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Sladidla v potravinach a jejich vliv na organismus

Souhrn

Bakalaiska prace se zabyva nejpouzivanéjsimi sladidly v potravinarském primyslu
a jejich vlivem na organismus ¢lovéka. Dle vyzivové hodnoty byla sladidla rozdélena
na skupinu nutri¢nich a nenutri¢nich sladidel. Mezi nutri¢ni sladidla byla zahrnuta sacharéza,
fruktoza, glukozo-fruktozovy sirup a cukerné alkoholy - xylitol, sorbitol a erythritol. Ze skupiny
nenutri¢nich sladidel byla diskutovana sukraloza, sacharin, cyklamat sodny, aspartam
a acesulfam K. V prvni ¢asti prace byla u sladidel popsana chemicka struktura, metabolismus
v lidském téle a vyuziti v potravinafském primyslu, vcetné uvedeni sladivosti, kalorické
hodnoty a ADI. Ve druhé ¢asti bakalaiské prace byly predstaveny nejvyznamnéjsi ucinky
jednotlivych sladidel na organismus c¢lovéka. V kapitolach byl diskutovan vliv sladidel
na glykémii, na vznik obezity a diabetu mellitu 2. typu, véetné vlivu na rozvoj zubnich kaz.
Popsany byly i specifické G¢inky jednotlivych sladidel.

Cilem bakalaiské prace bylo podat informace o sladidlech, nejcastéji vyuzivanych
V potravinaiském pramyslu, které ovliviiuji organismus clovéka. Na zaklad¢ zpracovanych
informaci poté navrhnout doporuceni, ktera ze sladidel z hlediska bezpecnosti a eliminace

negativnich vlivli na zdravi pouZivat.

Kli¢ova slova: piirodni sladidla, glykémie, obezita, synteticka sladidla, ADI, metabolismus,

bezpecnost



The role of sweeteners in food, diet and their effects on
human body

Summary

The bechelor thesis deals with the most used sweeteners in the food industry and their
influence on the human body. According to the nutritional value, the sweeteners were divided
into a group of nutritive and non-nutritive sweeteners. Nutritive sweeteners included sucrose,
fructose, glucose-fructose syrup, and sugar alcohols - xylitol, sorbitol and erythritol. Among
the non-nutritive sweeteners, sucralose, saccharin, sodium cyclamate, aspartame,
and acesulfame K were discussed. In the first part of the thesis, the chemical structure,
metabolism in the human body and its use in the food industry were described, including
sweetness, caloric value and ADI. In the second part of the thesis the most significant effects
of individual sweeteners on the human organism were introduced. The chapters discussed
the influence of sweeteners on glycemia, on the development of obesity and type 2 diabetes,
including the influence on the development of caries. The specific effects of individual
sweeteners have also been described.

The aim of this bachelor thesis was to provide information about sweeteners, most often
used in food industry, which influence human organism. On the basis of processed information
then propose a recommendation which of the sweeteners to use in terms of safety and

elimination of negative health effects.

Keywords: natural sweeteners, glycemia, obesity, artificial sweeteners, ADI, metabolism,

safety
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1 Uvod

Sladidla se v potravée C¢lovéka vyskytuji jiz od konce paleolitu. Pivodnim
a nejpouzivanéj$im sladidlem byl med, coz doklada kresba v jeskyni Arana, nachazejici se ve
Spanélské Valencii. Vybér sladidel se v prubéhu historie postupné rozsifoval. Sladilo se sladkou
mizou ze stroml ¢i suSenym ovocem, pozdéji se vyrabé€ly 1 ovocné sirupy. AvsSak zadné
sladidlo se nerozsitilo natolik jako cukr. Cukr, jak ho zndme dnes, ma koteny v Indii. Jiz
V prvnim tisicileti pfed nasim letopoctem se ziskaval z cukrové titiny, zatimco poznatky
o pritomnosti cukru v bulvach cukrové fepy se datuji az do 18. stoleti. Pivodnim cukrem byl
tedy cukr titinovy. Cukr nebyl vzdy povaZovan za b&znou surovinu. Naopak v nékterych
obdobich historie byl povazovan za komoditu, kterou si mohly doptat pouze vyssi vrstvy a tak
se objevoval prevazné v jidelni¢ku Slechty. S rozvojem cukrovarnictvi se z luxusni komodity
zménil v béznou soucdst stravy a jeho spotieba rostla (Beranova, 2005). S rostouci konzumaci
cukru se zacal zvySovat 1 vyskyt civilizaénich onemocnéni, pfedev§im obezity a diabetu mellitu
2. typu. Rozvoji téchto onemocnéni méla zabranit nové objevena synteticka sladidla, kterymi
se cukr zacal nahrazovat. V prub¢hu let se ale v souvislosti s jejich masivnim rozsifenim zacaly
objevovat pochybnosti o jejich bezpecnosti a u€incich na organismus a jejich pouzivani zacalo
budit kontroverzi. Néktera nahradni sladidla byla dokonce zakdzana, nebot’ byla oznacena za
potencialni karcinogeny. Ptes prvotni pochybnosti v§ak byla sladidla o nékolik let pozdé&ji
opétovné uznana za bezpecna a schvalena jako potravinova aditiva. Dnes jsou synteticka neboli
nenutri¢ni sladidla hojné vyuzivana v terapii obezity a jsou doporucovéana jako vhodna nédhrada
cukru nejen pro diabetiky. Navzdory jejich pouzivani se vSak prevalence obezity a diabetu
mellitu 2. typu stale zvySuje. Nazory na konzumaci nenutri¢nich sladidel se rtzni a jejich tloha
v lidské vyzive se tedy zda byt nejasna (Lohner et al., 2017).

Sladidla dnes tvofi podstatnou slozku lidské stravy, a proto muzeme volbu toho
spravného a jeho pouzivani ve vhodném mnozZstvi povazovat za dulezity krok, ktery mutze
vyznamné ovlivnit zdravi jedince. Z tohoto divodu i vzhledem ke vzrustajici konzumaci je
dulezité se tématem sladidel a jejich moznych vlivii na organismus ¢lovéka zabyvat. Tato prace
piinasi ptehled o sladidlech, ktera jsou vV potravinaiském primyslu nejcastéji pouzivana a jsou
tak v né&jveétsi mife zastoupena Vv lidské vyzive. Prace poskytuje informace o chemickém
slozeni, o0 moznostech pouziti sladidel v potravinafstvi a také o jejich degradaci v lidském téle.

Podstatnou ¢asti jsou také kapitoly o vlivu jednotlivych sladidel na organismus ¢lovéka.



2 Cil prace

Cilem bakalafské prace bylo podat informace o sladidlech, nejcastéji vyuzivanych
V potravinafském pramyslu, které ovliviiuji organismus cloveka. Na zdklad¢ zpracovanych
informaci poté navrhnout doporuceni, ktera ze sladidel z hlediska bezpe¢nosti a eliminace

negativnich vlivil na zdravi pouZzivat.



3 Sladidla

Sladidla jsou pfirodni ¢i syntetické slouceniny, liSici se chemickym sloZzenim. VétSina
sladidel jsou slouceniny s malou molekulovou hmotnosti, nicméné existuji i sladidla, ktera maji
charakter proteini a jedna se tak o makromolekuly. Po jejich pozZiti je v Gistech pocitovana
sladka chut’, ktera je vyvolana prostfednictvim interakci sladidel s chutovymi receptory (Shetty
et al., 2005). Sladka chut’ patii mezi zakladni chuté, které lidské télo pocit'uje a jejiz vnimani
se vyvine jiz v zacatcich zivota. Sladkost je organismus schopen rozpoznat prostfednictvim
chutovych receptorti, z nichz je sladky vjem pievadén centralni nervovou soustavou do mozku,
kde dojde k porovnani intenzity sladivosti pozitého sladidla. Intenzita sladivosti zavisi na:

- rozpustnosti sladidla v ustech (ve vod¢)

- poctu hydroxylovych skupin, které sladidlo obsahuje

- schopnosti molekul sladidla proniknout do chut'ovych receptortu

- sile vytvofenych chemickych vazeb mezi molekulou sladidla a chutovymi receptory.
Na zaklad¢ teorie sladkosti, je podstatou vzniku sladké chuti chemické propojeni mezi
molekulami sladidla a chutovymi receptory. Toto chemické propojeni predstavuji vazby mezi

hydroxylovou skupinou sladidla a dusikem proteinovych molekul v chutovém receptoru
(Asadi, 2006).

3.1 Rozdéleni sladidel

Velisek (2013) rozdéluje sladidla podle riznych hledisek. Dle jejich ptivodu je autor

rozdéluje na:

- pfirodni sladidla

- syntetickd sladidla identickd s pfirodnimi

- synteticka sladidla.
Z nutri¢niho hlediska je ¢leni na:

- nutriéni sladidla

- nenutri¢ni sladidla.

Pro potieby bakalatské prace bude pouzito ¢lenéni na nutri¢ni a nenutri¢ni sladidla.
3.2 Nutri¢ni sladidla

Mezi nutri¢ni sladidla patii monosacharidy, disacharidy, cukerné alkoholy a dalsi latky
odvozené od sacharidt (Velisek, 2013). Nutri¢ni sladidla jsou zdrojem energie. V potravé se

nachdzi pfirozené nebo jsou do potravin ptidavany v procesu vyroby. ZvySeny pifisun n¢kterych



cukr@, jak se tato sladidla Casto oznacuji, je spojen se zvySenym energetickym piijmem
a snizenou nutri¢ni hodnotou potravy. Vétsina téchto sladidel také zvysuje hladinu cukru v krvi
a tim 1 inzulinovou odpovéd’ organismu. To piispiva ke zvyseni rizika rozvoje obezity, diabetu
2. typu a kardiovaskularnich onemocnéni. Do skupiny nutricnich sladidel se tadi i polyoly,
neboli cukerné alkoholy. Polyoly jsou ¢asto pouzivany jako ndhrazka jinych nutri¢nich sladidel,
nebot’ maji nizsi kalorickou hodnotu a jen maly vliv na hladinu krevniho cukru. Nékteré maji
1 dal$i pozitivni G¢inky, jako je sniZeni rizika vzniku zubniho kazu. Potraviny, u kterych bylo
dosazeno sladké chuti pfidanim cukernych alkoholii, mohou byt oznacovany jako produkty
,bez cukru (Barclay et al., 2014).

Ze skupiny nutri¢nich sladidel bude vénovana pozornost sacharoze, fruktoze, glukozo-

fruktézovému sirupu a cukernym alkoholtim - xylitolu, sorbitolu a erythritolu.

3.2.1 Sacharoéza

Dle chemické nomenklatury je sacharéza o-D-glukopyranosyl-f-D-fruktofuranosid se
sumarnim vzorcem Ci12H22011. Sacharodza je sloucenina naleZici do skupiny sacharidi, tvofena
molekulou glukézy a fruktdzy. Jednd se o chemicky nazev pro cukr, nejpouzivangjsi sladidlo
V potravinaiském primyslu. Jednotlivé monosacharidy jsou navzajem spojeny glykosidickou
vazbou mezi aldehydickou skupinou glukézy a ketonovou skupinou fruktéozy (Obrazek 1).
Sacharéza je neredukujicim sacharidem, nebot’ nemd Zadnou volnou karbonylovou funkéni
skupinu mezi SestiClennym cyklem glukopyran6zy a péticlennym cyklem fruktofuranozy
a nemuze tak dojit k pfeméné na necyklickou podobu. Tato skute¢nost davd sachardze
specifické vlastnosti neredukujicich sacharidi, mezi které patii neschopnost ptisobit jako
redukéni Cinidlo. K dal§im vlastnostem sachardzy naleZi nestalost v kyselych roztocich, ve
kterych se rozklada na glukozu a fruktdzu. Tato reakce se oznacuje jako inverze, pfi niZ dochazi
ke zmén¢ optické otacivosti cukernych roztoku (Velisek, 2013).

HO
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Obrazek 1 - Sachardza



Sacharo6za ptirozen¢ vznika v nékterych druzich ovoce (banany 7 %, pomerance 5 %),
ale pro prumyslovou vyrobu se ziskava z cukrové fepy ¢i cukrové titiny. V rostlinach je
formovana V procesu fotosyntézy spojenim dvou primarnich monosacharidii za soucasného
odstépeni vody. Reakce je katalyzovana enzymem sachardza-fosfat syntazou (2.4.1.14).
Hlavnimi zdroji sachardzy pro prumyslovou vyrobu cukru jsou cukrova fepa a cukrova titina.
Ty se pfrili$ neli$i v obsahu sachardzy (cukrova fepa 18 %, cukrova titina 15 %), ale jsou
rozdilné v obsahu mineralnich latek a vlakniny. To je divodem odli§ného postupu pii vyrobeé.
Hlavni funkci cukru v potrave je dodani sladké chuti, proto je sacharoza predevsim sladidlem.
Kromé bilého krystalického cukru existuji 1 dalsi formy:

- praskovy cukr

- hnédy cukr

- kostkovy cukr.
Praskovy cukr je smés mletého cukru a protispékavé latky, kterou je nejcastéji skrob. Je tvofen
jemnymi amorfnimi ¢asticemi s velikosti asi 0,05 mm, majici vysokou absorp¢ni schopnost.
Tento typ cukru je pfidavan ptedevsim do ¢okolddovych a jinych cukratskych vyrobkil. DalSim
typem je hnédy cukr. Jednd se o cukr s riznym podilem melasy ¢i cukr obarveny karamelem.
Pro svou jemnou chut’ se vyuziva pii vyrob& suSenek a bonbdont. Jako kostkovy se oznacuje
cukr za vlhka lisovany ve formach kubického ¢i jiného tvaru. Rozméry kostkového cukru jsou
obvykle 20 x 20 x 12 mm a vazi okolo pé&ti graml. Kostkovy cukr je uréen prevazné pro pouziti
vV domacnostech. Vyjma sladidla ma cukr v potravinach mnoho dalsich funkci:

- slouzi jako konzervant

- pozitivné ovliviiuje uvoliiovani pektinu z ovoce v dzemech

- zrychluje ohiev potravy v mikrovinné troubé

- ZlepSuje texturu potravin

- Urychluje kynuti peciva

- Umoziuje vareni pii vySSich teplotach diky zvySeni bodu varu

- zvySuje aktivitu kvasinek a umoziuje tak fermentaci

- snizuje teplotu tuhnuti mrazenych potravin

- podili se na zachovani vlastnosti potravinaiskych vyrobki

- dodava jiskru cukrarenskym produktam (Asadi, 2006).

3.2.1.1 Metabolismus sachar6zy

Sacharo6za, patiici mezi disacharidy, se vyznacuje rychlym metabolismem. V zazivacim traktu

je uc¢inkem enzymu sacharazy (3.2.1.26) rozstépena na molekulu glukozy a molekulu fruktozy.



Fruktoza je dale metabolizovana v jatrech (Asadi, 2006). Metabolismus fruktozy je podrobnéji
probran v kapitole 3.2.2.1.

Glukéza je odbouravana v procesu glykolyzy, ktery piedstavuje fetézec reakci, ve
kterych je glukdéza pfeménéna na dvé molekuly pyruvatu. Pyruvat je dale v podminkach
anaerobniho prostiedi redukovan na laktit nebo je za aerobnich podminek oxidovéan
v mitochondriich (Preedy, 2012).

