Ceska zemé&délska univerzita v Praze

Fakulta agrobiologie, potravinovych a prirodnich zdroji

Katedra chemie

CESKA ,
ZEMEDELSKA
UNIVERZITA V PRAZE

Vliv cyklické ketogenni diety na redukci visceralniho tuku

Bakalarska prace

Tereza Ruzickova

VyZiva a potraviny (ATZD)

Ing. Zora Kotikova, Ph.D.

© 2019 CZU v Praze



r

Cestné prohlaseni

Prohlasuji, Ze svou bakalafskou praci "Vliv cyklické ketogenni diety na redukci
visceralniho tuku" jsem vypracovala samostatné pod vedenim vedouciho bakalaiské prace a s
pouzitim odborné literatury a dalSich informacnich zdrojh, které jsou citovany v praci
auvedeny v seznamu literatury na konci prace. Jako autorka uvedené bakalarské prace dale

prohlasuji, Ze jsem v souvislosti s jejim vytvofenim neporusila autorska prava tretich osob.

V Praze dne 17. 4. 2019




Podékovani

Réda bych touto cestou pode¢kovala Ing. Zofe Kotikové, Ph.D., za odborné vedeni
bakalarské prace a za vstticnost a ochotu pfi konzultacich. Déle bych chtéla pod€kovat obéma

dobrovolnikiim za Gi¢ast a poctivé dodrZzovani dietnich opatieni.



Souhrn

Bakalarska prace se zabyvala uc¢inkem cyklické ketogenni diety na redukci visceralni
tukové tkané. V literarnim piehledu byly popsany lipidy, jejich vyznam ve vyzivé ¢lovéka i
jejich metabolismus. Dale se prace zamétila na ketogenezi a ketogenni dietu, jeji historii a
formy. Pozornost byla kladena i na princip sestaveni jidelni¢ku pro cyklickou ketogenni dietu
véetné vhodného vybéru potravin.

V praktické ¢asti bakalarské prace byl srovnan vliv cyklické ketogenni diety s dietou,
jejiz zastoupeni sacharidd, tukt a bilkovin se shodovalo s doporu¢ovanym trojpomérem
makrozivin (55 % sacharidt, 30 % tukt, 15 % bilkovin). Studie se zucastnili dva dobrovolnici,
kteti byli métfeni v prubehu dietnich intervenci na pfistroji InBody 270. Kazdé dietni opatieni
trvalo pét tydni, stejné jako doba mezi nimi. Energeticky pfijem byl vypocitan pro kazdou dietu
zvlast na zakladé¢ aktudlni miry bazilniho metabolismu. Ten jsme wurcili pomoci
bioimpedan¢niho méfeni, zahrnujiciho svalovou hmotu, tukovou hmotu a dalsi tidaje o slozeni
téla. Energeticky deficit byl nastaven na 20 %. Jidelnicek sledoval preference jedince a
sportovni aktivitu, kterou provozovali shodné tiikrat tydné a bylo nutné ji zohlednit
Vv energetickém piijmu na den.

Sledovanymi parametry byly mnozstvi tukové a visceralni tukové tkané a celkova
hmotnost. Ztrata na vaze ale nesestavala vzdy jen z €isté tukové hmoty. Po obou dietach jsme
zaznamenali ubytek visceralni tukové tkan¢. Byl navrhnut vypocet ucinnosti diet, ve kterém
byla redukce visceralni tukové tkan¢ vztazena na jeden kilogram zredukované tukové tkang.

Vysledky byly zpracovany formou piipadové studie (kazuistiky). Po zhodnoceni
vysledki nebyl Spatien vyznamny rozdil mezi CKD a dietou s normalnim zastoupenim
sacharidui. S ptihlédnutim k vypovédi dobrovolniki o pritb¢hu jednotlivych diet byla proto pro
béznou populaci doporucena klasicka dieta pro redukci tukové tkané spolecné s tukem

visceralnim.

Klicova slova: cyklicka ketogenni dieta, ketdza, ketolatky, redukce tuku, visceralni tuk



The effect of cyclical ketogenic diets on the reduction of
visceral fat

Summary

This Bachelor thesis dealt with effects of cyclic ketogenic diet on reduction of visceral
adipose tissue. Lipids, their importance in human nutrition as well as their metabolism were
described in the literary summary. Another part of this thesis focused on the ketogenesis and
ketogenic diet, its history and forms. Emphasis was put on the principle of dietary regimen
creation including appropriate choices of foodstuffs.

In the practical part of this Bachelor thesis the influence of cyclic ketogenic diet and
diet where proportional representation of carbohydrates, fats and proteins corresponded with
the recommended tri-ratio of macro nutrients (55 % carbohydrates, 30 % fats, 15 % proteins)
was compared. Two volunteers participated in this study. They were measured during certain
diet periods by the InBody 270 instrument. Each of these diet periods took five weeks - the
same length as the periods between them. Energy intake based on current rate of basal
metabolism was calculated for each diet separately. It was determined with the help of bio-
impedance measurement including muscular tissue, adipose tissue and other data of body
composition. Energy deficit was set at 20 %. The dietary regimen followed individual
preferences as well as sports activities, which were practised identically three times a week and
it was necessary to take them into consideration in energy intake per day.

Parameters like amount of adipose tissue, visceral tissue and total weight were observed.
Weight loss was not always created by adipose tissue amount only. After both diets we detected
visceral adipose tissue loss. Diet efficiency calculation was suggested relating the reduction of
visceral tissue to one kilogram of reduced adipose tissue.

Results were processed in a way of a case study. After evaluation of the results, no
important differences between CKD and the diet with normal representation of carbohydrates
were found. Considering volunteers” evidence of the course of individual diets, for normal
population we recommended the classic diet for adipose reduction and visceral reduction as

well.

Keywords: cyclical ketogenic diet, fat reduction, ketone bodies, ketosis, visceral fat
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1 Uvod

Dle tidajii publikovanych Ceskym statistickym ufadem trp&lo v Ceské republice v roce
2017 nadvahou 47 % muza a 33 % zen. Obezita ve stejném roce postihovala 20 % muzi a
18 % zen. Celosvétové dle svétové zdravotnické organizace (WHO) pocet lidi s indexem
télesné hmotnosti (BMI) znacicim nadvahu neustale nartusta a nedafi se tuto epidemii obezity
zastavit.

S faktory podilejicimi se na Spatné zdravotni kondici lidské populace je ¢asto spojovan
nepfiméfené vysoky energeticky pfijem spole¢né¢ s malou pohybovou aktivitou. Nevyuzita
energie je nasledn¢ ulozena do tukové tkéan¢.

Tukova tkan ale neni pouze prostym energetickym ulozistém, nybrz dilezitym
endokrinnim organem s vysokou mirou metabolické aktivity (Kershaw & Flier 2004).
vnitinich orgdnil. Je oznacovana jako visceralni tukova tkan. Hromadénim této tkané miize dojit
k rozvoji metabolického syndromu (Ritchie & Connell 2007) ¢i jinym kardiometabolickym
onemocnénim (Fox et al. 2007).

Pokud se ¢lovék rozhodne zredukovat svou vdhu a mnozstvi tukové tkan¢, ma na vybér
z nesmirné spousty dietnich opatieni. Mezi momentalné asi nejdiskutovanéjsi dietu patii
ketogenni dieta.

Ketogenni dieta, jez vznikla pfed vice nez sto lety jako G¢inny nastroj pro 1écbu détské
epilepsie, je od Sedesatych let vyuzivana i pti lé€be€ obezity. Tento stravovaci rezim dostal své
jméno po ketolatkach, které jsou tvofeny v procesu ketogeneze.

Pti ketogenni dieté jsou sacharidy omezeny natolik, ze je télo nuceno zacit vyuzivat jiny
zdroj energie nez glukozu. Lidé na ketogenni dieté€ proto konzumuji ve vysoké mite tuky, které
se spole¢né s uvolnénymi mastnymi kyselinami z tukové tkané stavaji klicovymi pro vznik
ketolatek.

Ketogenni dieta vSak nemé pouze jedinou formu. Pro lidi, ktefi si chtéji doptat par
sacharidovych jidel ¢i dnt, jsou navrhnuty i takové varianty, které to umoziuji.

Stejné jako jiné diety by méla byt ketogenni dieta podstupovana pod odbornym dohledem.
Problematika, ktera se poji se spravnym nastavenim piijmu energie, zivin a celkové skladby
jidelnicku, miZe totiz mit pro laika negativni dopad, at’ uz v podob¢ nasledného jojo efektu,

nebo kuptikladu nedostatku mikronutrienti a vlakniny ve strave.



2 Cil prace

Podrobné popsat vznik ketdzy u ¢lovéka a jeji vliv na redukei viscerdlniho tuku oproti dieté

S pfiméfenym piijmem sacharidi.



3 Prehled literatury

3.1 Lipidy

Jedna se o skupinu latek, ktera je chemicky i funk¢éné velice riiznoroda. Lipidy mohou mit
rostlinny 1 zivo€isny piivod a jejich spolenou vlastnosti je pfevaha hydrofobnich ¢asti molekul,
které zplsobuji jejich nerozpustnost ve vod€. K rozpusténi lipidd je proto nutné pouzit
organické rozpoustédlo (Kerr et al. 2015).

Rozdéleni lipida je velmi sloZité, nebot’ neexistuje jednotna definice. Rozhodujici je uhel
pohledu, z néhoz na lipidy nahlizime. Pro chemickou a biochemickou praxi se uziva rozdéleni
lipidt do tfi hlavnich skupin.

1) Homolipidy — slouceniny mastnych kyselin véazanych na alkohol. Alkoholem

Vv piirodnich lipidech byva nejcastéji glycerol, ale mohou obsahovat naptiklad i vyssi
jednosytné alifatické alkoholy.

2) Heterolipidy — slou¢eniny, které se podileji zejména na vystavbé buné¢nych membran,
nebot’ obsahuji hydrofobni i hydrofilni ¢ast. Dle heterogenni slozky, kterou obsahuji, je
1ze rozdg¢lit na fosfolipidy, glykolipidy a sulfolipidy.

3) Komplexni lipidy — makromolekularni latky vyznacujici se lipidovou slozkou, ktera je
vazéna na nelipidovy podil (nej€astéji protein) vodikovymi mustky, hydrofobnimi
interakcemi €1 jinymi fyzikalnimi vazbami (VeliSek & HajSlova 2009).

3.2 Lipidy v lidské vyzivé

Lipidy jsou pro organismus svymi vlastnostmi klicové, zejména z divodu vystavby
bunéénych membran (Baginski 2012). Dulezité jsou i z hlediska vstiebavani lipofilnich
vitamind (A, D, E, K) nebo tvorby nékterych hormont (Brat 2017). Svou energetickou
hodnotou (38 kJ/1 g), ktera je dvojnasobna oproti sacharidim a proteiniim, vyrazné zvySuji

celkovou energii v jidle a zaroven pozitivné ovliviiuji i jeho senzorické vlastnosti: chut’, vini,

konzistenci (Svacina 2008).

3.2.1 Triacylglyceroly (TAG)

Nejvyznamnéjsi skupinou lipofilnich latek v lidské vyzivé a potravinaiském primyslu
jsou triacylglyceroly (TAG) ze skupiny homolipidt (Velisek & Hajslova 2009). Jsou tvoieny

alkoholem glycerolem se tfemi esterové vazanymi mastnymi kyselinami. Tyto slouceniny se



obecné nazyvaji tuky (Brat 2017). Jsou skladovany jako zasoba energie v cytoplasmé adipocyti
neboli tukovych bunék (Svacina 2008).

Skupenstvi TAG zavisi na obsahu nasycenych ¢i nenasycenych mastnych kyselin.
Jestlize prevazuji nasycené zbytky mastnych kyselin, tuk je pevného skupenstvi a pii pokojové
teploté je pevny. Pokud je tomu naopak a pfevazuji nenasycené zbytky mastnych kyselin, tuk
je kapalny — olej (Kleiner & Greenwood-Robinson 2010). Nasycené pevné tuky maji vétSinou
zivosisny ptuivod, zatimco oleje jsou ptivodu rostlinného. Vyjimku u zivo¢isnych tuki tvofi rybi
tuk, ktery je kapalny a obsahuje polyenové mastné kyseliny. V rostlinné #isi je analogickym
ptipadem kokosovy tuk (obecné tuky exotickych palem), ktery je pevného skupenstvi z diivodu

vysokého obsahu nasycenych mastnych kyselin (Teicholz 2014).

3.2.2  Monoacylglyceroly (MAG) a diacylglyceroly (DAG)

V ptipadé, ze je molekula glycerolu esterifikovana pouze jedinou mastnou kyselinou,
vysledna sloucenina se nazyva monoacylglycerol. Esterifikaci dvou mastnych kyselin vznika
diacylglycerol (Velisek & Hajslova 2009). Diacylglyceroly a monoacylglyceroly jsou téz
oznacovany jako parcidlni estery glycerolu. Parcidlni estery glycerolu se pouzivaji jako
emulgatory. Pfirozen¢ vznikaji pomoci enzymu v procesu lipolyzy, to ovsem vede k nezadouci

snizené kvalité tuku (Brat 2017).

3.2.3 Mastné kyseliny (FA)

Nejvyznamnéjsi sloZzkou lipidi jsou mastné kyseliny, které lze z hlediska struktury
oznacit za monokarboxylové kyseliny s alifatickym uhlovodikovym fetézcem. Nicméné rozdily
mezi piirodnimi a primyslovymi tuky jsou tak velké, Ze tato definice nedokéze zcela postihnout
viechny mastné kyseliny vyskytujici se v lipidech (Velisek & Hajslova 2009). Retézec mastné
kyseliny je tvofen atomy uhliku, kterych je zpravidla sudy pocet. V zavislosti na obsazenosti
vazeb uhliku sousednim vodikem a uhlikem rozlisujeme mastné kyseliny s dvojnymi vazbami
a bez nich (Brat 2017).

Pokud mastné kyseliny obsahuji pouze jednoduché vazby, pak je souhrnné nazyvame
nasycené mastné kyseliny (SFA), protoze jsou maximalné nasyceny atomy vodiku. V pfipad¢,
ze mezi atomy uhliku jsou dvojné vazby, oznaCuji se takovéto mastné kyseliny jako
nenasycené. Vysledny pocet dvojnych vazeb udava, zda se jednd o mastné kyseliny monoenové
(MUFA), které obsahuji pouze jednu dvojnou vazbu, nebo polyenové (PUFA), které jich

obsahuji vice (Lawrence 2010).



Mastné kyseliny se navzajem lisi i svou délkou, tedy poctem uhlikit v molekule.
Z tohoto hlediska se rozd€luji na mastné kyseliny s kratkym fetézcem 4-6 C, se stiedné
dlouhym fetézcem 8-10 C a s dlouhym fetézcem 12-18 C. Vyhodou mastnych kyselin
s kratkym a stfedné dlouhym fetézcem je jejich moznost rychlého vyuziti jako zdroje energie
V jatrech, jelikoz jsou rozpustné ve vodé a vstiebavaji se hned do krve. Naopak mastné kyseliny
s dlouhym fetézcem jsou ve formé lipoproteinovych Castic transportovany pres lymfaticky

systém (Brat 2015).

