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Efektivita ketogenni diety a jeji vliv na lidské zdravi

Souhrn

Predkladand bakalarskéa prace se zabyvala tématem ,,Efektivita ketogenni diety a jeji
vliv na lidské zdravi“. Konkrétné se jednd se o literarni reSerSi v oblastech souvisejicich
s ketogenni dietou. Duraz je zde kladen predevsim na jeji vliv na lidské zdravi. Prace podava
zakladni prehled o stavbé a funkci travici soustavy lidského téla, cesté potravy od piijmu
do dutiny ustni, trdveni a vstfebavani jednotlivych slozek potravy, az po vylouceni zbytka
z organismu. Popisovany jsou makronutrienty (bilkoviny, sacharidy a tuky) i mikronutrienty
(vitaminy, mineralni latky a voda) z hlediska jejich charakteristiky, chemického slozeni,
funkce, zptisobll traveni a také je zdaraznén jejich vyznam ve vyzivé ¢loveéka. Dale se prace
vénuje potfebé Zivin v pribéhu Zivota, od détského veku az po seniory. V jednotlivych
kapitolach byly popsany specifické pozadavky v zavislosti na véku, jejich odliSnosti,
a predevsim je poukazano, na jaké Ziviny je tieba se v jednotlivych obdobich zaméfit. Jedna
Cast reserse se zabyvala také potravinovymi pyramidami, jejich popisem, vyznamem pro zdravi
¢lovéka, z jakych druhti potravin jsou jednotlivé ¢asti slozeny, a také byl zminén jejich vyznam
Z pohledu racionalni dietetiky. Obecné lze konstatovat, ze celosvétoveé vzristd mnozstvi lidi,
kteti trpi takzvanymi civiliza¢nimi chorobami, které do zna¢né miry souvisi s modernim
zptisobem zivota zahrnujicim napf. Spatnou zivotospravu a nezdravy zivotni styl. Nartsta
tak velmi rychle podil osob trpicich nadvahou, nebo jeji téz8i formou, obezitou, a diety jsou
velmi modernim feSenim problému télesné hmotnosti. Existuje mnoho raznych typu diet,
ve kterych neni jednoduché se zorientovat, vzhledem k mozné vhodnosti pro konkrétniho
jedince. Ketogenni dieta, na kterou je tato prace zaméfena, se nemusi vyuzivat pouze jako
prostiedek pro snizovani hmotnosti, ale ma také pozitivni vliv na zlepSeni stavu zdravi
pii riznych onemocnénich. Z tohoto diivodu byly shrnuty informace zahrnujici pisobeni tohoto
zpusobu stravovani na lidsky organismus a specifika vi¢i jinym druhtim diet. Ketogenni dietu
je mozno vyuzivat k 1é¢b€ riznych typi onemocnéni. Jeji indikace je vhodna napiiklad
pii onemocnéni cukrovkou, epilepsii, vhodna je ale i pfi neurodegenerativnich poruchach.
Zavérem piedkladané prace byly shrnuty pozitivni a negativni u¢inky ketogenni diety na lidské
zdravi, které zahrnuji neuroprotektivni ¢i antikonvulzivni ucinky, z nezadoucich ucinka

pfedevsim Gcinky na gastrointestinalni ¢i renalni soustavu.

Klicova slova: vyziva ¢lovéka, traveni, alternativni, civilizacni choroby, Ziviny



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.

Keywords: human nutrition, digestion, alternative, diseases of civilization, nutrients
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1 Uvod

Vyziva vyznamné ovliviuje zdravi a kvalitu zivota kazdého organismu, schopnost
a vykonost ¢loveéka, a ma také vyznamny vliv na celkové zdravi organismu (Mann & Truswell
2017). Nemén¢ dulezity je i jeji vyznam v boji proti civilizaénim chorobam, jelikoZ strava
dodava potiebnou energii pro tvorbu tepla a ostatni ¢innosti ¢lovéka, material pro rust, obnovu,
regeneraci tkani a tvorbu novych tkani (naptiklad rtst plodu v téle matky). Vhodné slozeni diety
¢loveka také napomaha predchazet chorobam, podili se na jejich 1é¢bé, jelikoz i velmi malé
zmény ve stravovacich zvyklostech mohou vyrazné zlepsit, ale také zhorsit zdravotni stav.
Vyziva je tedy slozity proces uspokojovani (nejen) fyziologickych potieb organismu pomoci
potravy. Zdravé stravovani je takové, které¢ dodava potfebnou energii a jednotlivé Ziviny
ve vyvazeném poméru béhem celého dne s ohledem na individudlni potfeby jedince. Raciondlni
vyziva piedstavuje prostfedek k udrzeni zdravi, jedna se o soulad doporucenych stravovacich
davek vhledem k vé&ku, pohlavi a aktivité ¢lovéka (Krajmalnik-Brown et al. 2012). V soucasné
dob¢ existuje velké mnozstvi riznych vyzivovych smérti. Objevuji se sméry, jeZ odmitaji
nekteré potraviny a zvyhodnuji jiné.

Pro pochopeni ucinkti diet na lidsky organismus je potieba objasnit i procesy traveni
a vstfebavani zivin potravy, které se odehravaji v travicim traktu, jenz je slozitou soustavou
organt, ktera v lidském téle plni rozmanité funkce. Prostiednictvim traviciho traktu organismus
ziskava latky, které k zivotu potiebuje, z potravy v prabéhu procesi traveni a ndsledného
vstiebavani zivin a vody, které se poté dostavaji do krve, a dale do bunék (Bornhorst & Singh
2014). Traveni piijatych zivin je specifické pro kazdou z jejich skupin, jelikoz existuji rozdily
Vv procesech traveni sacharidi a bilkoviny, ale i tuki, a z tohoto divodu je traveni potravy
slozitym procesem, do kterého jsou zapojeny rtizné mechanismy. Na funkci traviciho traktu
a vstiebavani zivin ma mimo jiné vliv i vék a aktivita jedince (Krajmalnik-Brown et al. 2012).

V disledku zmén, jimiz prochazi lidské télo véetné traviciho traktu, v priabéhu zivota,
se méni také potieba Zivin ¢lov€ka. Rozdilné potieby piijmu zivin maji novorozenci, ¢i déti
ptedSkolniho veku, ale existuji rozdily 1 mezi dosp&lymi a seniory (Maggini et al. 2018). Je tedy
dulezité, aby se jidelni¢ek ptizpusoboval specifickym pozadavkim dle stari a aktivity
organismu, avSak zdkladnim pozadavkem na stravu je vzdy jeji pestrost a vyvazenost.
S vhodnym sloZenim stravy miZze pomoci potravinova pyramida, ktera rozd€luje potraviny
do jednotlivych skupin dle vhodnosti jejich ptijmu, a udava doporuceni, jaké mnozstvi a kolik
porci jednotlivych skupin potravin by mélo byt denné konzumovano (Biezkova et al. 2014).

Ketogenni dieta je specifickym zplsobem stravovani, charakteristickym vysokym
obsahem tuki, pfiméfenym mnozstvim bilkovin a nizkym obsahem sacharidi. Jejim principem
je predevsim udrzeni organismu ve stavu ketdzy, pii¢emz t€lo pak vyuziva jako zdroj energie
ketolatky a nikoli glukézu, jak je tomu pfi raciondlni strave (Gasior et al. 2006). Tato dieta ma
1 své negativni u€inky, a to jak akutni (napt. dehydratace, hypoglykémie), tak i chronické (napf.
metabolické, renalni). Uritym mnozstvim pacientd je také negativné vnimana narocnost jeji
ptipravy (Hashim & Vanitallie 2014). Historicky souvisela popularita ketogenni diety
pfedevsim s jejim vyuzitim v 1é€bé farmakorezistentnich zachvatt u détskych pacientt trpicich
epilepsii. S nastupem farmakologické 1écby epilepsie popularita této diety zna¢né klesla,
ale v dnesni dobé opét dochazi k naristu jejiho vyuzivani, zejména kvili Sirokému spektru
uplatnéni (Boison 2017). Diky dal§im vyzkumiim jsou nyni zndmy 1 jeji dalsi pozitivni ucinky



Vv 1é¢bé fady onemocnéni, jako je naptiklad diabetes mellitus druhého typu, neurodegenerativni
poruchy, ¢i 1éCba rakoviny (Hashim & Vanltallie 2014). Informace o efektu ketogenni diety
na lidské zdravi, zahrnujici jeji pozitivni, ale 1 negativni U€inky, nejsou vSak dokonale
probadany, a zaroven se rozchazeji v zavislosti na metodikach pokust danych studii, a proto je
podani souhrnného ptehledu o této problematice zddoucim tématem.



2 Cil prace

Cilem predkladané bakalaiské prace bylo vypracovat literarni reserSi v oblastech
souvisejicich s ketogenni dietou se zaméfenim na jeji vliv na lidské zdravi. Konkrétné bylo
cilem prace podat souhrnné¢ informace o tématech: travici trakt clovéka, potieby energie a Zivin
v prubéhu zivota Cloveka, potravinova pyramida, charakteristika ketogenni diety, vyhody
a nevyhody ketogenni diety.
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3 Literarni reSersSe

3.1 Travici trakt ¢lovéka

Organismus ziskava veskeré Ziviny poskytujici energii, mineralni latky, vitaminy a vodu
z vn¢jSiho prostiedi. Travici soustava zprostiedkovava jak jejich pifijem, tak i jejich ndsledné
zpracovani mechanické i enzymatické. Lidsky gastrointestinalni trakt (GIT) je sloZity systém,
ktery sahd od ust po kone¢nik. Transformuje pozité potraviny na ziviny, které mohou byt
absorbovany télem a vyuzity v organismu ¢lovéka (Wickham et al. 2009; Bornhorst & Singh
2014). Proces zpracovani potravy se nazyva traveni. Pouze fadné natravené latky se mohou
vstiebavat a dale vyuzivat. Nedostate¢né Zvykani mize vést ke Spatnému traveni (Pera et al.
2002). Funkci travici soustavy ale neni jen traveni a vstiebavani. Jsou to i dalsi dulezité procesy
zahrnujici 1 ochranu téla pred Skodlivinami v potravinach.

Travici trakt ¢loveka se sklada z nékolika na sebe navazujicich ¢asti. Po¢ate¢nim tisekem
je dutina Ustni, jenz se nachazi v obli¢ejové Casti hlavy. Na dutinu stni pfimo navazuje hltan,
jicen, zaludek, tenké stfevo, rozdélujici se na dvanactnik, laénik a kycelnik, tlusté stievo,
které se ¢lenici na slepé stievo s Cervovitym vybézkem, vzestupny, pii¢ny a sestupny tracnik.
Cely travici trakt je ukoncen konecnikem (Merkunova & Orel 2008).

V nékterych castech télnich dutin se z epitelu vytvorily zlazy s vnitini a vnéjsi sekreci
jejichz vyvody usti do travici trubice. Endokrinni a exokrinni zlazy zahrnuji slinné zlazy, jatra
a slinivku bfisni.

Cilem traviciho procesu je rozstépit potravu na jednodussi slozky — tuky se S§tépi
na mastné kyseliny a glycerol, sacharidy na jednotlivé jednoduché cukry (glukoza, fruktoza
apod.) a bilkoviny na aminokyseliny (Roubik 2018).

3.1.1 Dutina tstni (cavum oris)

Dutina ustni je dtlezitym mistem pro pfijem a prvotni zpracovani potravy. Mechanické
traveni potravy se déje pomoci zvykacich svalli ve spolupraci se zuby a jazykem (Mourek
2019). Béhem tohoto procesu je potrava drcena a smichavana se slinami, diky kterym zacina
chemické traveni (Kong & Singh 2008).

V duting Gstni se nachazi také jazyk tvoreny piicn¢ pruhovanou svalovinou. Ma troji
funkci: pii rozmnélilovani potravy pomaha obalovat sousta slinami a dale je posouvat jicnem.
Zaroven se na ném nachazeji chutové poharky, chemoreceptory jejichz prostfednictvim je
vnimana chut’. Je rozliSovano pét zakladnich typl chuti; sland, sladkd, hotka, kyseld a umami.
V neposledni fadé se jazyk spolu se rty, zuby a dalSimi organy podili na tvorbé hlasek
(Honda 2008).

Dale jsou obsahem dutiny Ustni zuby, které jsou nezbytné pro plné vyuZiti pfijimané
potravy. Pii spravném zvykéani (40—60 skust za minutu) je potrava mechanicky rozmélnéna
a promiSena se slinami. Tim je umoZnéno jiZ prvni Stépeni potravy v Ustni duting, a chutovymi
podnéty je navozena zvySena tvorba zaludecni Stavy. Rozzvykand potrava je poté 1épe
pristupna enzymum slin a Zalude¢nim stavam (Dylevsky 2019).

Sliny jsou produkovany slinnymi zlazami. Celkem jsou rozliSovany tii pary slinnych
z14z: podjazykova, podcelistni a pfiusni zldza. Hlavnim komponentem slin je pfedev§im voda
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tvofici asi 99 % jejich sloZzeni. Mimo to obsahuji i nékteré anorganické komponenty (Na*, K,
Ca2*, CI") (de Almeida et al. 2008) a predeviim diileZité komponenty organické. Ve slinach je
obsaZen hlen (mucin) a klicovy enzym ptyalin (slinnd a—amylaza), ktery enzymaticky rozklada
Skrob a hydrolyzuje a—1,4 glykosidické vazby (Pedersen at al. 2002). Ptyalin je enzym,
kterym zacina traveni sacharidd, konkrétn€ Stépeni Skrobi na jednodussi cukry. Sliny dale
obaluji sousta, chrani tim dutinu ustni od mechanického poskozeni a usnadnuji tak jejich cestu
jicnem do zaludku (Smith & Morton 2011).

Lidské t¢lo je domovem mnoha ptvodnich mikroorganismi s diverzifikovanymi
populacemi v riiznych anatomickych lokalitich (Dethlefsen et al. 2007). Ustni dutina je
osidlena mikrobialnimi komunitami, které jsou vyznamné pro lidské zdravi, popt. onemocnéni.
Mikroorganismy lidské dutiny Gstni jsou oznaCovany jako tzv. oralni mikroflora, oralni
mikrobiota, nebo oralni mikrobiom (Dewhirst et al. 2010).

3.1.2 Hitan (pharynx) a jicen (esophagus)

Hltan je trubicovity usek travici trubice, navazujici pfimo na dutinu ustni a ustici dale
V jicen. Je rozdélen na nékolik ¢asti: nosohltan (nasopharynx), ustni ¢ast hltanu (oropharynx)
a hrtan (laryngopharynx), ktery je z uvedenych ¢asti nejkratsi. Na ptedélu hltanu mezi ¢asti
ustni a hrtanovou se kiizi dychaci a polykaci cesty. Vdechnuti potravy do hltanu a naslednému
zablokovani dychacich cest se pii polykani predchazi pomoci hrtanové piiklopky (epiglottis)
(Chen 2009). Hltan je tvofen pfi¢né pruhovanou svalovinou, kterd podporuje posun sousta.

Jicen je zplostéla trubice dlouha 18 az 26 centimetrti spojujici hltan se zaludkem.
Topograficky je jicen rozdélen na 3 oblasti: kréni, hrudni a bfiSni. Funkeci jicnu je dopravit
sousto do zaludku (Oezcelik 2011). B€hem polykani se jicen zuzuje, avsak jeho lumen se mize
rozsifit, aby se pfizpisobil velikosti polknutého sousta (Long et al. 2002).

Stavba stény jicnu je stejnd jako u ostatnich trubicovitych organil traviciho systému.
V hornich dvou tfetinach jicnu je za uc¢elem rychlého prichodu sousta lokalizovdna pticné
pruhovana svalovina. V dolnim useku pak tato ptfechéazi do hladké svaloviny bfisniho oddilu
travici trubice. Svalovina jicnu vykonava pti polykani peristaltické pohyby a sousto (i tekuté)
tak prochazi jicnem aktivng; je posunovdno smrStovanim svaloviny tak, Ze spodni jicnovy
svéra¢ se uvolni pred smrSténim jicnu a umoZzni prichod potravy do Zaludku. Poté, co jidlo
piejde do zaludku, se dolni svérac jicnu zazi (Dylevsky 2019).

3.1.3 Zaludek (gaster)

V zaludku je potrava dale zpracovavana, a to jak mechanicky, tak chemicky, pomoci
zaludecnich stav. Smichanim traveniny S zaludecni Stédvou vznika chymus (natrdvenina).
Mezi hlavni slozky zalude¢ni sekrece patii kyselina chlorovodikova (HCI), pepsinogeny, hlen
a voda (Chen 2009).

Kyselost zalude¢ni stavy zpusobuje HCI, kterou produkuji kryci bunky zalude¢nich zlaz.
Napomaha chemické denaturaci travené potravy, aktivuje pepsinogeny a usmrcuje vétSinu
pozitych bakterii (Chen 2009). pH zaludec¢ni stavy osciluje v rozmezi hodnot 2—3 v zavislosti
na michani traveniny v zaludku, které je nehomogenni a hraje klicovou roli v procesech traveni
zaludku, v¢etné rychlosti rozpadu, distribuce pH a vyprazdiovani zaludku (Edwards & Garcia
2009). V dusledku michani obsahu zaludku se pH postupné snizuje (na hodnotu pfiblizné 2),
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coz vede k deaktivaci slinnych a—amylaz (optimalni hodnota pH 6 az 7) (Chen 2009) a soucasné
aktivaci zalude¢nich enzymu, jako je pepsin (optimalni hodnota pH 2 az 4). Kvuli velmi
nizkému pH Zaludecni §t'avy je zalude¢ni sliznice chrdnéna produkci mucinu, ktery odolava
kyselému prostiedi, ¢imz zabranuje poskozeni bun¢k zalude¢ni sliznice.

Zaludeéni $tava denaturuje proteiny, aktivuje pepsinogen a zvySuje stfevni absorpci
zeleza a vapniku obsazenych v dieté. Podle Howdena a Hunta (1987) je vSak hlavni funkci
7aludeéni §t4avy inaktivace pozitych mikroorganismi. Zaludeéni §t'ava je jedine¢nou kombinaci
HCI a pepsinu. Piedpoklada se, ze Zalude¢ni baktericidni bariéra je indukovana hlavné nizkou
hodnotou pH, protoze ostatni slozky Zzalude¢ni §tavy k této bariérové funkci pfispivaji
jen v omezené mife (Giannella et al. 1972; Wilder—Smith et al. 1992).

Gastrin je peptidovy hormon, ktery hraje dualezitou roli v regulaci funkci GIT.
Je produkovan G-buitkkami v antralni ¢asti Zaludecni sliznice a TG-buitkami rozptylenymi
ve sliznici zaludku a tenkého stieva (Ganong 2005). Gastrin stimuluje sekreci zaludeéni
a pankreatické stavy, inzulinu a glukagonu, podporuje motilitu zaludku a stfev, zvySuje tonus
dolniho jicnového svérace a ma troficky uéinek na sliznici traviciho traktu (Giles 1969).

V zaludku pomoci enzymt za¢ina traveni proteini, konkrétné ptisobenim endopeptidazy
pepsinu. Pepsin je secernovan hlavnimi buiikami fundu a téla Zaludku ve form¢ neaktivniho
proenzymu. Tento prekurzor nazyvany pepsinogen je pomoci HCIl pfeménovan na pepsin
(Yufera et al. 2012). Optimalni prostfedi pro jeho ¢innost nastava pii pH v rozmezi 1,8—4.
Aktivita tohoto enzymu ustava v tenkém stfevé smichanim acidifikovaného Zaludeéniho
obsahu s alkalickou pankreatickou $tavou v dusledku zvysSeni hodnoty pH mimo rozmezi,
které je predpokladem pro jeho funkénost.

3.1.4 Tenké stievo (intestinum tenue)

Tenké stfevo je trubice navazujici pfimo na zaludek. Délka tenkého stieva u Cloveka
se pohybuje od 3 do 5 metri, jeho primér je pak mezi 3—4 cm. Tenké stievo je déleno na tii
useky: dvanactnik (duodenum), la¢nik (jejunum) a kycelnik (ileum).

Vratnikem (pylorus) se sliznice méni z jamek a zlaz (typické pro zaludecni sliznici)
na klky a krypty (typické pro stfevni sliznice) (Raufman & Golberg 2008). Pomoci klka je
zvétsovan povrch tenkého stieva, ktery je cca 40 m?. Priichod mezi tenkym a tlustym stievem
uzavira ileocekalni chlopen s nizkou prostupnosti, ktera se otevird pouze v ptipad¢, Ze je obsah
tenkého stieva dostate¢né natraven. Ileocekalni chlopenn hraje dulezitou fyziologickou roli
Vv regulaci stfevniho priichodu. Zabraiiuje zpétnému toku trdveniny a umoziiuje preruSovany
prichod chymu z terminalniho ilea do tlustého stieva, coZ usnadiiuje absorpci zivin z chymu
(Malbert 2005; Shafik 2002).

Do duodena jsou vedeny vyvody zZlucovych cest a také zde usti vyvody slinivky biisni,
jejiz sekret, pankreaticka $tava, neutralizuje kysely chymus ze zaludku, jelikoz je, jak bylo
zmingno vyse, zasadité povahy. Pankreaticka st'ava obsahuje velké mnozstvi enzymi. Je mezi
né fazena pankreaticka lipaza $té€pici lipidy na glycerol a volné mastné kyseliny, pankreaticka
amylaza, hydrolyzujici sacharidy na glukozu a trypsin hydrolyzujici bilkoviny na jednotlivé
aminokyseliny (Capurso et al. 2019).

Sekrece stfevni $tavy je fizena hormonalné, pisobenim hormont produkovanych
travicim traktem a také parasympatickymi vlakny bloudivého nervu (nervus vagus).
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Mezi hormony podilejici se na stimulaci sekrece stievnich $tav patii gastrin (produkovany
pii vzestupu pH Zaludeéniho obsahu), cholecystokinin (vyvolava kontrakce zlu¢niku, stimuluje
sekreci pankreatické §tavy) a sekretin (zvysuje sekreci HCO®, vody a ionttl, a tim tedy sekreci
vodnaté alkalické pankreatické $tavy). Naopak hormon tlumici sekreci §tav je somatostatin
(Capurso et al. 2019).

V duodenu a v ¢asti jejuna, se nachazeji kruhové a polomésicité tasy, které stfevnim
obsahem otaceji a zajistuji jeho dokonalé promichani. V této Casti stieva také dochazi
k enzymatickému $tépeni zivin.

Tenké stfevo je oblast, kde vétSina absorpce (ptiblizné 80 %) probiha prostfednictvim
mechanismil, jako je aktivni a pasivni transport. Ziviny a voda difunduji ptes vrstvu hlenu,
kterd pokryva stfevni sténu, a jsou dale transportovany z lumenu bunécnou membranou
slizni¢nich epitelialnich bunék (toto se d&je pomoci jiz vyse zminéné usnadnéné nebo pasivni
difuze) do enterocytl a piipadné do krevniho ob&hu (Guyton & Hall 2006; Barrett 2013).

3.1.5 Tlusté stirevo (intestinum crassum)

Tlusté stievo je poslednim tusekem travici soustavy, ktery je dlouhy 1,5 metru
a anatomicky se c¢leni na traénik vzestupny (colon ascendens), tra¢énik pticny (colon
transversum), trac¢nik sestupny (colon descendens), esovitou klicku (colon sigmouideum)
a konecnik (rectum) (Bass & Wershil 2016).

Mezi hlavni funkce tlustého stieva patii dehydratace a skladovani natraveniny za vzniku
stolice. Voda, elektrolyty a nékteré metabolity jsou zpétné vstiebany do epitelu a dale vyuzity
(Irving & Catchpole 1992). Zbytek obsahu je pietvaien do stolice, ktera je nasledné vyloucena
analnim otvorem.

Dulezitou soucasti tlustého stfeva je i1 stfevni mikrobiota, kterd se skladd ze stovek
ruznych bakteridlnich druhii a poddruhii. Hlavni zdroje uhliku a energie pro stfevni bakterie
jsou rezistentni Skroby, rostlinné bunécné stény, polysacharidy a mukopolysacharidy spole¢né
s riznymi oligosacharidy, proteiny a peptidy (Macfarlane & Cummings 1991). Bakterie hraji
kli¢ovou roli v mnoha procesech probihajicich v tlustém streveé, zahrnujicich fermentaci
sacharidi a hydrolyzu bilkovin, transformaci zlucovych kyselin a steroidti, metabolismus
xenobiotickych latek, vyvoj imunitniho systému, stejn¢ jako aktivaci a destrukci potencialnich
mutagennich latek bakterialnimi metabolity (Macfarlane & Macfarlane 2016).

3.1.6 Jatra (hepar)

Nejvétsi zlazou lidského téla jsou kiehka, bohaté prokrvena jatra, skladajici se ze dvou
laloki, v nichz je produkovana zlu¢. U dospélého ¢lovéka vazi zhruba 1 500 g, coz predstavuje
2,5 % celkové télesné hmotnosti (Si—Tayeb et al. 2010). Jsou uloZena v pravé brani¢ni klenbé¢,
fixovana jsou pomoci oblého jaterniho vazu k ptedni bfiSni sténé.

Zakladni stavebni jednotkou jater je jaterni lalti¢ek, tvarem ptipominajici nepravidelny
mnohostén. Lalicek samotny se sklada z tramct jaternich bunék, které jsou tvofeny dvémi
fadami na sebe naléhajicich jaternich bunék (tzv. hepatocyty).

Funkci jaternich bunek je tvorba novych bilkovin, pfeména cukrd na glykogen,
skladovani cukrt, tukll a vitaminG, a také zneSkodnovani nékterych toxickych latek
(Lala etal. 2020). Jaterni bunky dale produkuji zIu¢, kterd odtéka do duodena Zlucovymi
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cestami. Piinaplnéni zluCovych cest, se Zzlu¢ uklada do Zluéniku (vesica fellea), coz je
hruskovity orgdn umistény v pravém hornim kvadrantu bficha s rozméry 7-10 cm na déku
a 4 cm na sitku, a jehoz kapacita je asi 60 ml (Jones et al. 2020). Pokud v duodenu neprobiha
zadny travici proces, je zlu¢ odvadéna do tohoto vacku, ktery je soucasti zlu€ového systému,
a je zde zakoncentrovana vstiebavanim vody (Jones & Deppen 2019).

Zlu¢ je slozena z vody, hlenu, Zzlu¢ovych barviv a ze soli zlu¢ovych kyselin. Majoritni
soucasti zIuci, jsou praveé zlu¢ové kyseliny, které jsou syntetizovany v jatrech z cholesterolu (je
nezbytny pro normalni funkci vSech zivocisnych buné€k, jednd se o zadkladni prvek vsech
bunéénych membran) (Cox & Garcia—Palmieri 2011). Zludové kyseliny jsou vyluovany
do dvanactniku tenkého stieva a pohybuji se V tenkém stievé pomoci peristaltiky (Rusell 2009).
Jejich ukolem je pfedevs§im emulgace lipidi, ¢imZ usnadiuji jejich traveni, ale i vstiebavani
zivin a vitamint ve stfevé (Chiang 2009). Nevyuzité zluCové kyseliny jsou pomoci pasivni
difuze v tenkém stieve, a také aktivni absorpci v kycelniku, pfendseny do portalni zily, ktera je
navraci zpét do jater. Diky tomuto zpétnému navratu nemusi jatra de novo syntetizovat
tak velké mnozstvi zlucovych kyselin (Wedlake et al. 2009).

Dalsi slozkou zluci jsou Zlu€ova barviva, jez pochazi z barevnych soucasti hemoglobinu
rozpadajicich se Cervenych krvinek, a diky kterym ziskava zlu¢ své charakteristické zbarveni.
Zlu¢ova barviva, konkrétné Gerveny bilirubin a zeleny biliverdin, jsou odpadni produkty
toxické pro organismus. Podminuji barvu Zlu¢i, ve které jsou vyluovany do dvanactniku.
Zlu¢ova barviva se ve stievé rozkladaji a podminuji i barvu stolice (Dylevsky 2009).
kapénky, které po této upravé mohou byt efektivné §tépeny stievni a pankreatickou lipazou
(Bauer et al. 2005).

3.1.7 Slinivka b¥isni (pancreas)

Pankreas neboli slinivka bfi$ni, je lalo¢nata zlaza, ktera je fazena mezi organy travici
soustavy. Je to zlaza s endokrinni i exokrinni sekreci. Velikost lidského pankreatu je 12—16 cm
a vaha 60-90 g (Dokladal at al. 2003).

Mezi dulezité funkce slinivky patii piredevsim sekrece pankreatické Stavy, ktera je
slozena z pankreatickych enzymu, kterymi je: trypsin (EC 3.4.21.4), amylaza (EC 3.2.1.1)
a lipaza (EC 3.1.1.3). Mimo tyto enzymy v ni lze nalézt také alkalické $t'avy, na jejichZ tvorbé
se podileji dva hormony, sekretin a pankreoenzym. Pankreaticka stava, jak jiz bylo zminéno
vyse, ma za ukol neutralizovat alkalicky zalude&ni chymus (Capurso et al. 2019). Stavy jsou
vedeny ze slinivky bfi$ni do dvanactniku a v tenkém stfeveé poté pomahaji k rozkladu Zivin
na jednodussi ¢asti (monosacharidy, aminokyseliny a mastné kyseliny).

Dalsi funkci pankreatu je syntéza hormont inzulinu a glukagonu. Tyto hormony jsou
sekretovany buiitkami Langerhansonovych ostriivkll slinivky bfi$ni. Inzulin snizuje hladinu
glukozy v krvi a glukagon je jeho antagonista, tzn. ma funkci opacnou. Inzulin podporuje
anabolismus prostiednictvim usnadnéni transportu glukézy v kosternim svalu a tukové tkani
a stimulace syntézy glykogenu v jatrech (Saltiel & Kahn 2001).
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3.2 Ziviny a energie v dieté ¢lovéka

Ziviny jsou latky tvorici biologickou a energetickou hodnotu potravin. Jsou soudasti
stravy a jsou mezi n¢ fazeny sacharidy, lipidy (tuky), proteiny (bilkoviny), vitaminy, mineralni
latky a voda.

Z hlediska denni potieby jsou ziviny déleny na makronutrienty (latky, které jsou ve stravé
zastoupeny ve velkém obsahu — az 90 % piijimanych zivin) a mikronutrienty (denné je
pfijimano jen relativné malé mnozstvi, ale jejich deficit mize zptsobit zdravotni problémy).
Mikronutrienty, nebo také mikroziviny, které zahrnuji mineraly, vitaminy, antioxidanty,
fytochemikalie a stopové prvky, jsou nezbytné pro normalni funkci organismu. Na rozdil
od makrozivin, které zahrnuji lipidy, bilkoviny a sacharidy, jsou mikroziviny potfebné
V menSim mnoZzstvi, a proto jsou znamé pod timto ndzvem (Graham et al. 2007; Regan et al.
2015). Vétsina stopovych mineralt funguje jako kofaktor pro fadu enzymi (Costa—Pinto
& Gantner 2020).

Ziviny jsou dile déleny také na nutrienty energetické a neenergetické dle mnozstvi
energie, které do organismu piinaSi. Mezi energetické Ziviny patii lipidy, které jsou velmi
energeticky hodnotné (oxidaci jednoho gramu vznika energie rovna 37 kJ), a poskytuji prostiedi
vhodné pro absorpci a vyuziti vitamini rozpustnych v tucich (Burlingame et al. 2009),
a také sacharidy a bilkoviny, které vSak na rozdil od energeticky nejhodnotnéjsich lipida maji
shodnou energetickou hodnotu 17 kJ/g (Willett 2002). Mezi ziviny neenergetické jsou pak
fazeny vitaminy, mineralni latky a voda.

Bilkoviny jsou pfedev§im vyznamné pro rdst organismu a pii regeneraci tkani, navic jsou
také zdrojem esencialnich aminokyselin. Piestoze jsou sacharidy hlavnim zdrojem energie
pro lidsky organismus, lze tuto ziskavat také z tukd, které jsou navic zdrojem esencialnich
mastnych kyselin, a jsou duleZité pro transport a absorpci mikroZivin rozpustnych v tucich
(Norton et al. 2015). Lipidy jsou pro organismus svymi vlastnostmi klicové, zejména z divodu
vystavby bunécnych membran (Baginski 2012).

