Ceska zemédélska univerzita v Praze
Fakulta agrobiologie, potravinovych a prirodnich zdroju

Katedra mikrobiologie, vyzivy a dietetiky

Fakulta agrobiologie,
potravinovych a pfirodnich zdroijll

Synteticka sladidla v potravinach a jejich vliv na
organismus

Bakalarska prace

Monika Zikanova

VyzZiva a potraviny

Ing. Zuzana Hroncova, Ph.D.

© 2022 CZU v Praze



r

Cestné prohlaseni

Prohlasuji, Ze svou bakalafskou praci "Synteticka sladidla v potravinach a jejich vliv na
organismus™ jsem vypracovala samostatné¢ pod vedenim vedouciho bakalaiské prace a s
pouzitim odborné literatury a dalSich informacnich zdrojti, které jsou citovany v praci
auvedeny v seznamu literatury na konci prace. Jako autorka uvedené bakalarské prace dale

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

V Praze dne 21. 4. 2022




Podékovani

Réda bych touto cestou pod€kovala Ing. Zuzan& Hroncové, Ph.D. za velice

profesiondlni vedeni préce, za jeji Cas a velmi cenné rady.



Synteticka sladidla v potravinach a jejich vliv na
organismus

Souhrn

Synteticka sladidla byla vyvinuta scilem snizit pfijem cukru a snim spojené
onemocnéni, jako je obezita, diabetes mellitus, zubni kaz ¢i kardiovaskularni onemocnéni.
V této praci jsou hodnocena pozitiva a negativa spojovana s pouzitim syntetickych sladidel.

Tato prace byla koncipovana formou literarni reSerse a jejim cilem bylo vyhodnotit
moznd zdravotni rizika vznikla po konzumaci syntetickych sladidel. Prvni ¢ast prace se zabyva
obecnou charakteristikou sladidel, popisem jednotlivych syntetickych sladidel, jejich historii,
vyrobou, pouzitim v potravinaistvi, sladivosti a jejich doporu¢enym dennim piijmem. Dalsi
Cast prace se zameéruje na vztah syntetickych sladidel ke zdravi spotiebitele. U diabetes mellitus
se tesi, zdali jsou sladidla vhodna pro diabetiky nebo dokonce diabetes zplisobuji. S tim
je 1 spojené téma obezity. Jestli nekaloricka sladidla zvySuji chut’ k jidlu a tim i pfibirani
na vaze. Nechybi ani studie potvrzujici/popirajici karcinogenitu a toxicitu u jednotlivych druhti
syntetickych sladidel. Posledni ¢asti se zabyvaji vlivem sladidel na stfevni mikrobiom a zubni
kaz, kde synteticka sladidla oproti cukrtim, pisobi pozitivng.

V zavéru je uvedeno, Ze diabetici a lidé trpici obezitou, by méli kontrolovat denni ptijem
syntetickych sladidel, dle hodnoty ADI. Pti vys$Sich davkach mé ¢lovek vyssi riziko vzniku
diabetu. Nékteré studie se domnivaji, Ze konzumace syntetickych sladidel vyvolava vétsi chut’
k jidlu, coz zpisobuje i pfibirani na vaze. S tim souvisi i zména stfevniho mikrobiomu,
pii poziti nékterych sladidel. Karcinogenita a toxicita byla zjiSténa pfi vySSich davkach,
nez je hodnota ADI. Vyhodou téchto sladidel je, ze nezptsobuji zubni kaz.

Klicova slova: Uméla sladidla; sladivost; vyuziti; bezpe¢nost; rizika.



Artificial sweeteners in food and their effect on organism

Summary

Artificial sweeteners have been developed with the goal to reduce sugar intake
and related diseases such as obesity, diabetes mellitus, dental caries, or cardiovascular disease.
In this thesis, the positives and negatives associated with the use of artificial sweeteners are
evaluated.

This thesis was conceived in the form of a literature search, and it aimed to evaluate
the possible health risks arising after consuming artificial sweeteners. The first part deals with
the general characteristics of sweeteners, a description of individual artificial sweeteners, their
history, production, use in the food industry, sweeteners, and their recommended daily intake.
The next part of the thesis focuses on the relationship of artificial sweeteners to consumers'
health. Diabetes mellitus addresses whether sweeteners are suitable for diabetics or even cause
diabetes. Related to this is also the topic of obesity. Whether non-caloric sweeteners increase
appetite and thus weight gain. There are also studies confirming/denying the carcinogenicity
and toxicity of individual types of artificial sweeteners. The last parts deal with the effect
of sweeteners on the intestinal microbiome and tooth decay, where artificial sweeteners have
a positive impact in contrast with sugars.

In conclusion, it is mentioned that people with diabetes and obese people should control
their daily intake of artificial sweeteners according to the ADI values. At higher doses, a person
has a higher risk of developing diabetes. Some studies believe that consuming artificial
sweeteners causes more appetite, which also drives weight gain. The intestinal microbiome
change at ingesting certain sweeteners is also related. Carcinogenicity and toxicity were
observed at higher doses than the ADI. The advantage of these sweeteners is that they do not
cause dental caries.

Keywords: Artificial sweeteners; sweetness; use; safety; risks.
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1 Uvod

Existuje mnoho diivodd, pro¢ se lidé snazi vyhybat cukru. Je davan do souvislosti s mnoha
chorobami, jako je obezita, diabetes mellitus 2. typu, tvorba zubniho kazu. Proto je samoziejmé,
ze lidé zacali vyhledavat jiné formy slazeni. Touto jinou formou jsou synteticka sladidla. Zakon
definuje synteticka sladidla jako latky, které ud€luji potravinam sladkou chut’ a které nepatii
mezi monosacharidy a disacharidy. V Ceské republice je nyni pfiblizné milion osob trpici
diabetem. Obezitou trpi 18,5 % Cechi, z toho piiblizné 20 % muzi a 18 % Zen, mirna nadvaha
trapi 47 % muzi a 33 % Zen. Zubni kaz postihuje aZ 80 % Cechtl. Tento problém méla vyfesit
prave synteticka sladidla, ktera jsou nekaloricka, tudiz by méla lidem pomoci zhubnout. Jejich
vyhodou je, ze nezpusobuji tvorbu zubniho kazu. Zcela odliSnou skupinou jsou lidé trpici
diabetem, kterym synteticka sladidla umoznuji tésit se ze sladké chuti, kterou my ostatni
povazujeme za samoziejmost.

