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Nasycené tuky a jejich vliv na zdravi ¢lovéka

Souhrn

Slozeni tukl ve stravé lidi po celém svété se v poslednich par desetiletich vyznamné
proménuje a nasycené tuky v ném zaujimaji stdle vyznamngjsi roli. Soucasné¢ s tim nariista
predevsim v zapadnim svété mortalita na srdecni, nadorové a neurodegenerativni onemocnéni.
Tato bakalarska prace se zabyva popisem vlastnosti nasycenych tuka a jejich potencidlnim
vlivem na rozvoj téchto celosvétove rozsitenych chorob.

Prvni ¢ast prace je zaméfend na obecnou charakteristiku tuki a mastnych kyselin
Z hlediska jejich chemického slozeni, vlastnosti a jejich zivociSnych i rostlinnych zdroji.
V dalSich kapitolach je feSeno geografické rozlozeni konzumace nasycenych tukll v ramci svéta
a Evropy. Rozebira se, které zemé svéta jsou nejveétsimi producenty a konzumenty potravin
patfici mezi nejvyznamng;jsi dietetické zdroje nasycenych tukd.

V hlavni ¢asti prace je probirana role nasycenych tuka v rozvoji hypercholesterolémie,
kardiovaskularnich onemocnéni, nadorovych nemocnéni a onemocnéni zptsobenych poklesem
kognitivnich funkci. Je nastinén soucasny pohled nutricni védy na tuto potencialni spojitost
a jsou proti sob¢ stavény publikace s odlisSnymi nazory na problematiku. Zavéry a vysledky

téchto vyzkumi jsou porovnavany z hlediska jejich argumentti a divéryhodnosti.

Kli¢ova slova: cholesterol, kardiovaskularni onemocnéni, rostlinné tuky, vyziva, Zivocisné

tuky



Saturated fats and their effects on human health

Summary

Dietary fat composition in human diet worldwide has been radically changing the last
few decades and saturated fats are being consumed in much larger quantities than ever before.
At the same time, there is a constantly growing mortality rate of heart diseases, various type
of cancer and neurodegenerative diseases. This bachelor thesis deals with a saturated fats
description and their potential effects on the development of these diseases.

The first part of the thesis focuses on general characteristics of saturated fats and fatty
acids from the aspect of the chemical composition, their properties and their plant-based and
animal dietary sources. In further chapters, it is discussed how saturated fat consumption
geographically differs worldwide. It is also stated which countries have the biggest production
of foods that are rich in saturated fatty acid and which countries have the biggest consumption
of these foods.

The main part of the thesis deals with the impact of saturated fats on the development
of hypercholesterolemia, cardiovascular disease, different types of cancer and diseases caused
by cognitive decline. The attitude of current nutrition science is being discussed and various
scientific research papers and studies with different opinions are being analyzed. Their results
and outcomes are being compared based on the quality of their arguments and overall

trustworthiness.
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1 Uvod

Ve stravovani obyvatel zapadniho svéta maji nasycené tuky z pohledu podilu na celkové
ptijimané energetické hodnot¢ stale vzrustajici roli. To je zptisobené neustale rostouci produkci
a konzumaci zivocisnych potravin, jako je maso, mléko a vejce.

Vztah nasycenych tukt k lidskému zdravi patii mezi kontroverzni témata jiz desitky let.
Hnacim motorem pro neunavné debaty odborné vefejnosti na toto téma je jeden velmi
komplexni paradox dnesni doby. Jsme svédky toho, ze i pfes ohromné pokroky humanni
mediciny a pfes neustdlé zvySovani zivotni urovné obyvatel zdpadniho svéta, stale nartsta
mortalita na choroby nesporn€ spojené s vyzivou a zivotnim stylem obyvatelstva. Nabizi se
mnoho potencialnich vinikd této skutecnosti a konzumace nasycenych tukd patii mezi ty,
na které se stiidavé ukazuje prstem jako na vyznamny rizikovy faktor. O pfimém vlivu
nasycenych tukil na kardiovaskularni onemocnéni (KVO) se zac¢alo mluvit po uvetejnéni studii
Z druhé poloviny minulého stoleti, které¢ dokazuji, Ze nasycené tuky zvySuji hladinu LDL
cholesterolu. Na zdklad¢ téchto zjisténi se nasycenym tukiim zacaly pfipisovat aterogenni
vlastnosti avefejna dietetické doporuceni zacala nabadat Kk redukci nasycenych tuki
pod mnozstvi odpovidajici 10 % pfijimané energetické hodnoty za den. Navzdory témto
skutecnostem vSak neddvno vydané metaanalyzy tuto dlouho zastdvanou spojitost
mezi nasycenymi tuky a rozvojem aterosklerozy zacaly zpochybnovat.

Nasycené tuky se nezkoumaji pouze z hlediska vlivu na vaskularni choroby, ale také
z hlediska vlivu na rozvoj riznych typt karcinomi (pfedevs§im prsu, tlustého stieva a prostaty)
a na rozvoj chorob spojenych s poklesem kognitivnich funkei. Pfesny vztah na vyvoj téchto

chorob vSak zlstava velice kontroverzni a plny nejasnosti.



2 Cil prace

Cilem této bakalafské prace je zpracovat piehlednou literarni reSerSi zaméfenou
na nasycené tuky a jejich roli ve vyzivé Clovéka. Vénovat pozornost jak rostlinnym, tak
zivoCisSnym zdrojim nasycenych tukd a popsat jejich spojitost s kardiovaskularnimi

onemocnénimi.



3 Literarni prehled

3.1 Tuky
Tuky spolu s vosky fadime mezi jednoduché lipidy. Chemicky jsou to triacylglyceroly

neboli estery glycerolu a karboxylovych kyselin. Z potravinafského hlediska se jedna
0 nejvyznamngjsi lipidy. Stale mizeme narazit na jejich rozdéleni podle konsistence na tuky
a oleje. Dneska se vSak pojem ,,tuk* pouziva pro oznaceni celé skupiny. O jejich fyzikalnich
vlastnostech rozhoduje charakter acylovych zbytkt, tedy uhlikového fetézce ptislusSné mastné
kyseliny (MK). Rostlinné a zivocisné tuky si lIze predstavit jako smési triacylglyceroli, které
jsou nepolarni a ve vod¢ nerozpustné. Tuky jsou velice efektivné vyuzivany télem jako
uschovna metabolické energie. A to z toho divodu, Ze jsou méné oxidovatelné nez sacharidy
nebo bilkoviny, a proto jsou schopny pfinaSet mnohem vice energie pii jejich kompletni
oxidaci. Jeden gram tuku obsahuje pfiblizné 38 kJ (tj. 9 kcal) (Voet et al., 2008).
Triacylglyceroly, ve kterych prevladaji nasycené mastné kyseliny, se souhrnné nazyvaji
nasycené tuky. Diky rovnému linearnimu tvaru nasycenych MK se mohou fetézce fyzicky
dostat bliz k sobé¢ a triglyceridy spolu pak krystalizovat v tésn&jsi krystalické struktute. Tato
skute¢nost zplisobuje, ze jsou nasycené tuky termodynamicky vice stabilni a maji vyssi bod
tani. Proto tyto tuky byvaji tuzsi za pokojové teploty nez tuky nenasycené. Pfevazné to jsou
tuky zivocisného ptvodu (Talbot, 2011). Triacylglyceroly pfijimané stravou se aktivitou slinné
a zalude¢ni lipadzy v mensi mife enzymovée §tépi jiz v Zaludku. Hlavni §tépeni vSak probiha az
Vv tenkém stfevé (pomoci pankreatické lipazy), kde se nasledné MK vstiebavaji stfevni st€nou.
Jiz ve sténé se pretvareji zpét na triacylglyceroly, které se vazi v lipoproteinech a télnimi
tekutinami se dostavaji do tkani. Lidsky organismus je (podobné jako organismus jinych
zivocichi a rostlin) schopny nékteré nasycené a nenasycené MK syntetizovat z acetylu-CoA.
Na rozdil od rostlin si vSak lidské télo neumi vytvaret esencialni kyselinu linolovou
a a-linolenovou. Syntetizované MK se nasledn€ navazi na glycerol za vytvofeni kone¢ného

produktu triacylglycerolu (Obrazek 1) (McKee et McKee, 2009).
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Obrazek 1: Syntéza triacylglycerolu ze tii mastnych kyselin a glycerolu.



Soudobé¢ dietetické doporuceni nabadaji k udrzeni celkové energie z tuki na hodnotg,
ktera predstavuje maximalné 30-35 % z celkového energetického piijmu. V zédpadnim svété
v8ak tato hodnota Casto ptesahuje 40 %. Energie z nasycenych tuki by podle doporuceni méla

byt maximalné 10 % z celkového energetického piijmu (Hill et al., 2000).

3.2 Mastné kyseliny

Mastné kyseliny jsou hlavni ¢asti lipidi a definujeme je jako alifatické monokarboxylové
kyseliny, které se daji ziskat hydrolyzou ptirodnich lipidi. Skladaji se z karboxylové skupiny
ak ni kovalentng vazaného uhlovodikového fetézce o rtizné délce. Cislovani uhlikii kyselin
zaciname u karboxylového konce a pouzivame k tomu fecka pismena. Na karboxylovou
skupinu pfiléhéd a-uhlik, B-uhlik je dva atomy od konce, a tak dale (Obréazek 2). Dale se MK
mohou oznacovat dvoj¢islim v (N:M), kde N znaci pocet molekul uhliku a M pocet dvojnych
vazeb v molekule MK. Podle struktury jsou nazvy MK tvoieny bud’to systematicky nebo jsou
jim pfidéleny trividlni nazvy, které se bézné pouzivaji i v odborné praxi (McKee et McKee,
2009).
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Obrazek 2: Struktura MK a zputsob ¢islovani.