Proces, kdy se ziviny zabudovavaji do télesnych struktur nebo se z nich ziskava energie
pro chod organismu, je oznac¢ovan jako metabolismus (NZIP 2021). Bazalni metabolismus je
nejmensi mnozstvi energie potfebné pro zachovani zakladnich zivotnich funkci,
pokud se organismus nachazi v klidu. Diky metabolismu energetickych Zivin je proto ziskavana
energie, kterou t€lo vyuziva pro neustale probihajici procesy, jako jsou srde¢ni Cinnost,
mozkova ¢innost, svalova ¢innost, to piedstavuje asi 40 % bazalniho metabolismu a udrzovani
teploty, zbylych 60 % bazalniho vydeje energie. Pokud je ale pfijato vétsi mnozstvi energie,
nez jakou je t€lo schopno spotiebovat, uklada se nadbyte¢na energie do zasoby, ve formé tuku
(Roubik 2018).

Bilkoviny, tuky a sacharidy by mély byt t€lu dodavany v ur¢itém poméru, ktery je znam
jako trojpomér zivin. Z celkového mnozstvi energie, ktera je denné piijimana, by mélo 15 %
pochazet z bilkovin, 30 % z tuki a 55 % ze sacharidi (Hrn¢ifova & Rambouskova 2012).

Ve vyzivé je pro vysledny efekt energetickych Zivin v organismu dulezity termin
energetickd rovnovaha. Energeticka rovnovaha znamena vyvazeny pomér mezi energii ptijatou
zahrnuje energii potfebnou pro bazalni metabolismus, termoregulaci, zpracovani Zivin a energii
potiebnou pro béznou denni ¢innost zahrnujici i fyzickou aktivitu (Dhurandhar et al. 2015).
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3.2.1 Energetické Ziviny
3.2.1.1 Bilkoviny (proteiny)

Charakteristika a funkce bilkovin

Bilkoviny neboli proteiny jsou zékladni stavebni jednotkou vSech zivych organismu. Maji
fadu rozli¢nych funkci a vyskytuji se v lidském té€le v mnoha riznych formach. Mezi funkce
bilkovin patii: funkce strukturalni (tvofi pojivové tkang, svaly i zaklad kosti), funkce transportni
(soucast hemoglobinu, proteinu ¢ervenych krvinek, ktery ma na starosti transport kysliku z plic
do tkéani a nasledny ptenos oxidu uhli¢itého), funkce enzymaticka (soucast traviciho enzymu
trypsinu, ktery Stépi bilkoviny v potravé), funkce ochrannd (z proteind se skladaji
imunoglobuliny), a také funkce hormonalni (inzulin, ktery reguluje hodnotu krevni glukozy je
proteinovy hormon) (Whitford 2013).

Bilkoviny mohou byt vyuzity i jako zdroj energie, ale organismus je vyuziva primarné
jako stavebni latky pro syntézu pojivovych tkani, hormont ale i pfi regeneraci. Jsou zasadni
pro vznik a udrzeni zivota, jelikoz jsou dulezitym zdrojem dusiku, zékladniho biogenniho
prvku, a také jedinym zdrojem esencialnich aminokyselin (Roubik 2018).

Esencialni aminokyselina je takova aminokyselina, kterou si lidsky organismus nedokaze
sam vytvorit (obsahuje fetézce, které télo nedokaze syntetizovat). U téchto aminokyselin je pro
lidské télo dilezity jejich piijem v potravé ¢i jejich suplementace (Wu 2010). Patii mezi né
téchto 8 aminokyselin: valin, leucin, izoleucin, threonin, methionin, lysin, fenylalanin
a tryptofan. Esencidlni aminokyseliny je nutné pfijimat stravou v pribéhu celé¢ho Zivota,
existuji vsak aminokyseliny, jejichz dostateCny pfisun je nutny pouze v détském véku, protoze
v obdobi rlstu neni jejich syntéza dostate¢na. Jedna se o tzv. semiesencialni aminokyseliny,
mezi které patii arginin a histidin (Murray 2002). Ostatni aminokyseliny se nazyvaji
neesencialni, télo si je totiz dokaze syntetizovat samo tzv. de novo.

Vsechny aminokyseliny se skladaji z asymetrického atomu uhliku, aminoskupiny (NH>),
karboxylové skupiny (COOH) a pfipojeného postranniho fetézce. Lze se setkat se dvéma
izomery, tzv. D a L formou, ale pouze L forma aminokyselin je biologicky aktivni slozkou
bilkovin (Campbell 2004). Pomoci peptidovych vazeb jsou aminokyseliny pospojovany
do fetézcl. Peptidicka vazba vznika mezi karboxylovou skupinou a aminoskupinou sousednich
aminokyselin.

Bilkoviny jsou slozité organické slouCeniny, patfici mezi biopolymery, coz jsou velké
molekuly slozené ze stovek az tisicti jednotlivych aminokyselin vazanych peptidickou vazbou.
Dle celkového poctu spojenych aminokyselin jsou znamy oligopeptidy (2—-10 aminokyselin),
polypeptidy (11-100 aminokyselin) a vlastni bilkoviny, které jsou sloZzené ze 100 a vice
aminokyselin (Vodrazka 1998). VSechny tyto bilkoviny se skladaji z 21 raznych biogennich
(k6dovanych) aminokyselin (viz Tabulka 3.1). Koédované aminokyseliny jsou L-o-
aminokyseliny, pro které existuje v lidském téle geneticky kod. Geneticky kod je tiipismenna
sekvence, ktera koduje (uréuje) poradi tii nukleotidd, jez tvofi aminokyseliny (Vodrazka 1998)
a kazda aminokyselina v lidském téle je tedy kombinaci urcitého pocétu biogennich
aminokyselin. O struktufe a biologickych vlastnostech bilkovin rozhoduje zastoupeni
aminokyselin. V biochemii se rozliuji ¢tyfi rizné moznosti struktury proteind.
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Primérni struktura je ddna potfadim (sekvenci) aminokyselin, pficemz tato struktura
urcuje chemickeé vlastnosti, ale 1 nasledné prostorové usporadani proteinii. Sekundarni strukura
je odrazem struktury primarni, konkrétné jde o jeji prostorové uspoiadani (Costa-Pinto
& Gantner 2020). Na prostorovém usporaddni se podili jak peptidové vazby mezi
aminokyselinami, tak i nové vzniklé vodikové mistky. Prostorové usporadani mize mit podobu
a—helix, nebo P-sklddan¢ho listu (Branden & Tooze 2012). Tercialni struktura je poté
trojrozmérné prostorové uspotradani (Whitford 2013). U bilkovin jsou rozliSovany dva druhy:
globularni (rozpustné ve vod€) a fibrilarni (vlaknité, které jsou nerozpustné ve vod¢).
Prostorové uspotfadani bilkovin je také dano sulfidovymi mustky mezi postrannimi skupinami
aminokyselin (Whitford 2013). Posledni kvartérni struktura se vyskytuje pouze u nékterych
bilkovin a jedna se o prostorové uspoiadani proteinovych podjednotek. Toto uspoiadani je
mozno nalézt naptiklad u molekul hemoglobinu ¢i kolagenu.

Tabulka 3.1 Rozdéleni aminokyselin dle jejich esenciality (Murray 2002)

Esencialni Semiesencialni Neesencialni
Valin Arginin Glycin
Leucin Histidin Alanin
Isoleucin Serin
Threonin Cystein
Methionin Asparagova kyselina
Lysin Asparagin
Fenylalanin Glutamov4 kyselina
Tryptofan Glutamin

Tyrosin

Prolin

Traveni bilkovin
Traveni bilkovin je ve vétsiné ptipadi iniciovano kyselinou chlorovodikovou a pepsinem
obsazenym v Zaludku, a nasledn¢ provadéno pankreatickymi a sttevnimi enzymy v tenkém
sttevé (Whitney et al. 1998). Travici proces bilkovin probiha pravé diky hydrolytickym
enzymum (pepsin, trypsin, chymotrypsin, elastaza a karboxypeptidaza), které §tépi peptidové
vazby mezi jednotlivymi aminokyselinami tvoficimi protein. Béhem procesu traveni
se proteiny nakonec §t€pi na kratké peptidy a aminokyseliny, které jsou zdsadni pro spravny
rast, vyvoj a regeneraci télesnych tkani. Témet 80 % pankreatickych enzymu tvofi proteazy,
coz vyzdvihuje vyznam proteint v organismu (Whitcomb & Lowe 2007).

Enzymy, nachézejici se v zaludecni a pankreatické st'ave, jsou oznacovany jako peptidazy
(proteédzy) a fadi se do enzymové ttidy €islo 3, hydrolazy (EC 3). Mezi nejvyznamnéjsi enzymy
patii pepsin v zaludku, a dale trypsin (E.C.2.4.21.4) a chymotrypsin (E.C.2.4.21.1)
ve dvanéctniku. Protedzy jsou déleny na endopeptidazy, které se vyznacuji svym preferencnim
plusobenim na peptidové vazby ve vnitinich oblastech polypeptidového fetézce a exopeptidazy,
které hydrolyzuji peptidovou vazbu sousedici s N-koncovou a C-koncovou aminokyselinou.
(Obayashi & Suzuki 2005).
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Existuje mnoho procest, které pfeménuji bilkoviny v potravinich na elementy
absorbované GIT sliznici (Mackie & Macierzanka 2010). Proteolytické enzymy se nenachazeji
ve slinnych sekretech, a tak je proces traveni bilkovin, zahdjen az v zaludku. Neaktivni
proteazy, tzv. pepsinogeny, jsou vylu¢ovany hlavnimi buiikami zaludku a dale jsou pfeménény
na aktivni pepsiny diky nizkému zalude¢nimu pH. Aktivni formy poté §tépi proteiny
a polypeptidy na aminokyseliny a mensi peptidy (Becker 2006). Tyto enzymy maji optimalni
aktivitu mezi pH 1,8 a 3,5 a jsou nevratné inaktivovany v neutrdlnim nebo alkalickém pH
(Bohak 1969). Tato tfida enzymu je zvlasté uzite¢na pii traveni svald, Slach a dalSich slozek
masa v potraveé s vysokym obsahem kolagenu, tedy obecné pii traveni zivoc¢isnych bilkovin.

Hlavnim zdrojem protedz pro traveni bilkovin v zazivacim traktu je pankreas,
ktery produkuje trypsin, chymotrypsin a elastazu, coz jsou endopeptidazy ze skupiny enzymu
serinovych proteaz (Whitcomb & Lowe 2007). Proteazy podobné trypsinu hydrolyzuji peptidy
v misté bazickych aminokyselin (lysin a arginin); chymotrypsin hydrolyzuje peptidy zahrnujici
aromatické aminokyseliny (fenylalanin, tyrosin, tryptofan); a elastaza §tépi hlavni fetézec
proteinu ve vazbach malych aminokyselin (alanin, glycin a serin) (Schmitz 2004).

Trypsin je syntetizovan v pankreatu jako neaktivni trypsinogen, ktery obvykle ziistava
neaktivni, dokud nedosahne dvanactniku, kde se diky koncentraci vapniku a hodnoté pH
preménuje na trypsin (Whitcomb & Lowe 2007). Taktéz chymotrypsin ptisobi ve dvanactniku
jako travici enzym pankreatické $t'avy, pfiCemzZ piednostné §tépi peptidové vazby amidové,
a jedna se tak také o endopeptidazu.

Ve dvanactniku a la¢niku se jiz Caste¢né natravené proteiny transformuji na malé
polypeptidové fetézce a jednotlivé aminokyseliny, které jsou jiz pripraveny k absorpci.
Dipeptidy, tripeptidy a jednotlivé aminokyseliny jsou odStépeny z polypeptidového fetézce
a jsou snadno absorbovany transportéry, pficemz v piipadé volnych aminokyselin je jejich
transport do enterocytti usnadnén pomoci elektrochemickych gradientt (Jackson & Mclaughlin
2006).

3.2.1.2 Sacharidy

Charakteristika a funkce sacharidu

Sacharidy jsou povazovany za hlavni zdroj energie ve stravé vétSiny lidské populace,
pricemz maji zvlastni roli v udrzovani homeostazy (stalost vnitiniho prostiedi) a energetickém
metabolismu (Mann et al. 2007). Chemicky jsou sacharidy relativné stabilni organické
molekuly obsahujici uhlik, vodik a kyslik. Empiricky vzorec sacharidii je Cx(H20)y. Sacharidy
se téméf vylucné ziskavaji z potravin rostlinného ptivodu, kde se syntetizuji diky déji zvanému
fotosyntéza z oxidu uhli¢itého a vody za pomoci energie ziskané ze slune¢niho zafeni. V lidské
stravé se vyskytujici sacharidy spadajici do tii hlavnich skupin: cukry, Skrob a neskrobové
polysacharidy (non-starch polysacharides, NSP). Sacharidy piedstavuji hlavni zdroje energie,
ktery pokryva 50-70 % energetického piijmu ¢lovéka (Lunn & Buttriss 2007).

Nejvyznamngjsi potravinové zdroje sacharidii zahrnuji ovoce, ovocné dzusy, zeleninu,
mléko, n€které mlécné vyrobky a potraviny, do nichz byla pfiddna sachardza nebo Skrobové
hydrolyzaty (naptiklad glukézovy sirup), jako jsou sycené napoje, pecivo, sladkosti

vvvvvv
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z tohoto hlediska jsou v ramci danych skupin: glukoza, fruktoza, galaktoza, maltoza, laktoza
a sacharoza (Plaza—Diaz et al. 2013) (viz Tabulka 3.2).

Nejvyznamnéj$im monosacharidem je glukéza, ktera se v malém mnoZstvi vyskytuje
V ovoci a zeleniné, zejména v hroznech a cibuli, a spolu s fruktdzou je jednou z hlavnich slozek
medu (Sanchez—Castillo 2002). Nejvétsi sladici silu ma monosacharid fruktéza, ktery lze
nejcastéji nalézt v ovoci. Absorbuje se pasivné, pomaleji nez glukoza. Existuje piirodni
polymer fruktézy nazyvany inulin, a syntetické polymery, tzv. fruktooligosacharidy,
které ale vyznamné nepfispivaji ke sladkosti potravin, avSak maji dilezity prebioticky ucinek
(Stephen et al. 2012).

Pokud se jedna o polysacharidy, vyznamnym zastupcem je $krob, jenz je zasobnim
polysacharidem mnoha rostlin, a ktery sestava z a—1,4 vazanych monomeru glukdzy (amyloza)
a makromolekul krat$ich fetézct s a—1,6 vétvenim (amylopektin) (Li et al. 2019).

Mezi tzv. rezistentni sacharidy patii extrahované polysacharidy, jako jsou gumy,
oligosacharidy, fruktany, polydextréza, reztistentni maltodextriny, a vysoce rezistentni
Skrobové piisady (Englyst & Liu 2007). V zavislosti na jejich fyzikalné-chemickych
vlastnostech maji tyto heterogenni rezistentni sacharidy fadu vlastnosti, které zahrnuji jejich
viskozitu v horni ¢ast GIT (Ellis et al. 1996), fermetnaci a vznik fermenta¢nich produkti (Wong
et al. 2006), ¢i prebiotické ucinky (Roberfriod 2005, Macfarlane & Cummings 1991).

DalS§im polysacharidem s nezanedbatelnym vyznamem je vldknina, kterou timto
terminem poprvé oznacil Hipsley (1953) pii popisu nestravitelnych slozek rostlin, které tvori
bunécnou sténu rostlin (celulézy, hemiceluldzy a ligninu). Postupem Casu byla zvefejiiovana
dalsi wupfesnéni definice, kterd postupné rozSifovala mnozstvi latek zahrnutych
Vv tzv. vlakninovém komplexu, a pifipadné¢ zahrnovala ucinky vldkniny na zdravi. Tento
polysacharid se nachazi v potravinach jako jsou obiloviny, lusténiny, ovoce a zelenina. Obsah
vldkniny v potravinach ziskanych z obilovin se li§i v zavislosti na pfirozené¢ piitomném
mnozstvi, ale také na stupni mleti a zpracovani téchto plodin (Buttris & Stokes 2008).
Dieteticky mize vlaknina pusobit jako prebiotikum, které bylo na zasedani Mezinarodni
védecké asociace probiotik a prebiotk v roce 2006 definovano jako selektivné fermentovana
slozka, ktera mé za nasledek specifické zmény ve slozeni, anebo aktivité gastrointestinalni
mikrobioty, coz pfinasi vyhodu ve zdravi hostitele (Gibson et al. 2010). Ke klasifikaci
slou€eniny jako prebiotika se vyuZziva nasledujicich kritérii: méla by byt odolna viici kyselému
pH zaludku; miZze byt fermentovana stfevni mikrobiotou touto slouceninou lze selektivné
stimulovat rust stfevnich bakterii, pficemz tento proces zlepsuje zdravi hostitele (La Fata et al.
2017).
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Tabulka 3.2 Zdkladni prehled sacharidu, jejich potravinovych zdrojii a viastnosti (upraveno
podle Murray 2002; Roubik 2018)

Nazev

Zdroj

Vlastnosti

Monosacharidy

Glukdza (hroznovy

Med, ovoce, zelenina Hlavni zdroj energie pro centralni

cukr) Nervovou soustavu a erytrocyty
Fruktéza (ovocny Ovoce, med Pomalejsi rychlost vstiebavani nez
cukr) glukoéza, nestimuluje vylucovani
inzulinu
Galaktoza Mléko Stépny produkt laktozy, nemé sladkou
chut’
Disacharidy
Maltoza (sladovy Slad Glukoéza + glukéza, vznika ze Skrobu pii
cukr) kliceni zrn jeCmene
Lakt6za (mléény Mléko Glukoza + galaktéza, zesiluje absorpci

cukr)

vapniku z potravy, zptsobuje intoleranci
mléka

Sacharoéza (fepny/
titinovy cukr)

Repa, cukrova titina

Glukoéza + fruktoza, nejbéznéji
pouzivané sladidlo

Polysacharidy

Skrob Obiloviny, Slozeny z jednotek glukézy, zasobni
brambory, ryze polysacharid rostlin
Glykogen Svaly, jatra SloZeny z jednotek glukozy, zasobni
polysacharid Zivoc¢icht
Celuléza Ovoce, zelenina, Nestravitelna soucast stény rostlinnych

houby

bun¢k, nerozpustna ve vod¢, soucast
vlakninového komplexu

Traveni sacharidi

Traveni sacharidii je zahdjeno vylucovanim slinné o—amyldzy (ptyalin, EC 3.2.1.1)
Z ptiuSnich a submandibularnich zl4z, diky které zacind rozkladani Skrobli a glykogenu
na jednodussi disacharidy. Ptyalin se smicha se soustem a zahdji tak traveni sacharida,
které probiha po celou dobu sestupu sousta do zaludku, kde je diky kyselému pH inaktivovan
(Jackson & Mclaughlin 2006).

Hlavni proces traveni sacharidl probihd v tenkém stfeveé. Jakmile se travenina dostane
do dvanactniku, alkalicky sekret z pankreatu neutralizuje kysely obsah zaludku a umozni
pokraCovani traveni. Pankreatickd a—amyldza dokoncuje Sté€peni Skrobovych polysacharidi
na disacharidy, které jsou poté disachariddzami umisténymi v kartd¢ovém lemu tenkého streva
hydrolyzovany na glukézu, fruktézu a galaktéozu. Tyto monosacharidy jsou absorbovany
do stfevni bunky (enterocyt) a vstupuji do krevniho fecisté bud’ pasivni diftzi (fruktdza),
nebo prostfednictvim aktivniho transportu, ktery je zavisly na sodiku a energii (glukoza
a galaktoza). Vysledkem traveni jsou tedy volné monosacharidy jako je glukoza, fruktoza
a galaktoza (Lunn & Buttriss 2007).
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Absorbované monosacharidy jsou transportovany do jater, odkud ptechazi do krve,
kde jsou zdrojem krevni glukozy, a vytvafi tak jeji hladinu v Krvi, tzv. glykémii, jejiz hodnota
je nalac¢no 3,9 — 5,5 mmol/l (Roubik 2018). T¢lo muze glukézu okamzité vyuzit ¢i ulozit
ve formé glykogenu (rozvétvena molekula gluko6zy) do svalt a jater. Glykogen je zasobni latka
zivocicht a €loveka, pfi¢emz se jednd o velmi rozvétveny polymer glukdzy. Zasoby glykogenu
v lidském téle jsou lokalizovany piedevsim v kosternich svalech (2/3 zasob glykogenu)
a jatrech (1/3 zasob glykogenu). Funkci glykogenu v jatrech je udrzeni glykémie, zatimco
glykogen obsazeny v kosternich svalech je bezprostiedni a rychle vyuzitelny zdroj energie
pro svalovou praci. Béhem stresu nebo v obdobi hladovéni je pomoci glukagonu zahajena
glykogenolyza (rozlozeni glykogenu na gluk6zu), naopak syntéza glykogenu (glukogeneze) je
iniciovana hormonem inzulinem (Kanungo et al. 2018). Zasoby jaterniho glykogenu mohou byt
pii dlouhodobém hladovéni téméf vycerpany, ale pti nasledném piijmu potravy, je zdsoba opét
rychle obnovena (Roubik 2018). Rovnovaha hladiny glukézy v krvi je tedy fizena dvéma
hormony: inzulinem a glukagonem (Norton et al. 2015).

Nekteré Skroby ve stravé jsou odolné viici traveni a pokracuji dale do tlustého stieva,
kde jsou fermentovany bakterialni mikrobiotou (Topping & Clifton 2001). Rezistentni
sacharidy, které se dostavaji do tlustého stfeva, mohou piisobit jako substrat pro mikrobidlni
fermentaci, kdy jako kone¢né produkty vznikaji vodik, oxid uhli¢ity, methan a mastné kyseliny
s kratkym fetézcem (short-chain fatty acids, SCFA) (Englyst et al. 1996), pticemz SCFA jsou
metabolické produkty anaerobni bakterialni fermentace polysacharidli, oligosacharidi,
proteinovych, peptidovych a glykoproteinovych prekurzorti v tlustém stfevé, vcetné téch,
které pochazeji z vlakniny a rezistentnich sacharidi (Andoh et al. 2003). Hlavnimi SCFA jsou
butyrat, propionat a acetat, ackoli v mensich mnozstvich mohou byt produkovany také jiné
SCFA. Tyto latky jsou preferovanym respiracnim palivem bunék lemujicich tlusté stfevo
(kolonocyty) (MacFarlane & MacFarlane 2003).

Metabolismus glukézy poskytuje energii ve formé adenosintrifosfatu (ATP). Glukoza je
nejdiive rozlozena na dvé molekuly pyruvatu v bunééném cytosolu procesem nazyvanym
glykolyza. Pfi tomto procesu se uvolni dvé molekuly ATP a dvé molekuly
nikotinamidadenindinukleotidu (NADH). Pyruvat se poté rozkladd za rGznych podminek:
bud’ se za anaerobnich podminek pfeméni na kyselinu mléénou za vzniku malého mnoZzstvi
energie (2 molekuly ATP), nebo se transportuje do mitochondrii, kde se dale rozklada na oxid
uhli¢ity a vodu. Tento druhy proces vyzaduje pritomnost kysliku (aerobni dychani) a vznika
pti ném vetsi mnozstvi energie (celkoveé 38 molekul ATP) (Lunn & Buttriss 2007).

3.2.1.3 Lipidy (tuky)

Charakteristika a funkce lipida

Jak uz bylo zminéno vySe, makroziviny jsou pro télo nezbytné dulezitym zdrojem
energie, protoze jsou mimo jiné vyznamné pro rast téla a ruzné metabolické pochody.
Bilkoviny, sacharidy a tuky se od sebe lisi jak mnozstvim energie, které je ziskano jejich
spalenim (Roubik et al. 2018), ale také v jejich potfebé a metabolismu.

Tuky patii mezi zékladni sloZku potravin a pokryvaji vyznamnou ¢ast energetickych
potieb organismu Cloveéka. Mezi dilezité biologické funkce lipidh patii transport a skladovani
vitaminl rozpustnych v tucich (A, D, E a K), nebo tvorba nékterych hormonta (Brat 2017).

22



K dalsim funkcim lipidi patii dodavani esencialnich mastnych kyselin organismu, stavba
bunéénych stén a ochrana organd.

V lidském téle slouzi lipidy pfedevsim jako zdroj a rezerva energie, jelikoZ jsou ze vSech
zivin jejim nejbohatsim zdrojem. Svou energetickou hodnotou (37 kJ/g), ktera je dvojnasobna
oproti sacharidim a proteinim, lipidy vyrazné¢ zvysuji celkovou energii, kterou mize
organismus ziskat z potravy. Zaroven také pozitivné ovliviluji i senzorické vlastnosti potravy,
jakymi je chut’, viin€ a konzistence (Svacina 2008).

Jedna se o skupinu latek, kterd je chemicky i funkéné velice riznoroda. Lipidy mohou
byt rostlinného i zivo¢isného pivodu, jejich spole¢nou vlastnosti je vSak prevaha hydrofobnich
¢asti molekul, které zplisobuji jejich nerozpustnost ve vodé€. K rozpusténi lipidil je proto nutné
pouzit organické rozpoustédlo (Kerr et al. 2015).

Lipidy se mohou vyskytovat ve formé triacylglycerolt (TAG), diacylglycerold,
monoacylglycerold, volnych mastnych kyselin (MK), fosfolipidi, sfingolipidd, sterolti, vosk,
éterickych olejti a aromatickych oleja, které se v GIT chovaji odlisné (Meynier & Genot 2017).
Chemicky jsou to pfevazné estery vyssich mastnych kyselin a glycerolu (Gurr 2016). TAG jsou
slozeny z jedné glyceridové molekuly a tii MK, pii¢emz kazdy TAG ma svou vlastni kombinaci
MK, ktera urcuje funkéni vlastnosti tuku nebo oleje.

TAG a cholesterol jsou nepolarni lipidové latky (nerozpustné ve vod¢), a proto jsou
transportovany v krevni plazmé pomoci riznych lipoproteinovych ¢astic (Ginsberg 1998).
Existuje n¢kolik druhti lipoproteinti: chylomikrony, lipoproteiny s velmi nizkou hustotou (very
low-density lipoproteins, VLDL), lipoproteiny se stiedni hustotou (intermediate density
lipoproteins, IDL), lipoproteiny s nizkou hustotou (low density lipoproteins, LDL),
a lipoproteiny s vysokou hustotou (high density lipoproteins, HDL) (Cox & Garcia—Palmieri
2011). Lipoproteiny vznikaji ve stievech a jatrech. Chylomikra vznikaji st€penim tucného jidla
pomoci lipazy Vv tenkém stieve, proudi kapilarami v Krvi, a jsou metabolizovany pomoci
lipoproteinové lipazy odstranénim MK z TAG. MK jsou v této podob¢ ukladany do svalu
nebo tukové tkan¢, zatimco zbytky chylomiker jsou piijimany jatry pomoci receptoru, odkud
jsou za pomoci VLDL transportovany v podobé MK do extrahepatalnich tkani (Pirahanchi
& Sharma 2020). Castice VLDL vznikaji v jatrech a jejich tikolem je poskytovat MK uvolnéné
z TAG svaliim a tukovym bunikdm. Po hydrolyze lipdzou se TAG méni na IDL a poté na LDL
(Rauschert et al. 2019). Hlavni funkci LDL je transport cholesterolu k buitkam, pficemz tato
frakce je zodpovédna za usazovani cholesterolu v prostoru cév, coz ma za nasledek rozvoj
aterosklerotickych zmén a riziko kardiovaskuldrniho onemocnéni (Schwartz et al. 1991). HDL
naopak zajiStuje odsun nadbyte¢né¢ho cholesterolu z jater, a zvySena koncentrace HDL
cholesterolu tedy naopak snizuje riziko aterosklerézy a kardiovaskularniho onemocnéni (Lewis
& Rader 2005).

MK jsou nezbytnou soucasti vSech télnich tkani, kde jsou hlavni soucasti fosfolipidové
slozky bunéénych membran. Nasycené MK jsou povazovany za preferované palivo pro srdce.
Pii nedostatku tuku v potravé si télo MK, které potiebuje, syntetizuje ze sacharidu (Bruce
& Cora 2004).

Jako MK jsou oznacovany vys§i monokarboxylové kyseliny (organické kyseliny
obsahujici karboxylovou skupinu -COOH), vyskytujici se hlavné¢ jako estery v piirodnich
tucich a olejich, ale lze se setkat také s volnymi MK. V pfirodnich tucich maji MK zpravidla
nevétveny fetézec a jsou tvoreny ze sudého poctu uhlikovych atomt (Murray 2002).
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Tento fetézec miiZze byt bud’ nasyceny (neobsahuje Zadné dvojné vazby) nebo nenasyceny
(obsahuje jednu ¢i vice dvojnych vazeb). Mastné¢ kyseliny jsou obecné rozliSovany na nasycené
(saturated fatty acids, SFA), mononenasycené (monounsaturated fatty acids, MUFA),
a polynenasycené mastné kyseliny (polyunsaturated fatty acids, PUFA) (Woodgate & Veen
2014). Dalsi moznosti rozdéleni MK je dle délky fetézce, kdy pocet atomt uhliku uréuje praveé
kategorizaci MK. Existuji tak MK s kratkym fetézcem (short chain fatty acids, SCFA),
které obsahuji méné nez 6 atomu uhliku (napf. kyselina maselna), se sttedné dlouhym fetézcem
(medium chain fatty acids, MCFA) s délkou fetézce od 6 do 12 atomu uhliku (napf. kyselina
kapronova a kyselina laurova), s dlouhym fetézcem (long chain fatty acids, LCFA) obsahujicim
14 az 20 atomu uhliku (kyselina olejova a eikosapentaenova) a s velmi dlouhym fetézcem (very
long chain fatty acids, VLCFA) s vice nez 20 atomy uhliku (kyselina lignocerova) (Mind et al.
2004).
metabolismu organismu. Mezi jejich schopnosti patii snizovani oxida¢niho stresu,
ktery znamend nerovnovahu mezi reaktivnimi formami kysliku a antioxidacni aktivitou
organismu (Mori et al. 2013; Gulcin 2020) a potlacovani produkce zanétu v organismu,
coz tedy znamena, Ze piiznivé ovliviiuji zanétlivé stavy jako je artritida, cukrovka ¢i zanétlivé
onemocnéni stfev (Adam et al. 2003; Belluzzi et al. 2000). Je znamo, ze napi. n-3 MK pozitivné
ovliviiyji krevni tlak, srazlivost krve, imunitni reakci, ¢i inzulinovou rezistenci (Simopoulos
1999). Esencialni MK vyznamné pomahaji i pfi snizovani hmotnosti a obsahu tuku v téle
zvysSovanim lipolyzy (odbouravani télesného tuku) a snizovanim lipogeneze (tvorba télesného
tuku) (Delarue et al. 2004; Flachs et al. 2005). Mezi esencialni MK jsou fazeny kyseliny
nalezici do skupin n-3 (kyselina eikosapentaenova, kyselina dokosahexaenova, kyselina -
linolenova), a n-6 (kyselina linolova, kyselina arachidonova), tedy kyseliny s dvojnou vazbou
na pozici 3 a 6 (tzv. n-3 a n-6 PUFA) (Cholewski et al. 2018).

Nejveétsi zasobou energie v téle a hlavnim zdrojem metabolického paliva je tukova tkan.
Veétsina energetického prebytku u Cloveka se v téle uklada v tukovych bunkach (adipocytech)
ve formeé TAG, které vznikaji dvéma cestami: de novo lipogenezi z nelipidovych prekurzort
nebo piijmem z plazmy (Bouchard et al. 1993). Proces ukladani i odbouravani tuku je fizen
hormonaln¢, ale i nervovymi podnéty. Jsou rozliSovany dva typy tukové tkan¢: bila a hnéda
tukova tkan. Bila tkan slouzi jako tepelna izolace a zasobarna energie a nachazi se hlavné
v podkozi. Hnéda tukova tkan je lokalizovana mezi lopatkami a podél velkych cév novorozencti
a slouzi priméarné k produkci tepla a udrzovani stalé télesné teploty diky schopnosti uvoliovat
velké mnozstvi energie. Tim, jak dité roste a zvySuje se jeho fyzicka aktivita, klesaji tepelné
ztraty a svaly ziskavaji schopnost dopliovat obcasny nedostatek tepla tfesem, ¢imz klesa
stimulace hnédé tukové tkdné a adipocyty bélaji (Zouhar 2020).