Spotieba sladidel je rok od roku vyssi, protoze jsou obsazeny v mnoha potravinach. Lidé
konzumuji vice sladidel, nez je pro organiSmus zdravé. Proto bychom si méli polozit otazku,
zdali jsou pro spotiebitele vhodna. Jestli nenavySuji télesnou hmotnost tim, ze vyvolavaji vétsi
chut k jidlu. Nebo dokonce nezvysuji riziko vzniku diabetu 2. typu. Byla u sladidel dostate¢né
prozkoumana jejich karcinogenita a toxicita? Nebo je potieba provést vice takovych studii?



2 Cil prace

Cilem této bakalafské prace je zpracovat piehlednou literarni reSer§i zamétenou
na syntetickd sladidla pouzivané v potravinaiském prumyslu a rizika spojena s jejich
konzumaci.



3 Literarni reSerse

3.1 Synteticka sladidla v potravinach

Uméla sladidla jsou chemické latky intenzivné sladké chuti, vyrabéné chemickymi
syntézami z ruznych pfirodnich organickych ¢i anorganickych latek. Finalnimi produkty jsou
vysoce Cisté latky, které jsou zdravotné nezdvadné a jako takové povolené piislusnymi
hygienickymi organy. Pfed povolenim je bezpecnost téchto umélych sladidel testovana fadu let
(Klescht et al. 2006).

Ve vétsim méfitku se pouzivani téchto latek uplatnilo v potravinatstvi, ptivodné pii vyrobé
potravin pro diabetiky, ktefi maji sacharosu v dieté¢ vyloucenu. Stile castéji se dnes
nizkokalorickd sladidla pouzivaji v potravinafstvi s cilem omezit spotifebu predevsSim
sacharosy, protoze jeji nadmérny piijem ma negativni disledky na lidské zdravi (pfedevsim
zubni kaz, metabolicky syndrom, obezita, kardiovaskularni choroby) (Dolezal 2009). V Ceské
republice je spotfeba cukru kolem 35 kg na osobu ro¢né, coz je jedna z nejvysSich hodnot
vramci Evropské unie (CSU 2020). V Ceské republice se seznam povolenych (tab. 1)
a zakazanych (tab. 2) sladidel pro pouziti v potravinach tidi vyhlaskou ¢. 122/2011 Sb., kterou
se meéni vyhlaska ¢. 408/2008 Sb., kterd stanovi druhy a podminky pouziti pridatnych latek
a extrakénich rozpoustédel ptfi vyrobé potravin, ve znéni vyhlasky ¢. 130/2010 Sb. a jejich
oznaceni.

Tabulka 1 Seznam vsech povolenych sladidel v Ceské republice
Vyhlaska ¢. 122/2011 Sb., kterou se méni vyhlaska ¢. 408/2008 Sb., kterou se stanovi druhy

a podminky pouziti ptidatnych latek a extrakcnich rozpoustédel pii vyrobé€ potravin, ve znéni
vyhlasky ¢. 130/2010 Sh.

Cislo E  PFidatna latka Cislo E  Pridatna latka

E950 Acesulfam E955 Sukralosa

E951 Aspartam E957 Thaumatin

E961 Neotam E959 Neohesperidin

E420 Sorbitol E965 Maltitol

E421 Mannitol E 966 Laktitol

E952 Kyselina E967 Xylitol

cyklamova

E953 Isomalt E968 Erytritol

E954 Sacharin E962 Sul aspartamu -
acesulfamu

Tabulka 2 Seznam zakazanych sladidel v Ceské republice ( Klescht et al. 2006)

Cislo E Piidatna latka
E956 Alitam
E958 Glycyrrhizin




Sladidla mizeme rozdé¢lit podle ptivodu, sladivosti, energetické hodnoty (tab. 3) nebo
chemické struktury. Podle ptivodu na pfirodni (thaumatin, steviosid), syntetickd identicka
s prirodnimi (polyalkoholy) a synteticka (sacharin, cyklamat). Dale podle jejich energetické
hodnoty na nizkokalorickd a kalorickd. Nizkokalorickymi umélymi sladidly jsou napf.
aspartam, sacharin, cyklamaty ¢i acesulfam draselny. Znamena to, Ze tato sladidla nemaji
zadnou kalorickou hodnotu a na rozdil od cukru nepodporu;ji rist bakterii v Gstni dutin¢ a tim
také nezpusobuji tvorbu zubniho kazu. Nizkokaloricka sladidla také neovliviiuji glykémii.
Naproti tomu kaloricka sladidla (napf. xylitol) maji urcitou kalorickou hodnotu (Klescht et al.
2006).

Tabulka 3 Energeticka hodnota sladidel (Wee et al. 2018)

Sladidlo Energeticka hodnota
(kcal/g)

Acesulfam-K 0
Aspartam 4
Erythritol 0,2
Fruktosa 3,7
Maltitol 2,7
Mannitol 1,5
Sorbitol 2,5
Sukralosa 0
Sacharosa 4
Xylitol 2,5

Dalsi vlastnosti sladidel je sladivost. Vnimana sladkost zavisi na mnoha faktorech
a muze byt nimi ovlivnéna. Intenzita a chut’ sladidla zavisi na chemickém a fyzikalnim slozeni
potraviny, ve kterém je sladidlo obsazeno. Dulezita je také koncentrace sladidla, teplota,
pii které se potravina konzumuje, ph a dalsi slozky potraviny. Intenzita sladkosti dané latky
se udava ve vztahu k sacharose (tab. 4) (O’Brien-Nabors 2012).