Poté, co je glukdza vsttebana v proximalni ¢asti tenkého stfeva, vstupuje 15 az 30 %
glukozy portalni zilou do jater. Nasledny priinik glukozy do hepatocytti umozituje membranovy
prenase¢ GLUT2. V buiikach pak dochézi k fosforylaci gluk6zy na glukézu-6-fosfat ucinkem
glukokinazy (2.7.1.2). Glukoza-6-fosfat je izomerovan na fruktozu-6-fosfat a nasledné
fosforylovan na frukt6zu-1,6-bisfosfat alosterickym enzymem fosfofruktokinazou (2.7.1.11).
Fruktoza-1,6-bisfosfat je enzymem aldolazou A (2.1.1.259) rozstépen na dva tridzafosfaty,
které jsou v dalSich reakcich glykolyzy preménény az na pyruvat. Dekarboxylaci a oxidaci
pyruvatu vznikd acetylkoenzym A, ktery vstupuje do cyklu trikarboxylovych kyselin, tedy
sekvence reakci, vedoucich k zisku energie. Vznikla energie je vyuzita k tvorbé ATP a NADH,
kter¢ se uplatiuji v bunécnych procesech. V pfipadé absence kysliku je glukdza
metabolizovana na kyselinu mlénou a vznika tak méné molekul ATP a NADH. Zhruba
20-30 % celkové glukdzy metabolizuji mozkové tkan€. Denné v mozku dochazi k oxidaci cca
120 g glukdzy. Vétsina je konvertovana na energii v podobé molekul ATP, jez slouZi k udrZeni
normalnich mozkovych funkci. Klicovym regulatorem, umoziujicim transport glukézy z a do
mozku skrze hematoencefalickou bariéru, je GLUTI. Glukoza je v mozku odbouravana
v procesu glykolyzy nebo je uloZena v astrocytech v podobé glykogenu. Metabolismus glukdzy
je regulovan inzulinem, ktery ovliviiuje modulaci exprese glukokinazy, ale také aktivitu
glykolytickych enzymut (Farooqui, 2013). Energie, ktera vznikne pfeménou glukozy, je
mnohem vyssi, nez télo potfebuje pro vykon jednotlivych funkci. K ¢innostem organismu je
spotfebovana asi polovina vzniklé energie a zbyvajici ¢ast je v podobé tepla vyuzita k udrzovani
stalé telesné teploty. Cast glukozy se v podobé polysacharidu glykogenu uklada v jatrech a ve
svalech a odtud muze byt vyuzita v pfipade potieby (Asadi, 2006).

VétSina glukozy je odbourdvana v procesu glykolyzy, nicméné malé mnoZstvi vstupuje
do pent6zo-fosfatového cyklu a hexosaminové biosyntetické drahy. Pent6zo-fostatova dréha
ma nekolik funkei, mezi které patii tvorba ribdzy pro syntézu RNA, deoxyribdzy pro syntézu
DNA a poskytovani NADPH pro lipogenezi de novo. Hexosaminova draha zase produkuje
UDP-glukosamin, jez se uplatiluje jako substrat pfi reverzni O-glykosylaci proteind (Preedy,
2012).



3.2.2 Fruktéza

Fruktéza (Obrazek 2), nazyvana téZz jako levuldza ¢i ovocny cukr, je pfirozené se
vyskytujici sacharid. Jedinou zndmou krystalickou formou fruktézy je fruktopyrandza, kterd je
pravdépodobné nejsladSim ptirozené se vyskytujicim cukrem. Bylo zjisténo, ze fruktoza je
o 15 az 80 % sladsi nez sachar6za, v zavislosti na pH, koncentraci a teploté (Reiser, 2018).
Fruktéza je monosacharid, nejjednodussi forma sacharidu, se sumarnim vzorcem CeH120s. Je
to bila krystalicka latka, ve vod¢é dobie rozpustna. Svou chemickou strukturou se fadi mezi
ketohexdzy, u kterych se karbonylova funkéni skupina nachazi na druhém uhliku fetézce. Stejné
jako vSechny Sestiuhlikat¢é monosacharidy (hex6zy) muze existovat jak v cyklické, tak
necyklické podobé&. Jsou rozliSovany dva enantiomery fruktdzy, podle toho, zda staci rovinu
polarizované¢ho svétla doprava ¢i doleva: L-fruktéoza a D-fruktdza. V ptirod¢ se vyskytuje
vyhradn¢ v D-form&. V roztocich a v krystalické podobé se fruktéza nachazi z99 %
v cyklickém tvaru, ktery vznika v disledku intramolekularnich reakci mezi karbonylovou

a hydroxylovou skupinou (Preedy, 2012).
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Obrazek 2 - Fruktdza

Ptirozenym zdrojem fruktozy je bobulovité, ale 1 dalsi ovoce. I zelenina b&ézné obsahuje
okolo 1 az 2 % volné fruktozy. V lusténinach se fruktéza vyskytuje v podobé trisacharidu
rafinozy a tetrasacharidu stachy6zy. Jako polymer inulin je soucasti sladkych brambor
a &ekanky. Lze ji nalézt také v medu a sachardze. Cista fruktdza je jiz od roku 1874 vyuzivana
jako sladidlo urcené pro diabetiky, kterymi je 1épe tolerovdna nez gluk6za a sachar6za. Fruktoza
je oproti sachardze 1épe rozpustna ve vodé. Z tohoto divodu je pridavana predevsim do napoju.
S vyssi rozpustnosti souvisi i to, Ze je fruktoza vice hygroskopicka, coz miize v piipad¢ jejiho
pouziti v cukrafskych vyrobcich, jako jsou rizné bonbony, vést ke snizeni jejich kvality - ty
jsou poté lepkavé a mazlavé. Fruktoza se v napojich a cukrovinkach vyskytuje i ve formé
glukozo-fruktozového sirupu, ktery je nazyvany téz jako vysoko fruktézovy kukuti¢ny sirup.

Toto sladidlo je spole¢né s cukrem hlavnim zdrojem fruktdzy ve stravé (Reiser, 2018).



V dzusech, ovocnych §tavach a dalSich sladkych napojich se vyskytuje nadmérné
mnozstvi fruktdozy. Konzumovanim téchto napoju je snadno vycerpana denni metabolicka

kapacita pro tento cukr, ktera ¢ini 12 az 18 gramu fruktozy (Lyons II., 2010).

3.2.2.1 Metabolismus fruktozy

Transport fruktézy z jejuna do portalni krve je usnadnén prenase¢em GLUTS. Portalni
zilou fruktoéza vstupuje do jater, kde je transportovana do hepatocytii prenasecem GLUT2.
V hepatocytech dochazi k fosforylaci fruktézy na fruktézu-1-fosfat enzymem fruktokinizou
(2.7.1.3). Enzym fruktokinaza existuje ve dvou izoformach - fruktokinaza C a fruktokinaza A.
Fruktokinaza C, kterd je povazovana za primarni enzym zapojeny do metabolismu fruktdzy, se
vyskytuje Vv jatrech, ledvinach a stfevech, naopak fruktokinaza A je vSudypfitomna.
Fosforylovana frukt6za nasledné vstupuje do glykolytické drahy. Fruktoza-1-fosfat se i¢inkem
aldolazy B (4.1.2.13) stépi na dihydroxyacetonfosfat a glyceraldehyd. Neékteré z téchto
vzniklych molekul jsou konvertovany na glukézu v procesu glukoneogeneze nebo se
transformuji v triacylglyceroly (TAG). Kromé jaterni metabolizace je frukt6za zpracovavana
také extrahepatalni cestou, kterd se odehrava naptiklad ve svalech. V extrahepatalnim
metabolismu je frukt6za fosforylovana na Sestém uhliku a vznika tak fruktoza-6-fosfat (stejné
jako je tomu i v pfipad€ metabolismu glukdzy), ktery vstupuje do glykolyzy. Vzniklé tiiuhlikaté
molekuly (dihydroxyacetonfosfat a glyceraldehyd-3-fosfat) mohou byt nakonec vyuzity
k syntéze glycerolu a mastnych kyselin, ze kterych esterifikaci vznikaji triacyglyceroly.
Metabolismus fruktézy ma urcité zvlastnosti, kterymi se 1i§i od metabolismu ostatnich cukrt.
Naptiklad dochéazi ke zvySeni hladiny kyseliny mocové v organismu, coZ miiZze piisobit na
rozvoj dny. Fruktoza také neindukuje uvoliiovani inzulinu ze slinivky bfi$ni, protoZe jeji vstup

do bunék je umoznén pienaseCem GLUT?2, ktery je inzulin-nezavisly (Farooqui, 2013).

3.2.3 Glukézo-fruktoézovy sirup

Dalsim sladidlem, jehoz spotieba prudce stoupa, je glukdézo-fruktézovy sirup, nazyvany
téz jen jako glukoézovy sirup ¢i vysoko fruktézovy kukuficny sirup (HFCS). Tento sirup se
ziskava ze Skrobu kyselou ¢i enzymovou hydrolyzou. Vychozi surovinou je nejcastéji Skrob
kukufi¢ny, protoze mlze byt kompletné hydrolyzovan na glukozu. Glukézo-fruktdézovy sirup
vznikd z glukdzového sirupu, ve kterém je ¢ast glukozy izomerizovana na fruktdzu, plisobenim
enzymu glukéza izomerazy (5.3.1.5) (Hui, 2006).

Glukézo-fruktézovy sirup je hustd kapalina tvofend volnymi molekulami glukézy

a fruktdzy, které na rozdil od sachardzy nejsou spojené glykosidickou vazbou. Glukédza



a fruktoza jsou v tekutin¢ zastoupeny Vv rizném poméru. Nejvice je vyuzivan sirup se 42%
a 55% obsahem fruktozy, kde se pomér fruktozy a glukdzy nejvice podoba sachardze. Glukozo-
fruktdzovy sirup se nejcastéji vyuziva jako nahrazka bézného stolniho cukru. Jelikoz se jedna
o0 kapalinu, je manipulace s nim jednodussi nez v ptipad¢ sachar6zy. Vyroba sirupu je i daleko
levnéjsi, coz snizuje vysledné naklady na vyrobu dané¢ho produktu. Sladivost sirupu miize byt
vys$s$i nez u sachardzy a to v zavislosti na obsahu fruktézy. K dosazeni stejné sladkosti jako
u cukru se pak muze pouzit mensi mnozstvi, ¢imzZ se i snizi vysledna energeticka hodnota
vyrobku. Mezi hlavni odbératele glukozo-fruktozového sirupu patii vyrobei sladkych népoja,
pekarny, vyrobci mléénych produktt a cukrarsky pramysl (Ruth Kava, 2013).

Glukézo-fruktéozovy sirup ma z hlediska potravindiského primyslu mnoho pozitivnich
vlastnosti. Jeho pouziti je univerzalni, zvySuje trvanlivost produktl a snadno se misi s ostatnimi
cukry. Je také staly v kyselém prostiedi. V pekatskych vyrobcich udrzuje vlhkost a podporuje
tvorbu hnédého zabarveni (Albala, 2015).

3.2.3.1 Metabolismus glukézo-fruktézového sirupu

Stejné, jako je tomu u sachardzy, je glukozo-fruktézovy sirup vstiebavan v duodenu
a jejunu. Jelikoz je sirup tvofeny volnymi molekulami glukézy a fruktdozy, nemusi byt
enzymaticky Stépen. Z pohledu metabolismu je jedno, zda fruktéza a glukéza pochazi ze
sachardzy ¢i glukozo-fruktozového sirupu, nebot’ jejich metabolicka cesta je stejna (Ruth Kava,

2013). Metabolismus glukdzy a fruktozy je podrobnéji popsan v kapitolach 3.2.1.1 a 3.2.2.1.

3.2.4 Cukerné alkoholy

Cukerné alkoholy jsou slou€eniny ziskané redukci aldo a keto skupin cukrd na
hydroxyloveé skupiny. Cukerné alkoholy jsou také oznaCovany jako polyoly, polyalkoholy ¢i
vicesytné alkoholy. N¢které z polyoli se ptfirozené vyskytuji v mnoha druzich ovoce a zeleniny,
nicméné pro potravinaiské odvétvi jsou vyrdbény primyslové katalytickou hydrogenaci ¢i
fermentaci. Cukerné alkoholy svymi chemickymi, fyzikalnimi a biologickymi vlastnostmi
ptfipominaji cukry. Z tohoto diivodu se nékteré z nich pouzivaji jako nahrazky cukru, nebot
sladce chutnaji a mohou mit i nizsi kalorickou hodnotu. Kromé nizsi kalorické hodnoty také jen
zanedbateln¢ ovliviuji hladinu krevniho cukru (deMan et al., 2018).

Ze skupiny cukernych alkoholi bude vénovana pozornost xylitolu, sorbitolu

a erythritolu.



3.2.4.1 Xylitol

Xylitol je cukerny alkohol pentitolové fady, majici pét uhliki a pét hydroxylovych
skupin (Obrazek 3). Nékterymi vlastnostmi, jako je naptiklad sladivost, se podoba sacharoze,
a proto je ¢asto pouzivan jako jeji ndhrazka. Jedna se o ptirodni produkt, ktery je denné pfijiman
v pomérné malém mnozstvi, avSak u lidi, ktefi konzumuji velké kvantum ovoce a zeleniny, jsou
jeho davky vyssi. Xylitol je pfirozenou soucasti veSkerého rostlinného materialu. Nejvice
xylitolu se nachazi ve Svestkach, jahodach a kvétaku, kde dosahuje mnozstvi az 1,0 g na 100
gramil suSiny. Jelikoz se volny xylitol v pfirodé¢ vyskytuje v malém mnozstvi, je vyrabén
primyslové zrostlinnych materidlit bohatych na xylany. Xylany jsou v prvnim kroku
hydrolyzovany na xylozu, jejiz naslednou redukci vznika ¢isty krystalicky xylitol. Krystalicky
xylitol byl poprvé pfipraven vroce 1942, nicméné tato latka byla chemikiim znama
pfinejmensim od roku 1890. Navzdory jeho dlouhé historii v organické chemii, je dnes
povazovan za nove€ prichozi latku, kterd ma perspektivu v medicin€ a ve vyzive. Xylitol mé
stejné jako dal§i acyklické polyoly dvé identické CH20H skupiny a neosahuje Zadnou
karbonylovou skupinu, diky ¢emuz je stabilnéj$i a nevstupuje do Maillardovych reakci
(Mékinen, 2013).

Xylitol byl pouZivan jiz béhem druhé svétoveé valky, kdy slouzil jako ndhrada sachardzy,
jejiz dostupnost byla velice nizka. V tomto obdobi byl ziskavan predevsim z biizy. Dnes je
sladidlem ur¢enym ptedevsim pro diabetiky, nebot’ ma jen minimalni efekt na hladinu krevniho
cukru. Pro jeho antikariogenni uCinky (zabranujici rozvoji zubniho kazu) se pifidava do
zvykacek, ale i bonbond. Xylitol se také mlze vyskytovat v cokolad¢, pudincich, sirupech
a dietnich napojich uréenych pro sportovce (Khan & Hooser, 2012). V Evropé byl xylitol
schvalen jako potravinové aditivum s oznacenim E 967 (Tiefenbacher, 2017).

OH

HO OH

OH OH

Obrazek 3 - Xylitol

3.2.4.1.1 Metabolismus xylitolu

Enzymy nutné pro metabolizovani xylitolu jsou kromé¢ jater pfitomny také v ledvinach

a varlatech. Nicmén¢ nejvetsi mnozstvi téchto enzymi je pritomno v jaternich buiikach a proto
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jsou hlavnim mistem metabolismu xylitolu. Xylitol mize byt v jatrech metabolizovan dvéma
zpusoby. Bud’ je oxidovan specifickou NADP-polyol dehydrogenazou (1.1.1.139) na
L-xylulézu nebo nespecifickou NAD-polyol dehydrogenazou (1.1.1.4) na D-xylulézu. Oxidace
na D-xylulosu je preferovana (Goran et al., 2014).

