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Negativni vliv cukri na lidsky organizmus

Souhrn

Sacharidy, tuky a bilkoviny se fadi mezi zakladni makronutrienty v lidské vyzive.
Sacharidy by mély byt v jidelni¢ku kazdého ¢lovéka majoritni slozkou a piedstavovat idealné
55 % denniho energetického ptijmti. Z chemické stranky se sacharidy ¢leni do tii zakladnich
skupin. Jsou nimi mono- a oligosacharidy, oznacované téZz jako cukry a polysacharidy, jez
zahrnuji nestravitelné latky rostlinného ptivodu — vlakninu. Vlaknina je z nutri¢niho hlediska
velice vyznamnou slozkou, jelikoz napomaha spravnému traveni, podporuje pocit nasycenosti
a je 1 vyznamnym c¢initelem v ochrané proti fadé onemocnéni. Pfirodni cukry jsou také
jednoznacné nezastupitelnou slozkou diety, ale m&l by byt bran zifetel na rizika spojena se
zvySenou konzumaci cukru technologicky zpracovaného, tedy cukru rafinovaného. Rafinovany
cukr je zbaven vsech vyzivove cennych latek a slouzi odbératelim jako pouhy zdroj energie.
Jeho produkce i spotieba vSak ve svété neustale roste. Tento zpracovany bily cukr se vyznacuje
vyrazné sladkou chuti, a je tedy v potravinaistvi a domacnostech vyuZzivan ke slazeni potravin
a ndpoju. Prave tyto pridané cukry v potravinach jsou jednim z hlavnich problémi souc¢asné¢ho
stravovani. Vyskytuji se zejména ve sladkém pecivu, sladkostech a slazenych napojich, které
predstavuji az 50 % vsech pridanych cukrt v dieté vétSiny populace. Vysoka konzumace téchto
jednoduchych cukrii s sebou pfinasi 1 mnohd zdravotni rizika. NejcastéjSim onemocnénim
spojenym S piijmem cukri je zubni kaz, vznikajici demineralizaci dentinu. Onemocnénim
s vysokou prevalenci je také obezita, spojena s vaznymi zdravotnimi komplikacemi. Jedna se
zejména kardiovaskularni onemocnéni a diabetes mellitus 2. typu, coz je Castd metabolicka
choroba, uzce korelujici s nezdravym Zivotnim stylem. ZvySeny piijem jednoduchych cukri
muze byt spojen se vznikem nékterych druht rakoviny. Vliv cukrii na rozvoji nadorového
onemocnéni byl prokdzan predevsim u kolorektalniho karcinomu, v jehoz €etnosti vyskytu nese
Ceska republika prvenstvi. Prevence proti témto chorobam tkvi piedev§im ve sniZené
konzumaci ptidanych cukrti na maximalni mnozstvi 50 g/den. Rovnéz se doporucuje navysit
pfijem potravin S nizkym glykemickym indexem a vlakninou, snizit konzumaci alkoholickych

napoji a vykonavat pravidelné fyzickou aktivitu.
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Negative impact of sugar on human organism

Summary

Carbohydrates, fat and proteins belong to the basic macronutrients in human nutrition.
Carbohydrates should be the majority component in every person’s diet and represent ideally
55% of daily energy intake. From chemical point of view carbohydrates are divided into three
basic groups. These groups are mono-carbohydrates and oligo-carbohydrates, called as sugars
and polysaccharides, which include indigestible phytogenic substances — fibre. In terms
of nutrition, fibre is very important element, since it contributes to euphagia, supports the sense
of fullness and represents an important factor in protection against a number of illnesses.
Natural sugars make also unambiguously unsubstitutable component of a diet, however, risks
associated with increased consumption of technologically processed sugar, i.e. refined sugar,
should be taken into consideration. Refined sugar is deprived of all nutritionally valuable
substances and serves to its consumers as a pure source of energy. However, its production
as well as consumption keeps rising steadily in the world. This refined white sugar is
characterized by distinctively sweet taste and therefore it is used for sweeting of foodstuff and
beverages in food-processing industry and households. Such added sugars in foodstuff belong
to the main problems of contemporary diet. They can be found mainly in pastry, sweets and
sweetened beverages, which represent up to 50% of all added sugars in the diet of the majority
of population. High consumption of such simple sugars brings a number of health hazards.
Tooth decay as a result of dentin demineralisation is the most frequent disease associated with
sugar consumption. Obesity associated with serious health complications is another disease
with high prevalence. It is mainly about cardio-vascular diseases and diabetes mellitus
of the second type, which is a frequent metabolic disease that closely correlates with unhealthy
lifestyle. Increased consumption of simple sugars can be associated with the genesis of several
kinds of cancer. The impact of sugars on the development of cancer disease was proved mainly
in case of colorectal cancer, in whose occurrence the Czech Republic leads. Prevention against
these diseases lies mainly in the decrease of consumption of added sugars to the maximum
amount of 50g daily. It is also recommended to increase the consumption of foodstuff with low
glycaemic index and fibre, lower the consumption of alcoholic drinks and do regularly physical

exercise.

Keywords: diseases, metabolism, excessive consumption, carbohydrates
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1 Uvod

Sacharidy (cukry) jsou zakladnim zdrojem energie pro lidsky organizmus a v porovnani
s bilkovinami a tuky tvofi taktéz nejvétsi denni kaloricky pfijem. Dle vyzivovych doporuceni
je optimalni pokryt sacharidy pfiblizn€ 55 % kazdodenni energetické potieby, ale u vétSiny
populace se tato hodnota pohybuje od 70 % a vySe, coz pro lidsky organizmus neni vhodné
(Fontana, 2012). Sacharidy lze rozdé¢lit na jednoduché, jimiz jsou monosacharidy
a oligosacharidy, které se vétSinou vyznacuji sladkou chuti a sacharidy slozené, tedy
polysacharidy, jez by mély byt v jidelnicku konzumovany piednostné, zejména v podobé
vlakniny. Obliba sladké chuti je sice ¢lovéku vrozena a pfirozena, ovSem v soucasnosti piijem
cukrl vyrazné prevysSuje doporucené davky (Dostalova, 2017). Dochazi tedy také K rostouci
spotiebé rafinovaného cukru, ktera jiz ¢ini v Ceské republice 40 kg na osobu ro¢né. Z tohoto
mnozstvi vyuzivame pouze 15% Vv domacnostech ke slazeni napoju ¢i peCeni. Zbylé cukry jsou
dodavany potravindiskym primyslem v podobé alkoholu, sladkosti, riznych ochucenych
mineralnich vod, marmelad, v hotovych jidlech a v mnoha dalSich produktech. VSechny typy
pramyslové vyrabéného cukru jsou pouze prazdné kalorie, jelikoZ neobsahuji zadné vitaminy
ani mineralni latky. Tyto cukry slouzi lidskému télu pouze jako rychlé zdroje energie, coz vSak
vyrazné zatézuje latkovou vymeénu v organizmu a z dlouhodobého hlediska muze dochazet ke
vzniku nejriznéjSich zdravotnich problému spojenych s jejich piijmem, poc€inaje obezitou, pies

cukrovku, az po ruzné typy karcinomu (Fontana, 2012).



2 Cil prace

Cilem prace je literarni reSerSe zaméfena na problematiku negativniho vlivu cukr na
lidsky organizmus. Prace ma za ukol charakterizovat sacharidy jakozto jednu z majoritnich

slozek potravy ¢loveka a dale se zabyvat chorobami spojenymi s nadmérnym piijmem cukra.



3 Rozdéleni a vlastnosti sacharidu

Sacharidy jsou organické slouceniny slozené ze tfi prvkti — uhliku, vodiku a kysliku.
Jsou taktéz nejrozsifenéjSimi organickymi latkami v ptirodé. Rostliny a dalsi autotrofni
organizmy dokazi sacharidy vyrabét pomoci fotosyntézy, naopak ostatni zivo¢ichové jsou
zavisli na jejich pfijmu v potravé, pficemz pii kratkodobém nedostatku je dokazi syntetizovat
z necukernych zdroji (Reza¢ova a Stoklasové, 2008).

Sacharidy se ¢leni do tii zakladnich skupin, kterymi jsou monosacharidy, oligosacharidy
a polysacharidy. Pojem cukr se v oblasti chemie vyuzivd pro souborné pojmenovani

monosacharidi a oligosacharidil. (Reza¢ova a Stoklasova, 2008)

3.1 Monosacharidy

Monosacharidy, které se taktéZ oznacuji jako jednoduché cukry, jsou aldehydové nebo
ketonové derivaty polyhydroxyalkohol, tvofené nevétvenymi, nejméné téiuhlikatymi fetézci
(Voet et Voet, 1995). Sacharid pouta na jeden ze svych uhlik karbonylovou funk¢ni skupinu.
Podle jeji polohy rozdélujeme sacharidy na aldozy, u nichzZ se nachazi karbonylova skupina na
primarnim uhliku, a ket6zy, s karbonylovou skupinou na sekundarnim uhliku. Zbyl¢ uhliky, jez
predstavuji chirdlni centra, na sebe navazuji karboxylovou funkéni skupinou. Chiralita oznacuje
asymetrii prostorového rozlozeni objektu. Jako chiralni centrum molekuly je oznacovan jeji
asymetricky atom. Podle poctu uhlikt v fetézci délime sacharidy na triozy (C3), tetrozy (C4),
pentozy (C5), hexozy (C6) a heptozy (C7). Molekuly monosacharidi nemohou byt
hydrolyzovany na jednodussi sacharidy (Sipal a kol., 1992).

Chiralita karboxylovych skupin zptisobuje isomerii u monosacharidi urcitého typu.
Mnozstvi isomerl zavisi na poctu asymetrickych uhlikovych atomt (n) a odpovida vztahu 2n.
U nejvyznamnéjSiho monosacharidu glukézy, ktery obsahuje ve svém fetézci 4 chiralni uhliky,
se podle vyse uvedeného vztahu vyskytuje 16 izomerti. Dale monosacharidy rozliSujeme na D
a L enantiomery, které jsou svymi zrcadlovymi obrazy a maji na vSech centrech chirality
opacnou konfiguraci (Murray et al., 2002). Molekuly pent6z a hex6z mohou navic jesté tvofit
cyklické formy, oznacované rovnéz jako formy poloacetalové. Béhem této intramolekularni
pfemény reaguje oxoskupina s hydroxylovou skupinou na 4. nebo 5. uhliku téze molekuly,
uzavira se kruh s5 nebo 6 atomy, a vznika tak nova hydroxylova skupina-poloacetalovy
hydroxyl. Tato skupina miize byt u D monosacharidl orientovana bud’doprava, jako poloha a,

nebo doleva, coz je poloha B. Pfitomnost poloacetalového hydroxylu v molekule je zékladnim



piedpokladem pro kondenzaci s dal$i molekulou monosacharidu, a tedy pro vznik oligo-
a polysacharidi (Rezacova a Stoklasova, 2008).
Mezi fyziologicky vyznamné monosacharidy patii glukoza, fruktdza, galaktdza a riboza

(Reza¢ova a Stoklasova, 2008).
3.1.1 Glukéza

Glukoéza, neboli hroznovy cukr, vznika jako redukéni produkt oxidu uhli¢itého pfti
bunééném dychani. Je nejrychlejSim zdrojem energie pro lidsky organizmus a také
nejbeéznéjsim monosacharidem v pfirod¢, z néhoz se sklada mnoho slozitéjsich cukrt. Zdrojem
glukozy je susené i Cerstvé ovoce, med, vétSina druhti zeleniny a glukézové ¢i fruktdézové sirupy
vyrobené z p§eni¢ného nebo kukuiiéného skrobu (Sipal a kol., 1992).

Glukoza ma v lidském téle zasadni vyznam ve spravném fungovani Svalii, nervové
soustavy a mozku, pfi¢emZ jen mozek spotifebuje pfiblizné 130 graml glukézy denné
(Gabrovska a Chylkova, 2017). Mnozstvi tohoto monosacharidu v krvi je pfisné regulovano,
norma pro spravnou funkci lidského téla je 4,4 — 5,6 mmol/l a po pozieni potravy se vzdy
zvySuje. Prekroci-li vSak glukéza v krvi hodnotu 10 mmol/l, dochazi ke zdravotnim
komplikacim a je vylu¢ovana mo¢i (glukosurie), klesne-li pod hladinu 2,3 mmol/l, nastava smrt
(Sipal a kol., 1992).

3.1.2 Fruktoza

Fruktéza, neboli ovocny cukr, patii k druhému nejrozsifenéjSimu monosacharidu, ktery
se voln¢ vyskutuje v medu, ovocné stave, nektaru z agave, glukozo-fruktdozovych ¢i fruktdzo-
gukézovych sirupech a v seminalni plazmé, kde slouzi jako zdroj energie pro spermie.
Ve vazané formé se fruktdza nachazi v sacharoze, inulinu a jako fosfore¢né estery fruktoza-6-
fosfat a fruktéza-1,6-difosfat, coz jsou meziprodukty pfi rozkladu glukozy (Sipal a kol., 1992).