Tabulka 4 Ptehled sladivosti vybranych sloucenin ptirodniho a syntetického ptivodu

(Dolezal 2009)
Sladidlo Ekvivalent sladivosti
Glukosa 0,5-0,6
Erythritol 0,6-0,7
Sacharosa 1
Fruktosa 0,7-1,8
Cyklamat sodny 30-60
Acesulfam 200
Aspartam 180 - 200
Steviosid 200 — 300
Sacharin 400 - 550
Sukralosa 500 - 650
Alitam 2000
Neotam 8000
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Vyrobei Casto pouzivaji smési riznych sladidel. Tyto smési maji casto vétsi sladivost
nez jednotliva sladidla (tzv. synergicky efekt), a proto je jejich pouziti ekonomicky vyhodné.
Dalsim divodem je fakt, ze vhodnou volbou slozek smési Ize priblizit chut’ co nejvice chuti
cukru a minimalizovat nepiijemnou pachut’, kterou ma mnoho umé¢lych sladidel (Vrbova 2001).

U kazd¢ schvalené latky se urcuje hodnota NOAEL, tedy hladina latky, u které nejsou
pozorovany zadné negativni vlivy na testovaném organismu. Pro vznik hodnoty ADI se hodnota
NOAEL podéli bezpe¢nostnim faktorem, obvykle ¢islem 100. Tato hodnota znamena mnozstvi
ptidatné latky, zndzornéné mg/kg t€lesné hmotnosti, které mize byt piijato denné po cely zivot
bez rizika na zdravi ¢lovéka. Hladina ADI (tab. 5) neznazornuje hladinu toxicity, ale hladinu
bezpecného piijmu dané latky (Klescht et al. 2006).

Tabulka 5 Hodnoty ADI nékterych sladidel (O’Brien-Nabors 2012)

Sladidla ADI
Aspartam 40 mg/kg
Cyklamat 0-11 mg/kg
Neohesperidin DC 0-5 mg/kg
Neotam 0-2 mg/kg
Steviol 0-4 mg/kg
Sukralosa 15 mg/kg
Acesulfam-K 0-15 mg/kg

3.1.1 Sacharin

E-kod: E954
Sumarni vzorec: C7HsNO3S
Systematicky nazev: 2H-1)8,2-benzothiazol-1,1,3-trion

Obrazek 1 Strukturni vzorec Sacharinu

Sacharin je nejstarsi sladidlo, objevené v 19. stoleti (Klescht et al. 2006). Bylo objeveno
vroce 1878 Remsenem a Fahlbergem na Univerzité v Baltimoru (O’Brien-Nabors 2012).
Existuji dva zakladni postupy vyroby sacharinu. Remsentiv a Fahlbergtiv proces a Maumeeho
proces. Remseniiv a Fahlbergliv proces za¢ina zpracovanim toluenu kyselinou chlorsulfonovou.
Jehoz vysledkem je ortho- a para-toluensulfonylchlorid. Zpracovani amoniakem vede ke vzniku
toluensulfonamidid. Ortho-toluensulfonamid se odd¢li od para-toluensulfonamidu a oxiduje
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se za vzniku sacharinu. Maumeeho proces byl vyvinut poc¢atkem 50. let 20. stoleti. Vychozim
materialem je methylantranilat (Warner 2008).

Toto levné sladidlo je 200-700krat sladsi nez cukr, je stabilni béhem vateni a peceni.
Jeho chut’ je slabé nahotkla ¢i kovova. Tato pachut’ se mize zamaskovat kombinaci sacharinu
s jinymi sladidly nebo glukonolaktonem (E 575). Smés sacharinu s jinymi sladidly ma
umocnénou sladivost (tzv. synergicky efekt) (Vrbova 2001). Pro 70 kg vaziciho ¢lovéka se
za DbezpeCnou konzumaci povazuje 0,35 g sacharinu denné, coz je pii jeho
sladivosti ekvivalentni asi 155 g cukru. Sacharin obsahuji stolni sladidla, nealkoholické napoje,
mlécné vyrobky, dezerty, pekarské vyrobky, zvykacky, konzervovana zelenina, dzemy, zubni
pasty a 1é¢iva (Klescht et al. 2006).

3.1.2 Cyklamat

E-kod: E952
Sumarni vzorec: CsHi12NNaQOsS

Systematicky vzorec: natrium-cyklohexylsulfamat

O

0
\\S,;

/ LY
NH O—Na

Obrazek 2 Strukturni vzorec cyklamatu

Cyklamat syntetizoval v roce 1937 student Illinoiské univerzity, Michael Sveda, ktery
nahodou objevil jeho sladkou chut’ (Audrieth & Sveda 1944). Cyklamat sodny se pouziva jako
nizkokalorické sladidlo a analogicka véapenata stl se pouziva zejména pii dietdch s nizkym
obsahem sodiku. Cyklamat je 30krat sladsi nez sacharosa, ma hotkou pfichut’. Je rozpustny
ve vode¢ a jeho rozpustnost mize byt zvySena piipravou sodné nebo vapenaté soli (Das et. al
2016). Nejrozsifenéjsim syntetickym sladidlem 60. let v USA byly cyklamaty, které
odstartovaly vyrobu dietnich potravin. Poté byly roku 1970 v USA (poté i v dalsich zemich)
zakazany, proto se zhorsila chut’ nizkokalorickych napoji a vzrostla poptavka po novych
syntetickych sladidlech. Cyklamaty jsou stale povoleny v nékterych zemich (Vrbova 2001).

