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Vyznam piva ve vyZzivé a jeho vliv na lidské zdravi

Souhrn

Tato bakaléiska prace je zaméfena na vyznam piva ve vyzivé a jeho vlivu na lidské
zdravi. Prvni ¢ast této bakalaiské prace je vénovana strucné historii vyroby piva. Za kolébku
piva je povazovana oblast severni Mezopotamie a to z obdobi pfiblizné 6000 let pied nasim

letopoctem.

Dalsi ¢ast této bakalatské prace se zabyva zakladnimi surovinami pro vyrobu piva a to
je¢menem, respektive jeénym sladem a chmelem. V téchto surovinach jsou obsazeny sacharidy,
lipidy, dusikaté latky a polyfenolické slou¢eniny, které maji velky vyznam v pivovarnictvi, ale

maji také vliv na lidské zdravi.

Hlavni pozornost této bakalafské prace je vénovana vyznamu piva v lidské vyzive
a jeho pozitivnim a negativnim uc¢inklim na lidské zdravi. Z dietetického hlediska je vyznamna
energeticka hodnota piva, 1 g ethanolu odpovida 7 kcal. Dale je vyznamny obsah vitamind
rozpustnych ve vod¢ a obsah mineralnich latek. Pivo 1ze povazovat do urité miry za zdroj
sacharidu, bilkovin a lipidi. Nepochybné ma pivo velmi dulezitou roli v pitném rezimu.
Nadmérna konzumace piva ma negativni vliv na lidské zdravi a zvysuje riziko vzniku celé fady
civiliza¢nich onemocnéni. Neumirnénd konzumace piva ma akutni disledky, kdy se jedna
zejména o akutni arytmie a chronické disledky, jako je naptiklad kardiomyopatie.
S kardiovaskuldrnimi onemocnénimi je spojovana i pfilezitostni a zaroven nadmérna
konzumace piva. Dale jsou s nadmérnou konzumaci piva a alkoholu spojovany onemocnéni
jater. Mezi nejCastéjs§i onemocnéni jater patii alkoholickd steatdéza ¢i cirhdza. Nadmérna
konzumace alkoholu je povazovana za rizikovy faktor vzniku kognitivnich poruch. Umirnéna
konzumace piva mize mit vliv na snizovani rizika vyskytu civiliza¢nich onemocnéni. Pozitivni
ucinky piva na lidské zdravi jsou pfipisovany piedevSim zvySené antioxidacni kapacité,

protizanétlivym u¢inkim a pozitivnim u¢inktim v ptusobeni na lipidovy profil.

Klicova slova: pivo; vyziva,; kardiovaskularni onemocnéni; hotké kyseliny; zdravi



The importance of beer in nutrition and influence of beer
on human health

Summary

This bachelor thesis is focused on the importance of beer in nutrition and influence of
beer on human health. The first part of this thesis is devoted to a brief history of beer production.
The cradle of beer production is considered the area of northern Mesopotamia from about 6000
BC.

Another part of this thesis deals with basic raw materials for beer production, such as
barley malt and hops. These raw materials contain carbohydrates, lipids, nitrogenous
compounds and polyphenolic compounds, which have a great importance in brewing, but they
have also an impact on human health.

The following chapter is devoted to the importance of beer in human nutrition. From a
dietary point of view the energy value of beer, the content of water-soluble vitamins and the
content of minerals are significant. Furthermore, beer contains carbohydrates, proteins and
lipids. Undoubtedly, beer plays a very important role in the drinking regime. The main attention
of this thesis is devoted to the importance of beer in human nutrition and its positive and
negative effects on human health. From a dietetic point of view, the energy value of beer is
significant, 1 gram of ethanol equals to 7 kcal. Furthermore, the content of water soluble
vitamins and mineral content is significant. Beer can be considered to some extent as a source
of carbohydrates, proteins and lipids. Undoubtedly, beer plays a very important role in the
drinking regime. Excessive beer consumption has a negative impact on human health and
increases the risk of a number of civilization diseases. Uncontrolled beer consumption has acute
consequences, in particular current arrhythmias and chronic consequences, such as
cardiomyopathy. Occasional and excessive consumption of beer is also associated with
cardiovascular diseases. Furthermore, liver disease is associated with excessive consumption
of beer and alcohol. The most common liver disease is alcoholic steatosis or cirrhosis. Excessive
alcohol consumption is considered a risk factor for cognitive impairment. Moderate beer
consumption may have an impact on reducing the risk of occurrence of civilization diseases.
The positive effects of beer on human health are mainly attributed to increased antioxidant

capacity, anti-inflammatory effects and positive effects on the lipid profile.

Keywords: beer; nutrition; cardiovascular disease; bitter acids; health
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1 Uvod

Konzumace piva v Ceské republice se ¢isi velké oblibé a jiz nékolik let drzi Ceska
republika prvenstvi v konzumaci tohoto alkoholického napoje. Podle Ceského statistického
ufadu byla v roce 2017 spotieba piva 144,3 litri na jednoho obyvatele, coz je ovSem o 19 litra

méné nez tomu bylo v roce 1992,

Pivo je kvaSeny alkoholicky napoj vyrabény z vody, sladu, chmele a pivovarskych
kvasnic. Voda je nezbytna slozka piva, u které se pred pouzitim zkouma alkalita a tvrdost.
Vétsina piv je pfipravovéana z je¢ného sladu, ale podle vyroby pivniho stylu se mize pouzit
napiiklad slad pseni¢ny nebo ovesny. Slad dodava sacharidy, které jsou nezbytné pro rust a
praci kvasnic. Pivovarské kvasnice se podle teploty kvaSeni déli na spodni a svrchni. Zatimco
spodni pivovarské kvasnice se pouzivaji na spodné¢ kvasend piva jako je lezédk a piva jemu
podobna, svrchni pivovarské kvasnice se pouZzivaji na piipravu svrchné kvaSenych piv jako je

ALE, IPA nebo pSeni¢na piva. Typickou hotkou chut’ a aroma pivu proptijcuje chmel.

Pivo obsahuje latky, které maji pozitivni vliv na lidské zdravi. Jedna se zejména o
polyfenolické latky, fytoestrogeny, vitaminy rozpustné ve vodé a alkohol. Tyto latky mohou
mit pfi umirnéné konzumaci piva pozitivni vliv na lidské zdravi. Naopak neumirnéna

konzumace piva ma negativni vliv na lidské zdravi.



2 Cil prace

Hypotéza: Pivo jako alkoholicky ndpoj ma mimo negativnich ucinkt na lidské zdravi také
pozitivni vliv a to zejména na kardiovaskularni onemocnéni.

Cilem prace je vytvorit literarni ptehled o vyznamu piva v lidské vyziveé, popsat jeho
negativni a pozitivni stranky. Prace se bude zaméfovat zejména na kardiovaskuldrni
onemocnéni, ale také na dal§i onemocnéni, kterd mohou byt pozitivné ovlivnéna konzumaci

piva v davkach neptekracujici malé mnozstvi.



3 Literarni reSerse
3.1 Historie vyroby a konzumace piva

Mezopotamie a Egypt

Pivo je jednim z nejstarSich cilené pfipravovanych napoji. Prvni zminky o konzumaci
piva pochazeji z oblasti severni Mezopotamie a to z obdobi pfiblizné 6000 let pfed naSim
letopoctem. Jednim z dikazt, ze napoj podobny dnesnimu pivu pochazel prave z této doby je
Hymnus na Ninkasi, jedna se o recept na pivo, ktery je psan ve versich. V téchto dobach mélo
pivo vyznam pievazné jako potravina. MnoZzstvi konzumovaného piva v této dobé odpovidalo
ptiblizn¢ jednomu litru na osobu za den. Vyroba piva spocivala ve vyrobé¢ tésta z nakli¢enych
a usuSenych obilnych zrn, toto tésto bylo nasledné upeceno a poté bylo namoceno ve vodeé, kde
dochazelo k fermentaci. Podle doloZenych nalezii bylo rmutovani provadéno za studena,
jednalo se dlouhodobou digesci sladu vodou, pii které dochazelo k degradaci skrobu. Takto
vyrabénd piva byla chut'ové velmi rozmanita. Postupem ¢asu se vyroba piva zacala ptesouvat

smérem na zapad (Bamforth 2004).

Helénistické obdobi

V roce 331 pied nasim letopoctem dobyl Alexandr Veliky Egypt a byla zde zalozena
Ptolemaiovska dynastie. Ptolemaiovci piedstavili Egyptu vino, které se stalo popularni ve
vysSich tfidach obyvatelstva. Vyroba a prodej piva v této dobé byla regulovana a stala se
statnim monopolem. V disledku regulace zneuzivani piva jako alkoholického napoje byla
Z piva odvadéna dan. Rekové preferovali konzumaci vina pied pivem, zejména z kulturnich a
ideologickych diivodii a pivo povazovali za népoj barbarti. Rise Ptolemaiovci se stala sougasti
fimské fiSe a pivo se stalo napojem legionati. V dusledku legionatskych tazeni bylo pivo Sifeno

dale na severozapad (Esslinger 2009).

Keltové a Germani

Do doby neolitu nebylo péstovani obili v Severni Evropé rozsitené. Vyroba piva
v Severni Evropé¢ se liSila od vyroby piva v Mezopotamii. Mezi 5. a 3. stoletim pfed naSim
letopoctem postupovali Keltové smérem na jih na Gizemi dnesni Italie a také smérem na vychod
na tizemi dne$niho Mad’arska, Turecka a Recka. Bdhem t&chto taZeni si Keltové osvojili vyrobu
piva. ZpUsoby vyroby a piva se na izemi Galie a Spanélska se lisily, aviak suroviny na vyrobu

piva zustavaly stejné.



Archeologické nalezy dokazuji, Ze Germani na vyrobu piva vyuzivali nakli¢enych zrn
pSenice, ptipadné jeCmene. Takto nakli¢ena zrna nebyla dale susena, jak je tomu v soucasnosti
pii vyrobé sladu, ale byla smichana s vodou, smési bylin a medu. Tato smés podléhala spontanni

fermentaci (Esslinger 2009).

Od 9. stoleti dochazelo napti¢ celou Evropou k vystavbam klasterd. Pro klastery, které
se nachazely v Jizni Evropé¢, byly typické vinice a s nimi spojena vyroba vina, zatimco klastery
nachazejici se v severnéjSich ¢astech Evropy byla typicka vyroba piva. Chladnéjsi klima na
severu Evropy bylo vhodnéjsi k péstovani je¢mene a vedlo ke vzniku klasternich pivovara
v Némecku, Skandinavii a na Britskych ostrovech. Z pocatku bylo pivo v klasterech vatfeno
pouze pro potfebu mnichd. Na pielomu 12. a 13. stoleti zacinaji klaStery prodavat své pivo a

Z pivovarstvi se stava komer¢ni ¢innost (Cabras & Higgins 2016)

3.2 Zakladni suroviny piva

Je¢ny slad, spolu s chmelem, vodou a pivovarskymi kvasnicemi jsou zakladnimi

slozkami piva.

Jecny slad se vyrabi naklicenim a hvozdénim sladovnického jeCmene ve sladovnach.
Z hlediska dulezitosti se je¢men (Hordeum vulgare L.) fadi spolu s psenici (Triticum), ryzi
plodiny se fadi je¢men, ale 1 mezi nejstarsi. Archeologické nalezy dokézaly existenci jeCmene
v okoli feky Nilu pfiblizné pied 17 000 lety (Idehen et al. 2017). Dale se jeCmen Sifil na
evropsky kontinent predevs§im kvuli migraci narodt z oblasti Mezopotamie a také diky vzniku
obchodnich cest. Je¢men byl v té dobé zakladni potravinou a pekl se z néj naptiklad jecny chléb.
S odstupem casu se zacal jeCmen vyuzivat hlavné na krmeni hospodaiskych zvirat,
Vv lihovarnictvi a na vyrobu sladu. V soucasné dob¢ se jeCmen vyuziva z 55-60 % na vyzivu
hospodaiskych zvitat a z 30-40 % na vyrobu sladu. Z hlediska lidské vyzivy je spotieba
jeCmene ve vétsiné hospodaisky vyspélych zemi velmi nizka, avSak na druhou stranu se

Vv poslednich letech objevuje snaha o zatazeni je¢mene do lidské vyzivy (Zavielova, 2014).