3.2.3.1 Esencialni mastné kyseliny (EFA)

Vyrazny zdravotni aspekt maji polyenové esencialni mastné kyseliny n-3 (o-linolenova
kyselina) a n-6 (linolova kyselina). Lidské télo si je neumi syntetizovat, a proto je musi piijimat
v dostate¢ném mnozstvi potravou (Tvrzicka et al. 2011). Rozdil mezi n-3 a n-6 mastnymi
kyselinami spociva v lokalizaci prvni dvojné vazby od methylového konce molekuly mastné
kyseliny. V n-6 mastné kyselin¢ se prvni dvojna vazba vyskytuje mezi 6. a 7. atomem uhliku,
na rozdil od n-3 mastné kyseliny, kdy se prvni dvojna vazba nalézd mezi 3. a 4. atomem uhliku
(Simopoulos 2008).

Zdravotni benefity ovSem zavisi na optimalnim poméru esencidlnich mastnych kyselin
ptijimanych stravou. Pokud tento pomér neni dodrzen, zdravotni benefity mizi. Spravny pomér
n-3 ku n-6 stale neni presné definovan a stejné tak se zdravy pomér méni i s vékem. Studie
prokazuji pozitivni zdravotni efekty pii pomérech n-3 a n-6 az 1:10 (Sheppard & Cheatham
2018). Dtive byl bézny pomér 1:1, ale s rozvojem potravinaiského primyslu a dalsich faktort,
je zépadni strava charakteristicka svym pomérem az 1:20. Tato disproporce potlacuje ptinosné
vlastnosti n-3 mastnych kyselin, jako je snizovani hladiny cholesterolu o velmi nizké hustoté

w1

(VLDL) a triacylglycerolt a obecné protizanétlivych ucinkt (Simopoulos 2011).

3.2.3.2 Trans mastné kyseliny (TFA)

Jsou-1i uhliky, které sousedi s dvojnou vazbou v molekule nenasycené mastné kyseliny,
orientovany na stejnou stranu, hovoti se o konfiguraci cis, ktera je pro zdravi neSkodna. Jsou-li
orientovany opacné, jedna se o konfiguraci trans (Brat 2017). Trans mastné kyseliny vznikaji
procesem castecné hydrogenace rostlinnych olejl, teplotnim namahanim nebo pfirozené
v bachoru prostfednictvim bakteridlnich enzymt u ptezvykavci. NejCastéji se vyskytuji
Vv margarinech a pramyslové zpracovanych vyrobcich. Jsou spojovany s rozvojem

MV

et al. 2015).



3.3 Tukova tkan

Zakladni slozkou tukové tkané jsou tukové buiky — adipocyty, jejichz skoro cely objem
vypliluji tukové kapénky triacylglycerolt (Svacina 2008). Tukova tkan je nezbytna pro udrzeni
energetické rovnovahy celého téla (Hames et al. 2015) a je uznavana jako dilezity endokrinni
organ s vysokou mirou metabolické aktivity (Kershaw & Flier 2004). Hormonalni a
metabolické profily se 1isi na zaklad¢ toho, kde se tukova tkan nachazi, a tyto fyziologické i
bunééné rozdily maji velky vliv na zdravi (Kwok et al. 2016). Zminéné odlisnosti se tykaji
zejména visceralni tukové tkané a podkozni tukové tkan¢ (Coelho et al. 2013). Obé tyto tukové
tkan¢ spadaji do tzv. bilé tukové tkang, ktera se lokalné lisi svou metabolickou aktivitou (Hainer
2011).

Dalsim typem tukové tkané je hnéda tukova tkan, ktera se vyskytuje u novorozence a jeji
morfologie je uzptisobena primarn¢ na produkci tepla. Adipocyty jsou mensi a obsahuji vyrazné
vice mitochondrii. Mitochondrie zptsobuji nahnédlou barvu tukové tkané a vytvari teplo
oxidaci mastnych kyselin v adipocytech (Coelho et al. 2013). S vékem hnéda tukova tkan
u ¢lovéka vymizi — pouze malé mnozstvi ziistane roztrouseno v podob¢ fragmentii v bilé tukové

tkani v dospélosti (Hainer 2011).

3.3.1 Visceralni tukova tkan

v

Metabolicky aktivnéjsi je viscerdlni (nitrobfis$ni) tukova tkan, kterd se hromadi v dutiné
btisni (Hainer 2011). Visceralni tukova tkan roste s pfibyvajicimi roky u muzi a
U postmenopauzalnich Zen, u kterych upfednostnéné uloZeni tuku do abdominélni oblasti
souvisi s poklesem produkce estrogenu v obdobi menopauzy (Tsao et al. 2019). Hromadé&nim
tuku v okoli intraabdominalnich organti vznikd centralni ¢i visceralni obezita, ktera je
spojovana s patologickymi stavy zahrnujicimi poruchu metabolismu glukézy a lipidi, vzik
metabolického syndromu (Ritchie & Connell 2007) a kardiometabolické poruchy (Fox et al.
2007). ZvySené hodnoty visceralni tukové tkané jsou také rizikovym faktorem pro vznik
kolorektalniho karcinomu (Oh et al. 2008). Vyrazné snizeni rizika vzniku metabolického
syndromu a dalSich komplikaci souvisi s poklesem pravé visceralni tukové tkang, ktera
produkuje nadmérné mnozstvi potencialné skodlivych adipocytokint (Coelho et al. 2013).

Tukové bunky produkuji n¢kolik vyznamnych adipocytokint, které maji prozanétlivé
¢1 protizanétlivé ucinky. Prevaha prozéanétlivych adipocytokini vede ke stavu chronického
zanétu, ktery se rozviji spole¢né s obezitou (Chouchami & Kajimura 2019). Mezi takové patii

napftiklad faktor nekr6zy nadorti — TNF-a, jenZ ma zasadni vliv na vznik inzulinové rezistence



souvisejici s obezitou (Ouchi et al. 2011). Jeho nejvétsim producentem jsou makrofagy, které
jsou infiltrovany do tukové tkan¢. Dal§imi prozanétlivymi adipocytokiny jsou resistin,
citlivost na inzulin a stimuluje oxidaci mastnych kyselin (Coelho et al. 2013). Adiponektin je
vylu¢ovan funkénimi adipocyty u $tihlych jedinct a chrani je tak pfed vznikem metabolické
dysfunkce (Ouchi et al. 2011).

Pro stanoveni visceralni tukové tkan¢ 1ze vyuzit nékolik metod, které se navzajem lisi
svou naro¢nosti. Mezi nejmén¢ narocné patii antropometrické méieni a bioimpedancni metoda

(Shuster et al. 2012).

3.3.1.1 Antropometrické méfeni

Index telesné hmotnosti (BMI) slouzi k posouzeni obezity, ale nevypovidad nic o
mnozstvi a distribuci tuku v téle, ptipadné naptiklad o mnozstvi svalové hmoty. Proto je nutné
brat tento index pouze jako orienta¢ni a u specifickych skupin osob jako jsou sportovci, t€hotné
Zeny nebo déti, se tyto vypocty spravné ani neprovadi.

BMI se pocita jako pomér mezi hmotnosti jedince v kilogramech (x) a druhou mocninou
jeho vysky v metrech (y), tedy x/y2. S rostoucim BMI indexem roste riziko zdravotnich
komplikaci. Svétova zdravotnicka organizace (WHO) dle vypocétené hodnoty rozliSuje
nasledujici kategorie BMI: podvaha (<18,5), normalni hmotnost (18,5-24,9), pre-obezita
(25,0-29,9), trida obezity I (30,0-34,9), tiida obezity Il (35,0-39,9), tfida obezity III (>40).

Obvod pasu (WC) se jako indikator visceralni obezity a rizika vzniku metabolickych a
ob¢hovych komplikaci pouZzivad zdaleka nejCastgji (Svacina 2008). Obsahuje pouze dvé
kategorie rizik, a to zvySené a vysoké (Fried 2005). Rizikové pasmo nabyva u muzi a zen
rozdilnych hodnot. Tzv. zvySené riziko u muzil nastava pii obvodu pasu vétSim nez 94 cm,
U Zen se identickd hranice nachazi na 80 cm. O vysokém riziku hovotime tehdy, méa-li muz
obvod pasu pies 102 cm a Zena pies 88 cm (Svacina 2008).

Pomeér obvodu pasu k bokim (WHR) poukazuje na visceralni obezitu. Obvod pasu
zahrnuje zejména visceralni tuk, obvod boktli zahrnuje pouze podkozni tuk. ZvySeny pomeér
obvodu pasu k boktim je spojovan s vysokym podilem intraabdominalniho tuku (Shuster et al.
2012). Dle klasifikace IOTF (The International Obesity Task Force), ktera se na mezinarodni
urovni zabyva problematikou obezity, se distribuce tuku deli na ctyfi typy na zékladeé
vysledného poméru. Jsou to: spiSe periferni (u muza <0,85, u Zzen <0,75), vyrovnana (u muzu
0,85-0,90, u Zen 0,75-0,80), spise centralni (u muzd 0,90-0,95, u zen 0,80-0,85), centralni

rizikova (u muzta >0,95, u Zen >0,85).



3.3.1.2 Bioelektricka impedance (BIA)

Metoda bioelektrické impedance (BIA) je relativné pfesnd, pfenosna a neni narocna na
zkuSenosti persondlu. Principem je hodnoceni impedance (odporu) pii priachodu stiidavého
proudu o jedné ¢i vice frekvencich. Elektricky proud snadno prochazi prostiedim bohatym na
elektrolyty a vodu (krev, svaly), a naopak té€Zce prochazi tkani tukovou nebo kostni. Impedan¢ni
méieni je pak dano do souvislosti se zadanymi daty (vyska, vaha, vék, pohlavi) o konkrétnim
méfeném jedinci (Zadék & Kvétina 2011). Méfeni se provadi na pfistrojich InBody. Piistroje
InBody dé&li mnozstvi (cm?) visceralniho tuku v t&le na pét kategorii: nizké zastoupeni (<40
cm?), normalni zastoupeni (40—70 cm?), hraniéni zastoupeni (70-100 cm?), nadhrani¢ni
zastoupeni (100-130 cm?) a extrémni zastoupeni visceralniho tuku v téle (130160 cm?).

Bioelektrickd impedance je vyuzivana i k celkovému odhadu procentudlniho zastoupeni
tukové tkané (PBF). Obsah tuku v téle se genderové 1isi, proto i hrani¢ni hodnoty indexu jsou
pro muze a zeny odli$né. Pfistroj InBody rozeznava Sest kategorii: tuk esencidlni (muzi 2-3 %,
zeny 10-13 %), sportovci (muzi 6-12 %, zeny 14-20 %), zdatni jedinci (muzi 13-16 %, zeny
21-24 %), ptijatelné procento tuku (muzi 17-21 %, zeny 25-30 %), nadvéha (muzi 22—-29 %,
zeny 31-39 %) a obezita (muzi >30 %, zeny >40 %) (InBody 2017).

3.4 Metabolismus lipidi

Zasobni triacylglyceroly v tukové tkani jsou potencialnim zdrojem energie pro
organismus. Aby mohly byt takto vyuzity, musi se z nich do krve uvolnit mastné kyseliny.

Proces, jenz mobilizuje mastné kyseliny z tukové tkang€, se nazyva lipolyza (Duncan et al.
2017).

3.4.1 Lipolyza

Lipolyza je katabolicky biochemicky d&j, pii kterém jsou triacylglyceroly hydrolyticky
Stépeny a mastné Kyseliny se dostavaji do krve a do perifernich tkani (Lass et al. 2011). Mastné
kyseliny jsou mobilizovany selektivné dle jejich struktury, nikoliv dle zastoupeni v tukové
tkéani. Nejvice jsou mobilizovany polyenové mastné kyseliny a nejméné nasycené (Fernandez-
Quintela et al. 2007). Prubéh lipolyzy je zavisly na specifickych hydrolazach, obecné
nazyvanych lipazy, které postupné uvolnuji mastné kyseliny z triacylglycerolu ve tfech po sobé
jdoucich krocich. Prvni krok zahrnuje hydrolyzu TAG pomoci triglyceridové lipazy (ATGL)
na diacylglycerol (DAG). Soucasn¢ se uvolni jedna mastna kyselina (Lass et al. 2011).

Diacylglycerol je pomoci enzymu HSL (hormon senzitivni lipaza) hydrolyzovan na



monoacylglycerol (MAG) a je uvolnéna druha mastna kyselina. Tento krok probiha 10x az 30x
rychleji nez prvni hydrolyza. V poslednim kroku je za ucasti monoglyceridové lipazy (MGL)
hydrolyzovan MAG na glycerol a tieti mastnou kyselinu (Duncan et al. 2007). Kone¢nymi

produkty lipolyzy jsou glycerol a tfi mastné kyseliny (Birnbaum 2003).

3.4.2 p-oxidace

Mastné kyseliny jsou krvi dopravovany do tkéni, jako jsou napiiklad svaly, aby zde
poskytly energii diky mitochondrialni B-oxidaci (Adeva-Andany et al. 2018). B-oxidace je
katabolickym déjem, pfi kterém vzniké energie pro udrzeni homeostazy bunék a tkani. D&je se

tak zvlasté béhem stavu nalacno a stravy bez sacharidu (Saponaro et al. 2015).

3.4.2.1 Aktivace mastnych kyselin

Pfed samotnou B-oxidaci je nutnd aktivace mastné kyseliny a nasledny pienos
aktivované mastné kyseliny pfes mitochondrialni membranu do matrix mitochondrie. Aktivace
probihd v cytosolu buiikky pomoci enzymu acyl-CoA syntetazy, kterd navdze koenzym A na
mastnou kyselinu (Adeva-Andany et al. 2018). Nasledna konjugace karnitinového pfenasece a
aktivované mastné kyseliny umozni acylkarnitinové translokaze vznikly acylkarnitin pfenést
ptes mitochondrialni membranu do matrix mitochondrie. Tam je acylkarnitin nasledné rozloZzen
zpét na vychozi acyl-CoA a karnitin. Karnitin se vraci do cytoplasmy a acyl-CoA je pfipraven

pro B-oxidaci (Longo et al. 2016).

3.4.2.2 Prub¢h B-oxidace

Proces zahrnuje Ctyfi po sobé jdouci kroky, které se skladaji z dehydrogenace,
hydratace, dehydrogenace, a nakonec thiolytického stépeni (Modre-Osprian et al. 2009).
Prvnim krokem je dehydrogenace acyl-CoA pomoci acyl-CoA dehydrogenazy se spolutiasti
FAD, ktery pfijima elektrony a redukuje se na FADH.. Vznika o, B-enoyl-CoA, jehoz dvojna
vazba je nasledn¢ hydratovana enoyl-CoA hydratazou a vznika 3-hydroxyacyl-CoA. Ten je
v dalsi fazi dehydrogenovan hydroxyacyl-CoA-dehydrogenazou s ucasti NAD* na B-ketoacyl-
CoA, ktery je velmi nestabilni a §t€pi se za pomoci koenzymu A thiolazy na acetyl-CoA a acyl-
CoA, pricemz acyl-CoA je o dva uhliky krat$i nez vychozi latka (Houten & Wanders 2010).
Postupné se tak po kazdém cyklu odstranuji vzdy 2 atomy uhliku a generuje se jedna molekula
acetyl-CoA (Modre-Osprian et al. 2009). B-oxidaci mastnych kyselin vznika acetyl-CoA,
NADH a FADH; (Adeva-Andany et al. 2018).