Bez zdravotnich rizik maze clovek vazici 70 kg ptijmout 0,5 g cyklamatu za den, coz je
ekvivalent 17 g cukru. Vzhledem k pomérné nizké sladivosti, se od jeho pouziti ustupuje.
Obsahuji ho stolni sladidla, nealkoholické napoje, sladkosti, 1¢ky (Klescht et al. 2006).
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3.1.3 Acesulfam-K

E-kod: E950
Sumarni vzorec: C4HsKNO4S
Systematicky nazev: 6-methyl-2,2-dioxo-2H-1,2A% 3-oxathiazin-4-olat draselny

0. .0
o
/S\

Obrazek 3 Strukturni vzorec Acesulfamu — K

Acesulfam K byl vyvinut jako sladidlo spole¢nosti Hoechst v roce 1967. Je to bily
krystalicky prasek, 120krat slads$i nez sacharosa a ma vysokou rozpustnost ve vodé. Acesulfam
K je tepelné stabilni, takze mize byt pouzivan pii vareni a peCeni. Miize mit hotkou pachut’,
pokud je pouzivan samostatné ke slazeni potravin nebo napoju (Das et al. 2016). Sladivost
dalsich syntetickych sladidel (aspartam, cyklamat) a piijemnou chut' cukernych alkoholi
zesiluje pravé acesulfam-k (Vrbova 2001). Akceptovatelna denni davka pii pravidelném
uzivani je 15 mg/kg hmotnosti ¢lovéka (Klescht et. al 2006). Mnozstvi acesulfamu K
ptidavaného do potravin je vzhledem k jeho intenzivni sladivé sile velmi malé, protoze se asto
pouziva v kombinaci s jinymi sladidly. Denni pfijem se odhaduje na 20 % ADI kvili jeho
intenzivnimu sladivému téinku (Das et al. 2016).

Acesulfam K se ptidava do mrazenych krémd, dezertt, zvykacek a ochucenych napoju.
Také se muze pouzivat ke zlepseni aroma do stolnich sladidel, salat, vitaminovych ptipravki
majonéz, hoi¢ic, nékterych druhd piva i nealkoholického (Vrbova 2001).

3.1.4 Aspartam

E-kod: E951
Sumarni vzorec: C14H1sN20s
Racionalni nazev: N-L-a-aspartyl-L-fenylalanin 1-methylester

P
//"
i
o
O—CH
\ N 3
|
OH NH- o

Obrazek 4 Strukturni vzorec Aspartamu
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Aspartam je syntetické sladidlo zvyraznujici aroma. Sladidlo bylo objeveno nahodou
pti vyvoji Iéku na zaludecni viedy. Pivodné byl povazovan za dokonalé syntetické sladidlo
a prispél k vzestupu pramyslu nizkokalorickych potravin (Vrbova 2001). Chut’ aspartamu
je C(ista, sladka jako u cukru, ale bez hoikych nebo kovovych pachuti, které jsou casto
spojovany s nékterymi jinymi vysoce intenzivnimi sladidly (Mazur et al. 1969). Aspartam
je 160-220krat sladS$i nez sacharosa. Stievni esterazy hydrolyzuji aspartam na kyselinu
asparagovou, metanol a fenylalanin. Tyto slozky se nachazeji v mnohem vétSim mnoZstvi
vV ovoci, zelening, mase a jinych potravinach (Das et al. 2016). Lidé trpici metabolickou
poruchou fenylkenonurii, nejsou schopni metabolizovat L-fenylalanin, ktery vznika v dasledku
fenylalanurie. Doporucuje se jim vyhybat tomuto sladidlu (Yebra-Biurrun 2005). JECFA
stanovila piijatelny denni piijem (ADI) aspartamu na 40 mg/kg/den (US FDA 1984). Sladidla
na bézi aspartamu se prodavaji ve svété pod znatkami NutraSweet, Canderel, Equal, v CR jsou
to znacky Fansweet nebo Irbis (Klescht et. al 2006).

Sal aspartamu s acesulfamem piedstavuje zdvojenou molekulou dvou riznych sladidel,
vysledkem je 350krat sladsi slou¢enina nez sacharosa (Dolezal 2009).

3.1.5 Neotam

E-kod: E961
Sumarni vzorec: C20Hz0N205
Systematicky nazev: N-(N-(3,3-Dimethylbutyl)-L-a-aspartyl)-L-phenylalanine 1-methylester

HO

NH
HaC
HC cH,
Obrazek 5 Strukturni vzorec Neotamu

Neotam je derivatem dipeptidu sloZzeného z aminokyselin kyseliny asparagové
a fenylalaninu (Yebra-Biurrun 2005). Neotam byl vyvinut jako sladidlo s vysokym stupném
sladivosti a ziskava se N-alkylaci aspartamu. Stupen sladivosti se lisi podle druhu potraviny
a slozeni smési. Je 7000-13000krat sladsi nez cukr a 30-60krat sladsi nez aspartam (Das et al.
2016). Toto sladidlo s nulovym obsahem kalorii ma cistou sladkou chut, bez nezadoucich
chutovych vlastnosti, je funkéni a stabilni v Siroké Skéle sladidel, kterd se mohou pouzivat

I v potravinach. NevyZaduje Zadné zvlastni oznaCeni pro fenylketonurii (O’Brien-Nabors
2012).
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3.1.6 Sukralosa

E-kod: E955

Sumarni vzorec: C12H19Cl30s

Systematicky nazev: 1,6-dideoxy-1,6-dichlor-p-D-fruktofuranosyl-4-deoxy-4-chlor-a-D-
galaktopyranosid