Chmel a suroviny z n&j vyrobené jsou doposud nenahraditelnou slozkou piva, ktera

dodava pivu typickou hoikost a aroma. Chmel otacivy (Humulus lupulus L., konopovité,

vvvvvv

chmelové pryskyfice, silice a polyfenoly. Tato rostlina pochédzi z izemi Mezopotamie, Kavkazu



a jizni Sibife. Obsah latek ve chmelu neni staly, zalezi na jednotlivé odriidé, zptisobu péstovani,

stafi rostliny, obsahu vody nebo klimatickych podminkéach (Karabin et al. 2016).

Jednotlivé chmelové odriidy jsou rozdéleny do kvalitativnich skupin, které zahrnuji

kromé& genetické ptibuznosti také hodnoceni jejich pivovarskych vlastnosti, jako je napiiklad

obsah a-hoikych kyselin, podil kohomulonu v a-hotkych kyselindich a podil farnesenu

v silicich. V soucasnosti jsou odridy chmele rozdéleny do ¢tyt kvalitativné odlisnych skupin:

Jemné aromatické odriidy, jsou odriidy, u kterych se obsah a-hotkych kyselin
pohybuje v rozmezi 3,5 az 4,0 %, z toho podil kohomulonu tvoii 25 az 30 %,
podil farnesenu v silicich 10 az 15 %. Do této skupiny patii Zatecky polorany
ervenak, ktery je piivodem z Ceské republiky, dale odridy Tettnang a Spalt
puvodem z Némecka a odruda Lublin z Polska.

Aromatické chmele maji obsah 3,5 az 6,5 % o-hotkych kyselin, podil
kohomulonu 20 az 40 % a podil farnesenu do 5 %. Do této skupiny patii tradi¢ni
bavorské odriady Hersbrucker a Hallertauer, dale odriida Cascadela z USA a
v neposledni fadé hybridni odrida Sladek pochazejici z Ceské republiky.
Hotké chmele obsahuji pfiblizné 8 % o-hoikych kyselin, podil kohomulonu 30
% a farnesenu do 2 %. Tyto odriidy maji pomérné vyssi obsah hotkych latek, ale
maji také pfiznivé aroma, proto byvaji oznacovany jako ,,poloaromatické®. Do
této skupiny se tadi naptiklad odriida Northern Brewer, ktera je ve velké miie
péstovana v Némecku.

Vysokoobsazné chmele jsou hybridni odridy, které se vyznacuji vysokym
obsahem a-hotkych kyselin, az 15 %, nicméné se také obvykle vyznacuji hor§im
aroma. Jedna se napfiklad o odridy Magnum z Némecka, Nugget

a Taurus z Anglie (Krofta 2003; Almaguer et al. 2014).

3.2.1 Sacharidy

Skrob je nejdtllezitdjsi soucasti je¢ného zrna (Obr. 1) pro pivovarnické udely. Piiblizné

60-65 % suSiny jecného zrna je tvofeno pravé Skrobem. V jeCmeni ma funkci zasobniho

polysacharidu a v obdobi vyvinu kli¢ku je také zdrojem Zzivin (Wunderlich et Back, 2008).

V endospermu sladu se Skrob nachazi ve Skrobovych zrnech, jejich stény jsou tvofeny

neskrobovymi polysacharidy a proteiny. Skrobova zrna, ktera se vyskytuji v je¢meni &i

V jeéném sladu d€lime na mala a velkd. Velka skrobové zrna dosahuji rozméru 25 az 30 pum



a zastavaji pfiblizn¢ 10 % celkového poctu zrn, pricemz ale tvoii 90 % hmotnosti Skrobu. Mala
Skrobova zrna maji velikost 1 az 5 um a tvoii 90 % z celkového poctu zrn avsak pouze 10 %
hmotnosti $krobu. Skrob se sklada z molekuly amylosy (20-25 %) a z molekuly amylopektinu
(75-80 %). Amylosa je tvofena nevétvenymi fetézci molekul glukosy, které jsou vazany o-1,4
glykosidickymi vazbami (Obr. 2). Amylopektin tvofi vétvené fetézce z glukosovych jednotek,

které jsou vazany a-1,4 a a-1,6 glykosidickymi vazbami (Esslinger 2009).
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Dale je zrno jeCmene sloZeno z neskrobovych polysacharidi, jejichZ obsah je 10-14 %.
Mezi né patii pfedevSim celulosy, hemicelulosy, lignin a glykany, které jsou strukturnimi
soucastmi bunécnych stén obalovych vrstev. Diky svym pozitivnim u¢inkim na lidsky
organismus jsou z potravinaiského hlediska nejvyznamnéjsi B-glukany. Jejich dulezitost
spoc¢iva piedev§im ve snizovani rizika kardiovaskuldrnich onemocnéni, diabetu typu 2, déle

maji pozitivni vliv na snizovani krevniho tlaku a v prevenci obezity (Arendt & Zannini 2013).

Celulosa tvofti priblizné 6 % susiny zrna jeCmene a je obsazena hlavné v pluchéch, ve
stopovém mnozstvi se nachdzi v oplodi, osemeni a kli¢ku. Je tvofena molekulami glukosy, které
jsou vazany B-1,4 glykosidovymi vazbami. Hlavni stavebni jednotkou je disacharid cellobiosa.
Celulosa je bez chuti, bez zapachu a ve vodé nerozpustna. Pii scezovani

a vyslazovani mladiny pisobi jako soucast filtraéni vrstvy vytvorené mlatem (Wunderlich et

Back, 2008).

Hemicelulosy jsou slouceniny, které se nachazeji v bunécnych sténach rostlin, kde
zpeviuji a vypliuji prostor mezi celulosovymi vlakny. Hemicelulosa tvoti ptiblizné 75 %
hmoty bunéénych stén endospermu je¢ného zrna a v aleuronové vrstvé asi 25 % (Wunderlich

et Back, 2008).

B-glukany jsou fetézce glukopyranosovych jednotek, které jsou vazany ze 70 %
glykosidovymi vazbami -1,4 a z 30 % glykosidovymi vazbami 3-1,3. Tyto vazby propujcuji
molekule pruzny charakter se schopnostmi kontrakce ¢i pruznosti. V je€meni se obsah f3-
glukant pohybuje v rozmezi 5 az 6 %, ve sladu je obsah B-glukanti pfiblizn¢ 1 %, b&hem

varniho procesu piva jejich obsah dale klesa (Jin et al. 2004).

Sacharidy obsazené v chmelu nemaji ve vyrob¢ piva zésadni technologicky vyznam.
Suseny chmel obsahuje 2 az 4 % monosacharidt, nizké mnozstvi di-, tri- a oligosacharidi

a priblizné 1 az 2 % pektinovych latek (Pfenninger et al. 1979).

3.2.2 Lipidy

Lipidy jsou v pivovarnictvi dilezité zejména v metabolismu kvasinek pii fermentaci, ale
také jsou zodpoveédné za chut’ piva, protoze inhibuji vznik chut'ové aktivnich esterd. Béhem
fermentace jsou nezbytné predevsim vyssi nenasycené mastné kyseliny, které jsou dulezité pro

rust a funkci membran pivovarskych kvasinek (Cozzolino et Degner, 2016). Lipidim a volnym



mastnym kyselinam je pfisuzovan negativni vliv na stabilitu pény (Ishibashi et al. 1997; Leiper
et al. 2003a, b; limure et al. 2009; limure et al. 2010).

Lipidy jsou velmi riznoroda skupina, kterou spojuji jejich hydrofobni vlastnosti. Do této
skupiny patii vyznamné latky, jako jsou napiiklad mastné kyseliny, acylglyceroly, fosfolipidy
a lipoproteiny. (Kaukovirta-Norja et al. 1997).

V jeCmeni jsou lipidy pfitomny v aleuronové vrstvé a v klicku obilky. Pfedstavuji
ptiblizné 3 % susiny a stejny obsah lipidu je pfitomen i ve sladu (Wunderlich et Back, 2008).
kyselina, linolova kyselina a linolenova kyselina. Nejvétsi podil mezi mastnymi kyselinami

predstavuje linolové kyselina a to 50-60 % (Zavtelova, 2014).

Ve chmelu se lipidy vyskytuji v koncentracich ptiblizn€ 3 %. Jedna se o alkoholy, estery,
kyseliny a steroidni latky, které nemaji zasadni technologicky vyznam pii vyrobé piva

(Pfenninger et al. 1979)

3.2.3 Dusikaté latky

Pti vyrobé piva maji dusikaté latky pozitivni, ale i negativni vyznam v ndvaznosti na
jejich fyzikalné-chemické vlastnosti. Pozitivni vyznam maji nejen na pénivost a stabilitu pény,
ale také na plnost chuti piva. Dale jsou nezbytné pro metabolismus kvasinek. Vyznamnym
proteinem je protein prenasejici lipidy (LTP-Lipid Transfer Protein), ktery ma schopnost vazat
lipidy a tim zabranuje jejich negativnim vlastnostem v pénivosti piva (Evans & Sheehan 2002).
Pozitivni vliv na stabilitu pény maji také latky pochazejici z chmele, zejména iso-a-hotké
kyseliny (Van Nierop et al. 2004; Robinson et al. 2007). Naopak negativné se dusikaté latky
projevuji tvorbou zakali (Gupta et al. 2010). Zakladnim aminokyselinam je pfisuzovan
negativni vliv na stabilitu pény (Ishibashi et al. 1997; Leiper et al. 2003a, b; limure et al. 2009;
limure et al. 2010).

Celkovy obsah dusikatych latek v je¢meni neni stabilni. Jejich mnozstvi miize kolisat
od 8 % do 12 %. Do hotového piva se dostane pfiblizné jedna tfetina z celkového mnozstvi
bilkovin. Ac¢koliv je jejich mnozstvi v pivé malé, bilkoviny maji znatelny vliv na kvalitu piva.
Z tohoto divodu by se hodnota obsahu bilkovin v je¢meni méla pohybovat v rozmezi od 10,5

% do 11,7 %. Obsah dusikatych latek v je¢meni se neda ovlivnit vybérem odrudy, protoze vice



nez 80 % variability znaku je ovlivnéno agroekologickymi podminkami ro¢niku (tab. 1),

(Prokes, 2000).

Tabulka 1: Primérné hodnoty obsahu bilkovin v je¢meni sklizni 1981-1999 (Prokes, 2000).

Rok sklizné Obsah bilkovin [%] Rok sklizné Obsah bilkovin [%]
1981 11,5 1991 11.2
1982 12,2 1992 11.2
1983 11,4 1993 12.0
1984 11,4 1994 11.3
1985 11,1 1995 11.3
1986 11,1 1996 11.1
1987 11,3 1997 11.2
1988 11,5 1998 11.3
1989 10,7 1999 10.7
1990 11,4

Dusikaté latky v je¢meni jsou nezbytné pro kvalitu sladu a vysledného piva. Jedna se o
velmi rozmanity komplex slou€enin, do kterého patii naptiklad nerozpustné vysokomolekularni
slozky, polypeptidy rozdilné struktury a jednoduché aminokyseliny. Dusikaté latky v zrn¢ lze
rozdélit na proteidy, proteiny a nebilkovinné dusikaté latky. Proteidy jsou bilkoviny slozené,
které se déli na glykoproteidy, fosfoproteidy a nukleoproteidy. Naopak proteiny jsou bilkoviny
jednoduché. Do této skupiny patii albuminy, globuliny, prolaminy a gluteliny. Mezi
nebilkovinné dusikaté latky se fadi aminokyseliny, aminy a amidy. Kazdy protein je
rozpoznatelny podle poctu a druhu aminokyselin, ze kterych je slozen. Zéasadni jsou jejich
vlastnosti, jako je napiiklad potadi aminokyselin, jejich spojeni a prostorova struktura
aminokyselin v proteinové molekule a také zptsob jakym jsou usporadany. Podle funkénich
vlastnosti rozd¢lujeme jednoduché bilkoviny na bilkoviny protoplasmatické - strukturdlni
(albuminy a globuliny) a bilkoviny z4sobni (prolaminy a gluteliny). Jednoduché bilkoviny
predstavuji ptiblizné 92 % z celkového mnozstvi bilkovin je¢mene a podle rozpustnosti jSou

déleny na c¢tyfi skupiny (Prokes, 2000).