3.4.2.3 Uplatnéni acetyl-CoA

Za normalnich podminek, kdy je dostatek oxalacetatu, acetyl-CoA vznikly B-oxidaci
vstupuje do Krebsova cyklu a generuje energii v podobé ATP. V momenté, kdy hladovime
nebo ve stravé omezime sacharidy, télo si oxalacetat Setii na glukoneogenezi a Krebsiiv cyklus
se zpomali. Acetyl-CoA proto musi najit jinou metabolickou drahu pro své uplatnéni. Takovou
novou metabolickou drahou je ketogeneze (Lopes-Cardozo et al. 1975).

Pti hladovéni nebo nedostatku sacharidi je vice stimulovdna tukova tkan, kterd proto
uvoliiuje vétsi mnozstvi mastnych kyselin, které projdou B-oxidaci. Vznika nadbytek acetyl-

CoA, ze kterého se zaCinaji tvorit ketolatky jako alternativni zdroj energie (Shi & Tu 2015).

3.5 Ketogeneze

Ketogeneze je specificky biochemicky proces v organismu, pii kterém vznikaji ketolatky.
Tento posun Vv organismu, kdy glukdza neni vyuzivana jako primarni zdroj energie, nastava
nejen kvili nedostatecnému piijmu sacharidd, ale i v kombinaci se zménou mitochondrialniho
poméru acetyl-CoOA/CoA a NADH/NAD®, kdy piebytek acetyl-CoA dava vzniknout
ketolatkam (Youngson et al. 2017). Ketogeneze nahrazuje glukoneogenezi, kdyz dostupnost
glukézy vyrazné klesne a zasoby glykogenu a endogenni produkce glukézy z nesacharidovych
latek nepokryji dostatecné potiebu organismu. Nasledna tvorba ketolatek v mitochondriich jater
tak poskytuje alternativni zdroj energie pro vysoce oxidaéni tkané (Zhang et al. 2018).

Ketogeneze je zplusobovdna a stimulovdna stavem nala¢no, cvi¢enim, kalorickym
omezenim nebo stravou s nizkym obsahem sacharidt (Bovey et al. 2018). Naopak inhibovana
je vysokou hladinou inzulinu v krvi (Evans et al. 2017). Déti daleko 1épe produkuji a umi vyuzit
ketolatky nez dospéli. Tato skutenost je velmi vyznamna v obdobi podavani mateiského
mléka, v némz je obsazeno vysoké procento tuku. Mozek je v tomto piipadé zavisly na energii
z ketolatek (Newman & Verdin 2014).

3.5.1 Ketolatky

Ketolatky jsou nespravné nazyvané ketony. Chemicky odpovidaji struktuie ketont pouze
dv¢ slouceniny ze tii, a t0 acetoacetat a aceton. Treti ketolatka B-hydroxybutyrat obsahuje
namisto jednoho vodiku hydroxyskupinu, proto nemtize byt technicky fazena mezi ketony
(Pinckaers et al. 2017).

Ketolatky jsou skvélym zdrojem energie pro srdce, ledviny, kosterni svalovinu, ale i pro

mozek, kde je dulezita jejich schopnost piekonat hematoencefalické bariéry (Manninen 2004).
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Naopak cervené krvinky a jatra jako zdroj energie ketolatky vyuzit nemohou. Za timto uc¢elem
pottebuji glukézu, kterou odbouravaji v glykolyze. Glykolyza v téchto tkanich uvolni laktat,
jenz se vraci zpét do jater a je vyuzit na op€tovnou tvorbu glukézy v glukoneogenezi. Energie

je dodavana diky zvySené oxidaci mastnych kyselin (Manninen 2006).

3.5.2 Tvorba ketolatek

Pro tvorbu ketolatek je potieba nadbytek acetyl-CoA. Mastné kyseliny proto musi byt
Vv dostateéném mnozstvi uvoliiovany z tukovych bunék bilé tukové tkané (White & Venkatesh
2011). V situaci, kdy poklesne koncentrace jaterniho glykogenu, snizi se hladina glukézy v Krvi
a zvysi se pomér glukagonu k inzulinu, dochazi ke stimulaci lipolyzy (Evans et al. 2017).
Uvolnéné mastné kyseliny jsou transportovany do jater, kde jsou v procesu mitochondrialni -
oxidace metabolizovany na potfebny acetyl-CoA (Newman & Verdin 2014).

Samotna tvorba ketolatek zacind kondenzaci dvou molekul acetyl-CoA enzymem
acetoacetyl-CoA thiolazou za vzniku acetoacetyl-CoA. Naslednym pfipojenim tieti molekuly
acetyl-CoA pomoci 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA syntazy (HMG-CoA syntaza) vznika 3-
hydroxy-3-methylglutaryl-CoA (HMG-CoA). HMG-CoA se pomoci 3-hydroxy-3-
methylglutaryl-CoA lyazy (HMGL-CoA lyaza) stépi na zéakladni ketolatku — acetoacetat a
jednu molekulu acetyl-CoA (Grabacka et al. 2016).

Acetoacetat je redukovan 3-hydroxybutyrat dehydrogenazou a potiebnym NADH za
vzniku B-hydroxybutyratu nebo spontanné dekarboxylovan na aceton (Evans et al. 2017).
Nasledné jsou ketolatky z jater transportovany krvi do extrahepatdlnich tkani, kde jsou
oxidovany na acetyl-CoA, ktery dale vstupuje do oxida¢nich reakci Krebsova cyklu (Puchalska
& Crawford 2017).

Moci je ztraceno az 20 % ketolatek (Paoli et al. 2013). Hladiny ketolatek v krvi pfi
nutri¢ni ketdze neptesahuji 7—8 mmol/l. Tento stav nutri¢ni ketdzy se velice 1isi od ketoacidozy,
ktera vznika naptiklad pfi nekontrolované cukrovce 1. i 2. typu a jednd se o zavaznou a
nepftiznivou situaci (Gosmanov et al. 2014). Pii ketoacidoze hodnoty ketolatek v krvi mohou
dosahovat az 25 mmol/l (Kanikarla-Marie & Jain 2016). Ketoacidoza se také objevuje ve

spojitosti se zavislosti na alkoholu (McGuire 2006).

3.5.3 Ketolyza

Zisk energie z ketolatek probiha jejich oxidaci v mitochondriich. Tento proces probiha
Vv podstaté ve vSech buiikach s vyjimkou hepatocytt a erytrocyti. Ketolatky B-hydroxybutyrat

a acetoacetat jsou absorbovany z krve monokarboxylatovym transportérem 1 (MCT1). Uvnitt

11



bun¢k dochazi k jejich aktivaci na acetoacetyl-CoA za tucasti enzymu sukcinyl-CoA-
dependentni transferazy. Nasledn¢ se acetoacetyl-CoA pomoci acetoacetyl-CoA thiolazy
(ACATL) rozstépi na dvé molekuly acetyl-CoA. Existence molekuly acetyl-CoA je ukoncena
oxidaci Vv citratovém cyklu. Energie redukovanych kofaktori je nasledné vyuzita v dychacim

fetézci k syntéze ATP (Grabacka et al. 2016).

3.6 Ketogenni dieta

Nizkosacharidové stravovani v poslednich letech zaziva rozmach coby alternativni zptsob
stravovani. OvSem ne kazdéd nizkosacharidovéa dieta mize byt nazyvana dietou ketogenni.
Ketogenni dieta by méla byt determinovana obsahem sacharidu, ktery by nemél prekrocit 50
dochazet k tvorbé ketolatek, jez se stanou hlavnim zdrojem energie (Paoli et al. 2013).

Zcela se tak bofi bézna, Siroce doporuCovana potravinova pyramida, ve které tuky
nepiesahuji 30 %, bilkoviny 15 % a zbylych 55 % energetického piijmu tvoii sacharidy.

V dieté, jez se také Casto nazyva ketogenni a v niz jsou nejvice zastoupeny bilkoviny
(zatimco sacharidy spole¢né s tuky jsou omezeny), dochazi rovnéz ke ketogenezi. Tato dieta by
se v8ak méla spravné nazyvat jako ,,protein-sparing modified fast“. Energeticky pfijem na den
zpravidla nepfesahuje 4185 kJ (Wilson & Lowery 2017). Tuto formu diety mizeme pozorovat

v mnohych komer¢nich programech slibujicich rychlé zhubnuti.

3.6.1 Historie

S nadsazkou lze tvrdit, ze ketogenni dieta je ve své podstaté stara jako lidstvo samo,
jelikoz charakteristicky metabolicky stav, kdy organismus tvofi a Cerpa energii z ketolatek,
nastava i v piipad¢ hladovéni ¢i pustu (McDonald 1998). Pist jakoZzto nastroj 1écby mnohych
lidskych onemocnéni a zejména epilepsie pouzival a popsal ve svych pracich jiz Hippokratés
v 5. stoleti pred nasim letopoctem. Stejné tak epileptického chlapce pomoci plistu mél vylécit
Jezis (Wheless 2008).

Prvni moderni poznatky o plstu jako U€¢inném nastroji 1écby détské epilepsie pochazi
z 20. let 20. stoleti, zejména diky patizské dvojici 1ékartt Guelpovi a Mariemu. K 1é¢be lidské
obezity se princip ketogeneze zacal vyuzivat az v 60. letech 20. stoleti (Paoli et al. 2013).

Mechanismus ucinku ptstu na lidsky organismus jako prvni popsali ameri¢ti 1ékaii Cobb
a Lennox z Harvardovy univerzity na zac¢atku 20. let 20. stoleti. Tito 1ékati studovali vliv puistu
na epilepsii. Zaznamenali, Ze zachvatti ubylo V rozmezi 2—3 dnti po zahgjeni 1écby v souvislosti

se zmeénou metabolismu, ktera nastava ptistem nebo nedostatkem sacharidii ve stravé.
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Ve 20. letech 20. stoleti je rovnéz dulezitou osobou dr. Rusell M. Wilder, ktery jako prvni
nastavil skuteény stravovaci rezim (jiz ne pouze prosty pust), tak aby umoznoval vznik
ketogeneze u ¢loveka. Toto stravovaci opatfeni nazval ketogenni dieta, tedy strava tvorici
ketony (Wheless 2008).

Nez farmakologicky priimysl pokrocil a uvedl na trh nové protiepileptické medikamenty
(1938), byla 1é¢ba pomoci ketogenni diety velmi oblibena. Jeji naro¢nost, ve srovnani s pouhym
spolknutim pilulky, ji ale pfedurcila k zapomnéni. Znovuobjeveni se dockala az v 90. letech 20.
stoleti. Od té doby slouzi opét jako u¢inny prostiedek 1é¢by epilepsie i jinych neurologickych
poruch (Boison 2017).

3.6.2 VyuZiti ketogenni diety pri 1écbé obezity

0Od 60. let 20. stoleti zaznamenala ketogenni dieta Siroké vyuziti i v 16¢bé obezity (Paoli
et al. 2013). Zprvu §lo o vyuziti pouze stavu ketogeneze u morbidné obéznich lidi, ktefi tak pod
odbornym dohledem drzeli past a sméli pozfit pouze vodu a suplementovat mineraly a
vitaminy. To ovSem vyustilo v nepfijatelné velkou ztratu vody i svalové hmoty. Proto byla na
zacatku sedmdesatych let navrzena dieta znama pod zkratkou PSMF (protein-sparing modified
fast), kdy pacienti sméli navic pfijimat takové mnozstvi kvalitnich bilkovin, které jim zajistilo
zachovani svalové hmoty a zaroven nenarusilo ketogenezi.

Prvni, kdo upravil ketogenni dietu pro Sirokou vetejnost, byl Robert Atkins, ktery vydal
na zacatku sedmdesatych let knihu ,,Dr. Atkins Diet Revolutions* (McDonald 1998). Atkinsova
dieta je zaloZena na vyrazné restrikci sacharidi (pod 30 gramii denné) a neomezeném piijmu
tukt a bilkovin (Astrup et al. 2004). Slibovala rychly ubytek hmotnosti bez hladu a kalorického
omezeni. Atkinsova dieta byla oteviené kritizovana americkou lékatskou asociaci, a piestoze
si své fanousky nasla, byla pomalu vytésnéna z povédomi (McDonald 1998).

Doporu¢ovana nizkotu¢na dieta v poslednich desetiletich casto nevede ke sniZzeni
narlstu obezity. Proto mnozi zacinaji volit pfistup opacny a do kurzu se dostdvaji diety
nizkosacharidové, tedy diety s daleko vétsim zastoupenim tuku (Gardner 2012). To vsak vede
k desinformacim ohledn¢ zejména ketogenni diety, kterou jsou Casto nazyvany t€lu velmi
neprospivajici komeréni produkty.

V soucasnosti jsou terapeutické ucinky ketogenni diety zkoumany napiiklad v souvislosti

s rakovinou, kardiovaskularnimi nemocemi ¢i s 1é¢bou akné (Paoli et al. 2013).
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3.6.3 Typy ketogenni diety

Ketogenni dieta se fadi do diet nizkosacharidovych a ma nékolik typt, které se od sebe
rizni zastoupenim jednotlivych makrozivin. Dilezitym rozliSujicim prvkem jsou hlavné
sacharidy, které mohou byt bud’ zcela vylouceny, zahrnuty pouze v urcité¢ dny, nebo zafazeny
spole¢né s fyzickou aktivitou (McDonald 1998).

Prvnim typem je standardni ketogenni dieta (SKD), kterd ma vysoké zastoupeni energie
z tuki a stfedni obsah bilkovin. Sacharidy jsou omezeny na minimum. Obvykle se nastavuje v
poméru 70 % energie z tukt, 20 % energie z bilkovin a zbylych 10 % zastupuje energie ze
sacharidi. Druhym typem je cyklicka ketogenni dieta (CKD). Tato varianta stiida dvé faze —
ketogenni a neketogenni. Tyto faze se pravidelné opakuji, nejéastéji pét dni ketogenné a dva
dny sacharidové. Ttetim typem je cilena ketogenni dieta (TKD), kde je umoznéno konzumovat
sacharidy pted intenzivni fyzickou aktivitou a po ni. Casto je tento typ diety volen sportovci.
Posledni variantou je vysokoproteinova ketogenni dieta (HPKD). Stale vysokotu¢na dieta, kde
je zménén pomer makrozivin ve prospéch bilkovin, které jsou zde zastoupeny celymi 35 %.

Tuky dosahuji 60 % a sacharidy jsou omezeny na 5 % (Shilpa & Mohan 2018).