Rostliny a zivocichové vytvari MK pievazné nerozvétvené se sudym poctem uhlikd.
Sudy pocet uhliktl je dan zptisobem syntézy MK, ktera probiha presunovanim dvouuhlikatych
jednotek k fetézci z kone¢ného produktu $tépeni sacharidi, kterym je acetylkoenzym A.
U mikroorganismi se setkavame i s lichym poctem uhlikd a rozvétvenym fetézcem (Mensink
et Katan, 1992).

Déleni mastnych kyselin 1ze provést na zakladé tfi kritérii: délky fetézce, esenciality
a ptitomnosti dvojnych vazeb. Podle prvniho kritéria délime MK na mastné kyseliny s kratkym
(2-4 uhliky), stifedn¢ dlouhym (8-12 uhlikid) a s dlouhym fetézcem (14-22 uhlikd). Dale je 1ze
delit na neesencidlni, které si lidsky organismus je schopen sadm vytvofit a na ty esencialni, které
je nutné piijimat ve stravé. Podle vyskytu dvojné vazby v molekule rozliSujeme mastné

kyseliny na nasycené a nenasycené (Kodicek et al., 2015).



Nenasycené MK jsou kyseliny obsahujici ve svém vzorci jednu nebo vice dvojnych
vazeb. Pokud je obsazena pouze jedna dvojna vazba nazyva se kyselina mononenasycena
(monoenova). Prostorova konfigurace téchto kyselin byva nejcastéji cis neboli Z, popiipadé
trans neboli E. Naopak, pokud jsou pfitomny dvé a vice vazeb, stava se kyselina
polynenasycena (polyenova), které se dale déli podle polohy posledni dvojné vazby na omega-
3 a omega-6 polynenasycené MK (Sipal et al., 1992).

Nazev nasycenych MK je odvozen z jejich ,,nasycenosti vodikem®, coz znamena, ze
ve své molekule neobsahuji zadné dvojné vazby. Jsou to velice flexibilni molekuly a diky své
schopnosti rotace kolem svych uhlikovych vazeb jsou schopny tvofit velkou Skalu konformaci.
Maji linearni, nerozvétveny fetézec obvykle obsahuji 4 az 38 uhlikd. Existuji vSak i vys$si MK,
které se skladaji az z 60 uhlikli. Nasycené MK maji vyssi teplotu tani nez jejich nenasycené
analogy. V tabulce 1 jsou naznaceny vzorce a po¢ty uhlikll nejznaméjSich mastnych kyselin,
které se trividlnimi nazvy nazyvaji: maselna, kapronova, kaprylova, kaprinova, laurova,

myristova, palmitova, stearova a arachidonova (McKee et McKee, 2009).

Tabulka 1: Nejrozsifenéjsi nasycené mastné kyselin (McKee et McKee, 2009).

Kyselina Vzorec Pocet C
Maselna CH3-(CH3)2-COOH 4
Kapronova CH3-(CH2)s-COOH 6
Kaprylova CHz-(CH2)s-COOH 8
Kaprinova CH3-(CH2)s-COOH 10
Laurova CH3-(CH2)10-COOH 12
Myristova CH3-(CH2)12-COOH 14
Palmitova CHz3-(CH2)14-COOH 16
Stearova CH3-(CH2)16-COOH 18
Arachidonova CH3-(CH2)1s-COOH 20




Stépeni mastnych kyselin probiha pomoci B-oxidace, coZ je acrobni proces, ktery vyuziva
ptitomnost kysliku a probihd v mitochondriich. Béhem kazdého mezikroku derivaty acyl-CoA
reaguji s riznymi enzymy, které vyuzivaji NAD® a FAD jako koenzymy a produkuji
adenosintrifosfat (ATP). Pfed Stépenim je nutné, aby byly MK pifeménény na aktivni
intermediaty. K této konverzi dochazi ve vnéj$i mitochondridlni membrané a je katalyzovana
enzymem zvanym thiokinason (neboli acyl-CoA-synthetasou) a vznika aktivni acyl-CoA
za spotieby dvou molekul ATP. Zpisob pronikani mastné kyseliny ptes vnitini mitochondrialni
membranu zalezi na délce fetézce. Pronikani MK s dlouhym fetézcem je podminéno
ptitomnosti karnitinu, jelikoz acyl-CoA s dlouhym fetézcem skrze membranu neprojde, ale
acylkarnitin uz ano. Po piechodu se acylkarnitin pfeméni zpatky na acyl-CoA. Pronikani nizSich
MK miuze probihat bez ptfitomnosti této amoniové slouceniny. Poté co pronikne acyl-CoA
vnitini membranou nasleduji ¢tyfi jednotlivé reakce. Nejdiive dehydrogenace a hydrogenace,
a poté dalsi dehydrogenace, které se u¢astni NAD™. A nakonec je zbyvajici molekula rozstépena
ucinkem thiolasy. Timto postupem je mastna kyselina degradovana az na acetyl-CoA, ktery
dale mize byt v citratovém cyklu oxidovan aZz na oxid uhli¢ity a vodu nebo vstupuje
do ketogenese a tvofi ketolatky (Obrazek 3). Po uplné oxidaci jedné molekuly kyseliny
palmitové se vytvori 129 molt ATP (Murray et al., 1998; Elliott et Elliott, 2009).
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Obrazek 3: Prub¢h cyklu B-oxidace masnych kyselin (Vacik, 1999).



3.2.1 Zdroje nasycenych mastnych kyselin

Vsechny jedlé tuky obsahuji mix rGznych mastnych kyselin a vSechny tuky také do urcité
miry obsahuji nasycené mastné kyseliny. Jedna nebo dvé kyseliny vSak byvaji, co se tyce
zastoupeni, dominantnéj$i nad ostatnimi. Nasycené MK pochazi tedy jak z zivocisnych, tak
z rostlinnych zdroji. Z zivociSnych tukl jsou pfijimany predevsim v podobé mlécného tuku
a z tuku jate¢nych t€l zvifat. Z rostlinnych zdroji jsou vyznamnymi zastupci palmovy,
palmojadrovy, kokosovy tuk a kakaové maslo (Talbot, 2011).

Nejvetsi zastoupeni z nasycenych mastnych kyselin ma v zapadni dieté kyselina palmitova
(C160), ktera je piitomna ve vSech zivociSnych a rostlinnych lipidech. V lipidech tkani
zivocichli je obsaZzena z 20-30 % a v olejich rostlin vétSinou z 5-30 %, ale napiiklad
Vv palmovém oleji tvoii az 40 % a vice. Trochu mensi zastoupeni ma kyselina stearova (Cis:),
ktera je majoritni mastnou kyselinou v tucich piezvykavcd, a to v mlééném tuku i loji.
Vyskytuje se ve vy$sim mnozstvi i v kakaovém a bambuckém masle. Tteti ve stravé nejvice
vyskytujici kyselina je kyselina myristovd (Ci40), kterd je obvykle v lipidech zivocicht
zastoupena z 1-2 %. Ve vétSim mnoZstvi je v mlééném tuku a v kokosovém a palmojadrovém
oleji, a to az z 10 %. Dale se Casto ve stravé nachézi kyselina Laurova (Ci2:0), ktera se také
vyskytuje v kokosovém a palmojadrovém oleji (Mensink, 2005).

Nejvyznamnéjsi dietetické zdroje nasycenych mastnych kyselin v zapadnim svété jsou
lipidy z Zivocisnych tkani (kromé ryb) a lipidy z tropickych oleji (Tabulka 2).

Z konzumovanych zivocisnych tkani je nejvice bohatd na nasycené mastné kyseliny tukova
a svalova tkan. Data ukazuji, Ze tukova tkan obsahuje samozieymé vEétSi mnozstvi mastnych
kyselin nez tkan svalova, ale slozeni jejich mastnych kyselin je velmi podobné. Tuky z driibeze
obsahuji nasycené mastné kyseliny také (pfedev$im kyselinu palmitovou), ale v menSim
mnozstvi (28-32%), neZ je toho u tukd z ostatnich pro maso chovanych zvifat. Zastoupeni
mastnych kyselin v mase neni jednoduché urcit, jelikoz zavisi na vice faktorech, jako je napf.

zpusob krmeni zvitat nebo na umisténi konkrétni ¢asti masa (Wood et al., 2004; Talbot, 2011).



Tabulka 2: Porovnani procentualniho slozeni jednotlivych typti MK (Dostalova, 2011).