Xylitol je ztenkého stfeva absorbovan pasivni difuzi, pravdépodobné jednim
z glukézovych prenasect. Nasledné je transportovan, dosud nezndmym mechanismem, portalni
krvi do jater. V jatrech dochazi nejdiive k oxidaci xylitolu na D-xylul6zu pusobenim
NAD-polyol dehydrogenazy. D-xylul6za je vV nasledujicim kroku fosforylovana
hoiéik-dependentni  xylulokinasou (2.7.1.17) na D-xylulézu-5-fosfat. Takto vznikly
xyluloza-5-fosfat  vstupuje do  pentozo-fosfatového  cyklu.  Nasledujici  reakce
pentézo-fosfatového cyklu jsou katalyzovany transketoldzami a transaldolazami. Transketolaza
(2.2.1.1) je enzym s kovalentné navazanym thiamin-difosfatem katalyzujici dvé presmykové
reakce. V prvni reakci dochazi k interakci mezi xylul6za-5-fosfatem a riboza-5-fosfatem, ¢imz
vznika sedoheptuloza-7-fosfat a  glyceraldehyd-3-fosfat. Na reakci katalyzovanou
transketolazou  navazuje  enzym  transaldolaza  (2.2.1.2),  ktery  konvertuje
sedoheptulozu-7-fosfat a glyceraldehyd-3-fosfat v erytrozu-4-fosfat a fruktozu-6-fosfat. V dalsi
reakci je z nové prichoziho xyluloza-5-fosfatu a erytroza-4-fosfatu enzymem transketolazou
syntetizovan glyceraldehyd-3-fosfat a fruktoza-6-fosfat. Ze zbylého glyceraldehyd-3-fosfatu,
vzniklého ucinkem transketoldzy, se enzymem tridzafosfatizomerazou (5.3.1.1) vytvari
dihydroxyacetonfosfat. Ten poté kondenzuje s dalsi molekulou glyceraldehyd-3-fosfatu
a vznika fruktoza-1,6-bisfosfat. Enzymem fruktozabisfosfatazou (3.1.3.11) je odstépen
anorganicky fosfat a vznika fruktoza-6-fosfat (Kohlmeier, 2015). Fruktoza-6-fosfat je
meziproduktem glykolyzy a glukoneogeneze a muze byt dale metabolizovan na gluk6zu

a glykogen nebo pyruvat a laktat (Goran et al., 2014).

3.2.4.2 Sorbitol

Sorbitol, nazyvany téz jako glucitol, je dalSim sladidlem ze skupiny cukernych
alkoholl. Ptestoze se pfirozené¢ vyskytuje v mnoha druzich ovoce, je komeréné vyrabén
Z kukufice, pSenice, brambor a tapioky. Vznikly sirup je pak upravovan do krystalické nebo
praskové podoby. Sorbitol dosahuje asi 60% sladivosti sachar6zy a je pouZivan jako nahrazka
cukru v redukénich dietach a diabetickych vyrobcich (Barclay et al., 2014).

Sorbitol je cukerny alkohol hexitolové fady se Sesti uhliky a Sesti hydroxylovymi skupinami
(Obrazek 4). Je vyrabén katalytickou hydrogenaci glukédzy, pii které vznika i malé mnozstvi

mannitolu, coz je dalsi alkoholicky cukr hexitolové fady. Ptirozené je sorbitol formovan
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Vv listech a ovoci jako meziprodukt syntézy Skrobu, celuldzy, sorbozy ¢i vitaminu C. Nachazi
se predevsim ve Svestkach, hruskach a broskvich. Ve formé prasku se sorbitol uplatiiuje jako
sladidlo v potravinach pro diabetiky, zZvykackach a ¢okoladé¢. Sorbitolovy sirup se vyuziva jako
stabilizator vlhkosti v cukraiskych vyrobcich, majonézach a dresincich, rybich produktech,
kandovaném ovoci a zmrzlinach. Sirup se pouziva v 5-10% koncentraci, zatimco praskovy
v 10-100% koncentraci (Varzakas et al., 2012). Sorbitol je potravinovym aditivem a na obalech
vyrobkul nese oznaceni E 420 (Tiefenbacher, 2017).

OH

HO OH

Obrazek 4 - Sorbitol

3.2.4.2.1 Metabolismus sorbitolu

Sorbitol se v lidském téle nachazi v podobé meziproduktu polyolové drahy, ktera
pfeménuje glukézu na fruktézu. Funkce polyolové drahy, jez je aktivni v mnoha organech
nervové soustavy a také v placenté, neni dosud pln¢ objasnéna. Aktivace polyolové drahy je
stimulovana hyperglykémii, kterd je ptfedpokladem pro vznik mikrovaskularnich a nervovych
komplikaci diabetu. Sorbitol mize byt metabolizovan pouze intracelularné po preméné na
fruktozu ¢i glukozu. Piredpoklada se, Ze je sorbitol priméarn€ konvertovan na fruktézu a pouze
malé mnoZstvi je metabolizovdno na glukézu. Pfeménu sorbitolu na fruktézu umoZziuje
sorbitol-dehydrogenaza (1.1.1.14) nachazejici se v jatrech a spermiich. Konverze sorbitolu na

glukozu je zprostiedkovana aldosa-reduktazou (1.1.1.21) (Goran et al., 2014).

3.2.4.3 Erythritol

Erythritol je dal§im sladidlem ze skupiny cukernych alkohold. Vyskytuje se ptirozené
v nékterych druzich ovoce a fermentovanych potravinach. Vyrabén je priimyslové fermentaci
glukozy. V nékterych statech, jako je Japonsko nebo staty Evropské Unie, muze byt jeho
kaloricka hodnota redukovana na 0 kcal/g. Jeho sladivost se rovna asi 60% sladivosti sacharozy
(Tiefenbacher, 2017).

Erythritol je acyklicky cukerny alkohol tvofeny ¢tyfmi uhliky, z nichz kazdy nese
hydroxylovou skupinu (0brizek 5). Jedna se o achiralni molekulu bez optické rotace. Je to bila
krystalicka latka bez zapachu, ktera nepouta a neudrzuje vzduSnou vlhkost. Erythritol je

pouzivan jako nizkokalorické sladidlo v mléénych produktech, zmrzlindch, pudincich,
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bonbonech a ceredlnich tyCinkach, kde nahrazuje cukr. V dietnich vyrobcich miize byt
kombinovan i s jinymi sladidly, pfedev§im s aspartamem a acesulfamem K. Je pfidavan do
zvykacek a bonbonii, nebot’ stejné jako xylitol evokuje v ustech chladivy pocit. Erythritol také
zvysuje stabilitu vyrobka pifi peceni a prodluzuje skladovatelnost (Varzakas et al., 2012).

Jako potravinové aditivum nese oznaceni E 968 (Tiefenbacher, 2017).

HO/
1,
i OH

OH
HO

Obrazek 5 - Erythritol

3.2.4.3.1 Metabolismus erythritolu

Metabolismus erythritolu je odlisny od ostatnich cukri a cukernych alkoholt. Erythritol
je diky svému nizkému molekulovému objemu rychle vstfeban v duodenu pasivni difuzi. Na
rozdil od glukdzy, kterd je po vstiebani metabolizovéna za icelem zisku energie, erythritol neni
v téle metabolizovan viibec a je beze zmény vyloucen moci. Diky tomu nema erythritol vliv na
hladinu krevniho cukru. Pokud nedojde k tplnému vstiebani v duodenu, vstupuje erythritol do
tlustého stfeva, kde ale nemtize byt fermentovan mikrobiotou a je vyloucen stolici (O’Brien-

Nabors, 2016).

3.3 Nenutri¢ni sladidla

Nenutri¢ni sladidla ptedstavuji skupinu sladce chutnajicich sloucenin, jez po poziti
v podstaté nepftispivaji energetickou hodnotou. Nenutri¢ni sladidla jsou ¢asto nazyvana jako
syntetickd, nizkokaloricka ¢i nekalorickd. Tento druh sladidel se vyznacuje vysokou intenzitou
sladivosti, kterd mize byt v porovnani s cukrem az 11000krat vyssi. Z tohoto ditvodu jsou
pfidavany do napojl a potravin ve velice malé koncentraci. Nenutri¢ni sladidla jsou definovana
jako potravinova aditiva a proto je jejich pouzivani upraveno legislativou. Pouzivani umélych
sladidel se za posledni desetileti dramaticky zvysilo. Na trhu je dnes vice nez 6000 vyrobkl
a pocet spotiebiteld po celém svéte presahuje 200 miliond. NejpouzivangjSim umélym
sladidlem je sukral6za, jez davno piedstihla aspartam, ktery byl na trhu dominantni. Mezi
vyrobky slazené umélymi sladidly patii predevSim dietni napoje, jogurty, Zvykacky, mrazené
dezerty, pekaiské vyrobky, ceredlie a cukraiské vyrobky. Sladidla se navzdjem odliSuji

chutovym profilem, fyzikdlnimi a chemickymi vlastnostmi, a proto se jejich pouziti rizni.
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Naptiklad sukraldza je vhodné k peceni, nebot je teplotné stabilni. Oproti tomu aspartam za
vysoké teploty degraduje (Goran et al., 2014).
Ze skupiny nenutri¢nich sladidel se tato prace vénuje aspartamu, acesulfamu K,

sukraldze, sacharinu a cyklamatu.

3.3.1 Aspartam

Aspartam patii k nejprobadanéjSim a nejvice testovanym potravinovym aditivim. Je
soucasti vice nez 6000 potravin a napoju, v¢etné produkti Coca-Coly a Pepsi. Aspartam byl
objeven jiz v roce 1965. Tehdy James Schlatter pracoval na vyzkumu Iéku na peptické viedy,
pti¢emz byla nadhodn¢ vyvinuta praskova latka sladké chuti. V roce 1981 byla v USA tato latka
schvalena Utadem pro kontrolu potravin a 1é&iv (FDA) a uvedena na trh pod nazvem Aspartam.
V Evropé€ je aspartam schvalen téz jako potravinové aditivum a na obalech se znaci kodem
E 951 (Barclay et al., 2014).

Aspartam je methylester dvou aminokyselin - fenylalaninu a kyseliny asparagové
(Obrazek 6). Jeho syntéza probiha za pouziti L enantiomeru fenylalaninu. L enantiomer je
separovan zracematu, tedy smési obsahujici L i D enantiomer fenylalaninu, reakci
s anhydridem kyseliny octové a hydroxidem sodnym. Vznikly produkt této reakce je upraven
enzymem acylazou, izolovanym 2z praseich ledvin. L-fenylalanin nasledné reaguje
s methanolem a kyselinou chlorovodikovou, ¢imz dochazi k esterifikaci karboxylové skupiny
fenylalaninu. Esterifikovany L-fenylalanin poskytuje reakci s kyselinou asparagovou aspartam,
tedy methylester kyseliny asparagoveé a fenylalaninu se vzorcem
N-L-aspartyl-L-fenylalanin-1-methylester (Myers, 2007).

Aspartam se jako umélé sladidlo prodava pod nazvem NutraSweet ¢i Equal.
Potravinovy primysl jej pouZiva predevsim v dietnich napojich, kde z ditvodu jeho toxicity pro
jedince s fenylketonurii musi byt jeho pfitomnost oznacena. Aspartam je teplotné nestaly.
Zahtivanim se aspartam rozklada na vychozi slouceniny a ztraci tak svou sladkou chut’. Proto

nemuze byt piidavan do pekatskych vyrobku (McGuire & Beerman, 2012).

NH CH3

OH NH2 (6]

Obrazek 6 - Aspartam
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3.3.1.1 Metabolismus aspartamu

Aspartam je po poziti velmi ucinné hydrolyzovan. Hydrolyzou tak vznika fenylalanin,
asparagova kyselina a metanol. Asparagova Kkyselina je neesencialni aminokyselina, zatimco
fenylalanin je aminokyselina esencidlni. Za normalnich okolnosti je fenylalanin dale
konvertovan na tyrosin enzymem fenylalanin hydroxylazou (1.14.16.1). U jedinct postiZzenych
fenylketonurii vSak tento enzym chybi a nemuze tak dojit k jaterni hydroxylaci na tyrosin.
U téchto jedinct je fenylalanin pfeménén na fenylpyruvat, ktery obsahuje ketonovou skupinu.
Metanol, dalsi produkt hydrolyzy aspartamu, je v téle metabolizovan na formaldehyd a kyselinu
mravenci. Jednd se o toxické latky, avSak dle studii se pfi normdlni konzumaci aspartamu
toxické hladiny metanolu nedosahne (Myers, 2007). O’Donnell a Kearsley (2012) udavaji, ze
toxicka hladina metanolu je 200-500 mg/kg télesné vahy. Autoii dale uvadéji, ze napoj
o objemu 330 ml slazeny aspartamem v koncentraci 550 mg/l, v téle vyprodukuje 18,3 mg
metanolu. To je v priméru 0,26 mg metanolu na kilogram télesné vahy u ¢lovéka vaziciho 70
kg. Pro srovnani, rajcatovy dzus o objemu 220 ml v téle vytvoii 47 mg metanolu. Asi 40 %
molekuly aspartamu tvofi kyselina asparagova. Je absorbovana lumenem stfeva a hraje
dulezitou roli v energetickém metabolismu mitochondrii a také zasahuje do metabolismu

dusiku.

3.3.2 Acesulfam K

Acesulfam K je bily krystalicky prasek. Po chemické strance se jedna o draselnou stil,
kde Kje chemickd znaCka drasliku. Systematicky nazev acesulfamu K je
6-methyl-2,2-dioxo-2H-1,216,3-0xathiazin-4-olat draselny (Obrazek 7). Stejné jako aspartam
byl acesulfam objeven ndhodou a to v roce 1967. Tehdy Karl Clauss pracoval ve spolec¢nosti
Hoechst (dnes Nutrinova), vyrabé&jici potravinové komponenty. Aby pozvedl papir
Z laboratorniho pultu, olizl si prsty a pocitil sladkou chut’. Tato udalost polozila zaklady vyvoji
nového syntetického sladidla. Acesulfam K je dnes soucasti mnoha potravin, napoju, piipravka
pro ustni hygienu ¢i farmaceutickych produktil. Casto je michan s jinymi sladidly (pfedev§im
s aspartamem), aby bylo docileno idealni sladkosti daného produktu. Je ptidavan do vyrobkl
pro diabetiky, jako jsou cukrovinky, pudinky, konzervy a pecivo. Na rozdil od aspartamu je
teplotné stabilni a tedy vhodny pro vafeni a peeni. JelikoZ se jedna o potravinové aditivum, je
na obalech znacen jako E950 (Barclay et al., 2014).

Acesulfam K byl poprvé schvalen FDA v roce 1992 a to jako pfisada do zZvykacek.

Teprve v roce 1998 bylo schaleno jeho pouziti v napojich. Dnes je acesulfam K pouzivan po
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celém svéte ve vice nez 40 zemich. Komer¢né€ je prodavan pod ndzvem Sunette, Sweet One

nebo Swiss Sweet (Newton, 2009).