Konzumace potravin obsahujicich fruktézu zpisobuje mensi narust glukozy v krvi na
rozdil od potravin obsahujicich glukozu ¢i sacharézu. Nadmérna konzumace fruktozy vede

ke zvysenému ukladani tukid (Gabrovska a Chylkova, 2017).
3.1.3 Galaktéza

Galaktoza se vyskytuje v mléce, kde je s molekulou glukozy vazana do disacharidu

laktozy, a je tedy dulezitou latkou pro vyzivu mlad’at. Dale je obsazena v glykoproteinech



a glykolipidech, slouzicich zejména pro funkci nervovych tkani. V jatrech muze dochazet

k pfeméné¢ galaktdzy na glukozu, ktera je dale metabolizovana (Murray et al., 2002).
3.14 Ribéza

Ribdza patii mezi jednu z fyziologicky nejvyznamnéjSich pentdz v organizmu ¢lovéka.
Jedna se o stavebni slozku nukleotidii v nukleovych kyselinach a koenzymech, jako je
adenosintrifosfat (ATP), nikotinamidadenindinukleotid (NAD), nikotinamidadenindinukleotid
fosfat (NADP) a flavoproteiny. Slouc¢enina odvozena od ribozy, u které je nahrazena druha
hydroxylovéa skupina atomem vodiku, se nazyva deoxyriboza a je soucasti deoxyribonukleové

kyseliny, coZ je nositelka dédi¢né informace (DNA) (Murray et al., 2002).

3.2 Oligosacharidy

Oligosacharidy jsou latky slozené ze dvou az deseti monosacharidovych jednotek (di-,
tri-, tetra-, az deka- sacharidy). Z téchto sacharidi jsou nejvyznamnéjsi skupinou slou¢eniny
dvou stejnych nebo rtznych sacharidovych jednotek, spojenych glykosidovou vazbou —
disacharidy. Glykosidova vazba se nachazi mezi dvéma podjednotkami (monosacharidy)
disacharidu. Prvni podjednotka poskytuje vazbé poloacetalovy hydroxyl v poloze o nebo 3
a druha podjednotka se do vazby zapojuje jakoukoliv svou hydroxylovou skupinou (Rezagova
a Stoklasova, 2008). Disledkem rtiznorodého zapojeni hydroxylovych skupin do glykosidové
vazby je vznik fady izomernich disacharidi ze dvou stejnych monosacharidi.. Glukdza dava
vznikout napi. maltéze [a-D-Glc-(1—4)-D-Glc], cellobidéze [B-D-Glc-(1—6)-D-Glc], nebo
izomaltéze [a-D-Glc-(1—6)-D-Glc], kde prvni ¢islo v okrouhlé zavorce udava polohu
poloacetalového hydroxylu daného monosacharidu a ¢islo za Sipkou polohu hydroxylové
skupiny druhé podjednotky disachridu (Sipal a kol.,1992)

V potravé nejvyznamnéj§imi disacharidy jsou sachardza, laktoza a maltoza (Sipal a kol.,

1992).
3.2.1 Sacharéza

Sachar6za, neboli fepny cukr, je nejrozsifenéjsi disacharid, dobie znamy jako
kuchynsky cukr, tedy sladidlo. Zdrojem jeho vyroby je cukrovéd fepa nebo cukrova titina.
Sachardza je tvofena spojenim poloacetalovych hydroxylt glukézy a fruktdozy. Pii jejich

hydrolyze vznika surova smés zvana ,,invertni cukr‘‘(Rezacova a Stoklasova, 2008).



3.2.2 Laktéza

Laktoza (mléény cukr) je disacharid, tvofeny glukézou a galaktézou, vyskytujici se
pouze v mléce, a to v koncentraci do 7 %, v zavislosti na zZivo¢isném druhu. Laktéza tedy

zastava kli¢ovou roli ve vyzivé mlad’at savcu (Voet et Voet, 1995).
3.2.3 Maltéza

Maltoza vznika hydrolyzou nebo travenim glykogenu ¢i skrobu. Jejim zdrojem je také
slad, ktery se vytvari z nakli¢eného obili, pfi¢emz vznikaji enzymy amylazy. Tyto enzymy §tépi

zasobni $krob, a tim dochazi k uvolnéni dextrinti a maltdzy (Rezaova a Stoklasova, 2008).
3.3 Polysacharidy

Polysacharidy jsou nejrozsifenéjSimi biopolymery v pfirodé¢ Vvznikajici spojenim
velkého poctu monosacharidii glykosidovymi vazbami. Jde o latky s vysokou molarni
hmotnosti a riznych vlastnosti. Vétsina polysachridil je nerozpustna nebo Spatné rozpusta ve
vodé a postrada sladkou chut’ (Rezadova a Stoklasova, 2008). Tvoii-li dany polymer pouze
jeden druh monosacharidii, nazyvame je homoglykany (homopolysacharidy), naopak je-li
polymer slozen z vice riznych molekul sacharidd, jde o heteroglykany (heteropolysacharidy).
Polysacharidy zastavaji v organizmu vyznamné funkce, jsou soucasti stavebnich a podptirnych
struktur (celuloza), fadi se mezi zasobni latky (Skrob, glykogen) a plni také funkci fyziologicky
aktivnich latek (polysacharidy krevnich skupin) (Sipal a kol., 1992).

3.3.1 Skrob

Skrob je zasobni latkou vsemenech a hlizich rostlin. Je tvofen smési dvou
polysacharidl, konkrétné amylozou z 10-20 % a amylopektinem z 80-90 %. Amyloza je
linearni, nevétveny sacharid sto¢eny do Sroubovice vzniklajici spojenim 200-20 000
glukézovych jednotek vazbou a (1—4). Velikost dutiny Sroubovice odpovidd praméru
molekuly jodu (I2), se kterou tvoii amyldza v roztoku modie zbarveny komplex. Druha stavebni
jednotka Skrobu, amylopektin, obsahuje kromé zakladnich vazeb o (1—4) navic vétvené
struktury pomoci vazeb a (1—6), které se nachdzi ptiblizné¢ u 5 % glukézovych jednotek.
V molekule amylopektinu se nachazi az milion gluk6zovych jednotek, a je tedy v porovnani
s amylozou znatelnd vétsi (Rezadova et Stoklasova, 2008).

Skrob je hlavnim exogennim zdrojem energie pro Zivocichy (Sipal a kol., 1992).



3.3.2 Glykogen

Zasobnim polysacharidem a endogennim zrojem energie pro zivocichy je glykogen.
Jeho struktura je podobna amylopektinu, fetézce glukozovych jednotek jsou taktéz tvoreny
vazbami o (1—4) a a (1—06), ale vétvi se Castéji a na kratsi vétve. Glykogen je ulozen v jatrech

a svalové tkani (Rezacova a Stoklasova, 2008).
3.3.3 Celuloza

Celulodza je strukturni polysacharid, ktery je soucasti vsech stén rostlinnych bunék. Je
tvofena z glukozovych jednotek spojenych vazbami B (1—4) za vzniku fetézce, ktery ma
V ptirodnim materialu charakter vlakna. Celuldza ptedstavuje hlavni slozku buniciny i papiru
aje zakladni Zivinou pro byloZravce. Zadny obratlovec, véetné &lovéka, vsak nedokéze
svépomocng tvorit enzymy Stépici celuldézu. Bylozraveim proto dodéavaji potiebné enzymy do
traviciho traktu symbiotické bakterie (Rezaova a Stoklasova, 2008).

Celuléza je nejrozsifengjsi organickou latkou na Zemi (Reza¢ova a Stoklasova, 2008).

4 Metabolizmus sacharidu

Metabolizmus sacharidt uskutecniuje biochemické procesy zajist'ujici tvorbu, pfeménu

a rozklad sacharidl v Zivém organizmu.

4.1 Glykolyza

Glykolyza je sled reakci katabolické povahy, béhem kterych dochédzi k odbourani
glukézy a vzniku energie ve formé ATP. Enzymy glykolyzy se nachazeji v cytosolu vSech
bunék lidského téla (Rezacova a Stoklasova, 2008).

Tento proces zacind fosforylaci glukézy na glukdza-6-fosfat, ktery ma Ustfedni
postaveni na kiizovatce glukdzovych metabolickych cest a je vychozi latkou pro glykolyzu,
syntézu glykogenu i pro vstup do reakci pentéozového cyklu. Nasledné v prvni fazi glykolyzy
dochazi k fosforylaci glukozy na fruktézu a sledem tii reakci vznikne fruktéza-1,6-bisfosfat,
pricemz se spottebuji dvé molekuly ATP. Druha faze nastava pii rozstépeni fruktozy-1,6-
bisfosfat na dvé triozy, konkrétné na glyceraldehyd-3-fosfat a dihydroxyaceton-fosfat, které
umi organizmus navzajem preménovat. Ve treti fazi dochazi béhem péti reakci ke vzniku

pyruvatu z glyceraldehyd-3-fosfatu. Na kazdy pyruvat vzniknou v prubéhu déje dvé molekuly



ATP a jedna molekula redukovaného nikotinového koenzymu NADH-+H". Celkovy zisk pfi
glykolyze jedné molekuly glukézy tedy ¢ini 2 ATP (Rezadova a Stoklasova, 2008).

Osud vzniklého pyruvatu zdvisi na tom, zda glykolyza probihd za aerobnich ¢i
anaerobnich podminek. Pokud se jedna o anaerobni glykolyzu, pyruvat se pfeménuje za pomoci
enzymu laktatdehydrogendzy v laktat. Tento proces je typicky pro Cervené krvinky, kosterni
svalstvo pii fyzické zatézi a nadorovou tkan. Laktat, tvofeny pii anaerobni glykolyze, je
uvolnovan do krevniho obéhu a utilizovan v fad¢ tkani. Naptiklad v myokardu je zdrojem
energie a Vv jatrech nebo ledvinach mize byt pouzit pro opétovnou syntézu glukédzy. Pii déle
trvajici hypoventilaci dochazi k nartistu laktatu v tkanich, organizmus jej uz nema kapacitu
utilizovat, a tim dochazi k rozvoji laktatové acidozy. Anaerobni pfeména je vratna, obnovi-li se
dostatecna dodavka kysliku, dojde opét ke zméné laktatu na pyruvat. Naopak pfi aerobnich
podminkach se pyruvat pfeménuje pomoci pyruvatdehydrogenazy na acetylkoenzym A (acetyl-
CoA), pticemz vznika NADH, ktery je v dychacim fetézci mitochondrii zdkladnim substratem
pti tvorbé ATP. Aerobni glykolyza je nejvyznamnéjSim zdrojem ATP pro nervovy systém
a fadu dal$ich tkani. Oxidace pyruvatu na acetyl-CoA je nevratna a celkovy energeticky vytézek

¢ini 38 mold ATP na jeden mol glukézy (Holecek, 2006).

4.2 Glukoneogeneze

Lidsky organizmus dokaze vytvaret glukdzu i z necukernych zdroji. Tento souhrn
reakci se oznacuje jako glukoneogeneze a dochazi k ni pifi nedostatku sacharidi v potrave.
Uloha glukoneogeneze je pro organizmus nezbytné a hraje kli¢ovou roli pro udrzeni glykemie
pfi hladovéni a fyzické zatézi. Novotvorba glukézy probihd pouze ve dvou orgéanech,
a oV jatrech a v mensi mife i v ledvinach. Glukoneogeneze mize vychazet ze tfi zakladnich
zdroju (Holecek, 2006).

Prvni moznosti je vznik glukozy z laktatu. Ten je produkovan pii anaerobni glykolyze
Vv erytrocytech, sttevni sliznici, dfeni ledvin a v kosternim svalstvu pii praci. K pfeméné laktatu
na glukozu dochézi pies pyruvat a fosfoenolpyruvat v jatrech a ledvinach. Vznikla glukoza je
nasledné utilizovana fadou tkani, a v nékterych z ni opét vznika kyselina mlé¢na. Utilizace
glukézy je vyznamna predevSim pii praci v kosternim svalstvu, kdy je vyména laktatu
a glukdzy mezi jatry a svalem intenzivni a uzavira se laktatovy (Coriho) cyklus (Obrazek 1)

(Holecek, 2006).
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Obrazek 1 Laktatovy (Coriho) cyklus (Holecek, 2006).

Dal§im substratem pro vznik glukézy je glycerol. Zdrojem glycerolu je tukova tkan,
ze které je pii zatézi a hladovéni uvoliiovan. Tento dé€j probihd Stépenim triacylglyceroli na
glycerol a mastné kyseliny. Syntéza samotné glukdzy probiha pomoci glycerolkinaza, kdy
z glycerolu vznika glycerol-3-fosfat, a ten se nasledné v reakci katalyzované dehydrogenazou
pfeméni na dihydroxyaceton-fosfat, ktery je soucasti reakci glykolyzy. Ackoliv tato reakce
probihda v fad¢ tkani, gluk6za mize vzniknout z glycerolu pouze na mistech, kde je
exprimovana i fruktoza-1,6,-bisfosfat a glukéza-6-fosfat, takze pouze v jatrech a ledvinach
(Holecek, 2006).