3.6.4 Ketogenni pomér

Pro pochopeni vlivu jidla na ketogenezi byl vytvoien vzorec pro ketogenni pomér. Jedna
se o pomér ketogennich faktord k anti-ketogennim faktorim, pficemz antiketogenni faktory se
vzy rovnaji 1 (Shaffer 1921). Ketogenni pomér je definovan jako pomér gramu tukti ke gramim
sacharidt a proteini dohromady (Wirrell 2008). Vyuziti naléza zejména v terapeutické praxi,

nebot’ nejlépe funguje pii ekvivalentnim piijmu a vydeje energie.

ketogenni faktory

ketogenni pomér = - y
g p anti — ketogenni faktory

Ketogenni faktory ptispivaji ke vzniku ketdzy a z makroZivin se mezi né fadi tuk. Anti-
ketogenni faktory funguji opacné a patii k nim sacharidy a bilkoviny. Naptiklad v 1écbé
epilepsie se vyuziva pomér 4:1 (Wilson & Lowery 2017).

Pfi srovnani pomért makroZivin zastoupenych pii ketogenni dieté¢ (10 % energie ze
sacharidt, 70 % energie z tukid, 20 % energie z bilkovin) a bézné dieté (55 % energie ze
sacharidi, 30 % energie z tukd, 15 % energie z bilkovin) je po dosazeni do rovnice zfejmé, ze
ketolatky se tvofi vyrazné vice na ketogenni ¢i nizkosacharidové stravé (2,3) nez pfi dieté bézné

(0,43).
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3.6.5 Adaptace na ketozu

Lidsky organismus Cerpa energii primarné ze sacharidi. Nahrazenim sacharidi tuky
dochazi k zasadnim zménam v metabolismu a organismus se na tyto zmény musi adaptovat.
Proces muze trvat od nckolika tydnli az po mésice v zavislosti na pfedchozim stravovani,
citlivosti na inzulin, fyzické aktivité a dalSich Cinitelich. Béhem adaptace se mtize objevit i tzv.
keto chiipka, jejiz piiznaky jsou individualni a odezni po tiplném piizpusobeni organismu. Mezi
typické symptomy patii nevolnost, prijem, zacpa ¢i inava.

Ketdza je charakteristicka hladinou ketolatek v krvi okolo 0,3 mmol/l. Hodnoty ketolatek
Vv krvi u ketdzy zpiisobené ketogenni dietou dosahuji nizsich hodnot nez u ketdézy navozené
pustem ¢i hladovénim. Zpravidla hladina ketolatek v krvi neptekracuje 7 mmol/l. Vyzkumy
ukazuji, ze pii dodrzovani striktni ketogenni diety se hladina ketolatek v krvi pohybuje
v rozmezi 0,5-1,5 mmol/l (Wilson & Lowery 2017).

3.6.6 SloZeni jidelni¢ku

Pti ketogenni dieté€ je sortiment potravin omezen na potraviny povahy bilkovinné, tuéné
a Sminimalnim zastoupenim sacharidi. Navzdory vynechani velké ¢asti sacharidovych
vyrobkll, mezi néz patii zejména pfilohy, sladkosti a ovoce, nabizi tato dieta velmi pestrou
stravu, a to hlavné z diivodu velké a rozmanité nabidky potravin na trhu.

Ketogenni dieta je v podstaté flexibilni a lIze sestavit bez vétSich problému i jako
vegetarianskd. Veganska ketogenni dieta neni pfiliS Castd a jeji provedeni je velmi obtizné
(Heffernan 2018).

Vybérem potravin se ketogenni dieta muze lehce piiblizovat tzv. paleolitické dieté.
Paleoliticka dieta neboli dieta ,lovct a sbéraci“ také vytazuje pramyslové zpracované
potraviny plné sacharidi a jednoduchych cukrt, pecivo, vétSinu zemédé€lskych produktt, ale

napiiklad i mléko a mlé¢né vyrobky (Challa & Uppaluri 2019).

3.6.6.1 Sacharidy

Jelikoz se jednéd o nizkosacharidovou dietu, pfijem by mél byt do 30, maximalné 50
gramU sacharidi za den. Takové mnozstvi by mélo predstavovat okolo 5-10 % energie
z celkového energetického piijmu (Kosinski & Jornayva 2017). Nadbyte¢ny pfijem sacharidl
znemoznuje ketogenni stav organismu.

Sacharidy by mély mit nizky glykemicky index (GI), ktery nezpuisobuje tak razantni

odezvu inzulinu (Ratcliffe 2005). Vesker¢ sacharidové prilohy, jako brambory, ryze, té€stoviny,
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amarant, polenta ¢i bataty, jsou zakdzany. Stejné tak obiloviny, pe€ivo, nejrizné;jsi snidafiové
ceredlie a ovoce.

Sacharidy, které jsou pfijimany, pochazeji vétSinou ze zeleniny, mléénych vyrobku a
ofechli. Vlaknina je pfijimana spolecné se zeleninou a ofechy a jeji pfijem neni omezen, nebot’

nema zasadni vliv na vyplaveni inzulinu (Eenfeldt & Scher 2019).

3.6.6.2 Bilkoviny

Bilkoviny jsou dulezité z hlediska vystavby svalli, obnovy tkani a pro fadu dalSich
funkci, proto jsou v potravé nezbytné (Churchward-Venne et al. 2013). Z hlediska jejich piijmu
pii ketogenni dieté plati jasna pravidla: pfijem nesmi byt pfili$ nizky, aby nedochazelo ke ztraté
svalové hmoty vlivem katabolismu, ale zarovei nesmi byt ani vysoky.

Vysoké mnozstvi bilkovin totiz znemoziuje ketogenezi (Phinney 2004). Pfijem

bilkovin se udava v rozmezi 1,3—1,5 gramii na kilogram télesné vahy (Paoli et al. 2015).

3.6.6.3 Tuky

vvvvvv

jak zivocisné, tak rostlinné oleje. Pozornost je zde zaméfena predevs$im na kvalitu tuku. Jejich
ptfijem by mé&l byt vyvazeny z hlediska pfijmu PUFA, MUFA a SFA. Obecna zasada sniZovani
¢1 kompletni vynechani trans mastnych kyselin plati i zde.

Zatimco bilkoviny a sacharidy musi byt v ketogenni diet€¢ v podstaté¢ konstantni,
mnozstvi tuku je variabilni. Po nastaveni potiebného mnozstvi sacharidl a bilkovin dopliuji

tuky zbyvajici energii (McDonald 1998).

3.6.6.4 Voda

Ptijem vody by mél byt lehce zvySeny, nebot” ketogenni dieta vzhledem k mocopudné
povaze ketolatek mtize zptsobit dehydrataci (McDonald 1998). Neni zde omezeni ve vybéru,

pokud se jedna o napoje bez cukru. Konzumovana miize byt ¢erna kava, ¢aj i mineralni vody.

3.7 Cyklicka ketogenni dieta (CKD)

Cyklicka ketogenni dieta je zajimavé propojeni ketogenniho dietniho rezimu a fyzické
aktivity. Na rozdil od standardni ketogenni diety cyklicka forma obsahuje v jednom tydnu 1-2
dny se zvySenymi sacharidy, tzv. carb-load fazi, pti které se organismus dostane z ketozy.
Ptedpokladem pro spravné fungovani této diety je naprosté vycerpani glykogenu b&hem

ketogenni faze a jeho nasledné doplnéni v carb-load fazi.
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Sedmidenni cyklus ale nepfedstavuje dogma. Cyklicka ketogenni dieta mize byt nastavena
také pro delsi (10—12 dni) nebo kratsi cykly (3—4 dni). Vyhoda a jeden z divodi, pro¢ je
sedmidenni cyklus nejvyuzivanéjsi, je pozitivni psychologicky aspekt. Kopiruje totiz bézny
pracovni tyden a dava ¢lovéku moznost jist viceméné ,,normalné“ o vikendech (McDonald

1998).

3.7.1 Nastaveni CKD

Cyklicka ketogenni dieta je specificka svymi dvéma cykly, ve kterych se méni zastoupeni
makrozivin (McDonald 1998). Pro vypocet potiecbného mnozstvi sacharidd, bilkovin a tukt
V obou fazich je nutné znat potfebné mnozstvi energie, které ma byt za den pfiijato. Toto
mnozstvi je zavislé na mnoha faktorech, jako je pohlavi, vyska, vaha, podil svalové hmoty a
tukové tkané a v neposledni fad¢ i na cili.

Pokud je Gcelem redukce hmotnosti, je nutné dosahnout kalorického deficitu. Ptijem
energie musi byt nizsi nez celkovy energeticky vydej. Energeticky ptijem byva snizovan o 10—
20 %. Dochazi-li k narGstu hmotnosti, pak pfijem energie bude vyssi nez jeji vydej. Pro

zachovani stavajici hmotnosti je dilezita rovnovaha mezi piijmem a vydejem (Clark 2004).

3.7.1.1 Energeticky pfijem

Zakladem pro vypocitani celkového denniho energetického pfijmu je hodnota bazalniho
metabolismu (BMR), kterd je pro kazdého jedince individuélni a odviji se od slozeni tcla.
Dalsimi polozkami, o které je nutné tuto hodnotu navysit, jsou naroky na denni 1 mimob&znou
aktivitu a stres. Mimo tyto se jesté udava termodynamicky efekt a energeticka ztrata.

Bazalni metabolismus piedstavuje energii, kterd je potfeba k udrzeni zékladnich
télesnych funkci. Metod pro zjisténi BMR existuje mnoho. Nejrozsifenéjsim zptsobem pro jeho
vypocet je rovnice navrzena J. A. Herrisem a F. G. Benedictem (Svacina 2008). Tato rovnice
je platna pro hodnoty v rozmezi 25,0-124,9 kg télesné hmotnosti, 151-200 cm vysky a 21-70
let véku.

Muzi = 66,4730 + 13,7516 * vaha(kg) + 5,0033 * vySka(cm) — 6,7550 * vék(roky)

Zeny = 655,0955 + 9,5634 * vaha(kg) + 1,8496 * vyska(cm) — 4,6756 * vék(roky)

Denni aktivita zahrnuje bézné denni Cinnosti a fyzickou narocnost povolani. Potfeba

energie v zaméstnani se vypocita jako: bazalni metabolismus x koeficient. Koeficient pro sedavé
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zamé&stnani (ufednik) je v rozmezi 0,1-0,2, pro stfedné naro¢né zaméstnani (manualn¢ pracujici)
0,2-0,35 a pro naro¢né zamestnani (hornik) v rozmezi 0,35-0,5.

Stres je zapocitavan jako celkovy odhad primérného stresu za den. Je délen do tii
kategorii. Potfeba energie, o kterou je nutné bazalni metabolismus navysit, vychazi
z koeficient pro stres: bazalni metabolismus X koeficient. V bezstresovy den je koeficient
roven 0, béZny denni stres ma koeficient 0,05-0,12 a mimofadny stres 0,15-0,3.

Mimobezna aktivita zahrnuje fyzickou aktivitu vykondvanou jedincem nad ramec denni
aktivity. Vypocita se jako hmotnost (kg) x délka trvani (min) x koeficient pro danou aktivitu
(zakladni piehled aktivit v ptiloze v Tabulce 4).

Termodynamicky efekt predstavuje energii nutnou ke straveni zivin. Narocnost
jednotlivych makrozivin se lisi. Nejvice energie na traveni potfebuji bilkoviny (30 %), méné
sacharidy (6 %) a nejmén¢ tuky (4 %). Ve stravé jsou oby¢ejné tyto ziviny piijimany pospolu.
Z toho divodu se nejCastéji potieba energie na jejich Straveni zapocitava jako 5-10 %
z celkového energetického piijmu za den. Je tedy nutné energeticky pfijem o tuto hodnotu
navysit.

Energeticka ztrdata vychézi z ptedpokladu, Ze ne vSechno pfijaté jidlo je kompletné
straveno. Odhaduje se, ze zhruba 5-10 % energie ptijaté z potravy zlstane nevyuzito (Koublova

2018).

3.7.1.2 Rozpocet makroZivin

Potfebu makrozivin zjistime, pokud celkovou denni energii vydélime 100. Ziskame tak
jedno procento piijmu. To dale vynasobime dle zadané¢ho poméru. Vyjde nam energie
Z pocitané makroZiviny, kterou kdyz vydélime jeji energetickou hodnotou, dostaneme vysledné
mnozstvi v gramech. Energeticka hodnota makrozivin je odlisna: tuky 37 kJ, sacharidy 17 kJ,
bilkoviny 17 kJ (Svacina 2008).

3.7.2 Ketogenni faze

U CKD je ptijem sacharidii doporuc¢ovan pod 30 gramii na den, jelikozZ je zkracen ¢as
pro navozeni ketdzy na 5—6 dni. Nastaveni zbylych dvou zivin je stejné jak u SKD (McDonald
1998), tedy 1,3-1,5 grami bilkovin na kilogram télesné vahy a zbytek energetického piijmu
tvoii tuky (Paoli et al. 2015).

Fyzicka aktivita v této Casti cyklu je velmi dilezitd, jelikoz rozhoduje o potfebném

vycerpani glykogenu. Existuje mnoho zpiisobt tréninku, jezZ mohou byt vyuzity.
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Jelikoz tuto dietu preferuji zejména silovi sportovci, tréninkovy split by mohl vypadat
nasledovné: pondéli — spodni ¢ast téla a biicho; utery — vrchni ¢ast téla; patek — trénink celého
téla. OvSem zafazen muze byt i vytrvalostni trénink, vysoce intenzivni trénink a jiné fromy

Vv zavislosti na individualnich preferencich (McDonald 1998).

3.7.3 Sacharidova faze

Sacharidové faze zajistuje doplnéni vy¢erpaného glykogenu. Uspé&$nost a vysledny efekt
zavisi na stupni vycerpani glykogenu, délce trvani sacharidové faze, mnozstvi pfijatych
sacharidd, typu sacharidii a na¢asovani jejich pfijmu.

Pokud cloveék nemd urcity zamér, obycejné dobie funguje prosty zvyseny piijem
sacharidi po dobu 24-36 hodin (bez nutnosti jejich disledného nacasovani) spolecné
s minimalnim p¥{jmem tuki a sttednim ptijmem bilkovin (McDonald 1998).

Glykogen muze byt doplnén na 100 % béhem 24 hodin, pokud je pfijimano dostatecné
mnozstvi sacharida (lvy 1991). Takové mnozstvi predstavuje zhruba 8—10 gramu sacharidli na
kilogram beztukové hmoty a odpovida asi 70 % energie. Zbylych 30 % energie se rozdéli mezi
tuky a bilkoviny rovnym dilem, tedy 15 %.

Pokud je carb-load faze nastavena na dva dny, pfijem sacharidi by mél v druhych 24
hodinach odpovidat 5 gramim sacharidi na kilogram télesné hmotnosti. Tento piijem
predstavuje asi 60 % energie. Bilkoviny doplituji celkovou denni energii zhruba 25 % a tuky
15 % (McDonald 1998).

Resyntéza glykogenu probiha ptedevsim v prvnich 24 hodinach sacharidové faze. Proto
by mé&ly piijaté sacharidy pochazet prednostné ze zdroji s vysokym Gl, jelikoz studie prokazuji
jejich lepsi vliv na resyntézu oproti sacharidim s niz§im GI (Coyle 1995). V dalsich hodinach
by mély byt voleny sacharidy s niz§im glykemickym indexem, aby byla hladina inzulinu
stabilng&jsi (Costill et al. 1971).