Traveni lipidia

Traveni lipidi zacind jiz v ustni dutin¢ uvolovanim lingvalni lipazy (EC 3.1.1.3)
produkované podjazykovymi zlazami (Jones 2012). Béhem cesty sousta do zaludku, lipaza
uvoliiuje MK z TAG. Travenina, kterd se dostala do zaludku podléhd hydrolyze pomoci
zaludecni lipazy a dochazi k uvoliiovani MK s kratkym fetézcem, které byly esterifikovany jako
soucast TAG (Hamosh 1990). Hlavnimi produkty traveni tukli v prabéhu této zalude¢ni faze
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jsou diacylglycerol a volné MK, které usnadnuji stfevni fazi jejich traveni (Lien 1994).
Nejdilezitéjsi ¢ast traveni lipida vSak probihé v tenkém stieve.

Ptitomnost tuku ve dvandctniku vede ke stimulaci sekrece pankreatickych enzymu
(v€etné lipazy a esterdzy) a kontrakcim Zlu¢niku s relaxaci hepatopankreatického svérace,
coz vede k uvolnéni zluc¢i (Lowe 2002).

Vznik tukové emulze pravé napi. Cinnosti zlue je dulezity, protoze zabrafiuje
opétovnému shlukovéani rozptylenych lipidovych Ccastic. Emulgace probihd potazenim
lipidovych ¢astic zluCovymi solemi, fosfolipidy a cholesterolem (Binder & Reuben 2009).
Proména dietniho tuku na emulzi jemnych kapicek (mensi tukové kulicky jsou snadnéji
ptistupné aktivnim pankreatickym enzymim pro dalsi rozklad, protoze maji zvétSeny povrch)
zvySuje ucinnost lipaz, jelikoz travici lipazy jsou G¢innéjSi na rozhrani olej-voda (Binder
& Reuben 2009).

Pankreaticka lipaza je vylu€ovéna v aktivni formé¢, ale pro usnadnéni traveni je nutna také
pankreatickd kolipdza, kterd je vylucovdna jako prokolipdza, a je aktivovana trypsinem.
Kolipaza se vdze na tuk v potravé a umoznuje vstoupit TAG do aktivniho centra lipAzového
enzymu, kde je hydrolyzovéan (Lowe 2002).

Vysledkem traveni lipida je nakonec smés MK, glycerolu a monoacylglycerold.
Vstiebavani probiha pifimo pres sténu tenkého stfeva (enterocyty), pti¢emz glycerol je
vstfebavan stfevni sliznici rovnou do krve, odkud je déle transportovan do jater. Vstfebavani
samotnych MK poté zavisi na délce jejich uhlikatého fetézce: do 10 uhliku je vstiebavani stejné
jako u glycerolu, MK nad 10 uhlikt se ve stfevni sliznici reesterifikuji na TAG. Zlugové soli
ze smiSenych micel zlstavaji ve stfevnim lumen a jsou nasledn¢ absorbovany aktivnim
transportnim procesem zavislym na Na® do krve a recyklovany enterohepatilnim ob&hem
(Goodman 2010).

Zpusob a rychlost vstiebavani tukt ovliviiuje nejen délka fetézce, ale i pocet
nenasycenych MK. Nenasycené MK a MCFA se vstiebavaji G€innéji neZ nasycen¢ MK
s delsim fetézcem. MCFA mohou byt absorbovany v zaludku po hydrolyze zaludec¢ni lipazou
(Christensen et al. 1995), a mohou byt solubilizovany ve vodni fazi sttevniho obsahu, kde jsou
navazany na albumin, ktery je transportuje portalni zilou do jater odkud jsou krevnim fecist€ém
dopravovany do svalt a tukové tkané (Decker 1996).

Hlavni cestou degradace MK je proces zvany B-oxidace MK, pficemz v tomto procesu
se nerozliSuje, odkud MK pochazeji, zda z potravy ¢i ze zasobni tkdn€. MK se metabolizuji
v mitochondriich bunék, ptedev§im svalového vlakna a srdce. Jakmile MK doputuji do tkani,
jsou vnich oxidovany, aby poskytly energii (Roubik 2018). Proces probiha v matrix
mitochondrii a hraje dilezitou roli pfi vyrob¢ energie zejména pii hladovéni nebo cviceni
S nizkou intenzitou. Mitochondrie jsou tedy hlavnim mistem oxidace volnych MK. Jatra
vyuzivaji volné MK k syntéze ketontll, které slouzi jako zdroj energie odvozeny z tuki
pro mozek. D¢j probiha aerobné¢, odehrava se pied dychacim tetézcem, ktery je akceptorem
vodiku z oxidace MK. Vysledkem B-oxidace je acetyl-CoA a velmi vysoky energeticky
vytézek, kdy napt. v piipadé kyseliny palmitové se jedna o 106 molekul ATP (Prakash 2018).
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3.2.2 Neenergetické Ziviny

Mezi neenergetické Ziviny jsou fazeny mikronutrienty, které jak jiz bylo zminéno v tivodu
kapitoly, jsou denné pfijimany v relativné malém mnozstvi, pfesto jejich deficit mize zpusobit
zdravotni problémy. Vitaminy a minerdlni latky jsou télem vyzadované pro zachovani
normalniho ristu a funkce.

Idealn¢ by dostatecnd a vyvadzena strava méla pokryvat pozadavky na mikroziviny,
ale bohuzel ani ve vyspélych zemich populace nepfijima ze stravy nezbytné mnozstvi vitamind
a mineralnich latek. MuiZe to byt zplsobeno nedostatenou ¢i nevyvadzenou stravou,
intenzivnim cvicenim nebo emoc¢nim ¢i fyziologickym stresem. Se zvySenymi pozadavky
na mikronutrienty se lze setkat i béhem téhotenstvi, laktace, béhem ristu ¢i u starSich lidi
(Meydani &Han 2001; Baessler et al. 2002).

Jednou z dilezitych funkci vitamind a minerdlnich latek je jejich antioxida¢ni aktivita,
coz je schopnost bioaktivni slouceniny zachovavat bunéénou strukturu a funkci odstraniovanim
a predevsim zpomaluje starnuti bunék (Cai et al. 2004; Ke et al. 2015). Souvislost s antioxidacni
aktivitou je mozné nalézt i v prevenci mnoha chronickych onemocnéni (rakovina, cukrovka
¢i kardiovaskularni onemocnéni) (Rajendran et al. 2014).

Volné radikaly jsou atomy nebo molekuly, které obsahuji jeden nebo vice neparovych
elektrond, coz zvySuje jejich reaktivitu (Surai 2003), a jez jsou neustdle produkovany béhem
fyziologického metabolismu ve tkanich. VétSina kysliku, ktery generuje ATP v mitochondriich,
se redukuje za vzniku vody, ale malé¢ mnozstvi neni zcela redukovano a vznikaji kyslikové
meziprodukty, které tvoii volné radikaly.

Antioxidanty jsou latky, které neutralizuji volné radikdly nebo zabraiiuji oxidaci jinych
slouceniny. Jsou definovany jako latky, které i pii nizké koncentraci vyznamné inhibuji,
nebo zpomaluji oxida¢ni proces, pficemz jsou ¢asto samy oxidovany (Rajendran et al. 2014).
Ptidavek antioxidantu do potravin chrani lipidy a oleje pted jejich degradaci, zpomaluje tvorbu
toxickych oxida¢nich produktti, ¢imz udrzuje nutri¢ni kvalitu a prodluzuje trvanlivost produkti.
Antioxidanty, které jsou pfijimany v potravé snizuji oxidacni stres (Yashin et al. 2017).
Ten je zptsoben vysokou koncentraci volnych radikalt v burnikach, ktery vede k fade nemoci
¢1 zrychluje starnuti bunék.

Do neenergetickych zivin je také fazena voda, jako nekalorickéd soucast vyzivy. VétSina
procest v organismu je zavisla pravé na piijmu vody. V lidském organismu se voda vyskytuje
jako zékladni rozpoustédlo a zaroven v ni probihaji vSechny zékladni déje organismu. Je také
hlavni slozkou bunék, tkani a organu (Lang & Waldegger 1997).

3.2.2.1 Vitaminy

Vitaminy si t€lo neumi samo syntetizovat, je tedy nutny jejich pfijem potravou.
V organismu zastavaji fadu nezastupitelnych funkci, jelikoz se napt. podileji na metabolismu
energetickych zivin a katalyzuji chemické reakce. Katalyzatory chemickych reakci jsou
bud’ pfimo samotné vitaminy, nebo vitaminy, které jsou soucasti kofaktora enzymti.

Vitaminy, spolecné¢ s ostatnimi mikrozivinami pfispivaji k pfirozené obranyschopnosti
téla (Vodrazka 1998). Vitaminy A, C, E a stopovy prvek zinek pomahaji zlepsit funkci kozni
bariéry. Vitaminy A, Bs, Bo, B, C, D, E a stopové prvky Zelezo, zinek, méd’ a selen
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spolupracuji na podpoie ochrannych aktivit imunitnich bunék. VSechny tyto ziviny, s vyjimkou
vitaminu C a Zzeleza, jsou také nezbytné pro produkci protilatek. Nedostatecny piijem
téchto vitaminti a stopovych prvki miize celkové vést k imunodeficienci a organismus
se tak mize stat nachylny k infekcim (Maggini 2007).

Obecné se vitaminy rozd¢luji na rozpustné v tucich (hydrofilni) a ve vodé (lipofilni).
Vitaminy A, D, E, a K jsou vitaminy rozpustné v tucich, a v téle se ukladaji pfedevsim v jatrech.
Vitaminy skupiny B a vitamin C jsou vitaminy rozpustné ve vod¢, nelze je v téle skladovat,
aproto je nutny jejich denni piijem (Roop 2018). Z téla jsou vitaminy skupiny B a C
vylu¢ovany moci.

V organismu muize nastat nedostatek vitamind, ktery se projevuje riznymi poruchami.
Tento nedostatek je nazyvan bud” hypovitamindza (leh¢i forma nedostatku), ktera je zptisobena
pifechodnym nedostatkem vitamint,, anebo avitamindza (t€z8i forma nedostatku), jez je
zpisobena dlouhodobym deficitem jednoho nebo vice vitaminG (Vodrazka 1998). Jiz vice
nez stoleti jsou znamy vazné disledky nedostatku vitaminl. Diky obecné lepsi stravé, jsou
nemoci z nedostatku, jako jsou rachitida, pelagra, kurdéje ¢i beri-beri, v rozvinutém svéte jiz
relativné neobvyklé (Huskisson et al. 2016). V Piiloze | je uveden piehled vitamint
rozpustnych Vv tucich i ve vod¢ a dale v ni Ize nalézt nazvy a oznaceni vitamint, jejich hlavni
zdroje a funkce, a poruchy vznikajici pfi nedostatku, a také doporucené denni davky pro lidsky
organismus.

V nékterych piipadech mize byt naopak skodlivy také nadbytek vitamini nazyvany
hypervitaminéza. Tykéa se pfedevsim vitamint rozpustnych v tucich, které jsou v téle ukladany
v jatrech ¢i tukové tkani, a jejichz vysoka koncentrace mize zptisobit toxicitu. Hypervitaminoza
muze byt akutni (jednorazova vysoka davka vitaminu), nebo chronickéd (postupna kumulace)
(Roop 2018). S hypervitaminézou je nejcastéji spojovan vitamin A, ktery je nebezpecny
piedevs§im u téhotnych zen, u nichz miZze ptlsobit teratogenné (Lee et al. 2016).
Hypervitaminoéza D zpiisobuje odvapnéni mékkych tkani a naruSeni sprdvného ristu ledvin
(Ravisinkar et al. 2015).

3.2.2.2 Mineralni latky

Stejné€ jako bilkoviny, sacharidy, tuky, vitaminy a voda, jsou mineralni latky dalsi
nepostradatelnou slozkou potravy. Jsou to anorganické latky, které se nachazi ve vSech
télesnych tkanich a tekutinach, a které jsou nezbytné pro udrzeni urcitych fyzikalng-
chemickych procesti nezbytnych pro zivot (Soetan et al. 2010). Mineralni latky jsou prvky,
které zlstavaji po iplném spaleni potraviny na popel. Mineralni latky se v téle nemohou tvofit,
je tedy nutny jejich pravidelny piijem.

Mineralni latky mohou byt rozdélovany dle jejich denni potfeby na makroprvky (denni
potieba je veétsi nez 100 mg/den), mikroprvky (potieba nizs$i nez 100 mg/den) a stopové prvky
(denni potieba se pohybuje fadové v pg). Nékteré mineraly, jako jsou naptiklad vapnik (Ca?"),
fosfor (P%"), hoi¢ik (Mg?"), nebo sodik (Na'), se podileji na stavbé tkani, spolutiastni
se na vedeni nervovych vzrucht, reguluji a kontroluji latkovou vyménu v téle, a udrzuji
homeostazu. Proto jsou organismem tyto prvky vyzadovany ve vétSim mnozstvi (Campbell
2017). Potravinové zdroje mineralnich latek a jejich funkce v téle jsou shrnuty v Ptiloze II.
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Jedinym zdrojem mineralnich latek pro rostliny a téla Zivocicht je piida. Diky piijmu
mineralnich latek z pudy se v rostlinné stravé nachazi téméf vSechny mineralni latky, které jsou
nezbytné pro vyzivu ¢loveéka. Celkové mnozstvi mineralnich latek v potraviné neodrazi jejich
biologickou dostupnost, jez je definovana jako podil pozit¢é mineralni latky, ktera je
absorbovana a pouzita pro fyziologické funkce ku minerdlni latce vyloucené z organismu
(Gharibzahedi & Jafari 2017).

3.2.2.3 Voda

Voda je hlavni slozkou lidského téla, protoze tvoii asi 60 % télesné hmotnosti.
Tento obsah vody se méni na zakladé celkového slozeni téla (podil svalové a tukové hmoty)
(Dietary Reference Intakes 2006). U kojenci a déti je procento télesné vody vyssi
nez U dospélych, pficemz ditvodem je predevsim jeji vyssi obsah v extracelularnich prostorech.
U dospélych prevlada intracelularni tekutina nad extracelularni.
je, ze se jedna o vynikajici rozpoustédlo, a tim i reakéni prostiedi pro celou fadu reakci. Voda
je také nezbytnd pro udrzeni bun&tné homeostazy, jelikoz transportuje ziviny do bunck
a odstranuje z nich odpad (H&aussinger 1996). Jedna se o médium, ve kterém funguji transportni
systémy umoziujici vyménu latek mezi buiikami, intersticidlni tekutinou a kapilarami
(Granjean & Campbell 2004). Jeji funkci je dale také regulace télesné teploty.

Nedostatek vody velmi brzo vede k zavaznému poskozeni zdravi, jelikoz organismus
Nakonec dochazi k selhani krevniho obéhu z divodu zahusténi krve a smrti (Hierholzer & Ebel
1991). Odpovidajici celkovy piijem vody pro dospélé osoby je v priméru mezi 2 a 2,5 1 denné
(EFSA 2008).

3.2.3 Energie

Dilezitou podminkou zachovani zivota pro vSechny druhy organismii je pfijem energie,
ktery probiha na zaklad¢ utilizace Zivin, jez mohou poskytovat ATP. Energie v organismu je
udavana v jednotkach kilojoul (kJ), nebo pomoci staré, ale stale ¢asto pouzivané jednotky
kilokalorie (kcal), ktera odpovida 4,1868 kJ (Vilikus et al. 2013).

Obsah energie neboli energeticka hustota, jez se vyjadiuje v kcal nebo kJ na jednotku
vahy (1 g potravin), je zavisla predev§im na obsahu vody a tuku (Rees et al. 2013). Napft. ovoce
a zelenina jsou potraviny bohaté na vodu a vlakninu a maji tak nizkou energetickou hustotu.
Naopak potraviny bohaté na tuk, ktery je nositelem vysoké energetické hodnoty, maji vyssi
energetickou hustotu. Tuk tedy energetickou hodnotu zvySuje a voda naopak snizuje.

Lidské télo prijima energii ve form¢ lipida, sacharidd, bilkovin, alkoholu
a fermentovatelné vlakniny z potravy. Jeden gram sacharidu poskytuje télu ¢lovéka 17,0 kJ
(4 kcal) jeden gram bilkovin 17,0 kJ (4 kcal) a jeden gram tukd 37,0 kJ (9 kcal) energie.
Na jeden gram alkoholu pfipada 29,0 kJ (7 kcal) energie. Cast fermentovalné vldkniny se §tépi
v tlustém stievé na mastné kyseliny, které jsou dalSim zdrojem energie. Z jednoho gramu
fermentovatelné vlakniny je ziskavano 8 kJ (2 kcal) energie (Duffield et al. 2003; Hughes et al.
2014; Vincenti et al. 2018).
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Energetické hodnoceni potravy vychazi z pfemény energie v organismu a jejiho vyuZiti.
Celkové mnozstvi energie v potravé, nazyvané brutto energie (BE), je mnozstvi energie,
ktera se uvolni pfi uplné oxidaci zivin na oxid uhli¢ity a vodu (Zuidhof 2019). Stravitelna
energie (SE) je definovana jako BE minus ztraty energie tuhych vykali (NRC 1994).
Vyjadienim dostupnosti energie pro organismus je nasledné metabolizovatelna energie (ME),
ktera je vyjadiovana jako energie, ktera je k dispozici pro vyuziti organismem po odecteni
energetickych ztrat ve stolici, moci a hoflavych plynech (Yang et al. 2019). Posledni je
tzv. netto energie (NE), nebo také Cista energie, coz je energie po odecteni tepelnych ztrat z ME.
Schéma energetického hodnoceni potravy zobrazuje Obrazek 3.1.

Dilezitym pojmem, jak jiz bylo zminéno v uvodu kapitoly, tykajicim se energie
Vv organismu, je energeticka bilance. Stru¢né feceno se jedna o rozdil mezi energii, kterou
organismus pfijme a energii, kterd je organismem vydand. Energeticky pifijem piedstavuje
mnozstvi energie piijaté jidlem. Energie vydana je energie spotfebovana na bazalni, klidovy
a pracovni metabolismus.

Bazalni metabolismus je minimalni energie, ktera slouzi k udrzeni homeostazy. Tedy
energie k udrzeni vSech klidovych biochemickych reakci, klidovych ¢innosti vSech organa
arastu a obnovy bunék (Vilikus et al. 2013). Hodnota bazalniho metabolismu je ptiblizné
1200-2400 kcal/24 hod, coz odpovida asi 5000—10000 kJ/24hod (Bernacikova 2012). Klidovy
metabolismus je stanoven dle aktudlni spotieby kysliku za klidovych podminek, byva o 10—
20 % vyS$i nez bazélni metabolismus. Pracovni metabolismus je poté energie, kterou télo
spotfebuje na konkrétni druh prace.

Jestlize je mnozstvi energie, ktera je spotfebovana, rovno mnozstvi energie vynalozené,
energeticka bilance je vyvazend (Dunford 2010). Pokud ale nastane nerovnovéha mezi pfijmem
avydejem, tak je disledkem obezita ¢i naopak podvyziva jedince. Pozitivni energeticka bilance
neboli také energeticky nadbytek tedy nastava, pokud je piijem energie vyssi nez jeji vydej.
Vyznacuje se zvySenym ukladanim energie ve formé glykogenu a tuku, dochazi
tak ke zvysSovani télesné hmotnosti. Energeticky nedostatek nebo také negativni energeticka
bilance, je opacny proces, pfi némz dochdzi k vétSimu vydeji energie, nez je jeji piijem
a organismus se tedy dostdva do katabolismu a télesna hmotnost se za¢ina snizovat (Roubik
et al. 2018). Diety s vysokou hustotou energie jsou spojovany s vys§im vyskytem srde¢nich
onemocnéni, obezity a cukrovky druhého typu (WHO 2003).

Konkrétni energetickd potfeba organismu je zna¢né individualni a je ovlivnéna fadou
faktord, jako je vek, fyzicka aktivita a zdravotni stav jedince.
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Obrazek 3.1 Energeticke hodnoceni potravin (upraveno podle Zuidhof 2019)
3.2.4 Potieba zivin v pribéhu Zivota

Potieba zivin a energie je velmi variabilni a zavisla na mnoha endogennich (napt. pohlavi,
stafi, zdravotni stav) a exogennich faktorech (napft. télesna aktivita). Individualni rozdily jsou
dané i polymorfismem genti a jejich vlivem na funkci Zivin v organismu (Dhonukshe et al.
2013). Doporuceny denni ptijem, je pfijem zivin, ktery postacuje na pokryti potieby 98 % vsech
zdravych osob definované skupiny, ptic¢emz kazda skupina obyvatel ma své specifické potieby
Zivin a energie (Maggini et al. 2018).

3.2.4.1 Potreba Zivin — déti

Potieba energie a Zivin u déti se velmi 1isi v zavislosti na véku. Vyvojové obdobi ditéte
je rozdéleno na n¢kolik etap: novorozenec (od narozeni do 1 mésice veéku), kojenec (od 1.
mésice do 1 roku), batole (od 1 do 3 let), predskolni vék (3 az 6 let), mladsi Skolni vék (6 az 12
let), starsi Skolni vék (12 az 15 let) a adolescent (15 az 18 let) (Novakova et al. 2012). Kazda
z téchto skupin ma sva specifika ve vyzivé. U novorozenct a kojencu je 85 az 90 % pftijaté
energie spotfebovano na rist a vyvoj, zbylych 5 az 10 % energie je vyuzito na produkci tepla
a samotny pohyb. Poté se tento pomér méni ve prospéch vyssi spotfeby energie na pohyb.
VyzZiva béhem détskych let ovliviiuje nejen bezprostiedni, ale také dlouhodoby zdravotni stav
jedince, riziko obezity, cukrovky ¢i kardiovaskularniho onemocnéni (Hanson & Gluckman
2014; Koletzko et al. 2017). U déti se k hodnoceni stavu vyzivy nepouzivaji klasické metody
jako je metoda indexu télesné hmotnosti (Body Mass Index, BMI), ale jsou vyuzivany ristové
tabulky, které zohlednuji pohlavi a vék jedince. Rustové grafy umoziuji porovnat rist ditéte
S hodnotami béZnymi v celé populaci (Vignerova 2008).

U novorozencii a kojencii je v idealnim piipadée zdkladem vyzivy matetské mléko. Slozeni
matefského mléka se méni dle potieb konkrétniho ditéte béhem celé laktace, ale i v ramci
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jednoho kojeni (Andreas et al. 2015). Kolostrum, mléko, které je tvofeno béhem prvnich péti
dni po porodu, je vyznamnym zdrojem bilkovin podporujicich imunitni systém novorozence.
Poté mnozstvi bilkovin v mléce klesa, a naopak vzrista podil sacharidt a tukd, jejichz slozeni
je ovlivnéno predevsim stravou matky (Saint et al. 1984). Matetské mléko obsahuje kromé
zakladnich Zivin i mikronutrienty, avSak je velice chudé na vitamin D, a proto déti, které nejsou
vystaveny dostatenému mnozstvi slune¢niho zafeni, nebo u nich neni vitamin D
suplementovan (medikovan pomoci kapek), jsou vystaveny jeho nedostatku (Bae & Kratzsch
2018). V pripad¢ vitaminu K se fesi suplementace jednorazové po porodu per os, ¢i injek¢ni
aplikaci jako prevence ptfedevsim krvaceni z nosu. Dal§imi vyznamnymi slozkami matetského
mléka jsou hormony, rhstové faktory, ale také enzymy (travici, antimikrobidlni).
Kromé poskytnuti zdroje vyzivy pro kojence je matefské mléko také zdrojem biologicky
aktivnich slozek s rtiznymi funkcemi, a to nejen ve vyvoji imunitniho systému, ale také
vV rozvoji stfevni mikrobioty (Andreas et al. 2015). Doporucovano je vyhradni kojeni
do 6. mésice, od kterého je vhodné zacit s piikrmy, spole¢né s kterymi je vhodné kojit do véku
dvou let dite¢te (WHO 2020). Tabulka 3.3 shrnuje vyzivova doporuceni makrozivin
behem prvnich tii let Zivota ditéte.

Tabulka 3.3 Vyzivova doporuceni makrozivin v détskéem veéku (Nevoral 2003)

Zivina 0—6 mésici 6—-12 mésici 1-3 roky

na kg hmotnosti/den
Energie (kcal) 115 105 100
Bilkoviny (g) 2,2 2,0 1,0
Tuky 45-50 % energie 35-45 % energie 30-40 energie
Esencialni MK 3 % energie 3 % energie 3 % energie

Vyzivova doporuceni pro déti ve véku od 1 do 3 let, zahrnuji pfijem zeleniny, ovoce
a libového masa. Zatazovat by se m¢lo pfednostné maso rybi, dribezi ¢i krali¢i. Do jidelnicku
by nemély byt zafazeny uzeniny, sul a také vyrazné koieni. U déti ptedskolniho véku by se dale

mély do diety zafazovat luSténiny, a diraz by mél byt kladen i na pitny rezim. Béhem
obdobi adolescence se zvySuji naroky na potiebu energie a zivin, ktera je béhem tohoto obdobi
vy$si nez v jakémkoli jiném zivotnim obdobi v disledku fyzického vyvoje. Dillezité je, Ze se
béhem tohoto obdobi prohlubuji intersexudlni rozdily mezi divkami a chlapci. U divek béhem
dospivani stoupa hladina télesného tuku, u chlapcti dochazi k narustu hmotnosti a vysky
soucasn¢, tukova tkan je v tomto ptipadé diky testosteronu snizovana ve prospéch svalové
hmoty (Stang & Stotmeister 2017). Dospivani je kritickym obdobim pro vyvoj kosti a je
adekvatni pfijmy mnoha Zivin v¢etné vapniku, zeleza, fosforu, vitaminu D a K a bilkovin jsou
nezbytné (Bonjour et al. 2009).

Pro zajiSténi spravného vyvoje a zdravi ditéte je dilezité, aby strava byla dostatecné
pestra a umérna véku ditéte, predevsim s ohledem na energetické a nutri¢ni pozadavky
(De Onis 2017). Pro potiebu kontroly kvality a zastoupeni jednotlivych slozek potravy byla
sestavena verze potravinové pyramidy pro déti. V této potravinové pyramidé (viz Obrazek 3.2)
jsou znazornény skupiny napoju a potravin, které by méli byt ve stravé zahrnuty kazdy den,
a dale je zobrazeno, v jakém poméru a mnozstvi by mély byt jednotlivé potravinové skupiny
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ve stravé zahrnuty. Pfi dodrzeni zasad sestavovani pestré stravy dle této pyramidy nehrozi
nedostatek, ale ani nadbytek zadné ziviny (NZIP 2021). Potravinova pyramida se sklada
ze sedmi skupin: Sest skupin potravin a jedna skupina napojti. Doporuc¢ované pocty porci jsou
v pyramid¢€ znazornény na jeji pravé strané.

 TOTAVINY
SLOUETCEK OCHUCEN

POTRAVINY
BORATE NA BELKOVINY
AOkechy

OBTLOVINY

Obrazek 3.2 Potravinova pyramida pro deti (NZIP 2021)

3.2.4.2 Potieba Zivin — dospéli

Slozeni stravy ma zasadni vliv na normalni riist a vyvoj jedinct, ale také je vyznamné
pro soucasny i budouci zdravotni stav, a proto by se vyziva V dospélosti méla fidit
tzv. racionalné, coz zajistuje télu energii a ziviny pii ruznych fyziologickych stavech
s vyjadfenim potieb, jak z hlediska kvantity, tak kvality (Lupu et al. 2017).

Idealni pfijem bilkovin je 0,8 g/kg zivé hmotnosti na den, coz odpovida 10-15 %
energetického piijmu za den (EFSA 2017). V mladSim véku by mél byt pomér rostlinnych
a zivo¢isny bilkovin spiSe ve prospech téch zivocisnych. Naopak kolem 30 az 40 roku Zivota
by se tento pomér mél zménit ve prospéch 60 % bilkovin rostlinného ptivodu. Nadbyte¢ny
ptijem bilkovin je Skodlivy, protoZe mize zplisobovat onemocnéni srdce ¢i ledvin (Cuenca—
Sanchez et al. 2015).

Sacharidy jsou nejvétsi a nejvice dostupny zdroj energie pro lidské télo. Tvoii 45-60 %
energetického piijmu, pfi¢emz jejich piijem je tedy 4,0 az 5,5 g/kg zivé hmotnosti za den.
Jednoduché sacharidy neboli cukry, by méli tvofit maximalné 10 % z celkového mnozstvi
piijatych sacharidii (Lamothe et al. 2019), zbytek sacharidii by mély tvofit polysacharidy.
Dulezita je nevstiebatelna sacharidova souéast potravy, tzv. vlaknina, jejimz zdrojem jsou
rostlinné produkty. Jedna se ptedev§im o obilné otruby, lusténiny, ovoce a zeleninu. Pfijem
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vlakniny je dulezity vzhledem k jejimu pozitivnimu vlivu na stfevni mikrobiom. Dostate¢ny
piijem vlakniny ma také preventivni ucinky v piipadé aterosklerozy ¢i v prevenci rakoviny
tlustého stieva (O'keefe 2016). Doporuceny denni piijem vlakniny je 30 g bez rozdilu hmotnosti
¢loveka.

Vyzivova doporu€eni pro lipidy zahrnuji jejich zastoupeni z 25-30 % na celkovém
energetickém piijmu, coz predstavuje pro bézného ¢lovéka cca 70 g/den. Piijem SFA a trans-
mastnych kyselin by mél byt co mozna nejnizsi, PUFA by naopak mély tvotit 7 az 10 % piijmu.
Doporuceni ohledné konzumace tukd také zahrnuji cholesterol, jehoz pfijem by mél byt nizsi
nez 300 g/den (EFSA 2010). Obecné se také doporucuje snizovat piijem zivocisnych tuku
ve prospéch rostlinnych, pfedevsim olivového a fepkového (Brat 2018).

Skupina mikronutrientti, do které jsou fazeny vitaminy a mineralni latky, je velmi dtlezita
jakoZto soucast celé¢ fady enzymi a jinych biologicky aktivnich latek. Doporuceny denni
ptijem, vcetn¢ vyznamu jednotlivych skupin vitamint, je zobrazen v Prtiloze |. Dulezité
mineralni latky pro lidské télo pak shrnuje Ptiloha II.

Voda je dilezitym prostfedim pro traveni, vstiebavani a latkovou pifeménu Zivin.
Odpovidajici celkovy piijem vody pro dospélé osoby je cca 20-40 ml tekutin/kg télesné
hmotnosti/24 hodin, coz jsou cca 2-3 1 tekutin denné. Zvysenou potiebu vody ovliviiuje fada
faktord, jako je vysokd teplota a vlhkost prostfedi, fyzickd aktivita, tepelny stres (Jéquier
& Constant 2010), ale mize byt i dusledkem patologickych stavi jako je naptiklad horecka,
prijem, zvraceni apod. Tabulka 3.4 zobrazuje bilanci vody v organismu u dospé€lych osob.