Posledni moznou vychozi latkou pro syntézu glukézy jsou glukogeni aminokyseliny.
Tyto aminokyseliny mohou ve své uhlikaté kostfe poskytnout oxalacetat, ktery se nasledné
pomoci fosfoenolpyruvatkarboxykinazy preméni na fosfoenolpyruvat, a ten na glukozu.
Nejvyznamnéjsi glukoplastickou aminokyselinou je alanin syntetizovany v kosternim svalstvu
Z pyruvatu. Hlavnim darcem aminoskupiny jsou aminokyseliny Srozvétvenym fetézcem
(BCAA — valin, leucin a izoleucin). Tvorba alaninu a jeho uvoliiovani ze svalu do krevniho
reCisté jsou aktivovany V zatézovych stavech, jako je hladovéni, fyzicka zat€z a rlizna
onemocnéni. Tento cyklus, pfi kterém ve svalech vznika alanin, Vv jatrech z alaninu glukéza
a ve svalech z glukdzy ptes pyruvat opét alanin, se nazyva alaninovy (Feligtiv) cyklus (Obrazek
2). Zasadni vyznam tohoto cyklu spociva v moznosti vyuziti zasob svalového glykogenu pro
udrzeni konstantni hladiny glukoézy, pfestoZe ve svalech neni ptitomna gluk6za-6-fosfataza, coz
je fosfataza pfitomna pouze v jatrech a ledvinach, nezbytna pro preménu glukdzy-6-fosfat na

glukozu (Holecek, 2006).



glukoza

Obrazek 2 Alaninovy (Feligiiv) cyklus (Holecek, 2006).

Glukoneogenezi podporuji katecholaminy, glukokortikoidy a glukagon, naopak inzulin

ma antagonisticky u¢inek a glukoneogenezi inhibuje (Rezatova a Stoklasova, 2008).
4.3 Metabolizmus ostatnich sacharidia

4.3.1 Metabolizmus fruktézy

Fruktoza je béZnou soucasti potravy, ve které se voln€ vyskytuje, nebo je ve stieveé
uvolnovana pfti Sté€peni sachardzy. Vstifebavani fruktdzy stievni sliznici, za Gcasti prenasect
GLUTS, je znacné pomalejsi nezli resorpce glukozy ¢i galaktdzy. Tato skutenost je dana
absenci u¢innych mechanismt usnadnujicich vstup fruktozy do organizmu, a to z divodu jejiho
nizkého ptijmu v potravé po ¢ast historického vyvoje €loveéka. AZ do pocatku produkce fepného
cukru byly jedinymi zdroji fruktozy v Evropé med a ovoce (Holecek, 2006).

Prvnim orgénem utilizace fruktozy jsou jatra. Jelikoz fruktéza obchézi ¢ast pomalych
reakci rozhodujicich o rychlosti glykolyzy, je jeji utilizace v jatrech rychlejsi nez u glukozy.
Rychly metabolizmus fruktozy vede k rychlé spotiebé ATP, zvySené syntéze mastnych kyselin,
jejich esterifikaci a sekreci lipoproteind, zejména VLDL do krevniho feciste. Po infuzi velkého
mnozstvi fruktozy muze dochazet k nadmérné syntéze NADH, ktery mitochondrie nestaci

oxidovat, ¢imz dojde k nartustu laktatu a nasledné ke vzniku laktatové acidozy (Holecek, 2006).
4.3.2 Metabolizmus galaktozy

Zdrojem galaktozy je laktoza piijata potravou, kterd je ve stieveé Stépena laktdzou na

glukozu a galaktozu. Galaktoza se snadno absorbuje do portalni cirkulace a je metabolizovana
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Vv jatrech. Po pfeméné na glukézu pomoci fosforylace a pripojeni uridindifosfatu muaze byt
vyuzita jako Zivina nebo je vyuzivana pro syntézu proteoglykant, glykosaminoglykant,
glykolipidu ¢i laktozy v laktujici mlécné zlaze. Vyuziva se také pfi testovani funkce jater, kde
se sleduje ubyvani galaktézy z krve po jejim predeSlém podani. NejCaste€j$i metabolickou
poruchou galaktozy je vrozena vada galaktosemie, pii které je defektni enzym preménujici
galaktozu na glukézu. Galaktoza se nasledné hromadi, coz miize vést k fadé obtizi (Rezatova
a Stoklasova, 2008). U kojenct a malych déti dochazi k vaznému poskozeni funkce jater, ledvin

a ke vzniku katarakty, tedy Sedého zakalu (Www.bezpe¢nostpotravin.cz).

4.4 Metabolizmus glykogenu

Zasobni polysacharid glykogen je v Zivoc¢iSnych buiikidch uloZen v cytosolu ve formeé
granuli. V organizmu se glykogen nachazi v jaternich bunkach (hepatocytech) v koncentraci
0 — 10 %, kde slouzi k udrzeni glykemie a zdsobeni ostatnich tkani glukézou. Vyznamna je
také jeho ptitomnost ve svalovych bunkach v koncentraci mezi 0.5 — 1 %, ve kterych je
nasledné 1 spotfebovan. JelikoZ kosterni svalstvo tvoii aZ 40 % hmotnosti téla, je mnoZstvi
glykogenu ulozeného ve svalech mnohondsobné vétsi nez v jatrech. Celkove zasoby glykogenu

u 0soby s télesnou hmotnosti 70 kg ¢ini na la¢no 300 — 500 g (Holec¢ek, 2006).
441 Glykogenolyza

Podstatou procesu glykogenolyzy je oddélovani jednotlivych glukozovych jednotek
z glykogenu za jejich soucasné fosforylace. Na rozdil od Sté€peni glykogenu v travicim traktu
tento déj probihd intracelularng. Rozklad Zivocisného zasobniho polysacharidu probihd od
koncii fetézce pomoci enzymu glykogenfosforylazy stépici vazby a(1—4) a odvétvujiciho
enzymu, ktery umoznuje Stépeni vazeb a(1—6), tedy vazeb zodpovédnych za vétveni fetézce.
Ztetézce se odstépuje glukoza-1-fosfat, a jelikoZ neni soucasti glykolyzy, je
fosfoglukomutdzou preménéna na glukozu-6-fosfat (Rezaova a Stoklasova, 2008). Tato
vznikla sloucenina mize byt vyuzita v bunce, nebo pomoci glukoza-6-fosfatazy premeénéna na
glukézu a uvolnéna do krevniho fecisté. Pfeména na glukézu a jeji nésledné uvolnéni je mozné
pouze Vv jatrech a ledvinach. Pfi §tépeni svalového glykogenu nedochazi k jeho uvoliiovani do
extracelularniho prostoru, a to z davodu absence gluk6za-6-fosfatazy v kosternim svalstvu

(Holecek, 2006).
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4.4.2 Glykogeneze

Syntéza glykogenu probiha opét v cytosolu bun¢k ukotvenim zbytku glykogenového
feté¢zce do bilkoviny glykogeninu. Zakladnim krokem k prodlouzeni fetézce je aktivace
glukozy na energeticky bohatou slouceninu uridindifosfoglukozu, jejiz glukozova cast je
enzymem glykogensyntazou ptipojena k stavajicimu fetézci. Glykogensyntaza vSak netvofi

vétveni, na to se naopak specializuje vétvici enzym (Holecek, 2006).
4.4.3 Regulace glykogenového metabolizmu

Glykogenovy metabolizmus je piisné regulovan jak vlivy chemickymi, tak hormonalné.
Stépeni glykogenu tlumi ATP, glukdza, glukoza-6-fosfat, tedy znamky dostatku energie,
anaopak ho podporuje adenosinmonofosfat (AMP), znamka nedostatku energie. Glukoza
metabolizmus glykogenu se fadi glukagon a adrenalin podporujici glykogenolyzu a tlumici
glykogenezi. Dal$im nepostradatelnym hormonem je inzulin, ktery pisobi opa¢né a tlumi
Stépeni glykogenu a zaroven podporuje jeho syntézu. Pro jatra jsou hlavnim regulatorem

glukagon a glukéza, pro sval inzulin a adrenalin (Reza¢ova a Stoklasova, 2008)
4.5 Komplexni regulace metabolizmu glukozy

Odrazem spravné regulace metabolizmu glukozy je udrzovani konstantni hladiny
glukozy v krvi (glykemie) v rozmezi 3,5 az 5,5 mmol/l, ktera ani po piijmu vysokosacharidové
potravy nepiesdhne glykemii nad 10 mmol/l. Dané koncentrace musi byt udrzovana, aby mohl
byt zajiStén dostateny piisun glukdzy tkdnim, jeZ jsou na ni zavislé, to jsou zeyména erytrocyty
a mozek. Glykemie je udrzovana jejim dopliiovanim z potravy, glukoneogenezi
a glykogenolyzou (Holeéek, 2006; Rezatova a Stoklasova, 2008).

Na regulaci metabolizmu glukézy se zasadnim zptsobem podili hypotalamus, ve kterém
se nachazeji centra hladu a sytosti. Pii poklesu glykemie dochazi v téchto centrech k navozeni
pocitu hladu, a naopak pfi jejim vzrustu hypotalamus aktivuje pocity sytosti. Bézna strava
obsahuje ptredev§im sacharidové slozky, a proto miize byt tento regulaéni mechanizmus
povazovan za zakladni nastroj k udrzeni konstantni hladiny glukozy, ale i glykogenu
a triacylglycerold v krvi. Hypotalamus ma vliv také na tonus autonomniho nervového systému
a na produkci fady hormonti, které maji vliv na metabolizmus sacharidi (Holecek, 2006).

Obecné plati, ze u anabolickych stavll, coz v tomto piipadé¢ znamend piijem potravy
obsahujici sacharidy, stoupa hladina glukézy v krvi, a aktivuji se mechanizmy umoziujici jeji
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vstup do bunky a naslednou utilizaci — zejména syntézu glykogenu a triacylglyceroli.
Rozhodujici ulohu maji vzajemn¢ antagonistické hormony inzulin a glukagon. Inzulin zvySuje
pocet membranovych prenasect pro pasivni transport glukézy — GLUT4 v kosternim svalstvu
a tukové tkani, a tim usnadiuje eliminaci glukézy z krevniho ob¢hu. Nartst poméru
inzulin/glukagon aktivuje utilizaci glukozy Vv jatrech, a tak udrzuje koncentra¢ni gradient mezi
intracelularnim a extracelularni prostfedim, coz je nezbytné pro vstup glukozy do jaternich
bunék (Holecek, 2006).

Katabolické stavy, jako je hladovéni, fyzickd zatéz Ci stresova onemocnéni, vyzaduji
uvoliovani glukézy z endogennich zdrojii pomoci glykogenolyzy a glukoneogeneze. Jedinym
organem schopnym uvoliovani zna¢ného mnozstvi glukézy pfi jejim nedostatku jsou jatra, kde
se nachazi nejen zéasoby glukoézy V podobé glykogenu, ale i vSechny enzymy pro
glukoneogenezi nezbytné, vcetné glukdza-6-fosfatazy. Zasadni vyznam pro stimulaci
glykogenolyzy a glukoneogeneze s naslednym uvolnénim glukozy z jater do krevniho fecisté
ma vzestup hladin hormonti glukagonu, adrenalinu a kortizolu. Glukagon stimuluje
glykogenolyzu a glukoneogenezi zejména pii hladovéni, kortizol a katecholaminy spise pii
fyzické zatézi a stresu. Pii aktivaci glykogenolyzy a glukoneogeneze, stoupa produkce glukéza-
6-fosfatu, a jelikoz reakce glykogeneze a glykolyzy jsou zablokovany, je gluk6za-6-fosfat
pfeménéna na glukézu pomoci glukoza-6-fosfatdzy. Vzestup intracelularni koncentrace
glukozy umozni jeji transport do extracelularniho prostoru a poté do krve (Holecek, 2006;

Rezacova a Stoklasova, 2008).

4.6 Pentozovy cyklus

V pentozofosfatové cesté neni glukodza vyuzita jako palivo, nevytvaii se tedy ATP, ale
dochazi ke vzniku pentéz, CO. a nikotinamidadenindinukleotidfosfatu (NADPH), coz je
kofaktor vyuzivajici se v redoxnich syntézach. V pocatku cyklu je glukdza prevedena na svou
aktivovanou formu glukéza-6-fosfat, jejiz oxidaci a dekarboxylaci vznika NADPH a pentoza
ribuloza. Ribuldoza mize byt pfeménéna na ribozu, ktera je zapotiebi pro syntézu nukleotidi
a nukleovych kyselin. Nasleduje faze interakci vznikajicich monosacharidl, katalyzovana
transaldolazami a transketolazami, pti které vznikaji opét fosfaty hexoz, schopné se zapojit do
téZze metabolické cesty, a tim se cyklus uzavira. Reakce pentozofosfatové cesty probihaji
Vv cytosolu bunék. Dil¢i reakce mohou probihat v jakékoliv tkani, ale systematicky k tomuto
cyklu dochazi pouze v jatrech, tukové tkani, laktujici mlééné zlaze, nadledvinach, erytrocytech

a Vv o¢ni ¢oéce (Holecek, 2006; Rezacova a Stoklasova, 2008).
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Pent6zovy cyklus je katalyzovany glukédza-6-fosfatdehydrogenazou. Deficit tohoto
enzymu je nejcastéji se vyskytujicim enzymovym defektem. Projevuje se hemolytickou anemii
se sklonem k infekcim. Vedlejsim efektem je také snizena citlivost postizenych osob vuci
malérii. Onemocnéni je rozsifeno zejména v Africe, Asii, Sttedomoii a mezi AfroameriCany

(Reza¢ova a Stoklasova, 2008).