Typ tuku Nasycené Monoenové Polyenové
MK MK MK
Mlécény tuk 53-72 26-42 2-6
Veptové sadlo 25-70 37-68 4-18
Hovézi tuk 47-86 40-60 1-5
Kokosovy tuk 88-94 5-9 1-2
Palmojadrovy tuk 75-86 12-20 2-4
Kakaové maslo 58-65 33-36 2-4
Olej z jater tresky 14-25 35-68 20-45
Olej ze sledé 17-29 36-77 10-24
Olivovy olej 8-26 54-87 4-22
Sojovy olej 14-20 18-26 55-68
Slunecnicovy olej 9-17 13-41 42-74
Repkovy olej 5-10 52-76 22-40

Vyznamnym zdrojem jsou také mléka savci, pfedevsim mléko kravské. Mléko je emulze
tuku ve vod¢ a je tvoteno z 90 % vodou a asi ze 4 % tukem. Podle védeckych studii (Heck et al.,
2009; Maust et al., 1972) je vSak obsah tuku proménlivy s ohledem na rtizné faktory jako je
napf. rocni obdobi nebo krmeni zvifete. Pokud se napiiklad skot krmi ovsem nebo semeny
olejnatych rostlin, zvySuje se obsah nenasycenych mastnych kyselin v jejich mléce. Mezi
typické nasycené mastné kyseliny mléného tuku patii kyseliny s krat§im fetézcem. Mastné
kyseliny se stfedn¢ dlouhym fetézcem jsou obsazené pouze minoritn¢ (Svacina, 2008).

Palmovy a palmojadrovy olej, extrahovany z rostliny Elaeis guineensis, se diky svym
pfiznivym technologickym vlastnostem za poslednich 10-20 let dostal do viid¢i pozice vSech
rostlinnych oleji z hlediska mnozstvi vyprodukovanych tun. Palmovy olej se ziskava
z mezokarpu elipsoidni peckovice, ktery obsahuje 45-55 % oleje. Palmojadrovy zase z tvrdého
malého semene obsahujici asi 50 % oleje v endospermu. Nejvétsi rozdil v chemickém sloZeni
V porovnani s ostatnimi oleji je vysoky obsah kyseliny palmitové u palmového oleje a kyseliny
laurové u palmojadrového oleje. A praveé kvili velkému obsahu kyseliny palmitové, kterou
védecké studie (Kromhout et al., 1995; Simon et al., 1995) spojuji s vysokou aterogenitou, se
palmovy olej zacal na konci minulého stoleti asociovat s rizikem vzniku kardiovaskularnich

chorob (Edem, 2002).



Velice vysoky obsah (>94%) nasycenych tuki mé kokosovy olej. Tento olej je ziskavan
extrakci z jadra rostliny Cocos nucifera obsahujici 60-65 % tuku. Je podobny palmojadrovému
oleji v majoritnim zastoupeni kyseliny laurové. Jeho chemické slozeni mu dava piiznivé
technologické vlastnosti jako je vysokd stabilita, odolnost vici oxidaci, a tedy i moznost
dlouhodobého skladovani (Moigradean et al., 2012). Vzhledem ke svému slozeni by podle
soucasnych nazori mél kokosovy olej vést k vysoké aterogenité. Existujici studie (Kumar,
1997; Vijayakumar et al., 2016) tento vliv vSak nepotvrzuji. Doposud ale existuje pouze malé
mnozstvi studii zkoumajici vliv pfimo kokosového oleje na aterogenitu (Eyres et al., 2016).
V porovnani s ostatnimi tuky podle Cox et al. (1995) kokosovy olej zveda hladinu LDL
cholesterolu sice vice nez slune¢nicovy olej, ale méné nez maslo.

Poslednim vyznamnym rostlinnym zdrojem nasycenych mastnych kyselin je tuk ze semen
rostliny Theobroma cacao. Zpracovanim bobi vznika kakaova hmota obsahujici 55 % tuku,
ktera se bud’ piimo pouzije do Cokolady, nebo je rozdélena na tu¢nou (kakaové maslo)
anetucnou cast (kakaovy pudr). Slozeni mastnych kyselin v kakaovém masle je rozdilné
vzhledem ke geografickému plvodu. Z tabulky 3 je zfejmé, Ze zatimco asijské odridy maji
vetsi mnozstvi stearové kyseliny v poméru ku palmitové, jihoamerické odridy jsou zase trochu
méné saturované (Talbot, 2011). Kakaové maslo nema sice piiznivé slozeni z hlediska
nasycenych tuk, ale pfipisuji se mu také zdravi protektivni vlastnosti, vzhledem k tomu, Ze je

bohaté na polyfenoly a flavonoidy (Corti et al., 2009).

Tabulka 3: Obsah mastnych kyselin v kakaovém masle vzhledem ke geografickému
pavodu (v %) (Talbot, 2011).

Cl6:0 C18:0 C18:1 C18:2 C18:3 C20:0 C22:0 Nasycené

MK
Brazilie 25,1 333 365 3.5 0.2 1.2 0.2 59.8
Pobtezi 258 36.9 32.9 2.8 0.2 1.2 0.2 64.1
Slonoviny
Malajsie 249 374 335 2.6 0.2 1.2 0.2 63.7




3.3 Konzumace nasycenych tukii ve svété a v Evropé

Podle dat Svétové zdravotnické organizace (World Health Organization, WHO) (2012)
muzeme v poslednich par desetiletich sledovat navySeni mnozstvi tukll v zemich po celém
svéte. Jsou vsak velké rozdily v tom, o kolik se v jednotlivych zemich tato hodnota navysila.

V roce 2014 byla provedena studie skupinou NutriCoDE (Nutrition and Chronic Diseases
Expert Group), ktera se snazila zjistit primérny piijem nasycenych tukii, omega 6, omega 3,
trans nenasycenych tukii a cholesterolu v riznych zemich svéta. Data byla ziskdna z 266
svétovych dietetickych vyzkumi poskytujici informace o 1 630 069 lidi ze 187 zemi. Svétova
praimérnd konzumace nasycenych tukd je podle této studie 9,4 %. Primémé konzumace
V jednotlivych zemich se mize velmi lisit a pohybuje se v rozmezi 2,3-27,5 %. U 75 zemi (61,8
% svétové populace) byl piijem vétsi nez 10 % energie z celkového energetického piijmu.
Nejvétsi prijem nasycenych tuki byl zaznamenan na ostrovech Samoa a Kiribati podobné jako
v zemich produkujici palmovy olej jako je Sri Lanka a Malajsie (Graf ¢.1). Naopak nejmensi

ptijem byl v Bangladési, Nepalu, Bolivii, Bhiitanu a Pakistanu (Micha et al., 2014).

Nasycené tuky (%E)
100
90
80
70
60
50
40
30
20
- 1 m -
0
23,5 17,7 14,4 13,6 13
Oceanie Jihovychodni  Centralni Evropy  Australasie  Vychodni Evropa
Asie

Graf ¢. 1: Regiony s nejvyssi konzumaci nasycenych tuki (% z celkové piijimané
energie) (Micha et al., 2014).

10



Od roku 1990 az do roku 2010 svétovy primér podilu nasycenych tukii ve stravé zlstal

stejny. Zvysil se ale ve statech Zambie, Vychodni Timor, Mauritanie. Ve stejny Cas se nejvice

zmensila jejich konzumace v Litveé, TadZikistanu, AlZiru, Estonsku a Bulharsku. Graficky

znazornéné porovnani stati podle % energie znasycenych tukli za den miZeme vidét

na obrazku ¢. 4. Studie také zkoumala rozdily v pfijmu nutrietd vzhledem k pohlavi a véku.

V zadném regionu se nenasly signifikantni rozdily v pfijmu nasycenych tukti vzhledem k véku.

| vzhledem K pohlavi byly pfijmy velice podobné. V porovnani s muzi zeny vseobecné

konzumovaly pouze o trochu vic (0,3 % E) nasycenych tukt (Micha et al., 2014; Khatibzadeh

et al., 2016).

% energie / den

W0  [110.0-11.4
W 4.0-5.4 M11.512.9
W 5.5-6.9 M13.0-14.4
M7.08.4 M14.5159 4
[18.59.9 M216.0 %

. Antigua a Barbuda

! Svaty Vincent a Grenadiny
« Barbados

L Komory

% Dominika

¢ Grenada

w Maledivy

¢ Mawicius

0 Svata Lucie ~ Salamolmovy ostrovy

#" Trinidad a Tabago W Vanuatu
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v Seychely > Kiribati

“» Malta » { Federativni staty Mikronésie
& Singapur e Samoa

& Marshallovy ostrovy . Tonga

Obrazek 4: Geografické znazornéni globalniho a regionalniho priiméru konzumace

nasycenych tukt (Micha et al., 2014).

V zemich Evropské unie (EU) se za poslednich 50 let vyrazné¢ zmeénilo slozeni stravy

ve prospéch nartstu piijmu potravin zivocisSného piivodu, a tedy i nasycenych tukl. Tyto zmény
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jsou dusledkem vyvoje novych zemédelsko-produkénich technik, které umoznily také vyrazné

zlevnéni potravin. Primérnd hladina konzumovanych nasycenych tuki je nyni o 40 % vyssi

nez oficialni doporu¢eni WHO. Konzumace Zivoc¢isnych produkti je zpravidla vyssi u stata,

ktefi jsou €leny EU delsi dobu (Obrazek 5). Ukazuje to naptiklad Francie se spotiebou

zivocisnych produktl na obyvatele dvakrat vyssi, nez ma Slovensko. Nejmensi konzumaci maji

naopak nové ¢lenské staty (Westhoek et al., 2011).