HsC o\||¢o

Obrazek 7 - Acesulfam K

3.3.2.1 Metabolismus acesulfamu K

V lidském téle je acesulfam K rychle absorbovan a také je rychle vyloucen. Po
jednorazové déavce je vylouceni z téla moci dokonceno do 24 hodin a to v nezménéné formé.
Proto je acesulfam nekalorickym sladidlem. Acesulfam K neni metabolizovan jak stfevnimi,
tak ani bakteriemi v dutin¢ ustni. Diky tomu nemohou v dutin¢ Gstni vznikat kyseliny, jez by

narusily zubni sklovinu (O’Donnell & Kearsley, 2012).

3.3.3 Sacharin

Sacharin je nejstar§im syntetickym sladidlem. Tato chemicka latka byla vytvotena jiz
vroce 1879 Irou Remsenem, avSak sladkou chut’ slouceniny objevil az jeho spolupracovnik
Constantin Fahlberg, ktery se potfisnil studovanou chemikalii a po ¢ase zjistil, Ze sladce chutna.
Sacharin byl poprvé vyroben firmou Monsanto a od roku 1901 byl vSechen vyrobeny sacharin
dodavan do spole¢nosti Coca-Cola. Pocatkem 20. stoleti byla nezavadnost sacharinu
zpochybnéna a jeho pouZzivani bylo omezeno. To se v§ak zménilo s ptichodem 1. svétoveé valky,
kdy poklesla nabidka cukru a sacharin tak byl opét plné¢ vyuZivan. V roce 1977 byla vydéana
studie, jez spojovala sacharin s vyskytem rakoviny mocového méchyie u krys krmenych
sacharinem. Jesté tentyZ rok byl sacharin zakdzan americkym kongresem a mohl byt pouZivan
jen diabetiky. Tento zakaz platil 14 let a teprve v roce 1991 byl zrusen. V roce 2000 NTP
(National Toxicology Program) vyskrtl sacharin ze seznamu karcinogenti (Newton, 2009).

Sacharin je bila pevna krystalicka latka se sumarnim vzorcem C7HsNO3S. Po chemické
strance se jedna o imid 2-sulfobenzoové kyseliny (Obrazek 8). Je teplotné stabilni a chemicky
nereaguje S ostatnimi potravinovymi ingrediencemi. Ve své kyselé formé je ve vodé
nerozpustny, ale jeho sodna stl, jez se pouziva jako sladidlo, je ve vod¢ vysoce rozpustna.
Sacharin 1ze syntetizovat prvotni reakci mezi toluenem a chlorsulfonovou kyselinou, pfi které

vznika sulfonamid. Jeho oxidaci vznika kyselina benzoova, jejimz zahtivanim vznika cyklicky
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imid. Pfi pouziti sacharinu ve vyssich koncentracich se objevuje hoikd, az kovova pachut,

a proto je kombinovan s jinymi sladidly (Okoduwa et al., 2013).

NH

s/
=0
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Obrazek 8 - Sacharin

Sacharin je dnes schvalen jako potravinové aditivum ve vice nez 100 zemich svéta. Na
obalech potravin je zna¢en kodem E 954 a komer¢né se vyrabi pod nazvem Sweet’N Low nebo
Sugar Twin. Pfidava se do napoji, marmelad, salatovych dresinkil, sterilované zeleniny

a cukrovinek. Vyrabi se jak ve formé tablet, tak i roztoku (Barclay et al., 2014).

3.3.3.1 Metabolismus sacharinu

Sacharin je pomalu a neuplné vstieban v tenkém stievé. Nékteré studie prokazaly, Ze se
az 95 % sacharinu vstiebava a dostava do ob¢hu. Zbylych 5 % je vylouceno stolici (Mitchell,
2008). Po poziti sacharin prochazi lidskym zazivacim traktem, aniz by byl metabolizovan.
Z tohoto diivodu je v nezménéné podob¢ vyloucen ledvinami a v mens$i mife i stolici. Prestoze
sacharin nema Zadnou kalorickou hodnotu, miiZze kviili své intenzivni sladké chuti zptisobovat
vyplavovani inzulinu (Okoduwa et al., 2013). Jak udava Just et al. (2008), dochazi po
peroralnim podéni sacharinu ke zvySeni koncentrace plazmatického inzulinu a to v disledku

podrazdéni chut'ovych receptori a nasledné aktivaci cefalické faze sekrece inzulinu (CPIR).

3.3.4 Cyklamat sodny

Cyklamat byl poprvé syntetizovan v roce 1937 na University of Illionis studentem Michaelem
Svedou. Po objeveni jeho sladké chuti byl prodavan ve formé tablet, uréenych pro diabetiky
a ostatni s restrikci cukru. V roce 1958 bylo americkym tfadem FDA schvaleno jeho pouzivani
jako bezpecné, diky cemuz se zaCala zvySovat konzumace ndpoji s cyklamatem. Nicméné
v sedmdesatych letech 20. stoleti byl objeven jeho metabolit cyklohexylamin. Diky dal§im
toxikologickym studiim byl cyklamat oznafen za karcinogen, jenZ zpusobuje rakovinu
mocového méchyfe u mysi. Na zakladé provedenych studii byl cyklamat v roce 1970 v USA
zakdzan. Nicméné v jinych zemich k zédkazu nedoslo. V pribéhu let byly studie opakovany

a v zadné z nich se nepodatilo prokdzat karcinogenitu cyklamatu. Z tohoto diivodu vyrobce
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sladidla Abbott Laboratories podal zadost o prezkoumani s cilem opétovného povoleni,
nicmén¢ doslo k zamitnuti a do dne$ni doby je cyklamat v USA zakézan. Dnes jsou nejvetsimi
vyrobci a exportéry cyklamatu Cina, Indonesie, Taiwan a také Spanélsko (Barclay et al., 2014).

Cyklamat sodny je sodna stl kyseliny cyklohexylsulfamové se sumarnim vzorcem
CeH12NO3S-Na (Obrazek 9). Vyrabi se sulfonaci cyklohexylaminu do podoby bilych krystalti
¢i bilého prasku. Je dobie rozpustny ve vodé a jeho roztok je teplotné stabilni. Jeho sladka chut
nastupuje pomalu, ale déle pretrvava. Ve velmi vysokych koncentracich miize byt pocitovéana
horkost. Cyklamat sodny je nekalorické sladidlo, jez mize byt kombinovano i s jinymi sladidly.
Nejcastéji se kombinuje se sacharinem a aspartamem. Je pfidavan do dietnich napoju,
zvykacek, zelé, bonbonil, marmelad a dresinkti. Cyklohexylamin, vstupni surovina pro vyrobu
cyklamatu a také jeho metabolit, ma ve srovndni s cyklamétem sodnym rozdilné vlastnosti. Ma
hotkou chut’ a také rybi odér (O’Brien-Nabors, 2016).

Cyklamat je teplotné stabilni a mize byt piidavan do pekatskych produktd. Pro domaci
pouziti je dodavan ve formé tablet, roztoku nebo bilého prasku. Na obalech potravin je
ptitomnost cyklamatu znacena kodem E 952 (Barclay et al., 2014).

o)
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Obrazek 9 - Cyklamat sodny

3.3.4.1 Metabolismus cyklamatu

Cyklaméat sodny je pomalu a nelpln€ absorbovdn tradvicim traktem, pficemz
vstiebatelnost tvoti v priméru 37 %. Poté, co je cyklamat vstieban, je v nezménéné podobé
vylou¢en moci. Prochazi tedy jak glomerularni filtraci, tak i tubularni sekreci. Piestoze bylo
naznacovano, ze cyklamat neni metabolizovan, a to v jakémkoliv mnozZstvi, byl v roce 1966
objeven po podani cyklamatu v moci pst a lidi cyklohexylamin. Nasledné byl tento metabolit
objeven i v moci mysi, kralikl, prasat a opic. Nicmén¢ cyklamat neni metabolizovan na
metabolismu cyklamatu je variabilita v tvorbé cyklohexylaminu. Ne vSichni jedinci jsou
schopni pfemény cyklamatu na cyklohexylamin a mnozstvi vytvofeného metabolitu je také
dosti rozdilné. Cyklohexylamin je na rozdil od cyklamatu kompletné¢ absorbovan travicim
traktem a to i tlustym stievem, kde se formuje. Z téla je pievazné vyloucen v nezménéné podobé

moci, ale ¢ast mize byt hydroxylovana na 3 nebo 4-aminocyklohexanol. Nicmén¢ v lidském
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téle je takto hydroxylovano zanedbatelné mnozstvi cyklohexylaminu. Vznikly
(3)4-aminocyklohexanol mutze byt dale deaminovan za vzniku cyklohexanolu

a trans-cyklohexan-1,2-diolu (O’Brien-Nabors, 2016).

3.3.5 Sukraloza

Sukral6za byla objevena v roce 1976. Pfi zkoumani netradi¢nich pouziti cukru bylo
zjisténo, ze chloridovy derivat je az Sestsetkrat sladsi nez sachar6za. Toto ndhodné objeveni
chemikem Shashikantem Phadnisem polozilo zéklady vyroby nového syntetického sladidla
sukral6zy. Po vice nez dvaceti letech vyvoje a testovani, FDA schvalila sukralézu jako
bezpectné syntetické sladidlo a dnes se pouziva ve vice nez osmdesati zemich svéta. Na trhu se
prodava pod obchodnim nazvem Splenda a na obalech potravin se jeji pfitomnost znaci kddem
E 955 (Barclay et al., 2014).

Sukral6za je bily krystalicky prasek se sumarnim vzorcem C12H19Cl30g (Obrazek 10).
Je vysoce rozpustnd ve vod¢ a ethanolu, pficemz ma pouze zanedbatelny vliv na pH roztoku.
Ma piijemnou sladkou chut’, podobnou sachar6ze. Sukraléza se vyrabi selektivni chloraci
v pozici 1 a 6 molekuly fruktozy a v pozici 4 molekuly glukoézy. Chlorace zptsobuje vyssi
odolnost glykosidické vazby vuci kyselé a enzymatické hydrolyze. Odolnost glykosidické
vazby je také divodem neschopnosti lidského téla metabolizovat sukral6zu jako zdroj energie.
Proto je sukral6za nekalorickd. Je vysoce teplotné stabilni, ptidava se do pekatskych vyrobk,

napoji a dietnich potravin (O’Brien-Nabors, 2016).

HO

Cl

HO

Obrazek 10 - Sukral6za

3.3.5.1 Metabolismus sukral6zy

Prevazna cast peroralné podané sukraldozy neni vstfebana a je vyloucena stolici
Vv nezménéné podobe. Zbyvajici ¢ast je vyloucena moci. Sukraléza je absorbovana pasivni
diftizi v horni ¢asti traviciho traktu, pficemz mnozstvi absorbované sukralézy je znacné
variabilni napfi¢ jedinci. Nicméné v pruméru dojde k absorbovani 15 % pfijaté sukralozy. Vice
jak 90 % absorbované sukraldzy je nasledné vylouceno v nezménéné podobé. Kromé sukralozy

se v modi objevuiji i jeji metabolity - glukuronidové konjugaty. Zadné studie dosud neprokazaly,
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ze by Vv organismu ¢lovéka a dalSich zivocichii dochazelo k hydrolyze ¢i dechloraci sukralozy

(Grice & Goldsmith, 2000).

3.4 Sladivost sladidel

vvvvvv

vztahu K sachardze, jez je méfitkem k urceni sladivosti ostatnich sladidel. K tomuto tGcelu se
pouziva roztok sachardzy o koncentraci 30 g/l pfi teploté 20 °C, jehoz sladivost je rovna jedné.
Minimalni prahova koncentrace pro detekci cukru pfitom ¢ini 1 az 4 mmol. Aby mohla byt
vnimana intenzita sladké chuti, musi byt latka nejdiive rozpusténa ve slinach a nasledné musi
dojit ke kontaktu latky s receptory v dutin¢ Ustni. Mezi parametry, které ovliviuji sladkou chut’,
patii pH, teplota a pfitomnost jinych latek, jez mohou pisobit na receptory. Pocit sladkosti také
zavisi na uspofadani molekuly sladidla. Naptiklad u jednoduchych cukri je sladkd chut’ déna
pravotocivou konformaci, nikoliv levoto€ivou. Vétsina sladidel mé v porovnéni s referencni
hodnotou sachar6zy daleko vyssi sladivost (viz Tabulka 1). U skupiny syntetickych sladidel je

pozorovan narust sladivosti v hodnotach nékolika stovek procent (Carocho et al., 2017).

Tabulka 1 - Sladivost sladidel (Carocho et al., 2017)

Sladidlo Sladivost

Sacharéza 1
Fruktoza 1,1-15
HFCS 0,4-1,3
Xylitol 1
Erythritol 0,6
Sorbitol 0,6
Aspartam 200

Acesulfam 150-200
Cyklamat 30-80
Sacharin 240-300
Sukraléza 400-800

3.5 Kaloricka hodnota sladidel

Kalorie (cal) je energie potfebna k tomu, aby se teplota 1 g vody zvysila o jeden stupen,
konkrétné z 14,5 °C na 15,5 °C. V potravinafstvi se nejcastéji pouzivaji kilokalorie (kcal), tedy
tisicinasobek jedné kalorie, které slouzi k vyjadieni vyzivové hodnoty potravin. Ke zjiSténi
kalorické hodnoty potravin se pouziva ,,rovnice 4-4-9%, jejiz podstatou je kaloricka hodnota
jednoho gramu sacharidi, bilkovin a tuku:

- Sacharidy 4 kcal/g
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- Bilkoviny 4 kcal/g
- Tuky 9 kcal/g (Asadi, 2006).
Kalorickou hodnotu sladidel udava Tabulka 2.

Tabulka 2 - Kaloricka hodnota sladidel (Barclay et al., 2014)

Sladidlo Kcallg
Sacharoéza 4
Fruktoza 2,5
HFCS 4
Xylitol 2,5
Erythritol 0,2
Sorbitol 2,5
Aspartam 4
Acesulfam 0
Cyklamat 0
Sacharin 0
Sukraléza 0

3.6 ADI

Zkratka ADI (Acceptable Daily Intake) udava denni pfipustné mnozstvi
potravinaiského aditiva, jeZ je povazovano za bezpené a miZe byt denné piijiméno bez
negativnich zdravotnich nasledkd. Jednotlivci, ktefi zkonzumuji v kratkém ¢asovém intervalu
mnozstvi vyssi, nez je ADI, nemusi byt nutné vystaveni nebezpecnym u¢inkiim latky. ADI je
pouze odhad bezpecné miry aditiva stanoveny pro celou populaci po celou dobu expozice.
Nemélo by tedy byti interpretovano jako horni bezpeéna hranice piijmu u jednotlivce
Vv jakémkoli jednotlivém dni ¢i sérii dni (O’Brien-Nabors, 2016).

Pfi posuzovani zdravotni nezavadnosti potravinaiskych ptisad, véetné nahrazek cukru,
je vzdy stanovovano ADI. Hodnota stanovena ADI je pouze konzervativni idaj zalozeny na
nejlepSich dostupnych dikazech o zdravotni nezdvadnosti. Obsahuje stondsobné bezpecnostni
rozpéti, coz znamena, Ze kdyz byla aditiva testovana v laboratofi ve stondsobném mnoZstvi
ADI, nebyly zpozorovany zadné toxické ucinky. V USA stanovuje ADI Food and Drug
Administration (FDA), v jinych zemich jsou zfizeny odborné tifady pro potravinarské ptidatné
latky: Food and Agriculture Organization of the UN (FAO), Expert Committee on Food
Additives (JECFA) ¢i World Health Organization (WHO). V Evropské unii se jedna o urad
European Food Safety Authority (EFSA). Hodnoty ADI jsou stanovovany na kilogram télesné
hmotnosti (Barclay et al., 2014).
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Hodnoty ADI stanovené ufadem European Food Safety Authority (EFSA) pro potravinova
aditiva udava Tabulka 3.

