vodu a vlákninu a mají tak nízkou energetickou hustotu. 

Naopak potraviny bohaté na tuk, který je nositelem vysoké energetické hodnoty, mají vyšší 

energetickou hustotu. Tuk tedy energetickou hodnotu zvyšuje a voda naopak snižuje. 

Lidské tělo přijímá energii ve formě lipidů, sacharidů, bílkovin, alkoholu 

a fermentovatelné vlákniny z potravy. Jeden gram sacharidů poskytuje tělu člověka 17,0 kJ 

(4 kcal) jeden gram bílkovin 17,0 kJ (4 kcal) a jeden gram tuků 37,0 kJ (9 kcal) energie. 

Na jeden gram alkoholu připadá 29,0 kJ (7 kcal) energie. Část fermentovalné vlákniny se štěpí 

v tlustém střevě na mastné kyseliny, které jsou dalším zdrojem energie. Z jednoho gramu 

fermentovatelné vlákniny je získáváno 8 kJ (2 kcal) energie (Duffield et al. 2003; Hughes et al. 

2014; Vincenti et al. 2018). 
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Energetické hodnocení potravy vychází z přeměny energie v organismu a jejího využití. 

Celkové množství energie v potravě, nazývané brutto energie (BE), je množství energie, 

která se uvolní při úplné oxidaci živin na oxid uhličitý a vodu (Zuidhof 2019). Stravitelná 

energie (SE) je definována jako BE mínus ztráty energie tuhých výkalů (NRC 1994). 

Vyjádřením dostupnosti energie pro organismus je následně metabolizovatelná energie (ME), 

která je vyjadřována jako energie, která je k dispozici pro využití organismem po odečtení 

energetických ztrát ve stolici, moči a hořlavých plynech (Yang et al. 2019). Poslední je 

tzv. netto energie (NE), nebo také čistá energie, což je energie po odečtení tepelných ztrát z ME. 

Schéma energetického hodnocení potravy zobrazuje Obrázek 3.1. 

Důležitým pojmem, jak již bylo zmíněno v úvodu kapitoly, týkajícím se energie 

v organismu, je energetická bilance. Stručně řečeno se jedná o rozdíl mezi energií, kterou 

organismus přijme a energií, která je organismem vydaná. Energetický příjem představuje 

množství energie přijaté jídlem. Energie vydaná je energie spotřebovaná na bazální, klidový 

a pracovní metabolismus. 

Bazální metabolismus je minimální energie, která slouží k udržení homeostázy. Tedy 

energie k udržení všech klidových biochemických reakcí, klidových činností všech orgánů 

a růstu a obnovy buněk (Vilikus et al. 2013). Hodnota bazálního metabolismu je přibližně 

1200–2400 kcal/24 hod, což odpovídá asi 5000–10000 kJ/24hod (Bernaciková 2012). Klidový 

metabolismus je stanoven dle aktuální spotřeby kyslíku za klidových podmínek, bývá o 10–

20 % vyšší než bazální metabolismus. Pracovní metabolismus je poté energie, kterou tělo 

spotřebuje na konkrétní druh práce. 

Jestliže je množství energie, která je spotřebována, rovno množství energie vynaložené, 

energetická bilance je vyvážená (Dunford 2010). Pokud ale nastane nerovnováha mezi příjmem 

a výdejem, tak je důsledkem obezita či naopak podvýživa jedince.  Pozitivní energetická bilance 

neboli také energetický nadbytek tedy nastává, pokud je příjem energie vyšší než její výdej. 

Vyznačuje se zvýšeným ukládáním energie ve formě glykogenu a tuku, dochází 

tak ke zvýšování tělesné hmotnosti. Energetický nedostatek nebo také negativní energetická 

bilance, je opačný proces, při němž dochází k většímu výdeji energie, než je její příjem 

a organismus se tedy dostává do katabolismu a tělesná hmotnost se začíná snižovat (Roubík 

et al. 2018). Diety s vysokou hustotou energie jsou spojovány s vyšším výskytem srdečních 

onemocnění, obezity a cukrovky druhého typu (WHO 2003). 

Konkrétní energetická potřeba organismu je značně individuální a je ovlivněna řadou 

faktorů, jako je věk, fyzická aktivita a zdravotní stav jedince.  

  



30 

 
 

Obrázek 3.1 Energetické hodnocení potravin (upraveno podle Zuidhof 2019) 

3.2.4 Potřeba živin v průběhu života 

Potřeba živin a energie je velmi variabilní a závislá na mnoha endogenních (např. pohlaví, 

stáří, zdravotní stav) a exogenních faktorech (např. tělesná aktivita). Individuální rozdíly jsou 

dané i polymorfismem genů a jejich vlivem na funkci živin v organismu (Dhonukshe et al. 

2013). Doporučený denní příjem, je příjem živin, který postačuje na pokrytí potřeby 98 % všech 

zdravých osob definované skupiny, přičemž každá skupina obyvatel má své specifické potřeby 

živin a energie (Maggini et al. 2018). 

3.2.4.1 Potřeba živin – děti 

Potřeba energie a živin u dětí se velmi liší v závislosti na věku. Vývojové období dítěte 

je rozděleno na několik etap: novorozenec (od narození do 1 měsíce věku), kojenec (od 1. 

měsíce do 1 roku), batole (od 1 do 3 let), předškolní věk (3 až 6 let), mladší školní věk (6 až 12 

let), starší školní věk (12 až 15 let) a adolescent (15 až 18 let) (Nováková et al. 2012). Každá 

z těchto skupin má svá specifika ve výživě. U novorozenců a kojenců je 85 až 90 % přijaté 

energie spotřebováno na růst a vývoj, zbylých 5 až 10 % energie je využito na produkci tepla 

a samotný pohyb. Poté se tento poměr mění ve prospěch vyšší spotřeby energie na pohyb. 

Výživa během dětských let ovlivňuje nejen bezprostřední, ale také dlouhodobý zdravotní stav 

jedince, riziko obezity, cukrovky či kardiovaskulárního onemocnění (Hanson & Gluckman 

2014; Koletzko et al. 2017). U dětí se k hodnocení stavu výživy nepoužívají klasické metody 

jako je metoda indexu tělesné hmotnosti (Body Mass Index, BMI), ale jsou využívány růstové 

tabulky, které zohledňují pohlaví a věk jedince. Růstové grafy umožňují porovnat růst dítěte 

s hodnotami běžnými v celé populaci (Vignerová 2008). 

U novorozenců a kojenců je v ideálním případě základem výživy mateřské mléko. Složení 

mateřského mléka se mění dle potřeb konkrétního dítěte během celé laktace, ale i v rámci 
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jednoho kojení (Andreas et al. 2015). Kolostrum, mléko, které je tvořeno během prvních pěti 

dní po porodu, je významným zdrojem bílkovin podporujících imunitní systém novorozence. 

Poté množství bílkovin v mléce klesá, a naopak vzrůstá podíl sacharidů a tuků, jejichž složení 

je ovlivněno především stravou matky (Saint et al. 1984). Mateřské mléko obsahuje kromě 

základních živin i mikronutrienty, avšak je velice chudé na vitamín D, a proto děti, které nejsou 

vystaveny dostatečnému množství slunečního záření, nebo u nich není vitamín D 

suplementován (medikován pomocí kapek), jsou vystaveny jeho nedostatku (Bae & Kratzsch 

2018). V případě vitamínu K se řeší suplementace jednorázově po porodu per os, či injekční 

aplikací jako prevence především krvácení z nosu. Dalšími významnými složkami mateřského 

mléka jsou hormony, růstové faktory, ale také enzymy (trávicí, antimikrobiální). 

Kromě poskytnutí zdroje výživy pro kojence je mateřské mléko také zdrojem biologicky 

aktivních složek s různými funkcemi, a to nejen ve vývoji imunitního systému, ale také 

v rozvoji střevní mikrobioty (Andreas et al. 2015). Doporučováno je výhradní kojení 

do 6. měsíce, od kterého je vhodné začít s příkrmy, společně s kterými je vhodné kojit do věku 

dvou let dítěte (WHO 2020). Tabulka 3.3 shrnuje výživová doporučení makroživin 

během prvních tří let života dítěte.  

 

Tabulka 3.3 Výživová doporučení makroživin v dětském věku (Nevoral 2003) 

Živina 0–6 měsíců 6–12 měsíců 1–3 roky 

na kg hmotnosti/den 

Energie (kcal) 115 105 100 

Bílkoviny (g) 2,2 2,0 1,0 

Tuky  45–50 % energie 35–45 % energie 30–40 energie 

Esenciální MK 3 % energie 3 % energie 3 % energie 

 

Výživová doporučení pro děti ve věku od 1 do 3 let, zahrnují příjem zeleniny, ovoce 

a libového masa. Zařazovat by se mělo přednostně maso rybí, drůbeží či králičí. Do jídelníčku 

by neměly být zařazeny uzeniny, sůl a také výrazné koření. U dětí předškolního věku by se dále

  měly do diety zařazovat luštěniny, a důraz by měl být kladen i na pitný režim. Během 

období adolescence se zvyšují nároky na potřebu energie a živin, která je během tohoto období 

vyšší než v jakémkoli jiném životním období v důsledku fyzického vývoje. Důležité je, že se 

během tohoto období prohlubují intersexuální rozdíly mezi dívkami a chlapci. U dívek během 

dospívání stoupá hladina tělesného tuku, u chlapců dochází k nárustu hmotnosti a výšky 

současně, tuková tkáň je v tomto případě díky testosteronu snižována ve prospěch svalové 

hmoty (Stang & Stotmeister 2017). Dospívání je kritickým obdobím pro vývoj kostí a je 

adekvátní příjmy mnoha živin včetně vápníku, železa, fosforu, vitamínu D a K a bílkovin jsou 

nezbytné (Bonjour et al. 2009). 

Pro zajištění správného vývoje a zdraví dítěte je důležité, aby strava byla dostatečně 

pestrá a úměrná věku dítěte, především s ohledem na energetické a nutriční požadavky 

(De Onis 2017). Pro potřebu kontroly kvality a zastoupení jednotlivých složek potravy byla 

sestavena verze potravinové pyramidy pro děti. V této potravinové pyramidě (viz Obrázek 3.2) 

jsou znázorněny skupiny nápojů a potravin, které by měli být ve stravě zahrnuty každý den, 

a dále je zobrazeno, v jakém poměru a množství by měly být jednotlivé potravinové skupiny 
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ve stravě zahrnuty. Při dodržení zásad sestavování pestré stravy dle této pyramidy nehrozí 

nedostatek, ale ani nadbytek žádné živiny (NZIP 2021). Potravinová pyramida se skládá 

ze sedmi skupin: šest skupin potravin a jedna skupina nápojů. Doporučované počty porcí jsou 

v pyramidě znázorněny na její pravé straně. 

 

 
 

Obrázek 3.2 Potravinová pyramida pro děti (NZIP 2021) 

3.2.4.2 Potřeba živin – dospělí 

Složení stravy má zásadní vliv na normální růst a vývoj jedinců, ale také je významné 

pro současný i budoucí zdravotní stav, a proto by se výživa v dospělosti měla řídit 

tzv. racionálně, což zajišťuje tělu energii a živiny při různých fyziologických stavech 

s vyjádřením potřeb, jak z hlediska kvantity, tak kvality (Lupu et al. 2017). 

Ideální příjem bílkovin je 0,8 g/kg živé hmotnosti na den, což odpovídá 10–15 % 

energetického příjmu za den (EFSA 2017). V mladším věku by měl být poměr rostlinných 

a živočišný bílkovin spíše ve prospěch těch živočišných. Naopak kolem 30 až 40 roku života 

by se tento poměr měl změnit ve prospěch 60 % bílkovin rostlinného původu. Nadbytečný 

příjem bílkovin je škodlivý, protože může způsobovat onemocnění srdce či ledvin (Cuenca–

Sánchez et al. 2015).  