Francie

Belgie Lucembursko
Dansko
Rakousko
Finsko
Némecko
Velka Britame
Mad'arsko
Nizozemsko
Ttalie

Irsko
Portugalsko
Svedsko
Recko

Polsko
Slovinsko
Cleska republika
§1mnélsku
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Lotyisko
Eypr
Ruwnunsko
Litva
Slovensko
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Bulharsko

Primér EU

[
o]

12 16 20
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1 DMaximalni doporuéeny
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Obrazek 5: Porovnani konzumace nasycenych tukl nejvyznamnéjsich dietetickych zdroji

mezi staty EU (Westhoek et al., 2011).

JelikoZ hlavnim zdrojem nasycenych tukii ve stravé jsou ZivociSné tuky (az 80 %

konzumovanych nasycenych tuki), d4 se porovnavat jejich geograficky rozdilny ptisun stravou

podle stavu konzumace zivocisnych potravin (pfedev§im masa a mléka) v konkrétnich

oblastech. K ziskani relevantnich dat o konzumaci masa pomaha skute¢nost, Ze v poslednich
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desetiletich vzrostl zdjem o zkoumani efektli produkce masa na zivotni prostiedi a zdravi
¢loveka. Tyto statistiky jsou pouzivany k navrzeni doporuceni a postupti vztahujici se ke zdravi,

ekologii a hospodateni s piidou (Hallstrém et Borjesson, 2013).

3.3.1 Produkce a spotieba masa ve svété a v Evropé

Podle dat Organizace pro vyzivu a zemédé€lstvi (anglicky: Food and Agriculture
Organization, zkratka: FAO) je zifejmé, Ze konzumace masa z globalniho hlediska
za poslednich par desetileti vyrazné vzrostla. Prvni dohledatelna data jsou z roku 1961, kdy
byla svétova produkce masa lehce ptes 71 mil. tun, ktera se do roku 2014 zvysila na necelych
318 mil. tun. Z velké ¢asti je tento jev zpusobeny naristem svétové populace. Nemtize to vSak
byt jediny diivod, jelikoZ primérna spotieba na osobu vzrostla také (FAO, 2017).

Z obrazku ¢. 6 se da vycist, Zze v roce 1961 byli z regionalniho hlediska nejvétSimi
producenty masa Evropa a Severni Amerika, coz se do soucasnosti také velmi zménilo, jelikoz
na jejich pozice se dostala Asie, které dnes nalezi 40-45 % z celkové produkce. NejvySsi nartst
v produkci je tedy v Asii (15x vys$$i), po ni nejvice vzrostla produkce v Jizni Americe (6,4x
produkce je v Severni Americe (2,6x vys$i produkce) a Evropé (2x vyssi produkce), které

pred 50 lety mély produkci nejvyssi.

= Stiedni Amerika
300 mil. tun

=Severni Amerika
Karibik

250 mil. tun

= Jimi Amerika

=(Oceanie
200 1mil. tun
Evropa
150 mil. tun
100 mil. tun
= Asie
S0 mil. tun
= Afrika
0t
1961 1970 1980 1990 2000 2010 2014

Obrazek 6: Vyvoj produkce masa (Ritchie et Roser, 2017).
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Svétova prumérna konzumace masa na osobu vzrostla z 20 kg v roce 1961 na 43 kg v roce
2014. Tento vzrust znaci, ze rychlost vzristu produkce masa je rychlejsi nez rychlost vzristu
popula¢niho. Mira ristu konzumace se mezi staty svéta velmi lisi. NejvySsi nartist na osobu byl
zaznamenan v zemich, které prodélaly velké ekonomické zmény. TakZe napt. v Ciné spotieba
na osobu se zvysila 15krat od roku 1961. Vyjimkou je Indie, kde preference vegetarianského
stravovani zpiisobila, Ze spotieba na osobu (asi 4,4 kg za rok) je skoro stejna jako v roce 1961.
Nejvyssi mira konzumace je obecné v zemich s vysokym zivotnim standardem. Prvenstvi ma
v tomto ohledu Australie, kde je primérna spotieba okolo 116/kg/os za rok. BéZny obyvatel
severni Ameriky nebo Evropy zkonzumuje okolo 100 kg/rok. Trendy v konzumaci masa
v Africe se velmi li$i vzhledem k oblasti. V nékterych zemich zkonzumuji obyvatelé sotva 10
kg/os/rok, ale napf. v jiznich bohatSich ¢astech konzumuji az 60-70 kg/os/rok (Henchion et al.,
2014; Ritchie et Roser, 2017).

V ramci zemi EU existuji velké rozdily z hlediska mnozstvi a druhu zkonzumovaného
masa (Obrazek 7). Je zfejmé, ze nejoblibenéjsi typ masa v Evropé je vepiové, které tvori
polovinu z celkového zkonzumovaného masa. Zemé s nejvyssi spotfebou masa maji zaroven
I nejvyssi spotiebu vepiového. Velké rozdily jsou v konzumaci hovéziho. Jeho primérna
konzumace je 10 kg/os/rok, ale s 2 kg/os/rok spotiebou v Mad’arsku a okolo 15 kg spotiebou
ve Francii a Dansku. Podil dribeziho masa v celkové spotfebé je momentalné vyssi nez podil
hovéziho. Nejvyssi konzumace driibeziho za rok je momentalné na Kypru, ve Velké Britanii
a v Mad’arsku. Konzumace masa z ovci a koz neni v Evropé zcela béznd. Vyjimkou jsou
nckteré oblasti jizni Evropy a Velka Britdnie. Za polovinu objemu z celkové konzumace
Vv Evropé jsou zodpovédné staty leZici u Stfedozemniho mote, pfestoze jejich podil na EU

populaci je pouze 38 %. (Westhoek et al., 2011; Ritchie et Roser, 2017).
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Obrazek 7: Porovnani primérné konzumace masa a ryb v kg/os/rok v jednotlivych ¢lenskych

statech (Westhoek et al., 2011).

Metodiky pro tvorbu statistik o sv€tové konzumaci zivo¢isnych produktt maji mnoho
nedostatkli a limitaci, které ovliviiuji celkovou duvéryhodnost dat. Nedostatek definici
aregulaci, které¢ by doporucovaly, jak maji byt data ziskdvana a prezentovana, komplikuje
jejich kombinaci a porovnani mezi daty riznych oblasti. Ptiklad faktorti, které mohou velice
ovlivnit data o konzumaci masa je naptiklad, jestli jsou kosti zahrnuty do celkové hmotnosti
spotieby, zda hmotnost spotfeby odpovidd syrovému nebo tepelné upravenému masu nebo
zda jsou do vahy zahrnovany i ingredience nezivocisné povahy, které se vyskytuji v masnych

vyrobcich (Hallstrom et Borjesson, 2013).
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3.3.2 Produkce a spotieba mléka a mléénych vyrobkii ve svété a v Evropé

Podle dat FAO se svétova produkce mléka od roku 1961, kdy dosahovala lehce ptes 344
mil. tun, do roku 2014 vice jak zdvojnasobila na necelych 792 mil. tun. Z pohledu kontinentl
je na prvni pricce s vice jak 307 mil. tun Asie nasledovana Evropou s necelymi 223 mil. tun
a Severni Amerikou s 182 mil. tun. Nejmensi produkce je v Africe, kde v roce 2014 produkce
mléka dosahla necelych 47 mil. tun (Obrazek 8). Z hlediska produkce v jednotlivych zemich je
vyrazné napied Indie, jejiz produkce v roce 1961 dosahovala 20 mil. tun a vzrostla do roku
2014 na neuvétitelnych 146 mil. tun. Tento nartst je disledkem jak populac¢niho rustu, tak
zvyseni konzumace mléka na osobu. Druhou nejvyssi produkei ma USA o vysi 93 mil. tun a az
poté Cina s necelymi 43 mil. tun (Kumar et al., 2014; Ritchie et Roser, 2017).

Produkce mléka v Evropé od roku 1961 do roku 2014 vzrostla z 195 mil. tun na 223
mil. tun. Tento rlst vSak nebyl linearni jako u ostatnich kontinentti, a to z divodu aplikace
mlécnych kvét. Po jejich ukoncéeni v roce 2015 mohli farmaii zacit navySovat pocty ve svych

stadech a produkce mléka zacala opét stoupat (Wang et Li, 2008).
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Obrazek 8: Graf znazorfiujici vyvoj svétové produkce masa v letech 1961-2014
(Ritchie et Roser, 2017).
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Zebiiéek nejvétsich svétovych producentd se znaéné lisi od nejvétsich konzumenti.
Ptesto, ze nejvice mléka se vyprodukuje v Indii, jejich primérnd spotieba mléka a mléénych
produktii na osobu je pfiblizn¢ tietinova v porovnani s primérnou spotiebou v USA, EU
a Australii. Lidé z vyspélych zemi svéta tedy zpravidla konzumuji vice mléka a mléénych
produkti nez lidé ze zemi chudSich. Lidé v rozvojovych zemich pomalu zvySuji miru
pramérné hodnoty pifijmu zapadnich zemi. Ze zapadnich zemi je svétovym vidcem
v konzumaci mléka a mléénych vyrobki Finsko s 430 kg/os/rok. Za Finskem nasleduji zemé
Svédsko a Nizozemsko s podobnou priimérnou konzumaci okolo 341 kg/os/rok (Ritchie
et Roser, 2017).