Tabulka 3 - ADI sladidel (Barclay et al., 2014)

Sladidlo ADI
Xylitol ~ Nespecifikovano

Erythritol Nespecifikovano
Sorbitol  Nespecifikovano

Aspartam 40 mg
Acesulfam 9 mg
Cyklamat 7'mg
Sacharin S mg
Sukraloza 15 mg

3.7 Vliv sladidel na organismus

Svét dnes Celi pandemii obezity, ktera se vyskytuje mezi vSemi segmenty spolecnosti,
napfi¢ bohatymi i chudymi stity. Obezita je zpusobena chronickou nerovnovahou mezi
pfijmem a vydejem energie, tedy mezi konzumaci kalorii a fyzickou aktivitou. Hlavnimi
hnacimi silami rozvoje obezity je celosvétova zména ve stravovani a v potravinovém systému.
Je produkovano a konzumovano vice prumyslové zpracovanych potravin, které obsahuji
nadbytek cukrl, tukd a dochucovadel. Marketing potravin a ndpoju je Casto orientovan na
détské spotiebitele, coz je spojeno se zvySujicim se vyskytem obezity u déti (Gortmaker et al.,
2011).

Rozvoj obezity a sni souvisejicich onemocnéni, jako je napiiklad metabolicky
syndrom, je davan do souvislosti S nadmérnym piijmem cukrd. Obezita i metabolicky syndrom
jsou komplexni stavy, vychézejici ze stravy, fyzické aktivity a genetickych dispozic. Nicméné
z dostupnych informaci vyplyva, ze sachardza a ostatni cukry maji v nadmérném mnozstvi vliv
na rozvoj metabolického syndromu, véetné zvysSeni krevniho tlaku, inzulinové rezistence
a ztukovaténi jater (Johnson et al., 2017). Dle WHO by m¢l denni pfijem pfidanych cukri
predstavovat méné nez 10 % denni energetické potieby jedince. Toto mnoZstvi je povazovano
za bezpecné a zdravi neohrozujici (World Health Organization, 2015).

Nadmérny piijem cukrii je siln€ spojen s obezitou a vyskytem dalSich chorob u déti
i dospélych, zatimco nenutri¢ni sladidla jsou vnimana jako zdrava alternativa. V poslednich

desetiletich se potraviny slazené syntetickymi sladidly stavaji stale oblibenéjsi a jejich spotieba
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roste. To mize souviset jak s vyzivovymi doporucenimi, kterd fikaji, ze by se lidé méli
vyvarovat konzumace potravin bohatych na cukry, tak i s obecnym povédomim o negativnich
vlivech cukri. Nenutri¢ni sladidla jsou slad$i nez bézny cukr a maji také zanedbatelnou
kalorickou hodnotu. Soubézné s rostouci konzumaci sladidel vSak byly vzneseny obavy
ohledné jejich moznych neptiznivych ucinkl na zdravi. Celkové jiz bylo publikovano mnoho
studii, popisujich Siroké spektrum prospésnych, ale i negativnich vlivli nenutri¢nich sladidel na
zdravi (Lohner et al., 2017).

Uc¢inky na zdravi a bezpe¢nost potravin patii v poslednich letech mezi velmi
diskutovana témata, kterd se dostala do popiedi zdjmu dnesnich spotiebiteli. Ackoli plati
vSeobecny nazor, Ze potraviny dostupné na trhu neptfedstavuji pro konzumenty riziko, je stale
vice lidi skeptickych ohledné nezdvadnosti nékterych potravinaiskych ptisad, mezi které se fadi
i nenutri¢ni sladidla. VSechna nenutri¢ni sladidla povolena v Evropské unii byla podrobena
komplexnimu pfezkoumani pro piipadné toxikologické ucinky. Cilem toxikologického
testovani je urcit, zda by latka, jez byla pouzita navrhovanym zplisobem a v navrhovaném
mnozstvi, predstavovala zdravotni riziko pro primérného spotiebitele. Bezpecnost sladidel

nasledné vyhodnocuje EFSA, FAO, WHO a JECFA (Mortensen, 2006).

3.7.1 Vliv sladidel na glykémii

Koncentrace glukoézy v krvi (glykémie) je udrzovana v tizkém rozmezi. Gluk6za neni
pouze energetickym substratem nutnym k pteziti, ale slouzi i jako signalni molekula Kk vlastni
regulaci. Vysoka koncentrace glukozy v krvi stimuluje sekreci inzulinu beta-bunikami ve
slinivce bfisni, zatimco nizka koncentrace glukozy vede k uvolnéni glukagonu z alfa-bun¢k
pankreatu a naslednému uvolnéni glukozy z jater, potiebné K zajisténi homeostaze. Hladina
glukozy v krvi béhem dne kolisa v zavislosti na kvantité pfijaté potravy, nacasovani a sloZeni
potravy, ale i vlivem dalSich faktord. Za normalni hodnotu glykémie je povazovano rozmezi od
3,9 mmol/l do 5,4 mmol/l (Joshi, 2015).

Po poziti sacharidi vzdy dochézi ke zvySeni glykémie. Toto zvySeni vyvola uvolnéni
inzulinu, jehoz hlavni funkci je snizit hladinu glukézy v krvi zvySenou absorbci glukézy do
bunék kosterniho svalstva a adipocytti. Sekreci inzulinu se inhibuje uvoliovani glukozy z jater
a dochazi ke stabilizaci glykémie. K hodnoceni vlivu sacharidi na hladinu glukézy v krvi je
pouzivan glykemicky index. Sacharidy, které jsou rychle $tépeny v pribéhu traveni a rapidné
uvolnuji glukézu do krve, maji vysoky glykemicky index (Preedy, 2012).

Glykemicky index potravin je ovlivnén mnoha faktory - obsahem vlakniny, typem

sacharidii, obsahem bilkovin, obsahem tukli ¢i kulinarni Gpravou. Konzumace potravin
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s vysokym glykemickym indexem, provazend vysokym mnoZzstvim vyplavené¢ho inzulinu, je
spojovana s pfibyvanim na vaze a naslednym vznikem obezity. ZvySené mnozstvi inzulinu
v Krvi totiz zptsobuje piednostni ukladani zivin do tukt namisto jejich oxidace ve svalech.
Potraviny s vysokym glykemickym indexem také stimuluji pocit hladu a podporuji tak piijem
potravy (Ludwig, 2000).

3.7.1.1 Nutri¢ni sladidla

Sacharo6za s glykemickym indexem 68 + 5 patii mezi sacharidy se sttedné vysokym az
vysokym glykemickym indexem. Sachar6za rychle zvysuje hladinu glukozy v krvi, coZ ma za
nasledek vyplaveni inzulinu a nasledny rychly pokles glykémie. Stejny tcinek maji vSak
i skroby, které maji dokonce vyssi glykemicky index nez sachar6za (O’Donnell & Kearsley,
2012).

Fruktoza je sladidlem s nizkym glykemickym indexem (GI = 19), coz je dano jejim
metabolismem v lidském téle. Fruktoza je absorbovana pomaleji nez glukdza, nebot’ je K jeji
absorpci vyuzivana usnadnéna difiize namisto aktivniho transportu. Nasledné je pfeménéna
Vv jatrech na glukozu. Tento proces pfemény vyrazné zpomaluje uvoliiovani glukézy do krve
(Manore et al., 2009). Fruktoza také nevyvolava sekreci inzulinu z beta-bunék pankreatu a to
diky nedostatku fruktézového transportéru GLUTS5 v beta-burnkach (Kwon et al., 2008).

Glykemicky index glukézo-fruktozového sirupu nebyl dosud publikovan. Nicméné
glykemicky index Coca-Coly slazené timto sirupem byl stanoven na hodnotu 63. Uginek na
glykémii je tedy témét indenticky S ucinkem sachardzy, coz vyplyva z jejich srovnatelného
slozeni (Varzakas et al., 2012). Identicky vliv sachardzy a glukézo-fruktozového sirupu na
hladinu glukézy v krvi potvrzuje i studie Melanson et al. (2007).

Cukerné alkoholy maji diky své nizké absorpci v téle minimalni vliv na hladinu glukézy
Vv krvi. U sorbitolu je udavan glykemicky index 9, u xylitolu je roven 13. Erythritol ma dokonce
nulovy glykemicky index (Livesey, 2003).

3.7.1.2 Nenutric¢ni sladidla

Nenutri¢ni sladidla jsou vyuzivana jako néhrada cukru a dalSich kalorickych sladidel,
predevsim u pacientd s diabetem. Divodem jejich pouZzivani diabetiky je obecné piesvédcent,
ze um¢la sladidla nepiisobi na hladinu glukézy v krvi a nezplsobuji vyplavovani inzulinu.
Nicméné se zacinaji objevovat informace o tom, ze nenutricni sladidla nejsou fyziologicky

inertni, jak bylo pavodné tvrzeno (Pepino et al., 2013).
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Dle Nichol et al. (2018) nenutri¢ni sladidla nezvysuji hladinu cukru v krvi, diky ¢emuz
se jevi jako potencialn¢ vhodné dietni pomucky pii hubnuti a diabetu. Avsak studie Leibowitz
et al. (2018) potvrdila, ze nenutri¢ni sladidlo sacharin zvySuje hladinu glukézy v krvi u mysi.
Mechanismus u¢inku sacharinu na zvyseni glykémie nebyl v této studii popsan.

Dle Jang et al. (2007) mtze nenutri¢ni sladidlo sukraléza zpsobovat hypoglykémii
prostfednictvim GLP-1. Peptid podobny glukagonu GLP-1 je uvoliiovan ze stfevnich
endokrinnich L-bunék. Tento peptid reguluje chut’ k jidlu, zvySuje sekreci inzulinu a inhibuje
sekreci glukagonu. Jelikoz sukraldza nepisobi na zvySeni glykémie, tak mize vyplaveny
inzulin zpasobovat hypoglykémii, ktera se muze rozvinout v dasledku inhibice glukagonu
prostiednictvim GLP-1.

Je zfejmé, ze G¢inek nenutri¢nich sladidel na glykémii neni Gipln€ jasny a v této oblasti
bude potieba provést dalsi studie, jez by s jistotou potvrdily ¢i vyvratily vliv téchto sladidel na

glykémii.
3.7.2 Vliv sladidel na vznik obezity

Obezita je definovana jako nadmérna té€lesna adipozita, tedy nadmérné zmnoZeni tukoveé
tkdné. Od roku 1980 je k hodnoceni obezity vyuZzivan index télesné hmotnosti (BMI). Dle
indexu télesné hmotnosti je za obézniho povazovan jedinec s BMI vétsim nez 30 kg/m?. Za
jediny zpisob akumulace télesné hmotnosti je povazovana pozitivni energeticka bilance
(Caballero, 2007). UloZena energie se bude zvySovat tehdy, pokud pfijem energie piesahne
celkové energetické naroky organismu. Energeticky vydej organismu piedstavuje fyzicka
aktivita, bazalni metabolismus ¢i adaptivni termogeneze. Adaptivni termogeneze se vztahuje
na energii, ktera se rozptyli ve formé tepla v reakci na zménu prostiedi, naptiklad vystaveni
chladu. Bazalni metabolismus je definovan jako energeticky vydej subjektu v klidovém stavu,
pii termoneutralité, 8-12 hodin od posledniho poziti potravy (Spiegelman & Flier, 2001).

Z dlouhodobého hlediska prinese pozitivni energeticka bilance obezitu. Lidé ziskavaji
energii z pozitych jidel a napoji a ukladaji je jako wvysoko-energetické molekuly.
V rovnovazném stavu vyvazuje energetické vstupy soucet energetickych vystupi. Pokud
energeticky piijem prekroci vydaje na energii, je 60-80 % energetického piebytku ulozeno ve
formé tuku. Zbyvajici ¢ast je ulozena ve formé glykogenu. Prevalence obezity se celosvétove
dramaticky zvysila a pfedstavuje vaznou hrozbu pro lidské zdravi. Obezita je pro organismus
vyCerpavajici zdravotni kondici spojenou s fadou metabolickych poruch, mezi které patii
dyslypidémie, hypertenze, hyperglykémie, souhrnné oznacované jako metabolicky syndrom.

Tato konstelace s sebou pfinasi az pétinasobné riziko vzniku diabetu 2. typu. V souc¢asné dobé
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je postizeno obezitou ¢i nadvahou 1,3 miliardy lidi na celém svété, coz z obezity Cini jednu

vvvvvv

3.7.2.1 Nutri¢ni sladidla

Zvyseny piijem fruktdozy je davan do souvislosti srostoucim vyskytem nadvahy
a obezity, nebot’ za posledni tfi dekady doslo k dramatickému naristu jeji konzumace (Cox et
al., 2012).

Mechanismus ucinku fruktézy na obezitu je vysvétlovan jejim specifickym
metabolismem a vlivem na hormony regulujici energetickou bilanci. Frukt6za nepiisobi na
uvolnovani inzulinu, pfitom inzulin je klicovym elementem zajistujicim sytost. V dasledku
zvySeni hladiny gluk6zy v krvi po poziti sacharidii zajist'uje zvySend cirkulace inzulinu sytost
prostfednictvim stimulace sekrece leptinu. Zatimco inzulin je vylu¢ovan bezprostfedné po
prijmu potravy, leptinova stimulace je zpozdéna po dobu n€kolika hodin. Leptin je povazovan
za stfednédoby az dlouhodoby regulator energetické bilance. Leptin redukuje piijem energie
a zvySuje energeticky vydej, nebot’ plisobi skrze hypotalamus, ve kterém je umisténo centrum
sytosti. Leptin také pravdépodobné tlumi ucinek orexigenniho hormonu ghrelinu. Jelikoz
v piipadé¢ fruktézy nedochazi ke stimulaci inzulinu, je pfedpokladano, Ze tento fetézec reakci
zajist'ujici sytost nenastavd, coz muze vést ke zvySenému piijmu potravy. Oproti fruktdze
oraln€ podand gluk6za sniZzuje pocit hladu a mé inhibi¢ni ucinek na ptijem potravy. Diky
obsahu glukézy dochazi po pozieni sachardzy a glukézo-fruktézového sirupu ke zvyseni
hladiny glykémie a tedy 1 inzulinu. Proto je sachardza a glukozo-fruktdézovy sirup G€iné;si
V navozeni pocitu sytosti, nez je tomu u samotné fruktézy (Melanson et al., 2008).

Fruktéza mtZe plisobit na obezitu také skrze zvySenou lipogenezi. Piikladem mlzZe byt
vysledek po deseti tydnech nadmérné konzumace fruktozy, kdy fruktéza predstavovala 25 %
denniho energetického piijmu jedince. Po pouhych deseti tydnech doslo k nartstu jaterni
de novo lipogeneze a zvySeni akumulace intra-abdominalniho tuku, zatimco u skupiny
konzumujici stejny kaloricky podil v glukéze k tomuto nedoslo (Cox et al., 2012).