Sacharidy jsou největší a nejvíce dostupný zdroj energie pro lidské tělo. Tvoří 45–60 % 

energetického příjmu, přičemž jejich příjem je tedy 4,0 až 5,5 g/kg živé hmotnosti za den. 

Jednoduché sacharidy neboli cukry, by měli tvořit maximálně 10 % z celkového množství 

přijatých sacharidů (Lamothe et al. 2019), zbytek sacharidů by měly tvořit polysacharidy. 

Důležitá je nevstřebatelná sacharidová součást potravy, tzv. vláknina, jejímž zdrojem jsou 

rostlinné produkty. Jedná se především o obilné otruby, luštěniny, ovoce a zeleninu. Příjem 
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vlákniny je důležitý vzhledem k jejímu pozitivnímu vlivu na střevní mikrobiom. Dostatečný 

příjem vlákniny má také preventivní účinky v případě aterosklerózy či v prevenci rakoviny 

tlustého střeva (O'keefe 2016). Doporučený denní příjem vlákniny je 30 g bez rozdílu hmotnosti 

člověka.  

Výživová doporučení pro lipidy zahrnují jejich zastoupení z 25–30 % na celkovém 

energetickém příjmu, což představuje pro běžného člověka cca 70 g/den. Příjem SFA a trans-

mastných kyselin by měl být co možná nejnižší, PUFA by naopak měly tvořit 7 až 10 % příjmu. 

Doporučení ohledně konzumace tuků také zahrnují cholesterol, jehož příjem by měl být nižší 

než 300 g/den (EFSA 2010). Obecně se také doporučuje snižovat příjem živočišných tuků 

ve prospěch rostlinných, především olivového a řepkového (Brát 2018).  

Skupina mikronutrientů, do které jsou řazeny vitamíny a minerální látky, je velmi důležitá 

jakožto součást celé řady enzymů a jiných biologicky aktivních látek. Doporučený denní 

příjem, včetně významu jednotlivých skupin vitamínů, je zobrazen v Příloze I. Důležité 

minerální látky pro lidské tělo pak shrnuje Příloha II.  

Voda je důležitým prostředím pro trávení, vstřebávání a látkovou přeměnu živin. 

Odpovídající celkový příjem vody pro dospělé osoby je cca 20–40 ml tekutin/kg tělesné 

hmotnosti/24 hodin, což jsou cca 2–3 l tekutin denně. Zvýšenou potřebu vody ovlivňuje řada 

faktorů, jako je vysoká teplota a vlhkost prostředí, fyzická aktivita, tepelný stres (Jéquier 

& Constant 2010), ale může být i důsledkem patologických stavů jako je například horečka, 

průjem, zvracení apod. Tabulka 3.4 zobrazuje bilanci vody v organismu u dospělých osob. 

 

Tabulka 3.4 Bilance vody v lidském těle (Jéquier & Constant 2010) 

Příjem vody (ml/den) Výdej vody (ml/den) 

Nápoje 1575 Moč 1600 

Voda obsažená  

v pevné potravě 

675 Stolice 200 

Voda vzniklá 

oxidačními procesy 

300 Kůže 450 

Dýchání 300 

Celkový příjem 

vody 

2550 Celkový výdej 2550 

 

3.2.4.3 Potřeba živin – senioři 

Tato skupina zahrnuje osoby od věku 65 let. Jedná se o nejvíce heterogenní skupinu 

s velmi individuálními výživovými požadavky. Stárnutí (senescence) je fyziologický proces 

doprovázený nevratnými změnami. S věkem klesá aktivita reparačních mechanismů. 

Charakteristické změny pro skupinu seniorů jsou především snižování tělesných funkcí, 

fyziologické výkonosti a změny v psychice (Vágnerová 2020). Během procesů stárnutí probíhá 

postupně mnoho změn fyziologických funkcí souvisejících s výživou. Významný je úbytek 

kosterního svalstva (sarkopenie) a snížení minerální hustoty kostí u žen (Hickson 2006). 

Pro rozvoj sarkopenie je zásadní nedostatek fyzické aktivity. Je jasně prokázáno, 
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že nepoužívání svalů vede ke ztrátě svalové hmoty, zvýšená aktivita tedy snižuje a zpomaluje 

úbytek svalové hmoty (Roubenoff 2000).  

Díky atrofii chuťových buněk u seniorů dochází k poklesu chuti k jídlu, což podporuje 

i snížení fyzické aktivity a zhoršující se stav zubů (Gariballa & Sinclair 1998). Díky vyššímu 

užívání léků, než je běžné u mladší populace, dochází k ovlivnění trávení, chuti k jídlu, snižuje 

se i využitelnost živin (Heuberger & Caudell 2011).  

Malnutrice je stav nedostatečné výživy, který může být způsoben nedostatkem jedné 

nebo více živin nebo nadbytkem živin (Hickson 2006). K malnutrici dochází, pokud příjem 

základních makronutrientů je nižší než jejich potřeba, tedy buď při sníženém příjmu potravy 

při běžných potřebách organismu nebo při zvýšených potřebách a standardním příjmu (Guerra 

et al. 2017). 

Právě podvýživa je nejčastějším problémem ve výživě seniorů. Jedná se o důsledek 

sníženého energetického příjmu v důsledku snížené funkčnosti GIT a zhoršeného využití živin 

z potravy, či nedostatečného příjmu z důvodu snížené chuti k jídlu. Podvýživa zhoršuje 

prognózu a léčbu onemocnění z důvodu snížené proteosyntézy, která vede ke snížení syntézy 

bílkovin odpovědných za imunitní reakce. U seniorů je proto důležité sledovat příjem 

makronutrientů (především bílkovin a vlákniny), vitamínů (B9, B12, C, D), minerálních látek 

(vápníku, železa, zinku), ale i vody (Hickson 2006). 

Nedostatek bílkovin zhoršuje imunitní odpověď a zpomaluje hojení ran. Potřeba bílkovin 

je ve stáří vyšší, ideálně 1,0 až 1,2 g/kg tělesné hmotnosti/den (Bauer et al. 2013). Zvýšenou 

potřebu bílkovin indikuje u seniorů zhoršení funkcí GIT, které se projevuje sníženým 

vstřebáváním, ale také stoupá jejich potřeba právě v důsledku častějších imunitních reakcí 

na různá onemocnění.   

Tuky by měli tvořit 30 % energetického příjmu seniorů, SFA by měly být zastoupeny 

maximálně v obsahu 10 % z celkového energetického příjmu. Důraz je kladen na příjem PUFA, 

především n-3 MK, vzhledem k jejich antiaterogenní funkci a stimulaci imunitního systému 

(Ramji 2019). Pro příjem cholesterolu platí standardní doporučení jako v případě dospělých 

osob, tedy maximálně 300 mg/den.  

Neméně významnou roli ve výživě seniorů zastávají minerální látky. Mezi hlavní 

sledované patří vápník, jehož potřeba ve věku nad 65 let činí 1500 mg/den, a je tedy oproti 

populaci dospělých osob zvýšená. Dalším problémem ve staří je deficit železa způsobený 

sníženým příjmem či sekundárním zhoršením absorpce železa. Jeho potřeba činí 14 mg/den. 

Nepostradatelnou složkou pro funkci enzymů je zinek, který ovlivňuje imunologické funkce 

a hojení ran, jehož denní potřeba činí 15 mg/den (Juraškova 2007). 

3.2.4.4 Potřeba živin – těhotenství a laktace 

Výživa v období těhotenství a laktace má svá specifika, jejichž důvodem je potřeba 

zajistit dostatečnou výživu nejen pro vývoj plodu, ale také pro zdraví matky, které je neméně 

důležité. Těhotenství je určujícím obdobím budoucího zdraví žen a dětí, jelikož výživa 

ovlivňuje normální průběh porodu a také zdraví narozeného jedince i dále během jeho dalšího 

vývoje a života. Pokud je výživa v těhotenství nedostatečná, existuje riziko předčasného 

porodu, omezení růstu plodu a inzulínové rezistence matky (Laitinen et al. 2012; Sridhar et al. 

2014). Toto riziko metabolických onemocnění se přenáší i do dospělosti (Mamun et al. 2010; 
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Reynolds et al 2013). Správnou výživou se minimalizuje riziko vrozených vývojových vad 

a ovlivňuje se fyzický a mentální vývoj dítěte. V těle matky probíhá během těhotenství mnoho 

změn, ať již metabolických či hormonálních, které mají své specifické nároky na živiny. 

Požadavky na příjem energie pro těhotné ženy jsou výsledkem množství energie potřebné 

k zajištění adekvátního metabolismu matky a plodu, růstu plodu a akumulace energetických 

zásob během těhotenství (skladování energie). Energetické nároky jsou individuální a ovlivňuje 

je mnoho faktorů (fyziologická náročnost těhotenství, věk matky, fyzická aktivita) (Most et al. 

2019), nicméně lze konstatovat, že potřeba energie se během těhotenství zvyšuje (FAO 2011), 

ačkoliv v prvním trimestru není třeba energii navyšovat, ve druhém a třetím trimestru jsou 

požadavky na příjem energie vyšší o 400–600 kcal/den (Thomas et al. 2012). Jednotlivé 

zastoupení hlavních živin v dietě ženy se na začátku gravidity neliší, poté od druhého trimestru 

je potřeba navýšit příjem bílkovin přibližně o 10–15 g/den. Požadavky na bílkoviny jsou 

nejvyšší během druhého a třetího trimestru vzhledem k vývoji a růstu plodu, ale i růstu orgánů 

matky (dělohy, prsou) (Ho et al. 2016).  U sacharidů zůstává jejich podíl na celkové potřebě 

energie (55–60 %) shodný s doporučeními pro dospělé jedince, avšak je třeba dbát na jejich 

složení. Během těhotenství dochází k poklesu inzulínové senzitivity, čímž roste riziko 

tzv. gestačního diabetu. Z důvodu rizika tohoto onemocnění je doporučen příjem jednoduchých 

cukrů maximálně do 10 %, zbytek by měly představovat polysacharidy. U tuků je opět jejich 

zastoupení v dietě 30–35 % jako v případě dospělých osob, ohled by měl být však brán 

především na poměr přijímaných nasycených a nenasycených tuků. Nebezpečné v těhotenství 

jsou trans MK, které prochází placentou k plodu a mohou způsobit předčasný porod. 

V těhotenství je fyziologicky zvýšená hladina cholesterolu v těle matky, která se po porodu 

vrací do normálních hodnot (Soma–Pillay 2018).  

Důležité je stravování nejen během samotného těhotenství, ale i v čase jemu 

předcházejícímu. Před otěhotněním je pro normální průběh těhotenství důležitá tělesná 

hmotnost matky i dostatečný příjem živin (především vitamínu B9, vápníku či jodu). U vitamínů 

skupiny B je zvýšená potřeba indikována především z důvodu zvýšené energetické potřeby 

a látkové výměny. Vitamín B9, neboli kyselina listová, má významný vliv na vývoj embrya 

již v prvních týdnech těhotenství a je nezbytný pro tvorbu nových buněk a nervové soustavy. 

Jeho potřeba je proto zvýšená z důvodu vyšší krvetvorby matky, buněčného dělení a růstu 

plodu. Pokud je kyselina listová v potravě těhotné ženy obsažena v nedostatečném množství, 

hrozí u plodu riziko rozštěpu neurální trubice či patra a rtů. Doporučený denní příjem vitamínu 

B9 pro těhotné ženy je 400 μg/den (Ho et al. 2016). Důležitou roli v období gravidity má 

také vitamín B12 (kobalamin), který je potřebný pro normální růst a vývoj plodu, ale hlavně 

pro správnou činnost myelinové pochvy nervové buňky. Vitamín A je sledován naopak kvůli 

tomu, že při vysokém příjmu má účinky teratogenní (Olson & Shah 2019).  