Kromé neddvného zruSeni mléénych kvot v Evropské Unii se nabizi 1 dalsi faktory, které
by mohly ovlivnit budoucnost trhu s mlékem a mléénymi vyrobky, jako je rozvoj produkce
mléénych vyrobkda v Cing, klimatické zmény, vyvoj obchodni politiky, ekonomicky riist
rozvojovych zemi nebo rozvoj chorob u zvifat (Kapaj et Deci, 2017). Wang et Li (2008)
ptedpovidaji, Ze diky zmenSovani propasti mezi bohatymi a chudSimi ¢astmi svéta bude stale
rust zivotni Uroveil a s ni i konzumace mléka a mléénych produkti. Vyzdvihuji vSak takeé
pochyby o tom, zda je stdlé navySovani mlécné produkce udrzitelné vzhledem k jejimu

neblahému vlivu na Zivotni prosttedi.
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3.4 MoZna spojitost nasycenych tukii s patologickymi stavy

3.4.1 Spojitost s hladinou cholesterolu v krvi

Cholesterol je latka steroidni povahy, ktera je ptitomna v kazdé bunce bud’ jako volny
alkohol nebo ve formé esteru. Spolu s fosfolipidy tvoii vSechny biologické membrany. Jeho
struktura je v porovnani s mastnymi kyselinami celkem rigidni. Na jednom konci molekuly ma
pohyblivy uhlovodikovy fetézec a na druhém konci polarni hydroxylovou skupinu (Obrazek 9).
Slouzi jako vychozi latka pro syntézu zlucovych kyselin a steroidnich hormonti. Mnohé¢ studie
provedené na zvifatech naznacuji, ze hypercholesterolemicky efekt nasycenych tukl je
vysledkem poklesu hepatického vstiebavani lipoproteinii o nizké hustoté z krevniho fecisté

(Mustad et al., 1997).

H,C
CH,
CH
CH, cHy \
CH
cH— °
CH, HyC

HO

Obrazek 9: Struktura cholesterolu

Védeckymi studiemi (Woollett et al., 1992; Mustad et al., 1997) bylo dokéazano, ze vyssi
podil nasycenych tuki ve stravovani ma za nasledek, Ze se v hepatocytech (jaternich buiikach)
tvofi méné LDL receptori, které mohou LDL-cholesterol vychytavat z krve. Piebytecny
cholesterol se pak uklada do cévnich stén a tvoti aterosklerotické platy. Pokud vSak v jidelnicku
prevladaji nenasycené mastné kyseliny, tak tvorba téchto receptorti stoupa.

Souhrnné studie od Hegsted et al. (1965) a Keys et al. (1980) davaji dohromady
poznatky z vyzkumu provedenych Vv padesatych a Sedesatych letech minulého stoleti, které
ukazaly, ze hladina krevniho cholesterolu se zvySuje, kdyZ jsou sacharidy v diet¢ nahrazeny
nasycenymi MK a naopak se snizuje, pokud nahradime sacharidy polynenasycenymi MK.
Na zaklad¢ téchto poznatkil se utvotily zasady stravovani pro prevenci srdecnich chorob. Tuky

bohaté na laurovou, myristovou a palmitovou kyselinu, jako jsou tuky v mléénych produktech
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a tropické oleje, zacaly byt povazovany za ty nejvice zdravi nebezpecné. A za optimalni se
zaCala povazovat nizkotu¢nd strava bohatd na sacharidy. Tyto studie nemohou byt dnes jiz
dostacujici, jelikoz se soustiedily pouze na celkovy cholesterol a nerozliSovaly rozdilny vliv
HDL a LDL cholesterolu, které maji odlisny efekt na rozvoj srde¢nich onemocnéni (Mensink
et al., 2003).

Nasledovalo ptesunuti pozornosti z Vlivu na celkovy cholesterol na vliv na hladinu LDL
cholesterolu. Nadale se vSak objevovali kritici tohoto pfistupu, ktefi namitali, ze klinické
benefity redukce nasycenych tuki nemohou byt spolehlivé méfeny podle efektu na pouze jediny
rizikovy faktor (hladina LDL) bez toho, aniz by se vzal tivahu jejich efekt na jiné rizikové
faktory srde¢nich chorob jako je naptiklad hladina HDL, pomér celkového cholesterolu a HDL
cholesterolu, pomér apolipoproteintt ApoAl a ApoB a krevni tlak (Mensink et Katan, 1992).
A pravé vlivem na rtizné rizikové faktory srdecnich chorob se zabyvala neddvna observaéni
studie od Mente et al. (2017), ktera dochazi k zavéru, Ze zaména nasycenych MK za sacharidy
byla spojovana s nejvice nepfiznivym ucinkem na krevni lipidy. Dale také tato studie
konzumaci nasycenych tukd spojuje se zvySovanim LDL cholesterolu, avSak také se
zvySovanim HDL cholesterolu a se sniZzovanim hladiny triglyceridl, pomé&ru triglycerida : HDL
cholesterolu a poméru ApoB : ApoAl. V souhrnu se dé fici, Ze jejich data nepodporuji redukci
nasycenych MK pod 10 % energického pfijmu za ucelem zlepSeni zdravotni kvality krevniho
lipidového profilu. S témito zavéry souhlasi i1 velkd metaanalyza od Schwingshackl
et Hoffmann (2013), ktera vyhodnocovala 32 studii.

V metaanalyzach se vSak také objevuje metodika hodnoceni rizikovosti konzumace
nasycenych tukti podle jejich vlivu na pomér celkového cholesterolu a hladiny HDL
cholesterolu v krvi, ktery by mohl slouzit jako spolehlivéjsi marker kardiovaskularnich
onemocnéni. Tento postup zvolila metaanalyza holandskych védci, podle jejichz vysledk se
tento pomér nezménil, pokud nasycené tuky byly zaménény za sacharidy, ale zmensil se, pokud
tato zaména byla provedena za cis nenasycené mastné kyseliny (Mensink et al., 2003).

Na konci minulého stoleti zacaly diskuze o tom, zda jednotlivé MK nasycenych tukt
maji stejny vliv na hladinu cholesterolu. Jiz Bonanome et Grundy (1988) ve svém vyzkumu
zjistuji, ze tomu tak neni a vSechny nasycené MK nemaji stejny potencidl na zvySovani
krevniho cholesterolu. Ze vSech mastnych kyselin je nejvice tento potencidl piisuzovan
kyselin€ laurové, myristové a palmitové.

Holandsti védci z Wageningen univerzity v ramci tohoto tématu zkoumali rozdilny vliv
kyseliny palmitové a myristové na hladinu krevniho cholesterolu. Studie probihala s lidskymi

subjekty, jejichz pfid€lena strava se liSila v obsahu palmitové, olejové a myristové kyseliny.
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Zjistili, Ze nejvice hladinu cholesterolu zvySuje myristova kyselina, a to o 0,11 mmol/l u LDL
cholesterolu a o 0,12 mmol/l u HDL cholesterolu v porovnani s palmitovou kyselinou.
V porovnani s olejovou kyselinou to bylo 0 0,50 mmol/l u LDL cholesterolu a 0 0,15 u HDL
cholesterolu. Zavérem uvedli, Ze obé mastné kyseliny zplsobuji vysokou hladinu LDL
cholesterolu a stravovani urcené k prevenci hypercholesterolémie by mélo obsahovat nizké
hodnoty téchto kyselin (Zock et al., 1994).

Dalsi srovnani efektu rtiznych mastnych kyselin na lipidy v plazmé bylo zrealizovano
americkymi védci, ktefi srovnavali vliv kyseliny laurové a palmitové v porovnani s kyselinou
olejovou opét ve studii s lidskymi subjekty. Jejich vysledky ukazaly, ze laurova kyselina
nezvysuje celkovy LDL-cholesterol tak uc¢inné jako kyselina palmitova. Pfesny divod této
skute¢nosti vSak neni znamy. Hladina celkového i LDL cholesterolu po konzumaci stravy
bohaté na laurovou kyselinu byla asi dvoutfetinova v porovnani s hladinou cholesterolu

po straveé bohaté na palmitovou kyselinu (Denke et Grundy, 1992).
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3.4.2 Spojitost s kardiovaskularnim onemocnénim

Kardiovaskularni onemocnéni (KVO) definujeme jako veSkera onemocnéni postihujici
srdce a cévy vedouci krev z télnich tkani do srdce nebo naopak ze srdce do tkani. V uzs$im slova
smyslu se toto oznaceni pouziva pouze pro choroby srde¢niho svalu, nejcastéji zpisobené
procesem aterosklerotizace tepen (obrazek 10). Aterosklerdza je proliferacni onemocnéni, které
vede k tvorbé sklerotickych plati snizujicich prusvit cévy a vysvétluje se kombinaci teorii
infiltrace lipidd a poskozeni endotelu. Endotel je vystylka intimy (vnitini vrstvy tepny) a podle
lipidové teorie pravé do n¢j pronikaji LDL castice, které se vazou na proteoglykany a pokracuji
ve své oxidaci. Oxidovana forma LDL pak k sob¢ pfitahuje monocyty z krve, které se pak méni
na makrofagy fagocytujici dalsi oxidovany LDL. Plat pak podléha dalSimu vyvoji az do doby,
kdy za¢ne omezovat pritok. Rychlost vyvoje platu je ovlivnéné mirou poskozeni endotelu

(Stejfa et al., 1998).