Faktorem, ovliviiujicim vznik obezity, je 1 glykemicky index. Potraviny s vysokym
glykemickym indexem znacn€ zvySuji postprandidlni hyperglykémii a hyperinzulinémii.
Mohutna glykemicka odpovéd’ organismu podporuje oxidaci sacharidli na tikor oxidace tukdi,
coz mize prispivat k tloustnuti. Oxidace tukl je snizena jak pfiklidovém rezimu, tak
I vprubéhu cviceni. U stravy zaloZzené na konzumaci potravin S vysokym glykemickym
indexem bylo také zaznamenano zvySeni energetického piijmu, ktery nasledné vede k piebytku

energie a tedy Kk pfibirani na vaze. Pfi porovnani stravy s vysokym glykemickym indexem
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a nizkym glykemickym indexem byl nasledny piijem energie o 53 % vyssi u stravy s vysokym
glykemickym indexem (Pawlak et al., 2002). Kaur et al. (2016) udava, ze za dv¢ az ¢tyii hodiny
po konzumaci potravy s vysokym glykemickym indexem dochazi K poklesu absorpce Zivin
Z gastrointestinalniho traktu, ale vysoké hladiny inzulinu pfetrvavaji. Vysoké hladiny inzulinu
mohou snizit glykémii az do hypoglykemického rozmezi, coz nasledné evokuje pfijem potravy.
Fyziologicky vyznam této hypoglykémie spociva ve snizeni rychlosti oxidace glukozy po pfijeti
potravy s vysokym glykemickym indexem. Sacharo6za i gluk6zo-fruktdzovy sirup jsou sladidla
se stfedné¢ vysokym az vysokym glykemickym indexem, kterd indukuji postprandialni
hyperglykémii s odpovidajici sekreci inzulinu (Hwang et al., 2018). Hyperglykémii vsak
navozuji i Skrobové potraviny, jako jsou brambory ¢i loupand ryze. Diky tomu je ucinek
takovychto potravin na vznik obezity srovnatelny s t¢inkem sacharozy a gluk6zo-fruktézového
sirupu (Pawlak et al., 2002).

Dle Rippe a Angelopoulos (2013) ma sacharéza a glukozo-fruktozovy sirup
srovnatelné ucinky na obezitu. Ob¢ sladidla obsahuji téméf totozné mnozstvi fruktozy, jejich
kalorickd hodnota se neli$i a metabolizovany jsou stejné. U obou sladidel byla zjisténa
1 srovnatelna sekrece leptinu, ghrelinu a inzulinu.

Cukerné alkoholy maji nizsi energetickou hodnotu, nez ostatni nutri¢ni sladidla, a proto
jsou cCasto pouzivany V terapii obezity (Grembecka, 2015). Oproti umélym sladidlim nebyla
u cukernych alkoholt zjisténa Zadna nepiijemnd pachut’ a jejich sladivost je blizk4 sacharoze.
Proto jsou nékterymi konzumenty upfednostiiovany pied syntetickymi sladidly (Mooradian et
al., 2017). U xylitolu bylo téz zjisténo, ze dlouhodoba konzumace vede k potlaceni akumulace
visceralniho tuku a naopak stimuluje expresi oxidac¢nich genii mastnych kyselin v jatrech
a podporuje degradaci lipidi v tukové tkani. Bylo téZz zjisténo, Ze xylitol dokaZe snizit
postprandialni hyperglykémii vyvolanou konzumaci sacharézy (Amo et al., 2011). Nahrada
cukru a ostatnich kalorickych sladidel cukernymi alkoholy je vSak limitovana, nebot’ ve vétSim
mnozstvi mohou zpisobovat osmotické prijmy. Tolerované mnozstvi je velice individualni.
MiizZe se odvijet od télesné hmotnosti a od nachylnosti jedince ke gastroinstestinalnim obtizim

(ElI-Marakby et al., 2017).

3.7.2.2 Nenutriéni sladidla

Konzumace nenutri¢nich sladidel se rok od roku zvySuje. Mezi konzumenty nepatii
pouze jedinci s diabetem, ale i lidé, snazici se redukovat hmotnost. Nenutri¢ni sladidla jsou
vSak v poslednich letech spojovana s moznymi vlivy na pfijem potravy a apetit, které jsou

v kontrastu s divodem jejich pouzivani. Na metabolické trovni nebyly objeveny zadné efekty
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¢i vlastnosti nenutri¢nich sladidel, které by zapficinily snizeni hmotnosti. Naopak mutize byt
konzumace nenutri¢nich sladidel doprovazena zvysenym pocitem hladu, pfedevsim pokud jsou
konzumovany v produktech, které¢ neposkytuji zadnou energii, tedy hlavné v dietnich napojich
(Mattes & Popkin, 2009).

Napfi¢ vetejnosti panuje presvédceni, ze nahradou cukru nenutri¢nimi sladidly dojde ke
snizeni energie. Logika tohoto tvrzeni je jednoducha, pokud produkt neobsahuje energii,
nebude existovat moznost, Ze by se energie ulozila do tukové tkdn€. Avsak potencialné existuji
zpusoby, kterymi organismus dokaze vykompenzovat sniZzeny piijem energie, zpusobeny
konzumaci sladidel (Benton, 2005). Naptiklad ve studii Hassan (2016), provadéné na mladych
kieccich, bylo po poziti aspartamu prokazano zvySeni piijmu potravy a piibirani na vaze. Studie
Steinert et al. (2011) porovnavajici G¢inky ruznych nutriénich a nenutri¢nich sladidel, dosla
k zavéru, ze nenutri¢ni sladidla (aspartam, sukral6za a acesulfam K) neptisobi na sekreci GLP-
1 a peptidu PYY. GLP-1 a PYY snizuji pfijem potravy sniZzenou chuti k jidlu. Nenutri¢ni
sladidla tedy dle vysledku studie nenavozuji pocit sytosti, coz mize byt divodem zvySeného
ptijmu potravy po jejich poziti. Vysledky této studie jsou vSak v protikladu se studii Jang et al.
(2007), ktera prokazala, ze nenutri¢ni sladidlo sukral6za ptisobi na sekreci GLP-1.

Narlst hmotnosti byl zaznamenan i ve studii de Matos Feijo et al. (2013) provadéné na
laboratornich mysich. Zde autofi studie porovnavali u€inek potravy se sachar6zou s i€¢inkem
potravy slazené sacharinem a aspartamem. Vysledkem je, Ze v pfipad¢ aspartamu a sacharinu
doslo k vy$§imu nartistu hmotnosti, neZ u mysi konzumujicich sacharézu a to bez rozdilu
Vv kalorickém pfijmu. Autofi se domnivaji, ze Dy nardst hmotnosti mohl byt zplsoben
hyperinsulinémii, kterou mohou sladidla indukovat.

Konzumace nenutri¢nich sladidel mtze vést k uvolfiovani inzulinu prostfednictvim
cefalické faze sekrece. Organismus zacne v reakci na sladkou chut’ sladidel uvoliiovat inzulin,
nebot’ je ofekavano zvySeni glykémie. Ke zvySeni glykémie u vétSiny nenutri¢nich sladidel
nedochazi, a proto se mize rozvinout hyperinsulinémie - zvySena hladina inzulinu v krvi, ktera
patii, krom jiného, mezi hlavni ukazatele inzulinové rezistence (Ballantyne, 2017). Corkey
(2012) udava, ze aspartam, sukral6za a sacharin zpisobuji zvySeni bazalni sekrece inzulinu,
z nichz u sacharinu byl zjistén ucinek nejvetsi. Zvyseni hladiny inzulinu bylo zaznamenano
i u acesulfamu K (Sylvetsky et al., 2016) a cyklamatu sodného (Kojima, 2018).
Hyperinzulinémie zptsobuje pfibirani na vaze, nebot’ podporuje lipogenezi a inhibuje lipolyzu.
Dochazi ke zvétseni tukovych bun¢k a nartistu tuku predevsim v abdominalni oblasti (Lifshitz,
2006). Hyperinzulinémie, zpusobena konzumaci sladidel, se ukazala byti divodem narGstu

hmotnosti u indianskych déti kmene Pima (Lakka et al., 2002).
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3.7.3 VIliv sladidel na rozvoj diabetu mellitu 2. typu

Diabetes mellitus je onemocnéni, pii kterém dochazi k naruSeni metabolismu glukozy.
Existuji rizné formy tohoto onemocnéni, pticemz za nejcastéjsi je povazovan diabetes mellitus
1. a 2. typu. Diabetes mellitus 1. typu vznika v disledku autoimunitniho poskozeni beta-bunék
Langerhansovych ostrivka slinivky biisni a tedy nedochézi k tvorbé a uvolnovani inzulinu
Vv dostateéném mnozstvi. Timto typem je postizeno zhruba 8-10 % populace a diagnostikovan
muze byt kdykoliv, nejcastéji vSak v détském veku.. Diabetes mellitus 2. typu se objevuje
predevsim v dospélosti, nicméné v poslednich letech dochdzi k masivnimu nardstu tohoto
onemocnéni i u déti a dospivajicich. Mezi faktory, které vyznamné ovlivituji rozvoj diabetu 2.
typu, patii obezita a nedostatek pohybu. U tohoto typu diabetu je inzulin produkovéan, nicméné
dochazi k naruSeni syntézy a inzulinové rezistenci cilovych bunék. Lécba diabetu 1. typu
spociva v pravidelném podavani inzulinu, zatimco u diabetu 2. typu se za primarni 1é¢bu
povazuji dietni a rezimova opatteni, véetné podavani antidiabetik. V ptipad¢, ze diky témto
opatienim nedojde u jedince s diabetem 2. typu ke snizeni glykémie, je aplikovan inzulin.
Inzulin je hlavnim hormonem, ktery se podili na regulaci homeostidze glukozy. Za
fyziologickych podminek dochdzi k jeho tvorbé a vyplavovani neustale, ale pouze v malém
mnozstvi. Tento stav se oznaCuje jako bazdlni sekrece inzulinu. Ve v&tSim mnozZstvi je
vyplavovan po poZiti potravy, kdy dojde ke zvySeni glykémie. Hlavni funkci inzulinu je pak
sniZeni glykémie, nasledkem zvyseni prenosu gluk6zy do bunék pomoci aktivace inzulinového
receptoru. Inzulin se také podili na urychleni glykolyzy a syntézy glykogenu v hepatocytech
(Martin et al., 2012).

U jedinct s diabetem 2. typu neni inzulin schopen snizit hladinu glukézy v krvi a ta tak
zustava zvySena. Inzulinova senzitivita muiZe byt testovdna standardizovanou déavkou
s obsahem 75 grami glukdzy, po jejimz podani je sledovana glykémie. U diabetiki zdstava
hladina gluko6zy v krvi po 2 hodinach od podani davky stale zvySend. V ptipad¢ diabetu 2. typu
se gluk6za nedostava do bun¢k a inzulin tak neni schopen zajistit oxidaci glukozy a inzulinem-
stimulovana syntéza glykogenu v kosternim svalstvu je téz naruSena (Goldstein & Mueller-
Wieland, 2016).

Globalni prevalence diabetu mellitu 2. typu se za poslednich 30 let vice nez
zdvojnasobila. Diabetes mellitus a prediabetes se stale Castéji vyskytuje u déti, adolescenti
a mladych dospélych. Odhaduje se, Ze do roku 2045 stoupne pocet jedincli s timto

onemocnénim na 629 milion. Mezi hlavni rizikové faktory podminujici rozvoj diabetu patii
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inzulinova rezistence, obezita, fyzicka inaktivita a zvySend hladina TAG. Diabetes 2. typu miize

vést az k rozvinuti ischemické choroby srde¢ni a mrtvice (Forouhi & Wareham, 2019).

3.7.3.1 Nutri¢ni sladidla

Konzumace nutri¢nich sladidel, jako je sachar6za, glukdzo-fruktozovy sirup a fruktoza,
je obecné povazovana za pric¢inu rozvoje diabetu mellitu 2. typu a jeho epidemie. Diabetes je
vSak komplexni stav, ktery je zpusoben kombinaci né€kolika faktort (Spijkerman et al., 2010).
Diabetes mellitus 2. typu vznikd zejména v disledku nartistu télesné hmotnosti a fyzické
inaktivity. Vysoka konzumace sachardzy a glukdzo-fruktozového sirupu vede k narustu
hmotnosti a koncentrace lipidd. Tyto ucinky vSak vznikaji predev§im v disledku ptitomnosti
fruktozy v téchto sladidlech, nikoliv diky glukéze. Vysoka konzumace fruktézy se muze na
vzniku diabetu mellitu 2. typu podilet vice zpisoby. Prvni zplsob je skrze obezitu. Frukt6za
zvySuje syntézu triacylglyceroltl v jatrech a koncentraci volnych mastnych kyselin, vedouci ke
zvySeni piijmu lipidii perifernimi tkanémi. ZvySeny piijem lipidii miiZze naruSit absorpci
glukézy zprostiedkovanou inzulinem v perifernich tkanich. Druhym zpisobem, kterym se
fruktdza mize podilet na vzniku diabetu, je prostfednictvim inzulinové rezistence (Lean & Te
Morenga, 2016).

Inzulinova rezistence je fyziologicky jev, pfi kterém tkan€ vykazuji sniZenou citlivost
na inzulin, coZ m4 za nasledek snizenou biologickou odpoveéd’. Mezi tkdn€, nejCastéji postizené
inzulinovou rezistenci, patii jatra, kosterni svalovina a tukova tkan. Inzulinovy receptor mtze
regulovat svou vlastni aktivitu prostfednictvim negativni zpétné vazby, kterd je spojena
s poklesem receptorové afinity k inzulinu. Inzulinovy receptor ma dvé heterogenni vazebna
mista pro inzulin, kdy je prvni molekula inzulinu vazana s vysokou afinitou a druhé s nizkou
afinitou. Afinita k inzulinu klesd se zvySenou obsazenosti receptorovych mist, kdyz jsou
zvySeny hladiny inzulinu. Konstantni expozice inzulinu vede k degradaci inzulinovych
receptoru a k jejich snizenému vyskytu na povrchu bunék. Chronicky zvysené hladiny inzulinu
V plazmé pak snizuji senzitivitu inzulinovych receptort na povrchu bunék a dochézi k naruseni
inzulinové signalizace v tkanich. Ptijem glukdzy cilovymi buiikami je snizen, nacezZ se rozviji
hyperglykémie. Na hyperglykémii organismus reaguje zvySenou syntézou inzulinu, ktera mize
vést az k vyCerpani slinivky bfis$ni a inzulinopenii, tedy nedostatku inzulinu (Chen et al., 2017).

Fruktéza pusobi na vznik inzulinové rezistence prostiednictvim zvySené de novo
lipogeneze. Fruktoza zvySuje lipogenezi aktivaci ketohexokinazy a aldolazy B, které poskytuji
substrat pro syntézu mastnych kyselin. Chronicky zvySenou konzumaci fruktozy dochazi

k navySeni kapacity jaterniho metabolismu frukt6zy aktivaci nékolika klicovych faktort, které
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zvysSuji expresi lipogennich enzymd, zapfiCifujicich hypertriglyceridemii a jaterni steatdozu
neboli nealkoholické ztukovaténi jater. Steatoza jater je pfitom klicovym rysem inzulinové
rezistence (Samuel, 2011).

Inzulinova rezistence typicky predchazi nastupu diabetu 2. typu a to o 10 az 20 let. Podle
Lowndes et al. (2015) pti denni konzumaci sachardzy a glukézo-fruktézového sirupu do 18 %
denniho energetického piijmu, nedochéazi ke vzniku inzulinové rezistence. Studie Faeh et al.
(2005), zabyvajici se u¢inkem fruktézy na vznik inzulinové rezistence, prokazala, ze jiz béhem
6 dni nadmérnd konzumace fruktézy vyvolala vznik inzulinové resistence v jaterni a tukové
tkani. Nicméné téchto vysledkt bylo dosazeno konzumaci fruktézy nad denni kaloricky limit
Vv mnozstvi, ptedstavujicim 25 % doporuc¢ené¢ho denniho ptijmu kalorii. Studie tedy prokéazala
pozitivni vliv fruktézy na inzulinovou rezistenci, ale pouze za soucasné pozitivni energetické
bilance.