Z mikronutrientů je v těhotenství třeba sledovat především potřebu vápníku, jodu 

a železa. Potřeba vápníku je mírně zvýšená oproti normálnímu přijmu, doporučený denní 

příjem je 1000 mg/den. Jeho příjem je důležitý především od druhého trimestru, kdy dochází 

ke stavbě kostry plodu, a proto v tomto období dochází k jeho zvýšenému vstřebávání.  Zdrojem 

vápníku jsou především mléčné výrobky. Jod je důležitý pro vývoj nervové soustavy, tudíž je 

nezbytný především v prvním trimestru těhotenství a jeho denní potřeba je v těhotenství 

250 μg/den (WHO & UNICEF 2007). Díky zvětšení objemu krve matky nastává v organismu 

zvýšená potřeba železa, které je dále nezanedbatelné pro vývoj plodu a růst placenty (Ho et al. 
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2016), a stejně jako u vápníku se v druhé polovině těhotenství zvyšuje jeho vstřebávání. Pokud 

je železa v těhotenství nedostatek, hrozí anémie u matky, ale je zde také riziko předčasného 

porodu.   

Výživa u kojících žen by měla být především pestrá a plnohodnotná. Tvorba mléka má 

v organismu přednost, tudíž obsah sacharidů, bílkovin, tuků, vápníku a železa je v mateřském 

mléce stejně vysoký i v případě, že je jich ve stravě matky nedostatek. Nicméně nedostatek 

vitamínu A, B1 a D se projeví i ve složení mléka (Ares Segura et al. 2016). Při kojení nastává 

vyšší potřeba energie než v těhotenství, především během prvních šesti měsíců, kdy jím dítě 

pokrývá své nutriční potřeby pouze právě z mléka. Během tohoto období se lze ve výživě 

kojících matek setkat se zvýšením příjmu sacharidů o 15 až 20 gramů/den v závislosti 

na hmotnosti matky. Nejdůležitější v období kojení jsou ztráty vody. Na vodu jsou tedy kladeny 

zvýšené potřeby, a to až o 0,5–0,75 litrů denně, a proto je nutno ji doplňovat průběžně. 

3.2.4.5 Potřeba živin – sportovci 

Sportovec je dospělá osoba, která každý den, nebo alespoň většinu dní v týdnu, věnuje 

určitý časový úsek tréninku se zaměřením na fyzický výkon. Je rozlišováno několik druhů 

skupin: rychlostní a silové sporty, technické sporty a vytrvalostní sporty. Každá z těchto 

jednotlivých kategorií, ale i každý ze sportů do těchto kategorií patřící, je specifický, co se 

stravování týče. Potřeba živin také závisí na individualitě jedince, ale roli hraje i počet 

a náročnost tréninků. Strava proto musí energeticky odpovídat zátěži (Heydenreich et al. 2017) 

a neméně důležitý je u sportovců také pitný režim.  

Během sportovního výkonu však v důsledku pocení odchází z těla nejen voda, ale spolu 

s ní také minerální látky. Jedná se především o sodík, draslík a hořčík, jejichž ztráty je nutné 

stále doplňovat (Stasiuk & Przybylowski 2017). Ztráty vody a minerálních látek u sportovců je 

možné suplementovat pitím iontových nápojů, které obsahují sacharidy, ionty sodíku, vápníku, 

hořčíku, draslíku a chloridů, ale také vitamíny (zejména skupiny B) (Amendola et al. 2004). 

Kvalita zdrojů tuku ve sportovní výživě je dána obsahem MK, jejich poměrem (SFA, 

MUFA a PUFA), ale především obsahem esenciálních MK. Důležitý je i doprovodný obsah 

nutričně významných látek vázaných na tuky (např. vitamínů, biologicky aktivních látek, 

ale i stopových prvků). Důležitými tuky ve výživě sportovce jsou tzv. MCT tuky (medium 

chain triglycerides), jedná se o TAG s obsahem MCFA (např. kyselina kaprylová, kyselina 

kaprinová a kyselina laurová) (Roubík 2018). Přirozeně se tyto tuky vyskytují v kokosovém 

a palmovém oleji. Výhodou MCT je jejich rychlé trávení a vstřebávání. Z tenkého střeva jsou 

vstřebávány přímo do krve a do jater, vstupují přímo do mitochondrií a mohou být v β–oxidaci 

přeměněny na energii. V játrech jsou metabolizovány na ketolátky a využity jako zdroj energie, 

čímž poskytují snadno dostupný zdroj energie (Kerksick et al. 2018), a tím šetří glykogen 

a působí jako ochrana svalové hmoty. Energetická hodnota je nižší než u ostatních tuků, jedná 

se o 33 kJ. MCT tuky jsou používány v redukčních a rýsovacích dietách, nadbytek MCT 

se spotřebuje především na termogenezi, pouze malá část se ukládá do tukových zásob (Roubík 

2018). 

Sportovní výživa je také spojena s častým užíváním doplňků stravy, jejichž úkolem je 

většinou podpořit sportovní výkon, nárůst svalové hmoty, ochránit svalovou hmotu 

před poškozením, zlepšit regeneraci organismu, či zajistit dostatek živin a minerálních látek. 
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Důležitým požadavkem při stravování sportovců je vhodné rozložení příjmu živin 

v průběhu dne s ohledem na zátěž a regeneraci. Strava musí být vyvážená a mít správné 

zastoupení nutrientů z kvalitních zdrojů (Krčová 2019). Výživa sportovců je velmi specifická 

a tomuto tématu by se měla věnovat samostatná práce, jelikož jeho rozsah není možné pojmout 

v kontextu této práce. 

3.3 Potravinová pyramida 

Výživa má klíčovou roli v prevenci a léčbě chronických onemocnění jako jsou obezita, 

kardiovaskulární onemocnění, cukrovka a některé typy rakoviny. Tato onemocnění jsou 

alespoň z části způsobena nadměrným příjmem některých živin, ale současně nedostatkem 

živin jiných (WHO 2003; Smitasiri & Uauy 2007). Informací ohledně výživy a zdravého 

životního stylu je mnoho a spotřebitelé mohou být ve všech těchto informacích ztraceni, 

a proto jsou dané informace různými národními (MZČR 2005; FZV 2013) i nadnárodními 

(BCFN 2014) institucemi graficky zpracovány pro lepší pochopení. Pyramida je nejčastěji 

využívanou ilustrací potravinového průvodce, avšak mimo tyto jsou využívanými grafickými 

znázorněními i jiné tvary (kruh, čtverec apod.). Příkladem kruhového grafického znázornění je 

talíř, kde celkové denní doporučení jednotlivých potravinových skupin je vyjádřeno výsečemi. 

V tomto případě, ale každá skupina zabírá přibližně čtvrtinu talíře, což sice vyjadřuje zastoupení 

ve stravě všech těchto skupin potravin, ale nespecifikuje jejich poměrné zastoupení (Březková 

et al. 2014). Práce s tímto grafickým doporučením pomocí talíře je proto v porovnání 

s pyramidou složitější. 

Potraviny v české pyramidě potravin, představující největší část doporučené zdravé 

stravy, jsou základem pyramidy a díky jejímu zužujícímu se tvaru, který představuje snížení 

denního zastoupení potravin v jídelníčku, se na vrcholu pyramidy nachází potraviny, jejichž 

denní příjem je doporučován v nejnižších dávkách (Montagnese et al. 2015). Čtyři patra 

pyramidy klasifikují potraviny především s ohledem na hustotu energie, obsah živin a dle 

dalších kritérií. Ke každé skupině potravin se váže i doporučené množství porcí za den. 

První patro pyramidy zahrnuje potraviny, které jsou vyrobeny z obilovin 

či pseudoobilovin (pečivo, těstoviny, rýže, ovesné vločky). Strava zde zahrnutá obsahuje větší 

množství sacharidů, málo bílkovin a minimum tuku, je charakteristická velkým množstvím 

vlákniny, minerálních látek a vitamínů. Počet porcí za den by měl být v rozmezí 3–6, 

přičemž jedné porci odpovídá např.: 1 krajíc chleba (60 g), 1 rohlík či houska, 1 kopeček vařené 

rýže či těstovin (125 g), nebo 1 miska ovesných vloček (MZČR 2005).  

Následující patro pyramidy je nejčastěji rozděleno na dvě části, kdy jedna obsahuje ovoce 

a ve druhé se nachází zelenina. Ovocem se nazývají jedlé plody a semena vytrvalých rostlin, 

zejména dřevnatých. Ovoce se může konzumovat buď tepelně neopracované, nebo opracované. 

Je charakteristické vysokým obsahem vody, sacharidů, vitamínů (především vitamín C), 

ale také minerálních látek a antioxidantů. Do ovoce patří i suché skořápkové plody, bohaté 

na tuk. Jako zelenina jsou označovány jedlé části rostlin (kořeny, bulvy, listy) a plody 

jednoletých (případně dvouletých) rostlin. Zelenina je významným zdrojem vlákniny. 

Doporučený denní příjem ovoce jsou 2–4 porce a u zeleniny 3–5 porcí za den (MZČR 2005). 

Třetí patro pyramidy je opět rozděleno na dvě části, přičemž první zahrnuje mléko 

a mléčné výrobky, druhá poté maso a masné výrobky, avšak jsou zde zařazeny také i luštěniny. 



38 

Mléko je významným zdrojem vitamínu A, D a skupiny B, a také minerálních látek včetně 

vápníku (Bae & Kratzsch 2018). Tuky, které se nacházejí v mléčných výrobcích patří 

do skupiny SFA, a je v nich přítomný i cholesterol (Feeney et al. 2018). Maso je důležité 

pro svůj obsah plnohodnotných bílkovin a vysoký obsah minerálních látek, především železa 

a zinku. V masných výrobcích se také nachází cholesterol. Jedná se o potraviny bohaté 

na rostlinné i živočišné bílkoviny, obsahující také vitamíny, minerální látky a tuky.  

Nejvyšší patro zastupují potraviny, jejichž denní příjem by měl být nízký. Nacházejí 

se zde potraviny bohaté na jednoduché cukry, cholesterol a SFA. Řadí se sem oleje, sladkosti 

a sůl. Jak již bylo zmíněno, jedná se o jednoduché cukry, tzv. prázdné kalorie. Tělu nepřináší 

žádné jiné prospěšné látky kromě energie. 

Potravinové pyramidy jsou pro každou geografickou oblast individuální, vycházejí 

z lokálních tradic a zvyklostí. I v rámci jednotlivých států existuje rozsáhlé množství různých 

druhů ať již přímo pyramid, či jiných grafických znázornění, včetně rozdílných obsahů 

zastoupení potravin, resp. živin. Také v České republice má potravinová pyramida několik 

variant. Oficiální pyramida Ministerstva zdravotnictví České republiky z roku 2005 má čtyři 

patra, v nichž jsou umístěny potravinové skupiny dle živin v nich obsažených (viz Obrázek 

3.3). Pro vrchol pyramidy opět platí umírněná spotřeba (Březková et al. 2014). Další rozšířenou 

potravinovou pyramidou v rámci České republiky je potravinová pyramida od Fóra zdravé 

výživy (viz Obrázek 3.4). Tato pyramida je opět rozdělena do jednotlivých pater, a navíc jsou 

v rámci každého patra potraviny řazeny dle vhodnosti ke konzumaci, ve směru zleva doprava 

(FZV 2013). 