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

Ptijem vody (ml/den) Vydej vody (ml/den)
Napoje 1575 Moc¢ 1600
Voda obsazena 675 Stolice 200
v pevné potraveé
Voda vznikla 300 Kuze 450
oxida¢nimi procesy Dychani 300
Celkovy prijem 2550 Celkovy vydej 2550

vody

3.2.4.3 Potreba Zivin — seniori

Tato skupina zahrnuje osoby od veéku 65 let. Jedna se o nejvice heterogenni skupinu
s velmi individualnimi vyzivovymi pozadavky. Starnuti (senescence) je fyziologicky proces
doprovazeny nevratnymi zménami. S v€kem klesa aktivita repara¢nich mechanismi.
Charakteristické zmény pro skupinu seniorti jsou piedevsim snizovani télesnych funkci,
fyziologické vykonosti a zmény Vv psychice (Vagnerova 2020). Béhem procesu starnuti probiha
postupné mnoho zmén fyziologickych funkci souvisejicich s vyZivou. Vyznamny je Ubytek
kosterniho svalstva (sarkopenie) a snizeni minerdlni hustoty kosti u zen (Hickson 2006).
Pro rozvoj sarkopenie je zéasadni nedostatek fyzické aktivity. Je jasné¢ prokazano,
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Ze nepouzivani svalll vede ke ztraté svalové hmoty, zvySena aktivita tedy snizuje a zpomaluje
ubytek svalové hmoty (Roubenoft 2000).

Diky atrofii chutovych bun€k u seniort dochazi k poklesu chuti k jidlu, coz podporuje
I snizeni fyzické aktivity a zhorSujici se stav zubu (Gariballa & Sinclair 1998). Diky vy$simu
se 1 vyuzitelnost zivin (Heuberger & Caudell 2011).

Malnutrice je stav nedostateéné vyzivy, ktery muze byt zpisoben nedostatkem jedné
nebo vice zivin nebo nadbytkem zivin (Hickson 2006). K malnutrici dochazi, pokud pfiijem
zakladnich makronutrientl je niz$i nez jejich potieba, tedy bud’ pfi snizeném piijmu potravy
pii béZnych potiebach organismu nebo pii zvysSenych potiebach a standardnim piijmu (Guerra
etal. 2017).

Pravé podvyziva je nejcastéjSim problémem ve vyzivé seniord. Jednd se o disledek
snizeného energetického ptijmu v diisledku snizené funkénosti GIT a zhorSeného vyuziti Zivin
z potravy, ¢i nedostatecného pfijmu z divodu snizené chuti k jidlu. Podvyziva zhorSuje
prognoézu a 1écbu onemocnéni z ditvodu snizené proteosyntézy, kterd vede ke snizeni syntézy
bilkovin odpovédnych za imunitni reakce. U seniord je proto dulezité sledovat piijem
makronutrientl (pfedev§im bilkovin a vlakniny), vitaminl (B, B12, C, D), mineralnich latek
(vapniku, zeleza, zinku), ale i vody (Hickson 2006).

Nedostatek bilkovin zhorSuje imunitni odpovéd’ a zpomaluje hojeni ran. Potfeba bilkovin
je ve staii vyssi, idealné 1,0 az 1,2 g/kg t€lesné hmotnosti/den (Bauer et al. 2013). ZvySenou
poticbu bilkovin indikuje u seniort zhorSeni funkci GIT, které se projevuje snizenym
vstiebavanim, ale také stoupa jejich potfeba pravé v dusledku ¢astéjsich imunitnich reakci
na riiznd onemocnéni.

Tuky by méli tvotit 30 % energetického piijmu seniord, SFA by mély byt zastoupeny
maximalné v obsahu 10 % z celkového energetického piijmu. Diuraz je kladen na piijem PUFA,
predevsim n-3 MK, vzhledem Kk jejich antiaterogenni funkci a stimulaci imunitniho systému
(Ramji 2019). Pro piijem cholesterolu plati standardni doporuceni jako v ptipadé dospélych
osob, tedy maximalné 300 mg/den.

Neméné vyznamnou roli ve vyzivé seniorli zastavaji mineralni latky. Mezi hlavni
sledované patii vapnik, jehoZ potieba ve véku nad 65 let ¢ini 1500 mg/den, a je tedy oproti
populaci dosp€lych osob zvySend. DalSim problémem ve staii je deficit Zeleza zpusobeny
snizenym piijmem ¢i sekundarnim zhorSenim absorpce zeleza. Jeho potfeba ¢ini 14 mg/den.
Nepostradatelnou slozkou pro funkci enzymi je zinek, ktery ovliviiuje imunologické funkce
a hojeni ran, jehoz denni potieba ¢ini 15 mg/den (JuraSkova 2007).

3.2.4.4 Potrieba Zivin — téhotenstvi a laktace

Vyziva v obdobi t€hotenstvi a laktace ma sva specifika, jejichz divodem je potieba
zajistit dostateCnou vyzivu nejen pro vyvoj plodu, ale také pro zdravi matky, které je neméné
dilezité. T¢hotenstvi je urCujicim obdobim budouciho zdravi Zen a déti, jelikoz vyziva
ovliviiuje normalni priibéh porodu a také zdravi narozeného jedince i1 dale béhem jeho dalSiho
vyvoje azivota. Pokud je vyziva v t€hotenstvi nedostate¢na, existuje riziko predéasného
porodu, omezeni ristu plodu a inzulinové rezistence matky (Laitinen et al. 2012; Sridhar et al.
2014). Toto riziko metabolickych onemocnéni se pienasi i do dospélosti (Mamun et al. 2010;
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Reynolds et al 2013). Spravnou vyZivou se minimalizuje riziko vrozenych vyvojovych vad
a ovliviuje se fyzicky a mentalni vyvoj ditéte. V té€le matky probiha béhem téhotenstvi mnoho
zm¢én, at’ jiz metabolickych ¢i hormonalnich, které maji své specifické naroky na Ziviny.

Pozadavky na piijem energie pro t¢hotné zeny jsou vysledkem mnozstvi energie potiebné
K zajisténi adekvatniho metabolismu matky a plodu, ristu plodu a akumulace energetickych
zasob béhem tehotenstvi (skladovani energie). Energetické naroky jsou individualni a ovliviiuje
je mnoho faktori (fyziologickéd naro¢nost t€hotenstvi, vék matky, fyzicka aktivita) (Most et al.
2019), nicméné¢ lze konstatovat, Ze potieba energie se béhem téhotenstvi zvysuje (FAO 2011),
ackoliv v prvnim trimestru neni tieba energii navySovat, ve druhém a tfetim trimestru jsou
pozadavky na piijem energie vyssi o 400-600 kcal/den (Thomas et al. 2012). Jednotlivé
zastoupeni hlavnich zivin v dieté Zeny se na zacatku gravidity nelisi, poté od druhého trimestru
je potieba navysit piijem bilkovin piiblizné¢ o 10-15 g/den. Pozadavky na bilkoviny jsou
nejvyssi béhem druhého a tretiho trimestru vzhledem Kk vyvoji a ristu plodu, ale i riistu organt
matky (délohy, prsou) (Ho et al. 2016). U sacharida zistava jejich podil na celkové potiebé
energie (55-60 %) shodny s doporuc¢enimi pro dospélé jedince, avsak je tfeba dbat na jejich
slozeni. Béhem téhotenstvi dochazi k poklesu inzulinové senzitivity, ¢imz roste riziko
tzv. gestacniho diabetu. Z diivodu rizika tohoto onemocnéni je doporucen piijem jednoduchych
cukrit maximaln¢ do 10 %, zbytek by mély piedstavovat polysacharidy. U tuku je opét jejich
zastoupeni v diet¢ 30-35 % jako v pfipadé dospélych osob, ohled by mél byt vsak bran
piedevsim na pomér pfijimanych nasycenych a nenasycenych tukii. Nebezpecné v t€hotenstvi
jsou trans MK, které prochazi placentou k plodu a mohou zputsobit pied¢asny porod.
V téhotenstvi je fyziologicky zvysena hladina cholesterolu v téle matky, ktera se po porodu
vraci do normalnich hodnot (Soma—Pillay 2018).

Dulezité je stravovani nejen bchem samotného tchotenstvi, ale 1 v case jemu
piedchazejicimu. Pied otéhotnénim je pro normalni pribéh téhotenstvi dilezitd télesna
hmotnost matky i dostate¢ny piijem zivin (pfedevsim vitaminu By, vapniku ¢i jodu). U vitamint
skupiny B je zvySena potieba indikovana piedevsim z diivodu zvysSené energetické potieby
a latkové vymény. Vitamin B, neboli kyselina listovd, ma vyznamny vliv na vyvoj embrya
jiz v prvnich tydnech téhotenstvi a je nezbytny pro tvorbu novych bun¢k a nervové soustavy.
Jeho potieba je proto zvySena z divodu vyssi krvetvorby matky, bunééného déleni a rhstu
plodu. Pokud je kyselina listova v potravé t€hotné Zeny obsazena v nedostate¢ném mnozstvi,
hrozi u plodu riziko rozstépu neuralni trubice ¢i patra a rtd. Doporuceny denni ptijem vitaminu
Bo pro téhotné zeny je 400 pg/den (Ho et al. 2016). Dilezitou roli v obdobi gravidity ma
také vitamin B> (kobalamin), ktery je potiebny pro normalni rist a vyvoj plodu, ale hlavné
pro spravnou ¢innost myelinové pochvy nervové bunky. Vitamin A je sledovan naopak kvli
tomu, Ze pfi vysokém pfijmu ma Uc€inky teratogenni (Olson & Shah 2019).

Z mikronutrientti je V téhotenstvi tfeba sledovat ptredevsim potiebu vapniku, jodu
a zeleza. Potieba vapniku je mirné zvySend oproti normalnimu pfijmu, doporuceny denni
piijem je 1000 mg/den. Jeho piijem je dulezity pfedev§im od druhého trimestru, kdy dochazi
ke stavb¢ kostry plodu, a proto v tomto obdobi dochazi k jeho zvysenému vstiebavani. Zdrojem
vapniku jsou piedev§im mlééné vyrobky. Jod je dulezity pro vyvoj nervové soustavy, tudiz je
nezbytny pfedevSim v prvnim trimestru téhotenstvi a jeho denni potifeba je v t¢hotenstvi
250 pg/den (WHO & UNICEF 2007). Diky zvétseni objemu krve matky nastava v organismu
zvySena potieba Zeleza, které je dale nezanedbatelné pro vyvoj plodu a rist placenty (Ho et al.

35



2016), a stejné jako u vapniku se v druhé poloving t€hotenstvi zvySuje jeho vstiebavani. Pokud
je zeleza v t€hotenstvi nedostatek, hrozi anémie u matky, ale je zde také riziko predcasného
porodu.

Vyziva u kojicich zen by méla byt predev§im pestra a plnohodnotna. Tvorba mléka ma
Vv organismu piednost, tudiz obsah sacharidu, bilkovin, tuki, vapniku a Zeleza je v matetfském
mléce stejné vysoky i v piipadé, ze je jich ve stravé matky nedostatek. Nicméné nedostatek
vitaminu A, B1 a D se projevi i ve slozeni mléka (Ares Segura et al. 2016). Pfi kojeni nastava
vys$si potfeba energie nez v t€hotenstvi, predevsim béhem prvnich Sesti mésict, kdy jim dité
pokryva své nutricni potieby pouze pravé z mléka. Béhem tohoto obdobi se lze ve vyzivé
kojicich matek setkat se zvySenim piijmu sacharidi o 15 az 20 grami/den v zavislosti
na hmotnosti matky. Nejdutilezit€jsi v obdobi kojeni jsou ztraty vody. Na vodu jsou tedy kladeny
zvySené potieby, a to az 0 0,5-0,75 litrG denng, a proto je nutno ji dopliovat prubézné.

3.2.4.5 Potieba Zivin — sportovci

Sportovec je dospéla osoba, ktera kazdy den, nebo alesponl vétSinu dni v tydnu, vénuje
urcity Casovy usek tréninku se zaméfenim na fyzicky vykon. Je rozliSovano nékolik druht
skupin: rychlostni a silové sporty, technické sporty a vytrvalostni sporty. Kazda z téchto
jednotlivych kategorii, ale i kazdy ze sportt do téchto kategorii patfici, je specificky, co se
stravovani tyCe. Potfeba Zivin také zavisi na individualit¢ jedince, ale roli hraje i pocet
a narocnost tréninkl. Strava proto musi energeticky odpovidat zatézi (Heydenreich et al. 2017)
a neméné dulezity je u sportovcl také pitny rezim.

Béhem sportovniho vykonu vSak v disledku poceni odchazi z téla nejen voda, ale spolu
s ni také mineralni latky. Jedna se pfedevsim o sodik, draslik a hoi¢ik, jejichZ ztraty je nutné
stale doplnovat (Stasiuk & Przybylowski 2017). Ztraty vody a mineralnich latek u sportovct je
mozné suplementovat pitim iontovych napoju, které obsahuji sacharidy, ionty sodiku, vapniku,
hot¢iku, drasliku a chloridd, ale také vitaminy (zejména skupiny B) (Amendola et al. 2004).

Kwvalita zdroj tuku ve sportovni vyzivé je dana obsahem MK, jejich pomérem (SFA,
MUFA a PUFA), ale pifedevsim obsahem esencialnich MK. Dulezity je i doprovodny obsah
nutricné vyznamnych latek vazanych na tuky (napf. vitaminl, biologicky aktivnich latek,
ale i stopovych prvka). Dilezitymi tuky ve vyzivé sportovce jsou tzv. MCT tuky (medium
chain triglycerides), jednd se o TAG s obsahem MCFA (napt. kyselina kaprylova, kyselina
kaprinova a kyselina laurovd) (Roubik 2018). Pfirozené se tyto tuky vyskytuji v kokosovém
a palmovém oleji. Vyhodou MCT je jejich rychlé traveni a vstiebavani. Z tenkého stfeva jsou
vstiebavany piimo do krve a do jater, vstupuji pfimo do mitochondrii a mohou byt v f—oxidaci
pfeménény na energii. V jatrech jsou metabolizovany na ketolatky a vyuzity jako zdroj energie,
¢imz poskytuji snadno dostupny zdroj energie (Kerksick et al. 2018), a tim Setii glykogen
a pusobi jako ochrana svalové hmoty. Energetickd hodnota je nizsi nez u ostatnich tuki, jedna
se 0 33kJ. MCT tuky jsou pouzivany v redukénich a rysovacich dietach, nadbytek MCT
se spotfebuje pfedevsim na termogenezi, pouze mala ¢ast se uklada do tukovych zasob (Roubik
2018).

Sportovni vyziva je také spojena s Castym uzivanim doplnku stravy, jejichz tkolem je
vétSinou podpofit sportovni vykon, narist svalové hmoty, ochranit svalovou hmotu
pted poskozenim, zlepsit regeneraci organismu, ¢i zajistit dostatek zivin a mineralnich latek.
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Dulezitym poZzadavkem pfi stravovani sportovcl je vhodné rozlozeni piijmu Zivin
v pribéhu dne s ohledem na zatéz a regeneraci. Strava musi byt vyvdzena a mit spravné
zastoupeni nutrientl z kvalitnich zdroji (Kréova 2019). Vyziva sportovct je velmi specificka
a tomuto tématu by se méla vénovat samostatnd prace, jelikoz jeho rozsah neni mozné pojmout
Vv kontextu této prace.

3.3 Potravinova pyramida

Vyziva ma kliCovou roli v prevenci a 1é€bé chronickych onemocnéni jako jsou obezita,
kardiovaskularni onemocnéni, cukrovka a nékteré typy rakoviny. Tato onemocnéni jsou
alespon z Casti zpusobena nadmérnym piijjmem nekterych zivin, ale soucasné nedostatkem
zivin jinych (WHO 2003; Smitasiri & Uauy 2007). Informaci ohledné vyzivy a zdravého
zivotniho stylu je mnoho a spotiebitelé mohou byt ve vSech téchto informacich ztraceni,
a proto jsou dané informace raznymi narodnimi (MZCR 2005; FZV 2013) i nadnarodnimi
(BCFN 2014) institucemi graficky zpracovany pro lepsi pochopeni. Pyramida je nejcastéji
vyuzivanou ilustraci potravinového privodce, avsak mimo tyto jsou vyuzivanymi grafickymi
znazornénimi i jiné tvary (kruh, ¢tverec apod.). Piikladem kruhového grafického znazornéni je
talit, kde celkové denni doporuceni jednotlivych potravinovych skupin je vyjadieno vyseCemi.
V tomto piipadé, ale kazda skupina zabira ptiblizné Ctvrtinu talife, coz sice vyjadiuje zastoupeni
ve stravé vSech téchto skupin potravin, ale nespecifikuje jejich pomérné zastoupeni (Biezkova
et al. 2014). Prace s timto grafickym doporucenim pomoci talife je proto v porovnani

Potraviny Vv Ceské pyramid¢ potravin, predstavujici nejvétsi ¢ast doporucené zdravé
stravy, jsou zakladem pyramidy a diky jejimu zuzujicimu se tvaru, ktery predstavuje snizeni
denniho zastoupeni potravin v jidelnicku, se na vrcholu pyramidy nachézi potraviny, jejichz
pyramidy klasifikuji potraviny pfedev§im s ohledem na hustotu energie, obsah Zivin a dle
dalsich kritérii. Ke kazdé skupin€ potravin se vaze i doporu¢ené mnozstvi porci za den.

Prvni patro pyramidy zahrnuje potraviny, které jsou vyrobeny z obilovin
¢i pseudoobilovin (pecivo, téstoviny, ryze, ovesné vlocky). Strava zde zahrnutd obsahuje vétsi
mnozstvi sacharidli, mélo bilkovin a minimum tuku, je charakteristickd velkym mnoZzstvim
vlakniny, mineralnich latek a vitamin. Pocet porci za den by mél byt v rozmezi 3-6,
piicemz jedné porci odpovida napt.: 1 krajic chleba (60 g), 1 rohlik ¢i houska, 1 kopecek vaiené
ryze &i téstovin (125 g), nebo 1 miska ovesnych vliodek (MZCR 2005).

Nasledujici patro pyramidy je nej¢astéji rozdéleno na dvé ¢asti, kdy jedna obsahuje ovoce
a ve druhé se nachazi zelenina. Ovocem se nazyvaji jedlé plody a semena vytrvalych rostlin,
zejména dievnatych. Ovoce se miize konzumovat bud’ tepeln€ neopracované, nebo opracované.
Je charakteristické vysokym obsahem vody, sacharidli, vitaminl (pifedev§im vitamin C),
ale také mineralnich latek a antioxidantt. Do ovoce patii i suché skofapkové plody, bohaté
na tuk. Jako zelenina jsou oznacovany jedlé Casti rostlin (kofeny, bulvy, listy) a plody
jednoletych (pfipadn€ dvouletych) rostlin. Zelenina je vyznamnym zdrojem vlakniny.
Doporuéeny denni piijem ovoce jsou 2—4 porce a u zeleniny 3—5 porci za den (MZCR 2005).

Tieti patro pyramidy je opét rozdéleno na dvé ¢asti, pficemz prvni zahrnuje mléko
a mlécné vyrobky, druhd poté maso a masné vyrobky, avsak jsou zde zafazeny také i lusténiny.
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MIéko je vyznamnym zdrojem vitaminu A, D a skupiny B, a také mineralnich latek véetné
vapniku (Bae & Kratzsch 2018). Tuky, které se nachazeji v mléénych vyrobcich patii
do skupiny SFA, a je v nich pfitomny i cholesterol (Feeney et al. 2018). Maso je dulezité
pro sviij obsah plnohodnotnych bilkovin a vysoky obsah mineradlnich latek, pfedev§im Zeleza
azinku. V masnych vyrobcich se také nachazi cholesterol. Jedna se o potraviny bohaté
na rostlinné 1 Zivo¢isné bilkoviny, obsahujici také vitaminy, mineralni latky a tuky.

Nejvyssi patro zastupuji potraviny, jejichz denni piijem by mél byt nizky. Nachdzeji
se zde potraviny bohaté na jednoduché cukry, cholesterol a SFA. Radi se sem oleje, sladkosti
a sal. Jak jiz bylo zminéno, jedna se o jednoduché cukry, tzv. prazdné kalorie. T€lu nepfinasi
zadné jiné prospesné latky kromé energie.

Potravinové pyramidy jsou pro kazdou geografickou oblast individualni, vychazeji
Z lokalnich tradic a zvyklosti. I v ramci jednotlivych stati existuje rozsahlé mnozstvi riznych
druhti at’ jiz pfimo pyramid, ¢ijinych grafickych zndzornéni, vcetné rozdilnych obsahi
zastoupeni potravin, resp. zivin. Také v Ceské republice ma potravinova pyramida nékolik
variant. Oficialni pyramida Ministerstva zdravotnictvi Ceské republiky z roku 2005 ma &tyfi
patra, v nichZ jsou umistény potravinové skupiny dle zivin Vv nich obsazenych (viz Obrazek
3.3). Pro vrchol pyramidy opét plati umirnéna spotieba (Bfezkova et al. 2014). Dalsi rozsitenou
potravinovou pyramidou v ramci Ceské republiky je potravinova pyramida od Fora zdravé
vyzivy (Viz Obrazek 3.4). Tato pyramida je opét rozdélena do jednotlivych pater, a navic jsou
v ramci kazdého patra potraviny fazeny dle vhodnosti ke konzumaci, ve sméru zleva doprava
(FZV 2013).

Vyvazena strava poskytuje dostatecné mnozstvi zZivin a energie pro zdravi organismu,
chrani organismu pfed podvyzivou ale i pfed dal§imi nemocemi. Ke stravé se poji vyzivova
doporucent, kterd uddvaji mnozstvi Zivin, které by mély byt pravideln€¢ konzumovany k udrzeni
zdravi. Tato doporuceni, tykajici se zivin vydava organizace Svétova zdravotnicka organizace
(World Health Organization, WHO). Udava se, Ze pfijem energie by mél byt v rovnovaze
s vydejem, aby se zabranilo piirustku hmotnosti a celkovy obsah tuku v diet¢ by nemél
ptrekrocit 30 % energetického piijmu (FAO 2010; Hooper et al. 2015). Pfijjem SFA by m¢l byt
méné nez 10 % celkového energetického piijmu, a piijem tran-tukii (tzn. maji dvojnou vazbu
V poloze trans) mensi nez 1 %. Doporu€eni ohledné konzumace tukli zahrnuji také cholesterol,
jehoz ptijem by mél byt nizsi nez 300 g/den, ptijem ryb by mél byt asi 400 gramt tydné, diky
jejich vysokému obsahu n-3 MK (EFSA 2010). V omezenich tykajicich se cukrd, je stanoven
pfijem volnych cukrii v podilu na celkovém energetickém piijmu vV hodnoté mensi nez 10 %
(WHO 2015). Ptijem soli by mél byt nizsi nez 5 g/den, coz odpovida piijmu sodiku maximalné
2 g/den, pii¢emz takovyto pfijem snizuje riziko indukce srde¢niho onemocnéni (WHO 2012).
Doporuceni tykajici se zdravé vyzivy zahrnuje také doporuc¢eny denni piijem ovoce a zeleniny,
ktery by mél byt nejméné 400 g.
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Sal, tuky, cukry: 0-2 porce
Miéko, mlééné vyrobky: 2-3 porcé
Ryby, maso, drubez, vejce, lusténiny: 1-2 porce
Zelenina: 3-5 porci
Ovoce: 2-4 porce
Obilniny, ryze, téstoviny, pecivo: 3-6 porci

Obrdzek 3.3 Potravinova pyramida pro obyvatele Ceské republiky
(MZCR 2005)
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jezte pestrou stravu rozlozenou do celého dne

zvyste spotrebu zeleniny a ovoce na 600 g denne
(400 g zeleniny, 200 g ovoce)

denné konzumujte nejméne 2 | tekutin, prednost davejte vode
nezapominejte na pravidelnou denni konzumaci mléénych vyrobkuy,
nejlépe zakysanych

na teplou i studenou kuchyni pouzivejte rostlinné oleje a kvalitni margariny
maso jezte jen libové, bez viditelného tuku

omezte smazené pokrmy a vyhybejte se oplatkam, keksim a susenkam
s naplni a polevou

vybirejte si potraviny s nizsim obsahem sodiku, neprisolujte

udrzujte si optimalni télesnou hmotnost, pravidelné se hybejte

Obrazek 3.4 Ceska potravinovad pyramida (FZV 2013)



3.4 Ketogenni dieta

3.4.1 Charakteristika

Ketogenni dieta (KD) je definovéana jako dieta s velmi nizkym obsahem sacharida (5—
10 % z celkového denniho piijmu energie, nebo 20—50 g denn¢) (Phinney et al. 1983; Yancy
2004). Zahrnuje tedy nahradu sacharidi pfijimanych v potravé za tuky (McNally & Hartman
2012). Ptisun bilkovin zistava standardni, a je jich tedy v takovéto dieté dostatek pro rast
a vyvoj. Naopak je ale pii ketogennim stravovani aplikovan piistup zahrnujici nedostate¢ny
piijem sacharidd pro metabolické procesy organismu (Gasior et al. 2006). Tato dieta se obecné
sklada priblizné z 80 % tuku, 15 % bilkovin a 5 % sacharidi (Freeman et al. 2000; Rogovik
& Goldman 2010), na rozdil od racionalni diety, ve které je zastoupeno asi 50 % sacharidu,
30 % tukl a 20 % bilkovin (al Awar et al. 2005). Sacharidy jsou primarnim zdrojem energie
pro télesné tkang. Pokud je télu snizen piijem sacharidii na méné nez 50 g denn¢, vyznamné
se snizuje sekrece inzulinu a télo piechazi do tzv. katabolického stavu. Kdyz dojde k vycerpani
zasob glykogenu, télo aktivuje metabolické procesy zvané glukoneogeneze a ketogeneze
(Jagadish et al. 2019; Mohorko et al. 2019). Energie je poté vétSinou v organismu ziskavana
z tukit dodavanych ve stravé nebo vyuzitim télesného tuku (Gasior et al. 2006).

Cilem KD je tedy vytvorit stav ketozy, ktera v lidském téle predstavuje tvorbu
a akumulaci ketonti v diisledku nadmérného odbouravani tukti z diivodu nedostate¢ného piijmu
a vyuziti sacharidl. Po n€kolika dnech télo pii dieté se snizenym obsahem sacharidl vycerpa
zasoby glukozy a s dostateénym mnozstvim MK a nedostatkem sacharidu v potravé tak télo
pfechazi na oxidaci mastnych kyselin, jakoZto primarni metodu vyroby energie (Walczyk
& Wick 2017).

Pust, jako nastroj 1éEby epilepsie ve svych pracich popsal jiz Hippokrates v 5. stoleti pied
nasim letopoctem. Pomoci piistu mél chlapce s epilepsii vylécit Jezi§ (Wheless 2008). Lécba
pomoci ketogenni diety byla velmi oblibena a vyuZzivana do dob, nez pokro¢il farmakologicky
pramysl tak daleko, Ze byly vroce 1938 na trh uvedeny protiepileptické medikamenty.
Naro¢nost piipravy KD byla oproti spolknuti pilulky pfili§ velkd na to, aby uspéla dal.
Znovuobjevena byla az v 90. letech 20. stoleti a od t¢ doby se zkouma jeji vyuZiti nejen
jako prostiedek 1écby epilepsie, ale také dalSich neurologickych ¢i metabolickych poruch
(Boison 2017).

3.4.2 Ketogeneze

Ketogenezi je oznaCovan proces, pii némz dochazi ke vzniku ketolatek z acetyl-CoA,
probihajici hlavné v mitochondrialni matrici jater (Fukao et al. 2004). Dany proces zavisi
na enzymové lipolyze v tukové tkani, pficemz dal§im vyznamnym faktorem je mnozstvi
mastnych kyselin, které se esterifikuji na TAG, a také kolik acetyl-CoA piejde do citratového
cyklu (Murray 2002; Ledvina et al. 2004).
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3.4.2.1 Ketolatky

Ketolatky jsou produkty oxidace mastnych kyselin. Jak jiz bylo zminéno, vznikaji
Vv jatrech z acetyl-CoA, a télo je vyuziva jako zdroj energie pro periferni tkdn¢, organy a svaly.
Pfi nedostatku energie ve formé glukdzy je schopen ketolatky jako zdroj energie vyuzivat
i mozek. Hlavnim tkolem ketolatek tak je dodavat alternativni zdroje energie pii naruSeni
dostupnosti glukozy (pfi hladovéni, intenzivnim cviceni). Kromé¢ toho mohou byt ketolatky
prekurzory acetyl-CoA pii syntéze lipida nervové tkané (myelinu) (Williamson 2013).
Produkovanymi ketolatkami jsou kyselina acetyloctova, kyselina B-hydroxymaselnd a aceton
(viz Tabulka 3.5). Aceton, keton, ktery se vyskytuje v téle u pacientl pii stravovani na bazi KD,
je metabolit acetoacetatu (McNally & Hartman 2012), ktery neni vyuzivam jako zdroj energie,
na rozdil od prvnich dvou primarné produkovanych ketolatek (kyseliny acetyloctové a -
hydroxymaselné). Ketolatky jsou tvofeny ve velkém mnozstvi (az 150 g/den) jatry, v reakci
na nizkou hladinu glukézy a inzulinu v krvi (Fukao et al. 2004; Cahill 2006). Posledni nevyuzita
ketolatka (aceton) je vydechovédna spolu s oxidem uhli¢itym, a také je vylu¢ovdna moci,
coz zpusobuje typicky zapach dechu a moci u osob konzumujich KD (Ruzsanyi & Kalapos
2017).

Tabulka 3.5 Prehled ketolatek (upraveno podle Dostal 2011)

Kyselina acetoctova CH3-CO-CH2-COOH
Kyselina  — hydroxymaslena CH3-CH-CH2-COOH
I
OH
Aceton CH3-CO-CH3
Vyznam ketolatek

Jak jiz bylo zminéno vyse, ketolatky jsou dillezitym zdrojem energie v téle pii nedostatku
glukoézy, avSak i1 pfi vyrovnané racionalni dieté jsou zdrojem energie pro srde¢ni sval, kosterni
svalstvo a ledviny. Navic je vSak pti nedostatku glukozy i mozek schopen piijimat z 50-60 %
ketolatky jako zdroj energie. V roli zivin jsou ketolatky ve vodé rozpustné ekvivalenty
mastnych kyselin, které se nevazi na bilkoviny a snadno difunduji i hematoencefalitickou
bariérou, coz je jejich vyhoda oproti volnym MK a monoglyceridim (Ledvina et al. 2004).
Ketogeneze zvySuje hladinu ketolatek v krvi a moci, piicemz ke kontrole vyskytu ketozy je

pouzivano vySetieni moci, ve které se detekuje piitomnost a hladina ketolatek (Walczyk
& Wick 2017).

Tvorba ketolatek

Produkce ketontl v jatrech je odpovédi na snizeny nutri¢ni piijem sacharidt, dlouhodobé
cviCeni, nebo hladovéni. V téchto piipadech jatra produkuji ketolatky z acetyl-CoA
vznikajiciho pii p—oxidaci MK (Longo & Mattson 2014).

Jak jiz bylo zminéno vySe, ketolatky vznikaji v mitochondriich, kde kondenzaci dvou
molekul acetyl-CoA za katalyzy enzymem acetoacetyl-CoA thiolazou, vznika acetoacetyl—
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CoA (Dabek et al. 2020), ktery se spoji s dalsi molekulou acetyl-CoA za i¢asti enzymu HMG-
CoA-synthaza (EC 2.3.3.10) a vzniku B—hydroxy——methylglutaryl-CoA (Ledvina et al. 2004).
Enzym HMG-CoA-synthdza se nachazi ve velkém mnozstvi pouze v jaternich buikach
a bunkach stfevniho epitelu, coz z jmenovanych ¢ini primarni mista vzniku ketolatek (Fukao
et al. 2014).

Piisobenim katalytického enzymu HMG—CoA lyazy (EC 4.1.3.4), ktera st¢pi HMG—CoA
na dvé molekuly, vznikd molekula acetoacetatu a acetyl-CoA (Ledvina et al. 2004).
Acetoacetat je nestala sloucenina, podléha spontanni dekarboxylaci na aceton, nebo muiize byt
enzymatickou hydrogenaci (enzym [p-hydroxybutyrat dehydrogendza) pfeménén na P-—
hydroxybutyrat (Dabek et al. 2020). Cely proces ketogeneze zobrazuje Obrazek 3.5.
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Obrdzek 3.5 Proces ketogeneze (Dhillon & Gupta 2020)
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3.4.3 Ketoza

Ketodza je stav, jenz je cilem KD, a jak jiz bylo naznaceno, jedna se o tvorbu a akumulaci
ketonli v dusledku nadmérného odbouravani tukl, coz je stav, ktery nastavd z diavodu
nedostate¢ného piijmu sacharidii (Mosby 2016), kdy se zaroven ketolatky stavaji hlavnim
zdrojem energie pro organismus. Do stavu ketézy se organismus dostava po 2-3 dnech
od snizeni pfijmu sacharidi. Po této dobé, télo jiz vyCerpa zasoby glykogenu a je nuceno
ziskavat energii jinak. Tento stav je typicky zvySenym mnozstvim ketolatek v téle a snizenym
mnozstvim inzulinu v Krvi (Pickaers et al. 2017).