Albuminy jsou vysokomolekularni bilkoviny, které jsou rozpustné ve vod¢ a ve slabych
roztocich soli. Celkovy obsah albumint v je€meni se podle raznych autorti pohybuje mezi 11%
a12,1% z celkového obsahu bilkovin (Prokes, 2000). Globuliny jsou také rozpustné v roztocich
soli, av§ak ve vod¢ jsou nerozpustné. Jejich koagulace probiha pii teploté 90°C. Pritomny jsou

Ctyfi zakladni slozky, o-globulin, B-globulin, y-globulin a &-globulin. Prolaminy jsou



nerozpustné ve vodé a roztocich soli, rozpoustéji se v 50 az 90% roztoku ethanolu. Prolaminy
tvorfi priblizn€ 37 % z celkového mnozstvi proteinti jemene (Steiner et al., 2011). Jedna se 0
velmi heterogenni skupinu sloucenin. Je¢ny prolamin hordein ma pét zakladnich komponent,
dva z nich d-hordein a e-hordein, které jsou soucasti koloidnich zakala piva. Gluteliny se
nachazeji v bunécnych sténach a jsou rozpustné pouze v alkalickych roztocich. Obsah glutelint
se vV je¢meni pohybuje v rozmezi 30-54,5 %. Gluteliny jsou odbouravany a odstranény spolecné
s mlatem (Prokes, 2000).

Obsah dusikatych latek ve chmelu je zavisly na vice faktorech, jako je odrtda,
podminky vegetace a sklizn€. V zavislosti na téchto faktorech se obsah pohybuje v rozmezi 12

az 18 % v susing (Pfenninger et al. 1979).

3.2.4 Polyfenolické latky

Polyfenolické latky sladu a chmelu maji vliv na antioxida¢ni aktivitu a senzorickou
stabilitu piva. Ptiblizn¢ 70-80 % polyfenoll piva pochazi z je¢ného sladu a zbyvajicich 20-30
% pripada na chmelové polyfenoly (Olsovska et al. 2014). Polyfenolické latky jsou sekundarni
metabolity, které chrani rostliny pfed patogeny a Skidci a podileji se na ristu a rozmnozovani
rostlin (Treutter 2005). Vysoky podil polyfenolickych latek obsazenych v jeémenu se nachazi
Vv obalovych ¢astech zrna. Polyfenolické latky tvoifi 0,1-0,6 % hmotnosti suSiny jeCmene
(Siebert, 2006) a 4 % hmotnosti suSiny chmelu. Mnozstvi a slozeni polyfenoll vV zrnu je¢mene
a chmelu se 1i8i v zavislosti na genetickych vlastnostech odriidy a environmentalnich faktorech
(Benitez et al. 1997, Malik, 2012). V zrnu je¢mene a v chmelu se nachazeji ruzné skupiny
fytochemikalii, které mohou byt volné, vazané nebo v konjugované formé. Podle Zindulky
(2008) muzeme fenolické latky rozdélit na flavonoidy a nonflavonoidy. Mezi nonflavonoidy se
fadi fenolové kyseliny, stilbeny, taniny a lignany. Autorské kolektivy Tedesco et al. (2005) a
Vinson et al. (2003) stanovily obsah polyfenolickych latek v komeréné prodavanych pivech,
tento obsah se pohybuje v rozmezi 32-426 mg/l. Vinson et al. (2003) sefadil vybrané pivni styly
podle obsahu polyfenolickych latek: ale > lezak > stolni pivo > nealkoholické pivo.

3.2.4.1 Fenolové kyseliny

Fenolové kyseliny se déli do dvou skupin: hydroxybenzoové kyseliny
a hydroxyskoticové kyseliny. Mezi hydroxybenzoové kyseliny patii naptiklad gallova, p-
hydroxybenzoova, vanilova a syringova kyselina. Hydroxyskoticové kyseliny obsahuji 3 az 6

atomu uhliku a fadi se mezi né kumarova, felurova, kavova a sinapova kyselina (Dykes and
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Rooney, 2007). Fenolové kyseliny se vyskytuji v jeCmeni v nejvyssi koncentraci ve vazané

v

(Bonoli et al., 2004). Mnozstvi volnych fenolovych kyselin v je¢meni se pohybuje rozmezi 4,6-
23 ng/g. Fenolové kyseliny v konjugovanych formach se vyskytuji v mnozstvi 86-198 ng/g. Ve
vazané form¢ se fenolové kyseliny vyskytuji v nejvy$sim mnozstvi a to ptiblizné 133-523 pg/g
(tab. 2) (Holtekjolen et al., 2006; Abdel - Aal et al., 2012). Z celkového mnozstvi
polyfenolickych latek chmelu, tvofi derivaty hydroxybenzoové kyseliny méné nez 0,01 % a

derivaty hydroxyskoficové kyseliny tvoti 0,01-0,03 % (Almaguer et al. 2014).

Tabulka 2: Celkovy obsah a slozeni volnych, vazanych a konjugovanych forem fenolovych

kyselin v je¢meni (Andersson et al., 2008).

Volna forma Konjugovana forma Vazana forma
Fenolové kyselina

(ng/g) (ng/g) (ng/g)
p-hydroxybenzoova kyselina n. 5,8-26,7 0,5-5,4
Vanilova kyselina 1,45-4,71 8,9-30,2 0,5-7,5
Syringova kyselina 0,45-3,74 2,2-10,0 0,0-3,0
2,4-dihydroxybenzoova kyselina ~ 0,04-2,62 6,8-61,8 11,1-74,4
Sinapova kyselina n. 12,4-24,4 8,9-17,8
Felurové kyselina 1,32-5,87 21,7-42,5 104,3-365,4
p-kumarova kyselina 0,57-7,01 1,7-13,1 2,7-109,7
o-kumarova kyselina 0,27-1,31 1,2-3,2 2,7-4.7

n. = nezjisténo
3.2.4.2 Flavonoidy

Dalsi vyznamnou a velmi rozsitenou polyfenolickou skupinou jsou flavonoidy
(Robards et al. 1999). Klinické studie (Gani et. al., 2012; Tang et al., 2016) dokazuji, ze
flavonoidy maji pozitivni vliv na lidské zdravi, zejména pak na snizovani rizika vzniku
rakoviny a ischemické choroby srdce. Mezi hlavni druhy flavonoidi v zrnu jeémene
a chmelovych hlavkach se tadi flavonoly, flavanoly, anthokyany a proanthokyanidiny (tab. 3).
Nejcastéji se flavonoidy vyskytuji ve forme glykosidi, ve kterych jsou cukernymi slozkami D-
glukosa a L-rhamnosa. Mezi flavonoly se fadi naptiklad kvercetin, kempferol a myricetin (Obr.
3) (Karabin et al. 2016).
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Tabulka 3: Obsah vybranych flavonoidii obsazenych v je¢meni, chmelu a pivé (Preedy 2009).

Flavonoid Pivo (mg/l) Chmel (mg/kg) Je¢men (mg/kg)
Flavonoly
Kempferol <164 109
Kempferol-3- 310-620
glukosid
Kempferol-3- <10 231
rhamnosid
Kvercetin <10,0
Myricetin <05
Flavanoly
Katechin <73 260 30-95
Epikatechin <18 194
Proanthokyanidiny
Prokyanidin B3 <3,6 63-350
Prodelfidin B3 <45 48-450
Prodelfidin B9 <3,9
CH P CH
OH
= HO 0 T |
HO 0 =y .
OH
OH
OH ©
oH ]
Kvercetin Kempferol

Obr. 3: Chemicka struktura flavonold.

Dalsi skupinou flavonoidd jsou flavanoly, mezi které patii katechiny, epikatechiny
a flavan-3-oly (Obr. 4). Flavanoly jsou stavebnimi latkami pro dimery, trimery a dalsi
polymerni struktury. Tyto polymery vznikaji béhem starnuti chmele, kdy monomerni
slou¢eniny samovolné kondenzuji ve vétsi molekuly za puisobeni kysliku, svétla a tepla a jsou
znamy jako proanthokyanidiny (Obr. 5) ¢i kondenzované taniny (Almaguer et al. 2014).
Anthokyany jsou pfitomny v zrnu je¢mene V oplodi, kde se vyskytuji jako derivaty glykosidu,
jedna se o kyanidin-3-glukosid, penidin-3-glukosid a delfinidin-3-glukosid (Abdel - Aal et al.,
2006; 2012). Liu (2013) uvadi, Ze obsah flavonoidl v jeCmeni je zavisly na odstinu barvy zrna,

mModra a fialova zrna maji vyssi obsah flavonoidii nez zrna s ¢ernym odstinem.
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Obr. 4: Chemicka struktura flavanolt.

Proanthokyanidiny

Obr. 5: Chemicka struktura proanthokyanidiny.

3.2.4.3 Lignany

Lignany jsou dalsi polyfenolickou slozkou, vyskytujici se v rostlinach, kde puisobi jako
prirozené ochranné latky proti patogeniim. Lignany vyvolavaji Siroké spektrum biologickych
aktivit. Plsobi pozitivné jako antioxidanty, antikarcinogenni latky, dale mohou zmirnovat
vyskyt srde¢nich chorob (Prasad et al., 2016; Rhee et al., 2016). Strukturou jsou lignany
podobné hormonu estrogenu, V téle se mohou véazat na estrogenové receptory a tim tak

navozovat estrogenni t¢inek. Z tohoto divodu jsou fazeny mezi estrogeny (Blitz et al. 2007).

3.2.4.4 Prenylované flavonoidy

V poslednich dvou dekédach jsou prenylované flavonoidy velmi diskutovany, zejména
diky jejich biologickym aktivitam, které prokazuji pozitivni vliv na lidské zdravi (Karabin et
al. 2016). Hlavni slozkou prenylovanych flavonoida v ¢erstvém chmelu je xanthohumol, ktery

tvoii 80 az 90 % z celkového mnoZstvi prenylflavonoidl, v men$im mnoZzstvi je zastoupen
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desmethylxanthohumol, ktery tvoii 2 az 3 % z celkového mnozstvi prenylflavonoidu.
Xanthohumol a desmethylxanthohumol (Obr. 6) podléhaji béhem varniho procesu izomeraci
a vznikaji jejich izomery, isoxanthomul z xanthohumolu a z desmethylxanthohumolu vznikaji
dv¢ slouéeniny v poméru 1 : 1, jedna se o 6-prenylnaringenin a 8-prenylnaringenin. Slouc¢enina
8-prenylnaringenin je fytoestrogen a je povazovana za jeden z nejvyznamnéjSich fytoestrogenti
pfitomnych v rostlinach. Fytoestrogeny jsou rostlinné hormony a mohou pisobit jako prevence

kardiovaskularnich a karcinogennich onemocnéni (Biendl & Pinzl 2009).

Obr. 6: Chemicka struktura xanthohumolu a desmethylxanthohumolu.