HO
HO OH
cl N
i D\/CI
HO™ " g’: ©
OH /
Cl

Obrazek 6 Strukturni vzorec Sukralosy

Vysoce kvalitni sladivost sukralosy byla objevena v Londyné v 70. letech 20. stoleti
(Hough & Khan 1978). Hough a jeho kolegové zjistili, ze selektivni chlorace cukru miize vést
intenzivné k sladkosti slou¢eniny. Tento objev vedl k identifikovani sukralosy (1,6-dichlor-1,6-
dideoxy-B-D-fruktofuranosyl-4-chlor-4-deoxy-a-Dgalaktopyranosid) jako nejslibnéjsi idealni
sladidlo (Jenner 1989). Sukralosa se vyrabi ze sacharosy (b&ézny stolni cukr) selektivni nahradou
tii hydroxylové skupiny chlorem. Vysledkem je sladidlo, které se od sacharosy vyrazné lisi
intenzitou sladkosti a stabilitou, ackoli ma srovnatelnou chut (O’Brien-Nabors 2012).
Sukralosa je 600krat sladsi nez cukr. Chut’ podobna cukru, dobra rozpustnost ve vodg, stabilita
béhem skladovani, vatfeni, v kyselém prostiedi a odolnost vii¢i reakcim s ostatnimi slozkami
potravin. Sukralosa je vhodna pro nealkoholické napoje, susené mlécné vyrobky, mrazené
potraviny, zvykacky, pekaiské vyrobky a sirupy (Vrbova 2001).

Bezpecnost sukralosy 1ze ptedvidat jeji molekularni strukturou a fyzikalné-chemickymi
vlastnostmi. Sukralosa ma disacharidovou bazi s chlorovymi substitucemi za 3 hydroxylové
skupiny. Jako takova, stejn¢ jako sacharosa a dalsi disacharidy, je to relativné mala molekula
a je polyhydroxylovand, takZe je pochopitelné vysoce rozpustnd ve vodé€, neni lipofilni
a neocekava se, ze bude bioakumulativni (Baird et al. 2000). Po konzumaci se vétSina sukralosy
(ptiblizné 85 %) neabsorbuje a je vylouc¢ena v nezménéné podobe¢ ve stolici (Grice & Goldsmith
2000). V roce 1999 byla sukralosa schvalena jako univerzalni sladidlo. Ufad FDA dospél
k zavéru, Zze na zaklad¢ prezkoumani vice nez 110 studii u lidi a zvifat, ze toto sladidlo
nepiedstavuje karcinogenitu, reprodukéni ani neurologické riziko. Podle ufadu EFSA, je ADI
sukralosy 40 mg/kg télesné hmotnosti denné (Das et al. 2016).
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3.1.7 Neohesperidin DC

E-kod: E959
Sumarni vzorec: CagH3z6015
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Obrazek 7 Strukturni vzorec Neohesperidinu dyhydrochalkonu

Sladkou chut’ neohesperidinu dihydrochalkonu (neohesperidin DC) objevili Horowitz
a Gentili v roce 1963 pii studiu vztahd mezi strukturou a hotkou chuti u citrusovych
fenolickych glykosidi. K jejich piekvapeni byl produktem hydrogenace hotkého flavanonu
neohesperidinu, intenzivné sladka latka: neohesperidin DC (Horowitz & Gentili 1963). Latka
je tadové tisickrat sladsi nez cukr a vykazuje pomalu nastupujici a zvolna odeznivajici chut
ptipominajici menthol (Vrbova 2001). Vzhledové pfipomind mouku a pouziva se i pro
zvyraznéni prichuti, maskuje hotkou chut’ né€kterych ptisad. Je velmi termostabilni, a proto
specidlné vhodny pro piipravu pecenych, vafenych a pasterizovanych pokrmi. Dosahuje
vysokych synergickych efektd sjinymi sladidly (Klescht et al. 2006). Pouziva
se V pivovarnictvi, pfi vyrobé nealkoholickych napojl, cukrovinek, zvykacek, zubnich past
a ustnich vod. V hotkych lécich a grapefruitovych dzusech muze snizovat hoikost a dodavat
sladkou chut’ (Vrbova 2001).

3.1.8 Advantam

E-kod: E969

Sumarni vzorec: C24H30N207

Systematicky vzorec: N-[N-[3-(3-Hydroxy-4-methoxyphenyl)propyl]-a-L-aspartyl]-L-
phenylalanine 1-methyl ester
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Obriazek 8 Strukturni vzorec Advantamu
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Advantam je N-substituovany derivat (¢ast kyseliny asparagové) aspartamu, ktery je
svou strukturou podobny neotamu. Advantam se pouziva jako nizkokalorické sladidlo (Grotz
& Munro 2009). Uvadi se, Ze advantam je 7000-47 000krat slad$i nez sacharosa a 70-120krat
sladsi nez aspartam. Kvalita sladkosti je popisovana jako cista, sladkd a podobna aspartamu,
slabé hoika a jsou pfitomny slabé a kyselé tony. Zvyraznéni chuti bylo zjisténo u fady ovocnych
pfichuti a vanilky pfi velmi vysoké koncentraci (asi 0,005 mg/100 ml) (Weerasinghe & DuBois
2008). Bylo prokazano, ze advantam se velmi dobfe osvédcil jako sladidlo v kavé, ledovém
¢aji, praskovych népojich, jako prichut’ v napojich s vysokym obsahem cukru, zvykackach
a jogurtech. (Otabe et al. 2011). Advantam je stabilni v suchych podminkach. Ve vodnych
potravinovych systémech je jeho stabilita podobna jako u aspartamu, pficemz je vétsi stabilita
predpokladana pifi vy$Sim a neutrdlnim pH, i1 pfi vysSich teplotach (napf. peCeni) a jinych
dlouhodobych procesech zahiivani. (O’Brien-Nabors 2012). Advantam je také vhodnou
alternativou sladidla pro diabetiky, protoze konzumaci bylo prokazano, ze advantam
neovliviiuje homeostazu glukosy. Stranky chutové a sladivé vlastnosti advantamu spolu
sdobrou stabilitou znamenaji, ze tento vyrobek je vhodny pro pouziti v Siroké Skale
potravinatskych vyrobkt a mize fungovat jako viceucelové sladidlo (Otabe et al. 2011). EFSA
(Evropsky trad pro bezpecnost potravin) posoudil bezpe¢nost advantamu a stanovil pfijatelny
denni limit na 5 mg/kg t€lesné hmotnosti na den.