Do stavu ketozy se t¢lo mize dostat z divodu tzv. nutri¢ni ketdzy (nedostatecny piijem
sacharidi), nebo diky patologickému stavu (napt. diabetes mellitus, DM). Nutricni ketoza je
umyslné omezeni piijmu sacharidi ve stravé za ucelem produkce ketonti a indukce
metabolického ucinku, ¢imz se stabilizuje hladina cukru v krvi (Gershuni et al. 2018).

Béhem dlouhodobéjsiho hladovéni je primarnim zdrojem rezervy sacharidi glykogen
(zasoba energic na 12-14 hodin) (Phinney 2004). Dalsim krokem doplnéni nedostate¢ného
mnozstvi energie je pfeména svalovych bilkovin v procesu glukoneogeneze, coz je u KD
patologicky proces, kterému je nutno se vyhnout z divodu existence glukogennich bilkovin.
Zdrojem energie je také tuk ulozeny v tukové tkani, ptfiCemz jaterni tuk je metabolizovan
za vzniku ketolatek, které jsou rozpustné ve vodé¢ a z toho divodu maji snadny pfiistup
do centralniho nervového systému. Pii zvySovani koncentrace ketolatek v krvi metabolismus
omezuje vyuzivani glukozy, a tim Setii svalové bilkoviny (Veech et al. 2001; Veech 2004).
Miru ketozy lze tedy pouzit i jako indikator stupné lipolyzy Vv téle (Volek & Feinman 2005).

Normalni koncentrace ketolatek v krvi je kolem 0,1 mmol/l (Clarke et al. 2012). Ke stavu
ketozy dochazi, pokud plazmaticka koncentrace ketonti dosahuje hodnoty pfiblizné¢ 10 mmol/l
(Balasse & Féry 1989). Pii dlouhodobém hladovéni cloveék produkuje asi 150 g ketonovych
télisek (ketontl) denné (Veech 2004).

Ketonové latky jsou kyselé, a jejich nadprodukce tedy mtize pro organismus piedstavovat
zatéz (Qui et al. 2017; Youngson et al. 2017). Prikladem nadprodukce ketolatek je diabeticka
ketoacidoza, k niz dochazi u 0sob s diabetem typu I, piipadné i u lidi s pokro¢ilym diabetem
typu Il. Jeji pti¢inou je nedostatecna produkce inzulinu nebo rezistence bunék vici tomuto
hormonu. Kvili nedostatku glukéozy v bunkach zacinaji tyto produkovat glukozu
prostfednictvim glukoneogeneze, jakmile se ale zdsoby sacharidli vycerpaji a glukoneogeneze
jiz nemiZe pokracovat, zac¢ind se zvySovat Uroven ketogeneze a vytvaii se veét§i mnoZzstvi
ketonovych latek (Dhillon & Gupta 2020). Jak jiz bylo zminéno, P-hydroxybutyrat
a acetoacetat jsou latky kyselé povahy a jejich zvySené mnozstvi zptisobuje metabolickou
acidozu, ktera se projevuje dehydrataci, zmatenosti, nevolnosti a bolestmi bticha (Sloan et al.
2017).

3.4.4 Indikace

Béhem poslednich let rostl zijem o porozuméni mechanismim ptisobeni KD,
prficemz se v prubéhu let ukdzalo, ze KD je prospéSnd nejen pii 1écbeé epilepsie,
pro niz se vyuziva jiz témét 100 let, jelikoz je KD dale usp&né pouzivana u pacientl
S deficitem  gluk6zového  pfenaseCe typu I, apozitivni  Gfinky  vykazuje
| pti neurodegenerativnich onemocnénich (Alzheimerova ¢i Parkinsonova choroba) (Barafiano
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& Hartman 2008), ale i pfi 1é¢bé DM II. typu (Westman et al. 2008). Terapeutické moznosti
KD jsou znamy a vyuzivany i pii 1é¢b¢ obezity ¢i rakoviny.

V poslednich letech je terapeutické vyuziti KD u riznych onemocnéni sledovano
S pozitivnimi vysledky. Pro lidstvo se jedna o dulezity smér vyzkumu, protoze terapeutické
vyuziti KD by mohlo snizit incidenci onemocnéni s farmaceutickou medikaci, a vyhody by tak
byly vyznamné i z hlediska ekonomického a socialniho (Paoli et al. 2014). Cilem této kapitoly
je proto shrnout poznatky ohledné 1é¢by vybranych onemocnéni pomoci KD.

3.4.4.1 Regulace vahy

Prevalence obezity za posledni stoleti celosvétove vzristd a jiz dosahla trovné pandemie.
Jedna se o nejrozsitenéjsi problém lidského zdravi na svété (Olshansky et al. 2005), a je to tedy
obou pohlavi, vSech vékovych skupin bez ohledu na geografickou lokalitu, etnicky ptvod,
nebo socioekonomicky status. Obecné je prevalence obezity vyssi u zen a starSich osob (Engin
2017).

Obezita a nadvaha jsou charakteristické vys$§im mnozstvim tuku v organismu, ptficemz
jejich identifikace probiha dle uréeni indexu BMI, ktery se vypocita jako podil hmotnosti
v kilogramech ku druhé mocniné vysky osob v metrech (Wyat et al. 2006). Zadouci hodnota
BMI se nachazi mezi hodnotami 18,9 az 24,9, nadvahu indikuji hodnoty 25,0 az 29,9, a jako
obézni je povazovana osoba, jejiz hodnota BMI je vyssi nebo rovna 30,0 (NHLBI 1998),
coz znaci Ze nadvéha je tedy pfedstupném obezity. Ptirtistek hmotnosti je fyziologicka reakce
na energetickou nerovnovahu, kdy pfijem energie dlouhodobé ptrevysuje jeji vydej (Krauss
etal. 1998). Pri¢in vzniku obezity muze byt vice, protoze tato miuze byt indukovana
jak na zakladé vyse zminéné energetické nerovnovahy mezi piijmem a vydejem energie,
tak divodem muze byt i nevhodny pomér mezi jednotlivymi zivinami ve strave, nebo také
geneticka predispozice velmi Casto se ale jedna o kombinaci vice faktort (Wang & Brownell
2005).

Obezita celkoveé zatézuje lidské t€lo, ¢imz podstatné zvysSuje riziko dalSich onemocnéni
jako je DM Il. typu, hypertenze, infarkt myokardu, cévni mozkové piihody, demence,
osteoartritida a nékteré formy rakoviny (Klein et al. 2004). Spolu s jiz zminénym onemocnénim
DM 1. typu, ale i hypertenzi, pfispiva k metabolickému syndromu (Koh—Baneriee et al. 2004).
Celkové tedy obezita vede k poklesu kvality a délky Zivota.

Lécba této choroby je komplexni a individudlni, ale pfedevsim dlouhodoby proces.
Dulezitd je zména celkového zivotniho stylu, protoze lécba obezity nespociva pouze
v dodrzovani dietniho opatieni, ale je s ni spojeno i zvyseni fyzické aktivity, a vhodna je
i psychologickd intervence. Ubytek hmotnosti vyZzaduje negativni energetickou bilanci,
pricemz idealni denni deficit by mél byt 500 kcal, protoze se predpoklada, ze tento by mél vést
ke ztraté hmotnosti o 0,5 kg za tyden (Wadden & Foster 2000).

V kratkodobém ¢i stfedné¢ dobém horizontu se jako u¢inny ndstroj v boji proti obezité
prosazuje i KD (Bueno et al. 2013), pticemz se ukazuje, Ze snizovani vahy vlivem ketogenni
stravy je velmi rychlé. Vyhodu nutri¢ni ketézy pii hubnuti zpisobuji svymi G¢inky ketonova
téliska, ktera potlacuji chut’ k jidlu (Johnstone et al. 2008). N&které studie prokéazaly spontanni
snizeni piijmu kalorii pfi omezeném piijmu sacharidi (Phinney et al. 1983; Johnstone et al.
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2008). Existuji studie, které prokazuji, ze KD vede k véts§imu tubytku hmotnosti nez nizkotuc¢né
diety, pifedevsim v kratkodobém horizontu (Bueno et al. 2013). Z dlouhodobého hlediska je
uspesny nutricni pristup definovan mnoZzstvim opétovného navraceni hmotnosti (Janda et al.
2013). Co se tyce tzv. vahového cyklovani, nebo také jo-jo efektu, u KD je k dispozici malo
udaji. Existuji vSak urcité dikazy, které naznacuji, ze KD by mohla snizit jo-jo efekt (Paoli
et al. 2013), zejména diky produkci orexigennich (chut’ snizujicich) hormond (Sumithran et al.
2013).

Nutri¢ni ketéza snizuje hladinu cukru v Krvi, a tim minimalizuje uvoliiovani inzulinu
a zmirfiyje inzulinovou rezistenci, coz je metabolicky stav, ktery ovliviiuje vyuziti energie
a stimuluje ukladéani tuku v jinych nez tukovych orgénech, zejména v kosternim svalstvu, srdci
a slinivce biisni (Dashti et al. 2007; Kosinski & Jornayvaz 2017). Rezistence vici inzulinu tedy
vede ke snizovani schopnosti svalovych bunék, vyuzivat glukézu a tim umoziuje naruSeni
syntézy glukézy v jatrech. Takto postizeni jedinci maji proto problém metabolizovat dietni
sacharidy, které jsou tedy proto sméfovany do jater, kde se vétsina z nich pfeméni na tuk misto
toho, aby byli oxidovany na energii ve svalech. Nutri¢ni ket6za snizuje hladinu inzulinu
a reguluje lipogenezi, ¢imz u obéznich jedinct plni vice funkci, @ kromé snizeni hmotnosti
zlepsuje i1 kontrolu glykémie (Paoli 2014).

Vliv ketogenni diety s velmi nizkym obsahem sacharidii na ubytek hmotnosti je zpisoben

hned nékolika faktory:
1. snizeni chuti k jidlu z divodu vétsiho piijmu bilkovinm ¢i viivem hormona
kontrolujicich chut’ k jidlu (Sumithran et al. 2013),
2. snizeni lipogeneze a zvysSeni lipolyzy (Veldhorst et al. 2009),
3. zvySeni metabolické ¢innosti organismu pii konzumaci tukl a soucasné snizeni

klidového respira¢niho koeficientu (mnoZstvi energie ktery se uvolni na 1 1
kysliku) (Paoli et al. 2010; Paoli et al. 2012),
4, vys$i metabolické nédklady na glukoneogenezi (Feinman & Fine 2007).
Ketogenni diety se tak jevi jako velmi uzite¢ny nastroj pro kontrolu hmotnosti. Vysledky
studii naznacuji, Ze by mohly byt G¢inngjsi nez nizkotu¢né diety, je vSak ale potieba provézt
dalsi studie, kter¢ by toto tvrzeni vyvratily, nebo naopak potvrdily (Schutz et al. 2021).

3.4.4.2 Diabetes mellitus

DM je metabolické chronické onemocnéni, pfi kterém organismus ztrati schopnost
zpracovani glukoézy z diivodu absolutniho nebo relativniho nedostatku inzulinu (Klener 2006).
Jedna se tedy o poruchu metabolismu glukézy, cirkulujici v krvi. U zdravého ¢lovéka je hladina
glukozy v krvi (glykémie) stald a udava se v jednotkdch milimol na 1 litr (mmol/l). U zdravého
Cloveka glykémie neklesa pod 3,3 mmol/l a na la¢no nestoupa pies 5,5 mmol/l. Po jidle hladina
glykémie vzrista, ale do hodiny opét klesa pod hodnotu 7,1, mmol/l (Lebl 1998).

Jsou znamy Ctyfi typy tohoto onemocnéni. DM L. typu, znamy jako autoimunitni diabetes,
je chronickym onemocnénim charakterizované nedostatkem inzulinu v dasledku poskozeni f3-
bunck pankreatu (Katsarou et al. 2017). VEtSinou nastava jiz béhem raného détstvi ¢i dospivani.
DM Il. typu je metabolickd porucha, pii niz organismus neni schopen zpracovavat glukozu
v diisledku inzulinové rezistence buné€k, protoze B-bunky nejsou schopny produkovat dostatek
inzulinu a tim vznika nasledna hyperglykémie (Satin 2015). Dalsim typem DM je tzv. gestacni
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DM, porucha metabolismu glukézy, kterd se objevi v t€¢hotenstvi, a poté zase postupné béhem
Sestinedéli odezni (Krej¢i 2012). Poslednim typem DM je tzv. latentni autoimunitni DM
dospélych (latent autoimmune diabetes of adults, LADA). Jedna se o DM 1. typu, ktery je
pomalu probihajici a objevuje se u lidi starsich 35 let. Casto je zaméhovan a lé¢en jako DM 1I.
typu, ale v tomto piipadé se jedna o formu autoimunitniho diabetu, ktery vykazuje vyssi vek
nastupu a pomalejsi progresi k potieb¢ inzulinu (Pozzilli & Pieralice 2018). DM casto souvisi
s obezitou, prevalence vyskytu obéznich diabetikti za posledni roky stoupa (Rutter 2017).

Inzulinova rezistence je snizena schopnost svalovych bunék absorbovat glukézu
cirkulyjici v krvi. Osoba s inzulinovou rezistenci pievadi velkou ¢ast pfijatych dietnich
sacharidl do jater, kde se vét§ina pfeméni na tuk (de novo lipogeneze) misto toho, aby byla
glukoza vyuzita na oxidaci za vzniku energie v kosternim svalstvu (Jornayvaz et al. 2010).
Inzulinova rezistence se funkéné projevuje jako intolerance sacharidii. Pokud se hladina
sacharidd ve stravé omezi do té miry, Ze jiz nejsou pfeménovany na tuk, pfiznaky inzulinové
rezistence se zlepSuji, dokonce €asto vymizi upln¢ (Paoli et al. 2013).

Akutni komplikace, které jsou zplsobeny DM, jsou hypoglykémie, diabeticka
ketoacidéza ¢i laktatova acidoza. Diabetickd ketoacidoza je jiz zminéna v tivodu kapitoly,
a spolu s laktatovou acidézu se jednd o piekyseleni organismu. Chronické komplikace DM
zahrnuji diabetickou angiopatii (postihuje endotel), renopatii (poskozeni kapilarniho fecisté
o¢niho pozadi), nefropatii (onemocnéni ledvin), ¢i aterosklerézu (Pelikanova 2003; Klener
2006).

Pied objevenim inzulinu se k 1é¢bé DM Il. typu vyuzivaly diety s nizkym obsahem
sacharidd a mnozstvi dietnich sacharidi ve stravé se tak po objeveni inzulinové 1é¢by postupné
zvySovalo. Strava bez sacharidii ma velky vliv na hladinu glukoézy v krvi, z ¢ehoz vyplyva,
ze omezeni sacharidd ve stravé ma nejvetsi ucinek na snizeni hladiny celkové glukozy v krvi
(Feinman et al. 2015). Je znamo, ze tibytek hmotnosti zmirfiuje progresi inzulinové rezistence,
a je také prokazano, Ze strava s omezenym piijjmem sacharidli sniZzuje hyperinzulinémii
nezavisle na ubytku hmotnosti. Kontrola hladiny glukézy zlepsuje citlivost tkani na inzulin. KD
tedy kombinuje u¢inky redukce hmotnosti i hladiny inzulinu, ale také pomaha zlepSovat krevni
tlak, reguluje mnozstvi glukézy v krvi, a hladinu HDL cholesterolu. Pfi této dieté je ale mozny
narust LDL cholesterolu (Nuttall et al. 2015).

K 1éktim, které mohou vést ke komplikacim pii vyuziti KD v 1é¢bé DM, patii inzulin.
Davky inzulinu, pokud jsou nizké, jsou vytazeny ihned prvni den pii zméné Zivotniho stylu,
a prechodu na KD. U pacienti s vys§imi davkami pfi zahdjeni diety je snizovano mnoZstvi
inzulinu o 50 % (Westman 2018). Plati, Ze kratkodobd hyperglykémie je zdravotné méné
nebezpec¢na nez hypoglykémie. Rizikem spojenym s KD pfi 1é€bé DM 1. typu, je ketoacidoza,
ktera byla zminéna jiz v itvodu u DM II. typu, jsou to také stavy hyperglykémie a hypoglykémie
(Watanabe et al. 2020).

3.4.4.3 Epilepsie

Jednou z nejcastéjSich mozkovych chorob, ktera postihuje celosvété 70 miliona lidi, je
epilepsie. Toto onemocnéni je charakteristické spontannimi epileptickymi zachvaty s fadou
dalSich neurobiologickych a psychosocidlnich disledkt (Fisher et al. 2014). Epilepsie je
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definovana jako opakovany vyskyt nevyprovokovanych epileptickych zachvat, které prob&hly
po vice nez 24 hodinach (Fisher et al. 2014).

Lécba epilepsie probihd vétSinou za pomoci Siroké palety dostupnych 1€k proti
zachvatim. Konkrétni volba Iéku je velmi individudlni zalezitosti, ktera zalezi na véku, pohlavi,
typu zachvatu, a tadé¢ dalSich faktorl. Existuje ovSem epilepsie farmakorezistentni,
pii které se zvazuji dal$i moznosti 1é¢by zahrnujici i aplikaci KD.

KD se uspesné vyuziva od pocatku 20. let 20. stoleti k 1é€bé pacientl s farmakorezistentni
epilepsii a v dnesni dobé je k 1é¢bé vyuzivano nékolik jejich druhid. Nejcastéji pouzivana je
tradi¢ni ketogenni strava, zalozena na nasycenych tucich s dlouhym fetézcem a obsahem
nizkého procenta bilkovin a sacharidli. Byla také zavedena dieta s triglyceridy stfedniho fetézce,
ktera je povazovana za chutnéjsi (Huttenlocher et al. 1971). Tieti typ KD v 1é¢bé epilepsie je
kombinaci tradi¢ni stravy a stravy zalozené na triglyceridech se sttednim fetézcem, pficemz
vSechny tfi typy diet maji podobnou tcinnost (Schwartz et al. 1989).

Vétsina klinickych zkuSenosti s KD pii 1é¢bé epilepsie byla zaznamenéna u déti. Dosud
neni objasnén mechanismus plisobeni diety na ochranu pied zachvaty, avSak existuji dikazy
0 tom, ze KD ptisobi na metabolismus, a ovliviiuje dynamiku hlavnich inhibi¢nich a excita¢nich
neurotrasmiterovych systémt v mozku (Hartman et al. 2007). Konzumaci ketogenni stravy
tak dochazi ke zménam v energetickém metabolismu mozku, kdy je glukdza Castecné
nahrazena ketonovymi latkami. Zatim neni dokazéna pfimé souvislost v aktivni ochrané proti
zachvatum, ale aceton ma antikonvulzivni aktivitu, ktera by mohla pravé pied zachvaty chranit.
I pfesto, ze mechanismy ptisobeni jsou nejasné, KD je povazovana za soucast 1écby epilepsie
spolu s farmakoterapii (Kossoff 2011). Dilezitym pfinosem je snizeni uzivani 1€kt a tim
snizeni zavaznych vedlejsich G¢inka antiepileptik.

Antikonvulzivni 0¢inky KD nejsou zcela objasnény, predpokladd se ale,
ze V protikfeCovém ucinku KD hraji roli pfedevsim ketolatky a PUFA. Jednotlivé malé kiece
nejsou schopné usmrcovat neurony, ale zadvazné dlouhodobé zachvaty mohou zpisobit jejich
poskozeni, nebo také smrt (Barzegar et al. 2021), a piedpoklada se, Ze zavaznost zachvati
U pacientli s epilepsii rezistentni na léky muze souviset se stupném poskozeni neurond
v predchozich zachvatech. KD muze vtéle zvysSovat hladinu kalbindinu, ktery ma
neuroprotektivni potencial diky své schopnosti pufrovat vapnik, ¢imz miZe snizovat pravé
stupen poSkozeni neuronti v prubéhu zachvati (Noh et al. 2005).

Hypotéza schopnosti KD pulsobit antikonvulzivné spo¢iva ve zménach metabolismu
glukézy a Vv jejim relativnim nedostatku pro mozek v organismu, protoze metabolismus glukozy
produkuje rychle dostupnou energii, kterd je ptredpokladem pro zachvatovou aktivitu.
U pacienti s KD je hladina glukézy nizka a energie je ziskavana z ketonovych latek, diky
¢emuz se zpomaluje dostupnost energie, ¢cimz klesa pocet zachvatli (D"Andrea Meira et al.
2019).

Role stfevni mikrobioty Vv 1écbé epilepsie je zkoumana z hlediska vlivu na onemocnéni
zejména u téch pacienttl, u nichz dochazi k zandtlivému postizeni. Upravou stievni mikrobioty
pomoci KD, diky které se zvysuje diverzita prospésnych bakterii GIT, byl prokazan vliv stfevni
mikrobioty na antikonvulzivni vlastnosti organismu (Olson et al. 2018). U pacientu s epilepsii
rezistentni na 1éky je pozorovana stievni dysbidza, jejiz obnova miize byt soucasti terapeutické
metody 1écby (Peng et al. 2018; Dahlin & Prast—Nielsen 2019).
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V né&kterych piipadech se frekvence nebo zdvaznost zachvati okamzité¢ zlepSuje
po zavedeni opatieni, kterym je KD, avsak u nékterych pacientt se zlepSeni projevi az o nékolik
tydnti pozdéji. U mnoha pacienti dochazi k dlouhodobému poklesu frekvence zachvati
I po ukonceni stravovani na bazi KD (Hemingway et al. 2001)

V nékterych ptipadech studie 1é¢by epilepsie pomoci KD zaznamenaly vyskyt vedlejsich
ucinkd zahrnujicich kratkodobou poruchu traviciho traktu, vysokou hladinu lipida a dalsi.
Ptesto je KD posledni moznosti 1écby mnoha déti, dospivajicich a dospélych, ktefi nereaguji
na bézna antiepileptika, jelikoz ptiblizné€ u tfetiny pacientd trpicich epilepsii neni i pres velké
mnozstvi dostupnych 1¢kti farmakologické 1é¢ba touto cestou uc¢inna, a KD se proto pouziva
po celém svéte, zejména u déti, prestoze je potieba jesté dalSich vyzkumt tykajicich se této
problematiky (Utamek-Koziot 2016).

3.4.4.4 Rakovina

Pouzivani KD pii 1écbé epilepsie se dostalo zvySené uznani diky jeji bezpecnosti
a ucinnosti, coz vedlo k uplatnéni této stravovaci strategie i pfi 1écbé jinych onemocnéni.
Rakovina je celosvétové vyznamnym problémem vetejného zdravi (Siegel et al. 2019). Boj
proti rakoviné je zaloZzen na nejnovéjSich technologiich, existuje vSak moznost zapojit
I nefarmakologické terapie jako je KD.

Vétsina energie pro rakovinové buiiky pochazi z glukozy, které preferuji anaerobni
glykolyzu pted aerobnim bunéénym dychanim, kdy konecnym produktem metabolismu
glukozy rakovinovych bunék je kyselina mlé¢na (Alfarouk 2016). Velké mnozstvi laktatu,
bez ohledu na dostupnost kysliku, je stav ozna¢ovany jako Warburgiv efekt (Warburg 1956),
ktery je jednim z charakteristickych znaka nadorového bujeni jakozto mitochondridlni porucha
metabolismu sacharidit (Hanahan & Weinberg 2011). KD tedy cili na Warburgliv efekt
nadorovych bungk, kdy diky snizenému nutri¢nimu piijmu gluko6zy se v organismu nevyskytuje
dostatek glukézy pro rist rakovinovych bunck (Weber et al. 2020).

V posledni dob¢ byly ucinky KD studovany jako adjuvans k terapii rakoviny. Vyzkumy
ukazaly, Ze tento zptsob stravovani snizuje rast nadoru a zlepSuje pieziti u zvifat v modelech
maligniho gliomu (Stafford et al. 2010; Maurer et al. 2011), rakoviny tlustého stieva, zaludku
a prostaty (Masko et al. 2010). Ve vétsin¢ preklinickych studii KD zpomalila rist nadord,
prodlouZzila dobu pteziti nebo zpozdila ndstup objeveni nadorti (Otto et al. 2008). V né&kolika
studiich se potvrdila senzibilace rakovinné bunky na klasické chemoterapie (Morscher et al.
2016; Aminzadeh—Gohari 2017) i radioterapie (Zahra et al. 2017). Zkoumany byly i t¢inky KD
na tvorbu metastaz, pficemz byl objeven potencial snizeni jejich tvorby a rastu (Poff et al. 2013;
Poff et al. 2015). Preklinické tidaje o téchto ucincich jsou vSak nedostateéné a je také tieba
jejich dalsiho zkoumani.

Nékteré tumory maji redukovanou mitochondridlni hmotu v ptipad¢, ze maji nefunkéni
mitochondrie, nebo je jejich aktivita snizena. Pfi nahrazeni glukézy ketonovymi latkami
tak tyto bunky nemaji dostatek energie pro svij rast a preziti, a nadory jimi tvofené mohou trpét
vysokym metabolickym stresem vyvolanym KD (Martuscello et al. 2016; Aminzadeh—Gohari
2017).

Progndza pro mnoho pacientd trpicich rakovinou zlstava dnes stale nejista a vétSina
soucasnych zptisobtl 1é¢by je spojovana se zavaznymi vedlejsimi G¢inky. Z tohoto diivodu roste
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zajem o dopliikovou, ¢i alternativni 1écbu, ktera neni pro pacienta omezena toxicitou a zaroven
zvysuje terapeutické odpovédi klasické farmakologické 1écby. Vedle zkoumanych piimych
ucinku KD na rast nddorti, ma toto stravovani potencial zlepsit celkovy stav pacientt i kvalitu
jejich zivota prostrednictvim zlepSeni ¢i normalizace lipidovych profill, véetné snizeni
celkového cholesterolu a HDL cholesterolu (Schmidt et al. 2011). Je proto velmi dulezité
vyhodnotit u¢inek KD v preklinickych studiich pro kazdy specificky typ nadorii pred jejim
doporucenim pacientim s pifihlédnutim k riznym genetickym zméndm a mechanismim
protinadorovych ucinkti (Weber et al. 2020). Pochopeni téchto mechanismt by poté mohlo
pomoci vyuzivat KD usp&$né u rtiznych typi rakoviny. Uginky samotné KD jsou rozdilné
dle typu rakoviny, ale kombinace KD s chemoterapii ¢i ozafovanim mutize byt ispésna (Weber
et al. 2020; Noorlag et al. 2019).

3.4.45 Alzheimerova choroba

Alzheimerova choroba je degenerativni onemocnéni mozku, kdy degenerativni znamena,
ze se Casem zhorSuje. Predpokladd se, ze Alzheimerova choroba zacina jiz o 20 let dfive
malymi, zprvu nepotstiehnutelnymi zménami v mozku a az posléze se objevi prvni piiznaky
(Reiman et al. 2012; Gordon et al. 2018). Teprve po letech mozkovych zmén, indukujicich
poskozeni nebo 1 znifeni nervovych bunék (neurontl) v ¢astech mozku, které jsou zapojeny
do mysleni, uéeni a paméti (kognitivni funkce), se objevuji piiznaky, mezi které se tadi ztrata
diky kterym jsou vykonavany zakladni zivotni funkce a zavérecnou fazi Alzheimerovy choroby
je smrt.

Neexistuje zadna 1écba, kterd by progresi této nemoci zastavila. Preklinické a klinické
studie ale ukazuji, Ze zména zivotniho stylu by mohla byt pfinosnad v prevenci a zpomaleni
prubehu choroby. Mezi tato doporuceni se fadi minimalizace zatrazeni trans-tukti a mlécnych
vyrobki Vv dieté pacienttl, se soucasnou zvysenou konzumaci zeleniny, ovoce a lusténin (Omar
2019). Nejvice doporucovana je diky své uspéSnosti v 1é€bé jinych neurologickych poruch
zejména pak pifi epilepsii a s ni souvisejicimi zachvatovymi stavy, pravé KD. Lécba
Parkinsonovy choroby (Vanitallie et al. 2005), amyotrofické lateralni sklerézy (Zhao et al.
20006), depresi (Brenton et al. 2019), roztrousené sklerézy (Murphy et al. 2004) a autismu je
podporovana pouzitim KD.

Pro pacienty s Alzheimerovou chorobou je charakteristické zhorSené vyuziti glukozy
v mozku, diky mitochondrialni dysfunkci (Swerdlow 2011). Oxida¢ni stres a zminéna
mitochondrialni dysfunkce hraji vyznamnou roli v neurodegeneraci, pti¢emz oba tyto procesy
zpusobuji ptitomnost vyssich koncentraci reaktivnich forem kysliku, skodlivych pro bunééné
makromolekuly (poSkozeni nukleovych kyselin, lipidd i proteint) (Lauritzen et al. 2016).
Ketonova téliska vykazuji v bufice antioxida¢ni tc¢inek a pii metabolizaci produkuji méné
reaktivni formy kysliku nez jejich protéjsky, MK (Haces 2008).

Bylo navrzeno nékolik potencidlné prospé$nych mechanismit KD u osob s demenci.
Jednim z nich je jiz vySe zminéné zvySeni mitochondridlnich funkei, dals$i mechanismy zahrnuji
snizeni tvorby zanétu (Shen et al. 2017) ¢i sekundarni metabolické zlepSeni (citlivost na inzulin,
ubytek hmotnosti). Svoji roli mohou Vv tomto piipadé sehrat i zmény mikrobiomu, jak jiZ byly
popsany U epilepsie. MoZznym pozitivnim vlivem KD na omezeni progrese demence je také
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zvyseny piisun nenasycenych MK ve stravé (zejména PUFA a n-3), které prispivaji ke zlepSeni
kognitivnich funkci (Van Gelder et al. 2007; Lopez et al. 2011).

Ptedbézné preklinické a biochemicke testy naznacuji, Ze KD by mohla pomoci piedchazet
Alzheimerové chorobé nebo zpomalit jeji progresi. Pocet provedenych studii na lidech je
ale pomérné maly, a ty, které jiz prob&hly, se vyznacuji relativné kratkou dobou trvani 1é¢by.
Dtivodem je, ze samotné dodrzovani dietniho rezimu je obtizné€, a tyka se lidi vyssiho véku,
¢asto s doprovodnymi chorobami. Dalsi studie tykajici se 1é€by neurodegenerativnich chorob
pomoci KD, zejména s ohledem na dlouhodobé ucinky této diety, jsou proto, jako i u ostatnich
onemocnéni, nezbytné.

3.4.4.6 Prevence civilizaénich chorob

Civilizacnimi chorobami jsou nazyvany nemoci, které piimo souviseji s modernim
zpusobem Zivota a vyspélosti civilizace. Jedna se o chronické neinfekéni onemocnéni,
jehoz pti¢inou je pfedevSim Zzivotni styl. Civilizacni choroby jsou typické pro vyspélé zemg,
kde 1lidé Ziji uspéchanym Zivotem plnym stresu a povinnosti, trpi nezdravym stravovanim
a nemaji dostatecny pohyb. Za pti¢inu civiliza¢nich chorob se povazuje zejména Spatny Zivotni
styl, zahrnujici ptijem tu¢nych a slanych jidel, nadmérna konzumace alkoholu, koufeni,
nedostatek fyzického pohybu, ale také stres (Kopp 2019).