4.7 Traveni a vstiebavani sacharidua

Ukolem traveni je rozklad polysacharidii a oligosacharidii na monosacharidy, které jsou
pro organizmus vstiebatelné. Proces traveni za¢ina v duting ustni, kde slinny enzym a-amylaza
(ptyalin) stépi polysacharidy. Tato amylaza neptisobi dlouhou dobu, jelikoz pii spolknuti sousta
a smiseni potravy s kyselou Zalude¢ni stdvou dochdzi k jeji inaktivaci. VétSina sacharidii je
tedy Sté€pena az v tenkém stfevé pomoci pankreatické Stavy, jejiz soucasti je opét a-amylaza.
Pomoci amylazy vznikaji ze Skrobu a glykogenu mensi molekuly — dextriny, které jsou dale
Stépeny na disacharidy maltéozu a izomaltozu. Finalni proces hydrolyzy oligosacharidi
a disacharidu pokracuje na kartaCovém lemu bunék stievni sliznice, zejména v jejunu a ileu.
Soucasti tohoto kartaCového lemu jsou enzymy glykosidazy $tépici oligo- a disacharidy.
Enzymy maltaza a izomaltaza slouzi ke st€peni maltdzy na dvé molekuly glukézy, sacharaza
Stépi sachardézu na glukézu a fruktdzu, laktdza rozstépi laktdozu na glukdézu a galaktézu
a glukoamylaza odstépuje glukdzové jednotky z konce dextrinii (Reza¢ova a Stoklasova, 2008).

Resorpce monosacharidi probihda v duodenu a jejunu. Nejrychleji se vstiebavaji
galaktéza a glukdza. Maximalni rychlost resorpce glukézy se odhaduje na 120g/hodinu.
Fruktoza se vstfebava pomaleji a pentdzy nejpomaleji. Hlavnim mechanismem resorpce
glukozy a galaktozy je kotransport s Na* pomoci SGLT1 (sodiko-glukdzovy transportér), coz
je aktivni transportni systém vyuzivajici koncentra¢ni gradient sodiku mezi extra-
a intracelularni tekutinou vytvoreny Na*, K" a ATP-azou. Fruktoza je pfenaSena pies apikalni
stranu enterocytu pomoci GLUTS5 (gluk6zovy transportér), pti¢emz prenasece z fady GLUT se
vyuzivaji pro pasivni transport pies bunéénou membranu. Exprese jednotlivych pfenasect se
zvySuje pii zvySeném mnozstvi jednotlivych sacharidi. Ostatni hexdzy a pentdzy jsou
pravdépodobné transportovany prostou difuzi (Holec¢ek, 2006).

Vstiebané monosacharidy putuji portalni krvi do jater. Pouze malé mnozstvi glukozy je
Jiz metabolizovano buiikami stfevni sliznice za vzniku ATP, pficemZ je produkovano zna¢né

mnozstvi laktatu, které je pozdéji v jatrech vyuzito pro syntézu glukozy. Za fyziologickych
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podminek unikne traveni a vstiebavani v tenkém stfeve jen minimalni mnozstvi sacharidu, které

je nasledné metabolizovano bakteriemi v tlustém stievé (Holecek, 2006).

5 Vyznam sacharidi ve vyzivé ¢lovéka

Sacharidy jsou spolu s tuky a proteiny hlavni Zivinou pro organizmus. Jelikoz jsou
zékladni slozkou stravy, mély by tvofit 55 — 60 % denniho energetického piijmu.
V konzumované potraveé by mély ptevazovat sacharidy slozené. Jednoduché sacharidy (cukry),
které nejsou vzdy prirozenou sloZkou potravin (tzv. cukry ptidané), by mély piedstavovat pouze
10 % denni energie, tj. 50 g za den (Dostalova, 2017). Bylo prokazano, ze hlavni zdroje
ptidanych cukri v dieté vétSiny populace tvoii dzusy a tzv. ,,soft drinky*, coz jsou ochucené
nealkoholické napoje, které mohou obsahovat fadu aditiv, kofeinu a alkoholu v maximalnim
mnozstvi do 0,5 % celkového objemu (Marriott et al., 2010). Doporuc¢ené denni mnozstvi cukra
v potravé je vSak v nasi populaci piekracovano az dvojnasobné, coz ma za nasledek fadu
neptiznivych vlivii na zdravi (Dostalova, 2017). Dle Svétové zdravotnické organizace (WHO)
by mély byt ve straveé preferovany polysacharidy a konzumace cukrti (mono- a oligosacharidi)
by méla byt omezena na maximalni mnozstvi 90 gramt za den. Z nutri¢niho hlediska je
konzumace cukri rizikova, coz muze vést k nedostatetnému energetickému vydeji
ukladajicimu se ve form¢ tuki, a poté muze dochazet k dal§im nezadoucim ucinkim. Naopak
vlaknina, v podob¢ nestravitelnych polysacharidi, je pro organizmus prospésna a jeji denni

piijem by mél byt zvySen z dosavadnich 10 na 30 grami (Chrpova, 2010; Dostalova, 2017).
51 Cukr

Produkce cukru za poslednich 25 let stoupla 2,9%, pfi¢emZ doslo k vyraznému nartstu
mnozstvi cukru vyrdbéného z cukrové titiny, a to az na 76,7 %. Vice nez 100 stati svéta
prumyslové produkuje cukr a jejich ro¢ni vyroba bilého rafinovaného cukru dosahuje cca 150
miliond tun (Pokorna a kol., 2011). Dle zakona o potravinach se jako cukr oznauje pouze
sachardza, tedy cukr fepny a titinovy. Bily cukr obsahuje az 99,7 % sacharozy a cukr ptirodni,
tedy hnédy, s ponékud vyssi vyzivovou hodnotou obsahuje sacharézy 97,5 %. Dle vyzivového
doporuceni by se méla konzumace cukru vyrazné snizit, tomu se tak vSak nestalo od 50 let
minulého stoleti, kdy primérna ro€ni spotieba cukru ¢inila 38 kg na 1 obyvatele (Pitha a kol.,
2009).
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5.2 Vlaknina

Vlaknina je dalsi dulezitou slozkou stravy clovéka. Z chemického hlediska se fadi
k polysacharidiim rostlinného ptvodu, které travici trakt ¢loveéka neni schopen $tépit. Dle
ministerstva zemédé@lstvi vSak byla vytvotfena definice nova, kterd fikd, ze termin vldknina
oznacuje vSechny latky rostlinného ptivodu, které nejsou rozkladany enzymy lidského traviciho
ustroji. D¢li se na rozpustnou, jeZ je tvofena zejména pektiny a vlakninu nerozpustnou, do niz
patii predevsim celuloza, hemiceluldza a lignin (www.bezpecnostpotravin.cz). Nerozpustna,
neboli hruba vlaknina, piisobi ve stfevé jako kartaCovy Cisti¢ zabraiujici zahnivani zbytka
potravy a soucasné zrychlenim stfevni pasaze omezuje vstiebavani Skodlivych latek. Podle
nékterych studii hruba vlaknina snizuje riziko vzniku rakoviny tlustého stfeva a konecniku.
Vléknina brzdi rychlé vstiebavani krevniho cukru, ¢imz se vyrovnava hladina glykemie.
Snizuje také hladinu cholesterolu. Cholesterol se na vlakninu ve sttevé vaze bud’ ptimo, po jeho
konzumaci v potrave, nebo neptimo, kdy se na vlakninu ve stievé navazi zlu¢ové kyseliny,
které jsou soucasti zluce. Organizmus si tak musi v jatrech z cholesterolu vytvofit nové zlu¢ové
kyseliny. Rozpustna vlaknina dokaze v travicim traktu pohlcovat vodu, bobtnat a zptisobovat
tak pocit nasyceni, ¢ehoz se vyuziva zejména pii reduk¢nich dietach. Nedostatek tohoto typu
vlakniny je jednim z faktorii pro vznik zacpy. Naprosto nezbytné je ovSem dodrzovat pitny
rezim, jeding tak je vlaknina ze stravy ¢i dopliiki stravy schopna plnit svou ulohu. Mezi
potraviny obsahujici nerozpustnou vlakninu se tfadi celozrnné pecivo, miisli, ryZe natural,
celozrnné té€stoviny a lusténiny. Velmi vysoky obsah vlakniny obsahuji také Inéna seminka
nebo pseni¢né klicky (Chrpova, 2010). Ur¢ité druhy vlakniny, zejména vlaknina rozpustna,
mohou byt za danych podminek v tlustém stievé fermentovany. Fermentaci vyvoldvanou
mikrobidlni florou vznikaji kratké mastné kyseliny (kyselina octova, propionova, maselnd),
které mohou byt vyznamnym zdrojem klinicky velmi dobfe vyuZitelné energie. Tyto mastné
kyseliny jsou ze znacné €asti transportovany portalnim obéhem do jater, kde nasledné vznika
glukoza a tuk. Dietni vlaknina mize byt tedy pfinosem k pozitivni energetické bilanci. Kratké
mastné kyseliny jsou také zdrojem energie pro sliznici tracniku, kterd je nezbytna pro funkci
kolonocytti (epitelovych bun€k tlustého stteva) pii procesu vstiebavani sodiku a ke zpétné
resorpci vody (Zadak, 2017). Zdrojem rozpustné vlakniny je ovoce, zelenina a Castecné
obiloviny. V obilovinach se vyskytuje zaroven rozpustnd i nerozpustna slozka vlakniny
(Kunova, 2011).

Jidla bohatd na vladkninu se vyznacuji snizenym obsahem energie, vétSim objemem

a ¢asto maji niz8i obsah tuku oproti dieté¢ na vlakninu chudé. Dospéli jedinec by mél denné
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piijmout 20 — 35 g vlakniny, bohuzel re4dlnd konzumace je zhruba polovi¢ni. V nasi zemépisné
oblasti jsou hlavnimi zdroji vlakniny obilniny, které¢ poskytuji obyvatelim zapadnich zemi
zhruba 50 % jeji denni davky. VétSina vldkniny je vSak obsazena v povrchovych vrstvach
obilného zrna. Tim, ze se vétSina peciva vyrabi Z vysoce vymilané mouky, ve které je mnozstvi
povrchovych vrstev zrn vyrazné redukovano, je nase dieta ochuzena 0 vlakninu z téchto
cerealnich zdroji. 30 — 40 % vlakniny mize pochazet ze zeleniny, pfiblizné¢ 16 % z ovoce a
zbytek pochazi z ostatnich vedlejSich zdroji. Jelikoz populace piijima stale nedostate¢né
mnozstvi vldkniny, zacala se do nckterych potravin ptidavat. Mezi nejkonzumované;si
potraviny obohacené o vlakninu se fadi snidafové cerelie, pe¢ivo a jiné vyrobky z obilovin.
Pridani vlakniny muze napiiklad zlepsit fyzikalni vlastnosti téstovin a také zvySovat hodnoty
hydratace mouky pii vyrob¢ chleba. Pokud jde o mozné negativni dusledky spojené s pozivanim
nadmérného mnozstvi vlakniny, jednd se zejména o zhorSené vstiebavani vitamind a
mineralnich latek, které se na ni vazi. Neni zatim zcela objasnéna moznost, zda vlaknina snizuje
ucinky nékterych 1éka. Je tedy doporucovano prizpisobit konzumaci vétstho mnozstvi této
vyznamné slozky potravy piipadnému uzivani 1éku a dodrzet mezi jejich pozitim dostatecny

Casovy odstup (Lesna, 2013).

5.3 Glykemicky index

Po poziti, potravy bohaté na sacharidy, stoupd hladina glykemie (krevniho cukru).
Glykemicky index (GI) je méfitkem schopnosti potravin zvysit hladinu glukézy v krvi po jejich
konzumaci (Chlup a kol., 2008). Je také definovan jako procentualné vyjadieny pomér plochy
pod vzestupnou ¢asti glykemickeé kiivky po ptijmu testované potravy k plose po pfijmu potravy
standardni, za kterou lze povazovat bily chléb s obsahem 50 gramu cukri (Holecek, 2006).
Za 20 — 30 minut po jidle dochazi k vrcholu hladiny cukru v krvi, a pak se béhem 90 — 180
minut snizuje, prameérné do 2 hodin dosahne hladiny nala¢no, kterd by méla byt v hodnoté 80
— 100 mg glukdzy ve 100 ml krve, tedy 5 — 5,5 mmol/l. Hodnota glykemického indexu zavisi
na rychlosti traveni a vstfebavani sacharidi. Rychlost tohoto procesu je vsak také zavisla na
charakteristice dané potraviny, ktera je udavana strukturou pfijatych sacharid, samotnou
ptipravou jidla (vafeni, rozmélnéni apod.) a pfitomnosti vlakniny a dalSich makronutrientt
v pokrmu (Rutowsky, 2011). Tepelné opracovani naruSuje strukturu obsazenych sacharidl
a hodnota glykemického indexu se zvysSuje. Naopak K jeho snizovani dochazi po piijmu

vldkniny a tukd, jeZ trdveni a vstifebavani sacharidd zpomaluji. Bylo prokdzano, ze hodnoty
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glykemického indexu jsou shodné pro skupiny osob Sriznou inzulinovou senzitivitou
(Holecek, 2006).