3.1.9 Alitam

E-ko6d: E956
Sumarni vzorec: C14H2sN304S
Systematicky nazev: L-alpha-Aspartyl-N-(2,2,4,4-tetramethyl-3-thietanyl)-D-alaninamide

CHs
S CHgﬁl NH, |C|>
NH
H,C \/v\
CHs N|-|/\-./ I OH

CH, O

Obrazek 9 Strukturni vzorec Alitamu

Alitam, objeveny spolec¢nosti Pfizer Inc., je vysoce intenzivni Sladidlo vytvofené
z aminokyseliny L-asparagové, D-alaninu a aminu odvozeného od thietanu. Slozka kyseliny
asparagové se metabolizuje a amid alaninu neni dale hydrolyzovan (Bassoli & Merlini 2003).
Alitam vykazuje vynikajici stabilitu za riznych podminek, diky jeho jedine¢né amidové
skupiné. Alitam byl schvalen pro pouziti v nékterych zemich, napt. v Australii, Mexiku, Novém
Zélandu a Cing (Yebra-Biurrun 2005). V CR ani EU neni zatim povoleno pouziti alitamu
Vv potravinach (Vrbova 2001). M4 vynikajici stabilitu pfi vysokych teplotach, a proto se miize
pouzivat pifi varfeni a peCeni. Pti dlouhodobém skladovani mohou nékteré nealkoholické napoje
slazené alitamem ziskat nepiijemnou chut’ (Bassoli & Merlini 2003). Alitam je 2 000krat sladsi
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nez sacharosa, bez hotkych nebo kovovych vlastnosti. Akceptovatelny denni ptijem 0-1 mg/kg
télesné hmotnosti byl pridélen na zakladé udajii 0 nepozorovanych nezadoucich ucincich
pii studii na psech (Das & Chakraborty 2016).

Alitam je snadno absorbovan v gastrointestinlnim traktu a poté rychle metabolizovan
a vyluCovan. Ma dvé hlavni slozky, kyselinu asparagovou a alaninamid. Slozka kyseliny
asparagové se normaln¢ metabolizuje a alaninamid prochazi télem s minimalnimi
metabolickymi zménami. U lidi je hlavnim metabolitem v mo¢i glukuronovy derivat D-alanin
tetramethylthietanamidu (Kroger et al. 2006).

V ptipad¢ legalizace l1ze ocekavat Siroké pouzivani této latky zejména v nealkoholickych
napojich. Vzhledem ke kladnému postoji organizace Codex Alimentarius k této latce je mozné,
7e bude v budoucnu povolena v CR a EU (Vrbova 2001).

3.2 Synteticka sladidla v potravinach a jejich vliv na organismus

Umeéla sladidla se stala dilezitou soucésti kazdodenniho Zivota a v soucasnosti se stale
vice pouzivaji v riznych dietnich a 1éCivych pripravcich. Tvrdi se, Zze podporuji hubnuti a jsou
povazovany za bezpetné pro konzumaci diabetiky, nicméné, existuji neprikazné dikazy
na podporu vétsiny jejich pouziti. Celkové pouzivani umélych sladidel ztistava kontroverzni
a spotiebitel¢ by méli byt dostatecné informovani o potencidlnich rizicich jejich pouzivani
(Sharma et al. 2016). Uginky na lidské zdravi byly rozporuplné, pfi¢emz byly hlaseny
jak ptiznivé, tak nepiiznivé vysledky (Bian et al. 2017). Od zavedeni syntetickych sladidel
masmédia informovala o potencidlnich rizicich nddorového onemocnéni, coz pfiispélo
k podkopani pocitu bezpeci vefejnosti (Weihrauch & Diehl 2004). V posledni dob¢ je témto
latkam vénovana zvys$ena pozornost kvuli jejich G¢inktim na regulaci glukosy (Whitehouse et
al. 2008). Obezita a diabetes 2. typu se v poslednich dvou desetiletich dramaticky zvysily.
Ukaézalo se, ze dilezitou roli pfi kontrole t€lesné hmotnosti hraje stievni mikrobiom (Bian et al.
2017).

3.2.1 Synteticka sladidla a Diabetes Mellitus

Diabetes 1. typu je zptisoben autoimunitni destrukci bunék ostrivki slinivky bfisni
a zaCina obvykle v détstvi. Druhy typ je zpusoben insulinovou rezistenci, byva Castéjsi
U obéznich pacient. Diive se mélo za to, ze postihuje pfedev§im dospé€lé, nyni je diabetes 2.
typu diagnostikovan castéji u déti a dospivajicich s obezitou (Pippitt et al. 2016). Nastal
dramaticky celosvétovy nartst v poslednich tficeti letech v poctu dospélych trpicich diabetem
2. typu (obr. 10). Mezi 1980 a 2008 se prevalence diabetu 2. typu vice nez zdvojnasobila
a odhaduje se, ze do roku 2030 bude jeho vyskyt ptesahovat 500 miliond. Kromé¢ toho
ma diabetes 2. typu zna¢né naklady na zdravotni péci a vyznamné ovliviuje kvalitu zivota.
Vsechny tyto faktory vedly ke zvySenému zaméfeni na prevenci a 1é¢bu diabetu (obr. 11)
(Johnston et al. 2010). Primérné naklady na 1é¢bu jednoho pacienta s diabetem 2. typu za rok
2018 v CR ¢inily 32 467 K& (ZP MV CR 2018). Piedpoklada se, Ze hlavni pii¢inou nardistu
diabetu je vznik rezistence organismu vuci insulinu. Dulezitym faktorem, o némz se dnes
predpoklada, Ze se na ném podili, je chybny nebo nevhodny stravovaci navyk - nezdrava strava,
strava s vysokym obsahem tukti a sacharidii s nizkym obsahem vlakniny (Mathur 2020). Jednim
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z klicovych prvki nutric¢ni terapie diabetu 1. (a 2.) typu je pfizpusobeni davek insulinu piijmem
sacharidii tak, aby se dosdhlo konstantni hladiny glukosy v krvi. Vzhledem k tomu,
ze nenutritivni sladidla poskytuji intenzivni sladkou chut’, aniz by mé¢la vliv na glykemické
reakce a bez souvisejiciho vysokého energetického obsahu kalorickych cukri. Pacienti nemusi
jejich uzivani zahrnovat do celkového piijmu sacharidi, aniz by si regulovali optimalni hladinu
glukosy v krvi (Dewinter et al. 2015).
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Obrazek 10 Vyvoj poctu 1é¢enych diabetikl podle typu onemocnéni v letech 1992-
2012, CR (UZIS 2012)
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Obriazek 11 Schéma dietni 1é¢by diabetu (Ceska diabetologicka spoleénost 2012)
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3.2.1.1 Synteticka sladidla a DM 1. typu u déti