3.7.4 Jidelniéek

Pro zachovani pestrosti jidelni¢ku a dostatku mikronutrienti by mély byt pokrmy béhem
tydne co nejvariabilngjsi. Vhodné potraviny jsou takové, které vyhovuji svym zastoupenim
makrozivin, ¢lovéku chutnaji a nezpusobuji mu zadné travici problémy. V ketogenni fazi je
vybér potravin omezen na potraviny tu¢né a bohaté na bilkoviny. Vybér je podrobné popsan

Vv kapitolach 3.7.4.1 az 3.7.4.8.
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Jidelnicek pro sacharidovou fazi se rozsifuje o ovoce bohaté na jednoduché cukry, ptilohy
(ryze, peCené brambory), pecivo a jiné. Naopak tu¢né potraviny jsou konzumovany minimalng.

Maso a jiné bilkovinné produkty jsou zafazeny podobné jako u SKD.

3.7.4.1 Maso

Maso obsahuje potiebné zivocisné bilkoviny s kompletnim aminokyselinovym
spektrem, pfevazné nasyceny tuk, minimum sacharidi a zadnou vldkninu. Dale je dilezitym
zdrojem vitaminu B12 a dobie vstiebatelného Zeleza. Cervené maso obsahuje vice myoglobinu,
a proto je lepSim zdrojem Zeleza nez maso bilé. Zastoupeni tuku, mikronutrientl a dalSich latek
se ruzni v zavislosti na druhu a dalSich faktorech (Tomaskova 2018).

Rybi maso by me¢lo byt zatfazeno do jidelni¢ku minimaln¢ dvakrat tydné, jelikoz télu
dodava velmi prospésné latky, jako jsou n-3 mastné kyseliny, jod ¢i naptiklad selen a vitamin D.
Obsah esencidlnich mastnych kyselin je u ryb podminén tucnosti, kterd se 1isi napti¢ druhy

(Kunova 2017).

3.7.4.2 Mlécné vyrobky

Mlécné vyrobky obsahuji prevazné nasycené mastné kyseliny a nazory ohledné
vysokotucnych mléénych vyrobki jsou proto rozporuplné. Nicméné zadné studie neprokazaly
jejich Skodlivost. Naopak prokazaly, ze lidé konzumujici vyssi pfijem mléénych vyrobku
S pfirozenym obsahem tuku vazi méné (KuneSova 2017). Doporucované nizkotucné mlécné
vyrobky jsou kvuli obsahu pfidaného cukru mnohdy horsi variantou. Nehled¢ na to, Ze u syri
nizké procento tuku v susing€ zplsobuje zhorSené senzorické vlastnosti.

V ketogenni dieté by mély byt mlé€né vyrobky plnotucné nebo minimalné polotucné.
Vyznamné dopliuji potiebu lipofilnich vitamind, vapniku, hot¢iku, zinku, selenu a dalSich.
Mikronutrienty z mléénych vyrobkd jsou mimotadné dobie vstiebatelné (Kopacek 2014).

Kromé vysokotuénych a polotuénych syrt se do jidelnicku zatazuje i smetana a maslo.
Tvaroh, jogurty a jiné tekuté¢ mlécné vyrobky by mély byt konzumovany jen ojedinéle, jelikoz

obsahuji vice sacharidd, a mohlo by tak dochéazet k ptekroc¢eni denniho mnoZzstvi sacharida.

3.7.4.3 Vejce

Vajecna bilkovina ma vynikajici stravitelnost. Vejce obsahuje mnoZstvi mikronutrientt
(K, Fe, Se, aj.), karotenoidy a dalsi latky. Kontroverznim byl vzdy obsah cholesterolu, ktery je
u n¢j pomeérné vysoky — az 400 mg na 100 g potraviny. Cholesterol z vaje¢ného zloutku by ale

nem¢l zvySovat hladinu cholesterolu v krvi, a to pravé diky vysokému obsahu lecitinu, ktery
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zabranuje jeho kompletnimu vstiebani (Tomaskova 2018). Zpesttenim jidelnicku, kuptikladu

jako doplnéni bilého masa, mtize byt prava majonéza piipravena z vajec a oleje (Eenfeldt 2019).

3.7.4.4 Soja

Séja je vybornym zdrojem rostlinné bilkoviny, které obsahuje zhruba 40 %. Vyrobky
Z ni, jako je naptiklad tofu a tempeh, maji piiznivé slozeni tukli. Obsah sacharida v takovych
potravinach je pomérné nizky a mohou byt v pfiméfeném mnozstvi zatazeny do jidelnicku

(Dostalova 2018).

3.7.4.5 Ofechy a seminka

Na trhu je mnoho rozlinych druhi ofechti a vyrobkl z nich. Jsou dobrym zdrojem n-3
mastnych kyselin, které predstavuji ptiblizné 10 % vahy plodu, vitamint skupiny B, E, hot¢iku,
drasliku a médi. Nejtuénéjsi jsou makadamové, pekanové, piniové a para ofechy (Frej 2016).

Télu nejvice prospeje kombinace vice druhti ofechil a seminek. Ofechy ve forme masel
¢i pomazanek nejsou vzdy 100% a obsahuji napiiklad ptidany palmovy olej ¢i sacharidy.

Takovéto vyrobky jsou nevhodné.

3.7.4.6 Ovoce

Ovoce se ve standardni formé této diety nekonzumuje, vyjimku tvoii avokado a
bobuloviny. Avokado je ze 77 % tvofeno tukem a obsahuje napiiklad olejovou kyselinu,
polyenové kyseliny a rovnéz nasycené kyseliny (Frej 2016).

Mezi nejvhodnégjsi bobuloviny patii zejména bortivky, Cerveny rybiz, ¢erny rybiz,
ostruZiny a angrest. Maji nizkou energetickou hodnotu a vynikaji vysokym obsahem vitamint

a antioxidantd (Skrovankova et al. 2015).

3.7.4.7 Zelenina

Zelenina je dilezitym zdrojem vlakniny a mikronutrientt (Lee et al. 2017). Povoluje se
konzumace tzv. zelené zeleniny (okurka, salat, cuketa, kapusta, zelena paprika, brokolice,
Spenat, chiest). Zelenina vypéstovana nad zemi obvykle obsahuje méné sacharidti nez zelenina

vypéstovana pod zemi (Eenfeldt & Scher 2019).

3.7.4.8 Lahudky a suplementy

Mezi povolené lahiidky patii vysokoprocentni, kvalitni hotk4d cokoldda s minimalné

76 % kakaové susiny (Eenfeldt 2019).
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Z divodu omezeni pfijmu ovoce a barevné zeleniny je vhodné suplementovat zakladni
mineraly a vitaminy v podob¢ kvalitnich tablet bez cukru. Jiné suplementy nejsou potieba.
Dilezité a té€lu prospésné n-3 mastné kyseliny jsou dostatené€ zastoupeny jiz v konzumovanych

potravinach, proto by jejich dopliiovani bylo nadbyte¢né (McDonald 1998).
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4 Prakticka cast

4.1 Metodika

V praktické Casti bakalatrské prace byla zpracovana a pouzita piipadova studie, které se
zucCastnili dva dobrovolnici. Podstoupili dva typy diet: dietu s normalnim zastoupenim
sacharidt (55 % sacharid, 30 % tuku, 15 % bilkovin) a cyklickou ketogenni dietu (5 %
sacharidi, 20 % bilkovin, 75 % tuku). Energeticky piijem byl vypocitan pro kazdého
dobrovolnika individudlné a ménil se v zavislosti na sportovni aktivité. Intervence kazdé diety
trvala pét tydni a obdobi mezi témito dv€ma rezimy bylo rovnéz pétitydenni. Pred dietnim
opatfenim i po ném byli dobrovolnici métfeni pomoci bioimpedancniho zatizeni InBody 270.
Tak mohly byt zaznamenany zmény ve slozeni téla zapfic¢inéné dietou. Ty byly znazornény
v grafech v kapitolach 5.1.1, 5.2.1, 6.1.1 a 6.2.1. Nasledn¢ byly porovnany jednotlivé typy diet

mezi sebou a vyhodnocena jejich G¢innost v redukci visceralniho tuku.
4.1.1 Vybér dobrovolniku

U vybéru dobrovolnikl bylo stanoveno pouze jediné kritérium, a to zvySené hodnoty
procenta télesného tuku (PBF) nad 30 %. Dobrovolnici byli oslovovani ve fitness centru, kam
chodili vice ¢i méné pravidelné cvicit. Tento fakt byl dilezity i z toho divodu, Ze skytal
moznost nastavit jednotny pohybovy plan. Dobrovolnici byli upozornéni na casovou naro¢nost
vyzkumu. Se souhlasem s tcasti ve studii zaroven souhlasili 1 s poskytnutim a uvefejnénim

nezbytnych udaji a vSech vysledk méfeni.
4.1.2 Diety

Sled diet, kdy dobrovolnici podstoupili nejprve dietu S normalnim zastoupenim
sacharidii a az poté cyklickou ketogenni dietu, byl vybran z divodu rozdilné naro¢nosti
stravovacich plani.

Prvni testovana dieta s normdlnim zastoupenim sacharid se neli$i od bézné stravy
populace a dobrovolnici zde proto méli prostor osvojit si jisty fad a disciplinu v odméfovani a
davkovani jidla, aniz by pocitovali zasadnéj$i omezeni ve vybéru potravin, které by je mohlo
stresovat a demotivovat. Naopak cyklicka ketogenni dieta pfedstavovala omezeni ve vybéru

potravin a vyzadovala znac¢nou disciplinovanost dobrovolnik.
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Byly vypracovany stravovaci plany pro kazdy typ diety, pficemz byly sestaveny
individualné podle preferenci kazdého dobrovolnika na serveru kaloricketabulky.cz a
poskytnuty dobrovolnikiim v elektronické podobé.

Dobrovolnici byli pouceni o zasadach ukonceni cyklické ketogenni diety. Dostali
doporuceni, aby po skonceni diety navysovali v jidelnicku sacharidy postupné, nez se dostanou
na hodnotu, ktera jim bude pfijemna. Tento postup byl také dilezity pro zamezeni jojo efektu,

ktery by hrozil pfi narazovém zvyseni sacharidd a nedostate¢ného sniZeni tukt. Dobrovolnici

wrwe

4.1.3 Méreni sloZeni téla

Dobrovolnici byli méfeni ve spodnim pradle na piistroji InBody 270 s programovym
vybavenim LookinBody, které umoziuje zobrazit podrobné vysledky v pocita¢i a dohledavat
je zpétn€. Meéfeni probihalo rano nala¢no, aby byla minimalizovdna odchylka zptsobena
potravou V travicim traktu. Rovnéz pfed méfenim nic nepili a zdrzeli se fyzické aktivity.

Ptistroj InBody 270 pouziva patentovanou technologii DSM BIA (metoda piimé
analyzy segmentové multifrekvenéni bioelektrické impedance) a DSMF BIA (metoda
simultanni multifrekvencni bioelektrické impedance). Pfistroj umoznuje ziskat piesna data a
nepracuje s empirickym odhadem. Méfeni probiha velmi rychle a cely proces po spusténi trva
zhruba dvé minuty.

Me¢étena osoba si nejprve stoupne na systém ctyf elektrod a stoji v klidu, nez je zjiSténa
hmotnost. Po zvazeni uchopi madla a dlanémi stiskne dalsi ¢tyfi elektrody. Ptistroj InBody 270
pouziva i hlasovou navigaci a saim informuje o tom, v jaké fazi je méfeni a jak se méa doty¢na
osoba zachovat. Skrz osmibodovy ¢tyfpolarni systém elektrod probéhne 10 méfeni impedance
s vyuzitim dvou rtiznych frekvenci (20 kHz a 100 kHz) na kazdém z péti segmentli té€la — prava
paze, leva paze, pravéa noha, leva noha a trup.

InBody 270 je schopno méfit celkovou télesnou hmotnost, hmotnost tukové tkang,
hmotnost tukuprosté hmoty, hmotnost kosterni svaloviny, hmotnost vody v téle (intra-
I extracelularni), plochu visceralni tukové tkané, hmotnost mineralnich latek a jiné. Dale
vypocitava bazalni metabolickou miru, doporuceny ptijem, uvadi korekci hmotnosti i to, kolik
dany ¢lovek spali energie pii jednotlivych sportech.

Pro tuto studii byla pozornost kladena pouze na hodnoty zobrazujici celkovou télesnou
hmotnost (kg), hmotnost tukové tkané (kg), mnozstvi visceralniho tuku (cm?) a miru bazalniho

metabolismu (kJ).
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Dobrovolnici byli méfeni vzdy tyden pred zacatkem konkrétni diety a hned nasledujici
den po skonceni. Celkem tedy méfeni probéhlo Ctyfikrat. Dobrovolnici se také na zacatku
kazdého tydne beéhem diety doma nalacno vazili a zapisovali si tyto tdaje, aby mohla byt

vytvorena kiivka poklesu télesné hmotnosti pro kazdou dietu.
4.1.4 Energeticky prijem

Energeticky pfijem jsme vypocitali z velikosti bazalniho metabolismu. Jeho hodnotu
jsme pouzili z ptistroje InBody 270, ktery ho na zakladé namétenych udaji vypocital. Bazalni
metabolismus jsme navySovali o energii potfebnou na béznou denni aktivtu, stres,
termodynamicky efekt a ztraty.

Ve dnech fyzické aktivity jsme dle Tabulky 4 v ptiloze vypocitali jesteé energii
potiebnou na sport, o kterou bylo nutné piijem navysit. Pro dny s fyzickou i bez fyzické aktivity

byl vypocitany ptijem nasledné snizen o 20 %, aby dochazelo k redukci hmotnosti.
4.1.5 Jidelnicek

Jidelnicek byl sestaven kazdému dobrovolnikovi na miru dle potieby energie na den a
meénil se dle typu diety. Pro vytvofeni stravovaciho planu jsme vyuzili server
kaloricketabulky.cz, ktery disponuje Sirokou databazi potravin a v ptipadé potieby tam lze
dopsat i vlastni polozku. Stravovaci plan byl feSen individualné s kazdym dobrovolnikem, kvili
zajisténi vhodného vybéru potravin, vylouceni stresovych faktorti a ujisténi, ze predepsané
potraviny budou zkonzumovany bez problémi. Nésledné byl stravovaci plan pro nadchazejici

tyden v piedstihu zaslan na e-mail.