3.2.4.5 Resveratrol

Callemien et al. (2005) zminili ptfitomnost tii kardioprotektivnich stilbenil, které jsou
obsazeny ve chmelu, jedna se o trans-resveratrol (Obr. 7), trans- a cis-piceid. Od té doby
probéhlo stovky vyzkumt, které potvrdily pozitivni ucinky resveratrolu na lidské zdravi.
2017). Podobné jako ostatni slozky obsazené v chmelu, tak i jejich obsah je zavisly na mnoha
faktorech. Jsou znamy ptfedevsim pozitivni ucinky resveratrolu v ¢erveném viné (Ndlovu &
Caleb 2019). Obsah trans-resveratrolu v chmelovych $isticich je mnohem nizsi nez hroznech
vinné révy a odpovida pfiblizné 2 mg/kg, coz mize byt 10 az 100x niz8i koncentrace nez je
pfitomna hroznech vinné révy. Trans-resveratrol ma hydrofobné&jSi charakter nez ostatni
chmelové polyfenolické latky, tudiz se snizuje jeho vyskyt v hotovém pivu. Chiva-Blanch et al.
(2010) provedli analyzu 110 vzorki komeréné proddvanych piv a zjistili, Ze nejvice
zastoupenym stilbenem v pivu je trans-resveratrol, pii¢emz nejvyssi obsah ¢inil 66,74 pg/mi

této latky.
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Obr. 7: Chemicka struktura trans-resveratrolu.

3.2.5 Chmelové pryskyrice

vvvvvv

a podminkéch péstovani mize celkovy obsah chmelovych pryskytic dosahovat od 15 do 30 %
z celkové hmotnosti suseného chmele. Zakladnimi slozkami chmelovych pryskyfic jsou
specifické mékkeé, nespecifické mekké a tvrdé chmelové pryskytice. Mezi mékké chmelové
pryskyfice patii a-hotké kyseliny a B-hotké kyseliny. Jedna se o latky chemicky podobné, které
jsou velmi citlivé na oxidacni zmény. Zejména nejdulezitéjsi o-hotké kyseliny se mohou
snadno zménit v nespecifické az tvrdé pryskytice majici nizsi pivovarskou hodnotu (Hough et

al. 2012).

3.2.5.1 a-Hotké kyseliny

wevr

pryskyfic. Jsou zodpovédné za typickou hotkou chut’ piva, avS§ak ve vysledném pive se a-hotke
kyseliny nachézeji pouze ve stopovém mnozstvi. a-hoiké kyseliny jsou tvofeny smési analogt
humulonu, kterymi jsou kohomulon, adhumulon, prehumulon, posthomulon a adprehumulon
(Obr. 8). Cisty humulon je svétle Zluta pevna latka, s bodem tani v rozmezi 70-72 °C, rozpustny
v organickych rozpoustédlech. Jeho analogy jsou ptevazné olejovité kapaliny (Verzele 1986).
Celkové mnozstvi a-hotkych kyselin a jejich analogii je velmi proménlivé a je zavislé na fadé
faktorti, zalezi pfedev§im na odridé, péstebnim misté, ro¢niku, podminkédch sklizné

a v neposledni fad¢ na podminkach skladovani (Almaguer et al. 2014).
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Obr 8: Strukura a-hotkych kyselin. R-analogy a-hotkych kyselin: Ri-kohomulon, Ro-

humulon, Rz-prehumulon, Rs-posthumulon, Rs-adhumulon a Re-adprehumulon.

Po pfidani davky chmele do varniho procesu, jsou a-hotké kyseliny extrahovany
a tepelné izomerizovany a vznikaji tak iso-o-hotké kyseliny. Izomeraci z kazdého analogu

a-hotkych kyselin vznikaji diastereoizomery, které se vyskytuji v cis a trans formach
(Almaguer et al. 2014).

3.2.5.2 B-Hoiké kyseliny

Dalsi slozkou chmelovych pryskyfic jsou P-hotké kyseliny, které jsou slozeny
Z lupulonu a jeho ¢tyt kongenert: kolupulon, adlupulon, prelupulon a postlupulon (Obr. 9).
B-hotké kyseliny jsou bezbarvé, krystalické soustavy hydrofobniho charakteru (Verzele 1986).
Mladina mé nizkou hodnotu pH a 3-hotké kyseliny jsou v ni velmi Spatné rozpustné a na rozdil
od a-horkych kyselin nepodléhaji izomeraci, coz ma za nasledek, Ze se do vysledného piva

dostane pouze stopové mnozstvi B-hoikych kyselin (Haseleu et al. 2009; Almaguer et al. 2014).
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Obr 9: Struktura B-hotkych kyselin. R-analogy p-hotkych kyselin: Ri-kolupulon, Rz-lupulon,

Rs-prelupulon, R4-postlupulon a Rs-adlupulon.

3.2.6 Chmelové silice

Dalsi vyznamnou slozkou chmele jsou chmelové silice, které davaji chmelu svou
charakteristickou vani a aroma. Chmelové silice tvoii 0,5 az 3,0 % hmotnosti chmelu. Jedna se
o smés nekolika set latek riizného chemického slozeni. Zastoupeni a mnozstvi jednotlivych
slozek je ovlivnéno nékolika faktory, jako jsou naptiklad genetické vlastnosti odridy,
podminky péstovani, sklizné a skladovani. Silice se tvofi v koneénych fazich zrani rostliny.
Chmelové¢ silice se daji rozdélit do tfi jednotlivych skupin: uhlovodikova frakce, kyslikata

frakce a frakce sirnych slouc¢enin (Briggs et al. 2004).

Uhlovodikova frakce obsahuje alifatické uhlovodiky, monoterpeny a seskviterpeny.
V Cerstvém chmelu tvoii uhlovodikova frakce nejvétsi podil ze vSech chmelovych silic,
priblizné¢ 70 az 80 %. Nejvyznamnéjs$i soucasti uhlovodikové frakce jsou monoterpeny
(B-myrcen, o- a B-pinen, B-ocimen, limonen) a seskviterpeny (B-farnesen, a-humulen,
60 % celkového obsahu chmelovych silic. B-myrcen (Obr. 10) je hlavni slozkou, ktera je
zodpovédna za pronikavou vini Cerstvého chmele (Thompson et al. 2010). Rozpustnost
uhlovodikovych silic je ve sladin€ velmi nizk4, vétSina téchto silic se béhem chmelovaru odpafii

a ve vysledném pivu se vyskytuji pouze ve stopovém mnozstvi (Biendl et al. 2015).

17



Obr. 10: B-myrcen

Kyslikata frakce tvoii pfiblizné 30 % z celkového mnozstvi chmelovych silic. Je tvofena
smési terpenovych, seskviterpenovych, alifatickych a aromatickych alkoholt, aldehydd,
ketont, kyselin, epoxidl a esterti. Jsou 1épe rozpustné ve vodé nez silice uhlovodikové frakce,
tudiz je jejich obsah ve vysledném pivu vyssi a maji tak vyrazny vliv na aroma (Almaguer et

al., 2014).

Sirna frakce se v chmelovych silicich vyskytuje pouze ve stopovém mnozstvi. Tvofi
ptiblizné 0,1 % z celkového mnozstvi chmelovych silic, nicméné sirné slouceniny mayji
negativni projev jako chutové a vonné latky, k negativnimu projevu dochdazi jiz pti nizkych
koncentracich. Negativni vliv na vini a chut' piva je pfisuzovana jednoduchym sirnym
slou¢enindm a sirnym slou¢enindm terpenovych sulfidii, polysulfidii a thioesterti. Jedna se
napiiklad o sulfan, methanthiol, dimethylsulfid, dimethyldisulfid, dimethyltrisulfid,
dimethyltetrasulfid (Lermusieau & Collin 2003). Tyto slou¢eniny mohou zptsobovat
nezadouci senzorické vady vysledného piva, které mohou zptisobovat naptiklad cibulovou vini

nebo vini vatené zeleniny (Almaguer et al., 2014).
3.3 Vyznam piva ve vyZivé

Pivo je napoj, ktery se €isi velké oblibé€ a je konzumovan po celém svété. Velké obliby
se pivu dostava zejména diky jeho charakteristické chuti a senzorickym vlastnostem.
V neposledni fadé i diky jeho vyzivovym vlastnostem. Pfi pravidelné a umirnéné konzumaci
ma pozitivni vliv na lidské zdravi. Z dietetického hlediska obsahuje pivo bilkoviny, vitaminy

skupiny B a mineralni latky (Sohrabvandi et al. 2012).

3.3.1 Energeticka hodnota

Vyznamnym tdajem v dietetice je energeticka hodnota piva. Je zapotiebi brat v ivahu

urcitou diverzitu mezi jednotlivymi pivnimi styly, které se od sebe mohou odliSovat naptiklad
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pouzitymi surovinami, varnim procesem a zejména také obsahem alkoholu ve vysledném pivé
(tab. 4). Nejhojnéji zastoupenymi pivy, jsou piva, ktera maji 3-6 % alkoholu. Vyznamnym
energetickym ukazatelem je zejména energeticka hodnota 1 g ethanolu, ktera odpovida 7 kcal

(Bamforth 2004).

Tabulka 4: Energetické hodnoty vybranych druht piv (Hughes & Baxter 2007).

Pivni styl  Energetickd hodnota (kcal/100ml)

Stolni pivo 20-26
Lezak 20-30
Ale 25-38
Stout 35-70

3.3.2 Vitaminy

Obsah jednotlivych vitaminu v pivu je zavisly na pouzitych suroviniach a také na
samotném varnim procesu. Pfi mirné a pravidelné konzumaci piva lze pivo povazovat za zdroj
vitamint, zejména vitamint rozpustnych ve vodé (tab. 5) (Sohrabvandi et al. 2012). Vitaminy
rozpustné v tucich se ve vysledném pivé nevyskytuji, protoze beéhem varniho procesu
a fermentace dochazi k jejich ztratdm spolecné s nerozpustnymi slozkami piva. Néktera piva
mohou obsahovat vitamin C, ktery mize byt do piva dodavan z divodu ochrany piva pred

ptipadnou oxidaci (Bamforth 2004).

Tabulka 5: Obsah vybranych vitamint rozpustnych ve vod¢, které jsou pfitomny V pivé
(Bamforth 2004).

Vitamin (ug/L) Lezak Ale

Biotin 7-11 11-12
Nikotinova kyselina 4494-8607 7500-7753
Pantothenové kyselina 1093-1535 1375-1808

Pyridoxin 329-709 341-546
Riboflavin 219-420 331-575
Thiamin 15-58 59-181
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3.3.3 Mineralni latky

Ke spravné funkci lidského organismu je zapotitebi dostate¢né mnozstvi mineralnich
latek. Deficit mineralnich latek muze vést k zavaznym zdravotnim potizim, proto lze pivo
povazovat za vhodny zdroj nékterych mineralnich latek. Obsah jednotlivych mineralnich latek
je zavisly na pouzitych surovinach, zejména na vodé, ale také na sladu, chmelu
a pivovarskych kvasnicich (Styburski et al. 2018). Ptiblizn¢ 75 % mineralnich latek obsazenych
Vv pivé pochazi ze sladu a 25 % mineralnich latek pochdzi z vody, pivovarské kvasnice a chmel
nejsou tak vyznamnymi zdroji mineralnich latek vzhledem k jejich pouzitému mnozstvi na

vyrobu piva (Montanari et al., 2009).