Byl proveden prizkum (od biezna 2014 do kvétna 2014) v univerzitnich nemocnicich
v Lovani. Provedeného pruzkumu se zacastnili pacienti s diabetem 1. typu na pediatrickém
oddeleni. Univerzitni nemocnice Leuven sledovala 250 déti, u kterych byla diagnostikovana
DM . Sledovani byli pacienti ve véku od 1 do 18 let. Cilem prifezové studie bylo zhodnotit
pfijem aspartamu, cyklamatu, acesulfamu-k, neohesperidinu dihydrochalkonu, sukralosy,
sacharinu, steviol-glykosidii a neotamu u déti s diabetes mellitus 1. typu. Porovnat ziskané
piijmy s pfislusnymi hodnotami ptijatelného denniho piijmu (ADI) a provést analyzu k ziskani
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praktickych pokynt pro bezpe¢nou konzumaci nenutri¢nich sladidel u déti s DM 1. typu. Cilem
bylo dosdhnout celkového piijmu sladidel niz§iho nebo rovného ADI. Odhadovany celkovy
piijem vyssi nez ADI byl zjistén pouze u acesulfamu-k, cyklamatu a glykosidu steviolu.
Analyza vytvoftila dietni pokyny pro kazdou vékovou kategorii pro dietni sodu, pomazanky
na chleba a mlééné napoje (Dewinter et al. 2015). Dalsi studie byla provedena v Diabetes Clinic
at The Hospital for Sick Children v Kanadé. Autofi provedli prufezovou deskriptivni studii
pramérného piijmu sladidel u déti s onemocnénim DM 1. typu ve véku od 2 do 6 let. Tento vek
byl vybran na zaklad¢ vysledkt jiné studie, kterd ukézala, Ze tato vékova skupina ma nejvyssi
spotiebu sladidel v pfepoctu na mg/kg télesné hmotnosti. Subjekty byly rozdéleny do 1 ze 4
kategorii na zédkladé BMI: podvyziva, normalni véha, riziko nadvahy nebo nadvaha. Byly
vypocteny jednotlivé hodnoty BMI, aby se ziskal standardizovany pramér pro porovnani
telesné velikosti déti napfi¢ zemémi riznych vékovych skupin. Na zaklad¢ klasifikace BMI
nebyl zadny ze studovanych jedinci s podvyzivou, 69 % déti bylo klasifikovano s normalni
hmotnosti a 31 % déti mélo bud’ riziko nadvahy, nebo nadvahu. Aspartam byl nejrozsifenéj$im
sladidlem, protoze ho konzumovalo 42,9 % studované populace. Maximalni piijem aspartamu
vsak ¢inil 15,9 mg/kg télesné hmotnosti/den, coz je pouze 39,7 % ADI, coz ukazuje, Ze ptijem
aspartamu byl nizsi nez ADI 40 mg/kg télesné hmotnosti. Pfijem acesulfamu draselného byl
hlaSen u 25,0 % déti v této studii. Maximalni piijem byl 4,3 mg/kg télesné hmotnosti/den
a odpovidal 28 % z celkového ADI. Pouze 12,5 % déti konzumovalo sukralosu a 1,8 % déti
konzumovalo cyklamat. Maximalni pfijem sukralosy byl 2,3 mg/kg télesné hmotnosti/den,
coz odpovida 25 % ADI. Maximalni pfijem cyklamatu byl 2,5 % denné a €inil 0,1 mg/kg
télesné hmotnosti/den, coz je 0,9 % ADI (Devitt 2004).

Déti konzumuji vice jidla nez dospéli (vyjadieno na zakladé t€lesné hmotnosti)
a diabetici Cast&ji konzumuji vyrobky, ve kterych byl cukr nahrazen intenzivnim sladidlem.
ProtoZe diabetici mohou byt vystaveni vy$§imu nez primérnému mnozstvi sladidel po dlouhou
dobu, je dulezité kontrolovat, zda tento ptijem zlstava v ramci ADI, zejména v ptipadé déti
(Evropska komise 1998). Spotieba potravin u malych diabetikii byla zjiStovana pomoci
vyhledového, péti denniho denikového zaznamu, ktery vypliovali sami teenageti. Pokud jde
0 tfi intenzivni sladidla (aspartam, sacharin a acesulfam K) vybranych pro tuto studii,
nepozorovali jsme zadny piijem prevySujici ADI, navzdory velmi konzervativnim
ptedpokladim v nasi metodologii (Garnier-Sagne 2001). Toto zjisténi je v souladu
s informacemi ziskanymi na mezinarodni urovni, navzdory rozdilim v pouzitych
metodologiich (Renwick 1999).