Vyvážená strava poskytuje dostatečné množství živin a energie pro zdraví organismu, 

chrání organismu před podvýživou ale i před dalšími nemocemi.  Ke stravě se pojí výživová 

doporučení, která udávají množství živin, které by měly být pravidelně konzumovány k udržení 

zdraví. Tato doporučení, týkající se živin vydává organizace Světová zdravotnická organizace 

(World Health Organization, WHO). Udává se, že příjem energie by měl být v rovnováze 

s výdejem, aby se zabránilo přírůstku hmotnosti a celkový obsah tuku v dietě by neměl 

překročit 30 % energetického příjmu (FAO 2010; Hooper et al. 2015). Příjem SFA by měl být 

méně než 10 % celkového energetického příjmu, a příjem tran-tuků (tzn. mají dvojnou vazbu 

v poloze trans) menší než 1 %. Doporučení ohledně konzumace tuků zahrnují také cholesterol, 

jehož příjem by měl být nižší než 300 g/den, příjem ryb by měl být asi 400 gramů týdně, díky 

jejich vysokému obsahu n-3 MK (EFSA 2010). V omezeních týkajících se cukrů, je stanoven 

příjem volných cukrů v podílu na celkovém energetickém příjmu v hodnotě menší než 10 % 

(WHO 2015). Příjem soli by měl být nižší než 5 g/den, což odpovídá příjmu sodíku maximálně 

2 g/den, přičemž takovýto příjem snižuje riziko indukce srdečního onemocnění (WHO 2012). 

Doporučení týkající se zdravé výživy zahrnuje také doporučený denní příjem ovoce a zeleniny, 

který by měl být nejméně 400 g. 
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Obrázek 3.3 Potravinová pyramida pro obyvatele České republiky 

(MZČR 2005) 

Obrázek 3.4 Česká potravinová pyramida (FZV 2013)
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3.4 Ketogenní dieta 

3.4.1 Charakteristika 

Ketogenní dieta (KD) je definována jako dieta s velmi nízkým obsahem sacharidů (5–

10 % z celkového denního příjmu energie, nebo 20–50 g denně) (Phinney et al. 1983; Yancy 

2004). Zahrnuje tedy náhradu sacharidů přijímaných v potravě za tuky (McNally & Hartman 

2012). Přísun bílkovin zůstává standardní, a je jich tedy v takovéto dietě dostatek pro růst 

a vývoj. Naopak je ale při ketogenním stravování aplikován přístup zahrnující nedostatečný 

příjem sacharidů pro metabolické procesy organismu (Gasior et al. 2006). Tato dieta se obecně 

skládá přibližně z 80 % tuku, 15 % bílkovin a 5 % sacharidů (Freeman et al. 2000; Rogovik 

& Goldman 2010), na rozdíl od racionální diety, ve které je zastoupeno asi 50 % sacharidů, 

30 % tuků a 20 % bílkovin (al Awar et al. 2005). Sacharidy jsou primárním zdrojem energie 

pro tělesné tkáně. Pokud je tělu snížen příjem sacharidů na méně než 50 g denně, významně 

se snižuje sekrece inzulínu a tělo přechází do tzv. katabolického stavu. Když dojde k vyčerpání 

zásob glykogenu, tělo aktivuje metabolické procesy zvané glukoneogeneze a ketogeneze 

(Jagadish et al. 2019; Mohorko et al. 2019). Energie je poté většinou v organismu získávána 

z tuků dodávaných ve stravě nebo využitím tělesného tuku (Gasior et al. 2006). 

Cílem KD je tedy vytvořit stav ketózy, která v lidském těle představuje tvorbu 

a akumulaci ketonů v důsledku nadměrného odbourávání tuků z důvodu nedostatečného příjmu 

a využití sacharidů. Po několika dnech tělo při dietě se sníženým obsahem sacharidů vyčerpá 

zásoby glukózy a s dostatečným množstvím MK a nedostatkem sacharidů v potravě tak tělo 

přechází na oxidaci mastných kyselin, jakožto primární metodu výroby energie (Walczyk 

& Wick 2017).  

Půst, jako nástroj léčby epilepsie ve svých pracích popsal již Hippokrates v 5. století před 

naším letopočtem. Pomocí půstu měl chlapce s epilepsií vyléčit Ježíš (Wheless 2008). Léčba 

pomocí ketogenní diety byla velmi oblíbená a využívána do dob, než pokročil farmakologický 

průmysl tak daleko, že byly v roce 1938 na trh uvedeny protiepileptické medikamenty. 

Náročnost přípravy KD byla oproti spolknutí pilulky příliš velká na to, aby uspěla dál. 

Znovuobjevena byla až v 90. letech 20. století a od té doby se zkoumá její využití nejen 

jako prostředek léčby epilepsie, ale také dalších neurologických či metabolických poruch 

(Boison 2017).  

3.4.2 Ketogeneze 

Ketogenezí je označován proces, při němž dochází ke vzniku ketolátek z acetyl–CoA, 

probíhající hlavně v mitochondriální matrici jater (Fukao et al. 2004). Daný proces závisí 

na enzymové lipolýze v tukové tkáni, přičemž dalším významným faktorem je množství 

mastných kyselin, které se esterifikují na TAG, a také kolik acetyl–CoA přejde do citrátového 

cyklu (Murray 2002; Ledvina et al. 2004). 
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3.4.2.1 Ketolátky 

Ketolátky jsou produkty oxidace mastných kyselin. Jak již bylo zmíněno, vznikají 

v játrech z acetyl–CoA, a tělo je využívá jako zdroj energie pro periferní tkáně, orgány a svaly. 

Při nedostatku energie ve formě glukózy je schopen ketolátky jako zdroj energie využívat 

i mozek. Hlavním úkolem ketolátek tak je dodávat alternativní zdroje energie při narušení 

dostupnosti glukózy (při hladovění, intenzivním cvičení). Kromě toho mohou být ketolátky 

prekurzory acetyl–CoA při syntéze lipidů nervové tkáně (myelinu) (Williamson 2013). 

Produkovanými ketolátkami jsou kyselina acetyloctová, kyselina β-hydroxymáselná a aceton 

(viz Tabulka 3.5). Aceton, keton, který se vyskytuje v těle u pacientů při stravování na bázi KD, 

je metabolit acetoacetátu (McNally & Hartman 2012), který není využívám jako zdroj energie, 

na rozdíl od prvních dvou primárně produkovaných ketolátek (kyseliny acetyloctové a β-

hydroxymáselné). Ketolátky jsou tvořeny ve velkém množství (až 150 g/den) játry, v reakci 

na nízkou hladinu glukózy a inzulínu v krvi (Fukao et al. 2004; Cahill 2006). Poslední nevyužitá 

ketolátka (aceton) je vydechována spolu s oxidem uhličitým, a také je vylučována močí, 

což způsobuje typický zápach dechu a moči u osob konzumujích KD (Ruzsányi & Kalapos 

2017). 

 

Tabulka 3.5 Přehled ketolátek (upraveno podle Dostál 2011) 

Kyselina acetoctová  

 

CH3 – CO – CH2 – COOH 

Kyselina β – hydroxymáslená CH3 – CH – CH2 – COOH 

              ǀ 

           OH 

 

Aceton CH3 – CO – CH3 

 

Význam ketolátek 

Jak již bylo zmíněno výše, ketolátky jsou důležitým zdrojem energie v těle při nedostatku 

glukózy, avšak i při vyrovnané racionální dietě jsou zdrojem energie pro srdeční sval, kosterní 

svalstvo a ledviny. Navíc je však při nedostatku glukózy i mozek schopen přijímat z 50–60 % 

ketolátky jako zdroj energie. V roli živin jsou ketolátky ve vodě rozpustné ekvivalenty 

mastných kyselin, které se neváží na bílkoviny a snadno difundují i hematoencefalitickou 

bariérou, což je jejich výhoda oproti volným MK a monoglyceridům (Ledvina et al. 2004). 

Ketogeneze zvyšuje hladinu ketolátek v krvi a moči, přičemž ke kontrole výskytu ketózy je 

používáno vyšetření moči, ve které se detekuje přítomnost a hladina ketolátek (Walczyk 

& Wick 2017).  

Tvorba ketolátek 

Produkce ketonů v játrech je odpovědí na snížený nutriční příjem sacharidů, dlouhodobé 

cvičení, nebo hladovění. V těchto případech játra produkují ketolátky z acetyl–CoA 

vznikajícího při β–oxidaci MK (Longo & Mattson 2014).  

Jak již bylo zmíněno výše, ketolátky vznikají v mitochondriích, kde kondenzací dvou 

molekul acetyl–CoA za katalýzy enzymem acetoacetyl–CoA thiolázou, vzniká acetoacetyl–
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CoA (Dabek et al. 2020), který se spojí s další molekulou acetyl–CoA za účasti enzymu HMG-

CoA-syntháza (EC 2.3.3.10) a vzniku β–hydroxy–β–methylglutaryl–CoA (Ledvina et al. 2004). 

Enzym HMG–CoA–syntháza se nachází ve velkém množství pouze v jaterních buňkách 

a buňkách střevního epitelu, což z jmenovaných činí primární místa vzniku ketolátek (Fukao 

et al. 2014).  

Působením katalytického enzymu HMG–CoA lyázy (EC 4.1.3.4), která štěpí HMG–CoA 

na dvě molekuly, vzniká molekula acetoacetátu a acetyl–CoA (Ledvina et al. 2004). 

Acetoacetát je nestálá sloučenina, podléhá spontánní dekarboxylaci na aceton, nebo může být 

enzymatickou hydrogenací (enzym β–hydroxybutyrát dehydrogenáza) přeměněn na β–

hydroxybutyrát (Dabek et al. 2020). Celý proces ketogeneze zobrazuje Obrázek 3.5. 

 

 

Obrázek 3.5 Proces ketogeneze (Dhillon & Gupta 2020) 



 

43 

3.4.3 Ketóza 

Ketóza je stav, jenž je cílem KD, a jak již bylo naznačeno, jedná se o tvorbu a akumulaci 

ketonů v důsledku nadměrného odbourávání tuků, což je stav, který nastává z důvodu 

nedostatečného příjmu sacharidů (Mosby 2016), kdy se zároveň ketolátky stávají hlavním 

zdrojem energie pro organismus. Do stavu ketózy se organismus dostává po 2–3 dnech 

od snížení příjmu sacharidů. Po této době, tělo již vyčerpá zásoby glykogenu a je nuceno 

získávat energii jinak. Tento stav je typický zvýšeným množstvím ketolátek v těle a sníženým 

množstvím inzulínu v krvi (Pickaers et al. 2017). 

Do stavu ketózy se tělo může dostat z důvodu tzv. nutriční ketózy (nedostatečný příjem 

sacharidů), nebo díky patologickému stavu (např. diabetes mellitus, DM). Nutriční ketóza je 

úmyslné omezení příjmu sacharidů ve stravě za účelem produkce ketonů a indukce 

metabolického účinku, čímž se stabilizuje hladina cukru v krvi (Gershuni et al. 2018). 

Během dlouhodobějšího hladovění je primárním zdrojem rezervy sacharidů glykogen 

(zásoba energie na 12–14 hodin) (Phinney 2004). Dalším krokem doplnění nedostatečného 

množství energie je přeměna svalových bílkovin v procesu glukoneogeneze, což je u KD 

patologický proces, kterému je nutno se vyhnout z důvodu existence glukogenních bílkovin. 

Zdrojem energie je také tuk uložený v tukové tkáni, přičemž jaterní tuk je metabolizován 

za vzniku ketolátek, které jsou rozpustné ve vodě a z toho důvodu mají snadný přístup 

do centrálního nervového systému. Při zvyšování koncentrace ketolátek v krvi metabolismus 

omezuje využívání glukózy, a tím šetří svalové bílkoviny (Veech et al. 2001; Veech 2004). 

Míru ketózy lze tedy použít i jako indikátor stupně lipolýzy v těle (Volek & Feinman 2005). 