Jednd se o Siroké mnozstvi rozmanitych chorob, se kterymi je spojovan
také tzv. metabolicky syndrom. Postihuje témét 30 % evropské populace a jeho riziko nartsta
s vékem. Mezi zakladni pfiznaky patii: DM II. typu, hypertenze, obezita, ischemicka choroba
srdecni, ¢i porucha metabolismu (Stfeda et al. 2010). Mezi civiliza¢ni choroby jsou, jak jiz bylo
zminéno vySe, fazeny i dal$i nemoci, jako je obezita, Alzheimerova choroba, rakovina,
¢i deprese. Tyto choroby spolu zdanliveé nesouvisi, ptesto jejich spoleénym znakem je porucha
latkové vymény aminokyselin, ktera se odborné nazyva hyperhomocysteinémie, tedy zvySena
koncentrace homocysteinu v téle (Kim et al. 2018).

Prevenci onemocnéni spojenych s civilizacnimi chorobami je pfedevsim zména zivotniho
stylu. Pfiznivé ptsobi hlavné zvyseni fyzické aktivity a uprava stravy. KD je moZnou prevenci
vzniku civiliza¢nich chorob, ktera pomaha i s potla¢enim jejich ptiznakt (Davis et al. 2021).
Diky svym jiZz zminovanym fyziologickym u¢inkiim, je neocenitelnd napftiklad v 1écbé DM II.
typu, epilepsie, rakoviny, ¢i Alzheimerovy choroby.

3.4.5 Pozitivni vliv ketogenni diety na organismus ¢lovéka

Nejcasteji je KD vyuzivana v 1€cbé farmakorezistentni epilepsie u déti. Mechanismy
pusobeni nejsou jasné, ale 1 pfesto je povazovana za dilezity ptistup, diky némuz dochézi
ke snizeni uzivani farmakoterapie (Kossoff 2011). KD je také ¢asto posledni moznosti 1é¢by
epilepsie u déti, u kterych nezabird zadné dostupna farmakologicka 1écba (Liu & Wang 2013).
Je také prokazany vliv KD na slozeni stfevni mikrobioty, diky némuz se projevuji
antikonvulzivni u€inky (Olsonn et al. 2018).

Jak jiz bylo uvedeno vyse, ketolatky maji diky podpofe mitochondrialni aktivity a redukci
oxidac¢niho stresu neuroprotektivni G¢inky. Studie také ukazaly, ze konzumace KD u zdravych
osob vyvolala vétsi ibytek hmotnosti ve srovnani s jedinci, kteti dodrzovali dietu s nizkym
obsahem tuku (Mansoor et al. 2016).
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Ketogenni dieta reguluje proces lipogeneze, a naopak zvySuje proces lipolyzy (Veldhorst
et al. 2009). Je také znamo, ze Ubytek hmotnosti zlepSuje inzulinovou rezistenci a je prokézano,
ze strava s omezenym piijmem sacharidii snizuje hyperinzulinémii nezavisle na ubytku
hmotnosti (Nuttall et al. 2015). Omezeni sacharidii ve stravé ma na snizovani hladiny glukozy
v krvi nejvétsi ucinek (Feinman et al. 2015). Kontrola pfijmu glukozy zlepSuje citlivost
organismu na inzulin. KD tedy kombinuje Gi¢inky redukce hmotnosti i inzulinu, ale také pomaha
zlepSovat krevni tlak, reguluje hladinu glukézy a hladinu HDL cholesterolu v Krvi.

Je prokazano, ze tento systém stravovani snizuje rychlost rustu nadort a zlepSuje preziti
u zvifat v modelech rakoviny tlustého stieva, prostaty a zaludku (Masko et al. 2010). Je také
potvrzen ptiznivy vliv KD na zvySeni senzibilace rakovinové builkky na chemoterapii
(Aminzadeh—Gohari 2017) i radioterapii (Zahra et al. 2017), avSak ucinky jsou rozdilné dle
typu rakoviny. Vedle zkoumanych piimych G¢inkd KD na rast nadord, ma toto stravovani
potencidl zlepsit celkovy stav pacientd i kvalitu zivota zlepSenim ¢i normalizaci lipidovych
profild, véetné snizeni celkového cholesterolu, u pacientti s rakovinou (Schmidt et al. 2011).

3.4.6 Negativni vliv ketogenni diety na organismus ¢lovéka

KD je narocnd na ptipravu a vyZaduje ur€itd omezeni ve stravovani, coz je divod,
pro¢ také byva casto ukonCena. KD mé dale pomérné znacny pocet vedlejSich ucink,
kdy nékteré jsou potencialné lé¢itelné, jiné jsou malo znamy, a jejich souvislost s dietou neni
zcela objasnéna. Vedlejsi ucinky se mohou objevit bud’ v okamziku, kdy je dieta zavadéna
unového pacienta, ¢i naopak po dlouhodobém dodrzovani (Hartman & Vining 2007;
Kolnikova & Sykora 2006). Klicovou otazkou je tak fizeni rezimu KD v kazdodennim Zivoté
pacientd. Omezeny vybér ptisad, kvili vysokému obsahu lipida a nizkému mnozstvi sacharida
a bilkovin, pfedstavuje pirekazku pro dosazeni adekvétni stravy pacientl a ¢ini KD obtizné
zvladnutelnou (McClean et al. 2019).

KD ovliviiyje celou fadu metabolickych procest, diky cemuz miize zptisobovat vedlejsi
(i negativni) tc€inky. Protoze KD neni racionalni fyziologicka strava, je dilezit¢ sledovat
vedlejsi ucinky. Akutni nezddouci ucinky, které u této diety mohou nastat zahrnuji dehydrataci,
hypoglykémii, letargii, acidozu a GIT problémy (Dhamija et al. 2013). Nekteré vedlejsi ucinky
diety je mozné ¢astecné ¢i zcela potlacit.

K hypoglykémii jsou nachylné predevSim déti, které piijimaji pouze malé mnoZstvi
glukoézy. Vedlejsi uc¢inky také zahrnuji ubytek hmotnosti, zvySeni hladiny LDL a celkového
cholesterolu (Liu et al. 2018). Mezi nejcastéjsi nezadouci ucinky KD patii vliv
na gastrointestinalni, kardiovaskularni ¢i renalni soustavu (Utamek-Koziot 2016; Cai et al.
2017), pii¢emz zacpa je nejcastéjSim uvadénym vedlej$im uc¢inkem KD (Cai et al. 2017, Lin
et al. 2017). Dalsimi vyskytujicimi se vedlejSimi G¢inky v tomto sméru je prijem, zvraceni
a bolesti biicha, zejména u déti (Wells et al. 2020).

Moznym vedlej$im G¢inkem je také poSkozeni ledvin v disledku vylucovani dusikatych
odpadnich produktti (Westerterp-Plantenga et al. 2009). Zadné studie sice neuvadgji absolutni
poskozeni ledvin spojené s KD, piesto U 6 % piipadi déti s epilepsii, 1é¢enych pomoci KD, byl
uvadén vyskyt ledvinovych kament (Kang et al. 2004; Sampath et al. 2007).

Obecné lze konstatovat, ze vedlejsi U€inky se objevuji vzacngji v pfimé zavislosti
na zvysSujicim se v€ku pacientli, u nichZ je KD zavedena. Tento styl stravovani byva také
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spojovan s vysokym piijmem cholesterolu, jehoz denni davka muize byt vyssi nez 800 mg,
aproto vyjimku predstavuje bez ohledu na v&k napfic populaci pacientd, stravujicich
se na zaklad¢ doporuceni KD, vyskytujici zvySeni hladiny LDL cholesterolu, ktera se po
vysazeni diety vraci k normalu. Neékteré studie uvadi podstatné zvySovani cholesterolu
U pacientli po jednom roce uzivani KD (Mosek et al. 2009).

Dalsi studie zminuji nedostateCny obsah stopovych mineralnich latek v KD, a tudiz je
nutnd jejich suplementace (Hayashi et al. 2013). U pacientli s DM také pfi aplikace KD existuje
zvysené riziko vzniku ketoacidézy, ackoliv hladina ketonovych latek v krvi je u dospélych
pacientll vétSinou nizka a neni doprovazena vysokou hladinou glukoézy v Krvi, a proto je riziko
ketoacidozy relativné nizké (Allen et al. 2014).

Vyskyt vedlejsich ¢inki u KD je velmi individualni zalezitost. Na stravu s vysokym
obsahem tuki se organismus ¢asem adaptuje. V piipadé€ vyskytu negativnich vedlejSich u€inki,
tyto ucinky po ukonc¢eni KD odeznivaji (Wells et al. 2020).
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Zavér

e Cilem této bakalarské prace bylo vypracovat literarni resersi na téma ketogenni dieta
se zam¢efenim na jeji vliv na lidské zdravi. Déle bylo cilem podat souhrnné informace
o téchto dil¢ich tématech: travici trakt cloveka, potifeby energie a zivin v pritbéhu
zivota Clovéka, potravinova pyramida, charakteristika ketogenni diety, vyhody
a nevyhody ketogenni diety.

e Prvni Cast prace byla zamétena na travici trakt clovéka. Jsou zde popsany jednotlivé
¢asti od dutiny ustni po kone¢nik, ale také jednotlivé organy, které spolu s travici
soustavou uzce souvisi: jatra a slinivka bfisni. V jednotlivych Castech je popsana
I pfitomnost a piisobeni enzymd.

e Nasledujici kapitola se vénovala problematice Zivin a energie v dieté ¢loveka. V této
casti jsou ziviny rozdéleny na energetické (bilkoviny, sacharidy a tuky)
a neenergetické (vitaminy, mineralni latky a voda). Energetické Ziviny jsou popsany
Z hlediska nutri¢niho, ale i chemického. Pro kazdou zivinu je také uvedena Cast
S popisem jejiho traveni a vstiebavani. Zavérem této kapitoly jsou popsany zaklady
rozdilnych potieb Zivin v pribéhu Zivota, zahrnujici potfeby zivin v détstvi, dospélosti,
ve stafi, ale také v pribehu te€hotenstvi, kojeni ¢i specifické potieby sportovcii.

e Nedilnou soucasti tématu diet je také sloZzeni vyrovnané a pestré stravy, kterého lze
dosahnout pomoci grafické pomucky, potravinové pyramidy, ktera zahnuje jednotlivé
potravinové skupiny, jeZ jsou v pyramidé poskladany dle denni potieby.

e Charakteristiky ketogenni diety a jednotlivé pojmy, které se tohoto tématu tykaji, byly
zahrnuty do Casti prace s ozna¢enim ketogenni dieta. Je zde vysvétlena biochemicka
podstata a pusobeni ketogenni diety na lidské télo, tedy proces vzniku ketolatek
a jejich vyznam.

eV posledni ¢asti byly uvedeny piiklady, kdy je vhodné indikovat ketogenni dietu
jako podpurnou 1é¢bu  jednotlivych onemocnéni, spolu s jejimi vyhodami
a nevyhodami pro lidsky organismus.

e (ile ptedkladané bakaléiské prace byly splnény.

53



5 Literatura

Adam O, Beringer C, Kless T, Lemmen C, Adam A, Wiseman M, Adam P, Klimmek R, Forth
W. 2003. Anti-inflammatory effects of a low arachidonic acid diet and fish oil in patients
with rheumatoid arthritis. Rheumatology International 23:27-36. DOI: 10.1007/s00296-
002-0234-7

Al Awar R, Obeid O, Hwalla N, Azar S. 2005. Postprandial acylated ghrelin status following
fat and protein manipulation of meals in healthy young women. Clinical Science 109:405-
411. DOI: 10.1042/CS20050072

Alfarouk KO. 2016. Tumor metabolism, cancer cell transporters, and microenvironmental
resistance. Journal of Enzyme Inhibition and Medicinal Chemistry 31:859-866. DOI:
10.3109/14756366.2016.1140753

Alfarouk KO. 2016. Tumor metabolism, cancer cell transporters, and microenvironmental
resistance. Journal of Enzyme Inhibition and Medicinal Chemistry 31:859-866. DOI:
10.3109/14756366.2016.1140753

Allen BG, Bhatia SK, Anderson CM, Eichenberger-Gilmore JM, Sibenaller ZA, Mapuskar KA,
Schoenfeld JD, Buatti JM, Spitz DR, Fath MA. 2014. Ketogenic diets as an adjuvant
cancer therapy: History and potential mechanism. Redox Biology 2:963-970. DOI:
10.1016/j.redox.2014.08.002

Alzheimer’s association. 2019 Alzheimer's disease facts and figures. Alzheimer's & dementia,
2019, 15.3: 321-387.

Amendola C, lannilli I, Restuccia D, Santini I, Vinci G. 2004. Multivariate statistical analysis
comparing sport and energy drinks. Innovative Food Science & Emerging Technologies
5:263-267. DOI: 10.1016/j.ifset.2004.01.006

Aminzadeh-Gohari S, Feichtinger RG, Vidali S, Locker F, Rutherford T, O’Donnel M, Stéger-
Kleiber A, Mayr JA, Sperl W, Kofler B. 2017. A ketogenic diet supplemented with
medium-chain triglycerides enhances the anti-tumor and anti-angiogenic efficacy of
chemotherapy on neuroblastoma xenografts in a CD1-nu mouse model. Oncotarget
8:64728-64744. DOI: 10.18632/oncotarget.20041

Andoh A, Tsujikawa T, Fujiyama Y. 2003. Role of Dietary Fiber and Short-Chain Fatty Acids
in  the  Colon. Current  Pharmaceutical Design 9:347-358. DOI:
10.2174/1381612033391973

Andreas NJ, Kampmann B, Mehring Le-Doare K. 2015. Human breast milk: A review on its
composition and bioactivity. Early Human Development 91:629-635. DOI:
10.1016/j.earlhumdev.2015.08.013

Ares Segura S, Arena Ansotegui J, Marta Diaz-Gomez N. 2016. The importance of maternal
nutrition during breastfeeding: Do breastfeeding mothers need nutritional supplements?
Anales de Pediatria (English Edition) 84:347.e1-347.e7. DOl:
10.1016/j.anpede.2015.07.035

54



Ares Segura S, Arena Ansotegui J, Marta Diaz-Gomez N. 2016. The importance of maternal
nutrition during breastfeeding: Do breastfeeding mothers need nutritional supplements?
Anales de Pediatria (English Edition) 84:347.e1-347.e7. DOIL:
10.1016/j.anpede.2015.07.035

Bae YJ, Kratzsch J. 2018. Vitamin D and calcium in the human breast milk. Best Practice &
Research Clinical Endocrinology & Metabolism 32:39-45. DOI:
10.1016/j.beem.2018.01.007

Baessler KH, Golly I, Loew D, et al. 2002.VitaminLexikon fuer Aerzte, Apotheker und
Ernaehrungswissenschaftler, 3rd edn. MuenchenJena: Urban & Fischer.

Baginski S. 2012. Biochemistry research updates. Nova Science Publishers, Hauppauge, N.Y.

Balasse EO, Féry F. 1989. Ketone body production and disposal: Effects of fasting, diabetes,
and exercise. Diabetes / Metabolism Reviews 5:247-270. DOI: 10.1002/dmr.5610050304

Barafiano KW, Hartman AL. 2008. The ketogenic diet: Uses in epilepsy and other neurologic
ilInesses. Current Treatment Options in Neurology 10:410-419. DOI: 10.1007/s11940-
008-0043-8

Barrett KE. 2013. Gastrointestinal physiology. 2nd ed. New York, NY, USA: McGraw-Hill
Medical.

Barzegar M, Afghan M, Tarmahi V, Behtari M, Rahimi Khamaneh S, Raeisi S. 2021. Ketogenic
diet: overview, types, and possible anti-seizure mechanisms. Nutritional Neuroscience
24:307-316. DOI: 10.1080/1028415X.2019.1627769

Bass, L. M., & Wershil, B. K. 2016. Anatomy, histology, embryology and developmental
anomalies of the small and large intestine. Sleisenger and Fordtran's gastrointestinal and
liver disease. 10th ed. Philadelphia, PA: Saunders, Elsevier Inc, 1649.

Bauer E, Jakob S, Mosenthin R. 2005. Principles of Physiology of Lipid Digestion. Asian-
Australasian Journal of Animal Sciences 18:282-295. DOI: 10.5713/ajas.2005.282

Bauer J et al. 2013. Evidence-Based Recommendations for Optimal Dietary Protein Intake in
Older People: A Position Paper From the PROT-AGE Study Group. Journal of the
American Medical Directors Association 14. DOI: 10.1016/j.jamda.2013.05.021

BCFN. 2014. Barilla Center for Food & Nutrition. Double Pyramid 2014. Fifth Edition: Diet
and Environmental Impact. Parma: BCFN.

Belluzzi A, Boschi S, Brignola C, Munarini A, Cariani G, Miglio F. 2000. Polyunsaturated fatty
acids and inflammatory bowel disease. The American Journal of Clinical Nutrition
71:339s-342s. DOI: 10.1093/ajcn/71.1.339s

Bernacikova Martina. Fyziologie. 2012: Masarykova univerzita, Brno, Brno.

Binder HJ, Reuben A. 2009. Nutrient digestion and absorption. In: Medical Physiology: a
Cellular and Molecular Approach, edited by , Boron WF , Boulpaep EL. Philadelphia, PA:
Saunders. p. 949-979.

55



Bohak Z. 1969. Purification and Characterization of Chicken Pepsinogen and Chicken Pepsin.
Journal of Biological Chemistry 244:4638-4648. DOI: 10.1016/S0021-9258(18)93672-0

Boison D. 2017. New insights into the mechanisms of the ketogenic diet. Current Opinion in
Neurology 30:187-192. DOI: 10.1097/WC0.0000000000000432

Bonjour J-P, Guéguen L, Palacios C, Shearer MJ, Weaver CM. 2009. Minerals and vitamins in
bone health: the potential value of dietary enhancement. British Journal of Nutrition
101:1581-1596. DOI: 10.1017/S0007114509311721

Bornhorst GM, Paul Singh R. 2014. Gastric Digestion In Vivo and In Vitro: How the Structural
Aspects of Food Influence the Digestion Process. Annual Review of Food Science and
Technology 5:111-132. DOI: 10.1146/annurev-food-030713-092346

Bouchard C, Després JP, Mauiége P. 1993. Genetic and Nongenetic Determinants of Regional
Fat Distribution. Endocrine Reviews 14:72-93. DOI: 10.1210/edrv-14-1-72

Branden ClI, Tooze J. 2012. Introduction to protein structure. Garland Science. 14-20.

Brat J. 2017. Tu¢na fakta o tucich, aneb mame se bat tuk? Potravinatskd komora Ceské
republiky, Praha.

Brat J. 2018. Podle ¢eho vybirat tuky a oleje. Sdruzeni Ceskych spotiebitelt, z.1., Praha.

Bravo L. 1998. Polyphenols: Chemistry, Dietary Sources, Metabolism, and Nutritional
Significance. Nutrition Reviews 56:317-333. DOI: 10.1111/j.1753-4887.1998.th01670.x

Brenton JN, Banwell B, Berggvist AGC, Lehner-Gulotta D, Gampper L, Leytham E, Coleman
R, Goldman MD. 2019. Pilot study of a ketogenic diet in relapsing-remitting MS.
Neurology - Neuroimmunology Neuroinflammation 6. DOl:
10.1212/NX1.0000000000000565

Bruce JG, Cora JD. 2004. Saturated fats: what dietary intake?, The American Journal of Clinical
Nutrition, Volume 80, Issue 3, November 2004, Pages 550-559, DOI:
10.1093/ajcn/80.3.550

Biezkova V, Muzikova L, Matéjova H. 2014. Vyzivova doporuceni pro laiky. Vyziva a
potraviny, 69(5), 77-80.

Bueno NB, de Melo ISV, de Oliveira SL, da Rocha Ataide T. 2013. Very-low-carbohydrate
ketogenic diet v. low-fat diet for long-term weight loss: a meta-analysis of randomised
controlled  trials.  British  Journal ~of  Nutrition  110:1178-1187. DOI:
10.1017/S0007114513000548

Bueno NB, de Melo ISV, de Oliveira SL, da Rocha Ataide T. 2013. Very-low-carbohydrate
ketogenic diet v. low-fat diet for long-term weight loss: a meta-analysis of randomised
controlled  trials.  British  Journal ~of  Nutrition  110:1178-1187. DOI:
10.1017/S0007114513000548

Burlingame B, Nishida C, Uauy R, Weisell R. 2009. Fats and Fatty Acids in Human Nutrition:
Introduction. Annals of Nutrition and Metabolism, 55(1-3), 5-7.

56



Buttriss JL, Stokes CS. 2008. Dietary fibre and health: an overview. Nutrition Bulletin 33:186-
200. DOI: 10.1111/j.1467-3010.2008.00705.x

Cahill GF. 2006. Fuel Metabolism in Starvation. Annual Review of Nutrition 26:1-22. DOI:
10.1146/annurev.nutr.26.061505.111258

Cai Y, Luo Q, Sun M, Corke H. 2004. Antioxidant activity and phenolic compounds of 112
traditional Chinese medicinal plants associated with anticancer. Life Sciences 74:2157-
2184. DOI: 10.1016/j.1fs.2003.09.047

Campbell 1. 2004. Macronutrients, minerals, vitamins and energy. 5:136-141. DOI:
0.1383/anes.5.4.136.32931

Campbell 1. 2017. Macronutrients, minerals, vitamins and energy. Anaesthesia & Intensive
Care Medicine, 18(3), 141-146.

Capurso G, Traini M, Piciucchi M, Signoretti M, Arcidiacono PG. 2019. <p>Exocrine
pancreatic insufficiency: prevalence, diagnosis, and management</p>. Clinical and
Experimental Gastroenterology 12:129-139. DOI: 10.2147/CEG.S168266

Clarke K et al. 2012. Kinetics, safety and tolerability of (R)-3-hydroxybutyl (R)-3-
hydroxybutyrate in healthy adult subjects. Regulatory Toxicology and Pharmacology
63:401-408. DOI: 10.1016/j.yrtph.2012.04.008

Costa-Pinto R, Gantner D. 2020. Macronutrients, minerals, vitamins and energy. 21:157-161.
DOI: 10.1016/j.mpaic.2019.12.006

Cox RA. Garcia—Palmieri MR. 2011. Cholesterol, triglycerides, and associated lipoproteins.

Cuenca-Sanchez M, Navas-Carrillo D, Orenes-Pifiero E. 2015. Controversies Surrounding
High-Protein Diet Intake: Satiating Effect and Kidney and Bone Health. Advances in
Nutrition 6:260-266. DOI: 10.3945/an.114.007716

D’Andrea Meira I, Romao TT, Pires do Prado HJ, Kriiger LT, Pires MEP, da Concei¢ao PO.
2019. Ketogenic Diet and Epilepsy: What We Know So Far. Frontiers in Neuroscience 13.
DOI: 10.3389/fnins.2019.00005

Dabek A, Wojtala M, Pirola L, Balcerczyk A. 2020. Modulation of Cellular Biochemistry,
Epigenetics and Metabolomics by Ketone Bodies. Implications of the Ketogenic Diet in
the Physiology of the Organism and Pathological States. Nutrients 12. DOI:
0.3945/an.114.007716

Dahlin M, Prast-Nielsen S. 2019. The gut microbiome and epilepsy. EBioMedicine 44:741-
746. DOI: 10.1016/j.ebiom.2019.05.024

Dashti HM, Mathew TC, Khadada M, Al-Mousawi M, Talib H, Asfar SK, Behbahani Al, Al-
Zaid NS. 2007. Beneficial effects of ketogenic diet in obese diabetic subjects. Molecular
and Cellular Biochemistry 302:249-256. DOI: 10.1007/s11010-007-9448-z

Davis JJ, Fournakis N, Ellison J. 2021. Ketogenic Diet for the Treatment and Prevention of
Dementia: A Review. Journal of Geriatric Psychiatry and Neurology 34:3-10. DOI:
10.1177/0891988720901785

57



De Almeida P, Grégio A, Machado M, de Lima A, Azevedo L. 2008. Saliva composition and
functions: a comprehensive review. J Contemp Dent Pract 9(3):72-80.

de Onis M. 2017. Child Growth and Development. Nutrition and Health in a Developing World
2017:119-141. Springer International Publishing, Cham. DOI: 10.1007/978-3-319-43739-
2.6

Decker EA. 1996. The Role of Stereospecific Saturated Fatty Acid Positions on Lipid Nutrition.
Nutrition Reviews 54:108-110. DOI: 10.1111/j.1753-4887.1996.tb03884.x

Delarue J, LeFoll C, Corporeau C, Lucas D. 2004. N-3 long chain polyunsaturated fatty acids:
a nutritional tool to prevent insulin resistance associated to type 2 diabetes and obesity?
Reproduction Nutrition Development 44:289-299. DOI: 10.1051/rnd:2004033

Dethlefsen L, McFall-Ngai M, Relman DA. 2007. An ecological and evolutionary perspective
on human—microbe mutualism and disease. Nature 449:811-818. DOI:
10.1038/nature06245

Dewhirst FE, Chen T, lzard J, Paster BJ, Tanner ACR, Yu W-H, Lakshmanan A, Wade WG.
2010. The Human Oral Microbiome. Journal of Bacteriology 192:5002-5017. DOI:
10.1128/JB.00542-10

Dhamija R, Eckert S, Wirrell E. 2013. Ketogenic Diet. Canadian Journal of Neurological
Sciences / Journal Canadien des Sciences Neurologiques 40:158-167. DOI:
10.1017/S0317167100013676

Dhillon KK, & Gupta S. 2020. Biochemistry, ketogenesis. StatPearls.

Dhonukshe-Rutten RAM et al. 2013. EURRECA—Evidence-Based Methodology for Deriving
Micronutrient Recommendations. Critical Reviews in Food Science and Nutrition 53.
DOI: 10.1080/10408398.2012.749209

Dhurandhar NV, Schoeller D, Brown AW, Heymsfield SB, Thomas D, Serensen TIA,
Speakman JR, Jeansonne M, Allison DB. 2015. Energy balance measurement: when
something is not better than nothing. International Journal of Obesity 39:1109-1113. DOI:
10.1038/ij0.2014.199

Dietary Reference Intakes. 2006. The Essential Guide to Nutrients Requirements. Institute of
Medicine of the National Academies: Washington DC, 543 pp.

Dokladal M, Pa¢ L. 2003 Anatomie ¢lov€ka II: Splanchnologie a cévni systém. Masarykova
univerzita, Lékarska fakulta. 36-37.

Dostal J. 2011. Lékatska chemie I1: bioorganicka chemie. 3. vyd. Masarykova univerzita, Brno.

Duffield LAJ, Dalkin BL, Reid ME, Turnbull BW, Slate EH, Jacobs ET, Marshall JR, Clark
LC. 2003. Selenium supplementation, baseline plasma selenium status and incidence of
prostate cancer: an analysis of the complete treatment period of the Nutritional Prevention
of Cancer Trial. BJU International 91:608-612. DOI: 10.1046/].1464-410X.2003.04167.x

Dunford M. 2010. Fundamentals of sport and exercise nutrition. Human Kinetics.
Dylevsky I. 2009. Funk¢éni anatomie. 544. GRADA Publishing

58



Dylevsky I. 2019. Somatologie: pro pfedmét Zaklady anatomie a fyziologie Cloveka, 3.,
piepracované a doplnéné vydani. 312. U Prihonu 22, Praha 7: GRADA Publishing, a.s.

Edwards CA, Garcia AL. 2009. The health aspects of hydrocolloids. Handbook of
Hydrocolloids:50-81. Elsevier. DOI: 10.1533/9781845695873.50

EFSA. 2008. Draft dietary reference values for water. Scientific Opinion of the Panel on
Dietetic Products, Nutrition and Allergies.

EFSA. 2010. Scientific Opinion on Dietary Reference Values for fats, including saturated fatty
acids, polyunsaturated fatty acids, monounsaturated fatty acids, trans fatty acids, and
cholesterol. EFSA Journal, 8.3: 1461.

EFSA. 2017. Dietary Reference Values for nutrients Summary report. EFSA Supporting
Publications 14. DOI: 10.2903/sp.efsa.2017.e15121

Engin A. 2017. The Definition and Prevalence of Obesity and Metabolic Syndrome. Obesity
and Lipotoxicity 2017:1-17. Springer International Publishing, Cham. DOI: 10.1007/978-
3-319-48382-5 1

Englyst HN, Kingman SM, Hudson GJ, Cummings JH. 1996. Measurement of resistant starch
in vitro and in vivo. British Journal of Nutrition 75:749-755. DOI: 10.1079/BJN19960178

Englyst KN, Liu S, Englyst HN. 2007. Nutritional characterization and measurement of dietary
carbohydrates. European Journal of Clinical Nutrition 61:5S19-S39. DOI:
10.1038/sj.ejcn.1602937

FAO. 2010. Fats and fatty acids in human nutrition. Report of an expert consultation, 10-14
November 2008, Geneva.

FAO. 2011. The State of Food Insecurity in the World. Rome, FAO. http://www.
fao.org/docrep/014/i2330e/i2330e.pdf

Feeney EL et al. 2018. Dairy matrix effects: response to consumption of dairy fat differs when
eaten within the cheese matrix—a randomized controlled trial. The American Journal of
Clinical Nutrition 108:667-674. DOI: 10.1093/ajcn/ngqy146

Feinman RD et al. 2015. Dietary carbohydrate restriction as the first approach in diabetes
management::  Critical review and evidence base. Nutrition 31. DOIL:
10.1016/j.nut.2014.06.011

Feinman RD, & Fine EJ. 2007. Nonequilibrium thermodynamics and energy efficiency in
weight loss diets. Theoretical Biology and Medical Modelling, 4(1), 1-13.

Fisher RS et al. 2014. ILAE Official Report: A practical clinical definition of epilepsy.
Epilepsia 55. DOI: 10.1111/epi.12550

Fisher S et al. 2014. ILAE official report: a practical clinical definition of epilepsy. Epilepsia,
2014, 55.4: 475-482.

Flachs P et al. 2005. Polyunsaturated fatty acids of marine origin upregulate mitochondrial
biogenesis and induce [B-oxidation in white fat. Diabetologia 48:2365-2375. DOI:
10.1007/s00125-005-1944-7

59



Freeman, John Mark; Freeman, Jennifer B. 2000. Kelly, Millicent T. The ketogenic diet: a
treatment for epilepsy. Demos Medical Publishing.

Fukao T, Lopaschuk GD, Mitchell GA. 2004. Pathways and control of ketone body metabolism:
on the fringe of lipid biochemistry. Prostaglandins, Leukotrienes and Essential Fatty Acids
70:243-251. DOI: 10.1016/j.plefa.2003.11.001

Fukao T, Mitchell G, Sass JO, Hori T, Orii K, Aoyama Y. 2014. Ketone body metabolism and
its defects. Journal of Inherited Metabolic Disease 37:541-551. DOI: 10.1007/s10545-014-
9704-9

FzZv. 2013. Foérum zdravé vyzivy: Pyramida FZV. 2013. Available at
http://www.fzv.cz/pyramida-fzv/.

Ganong WF. 2005. Piehled I¢ékaiské fyziologie: dvacaté vydani. 20. edition. Galén, Praha.

Gariballa SE, Sinclair AJ. 1998. Nutrition, ageing and ill health. British Journal of Nutrition
80:7-23. DOI: 10.1017/S000711459800172X

Gasior M, Rogawski MA, Hartman AL. 2006. Neuroprotective and disease-modifying effects
of the ketogenic diet. Behavioural Pharmacology 17:431-439. DOI: 10.1097/00008877-
200609000-00009

Gasior M. Rogawski MA. Hartman AL. 2006. Neuroprotective and disease-modifying effects
of the ketogenic diet. Behavioural pharmacology. 17.5-6: 431.