Poskozeny endotel ~

Buniky hladke

Endotel svaloviny
N "y

Fibrozmi ¢epicka

Makrofagy preménéné na Lipidy, vapnik,

Hladka svalovina pénove buiky zbytky bunék

Obrazek 10: Porovnani normalni cévy (vlevo) a cévy zizené sklerotickym platem (vpravo)
(Subbotin, 2016).

Vztah mezi stravovanim a prevenci chorob byl vzdy velice kontroverzni téma, na které
se rozchazi nazory mnoha odbornikti. V pribéhu celého 20. stoleti se zvySovala ¢etnost imrti
na KVO a spolu stim se zvySovala i snaha najit vinika této skute¢nosti. Prvni publikace

obvinujici nasycené tuky a vybizejici k jejich omezeni, jez méla svétovy dopad, byla jiz
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v Sedesatych letech minulého stoleti publikace od Americké kardiologické asociace (American
Heart Association, AHA) (1961). Byla sice postavena na nazorech vazenych expertd, ale nebyla
zalozena na vysledcich védeckych studii a neméla tedy pevny védecky zaklad. Nasledovaly
klinické studie a metaanalyzy od Keys (1980), Gordon et al. (1981), Shekelle et al. (1981),
Kushi et al. (1985), ktefi ve svych studiich z osmdesatych let minulého stoleti prezentuji
vysledky vedouci k zavéru, ze nasycené tuky maji pfimy vliv na rozvoj srde¢nich chorob. Tyto
zavery nahraly k tomu, ze nasycené tuky zacaly hrat klicovou tlohu v hypotézach piisuzujicich
stravovani dtilezitou roli pfi rozvoji KVO. A také k tomu, ze kardiologové a dietologové zacali
nabadat ke zmirnéni konzumace nasycenych tukd a ke zvySeni konzumace téch
polynenasycenych. AvSak posledni desetileti se objevuji studie a metaanalyzy, které tuto
korelaci popiraji a tvrdi, Ze neni zadny benefit v omezovani piijmu nasycenych tukt a v jejich
nahrazovani polynenasycenymi tuky bez piidatnych omega-3 mastnych kyselin (Astrup et al.,
2011; Clifton et Keogh, 2017).

| na ceské akademické pud¢ vznikla iniciativa k této debaté piispét. Konkrétné
od akademikt z Fakulty sportovnich studii Masarykovy univerzity v Brn¢, ktefi v roce 2016
porovnavali statistiky mortality ve 42 zemich se statistikami konzumace vybranych potravin.
Jejich vysledky popiraji vliv nasycenych tuki na KVO a misto toho pfipisuji vinu vysokému
glykemickému indexu a vysoko-sacharidovému stravovani. Pfedev§im u obilovin byl sledovan
markantni vliv na hladinu glukézy a celkovou mortalitu zplisobenou KVO. Potvrzuji, Ze
konzumace zivocisnych tukl (zvlasté v kombinaci s zivocisnymi bilkovinami) je silny
pfedpoklad zvySeného cholesterolu, ale také dochazi k piekvapivému zavéru, Ze narody
s nejvyssimi hladinami krevniho cholesterolu maji nejnizsi riziko KVO (Grasgruber et al.,
2016; Jezek, 2017).

Také znama metaanalyza shrnujici data z 21 kohortovych studii od Siri-Tarino et al.
(2010), dochazi k zaveru, ze doposud uskutecnéné studie poskytuji nedostatecné dukazy pro
tvrzeni, Ze konzumace nasycenych tukd je pfimo spojena se zvySenym rizikem ischemické

choroby srdecni, cévni mozkové piithody nebo kardiovaskularnich onemocnéni (tabulka 5).
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Tabulka 5: Piehled pouzitych svétovych metaanalyz.

Pocet studii

Autor a rok Pocet subj. Typ studie Zavér
Doba trvani
Siri-Tarino et al. 21 studii Metaanalyza Nebyly nalezeny zadné podstatné
(2010) 347 747 epidemiologickych dukazy dokazujici vztah
ucastnikti studii nasycenych tukti ke zvySovani
rizika KVO.
Chowdhury etal. 76 studii Prospektivni Nebyly nalezeny dostacujici
(2014) 659 298 observacéni studie a dikazy potvrzujici positivni vliv
ucastnikii randomizované zvysené konzumace
klinické studie polynenasycenych kyselin a
omezovani nasycenych tukt
Vv dieté.
de Souza et al. 73 studii Systematické Nasycené tuky nejsou spojeny se
(2015) 569 225 shrnuti a vSemi pri¢inami smrti spojenymi
ucastniki metaanalyza s KVO, ale diikazy jsou
prospektivni riznorodé a svoji metodicky

kohortovych studii  zna¢né€ omezené.

Také de Souza et al. (2015), ve své analyze dosli k zavéru, ze vysoka konzumace
nasycenych tukll v porovnani s vysoko-sacharidovym stravovanim nezvysuje pravdépodobnost
KVO. A ani vysledky z metaanalyzy od Chowdhury et al. (2014) nepodporuji dietetické rady,
které propaguji zvySenou konzumaci omega-3 a omega-6 polynenasycenych tuki a radi omezit
celkovy pfijem nasycenych tukt. Pfichazeji s ndzorem, Ze ani suplementace dlouho fetézovych
omega-3 a omega-6 polynenasycenych MK nijak vyznamné neovlivni riziko KVO. Nicméné
pfiznavaji, ze je v tomto ohledu potieba udélat dalsi vyzkum, jelikoz dosavadni ditkazy jsou
znacné omezené. Siri-Tarino et al. (2010) 1 de Souza et al. (2015) se shoduji na neptiznivém
vlivu nahrazeni nasycenych tukl za sacharidy, jenZ vyvola zvySeni hladiny celkového i LDL
cholesterolu. Dusledky zamény nasycenych tukti za sacharidy na riziko infarktu myokardu (IM)
zkouma ve své kohortové studii Jakobsen at al. (2010). Z vysledk této studie plyne, Ze vyména

nasycenych tukl za sacharidové potraviny s nizkym glykemickym indexem nema na riziko
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vyskytu IM zadny vliv. Na rozdil od vymény za potraviny s vysokym glykemickym indexem,
kde byla sledovana statisticky vyznamna asociace s rizikem IM. Zadna spojitost nebyla
nalezena pro potraviny se stftednim glykemickym indexem.

Spojitost vysokého glykemického indexu a KVO je nejspiS zptisobena mechanismem,
ktery byl prosazovan jiz na konci minulého stoleti. Tento mechanismus spociva v tom, ze
zaména nasycenych tukl za sacharidy s vysokym glykemickym indexem méa méné ptiznivy
vliv na lipoproteinovy profil plasmy neZ zaména za polynenasycené mastné kyseliny. To je
zpusobeno faktem, ze sacharidové potraviny s vysokym glykemickym indexem nesnizuji pouze
LDL cholesterol ale i ten HDL, a tim se snizuje jeho schopnost reverzibilniho transportu
cholesterolu. K tomu se zvySuje mnozstvi triacylglyceroli v krvi, coz ma za nasledek zvysené
riziko KVO (Mensink et Katan, 1992). Tento positivni vztah potvrzuje i metaanalyza od
Schwingshackl et Hoffmann (2013), kterd zkoumala dlouhodoby vliv stravy zaloZené na
spojené s obezitou jako je cukrovka druhého typu a KVO. A proto fika, ze doporuceni se
stravovat potravinami s nizkym glykemickym indexem/nalozi by mélo nadale zistavat
v oficidlnich dietetickych doporucenich, aby se jim lidé, ktefi chtéji rizikim téchto chorob
predejit, mohli fidit.

Ptes vSechny zminéné vyzkumy spolecnost Americkd kardiologicka asociace v roce
2017 ve svych poslednich doporuc¢enich nadéle zdlraziuje, Ze nasycené tuky maji ve zvyseném
mnozstvi negativni vliv na zdravi a jsou jednou z pfi¢in KVO (Sacks et al., 2017).

Docent Jifi Brat (2016) komentuje zavéry novych vyzkumi o nasycenych tucich
skepticky jako ,,vytrzené z kontextu® stim, Ze se nejednd o Z4dné nové objevy, protoze
skutecnost, Ze vyssi piijem jednoduchych sacharidii ma za nasledek zvySeni triacylglycerolt a

sniZeni hladiny HDL-cholesterolu, je uz dlouho znama.
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3.4.3 Spojitost s nadorovym onemocnénim

Ze vsech dietetickych Cinitel, o kterych se zacala vést diskuze jako o moznych
rizikovych faktorech nadorovych onemocnéni, patfily tuky mezi ty nejvice piitahujici
pozornost. To byl z ¢asti nasledek uvetejnéni jak souhrnnych védeckych ¢lanki o vyzkumech
na hlodavcich (Freedman et al., 1990; Welsch, 1992), tak také ekologickych studii (Hursting et
al., 1990; Kesteloot et al., 1991; Sasaki et al., 1993), které jasn¢ oznacily piijem nasycenych
tukt jako jeden z faktorti rizika rakoviny prsu. Nejvice piesvédcivé ditkazy z pokusi
na zvitatech byly nalezeny ve spojitosti s rakovinou prsu, tlustého stfeva a rakoviny prostaty
(Kushi et Giovannucci, 2002).