Normální koncentrace ketolátek v krvi je kolem 0,1 mmol/l (Clarke et al. 2012). Ke stavu 

ketózy dochází, pokud plazmatická koncentrace ketonů dosahuje hodnoty přibližně 10 mmol/l 

(Balasse & Féry 1989). Při dlouhodobém hladovění člověk produkuje asi 150 g ketonových 

tělísek (ketonů) denně (Veech 2004). 

Ketonové látky jsou kyselé, a jejich nadprodukce tedy může pro organismus představovat 

zátěž (Qui et al. 2017; Youngson et al. 2017). Příkladem nadprodukce ketolátek je diabetická 

ketoacidóza, k níž dochází u osob s diabetem typu I, případně i u lidí s pokročilým diabetem 

typu II. Její příčinou je nedostatečná produkce inzulínu nebo rezistence buněk vůči tomuto 

hormonu. Kvůli nedostatku glukózy v buňkách začínají tyto produkovat glukózu 

prostřednictvím glukoneogeneze, jakmile se ale zásoby sacharidů vyčerpají a glukoneogeneze 

již nemůže pokračovat, začíná se zvyšovat úroveň ketogeneze a vytváří se větší množství 

ketonových látek (Dhillon & Gupta 2020). Jak již bylo zmíněno, β–hydroxybutyrát 

a acetoacetát jsou látky kyselé povahy a jejich zvýšené množství způsobuje metabolickou 

acidózu, která se projevuje dehydratací, zmateností, nevolností a bolestmi břicha (Sloan et al. 

2017). 

3.4.4 Indikace 

Během posledních let rostl zájem o porozumění mechanismům působení KD, 

přičemž se v průběhu let ukázalo, že KD je prospěšná nejen při léčbě epilepsie, 

pro niž se využívá již téměř 100 let, jelikož je KD dále úspěšně používána u pacientů 

s deficitem glukózového přenašeče typu I, a pozitivní účinky vykazuje 

i při neurodegenerativních onemocněních (Alzheimerova či Parkinsonova choroba) (Barañano 
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& Hartman 2008), ale i při léčbě DM II. typu (Westman et al. 2008). Terapeutické možnosti 

KD jsou známy a využívány i při léčbě obezity či rakoviny. 

V posledních letech je terapeutické využití KD u různých onemocnění sledováno 

s pozitivními výsledky. Pro lidstvo se jedná o důležitý směr výzkumu, protože terapeutické 

využití KD by mohlo snížit incidenci onemocnění s farmaceutickou medikací, a výhody by tak 

byly významné i z hlediska ekonomického a sociálního (Paoli et al. 2014). Cílem této kapitoly 

je proto shrnout poznatky ohledně léčby vybraných onemocnění pomocí KD. 

3.4.4.1 Regulace váhy 

Prevalence obezity za poslední století celosvětově vzrůstá a již dosáhla úrovně pandemie. 

Jedná se o nejrozšířenější problém lidského zdraví na světě (Olshansky et al. 2005), a je to tedy 

jeden z nejzávažnějších problémů, který provází lidstvo v každodenním životě. Obezita se týká 

obou pohlaví, všech věkových skupin bez ohledu na geografickou lokalitu, etnický původ, 

nebo socioekonomický status. Obecně je prevalence obezity vyšší u žen a starších osob (Engin 

2017). 

Obezita a nadváha jsou charakteristické vyšším množstvím tuku v organismu, přičemž 

jejich identifikace probíhá dle určení indexu BMI, který se vypočítá jako podíl hmotnosti 

v kilogramech ku druhé mocnině výšky osob v metrech (Wyat et al. 2006). Žádoucí hodnota 

BMI se nachází mezi hodnotami 18,9 až 24,9, nadváhu indikují hodnoty 25,0 až 29,9, a jako 

obézní je považována osoba, jejíž hodnota BMI je vyšší nebo rovna 30,0 (NHLBI 1998), 

což značí že nadváha je tedy předstupněm obezity. Přírůstek hmotnosti je fyziologická reakce 

na energetickou nerovnováhu, kdy příjem energie dlouhodobě převyšuje její výdej (Krauss 

et al. 1998). Příčin vzniku obezity může být více, protože tato může být indukována 

jak na základě výše zmíněné energetické nerovnováhy mezi příjmem a výdejem energie, 

tak důvodem může být i nevhodný poměr mezi jednotlivými živinami ve stravě, nebo také 

genetická predispozice velmi často se ale jedná o kombinaci více faktorů (Wang & Brownell 

2005). 

Obezita celkově zatěžuje lidské tělo, čímž podstatně zvyšuje riziko dalších onemocnění 

jako je DM II. typu, hypertenze, infarkt myokardu, cévní mozkové příhody, demence, 

osteoartritida a některé formy rakoviny (Klein et al. 2004). Spolu s již zmíněným onemocněním 

DM II. typu, ale i hypertenzí, přispívá k metabolickému syndromu (Koh–Baneriee et al. 2004). 

Celkově tedy obezita vede k poklesu kvality a délky života.  

Léčba této choroby je komplexní a individuální, ale především dlouhodobý proces. 

Důležitá je změna celkového životního stylu, protože léčba obezity nespočívá pouze 

v dodržování dietního opatření, ale je s ní spojeno i zvýšení fyzické aktivity, a vhodná je 

i psychologická intervence. Úbytek hmotnosti vyžaduje negativní energetickou bilanci, 

přičemž ideální denní deficit by měl být 500 kcal, protože se předpokládá, že tento by měl vést 

ke ztrátě hmotnosti o 0,5 kg za týden (Wadden & Foster 2000).  

V krátkodobém či středně dobém horizontu se jako účinný nástroj v boji proti obezitě 

prosazuje i KD (Bueno et al. 2013), přičemž se ukazuje, že snižování váhy vlivem ketogenní 

stravy je velmi rychlé. Výhodu nutriční ketózy při hubnutí způsobují svými účinky ketonová 

tělíska, která potlačují chuť k jídlu (Johnstone et al. 2008). Některé studie prokázaly spontánní 

snížení příjmu kalorií při omezeném příjmu sacharidů (Phinney et al. 1983; Johnstone et al. 
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2008). Existují studie, které prokazují, že KD vede k většímu úbytku hmotnosti než nízkotučné 

diety, především v krátkodobém horizontu (Bueno et al. 2013). Z dlouhodobého hlediska je 

úspěšný nutriční přístup definován množstvím opětovného navrácení hmotnosti (Janda et al. 

2013). Co se týče tzv. váhového cyklování, nebo také jo-jo efektu, u KD je k dispozici málo 

údajů. Existují však určité důkazy, které naznačují, že KD by mohla snížit jo-jo efekt (Paoli 

et al. 2013), zejména díky produkci orexigenních (chuť snižujících) hormonů (Sumithran et al. 

2013). 

Nutriční ketóza snižuje hladinu cukru v krvi, a tím minimalizuje uvolňování inzulínu 

a zmírňuje inzulínovou rezistenci, což je metabolický stav, který ovlivňuje využití energie 

a stimuluje ukládání tuku v jiných než tukových orgánech, zejména v kosterním svalstvu, srdci 

a slinivce břišní (Dashti et al. 2007; Kosinski & Jornayvaz 2017). Rezistence vůči inzulínu tedy 

vede ke snižování schopnosti svalových buněk, využívat glukózu a tím umožňuje narušení 

syntézy glukózy v játrech. Takto postižení jedinci mají proto problém metabolizovat dietní 

sacharidy, které jsou tedy proto směřovány do jater, kde se většina z nich přemění na tuk místo 

toho, aby byli oxidovány na energii ve svalech. Nutriční ketóza snižuje hladinu inzulínu 

a reguluje lipogenezi, čímž u obézních jedinců plní více funkcí, a kromě snížení hmotnosti 

zlepšuje i kontrolu glykémie (Paoli 2014).   

Vliv ketogenní diety s velmi nízkým obsahem sacharidů na úbytek hmotnosti je způsoben 

hned několika faktory: 

1. snížení chuti k jídlu z důvodu většího příjmu bílkovinm či vlivem hormonů 

kontrolujících chuť k jídlu (Sumithran et al. 2013), 

2. snížení lipogeneze a zvýšení lipolýzy (Veldhorst et al. 2009), 

3. zvýšení metabolické činnosti organismu při konzumaci tuků a současné snížení 

klidového respiračního koeficientu (množství energie který se uvolní na 1 l 

kyslíku) (Paoli et al. 2010; Paoli et al. 2012), 

4. vyšší metabolické náklady na glukoneogenezi (Feinman & Fine 2007).  

Ketogenní diety se tak jeví jako velmi užitečný nástroj pro kontrolu hmotnosti. Výsledky 

studií naznačují, že by mohly být účinnější než nízkotučné diety, je však ale potřeba provézt 

další studie, které by toto tvrzení vyvrátily, nebo naopak potvrdily (Schutz et al. 2021). 

3.4.4.2 Diabetes mellitus 

DM je metabolické chronické onemocnění, při kterém organismus ztratí schopnost 

zpracování glukózy z důvodu absolutního nebo relativního nedostatku inzulínu (Klener 2006). 

Jedná se tedy o poruchu metabolismu glukózy, cirkulující v krvi. U zdravého člověka je hladina 

glukózy v krvi (glykémie) stálá a udává se v jednotkách milimol na 1 litr (mmol/l). U zdravého 

člověka glykémie neklesá pod 3,3 mmol/l a na lačno nestoupá přes 5,5 mmol/l. Po jídle hladina 

glykémie vzrůstá, ale do hodiny opět klesá pod hodnotu 7,1, mmol/l (Lebl 1998). 

Jsou známy čtyři typy tohoto onemocnění. DM I. typu, známý jako autoimunitní diabetes, 

je chronickým onemocněním charakterizované nedostatkem inzulínu v důsledku poškození β-

buněk pankreatu (Katsarou et al. 2017). Většinou nastává již během raného dětství či dospívání. 

DM II. typu je metabolická porucha, při níž organismus není schopen zpracovávat glukózu 

v důsledku inzulínové rezistence buněk, protože β-buňky nejsou schopny produkovat dostatek 

inzulínu a tím vzniká následná hyperglykémie (Satin 2015). Dalším typem DM je tzv. gestační 
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DM, porucha metabolismu glukózy, která se objeví v těhotenství, a poté zase postupně během 

šestinedělí odezní (Krejčí 2012). Posledním typem DM je tzv. latentní autoimunitní DM 

dospělých (latent autoimmune diabetes of adults, LADA). Jedná se o DM I. typu, který je 

pomalu probíhající a objevuje se u lidí starších 35 let.  Často je zaměňován a léčen jako DM II. 

typu, ale v tomto případě se jedná o formu autoimunitního diabetu, který vykazuje vyšší věk 

nástupu a pomalejší progresi k potřebě inzulínu (Pozzilli & Pieralice 2018). DM často souvisí 

s obezitou, prevalence výskytu obézních diabetiků za poslední roky stoupá (Rutter 2017). 

Inzulínová rezistence je snížená schopnost svalových buněk absorbovat glukózu 

cirkulující v krvi. Osoba s inzulínovou rezistencí převádí velkou část přijatých dietních 

sacharidů do jater, kde se většina přemění na tuk (de novo lipogeneze) místo toho, aby byla 

glukóza využita na oxidaci za vzniku energie v kosterním svalstvu (Jornayvaz et al. 2010). 

Inzulínová rezistence se funkčně projevuje jako intolerance sacharidů. Pokud se hladina 

sacharidů ve stravě omezí do té míry, že již nejsou přeměňovány na tuk, příznaky inzulínové 

rezistence se zlepšují, dokonce často vymizí úplně (Paoli et al. 2013).  