German JB, Dillard CJ. 2004. Saturated fats: what dietary intake? The American Journal of
Clinical Nutrition 80:550-559. DOI: 10.1093/ajcn/80.3.550

Gershuni VM, Yan SL, Medici V. 2018. Nutritional Ketosis for Weight Management and
Reversal of Metabolic Syndrome. Current Nutrition Reports 7:97-106. DOI:
10.1007/s13668-018-0235-0

Gharibzahedi SMT, Jafari SM. 2017. The importance of minerals in human nutrition:
Bioavailability, food fortification, processing effects and nanoencapsulation. Trends in
Food Science & Technology, 62, 119-132. DOI:10.1016/j.tifs.2017.02.017

Giannella RA, Broitman SA, Zamcheck N. 1972. Gastric acid barrier to ingested
microorganisms in man: studies in vivo and in vitro. Gut 13:251-256. DOI:
10.1136/gut.13.4.251

Gibson GR et al. 2010. Dietary prebiotics: current status and new definition. Food Science and
Technology Bulletin: Functional Foods 7:1-19. DOI: 10.1616/1476-2137.15880

Giles GR, Mason MC, Humphries C, Clark CG. 1969. Action of gastrin on the lower
oesophageal sphincter in man. Gut 10:730-734. DOI: 10.1136/gut.10.9.730

Ginsberg HN. 1998. Lipoprotein Physiology. Endocrinology and Metabolism Clinics of North
America 27:503-519. DOI: 10.1016/S0889-8529(05)70023-2

Goldberg E, Raufman JP. 2015. Stomach and Duodenum: Anatomy and Structural Anomalies.
Yamada’ s Textbook of Gastroenterology, 60—72.

60



Goodman BE. 2010. Insights into digestion and absorption of major nutrients in humans.
Advances in Physiology Education 34:44-53. DOI: 10.1152/advan.00094.2009

Goodman BE. 2010. Insights into digestion and absorption of major nutrients in humans.
Advances in Physiology Education 34:44-53. DOI: 10.1152/advan.00094.2009

Gordon BA et al. 2018. The Lancet Neurology 17. DOI: 10.1016/S1474-4422(18)30028-0

Graham RD et al. 2007. Nutritious Subsistence Food Systems. :1-74. Elsevier. DOI:
10.1016/S0065-2113(04)92001-9

Grandjean AC, Campbell SM 2004. Hydration: Fluids for Life. A monograph by the North
American Branch of the International Life Science Institute. ILSI North America:
Washington DC.

Guerra RS, Fonseca I, Sousa AS, Jesus A, Pichel F, Amaral TF. 2017. ESPEN diagnostic
criteria for malnutrition — A validation study in hospitalized patients. Clinical Nutrition
36:1326-1332. DOI: 10.1016/j.cInu.2016.08.022

Gulcin 1. 2020. Antioxidants and antioxidant methods: an updated overview. Archives of
Toxicology 94:651-715. DOI: 10.1007/s00204-020-02689-3

Gurr MI, Harwood JL, Frayn KN, Murphy DJ, Michell RH. 2016. Lipids: biochemistry,
biotechnology and health. John Wiley & Sons.

Guyton AC, Hall JE. 2006. Textbook of medical physiology. Philadelphia, PA, USA: Elsevier
Saunders.

Haces ML, Hernandez-Fonseca K, Medina-Campos ON, Montiel T, Pedraza-Chaverri J,
Massieu L. 2008. Antioxidant capacity contributes to protection of ketone bodies against
oxidative damage induced during hypoglycemic conditions. Experimental Neurology
211:85-96. DOI: 10.1016/j.expneurol.2007.12.029

Hamosh M. 1990. Lingual and gastric lipases. Nutrition. 6:421-8.

Hanahan D, Weinberg R A. 2011. Hallmarks of Cancer: The Next Generation. Cell 144:646-
674. DOI: 10.1016/j.cell.2011.02.013

Hanson MA, Gluckman PD. 2014. Early Developmental Conditioning of Later Health and
Disease: Physiology or Pathophysiology? Physiological Reviews 94:1027-1076. DOI:
10.1152/physrev.00029.2013

Hartman AL, Gasior M, Vining EPG, Rogawski MA. 2007. The Neuropharmacology of the
Ketogenic Diet. Pediatric Neurology 36:281-292. DOI:
10.1016/j.pediatrneurol.2007.02.008

Hartman AL, Vining EPG. 2007. Clinical Aspects of the Ketogenic Diet. Epilepsia 48. DOI:
10.1111/j.1528-1167.2007.00914.x

Hashim SA, Vanltallie TB. 2014. Ketone body therapy: from the ketogenic diet to the oral
administration of ketone ester. Journal of Lipid Research 55:1818-1826. DOI:
10.1194/jIr.R046599

61



Hiussinger D. 1996. The role of cellular hydration in the regulation of cell function*.
Biochemical Journal 313:697-710. DOI: 10.1042/bj3130697

Hayashi, A., Kumada, T., Nozaki, F., Hiejima, 1., Miyajima, T., & Fujii, T. 2013. Changes in
serum levels of selenium, zinc and copper in patients on a ketogenic diet using
Ketonformula. No to hattatsu= Brain and development, 45(4), 288-293.

Hemingway C, Freeman JM, Pillas DJ, Pyzik PL. 2001. The Ketogenic Diet: A 3- to 6-Year
Follow-Up of 150 Children Enrolled Prospectively. PEDIATRICS 108:898-905. DOI:
10.1542/peds.108.4.898

Heuberger RA, Caudell K. 2011. Polypharmacy and Nutritional Status in Older Adults. 28:315-
323. DOI: 10.2165/11587670-000000000-00000

Heydenreich J, Kayser B, Schutz Y, Melzer K. 2017. Total Energy Expenditure, Energy Intake,
and Body Composition in Endurance Athletes Across the Training Season: A Systematic
Review. Sports Medicine - Open 3. DOI: 10.1186/s40798-017-0076-1

Hickson M. 2006. Malnutrition and ageing. Postgraduate Medical Journal 82:2-8. DOI:
10.1136/pgmj.2005.037564

Hierholzer K, Fromm M, Ebel H. 1991. Elektrolyt—und Wasserhaushalt. Pathophysiologie des
Menschen, 10-1.

Hipsley EH. 1974. Dietary" fibre" and pregnancy toxaemia. The Medical journal of Australia,
2(9), 341-342.

Ho A, Flynn AC, Pasupathy D. 2016. Nutrition in pregnancy. Gynaecology & Reproductive
Medicine. 26:259-264. DOI: 10.1016/j.0g9rm.2016.06.005

Honda K. 2008. Physiological Processes of Speech Production. Springer Handbook of Speech
Processing:7-26. Springer Berlin Heidelberg, Berlin, Heidelberg. DOI: 10.1007/978-3-
540-49127-9 2

Hooper L, Abdelhamid A, Bunn D, Brown T, Summerbell CD, Skeaff CM. 2015. Effects of
total fat intake on body weight. Cochrane Database Syst Rev. DOI:
10.1002/14651858.CD011834

Howden CW, Hunt RH. 1987. Relationship between gastric secretion and infection. Gut 28:96-
107. DOI: 10.1136/gut.28.1.96

Hrn¢ifova D, Rambouskova J. 2012. VyzZiva a zdravi. Ministerstvo zemédélstvi, odbor
bezpecnosti potravin, Praha.

Hughes DJ, et al. 2014. Selenium status is associated with colorectal cancer risk in the European
prospective investigation of cancer and nutrition cohort. International Journal of Cancer,
136(5), 1149-1161. DOI:10.1002/ijc.29071

Huskisson E, Maggini S, Ruf M. 2016. The Role of Vitamins and Minerals in Energy
Metabolism and Well-Being. Journal of International Medical Research 35:277-289. DOI:
10.1177/147323000703500301

62



Huttenlocher PR, Wilbourn AJ, Signore JM. 1971. Medium-chain triglycerides as a therapy for
intractable childhood epilepsy. Neurology 21:1097-1097. DOI: 10.1212/WNL.21.11.1097

Chen J. 2009. Food oral processing—A review. Food Hydrocolloids 23:1-25. DOI:
10.1016/j.foodhyd.2007.11.013

Chiang JYL. 2009. Bile acids: regulation of synthesis. Journal of Lipid Research 50:1955-1966.
DOI: 10.1194/jIr.R900010-JLR200

Cholewski M, Tomczykowa M, Tomczyk M. 2018. A Comprehensive Review of Chemistry,
Sources and Bioavailability of Omega-3 Fatty Acids. Nutrients 10. DOI:
10.3390/nu10111662

Christensen MS, Hoy CE, Becker CC, Redgrave TG. 1995. Intestinal absorption and lymphatic
transport of eicosapentaenoic (EPA), docosahexaenoic (DHA), and decanoic acids:
dependence on intramolecular triacylglycerol structure. The American Journal of Clinical
Nutrition 61:56-61. DOI: 10.1093/ajcn/61.1.56

Irving MH, Catchpole B. 1992. ABC of colorectal diseases. Anatomy and physiology of the
colon, rectum, and anus. BMJ 304:1106-1108. DOI: 10.1136/bmj.304.6834.1106

Jackson AD, Mclaughlin J. 2006. Digestion and absorption. Surgery (Oxford) 24:250-254.
DOI: 10.1383/surg.2006.24.7.250

Jagadish S, Payne ET, Wong-Kisiel L, Nickels KC, Eckert S, Wirrell EC. 2019. The Ketogenic
and Modified Atkins Diet Therapy for Children With Refractory Epilepsy of Genetic
Etiology. Pediatric Neurology 94:32-37. DOI: 10.1016/j.pediatrneurol.2018.12.012

Janda M, Zeidler D, Bohm G, Schoberberger R. 2013. An Instrument to Measure Adherence to
Weight Loss Programs: The Compliance Praxis Survey-Diet (COMPASS-Diet). Nutrients
5:3828-3838. DOI: 10.3390/nu5103828

Jéquier E, Constant F. 2010. Water as an essential nutrient: the physiological basis of hydration.
European Journal of Clinical Nutrition 64:115-123. DOI: 10.1038/ejcn.2009.111

Jéquier E, Constant F. 2010. Water as an essential nutrient: the physiological basis of hydration.
European Journal of Clinical Nutrition 64:115-123. DOI: 10.1038/ejcn.2009.111

Johnstone AM, Horgan GW, Murison SD, Bremner DM, Lobley GE. 2008. Effects of a high-
protein ketogenic diet on hunger, appetite, and weight loss in obese men feeding ad
libitum. The American Journal of Clinical Nutrition 87:44-55. DOI: 10.1093/ajcn/87.1.44

Jones MW. Deppen JG. Physiology. Gallbladder. StatPearls. 2019.

Jones PJH, Rideout T. Lipids, sterols, and their metabolites. 2012. Modern nutrition in health
and disease. 11 revth ed. Philadelphia. p. 65-87.

Jones, M W, Hannoodee S, Young M. 2020. Anatomy, abdomen and pelvis, gallbladder.
StatPearls.

Jornayvaz FR, Samuel VT, Shulman GI. 2010. The Role of Muscle Insulin Resistance in the
Pathogenesis of Atherogenic Dyslipidemia and Nonalcoholic Fatty Liver Disease

63



Associated with the Metabolic Syndrome. Annual Review of Nutrition 30:273-290. DOI:
10.1146/annurev.nutr.012809.104726

Juraskovéd B, Hrnciarikova D, Holmerova I, Kalvach Z. 2007. Poruchy vyzivy ve stafi.
Medicina pro praxi, 4(11), 443-446.

Kanungo S, Wells K, Tribett T, EI-Gharbawy A. 2018. Glycogen metabolism and glycogen
storage disorders. Annals of Translational Medicine 6:474-474. DOI:
10.21037/atm.2018.10.59

Katsarou, Anastasia, et al. Type 1 diabetes mellitus. Nature reviews Disease primers, 2017,
3.1:1-17.

Ke Z, pan Y, Xu X, Nie C, Zhou Z. 2015. Citrus Flavonoids and Human Cancers. Journal of
Food and Nutrition Research 3:341-351. DOI: 10.12691/jfnr-3-5-9

Kerksick CM et al. 2018. ISSN exercise & sports nutrition review update: research &
recommendations. Journal of the International Society of Sports Nutrition 15:38. DOI:
10.1186/s12970-018-0242-y

Kerr BJ, Kellner TA, Shurson GC. 2015. Characteristics of lipids and their feeding value in
swine diets. Journal of Animal Science and Biotechnology 6. DOI: 10.1186/s40104-015-
0028-x

Kim J, Kim H, Roh H, Kwon Y. 2018. Causes of hyperhomocysteinemia and its pathological
significance. Archives of Pharmacal Research 41:372-383. DOI: 10.1007/s12272-018-
1016-4

Klein S, Burke LE, Bray GA, Blair S, Allison DB, Pi-Sunyer X, Hong Y, Eckel RH. 2004.
Clinical Implications of Obesity With Specific Focus on Cardiovascular Disease.
Circulation 110:2952-2967. DOI: 10.1161/01.CIR.0000145546.97738.1E

Klener P. 2006. Vnitini 1ékatstvi. 3., pfeprac. a dopl. vyd. Karolinum, Praha.

Koh-Banerjee P, Wang Y, Hu FB, Spiegelman D, Willett WC, Rimm EB. 2004. Changes in
Body Weight and Body Fat Distribution as Risk Factors for Clinical Diabetes in US Men.
American Journal of Epidemiology 159:1150-1159. DOI: 10.1093/aje/kwh167

Koletzko B, Brands B, Grote V, Kirchberg FF, Prell C, Rzehak P, Uhl O, Weber M. 2017.
Long-Term Health Impact of Early Nutrition: The Power of Programming. Annals of
Nutrition and Metabolism 70:161-169. DOI: 10.1159/000477781

Kolnikova, M., & Sykora, P. 2006. Ketogénna dié¢ta—alternativna lieCba farmakorezistentne;j
epilepsie. Neurologie pro praxi, 6(3), 154-156.

Kong F, Singh RP. 2008. Disintegration of Solid Foods in Human Stomach. Journal of Food
Science 73:R67-R80. DOI: 10.1111/j.1750-3841.2008.00766.x

Kopp W. 2019.How Western Diet And Lifestyle Drive The Pandemic Of Obesity And
Civilization Diseases. Diabetes, Metabolic Syndrome and Obesity: Targets and Therapy
12:2221-2236. DOI: 10.2147/DMS0.S216791

64



Kosinski C, Jornayvaz F. 2017. Effects of Ketogenic Diets on Cardiovascular Risk Factors:
Evidence from Animal and Human Studies. Nutrients 9. DOI: 10.3390/nu9050517

Kossoff E. 2011. The Fat is in the Fire: Ketogenic Diet for Refractory Status Epilepticus.
Epilepsy Currents 11:88-89. DOI: 10.5698/1535-7511-11.3.88

Kossoff E. 2019. The Fat is in the Fire: Ketogenic Diet for Refractory Status Epilepticus.
Epilepsy Currents 11:88-89. DOI: 10.5698/1535-7511-11.3.88

Krajmalnik-Brown R, Ilhan Z-E, Kang D-W, DiBaise JK. 2012. Effects of Gut Microbes on
Nutrient Absorption and Energy Regulation. Nutrition in Clinical Practice 27:201-214.
DOI: 10.1177/0884533611436116

Krauss RM, Winston M, Fletcher BJ, Grundy SM. 1998. Obesity. Circulation 98:1472-1476.
DOI: 10.1161/01.CIR.98.14.1472

Krcova D. 2019. Sportovni vyziva na miru. Erasport, Praha.

Krej¢i H. 2012. Gestac¢ni diabetes mellitus. Postgradudlni medicina, ro€. 14, piiloha 3. Aktuality
v diabetologie.

La Fata G, Rastall R, Lacroix C, Harmsen H, Mohajeri M, Weber P, Steinert R. 2017. Recent
Development of Prebiotic Research—Statement from an Expert Workshop. Nutrients 9.
DOI: 10.3390/nu9121376

Laitinen J, Jadskeldinen A, Hartikainen A-L, Sovio U, Vaardsmaki M, Pouta A, Kaakinen M,
Jarvelin M-R. 2012. Maternal weight gain during the first half of pregnancy and offspring
obesity at 16 years: a prospective cohort study. 119:716-723. DOI: 10.1111/j.1471-
0528.2012.03319.x

Lala V, Goyal A, Bansal P, Minter DA. 2020. Liver function tests. StatPearls.

Lamothe LM, Lé K-A, Samra RA, Roger O, Green H, Macé K. 2019. The scientific basis for
healthful carbohydrate profile. Critical Reviews in Food Science and Nutrition 59:1058-
1070. DOI: 10.1080/10408398.2017.1392287

Lang F, Waldegger S. 1997. Regulating cell volume. American scientist, 85(5), 456.

Lauritzen KH, Hasan-Olive MM, Regnell CE, Kleppa L, Scheibye-Knudsen M, Gjedde A,
Klungland A, Bohr VA, Storm-Mathisen J, Bergersen LH. 2016. A ketogenic diet
accelerates neurodegeneration in mice with induced mitochondrial DNA toxicity in the
forebrain. Neurobiology of Aging 48:34-47. DOI: 10.1016/j.neurobiolaging.2016.08.005

Lebl J. 1998. Abeceda diabetu: piirucka pro déti, mladé dospé€lé a jejich rodice. Maxdorf, Praha.

Ledvina M, Stoklasova A, Cerman J. 2004. Biochemie pro studujici mediciny. Karolinum,
Praha.

Lee YH, Scharnitz TP, Muscat J, Chen A, Gupta-Elera G, Kirby JS. 2016. Laboratory
Monitoring During Isotretinoin Therapy for Acne. JAMA Dermatology 152. DOI:
10.1001/jamadermatol.2015.3091

65



Lewis GF, Rader DJ. 2005. New Insights Into the Regulation of HDL Metabolism and Reverse
Cholesterol Transport. Circulation Research 96:1221-1232. DOIl:
10.1161/01.RES.0000170946.56981.5¢c

Li H, Yu W, Dhital S, Gidley MJ, Gilbert RG. 2019. Starch branching enzymes contributing to
amylose and amylopectin fine structure in wheat. Carbohydrate Polymers 224. DOI:
10.1016/j.carbpol.2019.115185

Lien EL. 1994. The role of fatty acid composition and positional distribution in fat absorption
in infants. The Journal of Pediatrics 125:562-S68. DOI: 10.1016/S0022-3476(06)80738-
9

Liu Y-meiC, Wang H-S. 2013. Medium-chain Triglyceride Ketogenic Diet, An Effective
Treatment for Drug-resistant Epilepsy and A Comparison with Other Ketogenic Diets.
Biomedical Journal 36. DOI: 10.4103/2319-4170.107154

Long JD, Orlando RC. 2002. Anatomy, histology, embryology, and developmental
abnormalities of the esophagus. In: Feldman M, Fieldman LS, Sleisenger MH, eds.
Gastrointestinal and Liver Diseases. Philadelphia: WB Saunders. 551-560.

Longo V D, Mattson M P. 2014. Fasting: Molecular Mechanisms and Clinical Applications.
Cell Metabolism 19:181-192. DOI: 10.1016/j.cmet.2013.12.008

Lopez LB, Kritz-Silverstein D, Barrett-Connor E. 2011. High dietary and plasma levels of the
omega-3 fatty acid docosahexaenoic acid are associated with decreased dementia risk: the
rancho bernardo study. The journal of nutrition, health & aging 15:25-31. DOI:
10.1007/s12603-011-0009-5

Lowe ME. 2002. The triglyceride lipases of the pancreas. Journal of Lipid Research 43:2007-
2016. DOI: 10.1194/jIr.R200012-JLR200

Lunn J, Buttriss JL. 2007. Carbohydrates and dietary fibre. Nutrition Bulletin 32:21-64. DOI:
10.1111/5.1467-3010.2007.00616.x

Lupu M, Canja C, Mazarel A, Padureanu V. 2017. Rational Nutrition Of Modern Human. In
4th International Multidisciplinary Scientific Conference On Social Sciences And Arts
SGEM2017 (pp. 573-578).

Macfarlane GT, Cummings JH. 1991. The colonic flora, fermentation, and large bowel
function. In: Phillips SF, Pemberton JH, Shorter RG, editors. The large intestine,
physiology, pathophysiology and disease. New York: Raven Press. 51-92

Macfarlane GT, Macfarlane S. 2016. Human Colonic Microbiota: Ecology, Physiology and
Metabolic Potential of Intestinal Bacteria. Scandinavian Journal of Gastroenterology 32:3-
9. DOI: 10.1080/00365521.1997.11720708

Macfarlane S, Macfarlane GT. 2003. Regulation of short-chain fatty acid production.
Proceedings of the Nutrition Society 62:67-72. DOI: 10.1079/PNS2002207

Mackie A, Macierzanka A. 2010. Colloidal aspects of protein digestion. Current Nutrition
Reports 15:102-108. DOI: 10.1016/j.cocis.2009.11.005

66



Maggini S, Pierre A, Calder P. 2018. Immune Function and Micronutrient Requirements
Change over the Life Course. Nutrients 10. DOI: 10.3390/nu10101531

Maggini S, Wintergerst ES, Beveridge S, Hornig DH. 2007. Selected vitamins and trace
elements support immune function by strengthening epithelial barriers and cellular and
humoral immune responses. British Journal of Nutrition 98:529-S35. DOI:
10.1017/S0007114507832971

Malbert CH. 2005. The ileocolonic sphincter. Neurogastroenterol Motil Suppl 1:41-49

Mamun AA, Kinarivala M, O’Callaghan MJ, Williams GM, Najman JM, Callaway LK. 2010.
Associations of excess weight gain during pregnancy with long-term maternal overweight
and obesity: evidence from 21 y postpartum follow-up. The American Journal of Clinical
Nutrition 91:1336-1341. DOI: 10.3945/ajcn.2009.28950

Mann, J., Cummings, J., Englyst, H. et al. 2007. FAO/WHO Scientific Update on carbohydrates
in  human nutrition: conclusions. Eur J Clin Nutr 61, S132-S137. DOI:
10.1038/sj.ejcn.1602943).

Mann J, Truswell AS. 2017. Essentials of human nutrition. Oxford University Press.

Mansoor N, Vinknes KJ, Veierad MB, Retterstol K. 2016. Effects of low-carbohydrate diets v
. low-fat diets on body weight and cardiovascular risk factors: a meta-analysis of
randomised controlled trials. British Journal of Nutrition 115:466-479. DOI:
10.1017/S0007114515004699

Martuscello RT et al. 2016. A Supplemented High-Fat Low-Carbohydrate Diet for the
Treatment of Glioblastoma. Clinical Cancer Research 22:2482-2495. DOI: 10.1158/1078-
0432.CCR-15-0916

Masko EM, Thomas JA, Antonelli JA, Lloyd JC, Phillips TE, Poulton SH, Dewhirst MW, Pizzo
SV, Freedland SJ. 2010. Low-Carbohydrate Diets and Prostate Cancer: How Low Is “Low
Enough”? Cancer Prevention Research 3:1124-1131. DOI: 10.1158/1940-6207.CAPR-10-
0071

Maurer GD, Brucker DP, Béhr O, Harter PN, Hattingen E, Walenta S, Mueller-Klieser W,
Steinbach JP, Rieger J. 2011. Differential utilization of ketone bodies by neurons and
glioma cell lines: a rationale for ketogenic diet as experimental glioma therapy. BMC
Cancer 11. DOI: 10.1186/1471-2407-11-315

McClean A-M, Montorio L, McLaughlin D, McGovern S, Flanagan N. 2019. Can a ketogenic
diet be safely used to improve glycaemic control in a child with type 1 diabetes? Archives
of Disease in Childhood 104:501.1-504. DOI: 10.1136/archdischild-2018-314973

McNally MA, Hartman AL. 2012. Ketone bodies in epilepsy. Journal of Neurochemistry
121:28-35. DOI: 10.1111/j.1471-4159.2012.07670.x

Merkunova A, Orel M. 2008. Anatomie a fyziologie Clov€ka pro humanitni obory. Grada,
Praha.

67



Meydani SN, Han SN. 2001. Nutrient regulation of the immune response: the case of vitamin
E. Present Knowledge in Nutrition, 8th Ed., Bowman, B. and R. Russell, eds., Washington,
DC, 449-463.

Meynier A, Genot C. 2017. Molecular and structural organization of lipids in foods: their fate
during digestion and impact in nutrition. OCL 24. Available at http://www.ocl-
journal.org/10.1051/0cl/2017006

Mind Q, Free QMC, Essentials QM, Life Q, Energy QN, Night Q, Bundle QD. 2004. What Is
Fatty Acid Oxidation?.

Mohorko N, Cerneli¢-Bizjak M, Poklar-Vatovec T, Grom G, Kenig S, Petelin A, Jenko-
Praznikar Z. 2019. Weight loss, improved physical performance, cognitive function, eating
behavior, and metabolic profile in a 12-week ketogenic diet in obese adults. Nutrition
Research 62:64-77. DOI: 10.1016/j.nutres.2018.11.007

Montagnese C, Santarpia L, Buonifacio M, Nardelli A, Caldara AR, Silvestri E, Contaldo F,
Pasanisi F. 2015. European food-based dietary guidelines: A comparison and update.
Nutrition 31:908-915. DOI: 10.1016/j.nut.2015.01.002

Mori TA, Puddey IB, Burke V, Croft KD, Dunstan DW, Rivera JH, Beilin LJ. 2013. Effect of
o3 fatty acids on oxidative stress in humans: GC—MS measurement of urinary F 2 -
isoprostane excretion. Redox Report 5:45-46. DOI: 10.1179/rer.2000.5.1.45

Morscher RJ, Aminzadeh-Gohari S, Hauser-Kronberger C, Feichtinger RG, Sperl W, Kofler B.
2016. Combination of metronomic cyclophosphamide and dietary intervention inhibits
neuroblastoma growth in a CD1-nu mouse model. Oncotarget 7:17060-17073. DOI:
10.18632/oncotarget.7929

Mosby. 2016. Mosby's medical dictionary. Elsevier Health Sciences.

Mosek A, Natour H, Neufeld MY, Shiff Y, Vaisman N. 2009. Ketogenic diet treatment in adults
with refractory epilepsy: A prospective pilot study. Seizure 18:30-33. DOI:
10.1016/j.seizure.2008.06.001

Most J, Dervis S, Haman F, Adamo KB, Redman LM. 2019. Energy Intake Requirements in
Pregnancy. Nutrients 11. DOI: 10.3390/nu11081812

Mourek J. 2019. Fyziologie. Ucebnice pro studenty zdratnickych obort, 224. GRADA

Murphy P, Likhodii S, Nylen K, Burnham WM. 2004. The antidepressant properties of the
ketogenic diet. Biological Psychiatry 56:981-983. DOI: 10.1016/j.biopsych.2004.09.019

Murray RK. 2002. Harperova Biochemie. 23.rd edition. H & H, Jinocany.

MZCR (Ministerstvo zdravotnictvi Ceské republiky). 2005. Vyzivova doporudeni pro
obyvatelstvo CR, 2005

Nevoral J. 2003. Vyziva v détském véku. H & H.

NHLBI, National Heart Lung and Blood Institute. 1998. Clinical guidelines on the
identification, evaluation, and treatment of overweight and obesity in adults. Washington,
DC: National Institutes of Health.

68



Noh HS, Kang SS, Kim DW, Kim YH, Park CH, Han JY, Cho GJ, Choi WS. 2005. Ketogenic
diet increases calbindin-D28k in the hippocampi of male ICR mice with kainic acid
seizures. Epilepsy Research 65:153-159. DOI: 10.1016/j.eplepsyres.2005.05.008

Noorlag L, De Vos FY, Kok A, Broekman MLD, Seute T, Robe PA, Snijders TJ. 2019.
Treatment of malignant gliomas with ketogenic or caloric restricted diets: A systematic
review of preclinical and early clinical studies. Clinical Nutrition 38:1986-1994. DOI:
10.1016/j.cInu.2018.10.024

Norton JE, Gonzalez Espinosa Y, Watson RL, Spyropoulos F, Norton IT. 2015. Functional food
microstructures for macronutrient release and delivery. Food & Function 6:663-678. DOI:
10.1039/C4F0O00965G

Novakova Z. 2012. Fyziologické zvlastnosti détského veku. Praktické 1€karenstvi, 8(6), 279-
282.

NRC, U. S. Nutrient requirements of poultry. 1994.

Nuttall FQ, Almokayyad RM, Gannon MC. 2015. Comparison of a carbohydrate-free diet vs.
fasting on plasma glucose, insulin and glucagon in type 2 diabetes. Metabolism 64:253-
262. DOI: 10.1016/j.metabol.2014.10.004

NZIP. 2021. Néarodni zdravotnicky informaéni portal, Ministerstvo zdravotnictvi CR a Ustav
zdravotnickych informaci a statistiky CR, [online]. Praha: [cit. 25.03.2021]. Dostupné z:
https://www.nzip.cz. ISSN 2695-0340.

Obayashi Y, Suzuki S. 2005. Proteolytic enzymes in coastal surface seawater: Significant
activity of endopeptidases and exopeptidases. Limnology and Oceanography 50:722-726.
DOI: 10.4319/10.2005.50.2.0722

Oezcelik A, DeMeester SR. 2011. General Anatomy of the Esophagus. Thoracic Surgery
Clinics 21:289-297. DOI: 10.1016/j.thorsurg.2011.01.003

O'Keefe SJD. 2016. Diet, microorganisms and their metabolites, and colon cancer. Nature
Reviews Gastroenterology and Hepatology 13:691-706. DOI: 10.1038/nrgastro.2016.165

Olshansky SJ, Passaro DJ, Hershow RC, Layden J, Carnes BA, Brody J, Hayflick L, Butler
RN, Allison DB. 2005. A Potential Decline in Life Expectancy in the United States in the
21st Century. New England Journal of Medicine 352. DOI: 10.1056/NEJMsr043743

Olson CA, Vuong HE, Yano JM, Liang QY, Nusbaum DJ, Hsiao EY. 2018. The Gut Microbiota
Mediates the Anti-Seizure Effects of the Ketogenic Diet. Cell 173:1728-1741.e13. DOI:
10.1016/j.cell.2018.04.027

Olson, Jazmine M.; SHAH, Neil A. 2019. Vitamin A toxicity. StatPearls.

Omar SH. 2019. Mediterranean and MIND Diets Containing Olive Biophenols Reduces the
Prevalence of Alzheimer’s Disease. International Journal of Molecular Sciences 20. DOI:
10.3390/ijms20112797

Otto C, Kaemmerer U, Illert B, Muehling B, Pfetzer N, Wittig R, Voelker HU, Thiede A, Coy
JF. 2008. Growth of human gastric cancer cells in nude mice is delayed by a ketogenic

69



diet supplemented with omega-3 fatty acids and medium-chain triglycerides. BMC Cancer
8. DOI: 10.1186/1471-2407-8-122

Paoli A, Bianco A, Grimaldi K, Lodi A, Bosco G. 2013. Long Term Successful Weight Loss
with a Combination Biphasic Ketogenic Mediterranean Diet and Mediterranean Diet
Maintenance Protocol. Nutrients 5:5205-5217. DOI: 10.3390/nu5125205

Paoli A, Grimaldi K, Bianco A, Lodi A, Cenci L, Parmagnani A. 2012. Medium term effects
of a ketogenic diet and a Mediterranean diet on resting energy expenditure and respiratory
ratio. BMC Proceedings 6. DOI: 10.1186/1753-6561-6-S3-P37

Paoli A, Rubini A, Volek JS, Grimaldi KA. 2013. Beyond weight loss: a review of the
therapeutic uses of very-low-carbohydrate (ketogenic) diets. European Journal of Clinical
Nutrition 67:789-796. DOI: 10.1038/ejcn.2013.116

Paoli A. 2014. Ketogenic Diet for Obesity: Friend or Foe? International Journal of
Environmental Research and Public Health 11:2092-2107. DOI:
10.3390/ijerph110202092

Paoli, A., Cenci, L., Fancelli, M., Parmagnani, A., Fratter, A., Cucchi, A., & Bianco, A. 2010.
Ketogenic diet and phytoextracts Comparison of the efficacy of Mediterranean, sone and
tisanoreica diet on some health risk factors.

Pedersen AM, Bardow A, Jensen SB, Nauntofte B. 2002. Saliva and gastrointestinal functions
of taste, mastication, swallowing and digestion. Oral Diseases 8:117-129. DOI:
10.1034/j.1601-0825.2002.02851.x

Pelikanova, Terezie. 2003. Diabetologie a vybrané kapitoly z metabolismu. Praha: TRITON.
Vnitini 1ékafstvi, sv. 4.