Styburski et al. (2018) provedli studii, ve které byl zkouman obsah vapniku, chloru,
drasliku a fosforu. Analyze bylo podrobeno 52 lahvovanych piv rtiznych pivnich styli. Obsah
vapniku se pohyboval v rozmezi 0,04-0,31 g/I. Doporuéeny denni piijem pro vapnik je v Ceské
republice pro dospélou populaci 1 g/den (Stransky & Kohout 2011). Vapnik je v porovnani
S ostatnimi mineralnimi latkami nejhojnéji zastoupenym prvkem v lidském téle, nejvice je
pfitomen v tvrdych tkanich. Vstiebatelnost vapniku z potravy je ovlivnéna riznymi faktory,
napiiklad vlaknina a kofein snizuji jeho vstiebatelnost (Heaney 2002) naopak laktoza a nékteré
aminokyseliny jeho vstiebatelnost zvysuji (Civitelli et al. 1992; Abrams et al. 2002).
Nedostatek vapniku mize zpusobovat osteomalacii a osteoporozu (Holick 2014; Kim et al.
2014a). Obsah drasliku v pivé se pohyboval v rozmezi 0,064-0,191 g/l (Styburski et al. 2018).
Doporuéeny denni pifjem pro draslik je v Ceské republice pro dospélou osobu 2-3 g/den.
Draslik je hlavnim kationtem intercelularni tekutiny, ktery je odpovédny za regulaci spravné
¢innosti nervl a svalli. Nedostatek drasliku miZe zplisobovat oslabeni ¢i paralyzu svalli, naopak
nadbytek drasliku mlize mit za nasledek zastavu srdce (Stransky & Kohout 2011). Dale byl
stanovovan obsah fosforu, jeho nejvyssi obsah byl 0,036 g/l (Styburski et al. 2018). Doporuceny
denni p¥ijem pro fosfor v Ceské republice pro dospé&lou osobu odpovidd 700 mg/den. Podobné
jako vépnik je 1 fosfor pfitomen v tvrdych tkénich. Fosfor je slozkou nukleovych kyselin,
adenosintrifosfatu (ATP) a fosforylovanych metaboliti v metabolickych procesech. Nedostatek

fosforu miize zpisobovat osteomalacii.

Obsah chloru odpovidal 0,1 g/l (Styburski et al. 2018). Doporu¢eny denni ptijem chloru
v Ceské republice pro dospélou osobu odpovidd 830 mg/den. Chlor ma vyznamnou roli

v transformaci vody a elektrolytd, ale také pfi tvorbé zaludecnich §tav (Stransky & Kohout

2011).
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3.3.4 Sacharidy

Sacharidy, které jsou obsazeny v pive€, jsou pievazné zbytkové cukry, které nebyly
rozlozeny béhem fermentace a dextriny. Pivovarské kvasnice jsou schopny vyuzit sacharézu,
glukozu, fruktézu, maltézu a maltotriozu, pficemz vyssi oligosacharidy nejsou schopny rozlozit
a ty tak prechazeji do piva. Monosacharidy, které nebyly rozlozeny fermentaci, Se v pivu
nachazeji ve stopovém mnozstvi, jednd se pfedevSim o D-ribozu, L-arabindzu,
D-xylozu, D-manoézu, D-galaktozu, dale jsou prfitomny také nékteré disacharidy
a trisacharidy. Celkovy obsah sacharidd v pivu je variabilni a napfi¢ riznymi pivnimi styly se
lisi (tab. 6) (Cortacero-Ramirez et al. 2003; Preedy 2009). Pivo obsahuje také vlakninu,
prumérné hodnoty jsou v rozmezi 0,3-1 g/100 ml (Hughes & Baxter 2007).

Tabulka 6: Celkovy obsah sacharidii ve vybranych pivnich stylech (Hughes & Baxter 2007).

Pivni styl  Celkovy obsah sacharidt (g/1)

Stolni pivo 2-9
Lezak 10-30
Ale 15-60

3.3.5 Bilkoviny

Bilkoviny obsazené v pivu pochazeji predevsim ze sladu. Vysokomolekularni bilkoviny
jsou béhem varniho procesu vysrdzeny a odstranény, zatimco vétSina volnych aminokyselin je
vyuzita béhem fermentace (Bobalova & Chmelik 2007). Abernathy et al.(2009) provedli studii,
ve které byl analyzovan obsah bilkovin v pivu. Primérna hodnota obsahu bilkovin u svétlych
piv plzenského typu pochazejici z jejich lokalni produkce byla 1,60+0,03 mg/ml, pii¢emz
primérny obsah bilkovin u svétlych piv plzeniského typu, pochézejici ze zahrani¢ni produkce

dosahoval 2,61+0,07 mg/ml.

3.3.6 Lipidy

Hlavnim zdrojem lipidd v pivu je je¢ny slad. Lipidy v pivu se nachazeji ve formé
mastnych kyselin, diacylglycerolu a triacylglycerolu. Vzhledem k celkovému obsahu lipida

V je¢menu a chmelu se lipidy v hotovém pivu nachéazeji pouze ve stopovém mnozstvi. Béhem
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fermentace dochazi k narGstu nekterych mastnych kyselin, zejména kaprylové a kaprionové

kyseliny. Celkovy obsah mastnych kyselin v pivu je pfiblizn¢ 15-30 mg/l (Preedy 2009).

3.3.7 Pitny rezim

Velmi dtilezitou roli ma pivo nepochybné v pitném rezimu. Doporuceny denni pifjem
tekutin pro dospélou populaci odpovida 2 650 ml (Stransky & Kohout 2011). Pfi umirnéné
konzumaci piva, lze pivo povazovat za vhodny zdroj tekutin a do urcité miry i za zdroj zivin

(Bamforth 2004).

3.4 Negativni vliv piva na lidské zdravi

Pivo je napoj obsahujici alkohol a proto jeho nadmérna a neumirnénd konzumace ve
veétsim mnozstvi zvySuje riziko vzniku fady onemocnéni, jako jsou naptiklad kardiovaskularni
onemocnéni, cirhoza, kolorektalni karcinom, rakovina prsu, demence a v neposledni fadé
zavislost na alkoholu a sni souvisejici socialni problémy (Gronbaek 2009). Nadmérna
konzumace alkoholu odpovidd mnozstvi ptesahujici hranici 60 g alkoholu za den pro muze
a >40 g za den alkoholu pro zeny. Za umirnénou konzumaci alkoholu, které je pfipisovan
pozitivni vliv na lidské zdravi odpovidé pifijem alkoholu nepfesahujici mnoZstvi 20 gramu za
den pro muze a 10 g za den pro Zeny (Stransky & Kohout 2011; Molina et al. 2014). Pro
srovnani 12-15 g alkoholu odpovida 240-300 ml piva 0 objemovém obsahu alkoholu 5 %, 100-
125 ml vina o objemovém obsahu alkoholu 12 % nebo 30-37,5 ml lihovin

0 objemovém obsahu alkoholu 40 % (lacovoni et al. 2010).

3.4.1 VIliv alkoholu na kardiovaskularni systém

Srde¢ni myocyty jsou excitovatelné bunky s komplexnimi signalnimi a kontraktilnimi
strukturami, které jsou vysoce citlivé na toxické uinky alkoholu a maji nizkou schopnost
regenerace po odumieni bunék (Krenz & Korthuis 2012). Alkohol ma akutni a chronické
disledky, které jsou vétsinou zavislé na davce alkoholu (Kajander et al. 2001). Tyto disledky
mohou byt reverzibilni v pfipadé sniZzeni davek alkoholu ¢i Gplné abstinence (Nicolas et al.
2002). Mira poskozeni srde¢nich myocytd je zavisla na davce alkoholu, ale je také dana

genetickym pozadim jedince (Drogan et al. 2012)

3.4.1.1 Akutni déisledky

Experimentalni modely prokézaly akutni arytmogenni a negativni inotropni G¢inky,

které byly zapii¢inény vysokymi davkami alkoholu (Walsh et al. 2002).
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Ptilezitostni a zaroven nadmérnd konzumace alkoholu je spojena s rozvojem tady
akutnich arytmii, témto arytmiim lze predejit abstinenci alkoholu (Van de Wiel & De Lange
2008; George & Figueredo 2010; Tonelo et al. 2013; Larsson et al. 2014). Atrialni extrasystoly
a fibrilace sini jsou nejCastéjSi arytmie pozorované v dusledku pftilezitostni
a nadmérné konzumace alkoholu (Ettinger et al. 1978; Tonelo et al. 2013), vétsi zdravotni
hrozbu predstavuji ventrikuldrni extrasystoly a tachykardie, které mohou vést k nahlému umrti
(Wannamethee & Shaper 1992; George & Figueredo 2010).U jedinct s normalni funkci srdce
je akutni arytmogenni uc¢inek velmi ojedinély, jeho vyskyt je spojovan s alkoholovou dilata¢ni
kardiomyopatii. U chronickych alkoholikii vyvolava nahla abstinence stav delirium tremens,
béhem kterého dochazi k srde¢ni arytmii (Fernandez-Sola et al. 1997; Urbano-Marquez &
Ferndndez-Sola 2004; Kloner & Rezkalla 2007). Srde¢ni arytmie zapii¢inénd neumirnénou
konzumaci alkoholu, mlze zpusobit zvySenou sekreci katecholamint, kterd ma za nasledek
prodlouzeni vedeni intervalu QT (Cas potiebny pro ventrikuldrni depolarizaci
a repolarizaci) (George & Figueredo 2010). Fibrilace sini je nejcastéjsi arytmie, ktera je
spojovana s chronickym pifijmem alkoholu, ktery je vyssi nez 36 gramt za den (Tonelo et al.

2013).

3.4.1.2 Chronické disledky

Nejcastéjsi forma onemocnéni vyvolan¢ho alkoholem je kardiomyopatie, pro toto
onemocnéni je charakteristicky sniZeny minutovy srde¢ni vydej, snizena kontraktilita
myokardu a dilatace srde¢nich oddild. Onemocnéni srdce zplisobené konzumaci alkoholu se
obvykle projevuje piiblizné po deseti letech nadmérné konzumace alkoholu (Moushmoush &
Abi-Mansour 1991; Guzzo-Merello et al. 2014; Piano & Phillips 2014). Vliv alkoholu na funkci
levé srde¢ni komory je zavisly na davce alkoholu, k projevu ptiznakt mtize dojit az po n€kolika
letech (Urbano-Marquez et al. 1989), vyvoj dilatacni kardiomyopatie, kdy je poruseno Cerpani
krve mize vést k méstnavému srde¢nimu selhani a urcitych piipadech dochazi k nahlé smrti
(Urbano-Marquez & Fernandez-Sola 2004). Nadmeérné konzumaci alkoholu je pfisuzovano 23-
47 % ptipadt dilata¢ni kardiomyopatie v rozvinutych zemich (Guzzo-Merello et al. 2014),

které je spojovana s vysokou mirou morbidity a imrtnosti (Walsh et al. 2002).

Nadmeérna a dlouhodoba konzumace alkoholu vyvolava rozsahlé arterialni poSkozeni
tepen koronarnich, mozkovych, perifernich tepen a zvySuje individudlni rizikové faktory

kardiovaskularnich onemocnéni (Kim et al. 2014b). Aterosklerdza je onemocnéni, které je
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zapri¢inéné nejen nadmérnou konzumaci alkoholu, ale i dal§imi rizikovymi faktory jako je

naptiklad zvysena hladina cholesterolu v krvi, hypertenze a obezita (Sanz et al. 2013).

3.4.2 Onemocnéni jater

Alkoholické poskozeni jater je jednou z nejcastejSich pficin onemocnéni jater. Mezi tyto
onemocnéni patfi alkoholickd steatéza (ztuénéni jater), akutni alkoholickd hepatitida,
alkoholicka steatohepatitida, chronicka hepatitida s jaterni fibrézou a cirh6zou (O'shea et al.
2010; Ratziu et al. 2010).

Riziko vzniku alkoholické steatdzy je spojovano s konzumaci 30-50 g alkoholu za den
po dobu 5-10 let. Nachylnost ke vzniku alkoholické steat6zy neni u vSech konzumentt alkoholu
stejna a je ovlivnéna predispozi¢nimi faktory jedince. Napiiklad geneticky polymorfismus
alkoholdehydrogenazy a jeji interakce s geny podilejicimi se na tvorbé a vychytavani volnych
radikald ovliviiuji néchylnost ke vzniku alkoholické steatdzy. Mezi dalsi predispozicni faktory
zvysujici riziko onemocnéni jater patii napiiklad obezita, diabetes mellitus a také v neposledni

fad¢ infekce virem hepatitidy typu C (O'shea et al. 2010; Ratziu et al. 2010).