Akutní komplikace, které jsou způsobeny DM, jsou hypoglykémie, diabetická 

ketoacidóza či laktátová acidóza. Diabetická ketoacidóza je již zmíněna v úvodu kapitoly, 

a spolu s laktátovou acidózu se jedná o překyselení organismu. Chronické komplikace DM 

zahrnují diabetickou angiopatii (postihuje endotel), renopatii (poškození kapilárního řečiště 

očního pozadí), nefropatii (onemocnění ledvin), či aterosklerózu (Pelikánová 2003; Klener 

2006). 

Před objevením inzulínu se k léčbě DM II. typu využívaly diety s nízkým obsahem 

sacharidů a množství dietních sacharidů ve stravě se tak po objevení inzulinové léčby postupně 

zvyšovalo. Strava bez sacharidů má velký vliv na hladinu glukózy v krvi, z čehož vyplývá, 

že omezení sacharidů ve stravě má největší účinek na snížení hladiny celkové glukózy v krvi 

(Feinman et al. 2015). Je známo, že úbytek hmotnosti zmírňuje progresi inzulínové rezistence, 

a je také prokázáno, že strava s omezeným příjmem sacharidů snižuje hyperinzulinémii 

nezávisle na úbytku hmotnosti. Kontrola hladiny glukózy zlepšuje citlivost tkání na inzulín. KD 

tedy kombinuje účinky redukce hmotnosti i hladiny inzulínu, ale také pomáhá zlepšovat krevní 

tlak, reguluje množství glukózy v krvi, a hladinu HDL cholesterolu. Při této dietě je ale možný 

nárůst LDL cholesterolu (Nuttall et al. 2015). 

K lékům, které mohou vést ke komplikacím při využití KD v léčbě DM, patří inzulín. 

Dávky inzulínu, pokud jsou nízké, jsou vyřazeny ihned první den při změně životního stylu, 

a přechodu na KD. U pacientů s vyššími dávkami při zahájení diety je snižováno množství 

inzulínu o 50 % (Westman 2018). Platí, že krátkodobá hyperglykémie je zdravotně méně 

nebezpečná než hypoglykémie. Rizikem spojeným s KD při léčbě DM I. typu, je ketoacidóza, 

která byla zmíněna již v úvodu u DM II. typu, jsou to také stavy hyperglykémie a hypoglykémie 

(Watanabe et al. 2020). 

3.4.4.3 Epilepsie 

Jednou z nejčastějších mozkových chorob, která postihuje celosvětě 70 miliónů lidí, je 

epilepsie. Toto onemocnění je charakteristické spontánními epileptickými záchvaty s řadou 

dalších neurobiologických a psychosociálních důsledků (Fisher et al. 2014). Epilepsie je 
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definována jako opakovaný výskyt nevyprovokovaných epileptických záchvatů, které proběhly 

po více než 24 hodinách (Fisher et al. 2014). 

Léčba epilepsie probíhá většinou za pomoci široké palety dostupných léků proti 

záchvatům. Konkrétní volba léku je velmi individuální záležitostí, která záleží na věku, pohlaví, 

typu záchvatu, a řadě dalších faktorů. Existuje ovšem epilepsie farmakorezistentní, 

při které se zvažují další možnosti léčby zahrnující i aplikaci KD. 

KD se úspěšně využívá od počátku 20. let 20. století k léčbě pacientů s farmakorezistentní 

epilepsií a v dnešní době je k léčbě využíváno několik jejích druhů. Nejčastěji používaná je 

tradiční ketogenní strava, založená na nasycených tucích s dlouhým řetězcem a obsahem 

nízkého procenta bílkovin a sacharidů. Byla také zavedena dieta s triglyceridy středního řetězce, 

která je považována za chutnější (Huttenlocher et al. 1971). Třetí typ KD v léčbě epilepsie je 

kombinací tradiční stravy a stravy založené na triglyceridech se středním řetězcem, přičemž 

všechny tři typy diet mají podobnou účinnost (Schwartz et al. 1989). 

Většina klinických zkušeností s KD při léčbě epilepsie byla zaznamenána u dětí. Dosud 

není objasněn mechanismus působení diety na ochranu před záchvaty, avšak existují důkazy 

o tom, že KD působí na metabolismus, a ovlivňuje dynamiku hlavních inhibičních a excitačních 

neurotrasmiterových systémů v mozku (Hartman et al. 2007). Konzumací ketogenní stravy 

tak dochází ke změnám v energetickém metabolismu mozku, kdy je glukóza částečně 

nahrazena ketonovými látkami. Zatím není dokázána přímá souvislost v aktivní ochraně proti 

záchvatům, ale aceton má antikonvulzivní aktivitu, která by mohla právě před záchvaty chránit. 

I přesto, že mechanismy působení jsou nejasné, KD je považována za součást léčby epilepsie 

spolu s farmakoterapií (Kossoff 2011). Důležitým přínosem je snížení užívání léků a tím 

snížení závažných vedlejších účinků antiepileptik. 

Antikonvulzivní účinky KD nejsou zcela objasněny, předpokládá se ale, 

že v protikřečovém účinku KD hrají roli především ketolátky a PUFA. Jednotlivé malé křeče 

nejsou schopné usmrcovat neurony, ale závažné dlouhodobé záchvaty mohou způsobit jejich 

poškození, nebo také smrt (Barzegar et al. 2021), a předpokládá se, že závažnost záchvatů 

u pacientů s epilepsií rezistentní na léky může souviset se stupněm poškození neuronů 

v předchozích záchvatech. KD může v těle zvyšovat hladinu kalbindinu, který má 

neuroprotektivní potenciál díky své schopnosti pufrovat vápník, čímž může snižovat právě 

stupeň poškození neuronů v průběhu záchvatů (Noh et al. 2005). 

Hypotéza schopnosti KD působit antikonvulzivně spočívá ve změnách metabolismu 

glukózy a v jejím relativním nedostatku pro mozek v organismu, protože metabolismus glukózy 

produkuje rychle dostupnou energii, která je předpokladem pro záchvatovou aktivitu. 

U pacientů s KD je hladina glukózy nízká a energie je získávána z ketonových látek, díky 

čemuž se zpomaluje dostupnost energie, čímž klesá počet záchvatů (D´Andrea Meira et al. 

2019). 

Role střevní mikrobioty v léčbě epilepsie je zkoumána z hlediska vlivu na onemocnění 

zejména u těch pacientů, u nichž dochází k zánětlivému postižení. Úpravou střevní mikrobioty 

pomocí KD, díky které se zvýšuje diverzita prospěšných bakterií GIT, byl prokázán vliv střevní 

mikrobioty na antikonvulzivní vlastnosti organismu (Olson et al. 2018). U pacientů s epilepsií 

rezistentní na léky je pozorována střevní dysbióza, jejíž obnova může být součástí terapeutické 

metody léčby (Peng et al. 2018; Dahlin & Prast–Nielsen 2019).  
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V některých případech se frekvence nebo závažnost záchvatů okamžitě zlepšuje 

po zavedení opatření, kterým je KD, avšak u některých pacientů se zlepšení projeví až o několik 

týdnů později. U mnoha pacientů dochází k dlouhodobému poklesu frekvence záchvatů 

i po ukončení stravování na bázi KD (Hemingway et al. 2001) 

V některých případech studie léčby epilepsie pomocí KD zaznamenaly výskyt vedlejších 

účinků zahrnujících krátkodobou poruchu trávicího traktu, vysokou hladinu lipidů a další. 

Přesto je KD poslední možností léčby mnoha dětí, dospívajících a dospělých, kteří nereagují 

na běžná antiepileptika, jelikož přibližně u třetiny pacientů trpících epilepsií není i přes velké 

množství dostupných léků farmakologická léčba touto cestou účinná, a KD se proto používá 

po celém světě, zejména u dětí, přestože je potřeba ještě dalších výzkumů týkajících se této 

problematiky (Ułamek-Kozioł 2016). 

3.4.4.4 Rakovina 

Používání KD při léčbě epilepsie se dostalo zvýšené uznání díky její bezpečnosti 

a účinnosti, což vedlo k uplatnění této stravovací strategie i při léčbě jiných onemocnění. 

Rakovina je celosvětově významným problémem veřejného zdraví (Siegel et al. 2019). Boj 

proti rakovině je založen na nejnovějších technologiích, existuje však možnost zapojit 

i nefarmakologické terapie jako je KD.  

Většina energie pro rakovinové buňky pochází z glukózy, které preferují anaerobní 

glykolýzu před aerobním buněčným dýcháním, kdy konečným produktem metabolismu 

glukózy rakovinových buněk je kyselina mléčná (Alfarouk 2016). Velké množství laktátu, 

bez ohledu na dostupnost kyslíku, je stav označovaný jako Warburgův efekt (Warburg 1956), 

který je jedním z charakteristických znaků nádorového bujení jakožto mitochondriální porucha 

metabolismu sacharidů (Hanahan & Weinberg 2011). KD tedy cílí na Warburgův efekt 

nádorových buněk, kdy díky sníženému nutričnímu příjmu glukózy se v organismu nevyskytuje 

dostatek glukózy pro růst rakovinových buněk (Weber et al. 2020).  

V poslední době byly účinky KD studovány jako adjuvans k terapii rakoviny. Výzkumy 

ukázaly, že tento způsob stravování snižuje růst nádoru a zlepšuje přežití u zvířat v modelech 

maligního gliomu (Stafford et al. 2010; Maurer et al. 2011), rakoviny tlustého střeva, žaludku 

a prostaty (Masko et al. 2010). Ve většině preklinických studií KD zpomalila růst nádorů, 

prodloužila dobu přežití nebo zpozdila nástup objevení nádorů (Otto et al. 2008). V několika 

studiích se potvrdila senzibilace rakovinné buňky na klasické chemoterapie (Morscher et al. 

2016; Aminzadeh–Gohari 2017) i radioterapie (Zahra et al. 2017). Zkoumány byly i účinky KD 

na tvorbu metastáz, přičemž byl objeven potenciál snížení jejich tvorby a růstu (Poff et al. 2013; 

Poff et al. 2015). Preklinické údaje o těchto účincích jsou však nedostatečné a je také třeba 

jejich dalšího zkoumání.  

Některé tumory mají redukovanou mitochondriální hmotu v případě, že mají nefunkční 

mitochondrie, nebo je jejich aktivita snížena. Při nahrazení glukózy ketonovými látkami 

tak tyto buňky nemají dostatek energie pro svůj růst a přežití, a nádory jimi tvořené mohou trpět 

vysokým metabolickým stresem vyvolaným KD (Martuscello et al. 2016; Aminzadeh–Gohari 

2017).  

Prognóza pro mnoho pacientů trpících rakovinou zůstává dnes stále nejistá a většina 

současných způsobů léčby je spojována se závažnými vedlejšími účinky. Z tohoto důvodu roste 
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zájem o doplňkovou, či alternativní léčbu, která není pro pacienta omezena toxicitou a zároveň 

zvyšuje terapeutické odpovědi klasické farmakologické léčby. Vedle zkoumaných přímých 

účinku KD na růst nádorů, má toto stravování potenciál zlepšit celkový stav pacientů i kvalitu 

jejich života prostřednictvím zlepšení či normalizace lipidových profilů, včetně snížení 

celkového cholesterolu a HDL cholesterolu (Schmidt et al. 2011). Je proto velmi důležité 

vyhodnotit účinek KD v preklinických studiích pro každý specifický typ nádorů před jejím 

doporučením pacientům s přihlédnutím k různým genetickým změnám a mechanismům 

protinádorových účinků (Weber et al. 2020). Pochopení těchto mechanismů by poté mohlo 

pomoci využívat KD úspěšně u různých typů rakoviny. Účinky samotné KD jsou rozdílné 

dle typu rakoviny, ale kombinace KD s chemoterapií či ozařováním může být úspěšná (Weber 

et al. 2020; Noorlag et al. 2019). 