Nékteré pichledové publikace (Prentice et Sheppard, 1990; Willett et al., 1992)
Zz minulych let se zaméfily na zkoumani vztahu konzumace tukl s rozvojem rakoviny prsu
u lidi. Tyto ¢lanky jednohlasné konstatuji, ze jimi zkoumané epidemiologické studie ukazuji
na spojitost mezi daty o mnozstvi zkonzumovanych tukd na osobu v jednotlivych zemich
S mirou vyskytu rakoviny prsu v dané oblasti a nasledné mortality s ni spojené. Zaroven ale
upozoriiuji, Ze riziko rakoviny prsa je ovliviiovano faktory zivotniho stylu a Zivotniho prostiedi.
Vyzdvihuji tu potencial téchto faktorti v ovlivnéni pfesnosti a divéryhodnosti dat zalozenych
na zkoumani spojitosti vyskytu tohoto karcinomu se stravovacimi navyky. Jako ptiklad takové
situace se da uvést skute¢nost, Ze na rozdil od zemi s malym piijmem tuku na osobu, maji zemé,
ktery tento pfijem maji vysoky, obvykle niz§i primérny v€k prvni menstruace, naopak vyssi
prumérny vék prvniho porodu nebo vyssi télesnou hmotnost po menopauze. Tvrdi se, Ze
mezinarodni variace ve vyskytu rakoviny prsu miize byt vysvétlena prave témito nedietetickymi
faktory (Willett, 2001). Na toto téma bylo vydano velké mnozstvi prospektivnich kohortovych
studii (Mills et al., 1989; Wolk et al., 1998; Graham et al., 1991; Howe et al., 1991; Willett et
al., 1992), které nepotvrdily vyrazny vliv miry konzumace tuki na riziko vyvoje rakoviny prsu.
S témito zavéry vsSak nesouhlasi metaanalyza od Boyd et al. (2003), ve které tvrdi, Ze
diavéryhodny odhad rizika je mozny az po kombinaci dat z riznych studii a zvySenou
konzumaci nasycenych tuki spojuji s vyraznym vlivem na riziko rakoviny prsu a jako hlavniho
vinika oznacuji vysokou konzumaci masa. Brennan et al. (2015) ve své nedavné metaanalyze
také potvrzuje pozitivni vztah nasycenych tukl s timto karcinogenem a navrhuje hypotézu, ze
pfijem tukil zpiisobuje zhoubny rist bun€k prsni Zlazy tim, Ze zvySuje hladinu cirkulujiciho
estrogenu. Nabada proto k prevenci v podob¢ snizeni pfijmu celkovych i nasycenych tuki.

Nejcaste¢jSim karcinomem travici soustavy v zdpadni spolecnosti je karcinom tlustého

stteva, jehoz priCiny se velmi intenzivné zkoumaji. Védecké studie potvrzuji, Ze stravovani ma
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na vyvoj tohoto karcinomu piimy vliv a patii mezi jeho rizikové faktory (Van den Brandt et al.,
1990; Peters et al., 1992; Giovannucci et Willett, 1994; Marchand, 1999). Cetnost vyskytu
karcinomu tlusté¢ho stieva se v ruznych castech svéta velmi 1iSi. Ve Spojenych statech
americkych, Australii, Novém Zélandu a priimyslové vyspélych zemich Evropy ma vysokou
miru vyskytu bez ohledu na etnicky piivod obyvatelstva. V zemich tietiho svéta je vsak tato
mira vyskytu nizkd, coz napovidd nezpochybnitelnému vlivu vyzivy a zivotnich podminek
(Williams et al., 2010; Kasper, 2015). Velka korelace mezi pfijmem tukd na osobu na narodni
urovni a mirou vyskytu karcinomu tlustého stteva vedly k hypotézam, ze konzumace tuku
(pfedevsim z Zzivocisnych zdrojit) zvysuje riziko této rakoviny. VétSina piipadovych studii (Jain
et al., 1980; ; Bristol et al., 1985; Potter et McMichael, 1986; Lyon et al., 1987; Graham et al.,
1988; Kune et al., 1989; West et al., 1989; Whittemore et al., 1990; Peters et al., 1992), ale ne
vSechny (Macquart-Moulin et al., 1986; Tuyns et al., 1987), naSly asociaci mezi rizikem
karcinomu tlustého stfeva s celkovym mnozstvim piijatych tukl. Pfimo nasycenym tukiim
ptipisuje vinu velka ¢ast ze studii, které tuto asociaci potvrdily (Jain et al., 1980; Potter
et McMichael, 1986; Kune et al., 1989; Whittemore et al., 1990; Peters et al., 1992). Podle
Giovannucci et Goldin (1997) vsak tyto studie zpravidla neuvazily celkové mnozstvi energie
jako samostatny faktor a jejich vysledky jsou tim padem zkreslené. Toto tvrzeni ve své
metaanalyze zahrnujici 13 pripadovych studii potvrzuje Howe et al. (1997), ktefi dochazi
k zavéru, ze celkové navySovani energie ve stravé zvySuje riziko tohoto karcinomu, ale nezalezi
na tom, zda tato kaloricka hodnota pochazi z tuku, bilkovin nebo sacharidi. To potvrzuje
| metaanalyza zpracovana o 12 let pozdéji od Alexander et al. (2009), ktera dochazi k zavéru,
ze momentaln¢ dostupné epidemiologické dikazy nepodporuji spojitost mezi konzumaci
zivoci$nych tukli a karcinomu tlustého stieva. Tato skutecnost vSak nemulze vyvratit nalezy
i pozdgjsich studii (Chen et al., 1998; Chao et al., 2005; Larsson et al., 2005; Norat et al., 2005;
Cross et al., 2010; Fung et al., 2010) dokazujici pfimy vliv ¢erveného a zpracovaného masa.
Pric¢inou této spojitosti v§ak nejspi§ nebudou tuky ptitomné v tomto typu masa, ale nékteré jiné
zkoumané faktory, jako napiiklad hemové zelezo (Bastide et al., 2011).

Dalsi karcinom, jehoz vyskyt byl v souvislosti s konzumaci nasycenych tukli zkouman,
je karcinom prostaty. Starsi korelacni a migra¢ni studie v minulosti oznacily miru konzumace
tukidl jako potencidlni rizikovy faktor rakoviny prostaty. Z jejich vysledkii vychdzelo, ze
vV zemich s mensim vyskytem tohoto karcinomu, byva priimérny pfijem tukd na osobu mensi
nez v zemich s vysokym vyskytem. Tyto zavéry vyvolaly reakci odborné vetejnosti v podobé
prospektivnich studii zaméfené na lidské subjekty. Tyto studie shrnuji tfi publikované

metaanalyzy (Dennis et al., 2004; Gathirua-Mwangi et Zhang, 2014; Xu et al., 2015). Dennis
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et al. (2004) dosli k zavéru, Ze existuje sice mala, ale stale statisticky vyznamna spojitost mezi
rakovinou prostaty a zvySenim denniho piijmu tukl. Diivodem tohoto zjisténi by vSak mohla
byt velika heterogenita mezi pouzitymi studiemi. Navic tato spojitost nebyla podpofena
dikazem o specifické mastné kyseliné, ktera by ji zptisobovala. O par let pozd¢ji Gathirua-
Mwangi et Zhang (2014) ve svém souhrnném c¢lanku dochéazi k zavéru, ze z vysledki
epidemiologickych studii se da odvodit obecny zavér, Ze strava bohata na nasycené tuky,
atepeln¢ opracované maso ma piimy vliv na zvySeni rizika karcinomu prostaty. S touto
publikaci nesouhlasi nejnovéj$i metaanalyza z roku 2015 (Xu et al. 2015), ktera své kolegy
natrkla z malé davéryhodnosti dat a nedostatku diikazti zplisobené pouzitim pouze péti studii.
Xu et al. (2015) uzaviraji svoji souhrnnou studii zavérem, Ze tu neni zadna spojitost mezi
konzumaci nasycenych nebo nenasycenych tukl. Vyzyvaji vSak k tvorbé dalSich studii
potiebnych k uptesnéni této problematiky.

Na zékladé soucasnych poznatkid z epidemiologickych studii by bylo predcasné
zakladat vetejna dietetickd doporuceni pro prevenci rakoviny na omezeni nasycenych tuki.
Na druhé strané omezeni Cerveného masa (obzvlasté toho zpracovaného nebo hovéziho) miize

zmensit riziko karcinomu tlustého stieva a prostaty (Kushi et Giovannucci, 2002).
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3.4.4 Spojitost s poklesem kognitivnich funkci

Studie naznacuji, ze krom¢ véku a genetickych faktorti i mnohé atributy Zivotniho stylu,
vcetné zpiisobu stravovani, se podili na zvySovani rizika poklesu kognitivnich funkei, jehoz
disledkem muze byt az demence. Demence mize byt definovédna jako progresivni nezvratitelny
klinicky syndrom nastavajici jako disledek neurodegenerativniho poskozeni mozku, ktery
narusuje kortikalni funkce, jako je orientace, chapani, schopnost uceni, jazyk a usudek.
Odhaduje se, e v celé Ceské republice je demenci postizeno asi 100 000 obyvatel. Jeji
nejvaznéjsi formou je nevylécitelna Alzheimerova choroba (Jirdk et Laikova, 2007; Morris et
Tangney, 2014).