3.4.3 Kognitivni poruchy a demence

Demence je duSevni onemocnéni, které vznika predevS§im ve vys$$im véku. Riziko
vyskytu demence se zvySuje spole¢né s vékem, zejména po 65. roku Zivota. Pfiblizné u 20 %
jednotlivet starSich 80 let se toto onemocnéni projevuje. Nejbéznéjsim typem demence je
Alzheimerova choroba, pro kterou je typicka vysokd mira morbidity a mortality. SniZeni rizika

projevu tohoto onemocnéni je spojovano se zdravym Zzivotnim stylem (Sofi et al. 2013).

Nadmérna konzumace alkoholu je povazovana za rizikovy faktor, ktery vede ke vzniku
demence. Alkohol a jeho metabolit acetaldenyd maji ptimy neurotoxicky efekt vedouci
K trvalému strukturalnimu a funkénimu poskozeni mozku. Za rizikové faktory je povazovana
nadmérna konzumace alkoholu v kombinaci s cévnimi onemocnénimi, jako jsou napiiklad
vysoky krevni tlak, cévni mozkova piihoda a fibrilace sini (Oslin et al. 1998; Gupta & Warner
2008; Ridley et al. 2013). Podle studie Deng et al. (2006) zavisi také na daném alkoholickém
napoji, napiiklad umirnénd konzumace vina mé pozitivni vliv na sniZovani rizika vyskytu

demence, naopak umirnéna konzumace piva zvysuje riziko vyskytu demence.
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3.4.4 Riziko vzniku rakoviny

Nadmérna konzumace alkoholu v pfiblizném mnozstvi 50 g za den zvySuje riziko
vzniku rakoviny Gstni dutiny, hltanu, jicnu, hrtanu, tlustého stfeva, konecniku, jater a prsu. Pro
vSechny druhy rakoviny zptisobené nadmérnou konzumaci alkoholu existuje vztah mezi
davkou a rizikem vzniku rakoviny (Altieri et al. 2002; Marron et al. 2009). U jedincu, ktefi
nadmérné konzumuji alkohol, je 10 az 15% vyssi riziko vyskytu rakovin spojenych s nadmérnou
konzumaci alkoholu, nez je tomu u abstinentii ¢i jedinct, kteti konzumuji alkohol v mirném
mnozstvi (Petri et al. 2004). Relativni riziko vzniku rakoviny zapfi¢inéné nadmérnou
konzumaci alkoholu se 1i§i mezi jednotlivymi rasami, vyssi relativni riziko je typické pro Asiaty
nez pro europoidni a negroidni rasy.(Galeone et al. 2012). Galeone et al. (2012) vypracovali
meta-analyzu z Gdaji kohortovych studii a studii ptipadd a kontrol, zabyvajici se vznikem
rakoviny dutiny Gstni a rakoviny hltanu. Z této meta-analyzy vypliva, Ze relativni riziko vzniku
rakoviny dutiny ustni a rakoviny hltanu vznika uz i pti umirnéné konzumaci alkoholu. Hodnota
relativniho rizika vzniku onemocnéni byla rovna 1,62 ve studiich pochézejicich z Asie, pfi¢emz
ve studiich pochéazejicich z Evropy a Ameriky byla tato hodnota rovna 1,27, coZ predstavuje
nizsi relativni riziko vzniku rakoviny dutiny ustni a rakoviny hltanu zapfi¢inéné konzumaci
alkoholu u europoidni rasy. Romieu et al. (2011) vypracovali meta-analyzu, zabyvajici se
relativnim rizikem vzniku kolorektalniho karcinomu pifi neumirnéné konzumaci alkoholu.
Meta-analyza byla zpracovéna z dostupnych udaji kohortovych studii a studii piipadt
a kontrol, které byly provadény v Evropé a v Asii. V této meta-analyze bylo zjisténo relativni
riziko vzniku kolorektalniho karcinomu, které ve studiich pochazejicich z Asie bylo rovno 1,81,
naopak ve studiich pochézejicich z Evropy byla hodnota relativniho rizika vzniku

kolorektalniho karcinomu nizsi a to 1,16.

3.45 Diabetes mellitus

Pro jedince nemocné diabetem neni pivo vhodné zejména pro sviij obsah sacharidi
s vysokym glykemickym indexem a alkoholu. Konzumace piva zplisobuje hyperglykemii. Po
odeznéni Gvodni hyperglykemie dochazi k blokovani jaterni glukoneogeneze ptitomnym
alkoholem a zvySuje se riziko odlozené hypoglykemie (Franc et al. 2018). Sacharidy obsazené
VvV pivu maji glykemicky index roven 120, pfi€emZ ptevysuji hodnotu glykemického indexu
glukdzy, jejiz hodnota je rovna 100. Tato skutecnost ma za nésledek velmi rychlé vstiebavani
sacharidll a intenzivni stimulaci tvorby inzulinu. Jedinci nemocni diabetem nejsou této reakce
schopni a v dusledku konzumace piva dochazi k vysoké hyperglykemii. Prudky vzestup

glykémie neni mozno kontrolovat pomoci subkutanné aplikovanych inzulini a peroralnich
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antidiabetik. V dtsledku dlouhodobého pisobeni hyperglykémie je vznik mikrovaskularnich
komplikaci, naptiklad nefropatie, retinopatie a neuropatie (Szab6d 2009). Mezi negativni u¢inky
alkoholu na jedince s diabetem patii blokada jaterni glykogenolyzy a glukoneogeneze, u
nemocnych 1écenych inzulinem mutze dochazet k pozdni hypoglykemii. Jedinci zavisli na
alkoholu a zaroven nemocni diabetem mohou byt ohroZeni na zivoté ketoacidézou (Emanuele
et al. 1998). Konzumace alkoholu je pfic¢inou imrti se stoupajici tendenci u dospélych jedinci

s diabetem mellitus 1. typu (Harjutsalo et al. 2011).

3.4.6 Osteoporoéza

Nadméma konzumace alkoholu, zivotni styl, fyzickd aktivita a koufeni tabakovych
vyrobkd maji vliv na hustotu kostni tkédné. Pfi nadmérné konzumaci alkoholu dochazi
k zvySenému vylucovani vapniku moci. V disledku nadmérné konzumace alkoholu mize dojit
ke zménam v hydroxylaci vitaminu D a k poklesu produkce vitamin D vazajici protein, které
mohou snizit produkci vitaminu D a také ovlivnit metabolismus vapniku. Tento sled udéalosti
muze vést k osteopordze, kterd je spojovana s malnutricii, malabsropci nebo s jaterni cirhdzou

(Diaz Curiel & Torrijos Eslava 2012).

3.5 Pozitivni vliv piva na lidské zdravi

Umirnéna konzumace piva miize mit pozitivni vliv na snizovani rizika vzniku celé fady
civiliza¢nich onemocnéni, zejména pak na riziko kardiovaskuladrnich chorob, hypertenzi,
diabetes a n¢které druhy rakoviny. Tyto pozitivni €inky piva na lidské zdravi jsou pfipisovany
predevsim zvySené antioxidacni kapacite, zménam lipidového profilu
a protizanétlivym uc¢inkim tohoto celosvétove oblibeného napoje (Arranz et al. 2012). Jak jiz
bylo zminéno v ptedchozi kapitole, tak umirnénd konzumace piva, respektive alkoholu
predstavuje mnozstvi 20 g alkoholu za den pro muze a 10 g alkoholu za den pro Zeny (Stransky

& Kohout 2011)

3.5.1 Antioxida¢ni uclinky piva

Pivo obsahuje slouceniny, které jsou znamy jejich antioxidacni vlastnostmi. Lidsky
organismus reaguje na oxidacni stres aktivaci své endogenni ochrany. Tato odezva sama o sobé
muze byt nedostatecnd, a proto ma kli¢ovou roli pfijem exogennich antioxidantii pfi zesilovani
téchto ochrannych faktor. Konzumace potravin obsahujici zivotné dilezité antioxidanty, které

ptispivaji k udrZeni rovnovahy mezi oxidanty a antioxidanty (Codoner-Franch et al. 2013)
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Pivo je napoj s vysokou antioxidacni kapacitou, diky svému obsahu polyfenolickych
latek a vitaminll. Antioxida¢ni kapacita piva byla Siroce studovéana a z vysledkl provedenych
studii 1ze pivo povaZzovat za potencionalni prevenci riznych onemocnéni (Gerhauser et al.

2003; Sohrabvandi et al. 2012).

Bylo provedeno nékolik in vitro studii, které se zabyvali antioxida¢ni kapacitou piva
(Vinson et al. 2003; Rivero et al. 2005; Tedesco et al. 2005). Tyto studie ukazaly rizné hodnoty
antioxidacni kapacity rtiznych druht piv, vyssi hodnoty byly stanoveny pro tmava piva a piva
typu stout nez pro svétla a nealkoholicka piva (Rivero et al. 2005). Tato zjisténi mohou byt
prisuzovana obsahu melanoidinu a polyfenoli ve zkoumanych pivech. Byla pozorovana
pozitivni korelace mezi obsahem polyfenolickych latek a antioxidacni kapacitou piva (Tedesco
et al. 2005). In vitro studie vlivu piva na biomarkery oxida¢niho stresu ukazala, Ze pivo ma
ochranny ucinek proti poskozeni DNA, preventivné piisobi proti prasknuti fetézce a vzniku
modifikovanych bazi, jako je 8-hydroxy-2’-deoxyguanosin (Rivero et al. 2005). Studie
provedené na zvifatech prokdzaly, ze konzumace piva chrani pfed oxidacnim stresem
vyvolanym protinadorovym lékem adriamycinem (Valls-Belles et al. 2008). Je ticba brat
Vv tivahu, Ze G¢inky in vivo zavisi na biologické dostupnosti slouc¢enin pfitomnych v pivu a také
na zpusobu jejich metabolismu. Biologicka dostupnost riznych polyfenoli se vyrazné lisi,
fenolické slouc¢eniny mohou podléhat glukoronidaci a sulfataci, ¢imz se méni jejich biologicka
aktivita (Manach et al. 2004; Del Rio et al. 2013). Fenolové kyseliny jsou lidmi nejsnaze
absorbovany, nasledovany flavanoly, flavonony a flavonoly, jako jsou naptiklad kvercetinové

glukosidy, proanthokyanidiny maji tendenci byt nejméné absorbovany (Manach et al. 2005).

3.5.2 Pozitivni u¢inek piva na kardiovaskularni onemocnéni

Umirnéna konzumace piva u zdravych a dospélych jedinct pisobi jako prevence vzniku
kardiovaskularnich onemocnéni. Tato skute¢nost je zalozena na epidemiologickych dikazech,
které¢ vychazeji z inverzni asociace mezi umirnénou konzumaci piva a kardiovaskularnimi
onemocnénimi. Costanzo et al. (2011) vypracovali rozsahlou meta-analyzu, ktera se zamétila
na konzumaci alkoholickych ndpojl a vychéazela z dat 16 studii, ve které bylo zahrnuto témé&f
290 000 zdravych jedinct. Tato meta-analyza potvrdila vyrazné snizeni relativniho rizika
kardiovaskularnich chorob pti konzumaci vina, ale také potvrdila zavislost relativniho rizika
vyskytu kardiovaskuldrnich onemocnéni na umirnéné konzumaci piva, tato zavislost je

vyjadiena kfivkou ve tvaru pismene J (Obr. 11).
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Obr. 11: Relativni riziko vyskytu kardiovaskularnich onemocnéni v zavislosti na konzumaci

alkoholu. KVO — kardiovaskularni onemocnéni (Costanzo et al. 2011).