4.1.6 Pohybovy plan

Fitness centrum, kam oba dobrovolnici dochazeli, disponuje specialnim kruhovym
tréninkem. Ten se skladé z posilovacich a aerobnich stanovist’, kde jsou pfedem dané cviky na
procviceni celého téla. Pohybovy plan byl proto uzpisoben témto podminkdm a dobrovolnici

tiikrat tydné (pond¢li, utery, patek) dochéazeli na hodinové cviceni.
4.1.7 Analyza dat

Ziskana data byla do textové podoby zpracovana pomoci programu Microsoft Word.
Grafy a tabulky byly zpracovany v programu Microsoft Excel. Dobrovolnici si béhem dietnich
intervenci zaznamenavali své pocity do obdrZzenych dotaznikli (vzor dotazniku v ptiloze). Na

zéklad¢ téchto udajii byla vyhodnocena vhodnost diety.
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5 Kazuistika ¢. 1

Osobni anamnéza — prvni kazuistika je tfiapadesatiletd zena. MEfi 158 cm a vazi 66,3
kg. Jeji index télesné hmotnosti (BMI) odpovida hodnoté 26,6 kg/m? a PBF zna¢i 41,5 % tuku
v téle a tedy obezitu. Zena ma sedavé zaméstnani a pracuje z domova. Je nekutacka a v zasadé
se vyhyba alkoholu.

Dlouhodob¢ neni spokojena se svym vzhledem a je si védoma svych Spatnych
stravovacich navyku, které jsou Casto zhorSeny uzkostnymi stavy, kterymi trpi. Popsala dveé
moznosti priabéhu téchto stavil. Prvni variantou jsou chuté na sladké a druhou, zcela opacnou
variantou je nechutenstvi.

Tyto stavy se u ni také odrazeji na pohybové aktivité. Zena se snazi 2—4x tydné
navstévovat kruhové tréninky, ale pfiznava, ze se ji to ne vzdy podaii. Neciti se dobfe po fyzické
ani psychické strance pravé z divodu télesnych proporci. V del§im ¢asovém horizontu by si
ptéla snizit vahu zhruba o 10 kilogram a citit se znovu fit.

Rodinnd anamnéza — v rodiné ze strany matky jsou sklony k obezité a k cukrovce 2.
typu, aviak respondentka zatim Z4dné zdravotni komplikace nepozoruje. Zije ve spoletné
domacnosti s manzelem.

Pohybova anamnéza — zena sport bere jako zdbavu a nutnost pro udrzeni kondice. Do
fitness centra dochazi prevazné 2—4x tydné. O dovolenych preferuje vysokohorskou turistiku,
proto se snazi udrZet v kondici po cely rok.

Nutricni anamnéza — piestoze ma cas na jidlo béhem své pracovni doby, nedodrzuje
zadnou pravidelnost. Den za¢ina v 7.00 snidani, ke které si dava nejcastéji bily jogurt a sklenici
pomeranc¢ového dzusu. Dopoledni svacinu vynechava. Dalsi jidlo pfedstavuje obéd, v zavislosti
na situaci mezi 11.30 a 13.30. Kobé&du si vétSinou piipravuje variaci téstovin
s omackou/masem/pestem/tuiidkem. Po ob&d¢ pije kavu s mlékem a Casto pridava jeste néjakou
sladkost v podobé malé susenky, domaciho kolace/buchty ¢i sladkého pudinku. Odpoledni
svacina neni. Veceti konzumuje do 18.00, maximalné 18.30, jelikoZ chodi spat okolo 21.00 a
plny Zaludek ji zt€Zuje usinani. Vecete byva vétSinou studend v podobé obloZeného ryzového
chlebicku nebo napiiklad zbytku od obéda.

V minulosti drzela diety, které si sama navrhla. Principem takovych diet bylo celkové
snizeni energetického piijmu. Zena uvadi, ze zhubla, oviem vysledek takové kalorické restrikce
nebyl dlouhodobé udrzitelny a nastal jojo efekt. Po dobu plnéni stravovaciho planu se také citila

unavena, nest'astna, vystresovana a hlavné hladova.
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Zaznam jidelnicku — podrobny zaznam jejiho tifidenniho jidelnicku odhalil nutriéni
nevyvazenost a zejména podhodnoceni energetického pifijmu. Zena pfijimala v priméru o

1000 kJ méng, nez potiebuje pouze jeji bazalni metabolismus.

5.1 Dieta s normalnim zastoupenim sacharidu

Jako prvni Zena absolvovala dietu S normalnim zastoupenim sacharidd. Tato dieta méla
nastaveny pomér zivin: 55 % energie ze sacharidt, 30 % energie z tukd a 15 % energie
z bilkovin, resp. 0,8-1 gram bilkovin na kilogram télesné hmotnosti.

Pro vypocet potiebné denni energie jsme vychazeli z aktualniho bazalniho metabolismu,
ktery ¢inil 5051 kJ a byl ur¢en pfistrojem InBody 270. Nasledné vypocty byly provedeny dle
kapitoly 3.7.1.1.

Vychozi hodnota celkové denni energie pro nastaveni makrozivin byla 5368 kJ.
Makroziviny byly rozpocitany dle kapitoly 3.7.1.2 a vysledné hodnoty ptedstavovaly piijem
167 g sacharidi, 44 g tukt a 53 g bilkovin.

Pro den s fyzickou aktivitou jsme stanovili denni piijem 7102 kJ. Makroziviny byly
rozpocitany takto: 239 g sacharidu, 58 g tukt, 53 g bilkovin. Odchylka v kJ vznikla
zaokrouhlenim makrozivin je zanedbatelna. Denni jidelnicek sestaveny pro den s fyzickou

aktivitou je uveden v piiloze (Tabulka 1).

5.1.1 Vysledky diety

Dle Obrazku 1 je viditelny pfirozeny pokles télesné hmotnosti z 66,3 kilogramli na
kone¢nych 62,8 kilogramil s primérnym Ubytkem 0,7 kilogramu za tyden. Dohromady jsme
tedy zaznamenali pokles o0 3,5 kg. Hodnota BMI se dostala z 26,6 kg/m? na 25,2 kg/m?.
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Obrazek 1 Pokles télesné hmotnosti béhem standardni diety

27



Mnozstvi télesného tuku pied dietou (Obrazek 2) bylo 27,5 kg a znacilo 41,5 % tuku
Vv téle. Po péti tydnech diety télesny tuk klesl na hodnotu 23,6 kg, a tedy na 37,6 % tuku v téle.
Celkovy ubytek télesného tuku se rovnal 3,9 kg.

HMOTNOST TUKOVE TKANE (KG)

23,6

PRED DIETOU PO DIETE
Obrazek 2 Pokles télesného tuku po standardni dieté

Redukci tukové tkdné doslo i ke snizeni viscerdlniho tuku. Pokles z hodnoty 140,9 cm?
na 115,5 cm? zaznamenany na Obrazku 3 pfedstavuje dobry vysledek, jelikoZ se respondentka
posunula na skéle z kategorie nadhrani¢ni do kategorie hrani¢niho mnozstvi visceralniho tuku.
Celkovy tibytek ptedstavoval 25,4 cm?. Snizenim mnozZstvi visceralniho tuku zaroveri znadné

pokleslo riziko kardiovaskularnich chorob.

140,9

TKANE (KG)

115,5

MNOZSTVI VISCI:ZRALNi TUKOVE

PRED DIETOU PO DIETE

Obrazek 3 Pokles viscerdlniho tuku po standardni dieté

Pribéh diety Zena hodnotila jako velmi pozitivni a motivujici. Celkové se na dieté citila
dostatecné syta, Stastnd, plna energie a bez zndmek stresu z dodrZzovani stravovaciho planu,

ktery pro ni neptfedstavoval zadny problém. Jako velmi pozitivni hodnotila pocit hladu, ktery
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pocitovala do 2—4 hodin po jidle, nebot pifed dietou se pocit hladu objevoval zcela

nepravidelné. Dalsim velkym uspéchem pro ni bylo vymizeni chuti na sladké.

Mezidobi — v mezidobi péti tydnl se respondentce podaiilo jesté snizit vahu, prestoze
nedodrzovala zadny jidelni¢ek ani si ,,nehlidala“ kaloricky pfijem. Pouze jedla pravidelné
Vv pfiméfenych porcich, na které si navykla v prvnim typu diety. Timto postupem se ji samotné
podaftilo z 62,8 kg klesnout na 60,4 kg a zaznamenala tim ubytek 2,4 kg. Hodnota PBF se

posunula na 34,1 %. Visceralni tuk klesl na hodnotu 94,4 cm?.
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5.2 Cyklicka ketogenni dieta

Cyklicka ketogenni dieta byla nastavena tak, aby carb-load faze trvala jeden den. Sest dni
se proto zena stravovala ketogenn¢ a sedmy den sacharidové. Jelikoz se jednalo o Zenu bez
sportovnich cilti, bylo zanedbdno komplikované rozfazované pfijimani sacharidi pro
maximalni vysledky. Posledni fyzicka aktivita probéhla v patek a po ni nasledoval jesté jeden
ketogenni den a poté carb-load faze.

Pro cyklickou ketogenni dietu byla na InBody 270 zmétfena vychozi hodnota bazalniho
metabolismu 5219 kJ. Stejnym postupem jako v piedchozi dieté jsme dosli k celkové denni
energii, ktera byla stanovena na 5546 kJ.

Pro ketogenni fazi bez fyzické aktivity byly ziviny rozpocitany na: 30 g sacharidi, 100 g
tuk® a 79 g bilkovin. Pro dny s fyzickou aktivitou byla denni energie spoéitana na 7126 kJ a
makroziviny rozpocitany nasledovné: 30 g sacharidt, 142 g tukt a 79 g bilkovin. Odchylky
Vv energetické hodnot¢ zpisobené zaokrouhlenim makrozivin zanedbavame.

Pro carb-load fazi byl celkovy energeticky pifjem na den roven 5546 kJ. Ziviny byly
rozdéleny na: 229 g sacharidi, 22 g tuki a 49 g bilkovin.

Denni jidelni¢ek pro ketogenni fazi (Tabulka 2) a carb-load fazi (Tabulka 3) jsou

uvedeny v piiloze.

5.2.1 Vysledky diety

Na Obrazku 4 je zaznamenan ubytek na vaze v prib&hu CKD, ktery ¢inil pouze 0,8 kg.
Dietu zpomalily dvé stagnace hmotnosti po druhém a patém tydnu dietni intervence. Mezi
tietim a ¢tvrtym tydnem byl zaznamenan narast o 0,3 kg na vaze. Nejvétsi ubytek na vaze

(0,7 kg) byl zaznamenan ve tietim tydnu diety.
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Obrazek 4 Pokles telesné hmotnosti behem CKD
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Obrazek 5 znazornuje pokles tukové tkané z 20,6 kg na 18,7 kg. Celkovy ubytek se rovnal
1,9 kg tukové tkan¢. Tato hodnota ptevysila 0 1,1 kg vysledny ubytek na vaze, ktery Zena
zaznamenala po péti tydnech diety.

Procento télesn¢ho tuku pokleslo z 34,1 % na 31,4 %. Pro Zenu ubytek tukové tkané

znamenal dalsi posun na Skale PBF a pfiblizeni se piijatelnému podilu tuku (30 %).

20,6

HMOTNOST TUKOVE TKANE (KG)

PRED DIETOU PO DIETE
Obrazek 5 Pokles télesného tuku po CKD

Z Obrazku 6 je patrné, ze i1 pii tomto typu diety doSlo k ubytku visceralniho tuku.
Z hodnoty 94,4 cm?, ktera je v kategorii hraniéni, klesl na hodnotu 80,8 cm?. Takovéto mnozstvi
visceralniho tuku by Zenu jiz nemélo akutné ohroZovat na zdravi. Zena se posunula k hranici

normalniho mnozstvi visceralniho tuku (70 cm?).
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Obrazek 6 Pokles viscerdlniho tuku po CKD
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Pribéh diety hodnotila Zena negativn€. Ve srovnani s pfedchozi dietou pro ni byl ubytek
vahy 0,8 kg zklamanim. Na druhou stranu po ptedlozeni podrobnéjsich vysledkli z méfeni
InBody 270 byla Zena mile piekvapena.

Dodrzovani stravovaciho planu ji pfipadalo nesnadné a stresujici. Tyto pocity pramenily
pravdépodobné z vynechani polozek, které predtim pravidelné konzumovala, jako je ovoce a

dalsi sacharidové potraviny.

5.3 Vypocet ucinnosti obou typu diet na redukci visceralni tukové tkané

Pro vyhodnoceni efektu jednotlivych diet na redukci visceralni tukové tkané byly

vypocitany dil¢i vysledky, které jsme nasledné porovnali.
I. O kolik se snizi visceralni tuk (cm?), pokud klesne mnozstvi tukové tkané o 1 kg?
Ubytek tukové tkang (Kg) .........ocevueeevnn.... ibytek visceralni tukové tkané (cm?)

ubytek 1 kg tukové tkadné ........................ X cm

a) Po dosazeni hodnot pro dietu se standardnim zastoupenim sacharidu:

3,9 kg tukové tkand ........................ 25.4 cm?
1,0 kg tukové tkdné ........................ X cm?
X = 6,51 cm?

Pti redukci tukové tkané€ o 1 kg doslo ke snizeni viscerdlniho tuku 0 6,51 cm?.

b) Po dosazeni hodnot pro cyklickou ketogenni dietu:

1,9 kg tukové tkand ........................ 13,6 cm?
1,0 kg tukové tkdné ........................ y cm?
y =7,15 cm?

Pti redukei tukové tkané o 1 kg doslo ke snizeni visceralniho tuku 0 7,15 cm?.

Il.  Porovnani vysledk
Z dilgich vypoétli dostavame dvé hodnoty x = 6,51 cm? pro dietu s normalnim zastoupenim
sacharidi a y = 7,15 cm? pro cyklickou ketogenni dietu. Po odeétu x od y dostavame rozdil
0,64 cm?. Z toho vyplyva, ze pti CKD doglo o 0,64 cm? vyssi redukci visceralniho tuku na

1 kg tuku celkového. Cyklickd ketogenni dieta se tak jevi jako nepatrné ucinnéjsi.
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6 Kazuistika ¢. 2

Osobni anamnéza — druha kazuistika je osmactyficetileta zena. M¢éti 160 centimetrii a
vazi 59,2 kilogram. Jeji index t&lesné hmotnosti (BMI) odpovida hodnoté 23,1 kg/m? a PBF
znaéi 31,8 % tuku v téle. Zena ma sedavé zaméstnani s pevnou pracovni dobou a do prace
dojizdi autem. Je nekuifaCka a alkohol pije v priméru tiikrat do tydne v objemu asi 1-2
skleni¢ek vina.

Se svym vzhledem sice nyni je spokojena, ale vadi ji postupné piibyvani tuku zejména
Vv oblasti bficha a ma strach z nadmérného hromadéni visceralniho tuku. Obecné se citi byt bez
stresu a je vétsinou dobfe naladéna. Upravou stravy by se chtéla dostat na svou standardni a
dlouholetou vahu 52 kilogramii, na niz se citi dobfe.

Rodinna anamnéza — Vv rodiné ma ze strany matky sklony k obezité a cukrovce 2. typu.
Sama se citi zdrava a je bez zdravotnich komplikaci.

Pohybova anamnéza — zena miluje sport a prochazky ptirodou. Hybe se pravidelné
tiikrat tydné ve fitness centru. O vikendu zarazuje prochazku se psem.

Nutricni anamnéza — zena ma ve své pevné pracovni dobé pravidelné pauzy na jidlo,
které si nosi s sSebou z domova. Snazi se stravovat pravidelné, ale ob¢as vynechava jedno nebo
dvé z hlavnich jidel. Dal§im problémem v jejim stravovani je tzv. ,,vI¢i hlad®, ktery ji pfepadava
hlavné v dobé ptichodu z préce.