Nejvétsim zdrojem pridanych cukrii ve strave jsou slazené napoje, které zahrnuji Siroké
spektrum vyrobki. Chronicka konzumace téchto napoji je spojena s rizikem rozvoje diabetu.
Piedpoklada se, ze slazené napoje diky vysokému obsahu rychle vstiebatelnych cukri v tekuté
podobé¢, nenavozuji takovy pocit sytosti, jakého by bylo dosazeno pii konzumaci pevné stravy
se stejnou kalorickou hodnotou, a proto je snadné prekrocit denni doporuceny piijem kalorii.
Studie, ktera se zabyvala zavislosti mezi konzumaci slazenych napojt a rizikem vzniku diabetu,
potvrdila o 26 % vé&tsi riziko pfi konzumaci jednoho ¢i dvou slazenych népoji denné, oproti
konzumaci maximalné jednoho napoje mési¢né. ZvySené riziko diabetu vyplyva predevsim
Z nariistu hmotnosti, ktery je pfi konzumaci slazenych ndpoji snadny. Jelikoz slazené napoje
dramaticky zvySuji hladinu glykémie a inzulinu a jsou konzumovany ve velkém mnoZstvi,
zapricinuji téZ vysokou glykemickou naloz. Vysoka glykemicka néloZ je spojena se vznikem
inzulinové rezistence a tedy i s diabetem 2. typu (Malik et al., 2010).

Glykemicka naloz je vysledkem nasobeni mezi glykemickym indexem a mnozstvim
sacharidti v gramech v jedné porci, nasledné¢ vydélena 100. Glykemicka naloz stanovuje
ocekavany vzrlst postprandialni glykémie a néasledny odpovidajici vzrist sekrece inzulinu
beta-bunkami Langerhansovych ostrivki. Kazda jednotka glykemické naloze je vysledkem
porovnani metabolického U€inku 1 gramu sacharidu z pfijaté potraviny s metabolickym
ucinkem 1 gramu cisté glukozy. Glykemicka naloz tedy stanovuje jak kvalitu, tak i kvantitu
sacharidi (Giovannucci et al., 2004).

Potraviny s vysokym glykemickym indexem, nasledné i vysokou glykemickou nalozi,

zpusobuji rychly nariist glukézy a vysokou potiebu inzulinu. Nadmérné konzumace takovychto
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potravin, mezi které patii slazené¢ napoje, miize v kone¢ném dusledku vést k vyCerpani
pankreatickych beta-bunék a vzniku diabetu (He et al., 2018).

Xylitol, sorbitol a erythritol jsou povazovany za vhodnou nahradu cukra pfi diabetu,
udrzujici stalou hladinu glukoézy a lipida v krvi (Lugani et al., 2017). Nicméné sorbitol mize
vést v nadmérném mnozstvi k degeneraci o¢ni ¢ocky a vzniku katarakty (Bhadania, 2016).
Katarakta je onemocnéni oka zapti¢inéné opacitou nebo optickou dysfunkci krystalické Cocky.
Objevuje se u diabetikli (osmoticka katarakta), ale 1 pacientll bez diabetu (senilni katarakta)
(Moemen et al., 2014). Akumulace sorbitolu v o¢ni ¢occe zpusobuje zvySenou hydrataci a otok
bun¢k vlaken cocky. Tento stav je povazovan za pocatecni fazi katarakty. Nasledn¢é se mohou
vytvaret vakuoly, jeZ zpusobuji poruchy v indexu lomu a naruseni pienosu svétla pies ¢ocku

(Snow et al., 2015).

3.7.3.2 Nenutric¢ni sladidla

Dietni népoje jsou Casto prezentovany jako neSkodnd soucast lidské stravy, nebot
nejsou zdrojem energie. Nicméné se v poslednich letech zacina spekulovat o jejich mozné
asociaci s diabetem. Biologické mechanismy, které by vysvétlovaly tuto asociaci, nejsou Casto
znamy. VéEtSinou jsou uc¢inky sladidel na rozvoj diabetu vysvétlovany zvysenou chuti na sladké
a jiné energeticky bohaté potraviny, ktera se objevuje po jejich konzumaci. Z tohoto pohledu
se nenutricni sladidla mohou podilet na vzniku diabetu zvySenim piijmu energie, které mize
vést k obezité a nasledné k diabetu. Studie, zabyvajici se vlivem dietnich napoju se sladidly na
riziko vzniku diabetu 2. typu, prokazala o 67 % vys$i riziko u jedinct, ktefi konzumovali dietni
napoje kazdy den neZ u jedinci, kteti napoje nekonzumovali. Tyto vysledky vychdzeji z nalezu
zvySené hladiny glukézy na lacno a zvySeni obvodu pasu u zkoumanych jedincii. Autofi se
domnivaji, ze tyto efekty dietnich napoju jsou vysledkem zvySeného piijmu energie, ktery
sladidla podporuji (Nettleton et al., 2009).

Dalsim zplsobem, kterym se nenutri¢ni sladidla mohou podilet na vzniku diabetu, je
skrze hyperinzulinémii, kterou mohou sladidla zptisobovat. Hyperinzulinémie mize indukovat
nartst hmotnosti vedouci k obezité a je hlavnim ukazatelem inzulinové rezistence. Oba tyto
faktory se podileji na vzniku diabetu mellitu 2. typu (Lifshitz, 2006). Problematika
hyperinzulinémie byla jiz diskutovana v kapitole 3.7.2.2.

Inzulinova rezistence je z biologického pohledu sniZzeny u¢inek inzulinu v jedné ¢i vice
cilovych tkénich, ktery vede ke kompenza¢nimu zvySeni koncentrace inzulinu v krvi za i¢elem
dosazeni ptivodniho zamyslené¢ho ucinku. Rovnovaha mezi sekreci inzulinu a jeho G¢inkem ma

za nasledek vymizeni nadmérmného mnozstvi glukézy zplazmy a zamezeni vzniku

32



hypoglykémie (Weiss & Hagman, 2018). SniZeni inzulinové senzitivity je popsano u sukral6zy.
Studie Romo-Romo et al. (2018) prokazala, ze pii konzumaci sukral6zy v mnozstvi 15 % ADI,
doslo béhem ctrnacti dnti ke snizeni inzulinové senzitivity u zdravych dospélych jedinct.
Mechanismus ucinku autofi vysvétluji pilisobenim sukralozy na sekreci GLP-1, ktery
zapricinuje zvySeni hladiny inzulinu.

Glukézova intolerance je téz rizikovy faktor pro vznik diabetu. Gluk6zova intolerance
neboli prediabetes predstavuje zvySeni hladiny gluk6zy nad normalni rozsah, ale pod hodnotu
stanovujici klinicky diabetes. Zjednodusen¢ feceno se jednd o oblast mezi normalni hladinou
glukozy a diabetickou hladinou glukdzy v krvi (Kant et al., 2016). Glukézova intolerance také
zapricinuje vznik volnych radikald, které pomoci nékolika biologickych cest vyvolavaji vznik
oxidac¢niho stresu a nasledné zptsobuji kardiovaskularni onemocnéni (Mahat et al., 2019).

Dle Suez et al. (2014) se nenutri¢ni sladidla aspartam, sacharin a sukral6za podileji na
vzniku glukézové intolerance prostiednictvim zmeén ve sloZzeni komenzalni stfevni mikrobioty.
Tato studie, které¢ se zucastnilo 7 zdravych dobrovolniki, byla provadéna prostiednictvim
fekalni transplantace. Po transplantaci stolice jedinct, ktefi konzumovali vySe uvedena sladidla,
byla v mysim hostiteli zjisténa vyznamna gluk6zova intolerance. U mysi, kterym byla
transplantovana stolice jedinci nekonzumujici sladidla, byla glukézova tolerance v norme.
Z vysledku studie vyplyva, ze zjisténa glukézova intolerance silné koreluje se zménou
v mikrobiomu indukovanou konzumaci sladidel. Ze vSech tii uvedenych sladidel vykazoval
sacharin nejvétsi vliv na zménu slozeni a funkce mikrobiomu. Mechanismus u¢inku sladidel na
zménu ve slozeni mikrobiomu a na vznik gluk6zové intolerance vsak v této studii nebyl

objasnén.

3.7.4 Vliv sladidel na kariogenitu

Zubni kazy patii mezi nejbéZnéjsi pfenosné infecni onemocnéni, které predstavuji trvaly
a vyznamny problém ustni hygieny ve svété. Mezi postizené timto onemocnénim patii
predev$im déti a mladi dospéli. Zubni kaz vznika cCinnosti bakterii, pfedevsim druhu
Streptococcus mutans Clarke, 1924, které fermentuji piijaté sacharidy, ¢imz dochazi k tvorbé
kyselin. Kyseliny nasledné zptisobuji demineralizaci zubni skloviny, nac¢ez vznika zubni kaz.
Mezi hlavni faktory, které ovliviluji rozvoj zubnich kazi, patii pfitomnost acidogennich
bakterii, dysfunkce tvorby slin, ustni hygiena a pfijem cukri ve stravé (Ahmadi-Motamayel et
al., 2013).
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3.7.4.1 Nutri¢ni sladidla

Sacharo6za je povazovana za nejvice kariogenni sacharid, nebot’ je fermentovatelna ustni
mikroflérou a slouzi jako substrat pro syntézu extracelularnich a intracelularnich polysacharida
v zubnim plaku. Nizké pH, jenz je indukovano fermentaci sachardézy, narusuje rovnovahu
ve slozeni ustni mikrofléry a podporuje rozvoj kariogennich bakterii. Extracelularni
polysacharidy, pro které je sachardza substratem, pak podporuji adhezi karyogennich bakterii
na povrch zubl. Sacharéza také zapfiCinuje snizeni koncentrace iontli vapniku, fosforu
a fluoridu, které jsou dilezit¢ pro udrzeni rovnovahy mezi povrchem zubii a oralnim
prostfedim. Mechanismus G¢inku sachar6zy na snizeni téchto iontll v§ak zatim nebyl objasnén
(Paes Leme et al., 2006).

Ve studii Ma et al. (2013) byla porovnana acidogenita glukézo-fruktozového sirupu
a jeho vliv na pfilnavost S. mutans, se substratem tvofenym sachar6zou. Vliv sacharozy
a glukozo-fruktézového sirupu na acidogenitu se ukazal byti dosti odliSnym. V médiu
obsahujicim glukézo-fruktozovy sirup pokleslo pH rychleji, nez v médiu obsahujicim
sacharézu. Streptococcus mutans tak produkuje vice kyselin a mnohem rychleji, nez je tomu
u sacharozy. Duvodem muze byt to, ze je sirup tvofeny volnymi molekulami glukézy
a fruktdzy, které mohou byt metabolizovany S. mutans pfimo. Oproti tomu sachardza musi byt
nejdiive rozstépena sacharazou. Acidogenita je spojovana s demineralizaci zubni skloviny,
nicméné je nutné provést dal§i studie, jeZ by prokazaly zvySenou miru demineralizace
Vv piitomnosti gluk6zo-fruktézového sirupu. Ptilnavost S. mutans na povrch zubu je dilezitym
aspektem pii vyvoji kazu. Testovani pfilnavosti S. mutans ukézalo, ze procento pfilnavosti bylo
vys$§i v médiu se sachardézou nez s glukézo-fruktozovym sirupem. Z vysledku studie neni
stale zstava faktem, Ze glukdzo-frukt6zovy sirup je kariogenni.

Fruktéza je téZ kariogenni. Ze studie, zamétené na demineralizaci zubi, vyplyva, ze
hloubka demineralizace zubu byla v ptipadé fruktozy vyssi nez u glukozy a mtize tak mit vetsi
vliv na tvorbu zubniho kazu nez glukéza (Ahmadi-Motamayel et al., 2013).

Xylitol je nekariogennim sladidlem, pouzivanym v prevenci zubnich kazli a zanéti
dasni. Tato schopnost xylitolu spo¢iva v nemoznosti fermentace ustni mikroflorou. Xylitol
snizuje vyskyt zubnich kazli zvySenim pratoku slin, vedoucim ke zvySeni pH. Snizuje téZ pocet
kariogennich bakterii, predev§im S. mutans a to tim, ze naruSuje procesy tvorby energie
bakterii. Nasledkem toho dochazi k pozménéni energetickych cykla a bunécné smrti. Pfilnavost

bakterii na povrch zubu je téZ sniZena, v¢etné jejich produkéniho potencialu. Optimalni inhibice
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S. mutans je docileno pii celkové denni spotiebé 5-6 g xylitolu. Nejbéznéjsi zptisob podavani
xylitolu je ve formé& zvykaci gumy, kterda podporuje remineralizaci zubni skloviny
vychytavanim molekul fosfore¢nanu vapenatého. Slouzi tedy jako ndastroj prevence pred
zubnimi kazy. Doporucena délka Zvykani po jidle je pfiblizné¢ 20 minut. Xylitol plsobi
preventivné téz ve form¢ tstnich vod ¢i zubnich past (Nayak et al., 2014).

Sorbitol je mén¢ efektivni v oblasti prevence zubnich kazi nez xylitol. Nicméné diky
své nizsi cené je nejvice pouzivanym polyolem ve zvykackdch a dalSich produktech
s ozna¢enim bez cukru. Sorbitol je, narozdil od nekariogenniho xylitolu, nizkokariogenim
sladidlem, nebot’ ve vétsSim mnozstvi zvysuje tvorbu kyselin v plaku a mnozstvi bakterii, které
jsou schopny sorbitol fermentovat. Mezi tyto bakterie patii i S. mutans (Burt, 2006).

Erythritol je stejné jako xylitol nekariogennim sladidlem. Erythritol nemutze byt
vyuzivan S. mutans ani ostatnimi bakteriemi v Ustni dutiné a tedy nedochézi ke tvorbé kyselin.
Toto sladidlo téz snizuje tvorbu zubniho plaku a mnozstvi S. mutans v ustni dutiné. Studie
Honkala et al. (2014) porovnavajici dlouhodobé ucinky konzumace erythritolu a xylitolu na

tvorbu zubnich kazt, prokazala silnéjsi preventivni G¢inek u skupiny konzumujici erythritol.

3.7.4.2 Nenutri¢ni sladidla

Aspartam je dle nékterych zdroji prezentovan jako nefermentovatelné a nekariogenni
sladidlo, které mtze inhibovat tvorbu zubniho plaku (O’Donnell & Kearsley, 2012). Nicméné
ze studie Giacaman et al. (2013), ktera se zabyvala kariogennim potencialem sladidel, vyplyva,
ze je aspartam schopen snizit pH na kritickou hodnotu, ktera je spjata s demineralizaci zubni
skloviny. Hodnota pH indukovana plisobenim aspartamu byla stejnd jako u sacharozy
a fruktozy. Narist biomasy S. mutans v pfitomnosti aspartamu byl téZ srovnatelny s mnoZstvim
biomasy vytvorené ptisobenim fruktézy. Z vysledka této studie vyplyva, ze by se aspartam
mohl podilet na tvorbé zubnich kazii. Nicméné pro potvrzeni této hypotézy bude potieba
provést dalsi studie.

O’Donnell & Kearsley (2012) udavaji, ze dle laboratornich studii provedenych na
potkanech, je acesulfam schopen inhibovat rist S. mutans a nepodili se na tvorbé zubniho kazu.
Acesulfam téz zasahuje do hexitolového metabolismu S. mutans a tlumi tak tvorbu kyselin
vznikajicich fermentaci sorbitolu ¢i manitolu. Dle autorti je acesulfam nekariogenni.