V této meta-analyze byla uvedena paralelni (Obr. 12) a odd€lené spotieba piva a vina,
ze které vyplivd podobny ucinek piva a vina ve sniZzovani relativniho rizika vyskytu
kardiovaskularnich onemocnéni. U 33 % jedinct byl nejvyssi kardioprotektivni ucinek pfi
umirnéné konzumaci, kterd odpovidala 25 gramim alkoholu za den. Z této meta-analyzy
vyplynulo, Ze konzumace lihovin nemé vyrazny vliv na redukci relativniho rizika vyskytu

kardiovaskularnich onemocnéni.
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Obr. 12: Porovnani konzumace piva a vina v zavislosti na riziko vyskytu kardiovaskularnich

onemocnéni. KVO — kardiovaskularni onemocnéni (Costanzo et al. 2011).

Pravdépodobné z toho ditvodu, ze lihoviny neobsahuji takové mnoZzstvi polyfenolickych
latek, kterym je pfisuzovan kardioprotektivni Gc¢inek (Estruch et al. 2004; Sacanella et al. 2007,
Chiva-Blanch et al. 2015). Hlavni pozitivni u¢inek na prevenci vyskytu kardiovaskularnich
onemocnéni je pfipisovan umirnéné konzumaci vina a piva, pfedevS§im jejich spolecnému

obsahu a to alkoholu a polyfenolickym latkam (Arranz et al. 2012).

Umirnéna konzumace piva pusobi pozitivné proti aterosklerdze, zejména
z antioxidac¢nich protizanétlivych Uc¢inkd, které jsou piipisovany praveé polyfenolickym latkdm
obsazenym v pivé. Prevence vyskytu ischemické choroby srde¢ni, kardiovaskuldrnich
onemocnéni, trombozy a fibrinolyzy je pfipisovana nejen polyfenolickym latkam, ale i u¢inku
alkoholu na rizikové faktory kardiovaskularnich onemocnéni, mezi které patii naptiklad
diabetes mellitus, zvysena hladina LDL (nizkodenzitni lipoprotein) cholesterolu, nizka hladina
HDL (vysokodenzitni lipoprotein) cholesterolu v krvi. Pravdépodobny kardioprotektivni
ucinek alkoholu ptedstavuje zvySovani hladiny HDL cholesterolu v krvi, snizovani agregace
trombocytl, redukce hladiny fibrinogent a zvySeni citlivosti na inzulin (Di Castelnuovo et al.
2009; Arranz et al. 2012; Klatsky 2015).
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3.5.2.1 Uginek polyfenolickych latek

Polyfenolické¢ latky a jejich metabolity se podileji na snizovani vyskytu
kardiovaskularnich onemocnéni (Estruch et al. 2004; Sacanella et al. 2007). Tresserra-Rimbau
et al. (2014) vypracovali studii, ktera prokazala nizsi celkovou mortalitu a nizsi riziko vyskytu
kardiovaskularnich onemocnéni u jedinci, kteti méli vyssi ptijem polyfenolickych latek, nezli
jedinci s niz8im pfijmem polyfenolickych latek. Polyfenolické latky obsazené v pivu snizuji
krevni tlak, pfi¢emz zvySuji koncentraci oxidu dusného v plazmé (Chiva-Blanch et al. 2015).
In vitro studie a studie provedené na zviratech prokazuji, ze slou¢eniny odvozené od benzoové
kyseliny, skoficové kyseliny, katechind, proanthokyanidinl, humulonli (Gerhduser 2005)
a prenylovanych flavonoidd, jsou hlavnimi antioxidanty v pivu (Stevens & Page 2004).
Protizanétlivy Gcinek biologicky aktivnich sloucenin piva spociva zejména v inhibici
indukovatelné syntazy oxidu dusnatého (iNOS) a inhibici aktivity cyklooxygenazy 1 (COX- 1)
(Milligan et al. 2000; Gerhduser 2005).

3.5.2.2 Uginek alkoholu

Pozitivni ¢i negativni uCinek alkoholu je zavisly na mnozstvi zkonzumovaného
alkoholu. NiZsi riziko vyskytu infarktu myokardu je spojovano s i¢inkem mirné konzumace
alkoholu na zvySovani hladiny HDL cholesterolu v krvi, zvySeni citlivosti na inzulin
a snizovani agregace trombocytd. Alkohol zvySuje hladinu HDL cholesterolu v krvi, vyjimku
predstavuji jedinci s onemocnénim jater. Mezi HDL cholesterolem a rizikem ischemické
choroby srde¢ni plati inverzni vztah, kdy dochazi k odstraiiovani lipidovych usazenin ve
velkych krevnich cévach. HDL se vaze s cholesterolem v tkanich a miiZze napomahat v prevenci

oxidace LDL ¢astic, které mohou zptsobovat aterosklerézu (Di Castelnuovo et al. 2009).

Cévni mozkova ptrihoda je tizce spojovana s konzumaci alkoholu (Patra et al. 2010).
Umirnénd konzumace alkoholu sniZzuje riziko vzniku cévni mozkové piihody, naopak
nadmérna konzumace toto riziko znatné zvySuje. Pfiméfena konzumace alkoholu ma
antitromboticky efekt, ktery vede ke snizovani rizika vyskytu ischemické cévni mozkové
ptihody (Mukamal et al. 2005; Matsumoto et al. 2014). Reynolds et al. (2003) sestavili meta-
analyzu, ze které vypliva, Ze nizka konzumace alkoholu <12 g za den sniZuje relativni riziko
vyskytu cévni mozkové piihody a ischemické cévni mozkové piihody. Hodnota relativniho
rizika vyskytu cévni mozkové piihody byla rovna 0,83 a hodnota relativniho rizika vyskytu

ischemické cévni piihody byla 0,80.
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Vyskyt aterosklerozy je nizsi u jedinct, ktefi konzumuji alkohol v mirnych davkach,
naopak u uplnych abstinentl se toto onemocnéni vyskytuje Castéji (Wakabayashi & Sotoda
2014). Byl popsan vztah mezi konzumaci alkoholu a tuhosti cévni stény, tento vztah je popsan
kiivkou ve tvaru pismena J. Pozitivni vliv na tuhost cévni stény je pfisuzovan konzumaci

alkoholu, ktera nepfesahuje mnozstvi 20 g za den pro muze (Sasaki et al. 2013).

Chronicky zanét zvySuje riziko vyskytu kardiovaskularnich onemocnéni, za zanétlivé
onemocnéni je Casteéné povazovana aterosklerdza (Libby et al. 2002). Alkohol ma
protizanétlivy ucinek pii konzumaci <20 g za den, avsak pii nadmérné konzumaci ma opacny

efekt (Brien et al. 2011; Gonzalez-Reimers et al. 2014).

Alkohol inhibuje promotory srazeni krve, zahrnujici zejména lepivost desticek
a hladinu fibrinogenu. Mirn4 konzumace alkoholu ovliviiyje fibrinolyticky systém, zvySenim
aktivity inhibitoru plazminogenu a snizenim aktivity aktivatoru plazminogenu
v postprandialnim obdobi (5 hodin po jidle). U jedinct, kteti konzumuji alkohol v umirnéném
mnozstvi, zejména pii vecefi, by tento fakt mohl vysvétlovat snizeni vyskytu rannich

kardiovaskularnich piihod (Arranz et al. 2012).

Konzumace alkoholu ovliviiuje metabolismus glukézy (Koloverou et al. 2015).
Umirnéna konzumace inhibuje glukoneogenezi, glykogenolyzu, zvySuje citlivost na inzulin
a tim snizuji riziko vyskytu diabetes mellitus 2. typu (Ajani et al. 2000; Pietraszek et al. 2010).
Studie provedena v Recku, které se Gi¢astnili muzi a Zeny konzumujici <10 g alkoholu za den,
prokazala niz$i riziko vyskytu diabetu o 53 % oproti abstinentim (Koloverou et al. 2015).
Ztoho vyplivd, Ze umirnénd konzumace a snizuje riziko vzniku kardiovaskularnich

onemocnéni a také diabetes mellitus 2. typu (Shai et al. 2007).

3.5.3 Antikancerogenni a antimutagenni u¢inky

Konzumace alkoholu je tazena mezi 10 nejcastéjSich piicin, které zapficinuji vyskyt
kancerogennich onemocnéni. Mezindrodni agentura pro vyzkum rakoviny klasifikovala alkohol

jako kancerogenni pro ¢lovéka (Cancer 2010).

Studie provedené na zviratech a in vitro studie naznacuji, Ze konzumace piva inhibuje
indukovanou karcinogenitu tlustého stfeva (Nozawa et al. 2004). VétSina téchto studii se
zabyvala fenolickymi slou¢eninami, které mohou potencialné ptsobit jako prevence rakoviny.
V tomto ohledu bylo zjisténo, Ze krom¢ své antioxidaéni aktivity, maji fenolové kyseliny,

flavanoly a flavony chemopreventivni ucinky, které maji schopnost modulovat detoxikacni
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enzymy a inhibovat enzymy, které jsou zapojeny do zanétlivych procest, naptiklad iNOS
a COX-1 (Gerhauser et al. 2003). Antioxidacni aktivita a antikancerogenni ucinky ostatnich
polyfenolickych latek obsazenych pivu, jako je napiiklad kvercetin a jeho metabolity
a felurova kyselina byly popsany v in vitro a in vivo studii (Chen et al. 2014). Kempferol
obsazeny v pivu ma antikancerogenni ucinek, diky jeho schopnosti pisobit jako lapa¢ volnych
radikalii a zachovavat aktivitu antioxida¢nich enzyma a metabolismus glutathionu. Dale ma
také antiproliferativni Gu¢inky a mimo jiné indukuje apoptézu a ma angiogenni t¢inek (Song et

al. 2015).

Xanthohumol,  isoxanthohumol,  8-prenylnaringenin,  humulony, flavanony
a proanthokyanidiny obsazené v pivu jsou povazovany za antikancerogenni latky, které mohou
pusobit v tlustém stievu (Arranz et al. 2012). Ac¢koliv je ptijem xanthohumolu konzumaci piva
nizky, jeho vyhoda spociva v jeho lipofilnim charakteru, diky tomu ma vyssi biologickou

aktivitu neZ ostatni polyfenolické latky obsazené v pivu. In vitro a in vivo studie prokazaly

-----
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Negrao et al. 2013; Chen et al. 2014). U karcinomu tlustého stfeva bylo prokazano, Ze
xanthohumol vyznamné indukuje apoptdzu regulaci Bel-2 a aktivuje kaskady kaspazy. Jeho
angiogenni a protizanétlivé u¢inky jsou spojovany s inhibici drahy Akt/NF-«B a jsou schopny
inhibovat produkci NO (oxid dusnaty) potlac¢enim iNOS. In vitro a in vivo studie prokazaly, Ze

humulony obsazené v pivu plisobi preventivné proti ristu nadorti a metastaz (Shimamura et al.
2001).