Den zacind v 5.30 snidani, vétSinou si dava bily jogurt s pokrajenym ovocem, ofisky a
sklenici dzusu. Svacinu v praci vynechava, pripadné si vezme kousek ¢okolady. Obéd si nosi
Z domova zhruba dvakrat tydné. V tomto ptipadé ji okolo 12.30 a voli nejcastéji salat doplnény
o tunaka/cottage/maso. V piipadé, ze obédva az doma (Vrozmezi 12.00-15.00), nastava
problém a vétSinou si vezme zbylé jidlo z ptedchoziho dne, néjakou laskominu nebo pouze bilé
pecivo s platkem Sunky. K jidlu si v klidu nesedne a konzumuje ho pti domacich pracich.
Prestava se tak orientovat, kolik toho snédla. Pies odpoledne pije kavu a k ni voli né¢jakou mensi
sladkost nebo napiiklad hrst ofechii. Cas vedefe zavisi na tom, kdy se partner vrati z prace.
Vecerti tak mezi 18.00 a 20.00 teplé jidlo; ¢asto rybu s brambory ¢i té€stoviny s omackou.

V minulosti drzela diety, které méla nactené z damskych ¢asopisti. Zminuje hlavné tzv.
kefirovou ¢i véapnikovou dietu, kterd je zalozena na konzumaci zejména mlécnych
nizkotu¢nych produktti. Vahu si tak snizila a po vraceni do standardniho reZimu ji s menSim
vahovym piiristkem udrzela. Pfipousti ale, Ze v tu dobu se zacala aktivn¢ vénovat béhani a

nejruznéjsi fyzické aktivité.
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Zaznam jidelnicku — tfidenni zdznam jidelnicku, ktery zena sepsala pro vyhodnoceni
svého stravovani, ukazal, ze zhruba ze 2/3 se strava a volené potraviny zdaji byt velmi
uspokojivé a koresponduji se zdravym zivotnim stylem. Chybou v tomto stravovani je
nevyvazeny energeticky piijem za den, ktery zptisobuje vI¢i hlad, chuté na sladké a Casté
,uzdibovani. Celkovy energeticky ptijem se jevi jako uspokojivy, sama ovSem piiznava, ze
byvaji i horsi dny, kdy je v jidelni¢ku vice sladkych véci ¢i peciva a je zatazen i alkohol. Proto

ptijem v téchto dnech mize prevysovat vyde;.

6.1 Dieta s normalnim zastoupenim sacharidu

Dieta snormalnim zastoupenim sacharidi piedstavovala zastoupeni makroZivin
V poméru: 55 % energie ze sacharidi, 30 % energie z tukti a 15 % energie z bilkovin.

Bazalni metabolismus naméfeny na pfistroji InBody 270 dosahoval hodnoty 5219 kJ.
Dle kapitoly 3.7.1.1 byla vypocitana celkova denni potieba energie s kalorickym deficitem
20 %. Ve dnech bez fyzické aktivity byl pfijem nastaven na 5546 kJ.

Makroziviny byly rozpocitany dle kapitoly 3.7.1.2 a jejich mnozstvi odpovidalo 181 g
sacharidt, 45 g tukt a 47 g bilkovin.

Pro dny s fyzickou aktivitou byl pfijem navySen na 7095 kJ. Makroziviny byly
prepocitany na 244 g sacharidi, 58 g tukt a 47 g bilkovin. Odchylka byla rovnéz zanedbana.

6.1.1 Vysledky diety

Pokles télesné hmotnosti béhem prvni diety (Obrazek 7) zachycuje rychly vahovy
ubytek v prvnich dvou tydnech diety. Obzvlast’ ztrata 1,2 kg béhem druhého tydne je az pfilis
velika a mohla by znamenat nedostatecny energeticky ptijem. Po tomto propadu nastala lehka
tydenni stagnace (3. tyden), nasledovand mirnym uUbytkem na vaze. Vahové ubytky
v poslednich dvou tydnech &inily shodné 0,2 kg. Celkovy ubytek byl roven 2,4 kg. Zena zhubla
z 59,2 kg na 56,8 kg. BMI pokleslo z hodnoty 23,1 kg/m? na 22,2 kg/m?.
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Obrazek T Pokles télesné hmotnosti behem standardni diety

Télesny tuk klesl z hodnoty 18,9 kg na 17,4 kg (Obrazek 8). Jestlize zena ztratila pouze
1,5 kg tukové tkang, zbylych 0,9 kg musela ztratit v jinych tkanich. Proto jsme se zaméfili jeste
na ztratu svalové hmoty a vody, abychom lépe analyzovali vahovy ubytek. K vyrazné ztraté
doslo i ve svalové tkani, kde byl zaznamenan pokles o 0,6 kg; s tim je spojen i tbytek vody.
Procento télesného tuku se z hodnoty 31,8 % snizilo na 30,6 %.

18,9

HMOTNOST TUKOVE TKANE (KG)

PRED DIETOU PO DIETE

Obrazek 8 Pokles tukové tkané po standardni dieté

Mnozstvi visceralni tukové tkané se pfili§ nezménilo. Kleslo z hodnoty 77,1 cm? na
hodnotu 67,9 cm? (Obrazek 9). Vysledna hodnota jiz tésné spada do kategorie nizkého mnozstvi

visceralniho tuku.
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Obrazek T Pokles viscerdlni tukové tkané po standardni dieté

Zena dietu hodnoti jako dobie vyuZitelnou do kazdodenniho Zivota, ale o¢ekavala lepsi
vysledek. Béhem diety nezaznamenala zadné vyraznéjS$i negativni zmény ndlad. Naopak

pocitovala dostatek energie a velmi ji vyhovovalo dodrZzovani rozpisu

Mezidobi — béhem péti tydnl po ukonceni prvniho typu diety Zena nedodrzovala zadny
stravovaci plan, ani si nepocitala kaloricky ptijem. Ze subjektivniho hlediska hodnoti své
stravovani jako lehce nepravidelné, ale v souladu s racionalni stravou. Béhem téchto 5 tydnt
také navysila pohybovou aktivitu z 3x60 min na 4x60 min za tyden. Visceralni tuk poklesl jen

nepatrné na hodnotu 66,6 cm?.
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6.2 Cyklicka ketogenni dieta

Stejné jako V kazuistice ¢. 1 bylo i zde zanedbano ¢asovani sacharidi. Posledni tréninkovy
den probéhl v patek a nasledoval dal$i ketogenni den. Od pond€li do soboty se Zena stravovala
ketogenné, carb-load faze byla nastavena na nedéli.

Hodnota bazalniho metabolismu ¢inila 5231 kJ. Energeticky piijem jsme dle metodiky
rozpocitali pro ketogenni fazi bez sportovni aktivity na 5558 kJ, makroziviny byly zastoupeny
takto: 30 g sacharidd, 102 g tuku a 75 g bilkovin.

Pro dny s fyzickou aktivitou byl ptijem navysen na 7060 kJ a makroziviny pfepocitny na 30
g sacharidd, 143 g tukt a 75 g bilkovin. V carb-load fazi byl energeticky piijem 5558 kJ a
ptijem makrozivin vypadal nasledovné: 228 g sacharidt, 23 g tuka a 49 g bilkovin. Odchylka

je rovnéz zanedbéna.

6.2.1 Vysledky diety

Pokles télesné hmotnosti (Obrazek 10) za pét tydnt cyklické ketogenni diety ¢inil 1,3 Kg.
Vahovy ubytek byl pozvolny. Nejvyssi tydenni ztrata byla rovna 0,4 kg. Tuto hodnotu jsme
zaznamenali po prvnim, tfetim i &tvrtém tydnu diety. Jelikoz Zena po Ctvrtém tydnu
onemocnéla, dodrzovala pouze stravovaci plan a pohybovou aktivitu vynechala. To mtze byt
divod, pro¢ v poslednim tydnu nastal nartst hmotnosti o 0,1 kg. BMI se sniZzilo z hodnoty 22,2
kg/m? na 21,8 kg/m?.
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56,1
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56,0 -~—

CELKOVA HMOTNOST (KG)

55,5
0.TYDEN 1. TYDEN 2. TYDEN 3. TYDEN 4. TYDEN 5. TYDEN

Obrazek 10 Pokles télesné hmotnosti behem CKD
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Mnozstvi télesného tuku kleslo z 16,6 kg na hodnotu 16,0 kg (Obrazek 11). Ubytek 0,6 kg
tukové tkan€ opét vypovidal také o ztrat¢ svalové hmoty (0,4 kg) a vody. Procento télesného
tuku se dostalo z 29,0 % na 28,6 %. Muzeme tedy hovotit o mnohem zdrave&j§im mnozstvi tuku

nez na zacatku vyzkumu, kdy 31,8 % znacilo nadvahu.

16,0

HMOTNOST TUKOVE TKANE (KG)

PRED DIETOU PO DIETE

Obrazek 11 Pokles tukové tkané po CKD

Obrazek 12 ilustruje pokles visceralniho tuku. Piestoze ubytek celkové tukové tkané nebyl
tak vyrazny (0,6 kg), zaznamenali jsme tibytek visceralni tukové tkdné. Z hodnoty 66,6 cm? se
snizila na 61,8 cm? Zena se tak bezpetné pohybuje v kategorii pro normalni zastoupeni

visceralniho tuku (40-70 cm?).

61,8

MNOZSTVI VI’SCERALNI' TUKOVE
TKANE (CM?)

PRED DIETOU PO DIETE

Obrazek 12 Pokles visceralni tukové tkané po CKD
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Prabe¢h diety zena popisuje jako velmi naro¢ny. Samotny dietni plan hodnoti jako
zajimavou zkusenost, ale jeho néasledovani ji ¢inilo o poznéani vétsi problémy nez u predchozi
diety. Vyrazné pozitivné hodnoti velikost porci, kdy jedla mensi objemy jidla, vzhledem
k energetické denzité tuku oproti objemnym sacharidovym potravinam. Pro své budouci
stravovani bude hledat alternativu na pomezi ketogenniho stravovani a bézného zdravého
trojpoméru makrozivin. VEri, ze nebyt nemoci v patém tydnu diety, vysledek by byl jesté o

néco lepsi.

6.3 Vypocet ucinnosti obou typu diet na redukci visceralni tukové tkané

Pro vyhodnoceni efektu jednotlivych diet na redukci viscerdlni tukové tkané, byly

vypocitany dil¢i vysledky, které byly nasledné porovnany.
l. O kolik se snizi visceralni tuk (cm?), pokud klesne mnozstvi tukové tkané o 1 kg?
Ubytek tukové tkang (Kg) ..........covveeevnn.... ibytek visceralni tukové tkané (cm?)

ubytek 1 kg tukové tkadné ........................ X cm

a) Po dosazeni hodnot pro dietu se standardnim zastoupenim sacharidu:

1,5 kg tukové tkdné ........................ 9,2 cm?
1,0 kg tukové tkané ........................ X cm?
X = 6,13 cm?

Pfi redukci tukové tkané o 1 kg doslo ke snizeni visceralniho tuku o 6,13 cm?.

b) Po dosazeni hodnot pro cyklickou ketogenni dietu:

0,6 kg tukové tkané ........................ 4.8 cm?
1,0 kg tukové tkdné ........................ y cm?
y =8,0cm?

Pii redukci tukové tkdné o 1 kg doglo ke sniZeni visceralniho tuku o 8,0 cm?.

. Porovnani vysledki
Z dil¢ich vypoéti dostavame dvé hodnoty, a sice x = 6,13 cm? pro dietu s norméalnim
zastoupenim sacharid a y = 8,0 cm? pro cyklickou ketogenni dietu. Po odedteni x od y

dostavame rozdil 1,87 cm?. Z toho vyplyva, ze pii CKD doslo k 0 1,87 cm? vyssi redukci
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visceralniho tuku na 1 kg tuku celkového. Cyklicka ketogenni dieta se tak jevi jako nepatrné

ucinngjsi.
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Diskuze

Visceralni tukova tkan je svou metabolickou aktivitou odpovédnd za fadu zdravotnich
komplikaci. V praktické Casti bakalarské prace jsme se snazili vysledovat vliv cyklické
ketogenni diety na redukci visceralni tukové tkané a porovnali jsme ji s dietou S normalnim
zastoupenim sacharidu.

V nasi studii podstoupili dva dobrovolnici nejprve dietu s 55% zastoupenim sacharida
a nasledné (po péti tydnech) cyklickou ketogenni dietu (5 % sacharidd, 20 % bilkovin,
75 % tuka).

Studie na toto téma neshledavaji v ubytku visceralniho tuku pomoci diet preferujicich
odlisné zastoupeni tukli a sacharidii zddné kardinalni rozdily. K tomuto zavéru dochazi
napiiklad tfimésicni studie, zaméfena na srovnani redukce visceralniho tuku pomoci
nizkosacharidové vysokotuéné diety (73 % tuki, 10 % sacharidi) a vysokosacharidové
diety (53 % sacharidd, 30 % tukd) (Veum et.al. 2017). Vysledky této studie jsou v souladu
s nasimi vysledky, které rovnéz nenachazeji vyraznéjsi odlisnosti v G¢innosti obou typt
diet.

Pii vztazeni redukce visceralni tukové tkané na redukci jednoho kilogramu tukové
tkang, pak v kazuistice ¢. 1 i kazuistice &. 2 vychdzi CKD jako lehce Gi¢innéjsi (0 0,64 cm?
v kazustice ¢. 1 a 0 1,87 cm? v kazuistice ¢&. 2). Rozdily ve ztraté visceralniho tuku jsou ale
natolik minimalni, Ze nelze s urcitosti fici, zda byl pozitivni vysledek pro CKD opravdu
zpiisoben vyssi ucinnosti CKD a nebyl naptiklad ovlivnén neptesnosti méfeni ¢i jinych
faktord.

Ve studiich vénovanych redukci hmotnosti pomoci SKD pozorovali vyzkumnici
vyrazny ubytek hmotnosti v prvnich tydnech diety. Tento jev je spojen hlavné s redukci
zasob glykogenu. Kazdy jeho gram na sebe vaze vodu v mnozstvi 3—4 gramu (Olssen &
Saltin 1970), a proto dochazi k tak rychlému ubytku na vaze. V nasi studii CKD
nezpusobila razantni ztratu vody, protoze glykogen byl doplnén v carb-load fazi.
Dobrovolnici se vazili vzdy prvni den nového tydne, tzn. po sacharidovém dni, proto by
mél ubytek zaznamenany na vaze pochdzet predevSim zredukce tukové (poptipade
Castecné ze svalové) tkan¢, a ne z vycerpanych zasob glykogenu a ztracené vody. Konecné
porovnani vysledkd z InBody 270 neodhalilo vyrazné zmény v zastoupeni vody v téle ani
Vv jedné kazuistice.