Vysvétlit v§ak mechanismus vztahu stravovani k poklesu kognitivnich funkei je velice
slozité a doposud se to piesn€ nepodaftilo. Je to také dano tim, Ze strava mize mit ptfimy efekt
na neuronov¢ funkce, ale ve stejny cas muze byt hlavni pfic¢ina jinych chronickych chorob jako
cukrovka druhého typu, kardiovaskularni choroby a hypertenze, které vSechny jsou povazovany
za jednotlivé rizikové faktory k poklesu kognitivnich funkci a demence. Proto je velmi nejasné,
zda kvalita stravovani pfimo ovliviiuje mozkové funkce nebo zaviiiuje jejich vnik nepfimo
skrze jiné chronické choroby (Greenwood et Winocur, 2005; Cooper, 2014). Jelikoz popula¢ni
rust obyvatel na planeté se poji s naristem procentualniho podilu starSich osob v populaci,
Vyznamné zastoupeni mezi nimi maji pravé neurodegenerativni onemocnéni. I proto vyzkum
potencionalnich faktori vedouci ke vzniku téchto chorob nabyva v soucasné dobé na své
dilezitosti. Jednim z téchto zkoumanych faktorti je pravé mira konzumace nasycenych tukt
(Kalmijn et al., 1997).

Na pielomu 20. a 21. stoleti byly prezentovany studie na zvitatech (Greenwood
et Winocur, 1990; Greenwood et Winocur, 1996; Granholm et al., 2008) zkoumajici vliv
ruznych druhii tuki na jejich kognitivni schopnosti. Cilem studii bylo potvrdit hypotézu, ze
zvifata s vétSim podilem nasycenych tukli ve stravé si povedou hiife v naslednych testech
zkoumajicich rychlost uceni a pamét’. Po provedeni zavére¢nych testti bylo ziejmé, Ze slozeni
krmeni vyznamné ovlivnilo kvalitu vykonu hlodavcii ve prospéch zvifat krmenych krmnou
davkou zaloZenou na tucich obsahujicich mensi mnoZstvi nasycenych mastnych kyselin.
Greenwood et Winocur (1996) prokazali, ze zmény ve slozeni tukd maji vliv na slozeni
fosfolipidii v membrané mozkovych bun¢k hlodavcl. Tyto zmény vSak nekoreluji se zhorSenim
vykonu zvifat v testech. Takze bohuZel tato spojitost se neprokazala jako spravna odpovéd’

na hadanku tykajici se mechanismu poklesu kognitivnich funkei.
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V prvnich letech 21. stoleti nékolik studii provedenych na lidskych subjektech objevilo
positivni asociaci mezi pfijmem nasycenych tukll ve stravé s rizikem poklesu kognitivnich
funkci. V nékterych studiich byla konzumace nasycenych tukt asociovana s Alzheimerovou
chorobou (Luchsinger et al., 2002; Morris et al., 2003; Laitinen et al., 2006). Experiment
vychazejici z dat prvniho méfeni Rotterdamské studie (Kalmijn et al., 1997) sice také ukazoval
na pfimy vztah nasycenych tukl k této chorobg, ale tyto zavéry se nepotvrdily o 6 let pozdéji
pii druhém pieméiovani (Engelhart et al., 2002). Spojitost mezi konzumaci nasycenych tuki a
mirnou kognitivni poruchou byla nalezena pouze u jedné zvefejnéné studie (Eskelinen et al.,
2008), ktera poukazovala na spojitost mezi nadmérnou konzumaci nasycenych tukii z mléénych
produktii s oslabenim kognitivniho vykonu a mirnou kognitivni chorobou. Tomuto zavéru
oponuje Roberts et al. (2012), podle jehoz vysledkt je zvySeni rizika mirné kognitivni poruchy
u starSich lidi vice nez tuky zplsobeno vysokym procentudlnim podilem jednoduchym
sacharidi ve stravé a naopak vysoky podil tukid a bilkovin byl asociovan se snizenim rizika
mirné kognitivni poruchy. Vysvétluje to skutecnosti, ze jedinci s vysokym podilem sacharidt
ve stravé konzumovali nejvyssi procento jednoduchych sacharidi, a tedy i potravin s vysokym
glykemickym indexem, ¢imz si naruSovali metabolismus glukézy a inzulinu, jehoZ fungovéni
je pro spravny chod kognitivnich funkci nezbytné (Roriz-Filho et al., 2009). Spojitost s mirnou
kognitivni poruchou a nasycenymi tuky ve stravé nenaSel ani Cherbuin et Anstey (2012)
a Solfrizzi et al. (2006a). Nekteré studie (Morris et al., 2004; Okereke et al., 2012) zkoumajici
celkovy pokles kognitivnich funkci bez orientace na jednu chorobu nalezly spojitost. Na druhou
stranu studie italskych a americkych védcu (Solfrizzi et al., 2006b; Naqvi et al., 2011) zadny
vyrazny vliv konzumace nasycenych tukti na zhorSovani kognitivnich funkci nenasly. Objevily
vSak, Ze pfisun monoenovych a polyenovych kyselin riziko poklesu kognitivnich funkeci
zmenSuje. Ty studie, které tuto souvislost nalezly, argumentuji jejich provedenim na mnohem
rozséahlej$im vzorku lidi neZ u téch, které tyto zavéry popiraji.

VétsSina z vySe zminénych populacnich studii v poslednich tficeti letech oznamila
nalezeni vztahu mezi nasycenymi a trans-nenasycenymi tuky s kognitivnimi poruchami
(pfedevsim u lidi nosicich APOE &4 alelu). Z vysledk doposud vydanych studii by se pro
prevenci poklesu kognitivnich funkci a rozvoje Alzheimerovy choroby z hlediska stravy dala
odvodit dietetickd doporuceni zahrnujici minimalizovani nasycenych a trans-nenasycenych

tukl ve strave a jejich zaména za zeleninu, lusténiny, ovoce (Barnard et al., 2014).
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4 Zavér

V soucasné dob¢ jsme svédky téchto skutenosti: kardiovaskularni onemocnéni jsou
stale nejcastéjsi pficinou tumrti na celém svéte; stale Castéji lidé umiraji na rakovinu a pocet
novych karcinoml nepfestava pribyvat; se vzrlstajicim poctem starSich lidi je stale vice
pacientt trpicich demenci, pfedevsim jeji nejcastéjsi formou v podobé Alzheimerovy choroby.
Védci po celém svété se snazi rozlustit, jaky vztah na tyto devastujici choroby ma strava
obyvatel. Mnozi z nich se zamétuji na zkoumani vlivu nasycenych tuk.

I pres to, Zze se védecké studie shoduji, Ze konzumace tukid zveda hladinu LDL
cholesterolu v krvi, jejich vztah ke kardiovaskularnim onemocnénim ziistava kontroverznim.
Podle nékterych vyzkumt maji totiz nasycené tuky pozitivni vliv na jiné slozky lipidového
krevniho profilu, které jsou také rizikovymi faktory aterosklerotizace. Tomu by nasvédCovaly
1 nové metaanalyzy silné¢ zpochybiiujici dikazy, na kterych byl vefejné uznivany vztah
nasycenych tuki k této skupin€ onemocnéni postaven. VétSina soudobych studii se shoduje, ze
dieta, ve které jsou nasycené tuky nahrazeny sacharidy (pfedev§im témi s vysokym
glykemickym indexem), je v této souvislosti Skodlivéjsi nez ta s vysokym mnozstvim
nasycenych tukti. Kromé spojitosti s KVO nasvédCovaly studie tomu, Ze by nasycené tuky
mohly podporovat vznik karcinomu prsu, prostaty a tlustého stfeva. Stejné jako u nékterych
typt rakovin prokazaly studie provedené na zvitatech, Ze ptidani nasycenych tukli do krmiva
jim zavinilo zhorSeni paméti a schopnosti uceni. VétSina vydanych studii zkoumajici vztah
nasycenych tukii s rizikem Alzheimerovy choroby se ptiklani k tomu, ze nasycené tuky na tento
vyvoj vliv maji. Opacné zavery vychdzi pii zkoumani vlivu na rozvoj mirné kognitivni poruchy.

Stravovani a jeho vliv na rizné druhy onemocnéni je velice komplexni zalezitost a neni
témef mozné pii experimentech zahrnout vSechny genetické a vnéjsi faktory, které mohou na
rozvoj a prabéh nemoci pusobit. Rozhodn€é neni vhodné kvali novym studiim
na kardiovaskularni onemocnéni bagatelizovat konzumaci nasycenych tuk, jelikoz stale mame
k dispozici velké mnozstvi vyzkum, které nachazi spojitost mezi jejich konzumaci a vyvojem
karcinogenii nebo poklesem kognitivnich funkci. Bylo by i pfedCasné nasycené tuky zbavit
nalepky vinika kardiovaskularnich onemocnéni, dokud jejich vliv na lidské zdravi neni zcela

objasnén a dokud nebudeme ptesné védet, co vSechno prispiva k rozvoji téchto chorob.
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6 Seznam pouzitych zkratek

AHA
ATP
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FAD
FAO
HDL
IM
KVO
LDL
MK
NAD*
WHO

Americka kardiologicka asociace
Adenosintrifosfat

Evropska Unie
Flavinadenindinukleotid
Organizace pro vyzivu a zemedélstvi
Lipoproteiny s vysokou hustotou
Infarkt myokardu
Kardiovaskularni onemocnéni
Lipoproteiny s nizkou hustotou
Mastné kyseliny
Nikotinamidadenindinukleotid

Svétova zdravotnicka organizace
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