Jacob et al. (2016) udava, ze cyklamat neni fermentovatelny oralni mikroflorou,
v disledku ¢ehoz nedochazi k poklesu pH. Cyklamat je tedy povazovan za nekariogenni
sladidlo. V jiné studii byly porovnany zmény pH v zubnim plaku po oplachnuti roztokem se

sachar6zou a roztokem S obsahem cyklamatu, sacharinu a sorbitolu. Hodnoty pH po 1 hodiné

35



od aplikace roztokii vykazovaly signifikantni rozdil. U roztoku se sacharézou pokleslo pH pod
5,7, zatimco u roztoku bez obsahu cukru nekleslo pH pod 5,8. Z této studie tedy také vyplyva,
ze je cyklamat sodny nekariogenni, nebot’ nesnizuje pH pod kritickou hodnotu spojenou
s demineralizaci a naslednou tvorbou zubniho kazu (Mentes, 2001).

Sukraléza nepodporuje rist ordlnich bakteridlnich kment, véetné S. mutans, nebot
nemuze byt vyuzivana jako zdroj energie. Bakterie tedy nejsou schopny produkce kyselin, jez
by se podilely na demineralizaci zubni skloviny. Z tohoto diivodu je sukral6za povazovana za
nekariogenni sladidlo (Mandel & Grotz, 2002).

O’Donnell & Kearsley (2012) udavaji, ze sacharin je schopen inhibovat bakterialni rtst
a metabolismus kariogennich a ostatnich streptokoki, péstovanych na substratu tvofeném
glukdézou. Autofi popisuji tuto schopnost jako inhibici laktat-dehydrogenazy pomoci

kompetetivni vazby.

3.7.5 Specifické vlivy sladidel na organismus

3.7.5.1 Nutri¢ni sladidla

Nadorové onemocnéni je jednou z hlavnich pfi¢in amrti obyvatelstva na svété. Jedna se
o komplexni onemocnéni zahrnujici mutace, proliferace a aberantni bunéény rist. Specifické
genetické mutace jsou pficinou vzniku pouze malého procenta karcinomt u lidi, avSak faktory
prostfedi a stravy jsou spojené¢ az s 90 % veskerych ptipadi nadorovych onemocnéni.
Karcinogeny mohou byt chemické latky, viry, hormony, ionizujici zafeni nebo pevné materialy.
Tyto latky indukuji vznik nadorového onemocnéni modifikaci DNA v buiikéch, které nasledné
proliferuji (Klaunig & Wang, 2018). Strava je jednim z faktorii podilejicich se na vzniku
karcinomu prsu. Karcinom prsu je jednou z néj¢astéjSich malignit vyskytujicich se u Zen
Vv zépadnich zemich, jejiz vyskyt se nadale zvySuje. Jednou z moznych pfi¢in muze byt
konzumace stravy bohaté na sacharidy. U Zen v premenopauzalnim obdobi bylo zjiSténo
vyrazné zvySeni rizika vzniku karcinomu prsu pii zvysené konzumaci sachar6zy. Co se tyce
celkového mnozstvi sacharidi ve strave, bylo u zen v menopauze pozorovano 2,2 krat vyssi
riziko vzniku karcinomu pii vysokém piijmu, nez u zen konzumujicich mens$i mnozstvi
sacharidli. ZvySeni rizika pfi konzumaci sacharidii je vysvétlovano inzulinovou drdhou. Piijem
sacharidli vede ke zvySeni hladiny glukozy v krvi, ktera nasledné vyvolava sekreci inzulinu.
ZvySena hladina inzulinu snizuje v plazmé a tkanich koncentrace vazebnych proteini pro

inzulinu-podobné rustové faktory, coz mize zvysit dostupnost somatomedinu C. Somatomedin
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wrwe

tak karcinogenitu (Romieu et al., 2004).

Nealkoholické ztu¢néni jater je onemocnéni zahrnujici steatézu, nealkoholickou
steatohepatitidu a cirhdzu, z nichz nealkoholicka steatohepatitida nejvice zvySuje riziko vzniku
hepatocelularniho karcinomu. Hepatocelularni karcinom je Sestym nejcastéjSim typem
rakoviny na svété. Jedna se také o hlavni histologicky podtyp primarnich jaternich malignit
a je tfeti nejCastejsi pri¢inou smrti souvisejici s rakovinou. Mezi hlavni faktory podminujici
vznik hepatocelularniho karcinomu patéi diabetes mellitus 2. typu, obezita a inzulinova
rezistence. Jelikoz mé vliv na vSechny tyto faktory konzumace cukrti, jsou sacharoza, fruktdza
a glukdzo-fruktozovy sirup povazovany za moznou pii¢inu vzniku tohoto typu karcinomu.
Frukt6za patii mezi sacharidy s nejvétsim lipogenetickym ucinkem a je tedy predpokladano, ze
jeji vliv na hepatocelularni karcinom bude nejmarkantnéjsi, nebot’ hromadici se tuk v jatrech
mize zpusobit zanéty a nasledné oxidacni stres (Laguna et al., 2014).

Acetaldehyd je vysoce toxicka, mutagenni a karcinogenni latka, ktera je meziproduktem
alkoholové fermentace. U rodu Candida Berkhout, 1923, byla prokazana schopnost produkce
signifikantniho mnozstvi acetaldehydu, ktery jsou schopny vytvéafet prostfednictvim
alkoholového kvaseni glukdzy, nebot” disponuji enzymem alkoholdehydrogenazou. Tento rod
kvasinek je béZnou soucasti oralni mikroflory a jejich produkce mikrobidlniho acetaldehydu je
kli¢ovym mechanismem v kumulaci této toxické latky v organismu. Pfi pasobeni xylitolu bylo
zjisténo, Ze xylitol je schopen redukovat tvorbu acetaldehydu. V pfitomnosti xylitolu doslo ke
snizeni produkce acetaldehydu a to pod hranici mutagenity. Xylitol siln€ inhibuje aktivitu
kvasinkové alkoholdehydrogenazy pravdépodobné prostiednictvim zablokovéani vazebného
mista enzymu (Uittamo et al., 2011).

Angiogeneze predstavuje tvorbu novych cév z jiz existujicich. Za normalnich okolnosti
je angiogeneze dusledné fizenym procesem rlstu a vyvoje, avSak v nékterych ptipadech miize
dojit ke ztraté kontroly, coz miize vyustit v nadmérny ¢i naopak nedostateCny rlist cév.
Nadmérna angiogeneze je, krom jinych onemocnéni, spojena s nadorovymi onemocnénimi,
nebot’ se pii vzniku nadoru vytvaieji nové cévy pro zajisténi vyzivy. Diabetes patii mezi stavy
vyrazné podporujici rozvoj angiogeneze, nebot’ vysokd hladina glukézy v krvi, kterd je pro
diabetes typickd, vyvolava rychlejsi rast endotelovych bunék. U erythritolu bylo zjisténo, Ze je
tento proces vyvolany vysokou hladinou glukozy schopen zmirnit a ma tak anti-angiogenni
ucinky. Erythritol by se tedy mohl v budoucnu uplatiiovat pfi terapii novotvorby cév (Boesten
etal., 2014).
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U sorbitolu byly zjistény ucinky na apoptézu a inhibici ristu naddorovych bunék
HCT116 kolorektalniho karcinomu. Sorbitol je schopen vyvolat apoptézu prostiednictvim
aktivace mitochondrialni smrtelné kaskady. Diky témto vlastnostem by se sorbitol mohl

uplatnit pfi vyvoji novych chemoterapeutickych cinidel pro 1é¢bu kolorektalniho karcinomu

(Lu et al., 2014).

3.7.5.2 Nenutri¢ni sladidla

Osteoblasty se podileji na tvorbé kostni matrice a procesu mineralizace kosti. Poskozeni
osteoblastil jako vysledek osteopordzy, nadort a infekei je jednim z nejvétSich problému zdravi
lidskych kosti. Pfi vystaveni osteoblasti cyklamatu sodnému bylo zjisténo, ze cyklamat méni
morfologickou strukturu osteoblastl a zptisobuje jejich zplosténi. Nasledkem zmény struktury
doslo ke zkrouceni mikrofilament a mikrotubuld a tim k naruseni proliferace a diferenciace
osteoblastii. Byla také zaznamendna zvySena apoptoéza osteoblastii v pfitomnosti cyklamatu.
Autofi se domnivaji, Zze dlouhodobd konzumace cyklamatu sodného mutze vést k osteopordze
(Chen et al., 2019).

Nenutri¢ni sladidlo aspartam je spojovano s behavioralnimi a kognitivnimi obtizemi.
Mezi moZzné neurofyziologické ptiznaky patii problémy s u€enim, bolesti hlavy, podrazdénost,
deprese a nespavost. Tyto ptiznaky jsou vysvétlovany pusobenim degradacnich produkti
aspartamu - fenylalaninu a kyseliny asparagové na snizeni produkce katecholamind, jako je
dopamin a serotonin (Choudhary & Lee, 2018). Ve studii Lindseth et al. (2014) ktera se
zabyvala vyzkumem neurobehavioralnich dopad konzumace aspartamu, bylo zjisténo, Ze pfti
konzumaci aspartamu v mnozstvi 25 mg/kg se u zkoumanych jedinci objevila zvySena
podrazdénost, deprese a prostorova orientace ucastniki se zhorSila. Zajimavé je, Ze mnozstvi
podavaného aspartamu bylo nizsi, nez stanovuje ADI.

Ve studii Moya & Reynoso Silva (2018) byly lidské lymfocyty vystaveny ucinkiim
sacharinu, acesulfamu K a aspartamu po dobu dvou hodin a nasledné podrobeny testovacimu
systému. Sacharin a acesulfam spole¢né s aspartamem vykazovaly vyznamnou genotoxickou
aktivitu, ktera vychazela z poskozeni DNA. Sacharin a kombinace acesulfamu s aspartamem
pfedstavuji dle vysledkll genetické riziko pro spotiebitele, z nichZ u sacharinu byla zjiSténa
genotoxicita nejvyssi.

Sukral6za prochazi organismem, aniz by byla metabolizovana, avsak ve studii Bian et
al. (2017) provadéné na mysich bylo zjisténo, ze mize ovlivnit intestinalni mikrobiom, véetné

jeho metabolickych funkci. Konzumace sukralozy v délce 6 mésicii zpusobila zménu

wvrwe
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domnivaji, ze konzumace sukraléozy mize ovlivnit zanétlivy vyvoj v téle vcetné dalSich
metabolickych funkci. Zajimavé je, ze téchto vysledkl bylo docileno pfi podavani sukralozy

V mnozstvi, které stanovuje ADI.
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4 Zavér

Cilem bakalafské prace bylo podat informace o sladidlech, nejcastéji vyuzivanych
V potravinafském pramyslu, které ovliviiuji organismus cloveka. Na zdklad¢ zpracovanych
informaci poté navrhnout doporuceni, ktera ze sladidel z hlediska bezpe¢nosti a eliminace
negativnich vlivil na zdravi pouzivat.

Dle vysledkli zpracované reserSe by snahou mélo byt snizeni konzumace sladidel
s obsahem fruktdzy, nebot’ v nadmérném mnozstvi ma fruktéza neptiznivé u¢inky ohrozujici
zdravi ¢lovéka. Nadmérna konzumace téchto sladidel totiz piispiva ke vzniku obezity a tim i k
rozvoji diabetu mellitu 2. typu. Nahrada sachardzy fruktozou je tedy zcela nevhodna a to nejen
u diabetikti. Dle doporuceni by mél denni piijem ptidanych cukrii tvofit méné nez 10 %
energetické potfeby jedince. Toto mnozstvi je dle WHO povazovano za bezpecné a zdravi
neohrozujici. Neni tedy tfeba cukry ze stravy zcela eliminovat, ale je dulezit¢ konzumovat je
V rozumném mnozstvi a nepiejidat se jimi.

Vyznamné mnozstvi cukril ve stravé pochdzi ze sladkych napoji, jejichz konzumace
piedstavuje vysoké riziko pro vznik obezity a diabetu mellitu 2. typu. Sladké napoje maji nizkou
schopnost zasytit, diky ¢emuz mtize snadno dochazet k energetickému piebytku a tloustnuti.
Proto by jejich konzumace méla byt co nejvice sniZena a to pfedevsim u déti.

Xylitol a erythritol se jevi jako mozna alternativa k pouzivani ostatnich nutri¢nich
sladidel, nebot’ maji jen maly vliv na glykémii a jejich kaloricka hodnota je nizsi. Jsou tedy
vhodné pro diabetiky a taktéZ mohou byt soucasti redukénich diet. Xylitol a erythritol také
disponuji antikariogennimi G¢inky a mohou se uplatiiovat v prevenci zubnich kazi. Naopak
piijem sorbitolu by mél byt omezovan a to predevsim u diabetikti, nebot’ ve velkém mnozstvi
muze vést ke vzniku katarakty. Sorbitol mize byt téz vyuzivan oralnimi bakteriemi, a proto
neni ucinny v prevenci zubnich kazt. PfestoZze maji cukerné alkoholy fadu benefiti, je jejich
pouzivani limitovano gastrointestinalnimi obtiZemi, mezi které patii predevSim osmotické
prijmy a nadymani. Vyskyt té€chto obtizi je vS§ak u konzumentt dosti variabilni a tolerované
mnozstvi cukernych alkohold se miize mezi jedinci lisit. Nelze tedy s jistotou uréit mnozstvi,
které by bylo vhodné pro vSechny, nebot’ tolerance cukernych alkoholt je velice individualni.

Zcela zasadnim zjisténim, vychazejicim ztéto prace, je, Ze prestoze vétSina
nenutri¢nich sladidel neni v organismu metabolizovana, tak ale neni inertni, coz znamena, ze
na organismus urcitym zptsobem pusobi a ovliviiuje jej. Z uvedenych informaci v této praci

vyplyva, ze jejich pouzivani jako nédhrazek cukru a ostatnich kalorickych sladidel mize byt ve
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veétsing piipadt kontraproduktivni a jejich konzumace by méla byt omezovana, nebot’ nejsou
pro organismus vyraznym piinosem, naopak mohou organismus poskozovat.

Pozitivem nenutri¢nich sladidel mize byt nekariogenita ¢i nepiisobeni vétSiny sladidel
na zvySeni glykémie. Nicmén¢ proti pouzivani sladidel je cela skala jejich negativnich ucinki.
Sladidla mohou indukovat obezitu a podporovat rozvoj diabetu mellitu 2. typu. Sladidla
aspartam, acesulfam K a sacharin se té¢z vyznacuji genotoxickymi Gc¢inky. Aspartam muze také
negativné ovlivitovat kognitivni a behavioralni funkce a dlouhodoba konzumace cyklamatu
sodného muze vést ke vzniku osteopordzy. Taktéz byl zaznamenan negativni ti€inek sukraldzy
na intestindlni mikrobiom, vedouci k zanétlivym zménadm. Zajimavé je, ze nékterych
negativnich uc¢inku sladidel bylo docileno i pfi vyrazné niz§ich hodnotach, nez jaké stanovuje
ADI.

V kazdém piipadé jsou nenutricni sladidla syntetické slouceniny, které nejsou
prirozenou slozkou potravy ¢lovéka a jejichz ucinky na organismus nejsou jeSté zcela
probadany. Z tohoto diivodu by méla byt upiednostiovana sladidla z ptirozenych zdroji, avSak

je dilezité konzumovat je ve vhodném mnozstvi.
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