Sacharidy s nizkym glykemickym indexem se pomaleji vstiebavaji do krve, a tim jen
zvolna zvysuji sekreci inzulinu, ktery umoznuje postupny vstup glukézy do bunck.
K potravindm obsahujicim tyto sacharidy se fadi téstoviny, basmati ryze, sladké brambory,
celozrnné pecivo, lusténiny a potraviny neobsahujici téméf zadné sacharidy, jako jsou rizné
druhy zeleniny. U masa, driibeze, ryb, avokada, listové zeleniny, syrd a vajec neni glykemicky
index hodnocen, jelikoZ tyto potraviny vyrazné nezvySuji hladinu krevniho cukru (Turek a kol.,
2003).

Naopak vysoky glykemicky index ma naptiklad med, rafinované pseni¢né a kukuti¢né
vyrobky, brambory (kromé sladkych), ryze (kromé basmati), ovocné dzusy, sladkosti a vyrobky
z bilé mouky a cukru. Zminéné pokrmy rychle zvySuji hladinu glukézy v krvi a stimuluji
neumérné rychle mnozstvi inzulinu, coZ nasledné vede k rychlému poklesu hladiny glukozy,
hypoglykemii a pocitim hladu, nervozity a tinavy (Frej, 2006). Chronicka konzumace potravin
s vysokym glykemickym indexem zvySuje pravdépodobnost vzniku diabetu II. typu,
kardiovaskularnich onemocnéni, ¢i dokonce nékterych typl rakoviny (stfev, prsu). Dale
dochazi ke zvysenému ukladani tukd a obezité, jelikoz inzulin je ,,tukotvorny* hormon. Prudké
zvySeni hladiny glukozy v krvi po jidle vede k poklesu HDL cholesterolu, ktery zajistuje
transport cholesterolu z periferie do hepatocytti, a tim zpomaluje rozvoj aterosklerozy
(kornaténi tepen). Nastava také narist hladiny triglyceridd v krvi, coz jsou tukové latky, jejichz
zvySena koncentrace je nezadouci. Tyto skutecnosti vedou ke stoupajici tendenci tvorby
nebezpecnych krevnich srazenin (Kunova, 2011).

Dle sou¢asnych vyzivovych doporudeni pro obyvatelstvo Ceské republiky se uvadi za
nejvhodngjsi pfijem potravin s glykemickym indexem niz$im nez 70, coz jsou lusténiny,

celozrnné vyrobky, ovoce, zelenina apod. (Jirkovska a kol., 2012).

6 Sacharidy (cukry) a jejich vliv na zdravi ¢lovéka
6.1 Obezita

Obezita je definovéana jako nadmérnéd akumulace tuku v lidském téle, ktera predstavuje
zdravotni riziko. VSeobecnym populacnim méfitkem obezity je index télesné hmotnosti —
body mass index (BMI). BMI je dan podilem télesné hmotnosti v kilogramech a druhé mocniny

telesné vysky v metrech. Osoby s BMI 25 a vice trpi nadvahou a pti BMI 30 a vice se povazuji
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za obézni. V nékterych zemich je nadvaha nebo obezita problémem nejméné poloviny
obyvatelstva. Dle prizkumu Svétové zdravotnické organizace (WHO) se mezi lety 1975 az
2016 celosvetova obezita témét ztrojnasobila. Soucasné bylo také zjisténo, ze v roce 2016 bylo
1,9 miliard dospélych ve véku 18 let a starSich s nadvahou, z nichz bylo vice nez 650 milionti
0sob obéznich. Faktem je, Ze tohoto jevu nejsou usetieny ani déti a ptipadi nadvahy a obezity
u nich stale pfibyva. U déti ve véku 5 — 19 let rovnéz stoupla obezita od roku 1975 z pouhych
4 % na vice nez 18 % a vroce 2016 se nadvaha ¢i obezita vyskytovala u 340 miliont
mladistvych (World Health Organization; Goldemund, 2003). Na pfelomu tisicileti se stala
obezita nejcast€j$i metabolickou chorobou, kterou doprovazi fada zdravotnich rizik,
ato zejména metabolickych komplikaci (napt. diabetes mellitus 2. typu, hyperurikemie,
dyslipidemie) a kardiovaskularnich chorob (napt. ischemicka srde¢ni choroba, hypertenze,
srdecni selhani, cévni mozkova piihoda, tromboembolickd nemoc). Obezita rovnéZ zvysuje
riziko neékterych nddorovych, respiracnich a gastrointestinalnich onemocnéni. Neopomenutelné
jsou také nasledky psychologické (nizké sebevédomi, deprese) a spoleCenské (napf.
diskriminace v zaméstnani) (Tsigos et al., 2008). Obezita je po celém svété spojena s vetsi
mortalitou nezli podvyziva a soucasné Zije vice obéznich neZ podvyzivenych lidi. Tato
skute¢nost plati ve vSech svétovych regionech, s vyjimkou subsaharské Afriky a Asie (World
Health Organization; Goldemund, 2003).

Nejcastéjsi pricinou nadvahy a obezity je pozitivni energickd bilance, pficemz
vyznamnou roli sehravaji nékteré makronutrienty. Energie piijimana nad ramec potieb lidského
organizmu byva nejcastéji dodavana v podobé pfidanych pevnych tukd, alkoholickych napoji
a sacharidi. V poslednich letech je pozornost soustiedéna zejména na potraviny a napoje
S pfidanymi sacharidy, které nejsou jejich pfirozenou soucasti. Ty a predevs§im fruktoza Stoji
dle studii z velké ¢asti za vznikem obezity a fady dalSich onemocnéni. (Hainerova a kol., 2011;
Papezova a kol., 2011).

Vznik obezity u déti je asi ze 40 % podminén geneticky a z 60 % plisobenim negativnich
vlivli zevniho prostiedi (Hainerova a kol., 2011). Vrozena predispozice k obezité je podminéna
interakci pfiblizné 250 genl S perinatalnimi (perinatalni obdobi probihd od 28. tydne
tehotenstvi do 7. dne zivota novorozence) faktory, k nimz se fadi obezita matky, prenatalni
prekrmovani plodu, jeho vyssi porodni hmotnost, ale i podvyziva plodu v ur€itém stadiu vyvoje,
ktera mize indukovat metabolické zmény vyustujici v obezitu. S prevenci obezity se muize
zaclit jiz velmi brzy — v pribéhu téhotenstvi nebo postnatalng, kdy je kojené dité méné Casto
ohrozeno obezitou nezli dit¢ uméle zivené. Z vnéjsich faktort se v poslednich letech na vzniku
obezity déti podili zejména znacn¢ snizena fyzicka aktivita, dale se velmi negativné projevuje
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televize, pocitag, internet a videohry, které zabiraji détem Vv priméru az 75 % volného casu.
Uméra, ¢im vice ¢asu straveného u televize, tim méné pohybu, a tim vice obezity, je ziejma,
jelikoz sledovani televize nejen omezuje télesnou aktivitu, ale vede i ke zvySovani
energetického piijmu, nebot’ mlsani je béznym doplikem této ,,¢innosti“ (Ludwig, 2000).
Na zvySeni energetického pfijmu se vyrazné podili konzumace sladkych napoji a rychlého
obcerstvi, jeZ byva spojena se zvySenym piijmem sacharidi a Zivoc¢isnych tukt. Sacharidy
obsazen¢ ve vétsin¢ pokrmi rychlého obCerstveni maji vysoky glykemicky index, ktery znacné
zvySuje postprandialni glykemii, a nasledné¢ vyvolanymi hormonalnimi zménami navozuje
zvySeny pocit hladu vedouci K piejidani a obezité (Ludwig, 2000; Ebbeling et al., 2002).

Pfi nadmérné hmotnosti je vyzadovan komplexni pfistup k 1é¢bé. Zakladem je
dlouhodobé zména zivotniho stylu, zahrnujici zménu stravovacich navyki a zvysenou fyzickou
aktivitu, kterou je mozné doplnit farmakoterapii, pifipadn€ bariatrickym (chirurgickym)
vykonem. Obezita je chronickd nemoc, pacient si tedy musi uv&domit, Ze je nutné jeho
sledovani i po redukci hmotnosti, aby se piedeslo opétovnému nartustu vahy. Cilem 1é¢by by
nemélo byt pouhé snizeni hmotnosti, ale i redukce zdravotnich rizik (Knowler et al., 2002;

Sacks et al., 2009).

6.2 Zubni kaz

Zubni kaz je v soucasné dobé celosvétoveé nejrozsirenéjSim onemocnénim. Pii¢inami
této choroby jsou bakterie pfitomné v dutin€ Gstni, zubni plak, Spatna Gstni hygiena a velké
mnozstvi cukrid pfijimanych v potravinach (Mazanek a kol., 1999). Pravé volné cukry jsou
zakladnim faktorem vyzivy pfispivajicim K tvorbé zubniho kazu. V tstech jsou rozkladany
mikroorganizmy zubniho plaku za vzniku kyselin, které demineralizuji tvrdé tkané zubu
(sklovina, dentin), a nasledné dochazi k oslabeni ¢i znic¢eni skloviny a rozvoji zubniho kazu.
Pokud neni kaz v¢as oSetfen, mohou nastat silné bolesti, infekce, a dokonce i ztrata zubu.
Z davodi zvysené konzumace cukrovinek a slazenych napoji jsou nejvice ohrozeni vznikem
zubniho kazu déti a mladistvi. Rand stddia onemocnéni jsou vSak bez ptiznak, a jelikoz se
jedna o kumulativni onemocnéni, vyskytuje se nejcastéji u dospélé populace (WHO technical
information note, 2017). Mezi kariogenni, tedy kaz vyvolavajici cukry, se fadi glukoza,
fruktoza a predevsim sacharéza (Nadimi et al., 2011). Prokazané maximalni mnozstvi cukru,
pfi kterém nenastava zvysené riziko zubniho kazu, ¢ini 15 kg na osobu rocné. Toto mnoZstvi je
vsak zhruba 0 15 kg nizs$i, nez je primeérna spotieba cukru v zemich Evropské unie (Nadimi et

al., 2011; Pokorna a kol., 2011). Cilem by tedy mélo byt sniZeni spotieby cukru na tuto troven
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a napoju nebo alespon k jejich nahrazeni nekariogennimi sladidly (Sheiham, 1983). Dnes se
fadi mezi nejvice uzivand nekariogenni sladidla polyalkoholy (téZ polyoly, ¢i alkoholové
cukry). Nejznamé;jsi z nich je xylitol, ktery svou sladivosti odpovidé sacharoze a dale sorbitol
a manitol, jejichz sladivost je oproti sachardze asi polovi¢ni. Polyalkoholy jsou ustnimi
bakteriemi metabolizovany pomaleji nez cukry, ¢imz snizuji kyselost prostiedi, ktera je jinak
potfebna ke vzniku zubniho kazu. Diky tomuto jevu jsou alkoholové cukry Casto pridavany do
zvykacek, osvézovacl dechu a zubnich past. Navic jsou polyalkoholy vhodnym sladidlem pro
diebetiky, jelikoz jejich vstiebavani ve stfevé probiha na rozdil od ostatnich jednoduchych
cukri pomaleji, a tim dochazi k mensim vykyvim glykemie. (Www.bezpecnostpotravin.cz;
Nadimi et al., 2011). Dalsi nezbytnou prevenci proti vzniku zubniho kazu je pravidelna
navs§téva zubniho lékafe akazdodenni ustni hygiena s pouzitim piipravkd obsahujicich
fluoridy. Fluoridy zabrariuji demineralizaci a podporuji remineralizaci zubni skloviny, zvysuji
jeji odolnost vuci kyselinam a inhibuji mnoZeni bakterii zubniho plaku (National Institute of

Dental and Craniofacial Research, 2018).