Neptfimy protektivni G€inek piva s ohledem na mutagenezi je spojovan s inhibici
procesu tvorby heterocyklickych amint v disledku inhibice tvorby aduktu DNA (Nozawa et
al. 2004; Arimoto-Kobayashi et al. 2005). Xanthohumol a 8-prenylnaringenin inhibuji tvorbu

prokarcinogent, které se obvykle nachazeji v masu po tepelné upraveé (Miranda et al. 2000).
3.5.4 SniZovani rizika vyskytu demence

Umirnéna konzumace alkoholu je spojovana sredukci vyskytu rizika demence
u jedincu starSich 55 let (Ruitenberg et al. 2002). Bylo prokazano, ze konzumace 1-6
alkoholickych napoji za tyden souvisi s nizS§im rizikem vyskytu demence u jedinct starSich 55

let, nezli u jedinci starSich 55 let, ktefi jsou abstinenti (Mukamal et al. 2003). Jeden alkoholicky
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napoj predstavuje 12-15 g alkoholu, coz odpovidad 240-300 ml piva o objemovém obsahu
alkoholu 5 % (lacovoni et al. 2010). Fenolové kyseliny obsazené v pivu maji relativné vysokou
antioxidac¢ni kapacitu a mohou poskytnout ochranu proti chorobam, které¢ souviseji s oxidacnim
stresem, véetné neurodegenerativnich onemocnéni (Nardini et al. 2006). Kiemik je dalsi
sloZzkou obsazenou v pivu, kterd je spojovana s prevenci neurodegenerativnich onemocnéni
v disledku schopnosti snizovat toxické hladiny hliniku (Granero et al. 2004). Hlinik je jednim
z faktorti, které mohou pfispét k projevu neurodegenerativnich onemocnéni, protoze je
zodpovédny za zvySeni oxida¢niho stresu v mozku. V tomto ohledu bylo prokazano, ze
umirnéna konzumace piva jako zdroje kiemiku snizuje toxicitu spojenou s hlinikem, snizenim
biologické dostupnosti hliniku v zazivacim traktu a snizenim rendlni resorpce hliniky, ¢imz

zabrafiuje jeho akumulaci v mozku (Gonzalez-Muioz et al. 2008).

3.5.5 Vliv piva na osteoporézu

Osteopordza je onemocnéni, které je charakterizovano nizkou hustotou kostni tkané
a zhorSenim kostni tkdn€, coZ ma za nasledek zvysenou kiehkost kosti. Toto onemocnéni ma
zvySenou prevalenci u postmenopauzalnich zen v disledku nedostatku sekrece kalcitoninu. Byl
studovan vztah mezi konzumaci piva a hustotou kostni tkdné a bylo zjiSté€no, Ze umirnéna
konzumace piva je spojena se zvySenim hustoty mineralti v kostech u postmenopauzalnich Zen,
pravdépodobné v disledku bioaktivnich sloucenin pfitomnych v pivu (Tucker et al. 2009).
Jednou z téchto sloucenin je kiemik, ktery mi kli¢ovou roli v rustu a vyvoji kosti a chrupavek
(Reffitt et al. 2003; Sripanyakorn et al. 2004). Sripanyakorn et al. (2004) zjistili, ze hladina
kfemiku v séru a mo¢i zdravych jedinct po konzumaci piva vyrazné vzrostla, s absorpci 50 %,
coz naznacuje, Ze kiemik obsazeny v pivu je biologicky dostupny a Ze je pfevazné vyluovan
moci. Flavony, které se také nachéazeji v pivu, maji estrogenni u€inky a stimuluji sekreci
kalcitoninu (Harkness et al. 2004). Fytoestrogeny jsou skupinou latek s podobnou strukturou
jako slouceniny, které se vazi na estrogenové receptory a vykazuji estrogenni a antiestrogenni
ucinky, z tohoto divodu jsou povazovany za terapeutickou moznost 1éCby osteopordzy.
Napiiklad prenylovany flavonoid 8-prenylnaringenin, ktery se nachazi v pivu, vykazuje silnou
fytoestrogenni aktivitu, ktera je dokonce vyS$si nez genistein a daidzein, coz vyznamné piispiva

k ochrané kosti (Ming et al. 2013).

3.5.6 DalSi pozitivni Gc¢inky konzumace piva

Homocystein je aminokyselina ziskand demethylaci methioninu pfijimaného ve stravé.

Vysoké koncentrace této aminokyseliny v krvi jsou znamy jako hyperhomocysteinémie a jsou
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spojovany s kardiovaskuldrnimi onemocnénimi. Ackoliv pfijem alkoholu muze zvySovat
hladiny homocysteinu v krvi, nékteré studie spojuji konzumaci piva s niz§imi hladinami
homocysteinu, pravdépodobné kvuli obsahu listové kyseliny a vitaminu Be, coz pfispiva
k ochrannému u¢inku proti kardiovaskularnim onemocnénim (van der Gaag et al. 2000; Mayer
Jretal. 2001).

Metabolicky syndrom zahrnuje skupinu vysoce rizikovych onemocnéni, jako je vysoky
krevni tlak, abdominélni obezita, dyslipidémie. Bylo pozorovano, ze xanthohumol prave
xanthohumol obsazeny ve chmelu mize zmirnit nékteré aspekty metabolického syndromu.
Mezi jinymi jeho G¢inky byla sledovana schopnost snizovat hmotnost a hladinu glukozy v krvi

u obéznich potkand, kteti byli krmeni xanthohumolem (Legette et al. 2013).

Byla provedena studie, ve které byly popsdny imunomodula¢ni u€inky po mirné
konzumaci piva. Bylo zjisténo, ze konzumace 330 ml piva u zen a 660 ml u muzt, vede ke
zvySeni hladiny T-lymfocytd CD3+ spolu s hladinami imunoglobulini IgG, IgM, IgA
a interleukind IL-2, IL-4, IL-10. Tyto zvySené hladiny byly pozorovany castéji u zen nez
u muzi (Romeo et al. 2007). Studie provedené na hlodavcich prokazaly, Ze konzumace piva

podporuje nespecifickou imunitu (Sohrabvandi et al. 2012).

3.5.7 Nealkoholické pivo

Nealkoholické pivo je vhodny ndpoj zejména pro situace, ve kterych neni vhodna
konzumace klasického, alkoholického piva. Nealkoholické pivo obsahuje stejné biologicky
aktivni latky jako klasické pivo, avSak v niz§im mnozstvi. Pfi vyrobé nealkoholického piva je
alkohol odstraniovan destilaci, reverzni osmézou, odpatovani a dialyzou. Béhem téchto procest
dochdzi ke zna¢nym ztratam nealkoholickych sloZek piva, jako jsou polyfenolické latky a dalsi
biologicky aktivni latky, jejich vysledny obsah zavisi na daném procesu odstranéni alkoholu
(Blanco et al. 2016). Nealkoholické pivo obsahuje piiblizn¢ 120 mg/l polyfenolickych latek,
pti¢emz klasické pivo obsahuji 280-520 mg/l (Scalbert 2009). Neexistuje zadné vyzivové
doporuceni, které by omezovalo denni konzumace nealkoholického piva, takZe je mozZné
dosdhnout na mnozstvi polyfenolickych latek obsazenych v klasickém pivu konzumaci

nealkoholického piva.

Nekolik in vitro studii a studie provedené na zvifatech se zabyvalo biologickymi u¢inky

polyfenolickych latek v klasickém i nealkoholickém pivu. Tyto polyfenolické latky ptsobi
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aktivitu (Vilahur et al. 2012) a inhibuji srazeni krevnich desticek (Crescente et al. 2009).

Ve zkiizené studii, které se zucastnilo 33 muzi se zvySenym rizikem vyskytu
kardiovaskularnich onemocnéni, ktefi byli ndhodné rozd€leni do skupin. Jedna skupina
konzumovala pivo v mnozstvi, které odpovidalo 30 g alkoholu za den, naopak druha skupina
pfijimala ekvivalentni mnozstvi polyfenolickych latek konzumaci nealkoholického piva, tento
vyzkum trval po dobu 4 tydni. Systolicky krevni tlak, hladina homocysteinu v krvi a nékteré
biomarkery zanétt, napiiklad E-selektin a faktor nadorové nekrozy, dosahovali niz§ich hodnot

pouze u jedinct, ktefi konzumovali nealkoholické pivo (Chiva-Blanch et al. 2015).

3.5.7.1 Kojici zeny

Energetické pozadavky jsou béhem gravidity mnohem vyssi. Primérné dodatecné
energetické naklady v téhotenstvi byly odhadnuty piiblizné na 80 000 kcal, coz zapficinuje
predavkovani volnymi radikaly a také zvySeni oxidacniho stresu béhem t¢hotenstvi. Kromé
toho novorozenec pfechazi z intrauterinniho do extrauterinniho prostiedi, ve kterém je parcialni
tlak kysliku vyss$i, coz znamend indukci volnych radikala. V disledku téchto udalosti jsou
matka i dité vystaveny vysokému oxida¢nimu stresu, s nadprodukci reaktivnich kyslikovych

forem béhem porodu a v prvnich dnech zivota novorozence (Robles et al. 2001).

Nejptirozengjsi potravou pro novorozence je mateiské mléko a jeho kvalita zavisi na
mnoha faktorech, zejména na nutri¢nich. Strava bohata na potraviny s antioxidaénim u¢inkem
podporuje snizeni oxida¢niho stresu jak u matky, tak u kojence. Byla provedena studie, ve které
byla dieta kojicich Zen doplnéna o nealkoholické pivo ve snaze snizit oxidacni stres u kojicich
zen a kojencti. Kojici Zeny v této studii konzumovaly 660 ml nealkoholického piva po dobu 30
dnt. Po uplynuti 30 dnii bylo pozorovano, Ze matefské mléko od matek, které mély dietu
doplnénou o nealkoholické pivo, vykazovalo vyS$i antioxidacni aktivitu, vyssi hladinu
endogennich antioxidantl a niz$i oxidacni poskozeni. Byla provedena analyza vzorki moci
kojencti, ktera ukdzala, ze snizeni oxidacniho poskozeni, které je typické pro vyvoj
novorozencl bylo vyrazngjsi a rychlejsi u novorozenct, ktefi byli kojeni matefskym mlékem
matek, které mély dietu doplnénou o nealkoholické pivo. Tato studie prokézala, ze matky
konzumujici nealkoholické pivo a jejich déti vykazuji niz§i Groven oxidacniho poskozeni

(Codoner-Franch et al. 2013).

35



4 Zavér

Kardiovaskularni onemocnéni s nadorovymi onemocnénimi jsou nejcastéjSimi
pfi¢inami umrti lidi na svété. Konzumace piva znacné¢ ovliviiuje vyskyt téchto onemocnéni
a onemocnénim jim podobnym. Provedené védecké studie ukazuji, ze vztah mezi konzumaci
piva a jeho pozitivnim ¢i negativnim vlivem na lidské zdravi, zavisi vzdy na mnozstvi

zkonzumovaného piva ptipadné jin¢ho alkoholického napoje.

Nadmérna a neumirnéna konzumace piva a alkoholu ma negativni vliv na zvySovani
rizika celé fady onemocnéni, jako jsou napiiklad kardiovaskuldrni onemocnéni, kognitivni
poruchy, onemocnéni jater, kolorektalni karcinom, rakovina prsu a zavislost na alkoholu a sni

souvisejici socialni problémy.

Pivo je napoj bohaty na biologicky aktivni slouceniny a jeho umirnénd konzumace ma
pozitivni vliv na lidské zdravi. Pivo vykazuje vyznamnou uroven antioxida¢ni kapacity, coz je
zapfi¢inéno piedevS§im piitomnosti fenolovych sloucenin. Tyto slouceniny spolecné
s alkoholem maji preventivni ucinky proti kardiovaskularnim onemocnénim, zejména diky
zvySovani hladiny HDL cholesterolu v krvi, sniZovani agregace trombocytii, redukce hladiny
fibrinogeni a zvySeni citlivosti na inzulin. Polyfenolické latky obsazené v pivu mohou
potencionalné pusobit jako prevence vzniku rakoviny, v disledku jejich antikancerogennich,
antimutagennich a angiogennich vlastnosti. Umirnéna konzumace piva poskytuje ochranu proti
chorobam, které souviseji s oxida¢nim stresem, vCetné neurodegenerativnich onemocnéni.
V pivu je dale obsaZzen kiemik, ktery je spojovén s prevenci neurodegenerativnich onemocnéni
v souvislosti s jeho schopnosti snizovat toxické hladiny hliniku. Pfiméfena konzumace piva ma
pozitivni vliv na zvySovani hustoty mineralli v kostech u postmenopauzalnich zen. Vyse
zminéné informace potvrzuji hypotézu této bakalaiské prace, ze pivo jako alkoholicky néapoj
md mimo negativnich ucinkd na lidské zdravi také pozitivni vliv ato zejména na

kardiovaskularni onemocnéni.
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