Peng A, Qiu X, Lai W, LiW, Zhang L, Zhu X, He S, Duan J, Chen L. 2018. Altered composition
of the gut microbiome in patients with drug-resistant epilepsy. Epilepsy Research 147:102-
107. DOI: 10.1016/j.eplepsyres.2018.09.013

Pera P, Bucca C, Borro P, Bernocco C, De Lillo A, Carossa S. 2002. Influence of Mastication
on Gastric Emptying. Journal of Dental Research 81:179-181. DOI: 10.1177/0810179

Phinney SD, Bistrian BR, Wolfe RR, Blackburn GL. 1983. The human metabolic response to
chronic ketosis without caloric restriction: Physical and biochemical adaptation.
Metabolism 32:757-768. DOI: 10.1016/0026-0495(83)90105-1

Phinney SD. 2004. Ketogenic diets and physical performance. Nutrition & Metabolism 1. DOI:
10.1186/1743-7075-1-2

Pinckaers PJM, Churchward-Venne TA, Bailey D, van Loon LJC. 2017. Ketone Bodies and
Exercise Performance: The Next Magic Bullet or Merely Hype? Sports Medicine 47:383-
391. DOI: 10.1007/s40279-016-0577-y

Pirahanchi Y, Sharma S. 2020. Biochemistry, lipoprotein lipase. StatPearls.

Plaza-Diaz J, Martinez AO, Gil HA. 2013. Foods as sources of mono and disaccharides:
biochemical and metabolic aspects. Nutr Hosp, 28(Supl 4), 5-16.

70



Poff AM, Ari C, Seyfried TN, D’Agostino DP, Tang C-H. 2013. The Ketogenic Diet and
Hyperbaric Oxygen Therapy Prolong Survival in Mice with Systemic Metastatic Cancer.
PLoS ONE 8. DOI: 10.1371/journal.pone.0065522

Poff AM, Ward N, Seyfried TN, Arnold P, D’Agostino DP, Chandra D. 2015. Non-Toxic
Metabolic Management of Metastatic Cancer in VM Mice: Novel Combination of
Ketogenic Diet, Ketone Supplementation, and Hyperbaric Oxygen Therapy. PLOS ONE
10. DOI: 10.1371/journal.pone.0127407

Pozzilli P, Pieralice S. 2018. Latent Autoimmune Diabetes in Adults: Current Status and New
Horizons. Endocrinology and Metabolism 33. DOI: 10.3803/EnM.2018.33.2.147

Prakash S. 2018. Beta (3)-Oxidation of Fatty Acid and its associated Disorders. Int. J, 5(1),
158-172.

Qiu H, Novikov A, Vallon V. 2017. Ketosis and diabetic ketoacidosis in response to SGLT2
inhibitors: Basic mechanisms and therapeutic perspectives. Diabetes/Metabolism
Research and Reviews 33. DOI: 10.1002/dmrr.2886

Rajendran P, Nandakumar N, Rengarajan T, Palaniswami R, Gnanadhas EN, Lakshminarasaiah
U, Gopas J, Nishigaki I. 2014. Antioxidants and human diseases. Clinica Chimica Acta
436:332-347. DOI: 10.1016/j.cca.2014.06.004

Ramji DP. 2019. Polyunsaturated Fatty Acids and Atherosclerosis: Insights from Pre-Clinical
Studies. European Journal of Lipid Science and Technology 121. DOI:
10.1002/ejlt.201800029

Raufman J-P, Goldberg E. 2008. Stomach and Duodenum: Anatomy and Structural Anomalies.
Textbook of Gastroenterology:889-902. Blackwell Publishing, Oxford, UK. DOI:
10.1002/9781444303254.ch38

Rauschert S et al. 2019. Phospholipids in lipoproteins: compositional differences across VLDL,
LDL, and HDL in pregnant women. Lipids in Health and Disease 18. DOI:
10.1186/512944-019-0957-z

Ravisankar P, Reddy AA, Nagalakshmi B, Koushik OS, Kumar BV, Anvith PS. 2015. The
comprehensive review on fat soluble vitamins. IOSR journal of Pharmacy, 5(11), 12-28.

Rees K, Hartley L, Day C. 2013. Selenium supplementation for the primary prevention of
cardiovascular disease. Cochrane Database Sys Rev.

Regan LB, Keith PW, Robert EB. 2015. The epidemiology of global micronutrient deficiencies.
Annals of Nutrition and Metabolism, 66 (suppl 2), 22—33

Reiman EM et al. 2012. Brain imaging and fl uid biomarker analysis in young adults at genetic

risk for autosomal dominant Alzheimer’s disease in the presenilin 1 E280A kindred: a
case-control study. The Lancet Neurology 11:1048-1056. DOI: 10.1016/S1474-
4422(12)70228-4

Reynolds RM, Allan KM, Raja EA, Bhattacharya S, McNeill G, Hannaford PC, Sarwar N, Lee
AJ, Bhattacharya S, Norman JE. 2013. Maternal obesity during pregnancy and premature

71



mortality from cardiovascular event in adult offspring: follow-up of 1 323 275 person
years. BMJ 347:f4539-f4539. DOI: 10.1136/bmj.f4539

Rogovik AL, Goldman RD. 2010. Ketogenic diet for treatment of epilepsy. Canadian Family
Physician, 56(6), 540.

Roop JK. 2018. Hypervitaminosis - an emerging pathological condition. Int J Health Sci Res.;
8(10):280-288.

Roubenoff R. 2000. Sarcopenia and its implications for the elderly. European Journal of
Clinical Nutrition 54:S40-S47. DOI: 10.1038/sj.ejcn.1601024

Roubik L. 2018. Moderni vyziva ve fitness a silovych sportech. Erasport, Praha.

Russell DW. 2009. Fifty years of advances in bile acid synthesis and metabolism. Journal of
Lipid Research 50:5120-S125. DOI: 10.1194/jlr.R800026-JLR200

Rutter GA. 2017. Controlling the identity of the adult pancreatic B cell. Nature Reviews
Endocrinology 13:129-130. DOI: 10.1038/nrendo.2017.1

Ruzsanyi V, Kalapos MP. 2017. Breath acetone as a potential marker in clinical practice.
Journal of breath research, 11(2), 024002.

Saint L, Smith M, Hartmann PE. 1984. The yield and nutrient content of colostrum and milk of
women from giving birth to 1 month post-partum. British Journal of Nutrition 52:87-95.
DOI: 10.1079/BJN19840074

Saltiel AR, Kahn CR. 2001. Insulin signalling and the regulation of glucose and lipid
metabolism. Nature 414:799-806. DOI: 10.1038/414799%a

Sanchez—Castillo, Claudia P., et al. 2002. The importance of dietary carbohydrates. Archivos
latinoamericanos de nutricion. 52.4: 321-335.

Satin LS, Butler PC, Ha J, Sherman AS. 2015. Pulsatile insulin secretion, impaired glucose
tolerance and type 2 diabetes. Molecular Aspects of Medicine 42:61-77. DOI:
10.1016/j.mam.2015.01.003

Shafik A, EI-Sibai O, Shafik AA. 2002. Physiological assessment of the function of the
ileocecal junction with evidence of ileocecal junction reflexes. Med Sci Monit 8:CR629—
CR635

Shen, Yiguo, et al. 2017. Bioenergetic state regulates innate inflammatory responses through
the transcriptional co-repressor CtBP. Nature communications, , 8.1: 1-13.

Schmidt M, Pfetzer N, Schwab M, Strauss I, Kimmerer U. 2011. Effects of a ketogenic diet on
the quality of life in 16 patients with advanced cancer: A pilot trial. Nutrition &
Metabolism 8. DOI: 10.1186/1743-7075-8-54

Schmitz J. 2004. Maldigestion and malabsorption. In: Walker WA, Goulet O, Kleinman RE,
Sherman PM, Shneider BL, Sanderson IR (eds) Pediatric Gastrointestinal Disease:
Pathophysiology, Diagnosis, Management. Decker, Hamilton, Canada, pp 8-20

72



Schutz Y, Montani J-P, Dulloo AG. 2021. Low-carbohydrate ketogenic diets in body weight
control: A recurrent plaguing issue of fad diets? Obesity Reviews 22. DOI:
10.1111/0br.13195

Schwartz CJ, Valente AJ, Sprague EA, Kelley JL, Nerem RM. 1991. The pathogenesis of
atherosclerosis: An overview. Clinical Cardiology 14:1-16. DOI: 10.1002/clc.4960141302

Schwartz RM, Boyes S, Aynsley-Green A. 1989. METABOLIC EFFECTS OF THREE
KETOGENIC DIETS IN THE TREATMENT OF SEVERE EPILEPSY. Developmental
Medicine & Child Neurology 31:152-160. DOI: 10.1111/j.1469-8749.1989.tb03973.x

Siegel, R. L., Miller, K. D., & Jemal, A. 2019. Cancer statistics, 2019. CA: a cancer journal for
clinicians, 69(1), 7-34.

Simopoulos AP. 1999. Essential fatty acids in health and chronic disease. The American Journal
of Clinical Nutrition 70:560s-569s. DOI: 10.1093/ajcn/70.3.560s

Si-Tayeb K, Lemaigre FP, Duncan SA. 2010. Organogenesis and Development of the Liver.
Developmental Cell 18:175-189. DOI: 10.1016/j.devcel.2010.01.011

Sloan G, Ali A, Webster J. 2017. A rare cause of metabolic acidosis: ketoacidosis in a non-
diabetic lactating woman. Endocrinology and Metabolism 2017. DOI: 10.1530/EDM-17-
0073

Smitasiri S, Uauy R. 2016. Beyond Recommendations: Implementing Food-Based Dietary
Guidelines for Healthier Populations. Food and Nutrition Bulletin 28:5141-S151. DOI:
10.1177/15648265070281S112

Smith, Margaret E.; Morton, Dion G. 2011.The Digestive System: Systems of the Body Series.
Elsevier Health Sciences.

Soetan, K. O., Olaiya, C. O. and Oyewole, O. E. 2010. The importance of mineral elements for
humans, domestic animals and plants: a review. Afr. J. Food Sci. 4: 200-222.

Soma-Pillay P, Louw MC, Adeyemo AO, Makin J, Pattinson RC. 2018. Cardiac diastolic
function after recovery from pre-eclampsia. Cardiovascular Journal of Africa 29:26-31.
DOI: 10.5830/CVJA-2017-031

Sridhar SB, Darbinian J, Ehrlich SF, Markman MA, Gunderson EP, Ferrara A, Hedderson MM.
2014. Maternal gestational weight gain and offspring risk for childhood overweight or
obesity. American Journal of Obstetrics and Gynecology 211:259.e1-259.e8. DOI:
10.1016/j.aj0g.2014.02.030

Stafford P, Abdelwahab MG, Kim D, Preul MC, Rho JM, Scheck AC. 2010. The ketogenic diet
reverses gene expression patterns and reduces reactive oxygen species levels when used
as an adjuvant therapy for glioma. Nutrition & Metabolism 7. DOI: 10.1186/1743-7075-
7-74

Stang JS, Stotmeister B. 2017. Nutrition in Adolescence. Nutrition Guide for Physicians and
Related Healthcare Professionals:29-39. Springer International Publishing, Cham. DOI:
10.1007/978-3-319-49929-1 4

73



Stasiuk, Ewa; Przybylowski, Piotr. 2017. Osmolality of isotonic drinks in the aspect of their
authenticity. Polish Journal of Natural Sciences, , 32.1: 161-168.

Stephen A, Alles M, de Graaf C, Fleith M, Hadjilucas E, Isaacs E, Maffeis C, Zeinstra G,
Matthys C, Gil A. 2012. The role and requirements of digestible dietary carbohydrates in
infants and toddlers. European Journal of Clinical Nutrition 66:765-779. DOI:
10.1038/ejcn.2012.27

Stieda L, Maradova E, Zima T. 2010. Vybran¢ kapitoly o zdravi. Univerzita Karlova v Praze,
Pedagogicka fakulta, Praha.

Sumithran P, Prendergast LA, Delbridge E, Purcell K, Shulkes A, Kriketos A, Proietto J. 2013.
Ketosis and appetite-mediating nutrients and hormones after weight loss. European
Journal of Clinical Nutrition 67:759-764. DOI: 10.1038/ejcn.2013.90

Sumithran P, Prendergast LA, Delbridge E, Purcell K, Shulkes A, Kriketos A, Proietto J. 2013.
Ketosis and appetite-mediating nutrients and hormones after weight loss. European
Journal of Clinical Nutrition 67:759-764. DOI: 10.1038/ejcn.2013.90

Surai, P.F. 2003. Selenium-vitamin E interactions: Does 1 + 1 equal more than 2? In: Nutritional
Biotechnology in the Feed and Food Industries (T.P. Lyons and K.A. Jacques, eds.)
Nottingham University Press, Nottingham, UK.

Svacina S. 2008. Klinick4 dietologie. Grada, Praha.

Swerdlow RH. 2011. Brain aging, Alzheimer's disease, and mitochondria. Biochimica et
Biophysica Acta (BBA) - Molecular Basis of Disease 1812:1630-1639. DOI:
10.1016/j.bbadis.2011.08.012

Thomas DM, Navarro-Barrientos JE, Rivera DE, Heymsfield SB, Bredlau C, Redman LM,
Martin CK, Lederman SA, M Collins L, Butte NF. 2012. Dynamic energy-balance model
predicting gestational weight gain. The American Journal of Clinical Nutrition 95:115-
122. DOI: 10.3945/ajcn.111.024307

Topping DL, Clifton PM. 2001. Short-Chain Fatty Acids and Human Colonic Function: Roles
of Resistant Starch and Nonstarch Polysaccharides. Physiological Reviews 81:1031-1064.
DOI: 10.1152/physrev.2001.81.3.1031

Utamek-Koziot M, Pluta R, Bogucka-Kocka A, Czuczwar S. 2016. To treat or not to treat drug-
refractory epilepsy by the ketogenic diet? That is the question. Annals of Agricultural and
Environmental Medicine 23:533-536. DOI: 10.5604/12321966.1226841

Vagnerova, Tereza. 2020. Vyziva v geriatrii a gerontologii. Charles University in Prague,
Karolinum Press,

Van Gelder BM, Tijhuis M, Kalmijn S, Kromhout D. 2007. Fish consumption, n—3 fatty acids,
and subsequent 5-y cognitive decline in elderly men: the Zutphen Elderly Study. The
American Journal of Clinical Nutrition 85:1142-1147. DOI: 10.1093/ajcn/85.4.1142

Van Loo J. 2004. The specificity of the interaction with intestinal bacterial fermentation by
prebiotics determines their physiological efficacy. Nutrition Research Reviews 17:89-98.
DOI: 10.1079/NRR200377

74



Vanltallie TB, Nonas C, Di Rocco A, Boyar K, Hyams K, Heymsfield SB. 2005. Treatment of
Parkinson disease with diet-induced hyperketonemia: A feasibility study. Neurology
64:728-730. DOI: 10.1212/01.WNL.0000152046.11390.45

Veech RL, Britton Chance, Yoshihiro R. 2001. Ketone Bodies, Potential Therapeutic Uses.
IUBMB Life (International Union of Biochemistry and Molecular Biology: Life) 51:241-
247. DOI: 10.1080/152165401753311780

Veech RL. 2004. The therapeutic implications of ketone bodies: the effects of ketone bodies in
pathological conditions. Prostaglandins, Leukotrienes and Essential Fatty Acids 70:309-
319. DOI: 10.1016/j.plefa.2003.09.007

Veldhorst MAB, Westerterp-Plantenga MS, Westerterp KR. 2009. Gluconeogenesis and energy
expenditure after a high-protein, carbohydrate-free diet. The American Journal of Clinical
Nutrition 90:519-526. DOI: 10.3945/ajcn.2009.27834

Vignerova, Jana. Ristové grafy ke stazeni. In: Statni zdravotnicky ustav [online]. 4. duben 2008
[cit. 2021-03-26]. Dostupné z: http://www.szu.cz/publikace/data/program-rustove-grafy-
ke-stazeni

Vilikus Z. Vyziva sportovcil a sportovni vykon. 1. vyd. Praha: Karolinum, 2013, 177 s. ISBN
978-802-4620-640

Vinceti M, Filippini T, Del Giovane C, Dennert G, Zwahlen M, Brinkman M, Zeegers MPA,
Horneber M, D'Amico R, Crespi CM. 2018. Selenium for preventing cancer. Cochrane
Database of Systematic Reviews 2018. DOI: 10.1002/14651858.CD005195.pub4

Vodrazka Z. 1998. Biochemie pro studenty stfednich skol a vSechny, které 1aka tajemstvi zivé
ptirody. Scientia, Praha.

Volek JS, Feinman RD. 2005. Carbohydrate restriction improves the features of Metabolic
Syndrome. Metabolic Syndrome may be defined by the response to carbohydrate
restriction. Nutrition & Metabolism 2. DOI: 10.1186/1743-7075-2-31

Wadden TA, Foster GD. 2000. BEHAVIORAL TREATMENT OF OBESITY. Medical Clinics
of North America 84:441-461. DOI: 10.1016/S0025-7125(05)70230-3

Walczyk, T., & Wick, J. Y. 2017. The Ketogenic Diet: Making a Comeback. The Consultant
Pharmacist, 32(7), 388-396. DOI:10.4140/tcp.n.2017.388

Wang SS, Brownell KD. 2005. Public Policy and Obesity: The Need to Marry Science with
Advocacy. Psychiatric  Clinics of North  America 28:235-252. DOI:
10.1016/j.psc.2004.09.001

Warburg O. 1956. On the origin of cancer cells. Science, 123(3191), 309-314.

Watanabe M, Tuccinardi D, Ernesti I, Basciani S, Mariani S, Genco A, Manfrini S, Lubrano C,
Gnessi L. 2020. Scientific evidence underlying contraindications to the ketogenic diet: An
update. Obesity Reviews 21. DOI: 10.1111/0br.13053

75



Weber DD, Aminzadeh-Gohari S, Tulipan J, Catalano L, Feichtinger RG, Kofler B. 2020.
Ketogenic diet in the treatment of cancer — Where do we stand? Molecular Metabolism
33:102-121. DOI: 10.1016/j.molmet.2019.06.026

Wedlake L, A’hern R, Russell D, Thomas K, Walters JRF, Aandreyev HIN. 2009. Systematic
review: the prevalence of idiopathic bile acid malabsorption as diagnosed by SeHCAT
scanning in patients with diarrhoea-predominant irritable bowel syndrome. 30:707-717.
DOI: 10.1111/j.1365-2036.2009.04081.x

Wells J, Swaminathan A, Paseka J, Hanson C. 2020. Efficacy and Safety of a Ketogenic Diet
in Children and Adolescents with Refractory Epilepsy—A Review. Nutrients 12. DOI:
10.3390/nu12061809

Westman EC, Yancy WS, Mavropoulos JC, Marquart M, McDuffie JR. 2008. The effect of a
low-carbohydrate, ketogenic diet versus a low-glycemic index diet on glycemic control in
type 2 diabetes mellitus. Nutrition & Metabolism 5. DOI: 10.1186/1743-7075-5-36

Westman, E. C., Tondt, J., Maguire, E., & Yancy, W. S. 2018. Implementing a low
carbohydrate, ketogenic diet to manage type 2 diabetes mellitus. Expert Review of
Endocrinology & Metabolism. DOI:10.1080/17446651.2018.1523713

Wheless JW. 2008. History of the ketogenic diet. Epilepsia 49:3-5.

Whitcomb, D.C., Lowe, M.E. 2007. Human Pancreatic Digestive Enzymes. Dig Dis Sci 52, 1—
17 DOI: 10.1007/s10620-006-9589-z

Whitford, D. 2013. Proteins: structure and function. John Wiley & Sons.

Whitney EN, Cataldo BC, Sharon RR. 1998. Understanding normal and clinical nutrition (5th
ed.), Wadsworth Publishing Company, Inc.

WHO, UNICEF. 2007. Reaching optimal iodine nutrition in pregnant and lactating women and
young children: a joint statement by WHO and UNICEF. Geneva, World Health
Organization.

WHO. 2003. Diet, nutrition and the prevention of excess weight gain and obesity, Report of a
joint WHO/FAOQO expert consultation. WHO: Geneva. Technical report, series 916.

WHO. 2012. Guideline: Sodium intake for adults and children. Geneva: World Health
Organization.

WHO. 2015. Guideline: Sugars intake for adults and children. Geneva: World Health
Organization.

WHO. 2020. Infant and young child feeding [online]. 24 August 2020 [cit. 2021-03-26].
Dostupné z: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/infant-and-young-child-
feedin

WHO/FAO. 1998. Joint expert consultation. Carbohydrates in human nutrition.

Wickham M, Faulks R, Mills C. 2009. In vitro digestion methods for assessing the effect of
food structure on allergen breakdown. Molecular nutrition & food research 53:952-958.
DOI: 10.1002/mnfr.200800193

76



Wilder-Smith, C. H., Spirig, C., Krech, T., & Merki, H. S. 1992. Bactericidal factors in gastric
juice. European journal of gastroenterology & hepatology, 4(11), 885-891..

Willett, W. C. 2002. Dietary fat plays a major role in obesity: no. Obesity Reviews, 3(2), 59—
68. DOI:10.1046/j.1467—789x.2002.00060.x

Williamson, D. H., 2013. Ketosis. Encyclopedia of Human Nutrition, 47-53.
DOI:10.1016/b978-0-12-375083-9.00166-5

Woodgate, S. L., & van der Veen, J. T. 2014. Fats and Oils—Animal Based. Food Processing,
481-499. DOI:10.1002/9781118846315.ch21

Wu G. 2010. Functional Amino Acids in Growth, Reproduction, and Health. Advances in
Nutrition 1:31-37. DOI: 10.3945/an.110.1008

Wyatt, S. B., Winters, K. P., & Dubbert, P. M. 2006. Overweight and Obesity: Prevalence,
Consequences, and Causes of a Growing Public Health Problem. The American Journal
of the Medical Sciences, 331(4), 166-174. DOI:10.1097/00000441-200604000-00002

Yancy, W. S,, Olsen, M. K., Guyton, J. R., Bakst, R. P., & Westman, E. C. 2004. A Low-
Carbohydrate, Ketogenic Diet versus a Low-Fat Diet To Treat Obesity and
Hyperlipidemia. Annals of Internal Medicine, 140(10), 769. DOI:10.7326/0003-4819-
140-10-200405180-00006

Yang, Z., Pirgozliev, V. R., Rose, S. P., Woods, S., Yang, H. M., Wang, Z. Y., & Bedford, M.
R. 2019. Effect of age on the relationship between metabolizable energy and digestible
energy for broiler chickens. Poultry Science. DOI:10.3382/ps/pez495

Yashin, A., Yashin, Y., Xia, X., & Nemzer, B. 2017. Antioxidant Activity of Spices and Their
Impact on Human Health: A Review. Antioxidants, 6(3), 70. DOI:10.3390/antiox6030070

Youngson NA, Morris MJ, Ballard JWO. 2017. The mechanisms mediating the antiepileptic
effects of the ketogenic diet, and potential opportunities for improvement with
metabolism-altering drugs. Seizure 52:15-19. DOI: 10.1016/j.seizure.2017.09.005

Yufera M, Moyano FJ, Astola A, Pousdo-Ferreira P, Martinez-Rodriguez G, Weber CR. 2012.
Acidic Digestion in a Teleost: Postprandial and Circadian Pattern of Gastric pH, Pepsin
Activity, and Pepsinogen and Proton Pump mRNAs Expression. PLoS ONE 7. DOI:
10.1371/journal.pone.0033687

Zahra A et al. 2017. Consuming a ketogenic diet while receiving radiation and chemotherapy
for locally advanced lung cancer and pancreatic cancer: the University of lowa experience
of two phase 1 clinical trials: The University of lowa Experience of Two Phase 1 Clinical
Trials. Radiation Research 187:743-754. DOI: 10.1667/RR14668.1

Zhao Z, Lange DJ, Voustianiouk A, MacGrogan D, Ho L, Suh J, Humala N, Thiyagarajan M,
Wang J, Pasinetti GM. 2006. A ketogenic diet as a potential novel therapeutic intervention
in amyotrophic lateral sclerosis. BMC Neuroscience 7. DOI: 10.1186/1471-2202-7-29

Zouhar, Petr. 2020. Hnéda tukova tkan: tuk, ktery pali tuk. Ziva. Academia, SSC AV CR,
2020(4), 168-169. Dostupné také z: https://ziva.avcer.cz/2020-4/hneda-tukova-tkan-tuk-
ktery-pali-tuk.html

77



Zuidhof MJ. 2019. A Review of Dietary Metabolizable and Net Energy: Uncoupling Heat
Production and Retained Energy. Journal of Applied Poultry Research 28:231-241. DOI:
10.3382/japr/pfx062

78



6 Seznam pouzitych zkratek a symboli

ATP — adenosintrifosfat

BE — brutto energie

BMI — index télesné¢ hmotnosti

DM — diabetes mellitus

GIT — gastrointestinalni trakt

HCI — kyselina chlorovodikova

HDL — lipoprotein s vysokou hustotou

IDL — lipoprotein se stfedni hustotou

KD - ketogenni dieta

LADA — latentni autoimunitni diabetes dosp&lych
LCFA — mastné kyseliny s dlouhym fetézcem
LDL — lipoprotein s nizkou hustotou

MCFA — mastné kyseliny se stfedn¢ dlouhym fetézcem
MCT — triglyceridy se stfednim fetézcem

ME — metabolizovatelna energie

MK — mastna kyselina

MUFA — mononenasycené mastné kyselina
NADH — nikotinamidadenindinukleotid

NE — netto energie

PUFA — polynenasycené mastné kyseliny
SCFA — mastné kyseliny s kratkym fetézcem
SE — stravitelna energie

SFA — nasycené mastné kyseliny

TAG - triacylglycerol

VLDL — lipoprotein s velmi nizkou hustotou
WHO — Svétova zdravotnické organizace
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8 Samostatné prilohy

Ptiloha | Ptehled vitamint, jejich hlavnich zdrojii funkci, projevii nedostatku a jejich
doporucené denni davky (upraveno podle Vodrazka 1998)

Nazev Hlavni Hlavni funkce Nedostatek Doporucena

zdroje denni

davka (mg)

Vitamin B: Celozrnna Kofaktor dekarboxyldza Neurologické 1,0-1,4
(thiamin) mouka, dal$ich enzymu ptiznaky,

vepiove poruchy

maso, metabolismu

arasidy, sacharidd, beri-

lusténiny, beri

chléb
Vitamin B> Vnitinosti, Soucast kofaktoru Zanéty sliznic  1,0-1,4
(riboflavin)  syry, obili, flavinmononukleotidu a ktize

mléko, (FMN) a

ovesné flavinadenindinukleotidu

vlocky (FAD)
Vitamin Bs  Kvasnice, Soucast koenzymu Pelagra 10-17
(niacin) jatra, maso,  adenindinukletiod NAD, (nervové kozni

ryby nikotinamid- a travici

adenindinukleotidfosfat ~ poruchy)
(NADP)
Vitamin Bs  Téméf ve Soucast CoA Apatie, 6
(pantotenova vSech deprese,
kyselina) potravinach svalova
slabost, zanéty
sliznic

Vitamin Bs  Jatra, Kofaktor karboxylaz Supinaténi a 0,25
(biotin) zloutek, Sedivéni kiize,

ovesne Spavost

vlocky,

ofechy
Vitamin B12  Jatra, maso, Kofaktor enzymi Anémie, 0,002-0,006
(kobalamin)  ryby, vejce, slabost

mléko, syry
Vitamin C Ovoce, Redukéni Cinidlo, Kurdéje 80-110
(askorbova  zelenina kofaktor enzym1, (skorbut),
kyselina) (rakytnik, ochrana pred oxidaci, vysychani

paprika, regenerace tokoferolu kaze, krvaceni

brambory, dasni,

zeli) nachylnost

k infekcim




Nazev Hlavni zdroje Hlavni funkce Nedostatek Doporucena
denni
davka (mg)

Vitamin A Ovoce, zelenina, Vyznam pro Seroslepost, vypadavani 1-1,5

(retinol) luSténiny, rybi tuk, rlst, imunitni vlast, bolesti kloubti

maslo, zloutek, systém, vyvoj
jétra bun¢k
Vitamin D  Kvasnice, Zloutek, Regulace Kitivice (rachitis), 0,005-0,020
(kalciferol)  rybi tuk, maslo, metabolismu porucha mineralizace
mléko, pisobenim  vapniku a kosti, snizena svalova
UV zafeni na kazi  fosforu sila, zvySena nachylnost
K infekcim
Vitamin E  Rostlinné oleje, Zachyceni Zkraceni doby 10-20
(tokoferol)  Zivocisné tuky, volnych Zivotnosti ¢ervenych
hovézi maso radikala krvinek, porucha funkce
vajecnikl a varlat
Vitamin K  Listova zelenina, Proces srazeni  Poruchy krevni 0,06-0,12
(fylochinon) mlé¢né vyrobky, krve srazlivosti, fidnuti kosti

tvofen v tenkém
stfeve ¢innosti
stifevnich bakterii




Ptiloha Il Piehled mineralnich latek jejich zdroj a funkce v lidském téle (upraveno podle

(Gharibzahedi & Jafari 2017)

Nazev Zdroj Funkce
Vapnik Mléko, mlécné vyrobky, mak, Zdravé kosti a zuby, kontrakce svalt,
(Ca?") ofechy, zloutek, ryby, imunitni systém, srazeni krve a regulace
zelenina krevniho tlaku
Chlor Kuchynska stl, zelenina, Homeostaza, soucast travicich st'av
(Ch ovoce, moiské fasy, maso
Hor¢ik Zelenina, ofechy, seminka, Zdravi kosti, imunitni systém, svalové
(Mg?") lusténiny, mléko a mlé¢né kontrakce
vyrobky
Fosfor Zelenina, semena (dyng), Spolu s vapnikem zdravi kosti, soucast
(P> ofechy, lusténiny (fazole, enzyma
¢ocka), maso, ryby, vejce
Draslik Zelenina, ovoce, celozrnné Kontrakce svalt, ptenos nervovych
(K" vyrobky, maso, ryby, mléko  signdld, soucast enzymu
Sodik Kuchynska stil, zelenina, Rovnovéha elektrolyti, svalové
(Na™) ryby, mléko, syry, pecivo kontrakce, pfenos nervovych signali
Sira (8)  Zelenina, lustény, ofechy, Imunitni systém, pojivové tkan¢,
maso, ryby, vejce, mléko vlastnosti pokozky
Méd Lusténiny, ofechy, houby, Soucast mnoha enzymd, stimuluje
(Cu?) moiské plody, pitna voda imunitni systém
Fluor (F)  Caj, moiské plody, pitna Vyvoj kosti a zubil
voda, ryby
Jod (N Moftské plody, mlécné Slozka hormont §titné zlazy
vyrobky, vejce, jodizovana
sul
Zelezo Cervené maso, vnitinosti, Tvorba hemoglobinu, soucast enzymti,
(Fe*" celozrnné pecivo, vejce, imunita
zelenina
Mangan Lusténiny, celozrnné vyrobky, Soucést enzymd, funkce nervového
(Mn™) moftské plody, ryby systému, dulezity pro spravny rist a
Vyvoj
Molybden Zelenina, ovoce, lusténiny, Ochrana bunék diky aktivaci enzymil
(Mo pSeni¢na mouka, vejce, jatra, s antioxida¢ni funkci
mléko, syr
Selen Listova zelenina, semena Soucast antioxidacnich enzymd,
(Se™) (chia, slunecnice, sezam, stimulace imunitniho systému, soucast
Inéné seminko), lusténiny enzymi
Zinek Vnitinosti, ryby, maso, Soucast enzymd, hojeni ran, produkce
(Zn?") celozrnné vyrobky, vejce, spermii, rist a vyvoj plodu, imunitni
listova zelenina systém
Bor (B®)  Ofechy, lusténiny, pSeniéné a  Zachovani funkci bunééné a orgdnové
ovesn¢ otruby membrany, embryonalni vyvoj
Chrom PSeni¢né klicky, melasa, Metabolismus tuki a sacharidi, spravné
(Crdh maso, jatra, vejce, maslo funkce mozku, regulace glykémie
Kobalt Zelenina, obiloviny, ofechy, Soucast vitaminu B12, podporuje
(Co®") houby, maso, jatra, ledviny, tvorbu Cervenych krvinek

~mléko