6.3 Diabetes mellitus

Glukoéza, jakozto zdroj energie pro lidsky organizmu, vstupuje z krve do cilovych bunék
lidského téla pomoci hormonu inzulinu. Inzulin, ktery je produkovan buikami tzv.
Langerhansovych ostriivki slinivky bfisni, je latka peptidové povahy snizujici krevni glukozu,
a je tedy pro Zivot naprosto nezbytna (Reza¢ova a Stoklasova, 2008). Pod pojmem diabetes
mellitus si lze predstavit skupinu metabolickych onemocnéni charakterizovanych
hyperglykemii, tedy vyssi hladinou krevni glukdzy, nez je jeji norma, ktera se nachazi
v rozmezi hodnot 3,5 — 5,5 mmol/l. Hyperglykemie vyplyva z poruchy sekrece inzulinu ¢i
z jeho nedostate¢ného G¢inku, ale muze byt i kombinaci obou téchto situaci. Tuto chorobu je
nutné 1é¢it dle konkrétniho typu, a to podavanim inzulinu, nebo peroralnich antidiabetik
a celkovou zménou zivotniho stylu. Pokud k tomu nedojde, tak mtize mit hyperglykemie,
zpisobend diabetem za nasledek zavaznad poskozeni, dysfunkce ¢i selhdni riznych organi,
zejména oci, ledvin, srdce, nervii a cév (American Diabetes Association, 2014). Diabetes
mellitus je tedy véazné chronické progredujici onemocnéni, nebezpecné zejména svymi
diisledky, s trvale se zvysujici prevalenci. Dle dat Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky
Ceské republiky byl mezi lety 1975 az 2015 zaznamenan nariist této choroby z necelych 250
tisic pacientti na skoro 860 tisic. Pokud by tedy pocet diabetikti ptibyval podobnym tempem
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jako v poslednim desetileti, tj. zhruba 10 tisic za rok, bude Vroce 2035 postizeno timto
metabolickym onemocnéni kazdy desaty Cech bez ohledu na vék. Diabetes mellitus (DM) se
vyskytuje ve 2 zakladnich formach a v podob¢ gestac¢niho (t€hotenského) diabetu (Diabeticka

asociace Ceské republiky).
6.3.1 Diabetes mellitus 1. typu

Pticinou diabetu 1. typu je autoimunitni destrukce f-bunék Langerhansovych ostriivkll
produkujicich inzulin. Zdrava slinivka bfisni ma okolo 1 milionu Langerhansovych ostruvkii,
obsahujicich zhruba 2 — 3 tisice bunék, z nichz dv¢ tietiny piedstavuji pravé B-buiky. Jejich
autoimunitni poskozovani je provazeno tvorbou urcitych protilatek, které jsou zaméeieny proti
nc¢kterym typickym soucastem B-bunck. Protilatky se v téle objevuji vétSinou dlouho pied
projevem diabetu, jejich hladina stoupa v obdobi, kdy jsou B-buiiky aktivné ni¢eny a po jejich
destrukci mohou z organizmu zcela vymizet. Je-li v organizmu prokazano vice typu téchto
protilatek soucasné, je pravdépodobnost vzniku DM1 vyssi. Jsou znamy piipady, kdy se zadna
z protilatek nepodati prokazat. Tento stav je 1¢kaii nékdy oznacovén jako diabetes mellitus 1B
a neni pfitom jasné, zda onemocnéni vzniklo na zaklad¢ jiného mechanismu nebo piislusné
protilatky nebyly pouze prokazany véas (Saudek, 2018). Pti onemocnéni formou DMI1 je
rychlost poSkozeni B — bun¢k pomérné variabilni, u déti a mladistvych jde o rychly proces,
naopak u dospélych se jedna o pozvolnou destrukci (American Diabetes Association, 2014).
Terminem LADA se oznauje tzv. latentni (pomalu se rozvijejici) autonomni diabetes
u dospélych. Pomaly prubéh tohoto typu choroby, pii které je Casto zvysena glykemie zjisténa
ndhodou a po dlouhou dobu nemusi byt potiebnd inzulinova lécba, vede nékdy k mylné
diagnoze diabetu 2. typu. U Stihlych osob je v této situaci uptfednostiiované inzulinova lécba,
zatim co u pacientll s nadvahou mtize postacovat 1é¢ba peroralnimi antidiabetiky. Diagnosticky
problém mohou také predstavovat nekteré dédicné formy diabetu oznacované jako MODY.
Vyskyt téchto MODY je pravdépodobny, pokud se diabetes objevuje u vice ¢lent rodiny
v né¢kolika generacich, a to v€etné mladych osob, pfi¢emz ne vSichni postiZeni onemocnénim
potiebuji inzulinovou 1écbu. MODY neni zptisoben autoimunitou, ale vrozenou vadou jednoho
Z jedenacti znamych genl. Diagnozu je vSak mozné stanovit pouze metodami molekuldrni

genetiky, jejichz provedeni je zatim velmi zdlouhavé (Saudek, 2018).

22



6.3.1.1 Klinické projevy

Prvnim projevem DM1 je hyperglykemie na la¢no projevujici se zejména u déti
zvySenou Zzizni, Castym mocenim, hubnutim a nevolnosti. Pokud vSak nedojde vcas ke
spravnému rozpoznani onemocnéni, muze dojit k rozvoji ketoacidozy (American Diabetes
Association, 2014). Podstatou ketoacidozy je celkovy nebo relevantni nedostatek inzulinu
V organizmu nebo zvySena produkce kontraregula¢nich hormont, ale i oba tyto déje probihajici
soucasné. Absence inzulinu v téle vede ke zvySenému uvoliovani glukézy z jater do krve.
Soucasné dochazi i k uvoliiovani mastnych kyselin (MK) z tukové tkan¢ do krevniho ob¢hu,
odkud jsou MK transportovany do jater. Zde dochazi k jejich oxidaci za vzniku finalniho
produktu, kterym je acetylkoenzym A, jez dava vzniknout tzv. ketolatkam, tedy silnym
organickym kyselinam. Ty maji zna¢né kyselou povahu, coz vede k poklesu pH v organizmu,
tedy acidoze. Prekyseleni organizmu muize vyustit V mnohé zdravotni komplikace, v nékterych
piipadech nastava az ohrozZeni zivota. Mezi hlavni ptiznaky diabetické ketoacidozy patii Ginava,
nechutenstvi, pokles télesné hmotnosti, hypotenze, zvraceni, bolesti bficha a hlavy. Pfi naristu
koncentrace glukozy v krvi z normalnich hodnot okolo 5 mmol/l aZz na moznych 50 mmol/l
dochazi k piekroceni ledvinového prahu, jehoz hodnota ¢ini 10 mmol/l. P¥ekroceni tohoto
prahu vede K tniku glukozy ledvinami a jejimu naslednému ptfechodu do moc¢i, pficemz na sebe
vaze vodu spolu s dalsimi ionty, a dochazi tedy k polyurii (zvySeny vydej moci, jez ¢ini vice
nez 2,5 litr dennég), S niZ je spojend naslednd dehydratace a polydipsie (abnormalni Zizen)
(Holecek, 2006; Pithova, 2006). Dehydratace vede k hyperosmolalité, jez je definovana jako
zvySena osmolalita télnich tekutin nad 295 mmol/kg vody, kterd miize vést az k poruse védomi
¢i kématu (Bartingk a kol., 2016). Dalsim pfiznakem muze byt hyperventilace, pti které se
organizmus snazi vydychat co nejvétsi mnozstvi oxidu uhli¢itého ve snaze snizit kyselost. Pach
dechu nemocnych je zpiisoben vydechovanim acetonu. Diabetickd ketoaciddza je nejcastéjsi
pric¢inou umrti diabetiki mladSich 20 let, pfi¢emZ mortalita pfi tomto celkovém piekyseleni
organizmu dosahuje hodnoty 5 %. U jiz 1é¢enych osob dochazi ke ketoaciddze rezimovymi
chybami. Jedna se zejména o opomenuti uzivani 1éciv, ¢i stresogenni situace, jakou jsou vazné

infekce, kardiovaskularni choroby, urazy, ¢i operace (Pithova, 2006).

6.3.1.2 Prevalence onemocnéni

Ackoliv se tento druh nemoci muze vyskytnout v jakémkoliv veku, nejCastéji se
projevuje v détstvi okolo 5 — 7 let zivota, nebo v obdobi puberty (American Diabetes

Association, 2014). Formou DM1 trpi pouze 5 — 10 % 0sob z celkového poétu postizenych
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diabetem a incidence (vznik novych ptipadi) v Ceské republice neustale roste, pficemz jen
udéti do 15 let ptibyva asi 300 novych pacienti ro¢né. Kroku 2018 bylo v nasi zemi
zaznamenano 58 000 osob se zminovanou diagnoézou. Je ovSem mozné, ze toto Cislo je
nadhodnocené, jelikoz za DM1 se nékdy oznacuji i pripady, kdy inzulinova sekrece zanika

Z jinych pfi¢in (Saudek, 2018).
6.3.1.3 Prevence diabetu 1. typu

Zatimco vétSina autoimunitnich chorob postihuje ve vice pfipadech Zzeny, tato
metabolicka porucha je Castéjsi u muzu (Atkinson et al., 2014). Pfi¢ina jejiho vzniku v8ak neni
znama, a tak zatim neexistuje U¢innd prevence. MiiZze se jednat o nepiiméfenou reakci
organizmu citlivych osob na néktery faktory prostiedi, jako jsou napiiklad urcité bakterialni
nebo virové infekce, slozky potravy ¢i ovzdusi. Tyto vlivy mohou né&jakym zptisobem poskodit
buriky pankreatu, na coz lidské t€lo odpovida nepiimétenou reakci. Tento jev je ale velmi
vzacny. Hlavnim rizikovym faktorem je vyskyt diabetu 1. typu v rodin€. Zatimco béhem Zivota
onemocni 0,4 % osob, u kterych se DM1 v rodin€ nevyskytuje, u potomku diabetickych matek
jsou to az 1 — 4 % a u potomku diabetickych otcli 3 — 8 %. Pokud maji diabetes oba rodice,
je riziko onemocnéni potomka asi 30%. Za dal$i mozné, ale zatim nepotvrzené faktory
piispivajici ke vzniku choroby se povazuji obezita, vySsi stupen hygieny a nedostatek
vitaminu D (Saudek, 2018).

6.3.1.4 Lécba diabetu 1. typu

Cilem 1é¢by DM1 je napodobit ptirozenou sekreci inzulinu pomoci injekéniho inzulinu,
a dosahnout tak normalnich hodnot glykemie. Potieba inzulinu se mize kazdou minutu ménit
a zavisi na mnoha faktorech, jako je ptekrmeni jidlem, pohybova aktivita, duSevni rozpolozeni,
souhra s ostatnimi hormony a reakce na zmény v nasem prostiedi. Efekt inzulinu je navic také
regulovan kontraregulacnimi hormony, zejména glukagonem, adrenalinem, kostizolem
a rustovym hormonem. Citlivost tkani vii¢i inzulinu se rovnéZz mizZe ménit, a to napiiklad
stresem, onemocnénim, nedostatkem pohybu nebo uzivanim néekterych 1éka. Lécba DM1 je
tedy provadéna pomoci inzulinu, ktery mtze byt aplikovan do podkozi, kde se riznou rychlosti
vstiebava, a nasledné proudi do celého téla. Inzulin se v podkozi hromadi, tudiz pti nahlém
poklesu glykemie jiz neni mozné jeho uvoliovani zastavit. Pokud se ho poda pfilis velka davka
nebo pacient zapomene na jidlo, které musi pravidelné¢ v pfedem vyméfeném Case

zkonzumovat, dochazi k hypoglykemii. Ta mtze byt dle zavaznosti rozdélena do tii stupni
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(Tabulka 1), pti¢emz lehké hypoglykemie jsou ¢asté a bézn¢ se u diabetika vyskytuji 2 — 3X
tydné. Z tohoto diivodu by mél mit pacient pii sobé neustale 30 — 50 g glukdzy nebo cukru
a rozvoji hypoglykemie by mél pozitim 10 — 20 g vcas predejit. Tézké hypoglykemie mohou
byt zivot ohrozujici a osoby jimi trpici by mély byt za jakychkoliv okolnosti vybaveny rychle
vstiebatelnym cukrem a krabickou sinjekci glukagonu, ktery se v piipadé nouze podava

do svalu (Saudek, 2018).

Tabulka 1 Stupné hypoglykemie (pfevzato a upraveno dle Saudek, 2018).

Stupei Hodnota glykemie Piiznaky
Lehka (varovna) 3,9 mmo/l | Neklid, poceni, ties, buseni
hypoglykemie srdce. Nutny okamzity
ptijem cukru
Klinicky vyznamna 3 mmol/l | Poceni, tfes, vyrazna slabost,
hypoglykemie zmatenost
Zavazna hypoglykemie < 3 mmol/l | Tézka porucha védomi.
Neschopnost pomoci si sam,
nutna pomoc dal$i osoby ¢i
1ékare

6.3.2 Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes 2. typu je chronickou metabolickou poruchou, kterd vznika v disledku
relativniho defektu sekrece inzulinu a jeho pusobeni, jelikoz proti inzulinu v organizmu
uc¢inkuji mechanizmy navozujici stav inzulinorezistence. Tkang jsou tedy na inzulin rezistentni,
nemuze dochazet k utilizaci glukézy a nastava hyperglykemie (DeFonzo, 1999). Tato forma
onemocnéni, kterou trpi 90 — 95 % 0sob z celkového poctu diabetikd, je také oznacovana jako
cukrovka bez zavislosti na inzulinu (jelikoz vétSinou nevyzaduje jeho aplikaci jako u DM1),
nebo diabetes dospélych (American Diabetes Association, 2014). DM2 je tedy nejéastéj$im
druhem diabetu a vznika vétSinou u starSich a obéznich jedinci. Az 50 % muzl a 70 % zen
s cukrovkou 2. typu je obéznich. Obezita je povazovana za hlavni pfi¢inu této choroby u typu
osob, které¢ maji k diabetu dédi¢né dispozice. DM2 totiz patii mezi genetickd onemocnéni
s komplexni dédi¢nosti. Onemocnéni se da také tézko predejit, protoze identifikaci genti

predispozice k onemocnéni stézuje ptitomnost velkého poctu faktorti vnitiniho i zevniho
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prostiedi, které ovliviiuji funkci inzulinu. K témto faktorim se fadi napiiklad v€k pacienta,
dieta, rozlozeni tuku v téle, stres a dal$i (Adamikova, 2017). Mezi dalsi Cinitele ptispivajici ke
vzniku DM2 patii nizka fyzicka aktivita, sedavy zplsob Zivota, nezdravé stravovani spojené
s nadmérnou konzumaci alkoholu a koufeni (Olokoba et al., 2012). Riziko projevu diabetu je
zavislé i na dané populaci, jelikoz nékteré skupiny obyvatelstva maji vyssi pravdépodobnost

jeho vzniku. V Americe jsou vice ohrozeni Afroameri¢ané, Mexicané a indiani, v Evrop¢ zase

Cv N

2017).