Nezadouci ztraté svalové hmoty se ve své studii vénuje Lowery et al. (in prep) (Wilson

& Lowery 2017). Porovnanim vlivu CKD a SKD na redukci hmotnosti a ztratu svalové
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hmoty shledava, ze zatimco pti SKD pochazel tbytek zejména z tukové tkang, pti CKD
hladinou ketolatek v krvi. Adaptace na ketdzu je dle této studie u CKD vyrazné zpomalena
carb-load fazi, po niz nastava ketogenni stav béhem cca ¢ty dni. Hladiny ketolatek v krvi
jsou proto u CKD vyrazné nizsi nez u SKD, kde ketogenni stav neni narusovan.

Nase studie je s témito vysledky v rozporu. V kazuistice ¢. 1 bioimpedan¢ni méteni
nezaznamenalo ztratu kosterni svaloviny. V kazustice ¢. 2 zena sice béhem CKD ztratila
0,4 kg svalové hmoty, ale zaroven doslo i ke ztraté tuku, ktera byla vys$si. Proto ani
kazuistika ¢. 2 neodpovida vysledkim této studie. Nizkou hladinu ketolatek v krvi béhem
CKD nemutizeme potvrdit ani vyvratit, jelikoz 0 téchto hodnotdch neméme zaznamy. Ztrata
svalové hmoty u Zeny z kazuistiky ¢. 2, ktera nastala u obou typu diet, mohla byt
zapii¢inéna spiSe podhodnocenym piijmem bilkovin nebo nedostateénym energetickym
ptijmem, popiipadé kombinaci obojiho.

Dle studii (Johnson et al. 1994; Bosy-Westphal et al. 2014) tibytek hmotnosti také muize
souviset s tim, Ze lidé s normalni hmotnosti, kterému odpovida Zena z kazuistiky ¢.2 (BMI
23,1 kg/m?), ztraci pii redukci hmotnosti az 35 % z beztukové hmoty, Eemuz by odpovidaly
oba svalové ubytky.

Pomoci analyzy nasich vysledkt tedy dochazime k zavéru, ze v souvislosti s redukci
visceralniho tuku nelze hovofit o lepsi ¢i horsi dieté. Zarovent bychom doporucili u CKD
dodrZeni delSich cykld, kdy by carb-load fadze byla zarazena naptiklad po deseti a vice
dnech — ketolatky by dosahly vyssi hladiny a dochazelo by k vyraznéjsimu spalovani tuk,
jako je tomu u SKD.
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8 Zavér

funkei proti naraziim a chladu, s rostoucim poznanim lidského téla bylo zjisténo, ze je také
dalezitym endokrinnim organem s velkym metabolickym dopadem.

V novodobych studiich se zacaly potvrzovat domnénky O vyS$im negativnim vlivu
visceralni tukové tkané na rozvoj kardiometabolickych onemocnéni jedince oproti subkutanni
tukové tkani. Pro prevenci a moznost véasného feSeni vznikajiciho problému byly navrzeny
parametry hodnotici riziko spojené s velkym zastoupenim visceralni tukové tkang, jako je napf.
pomér obvodu pasu k bokim (WHR).

V kazuistice ¢. 1 se podafilo zredukovat visceralni tukovou tkan zhodnot znacicich
extrémni zastoupeni na hodnoty pro hrani¢ni zastoupeni viscerdlni tukové tkané. Tohoto
uspéchu bylo dosazeno pomoci diety s normalnim zastoupenim sacharidi a pomoci cyklické
ketogenni diety. Toto sniZeni ukazalo relativné snadnou cestu od rizikovych hodnot visceralni
tukové tkané na hodnoty, které jiz nejsou zdravi ohrozujici.

Ob¢ diety Vv kazuistice ¢. 1 i1 v kazuistice ¢. 2 vykazovaly pro redukci visceralni tukové
tkan¢ podobny efekt. O néco vyssi ubytek visceralni tukoveé tkané na ubytek 1 kg tukové tkané
byl zaznamenan u CKD. Odchylky v méfeni mohly zptsobit zkresleni vysledki, proto je
pozorovand vyss§i ucinnost CKD natolik nepriikazna, ze nelze vyvodit jasné stanovisko
doporucujici CKD jako vhodnéjsi nastroj pro sniZeni visceralniho tuku.

CKD by méla byt volena lidmi, kteti tvrdée trénuji (fitness, kulturistika) a jsou schopni brzy
vycCerpat glykogenové zasoby pomoci tréninku. To je rozhodujici faktor pro ketogenni stav
organismu béhem CKD. U takovych lidi by mohla CKD vykazovat markantné&jsi vliv na redukci
tuku, nicméné studie vénujici se této problematice chybi a poznatky, z nichz bychom mohli
Cerpat, se opiraji pouze o vlastni zkuSenosti sportovct.

Dobrovolnici pro tuto studii nebyli tvrdé sportujicimi osobami. Proto bychom vzhledem
Kk redukénim uspéchim diety s béznym zastoupenim sacharidi navrhli pravé tuto dietu pro
osoby s cilem redukce tuku — vysledky po tomto typu diety byly oproti CKD motivujici.
Vzhledem Kk naroc¢nosti stravovani, které vyzadovalo dodrzovani CKD, totiZ nebyl vysledek pro
dobrovolniky orientujici se pouze na svou hmotnost st'astny, piestoze redukce visceralni tukové
tkan¢ dopadla dobfe.

Studie potvrdila dualezitost negativni energetické bilance pro redukci tukové tkané a
zaroven nutnost nastaveni priméfené¢ho kalorického deficitu, jehoZz pfiliSna velikost zptsobila

ubytek svalové hmoty a neméla vétsi vliv na ztratu visceralni a tukové tkané¢ (kazuistika €. 2).
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Po zhodnoceni vSech vysledkd jsme dosli K zavéru, ze pro béznou populaci je CKD
Vv podob¢ Sest dni ketogenné a jeden den sacharidové nevyhovujici, a proto by méla byt volena
jind forma ketogenni diety. Nejlépe standardni ketogenni dieta, kde odpadéd nutnost fyzické
aktivity a stfidani cykld. Alternativou mohou byt i rizné typy nizkosacharidového stravovani,
které by mohly pfinést dobré vysledky jak po strance prosté redukce hmotnosti, tak po strance
zdravotni.
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10 Seznam pouzitych zkratek a symbolu

ACAT1 acetoacetyl-CoA thiolaza

ATGL triglyceridova lipaza

ATP adenosintrifosfat

BIA bioelektrickd impedance

BMI index télesné hmotnosti

BMR bazalni metabolismus

CKD cyklickd ketogenni dieta

DAG diacylglycerol

EFA esencialni mastna kyselina

FA mastna kyselina

FAD flavinadenindinukleotid

FADH: flavinadenindinukleotid redukové forma
Gl glykemicky index

HPKD vysokoproteinova ketogenni dieta
HSL hormon senzitivni lipaza

IOTF mezinarodni organizace pro obezitu
MAG monoacylglycerol

MCT1 monokarboxylatovy transportér
MGL monoglyceridova lipaza

MUFA monoenova mastna kyselina
NADH nikotinamidadenindinukleotid redukovana forma
PBF procento télesného tuku

PSMF protein sparing modified fast
PUFA polyenova mastna kyselina

SFA nasycend mastna kyselina

SKD standardni ketogenni dieta

TAG triacylglycerol

TFA trans-mastna kyselina

TKD cilend ketogenni dieta

TNF-a faktor nadorové nekrozy

VLDL velmi nizkodenzitni lipoprotein
wC prosty obvod pasu
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WHO svétova zdravotnicka organizace

WHR pomér bokt k pasu
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11 Samostatné prilohy

Tabulka 1 Denni jidelnicek pro dietu s normdnim zastoupenim sacharidii

Jidelni¢ek na den se sportovni aktivitou

Energie za Sacharid Tuky Bilkoviny
Potravina Jednotka Mnozstvi  celé jidlo celkem (g) celkem celkem
. (kJ) (9 Q)
AC}dOﬁh’ll ml 330
mléko
Snidané Banan g 120 1831 45 21 17
Kesu
maslo g 20
Dopoledni Jablko g 175 - ’s " .
svafina Vlasské
. g 20
ofechy
Ryze g 125
Obsd  azolové 9 75 2268 108 8 8
lusky
Olej oliv. ml 7
. Knéckebrot g 30
235;1;13:“‘ Lucina 9 25 874 28 8 6
Mrkev g 100
Treska filé g 80
. . Brambory g 200
Veceie Okurka sal. g 75 1197 34 8 19
Maslo g 7

Celkem 7144 240 58 54




Tabulka 2 Denni jidelnicek pro ketogenni fazi CKD

Ketogenni jidelni¢ek na den bez sportovni

aktivity
Energie za . Tuky Bilkoviny
Potravina  Jednotky Mnozstvi celé jidlo ;ﬁﬁgﬂ'% celkem  celkem
(kJ) ) Q)
Vejce ks 2
Gouda g 15
Snidané  Polnicek g 100 1370 4 26 20
Olej ml 10
fepkovy
Dopoledni Il\é?lrph g 100
opolednl fucny 924 4 19 9
svacina  Olej
, ml 10
makovy
Losos g 100
Obsd ~ Rukola g 125 1262 2 24 20
Olej
. ml 10
oliv.
Sunka
zvonarka g 50
Odpoledni - Sezam. g 10 605 4 9 12
svaCina  seminko
Okurka 9 100
sal.
Hermelin g 50
Vecerni
; g 40
Vesere  Chicbnik 1196 8 19 21
Okurka
g 150
sal.
Rajce g 100
Celkem 5357 22 97 82




Tabulka 3 Denni jidelnicek pro sacharidovou fazi CKD

Sacharidovy jidelni¢ek na den

. . Tuky , )
. ., . [Energie za Sacharidy Bilkoviny
Potravina - MnoZstvi o 1owiqio (k) celkem (g) Cezg‘fm celkem (g)
Krupice 609
Snidang ~ D2nan 609 1381 58 7 8
Olej
, 7 ml
makovy
Dopoledni 5\ 150 g 304 20 1 1
svacina
Ryze 100 g
Kukufice 209
Obéd Hrasek 209 1865 87 4 14
Eidam 20
% tuku 209
Ovesné
Odooledni vlocky 3049
POICdnl ) 116ko 1,5 967 35 5 11
svadina % tuku 200 mi
Jablko 50 g
. 1 ks
Tortilla (62,5 g)
Vetete i 50 g 947 32 4 15
Sunka
Ledovy
salat 509
Celkem 5554 232 21 49




Dotaznik ¢ast I. Osobni anamnéza
Pohlavi: Vek: Vyska: Véha:
Alergie:
Intolerance:
Onemocnéni, s kterymi se [1é¢ite:
Pravideln¢ uzivané l1éky:

Zaméstnani: SEDAVE AKTIVNI{
Pravidelna pracovni doba: ANO NE

Mate Cas v prubéhu prace na jidlo: ANO NE
Zivotni styl:

a) koufite ANO NE

b) pijete alkohol ANO NE

- pokud ano jak ¢asto b&hem tydne:
1) Jste se svym vzhledem spokojena?

ANO NE

2) Myslite si, Ze setrvani v dosavadnim Zivotnim stylu Vam muze piinést zdravotni
potize?

ANO NE
3) Drzela jste n€¢kdy né&jakou dietu? Kolikrat?
ANO NE
4) Pokud ANO, kdo byl jejim autorem?
CASOPIS / SAMA / ODBORNIK / KAMARADKA jiné (vypiste) ...........

5) Zhubla jste?
ANO NE

6) Pokud ANO, udrzela jste si alesponn 6 mésicti novou vahu?

ANO NE

7) Motivoval Vas pribéh diety, tedy Vase vahové ¢i centimetrové tubytky?

ANO NE
Zaskrtnéte: béhem diety jsem se citila...

Stastna 1234567 89 10 nestastna
plndenergie 1 2 3 45 6 7 8 9 10 unavena
v pohodé¢ 123456789 10 vystresovana

syta 1234567 89 10 hladova



Dotaznik ¢ast I1. Dieta s normalnim zastoupenim sacharida

1) Bylo pro Vas dodrZovani stravovaciho planu snadné?

ANO NE
2) Motivoval Vas prub¢h diety?

ANO NE

3) Méla jste dostatek energie a naladu na sportovni aktivitu?

ANO NE

4) Zaznamenala jste na sobé zménu nalady, pocitt?

ANO NE
5) Pokud ANO jak se zména projevila?

6) Pocit'ovala jste pfirozeny hlad zhruba po 2-4 hodinach?

ANO NE

7) Jste spokojena s vysledkem?

ANO NE

8) Dovedete si predstavit, ze se takto stravujete cely zivot?

ANO NE

Zaskrtnéte: béhem diety jsem se citila...
Stastnd 1234567 89 10 nestastna
plndenergie 1 2 3 456 7 8 9 10 unavena
v pohodé 123456789 10 vystresovana

syta 1234567 89 10 hladova



Dotaznik ¢ast III. Cyklicka ketogenni dieta

1) Bylo pro Vas dodrzovani stravovaciho planu snadné?

ANO NE
2) Motivoval Vas prub¢h diety?

ANO NE

3) Me¢la jste dostatek energie a naladu na sportovni aktivitu?

ANO NE

4) Zaznamenala jste na sobé zménu nalady, pocitt?

ANO NE
5) Pokud ANO, jak se zména projevila?

6) Pocit'ovala jste pfirozeny hlad zhruba po 2-4 hodinach?

ANO NE
7) Jste spokojena s vysledkem?

ANO NE

8) Dovedete si predstavit, ze se takto stravujete cely zivot?

ANO NE

Zaskrtnéte: béhem diety jsem se citila...
Stastna 1234567 89 10 nestastna
plndenergie 1 2 3 4 56 7 8 9 10 unavena
V pohodé 123456789 10 vystresovana

syta 1234567 89 10 hladova

VI



Tabulka 4 Prehled sportovnich aktivit a jejich ndrokii na energii

Sportovni aktivity kJ/kg.min kcal/kg.min
Aerobik (stfedni tempo) 0,428 0,102
Béh rychlosti 10 km/h v mirn€ zvinéném terénu 0,737 0,176
Béh rychlosti 10 km/h ve zvinéném terénu 0,749 0,179
Béh rychlosti 12 km/h ve zvinéném terénu 0,852 0,204
Bézky (Iehky snih-volné tempo) 0,463 0,111
Bowling 0,392 0,094
Hokej (ledni) 1,243 0,297
Horolezectvi 0,527 0,126
Chtize rychlosti 4,0 km/h po roviné 0,218 0,052
Chtize rychlosti 6.0 km/h v mirné zvinéném 0,396 0.095
terénu

Jizda na kole (cyklistika) - rychlost 19 km/h 0,523 0,125
Karate 0,846 0,202
Lyzatsky sjezd (lehky) 0,435 0,104
Maraton zavodni 1,306 0,312
Plavani-rekreacni tempo (prsa) 0,677 0,162
Posilovani (kruhovy trénink bez zatéze) 0,356 0,085
Posilovani (kruhovy trénink Universal) 0,472 0,113
Rotoped-tézka jizda 0,378 0,095
Tenis (rekreacni dvouhra) 0,686 0,164
Turistika (horska) 0,620 0,149

(ptevzato: Enervit.cz, online, 16.12.2018)
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