3.4.4.5 Alzheimerova choroba 

Alzheimerova choroba je degenerativní onemocnění mozku, kdy degenerativní znamená, 

že se časem zhoršuje. Předpokládá se, že Alzheimerova choroba začíná již o 20 let dříve 

malými, zprvu nepotstřehnutelnými změnami v mozku a až posléze se objeví první příznaky 

(Reiman et al. 2012; Gordon et al. 2018). Teprve po letech mozkových změn, indukujících 

poškození nebo i zničení nervových buněk (neuronů) v částech mozku, které jsou zapojeny 

do myšlení, učení a paměti (kognitivní funkce), se objevují příznaky, mezi které se řadí ztráta 

paměti či řečové problémy (Alzheimer’s association 2019). Nakonec jsou narušeny i neurony, 

díky kterým jsou vykonávány základní životní funkce a závěrečnou fází Alzheimerovy choroby 

je smrt.   

Neexistuje žádná léčba, která by progresi této nemoci zastavila. Preklinické a klinické 

studie ale ukazují, že změna životního stylu by mohla být přínosná v prevenci a zpomalení 

průběhu choroby. Mezi tato doporučení se řadí minimalizace zařazení trans-tuků a mléčných 

výrobků v dietě pacientů, se současnou zvýšenou konzumací zeleniny, ovoce a luštěnin (Omar 

2019). Nejvíce doporučována je díky své úspěšnosti v léčbě jiných neurologických poruch 

zejména pak při epilepsii a s ní souvisejícími záchvatovými stavy, právě KD. Léčba 

Parkinsonovy choroby (Vanitallie et al. 2005), amyotrofické laterální sklerózy (Zhao et al. 

2006), depresí (Brenton et al. 2019), roztroušené sklerózy (Murphy et al. 2004) a autismu je 

podporována použitím KD.  

Pro pacienty s Alzheimerovou chorobou je charakteristické zhoršené využití glukózy 

v mozku, díky mitochondriální dysfunkci (Swerdlow 2011). Oxidační stres a zmíněná 

mitochondriální dysfunkce hrají významnou roli v neurodegeneraci, přičemž oba tyto procesy 

způsobují přítomnost vyšších koncentrací reaktivních forem kyslíku, škodlivých pro buněčné 

makromolekuly (poškození nukleových kyselin, lipidů i proteinů) (Lauritzen et al. 2016). 

Ketonová tělíska vykazují v buňce antioxidační účinek a při metabolizaci produkují méně 

reaktivní formy kyslíku než jejich protějšky, MK (Haces 2008).  

Bylo navrženo několik potenciálně prospěšných mechanismů KD u osob s demencí. 

Jedním z nich je již výše zmíněné zvýšení mitochondriálních funkcí, další mechanismy zahrnují 

snížení tvorby zánětu (Shen et al. 2017) či sekundární metabolické zlepšení (citlivost na inzulín, 

úbytek hmotnosti). Svoji roli mohou v tomto případě sehrát i změny mikrobiomu, jak již byly 

popsány u epilepsie. Možným pozitivním vlivem KD na omezení progrese demence je také 
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zvýšený přísun nenasycených MK ve stravě (zejména PUFA a n-3), které přispívají ke zlepšení 

kognitivních funkcí (Van Gelder et al. 2007; Lopez et al. 2011). 

Předběžné preklinické a biochemické testy naznačují, že KD by mohla pomoci předcházet 

Alzheimerově chorobě nebo zpomalit její progresi. Počet provedených studií na lidech je 

ale poměrně malý, a ty, které již proběhly, se vyznačují relativně krátkou dobou trvání léčby. 

Důvodem je, že samotné dodržování dietního režimu je obtížně, a týká se lidí vyššího věku, 

často s doprovodnými chorobami. Další studie týkající se léčby neurodegenerativních chorob 

pomocí KD, zejména s ohledem na dlouhodobé účinky této diety, jsou proto, jako i u ostatních 

onemocnění, nezbytné. 

3.4.4.6 Prevence civilizačních chorob 

Civilizačními chorobami jsou nazývány nemoci, které přímo souvisejí s moderním 

způsobem života a vyspělostí civilizace. Jedná se o chronické neinfekční onemocnění, 

jehož příčinou je především životní styl. Civilizační choroby jsou typické pro vyspělé země, 

kde lidé žijí uspěchaným životem plným stresu a povinností, trpí nezdravým stravováním 

a nemají dostatečný pohyb. Za příčinu civilizačních chorob se považuje zejména špatný životní 

styl, zahrnující příjem tučných a slaných jídel, nadměrná konzumace alkoholu, kouření, 

nedostatek fyzického pohybu, ale také stres (Kopp 2019). 

Jedná se o široké množství rozmanitých chorob, se kterými je spojován 

také tzv. metabolický syndrom. Postihuje téměř 30 % evropské populace a jeho riziko narůstá 

s věkem. Mezi základní příznaky patří: DM II. typu, hypertenze, obezita, ischemická choroba 

srdeční, či porucha metabolismu (Středa et al. 2010). Mezi civilizační choroby jsou, jak již bylo 

zmíněno výše, řazeny i další nemoci, jako je obezita, Alzheimerova choroba, rakovina, 

či deprese. Tyto choroby spolu zdánlivě nesouvisí, přesto jejich společným znakem je porucha 

látkové výměny aminokyselin, která se odborně nazývá hyperhomocysteinémie, tedy zvýšená 

koncentrace homocysteinu v těle (Kim et al. 2018). 

Prevencí onemocnění spojených s civilizačními chorobami je především změna životního 

stylu. Příznivě působí hlavně zvýšení fyzické aktivity a úprava stravy. KD je možnou prevencí 

vzniku civilizačních chorob, která pomáhá i s potlačením jejich příznaků (Davis et al. 2021). 

Díky svým již zmiňovaným fyziologickým účinkům, je neocenitelná například v léčbě DM II. 

typu, epilepsie, rakoviny, či Alzheimerovy choroby. 

3.4.5 Pozitivní vliv ketogenní diety na organismus člověka 

Nejčastěji je KD využívána v léčbě farmakorezistentní epilepsie u dětí. Mechanismy 

působení nejsou jasné, ale i přesto je považována za důležitý přístup, díky němuž dochází 

ke snížení užívání farmakoterapie (Kossoff 2011). KD je také často poslední možností léčby 

epilepsie u dětí, u kterých nezabírá žádná dostupná farmakologická léčba (Liu & Wang 2013). 

Je také prokázaný vliv KD na složení střevní mikrobioty, díky němuž se projevují 

antikonvulzivní účinky (Olsonn et al. 2018). 

Jak již bylo uvedeno výše, ketolátky mají díky podpoře mitochondriální aktivity a redukci 

oxidačního stresu neuroprotektivní účinky. Studie také ukázaly, že konzumace KD u zdravých 

osob vyvolala větší úbytek hmotnosti ve srovnání s jedinci, kteří dodržovali dietu s nízkým 

obsahem tuku (Mansoor et al. 2016). 
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Ketogenní dieta reguluje proces lipogeneze, a naopak zvyšuje proces lipolýzy (Veldhorst 

et al. 2009). Je také známo, že úbytek hmotnosti zlepšuje inzulínovou rezistenci a je prokázáno, 

že strava s omezeným příjmem sacharidů snižuje hyperinzulinémii nezávisle na úbytku 

hmotnosti (Nuttall et al. 2015). Omezení sacharidů ve stravě má na snižování hladiny glukózy 

v krvi největší účinek (Feinman et al. 2015).  Kontrola příjmu glukózy zlepšuje citlivost 

organismu na inzulín. KD tedy kombinuje účinky redukce hmotnosti i inzulínu, ale také pomáhá 

zlepšovat krevní tlak, reguluje hladinu glukózy a hladinu HDL cholesterolu v krvi. 

Je prokázáno, že tento systém stravování snižuje rychlost růstu nádorů a zlepšuje přežití 

u zvířat v modelech rakoviny tlustého střeva, prostaty a žaludku (Masko et al. 2010). Je také 

potvrzen příznivý vliv KD na zvýšení senzibilace rakovinové buňky na chemoterapii 

(Aminzadeh–Gohari 2017) i radioterapii (Zahra et al. 2017), avšak účinky jsou rozdílné dle 

typu rakoviny. Vedle zkoumaných přímých účinků KD na růst nádorů, má toto stravování 

potenciál zlepšit celkový stav pacientů i kvalitu života zlepšením či normalizací lipidových 

profilů, včetně snížení celkového cholesterolu, u pacientů s rakovinou (Schmidt et al. 2011). 

3.4.6 Negativní vliv ketogenní diety na organismus člověka 

KD je náročná na přípravu a vyžaduje určitá omezení ve stravování, což je důvod, 

proč také bývá často ukončena. KD má dále poměrně značný počet vedlejších účinků, 

kdy některé jsou potenciálně léčitelné, jiné jsou málo známy, a jejich souvislost s dietou není 

zcela objasněna. Vedlejší účinky se mohou objevit buď v okamžiku, kdy je dieta zaváděna 

u nového pacienta, či naopak po dlouhodobém dodržování (Hartman & Vining 2007; 

Kolníková & Sýkora 2006). Klíčovou otázkou je tak řízení režimu KD v každodenním životě 

pacientů. Omezený výběr přísad, kvůli vysokému obsahu lipidů a nízkému množství sacharidů 

a bílkovin, představuje překážku pro dosažení adekvátní stravy pacientů a činí KD obtížně 

zvládnutelnou (McClean et al. 2019). 

KD ovlivňuje celou řadu metabolických procesů, díky čemuž může způsobovat vedlejší 

(i negativní) účinky. Protože KD není racionální fyziologická strava, je důležité sledovat 

vedlejší účinky. Akutní nežádoucí účinky, které u této diety mohou nastat zahrnují dehydrataci, 

hypoglykémii, letargii, acidózu a GIT problémy (Dhamija et al. 2013). Některé vedlejší účinky 

diety je možné částečně či zcela potlačit. 

K hypoglykémii jsou náchylné především děti, které přijímají pouze malé množství 

glukózy. Vedlejší účinky také zahrnují úbytek hmotnosti, zvýšení hladiny LDL a celkového 

cholesterolu (Liu et al. 2018). Mezi nejčastější nežádoucí účinky KD patří vliv 

na gastrointestinální, kardiovaskulární či renální soustavu (Ułamek-Kozioł 2016; Cai et al. 

2017), přičemž zácpa je nejčastějším uváděným vedlejším účinkem KD (Cai et al. 2017, Lin 

et al. 2017). Dalšími vyskytujícími se vedlejšími účinky v tomto směru je průjem, zvracení 

a bolesti břicha, zejména u dětí (Wells et al. 2020). 

Možným vedlejším účinkem je také poškození ledvin v důsledku vylučování dusíkatých 

odpadních produktů (Westerterp-Plantenga et al. 2009). Žádné studie sice neuvádějí absolutní 

poškození ledvin spojené s KD, přesto u 6 % případů dětí s epilepsií, léčených pomocí KD, byl 

uváděn výskyt ledvinových kamenů (Kang et al. 2004; Sampath et al. 2007). 

Obecně lze konstatovat, že vedlejší účinky se objevují vzácněji v přímé závislosti 

na zvyšujícím se věku pacientů, u nichž je KD zavedena. Tento styl stravování bývá také 
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spojován s vysokým příjmem cholesterolu, jehož denní dávka může být vyšší než 800 mg, 

a proto vyjímku představuje bez ohledu na věk napříč populací pacientů, stravujících 

se na základě doporučení KD, vyskytující zvýšení hladiny LDL cholesterolu, která se po 

vysazení diety vrací k normálu. Některé studie uvádí podstatné zvyšování cholesterolu 

u pacientů po jednom roce užívání KD (Mosek et al. 2009). 