6.3.2.1 Klinické projevy

Pfiznaky DM2 mohou mit podobny charakter jako u diabetu 1. typu, ale ¢astou jsou
méné vyrazné, jejich nastup je pozvolny, a tak mize byt onemocnéni diagnostikovano
az n€kolik let po nastupu, jakmile dojde k prvnim komplikacim (World Health Organization).
DM2 je charakterizovan inzulinovou rezistenci a soucasné nedostatkem inzulinu. Na rozdil
od DM1 je vtomto pfipadé inzulin slinivkou produkovan, ale buiiky ve svalech, jatrech
a tukové tkani jej nejsou schopny vychytat a Spravné pouzit k apravé hladiny glykemie. Tento
fakt vede k postupnému snizeni produkce inzulinu B-buiikami. Nasledné se objevuji vysoké
glykemie a zaroven subjektivni pfiznaky diabetu. K hlavnim prvotnim pfiznakiim patii zejména
unava, zizen, ¢asté moceni, pocit hladovéni, hubnuti, $patné hojeni ran a zhorSeni zraku. Kromé
téchto chronickych komplikaci mohou u nemocnych nastat i komplikace akutni, a to zejména
hypoglykemie a diabetické koma (Adamikova, 2017). Riziko komatu je mnohem vyssi nez
uDMI. Jeho pfi¢inou je bud metabolickd acidéza nebo hyperosmolalita navozena
hyperglykemii (Hole¢ek, 2006). Diabetici jsou také nachylnéjsi k bakterialnim a plisnovym
infekcim, zejména k plisnim nohou, vaginalnim infekcim, liSejim, infekcim dasni a ustni dutiny.
Dlouhodoba hyperglykemie mulze mit za nésledek mikrovaskularni a makrovaskularni
komplikace. Mikrovaskularnim poskozenim se rozumi stav, pii kterém dochazi k poruse
mensich cév. Nejcastéjsimi ptipady byva vznik Sedého zakalu v o€ich, destrukce ledvin nebo
diabeticka neuropatie (poskozeni nervll). Neuropatie je nejcastéjSim nervovym poskozenim
v oblasti hornich a dolnich koncetin. Pokud neni diabetes dlouhodobé kompenzovan, pacienti
postupné ztraci citlivost nohou, ve kterych mivaji Casté kiece a bolesti. Kiize na nohou jim
vysychd a tvofi se na nich zatvrdliny. Dochazi také k praskani kiize, a muze tak dojit
k neuropatickému defektu koncetiny. Do defektu se snadno dostava infekce, a pokud neni véas

lé¢en, dochézi ke komplikacim a rozvoji syndromu tzv. diabetické nohy, ktery miize vést az
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k amputaci postizené oblasti. Makrovaskularni komplikace ptedstavuji poSkozeni velkych cév,
zejména v oblasti srdce, mozku a koncetin. Postizeni velkych cév muiize vést k srdeCnimu
infarktu, mozkové ptihodé€ nebo uzavieni tepen v oblasti dolnich koncetin (ischemicka choroba
dolnich koncetin) (Adamikova, 2017). Na rozdil od osob netrpicich DM2 se u diabetiku az 5x
castéji vyskytuji projevy metabolického syndromu, ktery se odrdzi od nezdravého Zivotniho
stylu a projevuje se abdominalni obezitou, dislipidemii (abnormalni hodnoty krevniho tuku)

a hypertenzi (Cornier at al., 2008).
6.3.2.2 Prevence diabetu 2. typu

V mnoha ptipadech je mozné rozviji cukrovky 2. typu zabranit, i piestoze se u osoby
vyskytuji rizikové faktory pro vyvoj diabetu. Zasadni je vSak s prevenci zalit co nejdiive.
Prvnim dualezitym krokem je snizeni nadvahy ¢i obezity, dale volba zdravého jidelnicku, ve
kterém by mély byt omezeny tuky a cukry ve prospéch lusténin, zeleniny, bilého masa
a nizkotuénych mléénych produkti. Posledni dulezitou roli v prevenci zastava fyzicka aktivita.
Fyzické zatéz vede ke snizeni hmotnosti a zlepSeni citlivosti tkani na inzulin. Soucasné zlepsuje

funkci kardiovaskularniho systému, spanek i celkovou naladu (Adamikova, 2017).

6.3.2.3 Lécba diabetu 2. typu

Thned po stanoveni diagnézy diabetu je tieba upravit Zivotni styl pacienta, zejména je
dulezité dodrzovat doporucenou diabetickou dietu (Tabulka 2) a také zvysit fyzickou aktivitu.
Pokud diabetik nema jiné zavazné onemocnéni (napf. ledvin ¢i jater) byva jako prvni medikace
ptedepsan 1€k metformin, poptipadé gliptin ¢i glifozin. Lécba jednim z peroralnich antidiabetik
pokracuje nejmeéné 6 mesicii. Jeho davka se upravuje dle hodnot glykovaného hemoglobinu
HbA1c, coz je parametr dlouhodobé kompenzace onemocnéni, ktery zachycuje tiroven Gpravy
hodnot glykemii za poslednich ptiblizné 6 tydni. Obecné se udava cilova hodnota HbAic 53
mmol/mol, pokud je ale jiz pfi zjiSt€ni onemocnéni glykemie vys$si nez 15 mmol/l nebo HbA1c
nad 75 mmol/ mol, miZze byt jiz piimo zahajena terapie inzulinem. Terapie vede K rychlejsimu
dosazenim cilovych hodnot, ale nese s sebou i riziko hypoglykemie. Pokud je tvodni hodnota
HbAic 60 mmol/mol, je mozné také zahgjit 1écbu dvoj- nebo trojkombinaci antidiabetik

(Adamikova, 2017).
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Tabulka 2 Vyzivova doporuceni pro pacienty s diabetem (pievzato a upraveno dle Jirkovska

akol., 2012)
Parametr Doporuceni
Energie Redukuje se u osob s BMI > 25 kg/m?
Tuky < 35 % z energetického piijmu
Cholesterol < 300 mg/den
Nasycené MK <7 % z energetického piijmu

Trans nenasycné MK

< 1 % z energetického piijmu

Polynenasycené MK

< 10 % z energetického piijmu

Mononenasycené¢ MK

10 — 20 % z energetického piijmu, pokud je dodrzena
celkova spotieba tukt do 35 %

Q-3 polynenasycené MK

2 — 3 porce ryby tydné spolu s konzumaci rostlinnych

zdrojii Q-3 MK pokryva zadouci spotiebu

Sacharidy 44 — 60 % z energetického ptijmu, vybér sacharidovych
potravin bohatych na vldkninu a s nizkym GI
Vléknina 20 g/1000 kcal celkové denni energetické spotieby, z toho

50 % rozpustné vlakniny. Denni pfijem zeleniny a ovoce
Vv poméru 2:1 by mél dosahovat 600 g véetné zeleniny

tepelné upravené. Je preferovan zvyseny piijem lusténin

Volné sacharidy (Sachar6za)

Pti uspokojivé kompenzaci diabetu do 50 g/den (maximalné

do 10 % energetické spotieby), nevhodné pti redukci

Bilkoviny

10 — 20 % z energetického piijmu (odpovida 0,8 — 1,5
g/kg hmotnosti)

Antioxidanty, vitaminy,

stopové prvky, suplementy

Doporucuji se potraviny ptfirozené bohaté na antioxidanty,
stopové prvky a ostatni vitaminy. Déle je vhodné uzivat

1000 mg Ca/den pro prevenci osteopordzy u starSich osob

Stl a tekutiny

Piijem soli < 6 g/den, vétsi omezeni u hypertoniki
Ptijem tekutin alespont 30 ml/kg/den nebo 1 — 1,5 ml/ kcal

energetického vydeje + nutnost doplnit dalsi ztraty energie

Vegetaridnska strava

Alternativni dietni 1é¢ba, je nutna konzultace s Iékafem a

nutri¢nim terapeutem
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6.4 Intolerance laktézy

Jednou z moznych pii¢in zdravotnich komplikaci po konzumaci mléka ¢i mlé¢nych
vyrobkll mtize byt intolerance laktézy. Toto onemocnéni se projevuje symptomy, jako jsou
bolesti bficha, nadymani, prijmy, flatulence a celkovy pocit nevolnosti. V tenkém stievé je
pomoci enzymu laktazy $t€pen mlécény cukr, laktoz, na monosacharidy glukézu a galaktozu.
Tyto monosacharidy jsou nasledn¢ absorbovany enterocyty do krevniho ob&hu, kde je glukoza
vyuzita jako zdroj energie a galaktoza se stava soucasti glykolipidi a glykoproteini. U 0sob
trpicich lakt6zovou intoleranci je v§ak enzym laktaza ve stievé nepfitomen nebo dochazi k jeho
nedostateéné produkci (Lastovickova, 2017). Takto nestraveny disacharid — laktoza se
hromadi ve stfevé, pficemz stoupa osmoticky tlak a dochazi k nasdvani tekutiny do lumen
stfeva, coz vede k prijmam. Cast nestravené laktozy je také fermentovana stievnimi bakteriemi
za vzniku plynti. Enzym laktéza je obecné mezi savci vysoce aktivni u kojenct a vékem klesa,
pti¢emz mize dojit az k jeho uplnému vymizeni. Tento jev je oznaCovan jako primarni
hypolaktazie. Sekundarni nebo také ziskana hypolaktazie se mize projevit v prubéhu Zivota
po nékterém gastrointestinalnim onemocnéni, pfi némz doslo k poSkozeni kartacového lemu
sttevni sliznice. Pfechodné dochézi k jejimu vyskytu také po prodélaném prijmovém
onemocnéni, nelécené celiakii ¢i pfi chemoterapii nebo ozatfovani. Tretim typem laktézové
intolerance je kongenitdlni, neboli vrozena absence enzymu laktazy, kterd je vSak velmi
vzacnym a neobvyklym jevem. Pouze u 30 % svétové populace pietrvava aktivita laktazy od
rané¢ho détstvi az po dospé€lost (Swagerty et al., 2002; Lastovickova, 2017). Nékteré skupiny
lidstva, zejména Evropané, si vSak postupnou adaptaci zachovaly aktivitu laktazy po cely Zivot.
Tato skutecnost je disledkem toho, ze po tisicileti jsou na naSem kontinentu chovana dojna
domaci zvitata a mlé¢né vyrobky jsou pfirozenou slozkou nasi potravy. Ve stfedni Evropé je
piiblizné 90 % obyvatelstva schopno $tépit laktozu prakticky neomezené a pouze u 10 % je
prokdzana laktézova intolerance. Naproti tomu napiiklad v zemich jihovychodni Asie, kde
nebyvalo kravské mléko soucasti kazdodenni diety, vykazuje intoleranci laktdzy
az 90 % populace (Rezatova a Stoklasova, 2008).

Uprava stravy pfi laktézové intoleranci je zna¢né individualni. V mnoha ptipadech stagi
mléko nahradit zakysanymi mlécnymi vyrobky nebo syry, v nichz se vyskytuje podstatné méné
laktozy. V jinych piipadech je nutno mléko a mlécné vyrobky vysadit z jidelnicku uplné.
Na trhu jsou momentalné k dostani tablety, ¢i kapky s enzymem laktazou, jeZ mohou byt uzity
soudasné s mléénym vyrobkem a napomoci ve stievé rozlozit laktézu. Uéinnost t&chto

potravinovych doplikd vsak neni 100%, a muze tedy nasledné dojit k projevu symptomu

29



onemocnéni. V obchodech jsou dostupné potraviny uz obsahujici laktazu, nebo vyrobky
bezlaktézové ¢i sjejim snizenym obsahem oznacované ndpisem ,lastose free nebo
.,low lactose®. Pacienti s laktdozovou intoleranci mohou také Zivoc¢isné mléko nahradit mlékem
rostlinnym, naptiklad s6jovym, ryzovym ¢i ofechovym. Osoby trpici nesnasenlivosti mlécného
cukru nesmi opominat potiebu vapniku a vitaminu D v dieté, jejichZ obsah v organizmu muze

byt pfi absenci konzumace mlécnych vyrobki snizen (LaStovickova, 2017).
6.5 Vliv cukri na vznik nékterych druhi karcinomu

Rakovina patii mezi nejvétsi zdravotni problémy soucasnosti. Toto onemocnéni
postihne ve vyspélych zemich kazdého tietiho ¢lovéka. Kromé vysoké frekvence vyskytu je
dal$im charakteristickym rysem zavaznost onemocnéni. Lécba je velmi naro¢na, s mnoha
nepfijemnymi a zdvaznymi dasledky. Piestoze byly v 1é¢bé uc¢inény mimotadné pokroky, stale
se prumérné dlouhodobé pieziti pohubuje okolo 40 %, a tedy 60 % nemocnych do nékolika let
umird. Rakovina je ve vyspélych zemich druhou nejcastéjsi pfi¢inou smrti, hned za
kardiovaskularnimi onemocnénimi (Fiala, 2015). Puvody jejiho vzniku v lidském téle nejsou
stale dostatecné prozkoumany. Vyzkumy zatim odhaduji, Ze dietni faktory se na zrodu tohoto
nadorového onemocnéni ve vyspélych zemich podileji az z 30 % a v zemich rozvojovych
z 20 %. Zatim jedinymi faktory souvisejicimi se stravou, u kterych bylo jasné prokazéano riziko
ptispivajici k zapocnuti rakovinného bujeni, jsou nadvaha a obezita, konzumace alkoholu,
aflatoxiny v potravinach a dale castd konzumace konzervovaného masa, soli, potravin
konzervovanych soli a horkych napoji (Key et Spencer, 2007). Vysoky pfijem rafinovanych
cukrti mize vést ke vzniku urcitych typi karcinomu, stejné tak jako nepfimétend konzumace
potravin s vysokym glykemickym indexem (Slavin, 2007). Naopak pravidelné pozivani ovoce

a zeleniny pravdépodobné snizuje riziko nékterych druht rakoviny (Key et Spencer, 2007).
6.5.1 Rakovina ustni dutiny, hltanu a jicnu

Mezi dietetické faktory, jez jsou dilezité v etiologii riiznych typt rakoviny horniho
gastrointestinalniho traviciho traktu, se fadi alkohol, ktery miiZe zpiisobovat vSechny tyto typy
karcinomu a obezita, se kterou stoupa riziko endokarcinomu jicnu. Soucasné bylo zjisténo, ze
zafazeni dostate€ného mnozstvi vlakniny mize riziko vzniku této rakoviny jicnu snizit (Key

et Spencer, 2007).
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6.5.2 Rakovina Zaludku

Rakovina zaludku zaznamenala ve svété v poslednim desetileti vyrazny pokles
prevalence, nicméné stale zlstavd zavaznym zdravotnim problémem. Jednid se o Ctvrty
nejcastéjsi druh rakoviny. Mezi hlavni rizikové faktory pro rozvoj této nemoci patii infekce
z bakterie Heliobacter pylori, dieteticti Cinitelé a obezita (Crew et Neugut, 2006).
Pravdépodobnost vyskytu karcinomu tohoto typu vzrista se zvySenym piijmem soli a slanych
konzervovanych potravin. Naopak zvySenym piijmem ovoce a zeleniny se riziko snizuje.
V nékterych studiich bylo naznac¢eno, ze zvySeny piijem sacharidd, a to zejména skrobt, vede
k rostouci incidenci vzniku daného onemocnéni. Tyto udaje jsou ale zatim nedostacujici

k vyvozeni jakychkoliv zavéru, a tak zlstava tato otazka nedotfesena (Key et Spencer, 2007).
6.5.3 Rakovina tlustého stieva a kone¢niku

Kolorektalni karcinom (rakovina tlustého stieva a konecniku) je celosvétovym velkym
problémem a tfetim nejcastéjSim typem rakoviny, na kterou se umird. Dle statistik kazdym
rokem onemocni touto chorobou az 780 tisic lidi, z nichZ piblizné 400 tisic neptezije. V Ceské
republice je situace jesté horsi, roén¢ propukne toto nddorové onemocnéni u 7500 obyvatel,
pfi¢emz téméf 6000 zemfe. Tato ¢&isla fadi Ceskou republiku na 1. misto ve svéte v cetnosti
vyskytu této choroby. Kolorektalni karcinom vznika ¢asto u geneticky disponovanych jedinc.
Dalsi pri¢inou je vSak skladba stravy typické cCeské kuchyné. Ta se vyznacuje velkym
mnozstvim nasycenych tukt, nedostatkem vlakniny a vysokou energetickou hodnotou.
Retrospektivni epidemiologické studie srovnavaly skupiny pacienti s velmi nizkym (pod
13 g/den) a vyssim (23 g/den) piijmem vlakniny, pficemz bylo zjisténo, ze riziko vzniku
téchto studii hovoii tedy ve prospéch hypotézy, Ze kolorektalni karcinom je méné Casty
U pacientl se zvySenym piijmem vlakniny, a lze tedy jeji dostate¢nou konzumaci povazovat za
jistou formu prevence (Kohout, 2008). Dalsi studie nazna¢uji moznou souvislost mezi vysokym
pfijmem cukrd, zejména sachardzy, a vznikem kolorektalniho karcinomu. Sachar6za totiz
zvysSuje dobu prichodu traveniny stievy az do konecniku a soucasné zvySuje 1 fekalni

koncentraci sekundarnich zlu¢ovych kyselin (Bostick et al., 1994).
6.5.4 Rakovina vajecniku

Neékteré studie odhalily, Ze spotfeba mléka na obyvatele a persistence laktazy vyznamné

pozitivné korelovaly s vyskytem rakoviny vajecnikii. Laktoza, tedy disacharid nachézejici se
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pouze Vv mléce se Stépi stfevnim enzymem laktdzou za vzniku glukozy a galaktdzy. Prave
galaktoza pravdépodobné zvysSuje riziko rakoviny vajecnikli pfimou toxicitou pro ovaridlni
zarodecné bunky a zplsobuje zvyseni hladiny hormonu gonadotropinu, ¢imz stimuluje bujeni
epitelu vajecniki, a nakonec indukuje zhoubny tumor vaje¢niki. Ac¢koliv tyto vysledky byly
prokazany v nékolika studiich, spojitost mezi konzumaci mléénych vyrobka a rakovinou
vajeCniku je ojedinéla, a neni tedy nutné jejich pozivani omezovat. Existuje také hypotéza, ze
vysoky pfijem mlénych vyrobkll zvySuje riziko rakoviny vajeéniki pouze u urcitych
podskupin populace, které maji specifické genetické nebo biochemické rysy metabolizmu

galaktozy (Larsson et al., 2006).
6.5.5 Rakovina prsu

Hlavnimi rizikovymi faktory pro vznik rakoviny prsu jsou hormony, obezita
a konzumace alkoholu. Obezita zvySuje u postmenopauzalnich Zen rakovinu prsu pfiblizné
0 30 %, a to pravdépodobné zvysenim sérovych koncentraci biologicky dostupného hormonu
estradiolu. Kazdodenni konzumace alkoholickych napojii zvysuje riziko tohoto onemocnéni
0 7 %. Osoby s vysokym piijmem tukd maji obecné vyssi vyskyt rakoviny prsu, ale studie
jednotlivych Zen asociaci mezi vysokym piijmem tuki a karcinomem prsu nepotvrdila.
Soucasné dietni doporuceni V prevenci proti vzniku rakoviny prsu se zamétfuje na udrzovani

normalni télesné hmotnosti a omezeni konzumace alkoholickych napoju (Key et al., 2003).
6.6 Hypertenze

Vysoky krevni tlak, tedy hypertenze, je multifaktoridlni onemocnéni, ve kterém hraji
zasadni roli faktory genetické, environmentalni a také vek pacienta. Mnohé studie jiz prokazaly,
7e rostouci mnozstvi cukrl, zejména fruktozy, v potravinach a slazenych napojich, je spojeno
se zvySenymi hladinami krevniho tlaku a s rozvojem hypertenze. Ptijem fruktozy ve vétSim
mnozstvi nez 74 g/den piisiva k nardstu tlaku az k hodnotam 140/90 mmHg (torr — jednotka
krevniho tlaku) a vy$§im, pfi¢emz normalni krevni tlak u zdravého jedince by se mél pohybovat
do hodnot 120/80 mmHg. 74 g fruktézy denné odpovida pfiblizng 2/, slazenym napojim.
SniZeni konzumace slazenych napoji o jeden napoj denné piispiva ke sniZeni krevniho tlaku
01,8/1,1 mmHg v pribéhu 18 mésici. Mechanizmus, kterym zvySené mnozstvi fruktozy
v diet¢ zvySuje krevni tlak, je nejasny. Pfijem cukri pravdépodobné zvySuje aktivitu
sympatického nervového systému, snizuje vyluovani sodiku ledvinami a zvySuje mnoZzstvi

kyseliny mocCové v séru, ¢imz muze dochazek ke zvySenym hodnotam tlaku a k rozvoji
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hypertenze. Bez ohledu na mechanizmus maji vysledky téchto studii vyznamné dusledky pro
vetejné zdravi. Ackoliv konzumace slazenych napoju a dietni fruktdézy mtize mit za nasledek
vznik obezity, vyzkumy potvrdily Skodlivé ucinky jejiho zvySeného piijmu nezavisle na
piibyvani na vaze. Pokud by byla ve svéte snizena konzumace fruktézy na hodnotu nizsi nez
74 g/den, doslo by u obyvatelstva nejen K vyraznému snizeni krevniho tlaku, ale

sv v

hypertenze, nebo alespon k jejimu oddaleni (Weir, 2010).

6.7 Onemocnéni jater

V poslednich letech upozoriiuji mnohé studie na moznou souvislost mezi vysokou
spotiebou nealkoholickych slazenych napoji a nealkoholickou steat6zou neboli ztu¢nénim
jater. Studie byly provadény u osob bez rizikovych faktort, kterymi jsou obezita, diabetes ¢i
dyslipidémie. Tyto faktory se na rozvoji nealkoholické steatozy podileji nejéastéji. Testovanym
jedinciim byly podavany davky vysoko-fruktézového kukuficného sirupu, za ti¢elem zjisténi,
zda muze tento cukr pfispivat k patogenezi zminéného onemocnéni jater. Pfi expozici
hepatocytii (jaternich buné€k) sirupu, doslo k vyraznému zvyseni hladiny triglyceridd, zvySeni
produkce reaktivnich metaboliti kysliku a ke sniZeni schopnosti reakce na oxidativni procesy.
Nésledné byl pozorovan rozvoj mitochondridlnich dysfunkci a také zaznamendna zmeéna
vV metabolické draze inzulinu. Tyto vysledky nakonec vedou k zavéru, Ze nadmérna spotieba

vysoko-fruktdzového sirup muze vyvolat nealkoholickou steatozu jater (Papezova akol., 2011).
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Zavér

Produkce cukru za posledni dvé desetileti n€kolikandsobné vzrostla a stejné tak se
zvysila 1 jeho spotfeba. Nejveétsi nebezpeci pro konzumenty vSak predstavuji cukry do
potravin ptidané, tedy ty, které nejsou jejich ptirozenou soucasti. Jejich nejvetsi zastoupeni
se nachéazi v cukrovinkach, sladkém pecivu, kompotech, marmelddich a zejména
Vv ochucenych nealkoholickych napojich a energetickych napojich. Dle mnoha studii bylo
prokéazano, ze vysoky piijem téchto cukrti zce souvisi s fadou onemocnéni vyskytujicich
se zejména ve vyspélych zemich. Cukr v potravinach zvysuje riziko vzniku zubniho kazu,
ktery je momentalné nejvice rozsifenou chorobou na svété. Velmi ¢astym onemocnénim je
také obezita, kterou ve svété trpi skoro 700 miliont lidi. Tato choroba vznika na zaklad¢
kladné energetické bilance, jez je zpisobena vysokym piijmem tukll a praveé i zminovanych
pridanych cukrti. Mezi dalSi onemocnéni korelujici s nadmérnou spotiebou cukri ¢i
s jejich metabolizmem, se tfadi diabetes mellitus, laktozova intolerance, ztuénéni jater,
hypertenze a nckteré druhy rakoviny. Jako komplexni prevence proti vétSin€ téchto
onemocnéni se da povazovat snizeni piijmu cukrii (monosacharidii a oligosacharidil) na
maximalni hodnotu 90 g/ den a souc¢asné zvySeni konzumace vladkniny. Vldknina vyrazné
ptispiva ke zrychlenému prichodu traveniny travicim traktem a zvétSuje stievni obsah,
¢imz napomahd k dlouhodobéjsimu pocitu sytosti. Velice dilezité je do jidelnicku zatadit
pfevazné potraviny s nizkym glykemickym indexem, diky kterym dochazi k pomalému
vstfebavani sacharidi do krve, a tim i k pozvolné sekreci inzulinu. Déle je nutné
konzumovat dostatek ovoce i zeleniny a dodrzovat zaklady pestré racionalni stravy. Mezi
vyznamné faktory v prevenci proti zminénym onemocnénim patii omezeni konzumace
alkoholickych napoji, omezeni koufeni cigaret a zafazeni fyzické aktivity do

kazdodenniho Zivota.
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9 Seznam zkratek

Acetyl-CoA
Ala
AMP
ATP
ATP-4za
BCAA
BCKA
BMI
CNS
DM
DM1
DM2
DNA

Gl

Glu
GLUT
HDL
NAD
NADH
NADP
NADPH
SGLT
VLDL

o-KG

acetylkoenzymA

alanin

adenosinmonofosfat

adenosintrifosfat

adenosintrifosfataza

aminokyseliny s rozvétvenym fetézcem
a-ketokyseliny s rozvétvenym fetézcem
index télesné hmotnosti

centralni nervova soustava

diabetes mellitus

diabetes mellitus 1. typu

diabetes mellitus 2. typu
deoxyribonukleova kyselina
glykemicky index

glutamin

glukézovy transportér

vysokodenzitni lipoprotein
nikotinamidadenindinukleotid
redukovana forma nikotinamiduadenindinukleotidu
nikotinamidadenindinukleotidfosfat
redukovana forma nikotiamidadenindinukleotidfosfatu
sodiko-glukézovy transportér

velmi nizkodenzitni lipoprotein

a-ketoglutarat
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