Další studie zmiňují nedostatečný obsah stopových minerálních látek v KD, a tudíž je 

nutná jejich suplementace (Hayashi et al. 2013). U pacientů s DM také při aplikace KD existuje 

zvýšené riziko vzniku ketoacidózy, ačkoliv hladina ketonových látek v krvi je u dospělých 

pacientů většinou nízká a není doprovázená vysokou hladinou glukózy v krvi, a proto je riziko 

ketoacidózy relativně nízké (Allen et al. 2014). 

Výskyt vedlejších účinků u KD je velmi individuální záležitost. Na stravu s vysokým 

obsahem tuků se organismus časem adaptuje. V případě výskytu negativních vedlejších účinků, 

tyto účinky po ukončení KD odeznívají (Wells et al. 2020). 
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4 Závěr 

• Cílem této bakalářské práce bylo vypracovat literární rešerši na téma ketogenní dieta 

se zaměřením na její vliv na lidské zdraví. Dále bylo cílem podat souhrnné informace 

o těchto dílčích tématech: trávicí trakt člověka, potřeby energie a živin v průběhu 

života člověka, potravinová pyramida, charakteristika ketogenní diety, výhody 

a nevýhody ketogenní diety. 

• První část práce byla zaměřena na trávicí trakt člověka. Jsou zde popsány jednotlivé 

části od dutiny ústní po konečník, ale také jednotlivé orgány, které spolu s trávicí 

soustavou úzce souvisí: játra a slinivka břišní. V jednotlivých částech je popsána 

i přítomnost a působení enzymů. 

• Následující kapitola se věnovala problematice živin a energie v dietě člověka. V této 

části jsou živiny rozděleny na energetické (bílkoviny, sacharidy a tuky) 

a neenergetické (vitamíny, minerální látky a voda). Energetické živiny jsou popsány 

z hlediska nutričního, ale i chemického. Pro každou živinu je také uvedena část 

s popisem jejího trávení a vstřebávání. Závěrem této kapitoly jsou popsány základy 

rozdílných potřeb živin v průběhu života, zahrnující potřeby živin v dětství, dospělosti, 

ve stáří, ale také v průběhu těhotenství, kojení či specifické potřeby sportovců. 

• Nedílnou součástí tématu diet je také složení vyrovnané a pestré stravy, kterého lze 

dosáhnout pomocí grafické pomůcky, potravinové pyramidy, která zahnuje jednotlivé 

potravinové skupiny, jež jsou v pyramidě poskládány dle denní potřeby. 

• Charakteristiky ketogenní diety a jednotlivé pojmy, které se tohoto tématu týkají, byly 

zahrnuty do části práce s označením ketogenní dieta. Je zde vysvětlena biochemická 

podstata a působení ketogenní diety na lidské tělo, tedy proces vzniku ketolátek 

a jejich význam. 

• V poslední části byly uvedeny příklady, kdy je vhodné indikovat ketogenní dietu 

jako podpůrnou léčbu jednotlivých onemocnění, spolu s jejími výhodami 

a nevýhodami pro lidský organismus. 

• Cíle předkládané bakalářské práce byly splněny. 
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6 Seznam použitých zkratek a symbolů 

ATP – adenosintrifosfát 

BE – brutto energie 

BMI – index tělesné hmotnosti 

DM – diabetes mellitus 

GIT – gastrointestinální trakt 

HCl – kyselina chlorovodíková 

HDL – lipoprotein s vysokou hustotou 

IDL – lipoprotein se střední hustotou  

KD – ketogenní dieta  

LADA – latentní autoimunitní diabetes dospělých 

LCFA – mastné kyseliny s dlouhým řetězcem 

LDL – lipoprotein s nízkou hustotou 

MCFA – mastné kyseliny se středně dlouhým řetězcem 

MCT – triglyceridy se středním řetězcem 

ME – metabolizovatelná energie 

MK – mastná kyselina 

MUFA – mononenasycené mastné kyselina  

NADH – nikotinamidadenindinukleotid 

NE – netto energie 

PUFA – polynenasycené mastné kyseliny 

SCFA – mastné kyseliny s krátkým řetězcem 

SE – stravitelná energie 

SFA – nasycené mastné kyseliny 

TAG – triacylglycerol 

VLDL – lipoprotein s velmi nízkou hustotou 

WHO – Světová zdravotnická organizace 
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I 

8 Samostatné přílohy 

Příloha I Přehled vitamínů, jejich hlavních zdrojů funkcí, projevů nedostatku a jejich 

doporučené denní dávky (upraveno podle Vodrážka 1998) 

Název Hlavní 

zdroje 

Hlavní funkce Nedostatek Doporučená 

denní 

dávka (mg) 

Vitamín B1 

(thiamin) 

Celozrnná 

mouka, 

vepřové 

maso, 

arašídy, 

luštěniny, 

chléb 

Kofaktor dekarboxyláz a 

dalších enzymů 

Neurologické 

příznaky, 

poruchy 

metabolismu 

sacharidů, beri-

beri 

1,0–1,4 

Vitamín B2 

(riboflavin) 

Vnitřnosti, 

sýry, obilí, 

mléko, 

ovesné 

vločky 

Součást kofaktorů 

flavinmononukleotidu 

(FMN) a 

flavinadenindinukleotidu 

(FAD) 

Záněty sliznic 

a kůže 

1,0–1,4 

Vitamín B3 

(niacin)  

Kvasnice, 

játra, maso, 

ryby 

Součást koenzymů 

adenindinukletiod NAD, 

nikotinamid-

adenindinukleotidfosfát 

(NADP) 

Pelagra 

(nervové kožní 

a trávicí 

poruchy) 

10–17 

Vitamín B5 

(pantotenová 

kyselina) 

Téměř ve 

všech 

potravinách 

Součást CoA Apatie, 

deprese, 

svalová 

slabost, záněty 

sliznic 

6 

Vitamín B6 

(biotin) 

Játra, 

žloutek, 

ovesné 

vločky, 

ořechy 

Kofaktor karboxyláz Šupinatění a 

šedivění kůže, 

spavost 

0,25 

Vitamín B12 

(kobalamin) 

Játra, maso, 

ryby, vejce, 

mléko, sýry 

Kofaktor enzymů Anémie, 

slabost 

0,002–0,006  

Vitamín C 

(askorbová 

kyselina) 

Ovoce, 

zelenina 

(rakytník, 

paprika, 

brambory, 

zelí) 

Redukční činidlo, 

kofaktor enzymů, 

ochrana před oxidací, 

regenerace tokoferolu 

Kurděje 

(skorbut), 

vysychání 

kůže, krvácení 

dásní, 

náchylnost  

k infekcím 

80–110  

 

  



II 

Název Hlavní zdroje Hlavní funkce Nedostatek Doporučená 

denní 

dávka (mg) 

Vitamín A 

(retinol) 

Ovoce, zelenina, 

luštěniny, rybí tuk, 

máslo, žloutek, 

játra 

Význam pro 

růst, imunitní 

systém, vývoj 

buněk 

Šeroslepost, vypadávání 

vlasů, bolesti kloubů 

1–1,5  

Vitamín D 

(kalciferol) 

Kvasnice, žloutek, 

rybí tuk, máslo, 

mléko, působením 

UV záření na kůži 

Regulace 

metabolismu 

vápníku a 

fosforu 

Křivice (rachitis), 

porucha mineralizace 

kostí, snížená svalová 

síla, zvýšená náchylnost 

k infekcím  

0,005–0,020 

Vitamín E 

(tokoferol) 

Rostlinné oleje, 

živočišné tuky, 

hovězí maso 

Zachycení 

volných 

radikálů 

Zkrácení doby 

životnosti červených 

krvinek, porucha funkce 

vaječníků a varlat 

10–20  

Vitamín K 

(fylochinon) 

Listová zelenina, 

mléčné výrobky, 

tvořen v tenkém 

střevě činností 

střevních bakterií 

Proces srážení 

krve 

Poruchy krevní 

srážlivosti, řídnutí kostí 

0,06–0,12 

  



 

III 

Příloha II Přehled minerálních látek jejich zdroj a funkce v lidském těle (upraveno podle 

(Gharibzahedi & Jafari 2017) 

Název Zdroj Funkce 

Vápník 

(Ca2+) 

Mléko, mléčné výrobky, mák, 

ořechy, žloutek, ryby, 

zelenina 

Zdravé kosti a zuby, kontrakce svalů, 

imunitní systém, srážení krve a regulace 

krevního tlaku 

Chlor  

(Cl-) 

Kuchyňská sůl, zelenina, 

ovoce, mořské řasy, maso 

Homeostáza, součást trávicích šťáv 

Hořčík 

(Mg2+) 

Zelenina, ořechy, semínka, 

luštěniny, mléko a mléčné 

výrobky 

Zdraví kostí, imunitní systém, svalové 

kontrakce 

Fosfor 

(P5+) 

Zelenina, semena (dýně), 

ořechy, luštěniny (fazole, 

čočka), maso, ryby, vejce 

Spolu s vápníkem zdraví kostí, součást 

enzymů 

Draslík 

(K+) 

Zelenina, ovoce, celozrnné 

výrobky, maso, ryby, mléko 

Kontrakce svalů, přenos nervových 

signálů, součást enzymů 

Sodík 

(Na+) 

Kuchyňská sůl, zelenina, 

ryby, mléko, sýry, pečivo 

Rovnováha elektrolytů, svalové 

kontrakce, přenos nervových signálů 

Síra (S2-) Zelenina, luštěny, ořechy, 

maso, ryby, vejce, mléko 

Imunitní systém, pojivové tkáně, 

vlastnosti pokožky 

Měď 

(Cu2+) 

Luštěniny, ořechy, houby, 

mořské plody, pitná voda 

Součást mnoha enzymů, stimuluje 

imunitní systém  

Fluor (F-) Čaj, mořské plody, pitná 

voda, ryby 

Vývoj kostí a zubů 

Jód (I-) Mořské plody, mléčné 

výrobky, vejce, jodizovaná 

sůl 

Složka hormonů štítné žlázy 

Železo 

(Fe3+) 

Červené maso, vnitřnosti, 

celozrnné pečivo, vejce, 

zelenina 

Tvorba hemoglobinu, součást enzymů, 

imunita 

Mangan 

(Mn7+) 

Luštěniny, celozrnné výrobky, 

mořské plody, ryby 

Součást enzymů, funkce nervového 

systému, důležitý pro správný růst a 

vývoj 

Molybden 

(Mo6+) 

Zelenina, ovoce, luštěniny, 

pšeničná mouka, vejce, játra, 

mléko, sýr 

Ochrana buněk díky aktivaci enzymů 

s antioxidační funkcí 

Selen 

(Se4+) 

Listová zelenina, semena 

(chia, slunečnice, sezam, 

lněné semínko), luštěniny 

Součást antioxidačních enzymů, 

stimulace imunitního systému, součást 

enzymů  

Zinek 

(Zn2+) 

Vnitřnosti, ryby, maso, 

celozrnné výrobky, vejce, 

listová zelenina 

Součást enzymů, hojení ran, produkce 

spermií, růst a vývoj plodu, imunitní 

systém 

Bor (B3+) Ořechy, luštěniny, pšeničné a 

ovesné otruby 

Zachování funkcí buněčné a orgánové 

membrány, embryonální vývoj 

Chrom 

(Cr3+) 

Pšeničné klíčky, melasa, 

maso, játra, vejce, máslo 

Metabolismus tuků a sacharidů, správné 

funkce mozku, regulace glykémie 

Kobalt 

(Co3+) 

Zelenina, obiloviny, ořechy, 

houby, maso, játra, ledviny, 

mléko 

Součást vitamínu B12, podporuje 

tvorbu červených krvinek 

 