3.2.1.2 Synteticka sladidla a DM II. typu

Nedavné obavy o bezpe¢nosti syntetickych sladidel pochazely z fyziologickych studiich
na lidech. Ve fyziologickych studiich umélych sladidel se objevily jak aspartam, tak i sukralosa.
Ve srovnani se stévii byly spojeny s vyznamnou postprandialni hyperglykémii. Postprandialni
hladina insulinu byla také vysoka, coz naznacovalo, ze uméla sladidla mohou byt spojena
s metabolickymi abnormalitami. Fyziologické diikkazy zahrnovaly spotfebu ve formé dietnich
limonéad/nealkoholickych napojt. V rozsahlé¢ metaanalyze prospektivnich studii bylo zjisténo,
ze uméla sladidla byla spojena s rizikem vzniku diabetu mellitu 2. typu a nemusi byt tak zdravou
alternativou k napojiim slazenym cukrem, jak se predpokladalo. I kdyz u umélych sladidel nelze

21



vyloucit publika¢ni zaujatost, byla publikovana kohortova studie. Byla jedine¢na v tom,
ze shromazdila desetiletd data mezi vice nez 10 000 Zenami, spotfebitelkami nizkokalorickych
sladidel ve formé tablet. Tato studie skutecné prokazala souvislost mezi uzivanim
nizkokalorickych sladidel a rizikem diabetu. Jesté¢ dalezitéjsi je, ze byly také schopny ukazat
gradaci rizika v zavislosti na roce spotfeby a mnozstvi spotfebovaného za den (Purohit &
Mishra 2018). V dalsi studii bylo cilem zhodnotit G¢inky konzumace sukralosy na proménné
metabolismu glukosy. Intervence spocivala v konzumaci sukralosy jako 15 % pfijatelného
denniho pfijmu kazdy den po dobu 14 dnti pomoci komercnich sa€kt. Proménné metabolismu
glukosy (senzitivita na insulin, akutni insulinova odpovéd’ na glukosu, dispozi¢ni index
a ucinnost glukosy) byly hodnoceny pomoci 3hodinového modifikovaného intravendzniho
testu tolerance glukosy pied a po obdobi intervence. Jedinci ptifazeni ke konzumaci sukralosy
vykazali pokles citlivosti na insulin a zvy$enou akutni insulinovou odpovéd’ na glukosu (Romo-
Romo et al. 2018). Studie podle Mathur et al. porovnavala zavislost mezi uméle slazenymi
nealkoholickymi ndpoji a rizikem vzniku diabetu mellitu 2. typu v zavislosti na davce. Tato
studie se zaméfuje na vztah insulinové rezistence s konzumaci umélych sladidel. Studie
se provadéla v Indii, kde byli zkoumani pacienti s DM 2. typu bez ohledu na vék. Byli
rozdéleni do dvou skupin: skupina A, kde se vyskytovali pacienti, ktefi pravidelné konzumovali
uméla sladidla, skupina B, kde pacienti nekonzumovali uméld sladidla v zadné formé.
Pacientim z obou skupin byla individualn¢ vysetfena hladina cukru v krvi nala¢no a sérovy
insulin. Poté byla vypoctena insulinova rezistence. Pacienti skupiny A, kteti konzumovali
um¢la sladidla, méli vyssi insulinovou rezistenci ve srovnani s pacienty skupiny B, kteti uméla
sladidla neuzivali. K zavéru o pfimém vztahu umélych sladidel se snizenou citlivosti na insulin
jsou viak nutné dalii studie (Mathur et al. 2020). Svédska studie o odhadovaném piijmu
umélych sladidel acesulfamu-K, aspartamu, cyklamatu a sacharinu détmi (0-15 let)
a dospélymi diabetiky (typ I a II) rizného véku (16-90 let). Celkem bylo 1120 ucastniki
pozadano o vyplnéni dotazniku o jejich piijmu sladidel. Mira odpovédi byla srovnatelna naptic
vékovymi a genderovymi skupinami. Nejkonzumovangjsimi ,,light potravinami byly dietni
soda, jablecny most, ovocny sirup, stolni prasek, stolni tablety, kapky, zmrzlina, Zvykacky,
pastilky do krku, sladkosti, jogurt a vitamin C. Hlavnim zdrojem ptijmu sladidel byly napoje
a stolni prasek. Ptiblizné€ 70 % ucastnikili, rovhomérné rozdélenych do vsech vé€kovych skupin,
si precetlo specifikace vyrobce tykajici se obsahu potravinaiskych vyrobkll. Odhadovany
pfijem ukézal, Ze ani muzi, ani Zeny nepiekrocili ADI pro acesulfam-K; pii pouZziti vypocti
nejhorsich ptipadii byl vSak vysoky pfijem zjistén u malych déti (169 % ADI). Obecné byl
piijem aspartamu nizky. Déti mély nejvyssi odhadovany (nejhorsi ptipad) piijem cyklamatu
(317 % ADI). Odhadovany piijem sacharinu détmi jen mirné piekroc¢il ADI na arovni 5 % pro
ovocny sirup. Déti mély neodekavané vysoky piijem stolnich sladidel, ktera jsou ve Svédsku
bézn¢ zalozena na cyklamatu (Ilbéck et al. et al. 2003). Studie Young et al. se zabyvala vlivem
umélych sladidel na kontrolu glykémie u zdravych lidi. Bylo vybrano 27 zdravych subjekt
(v&k 27 + 2 roky, index télesné hmotnosti 24 + 1 kg/m?, 14 muzii) bylo randomizovano dvojité
zaslepenym zpusobem k doplnéni stravy kombinaci umélych sladidel (92 mg sukralosy a 52
mg acesulfam-K, ekvivalent ~1,5 1 dietniho napoje/den) nebo placebo, uzivané v kapslich
ttikrat denné pted jidlem po dobu 2 tydnt. U zdravych lidi 2 tydny suplementace v potraveé
zvySuje absorpci glukosy, zvySuje odezvu glukosy Vv Krvi na enteralni glukosu a zeslabuje
uvoliiovani GLP-1, coz muze odrazet snizenou expozici glukosy do vzdalenéjsiho okoli
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lokalizované L-buiiky. Tato studie podporuje koncept, ze uméla sladidla maji zhoubny dopad
na akutni kontrolu glykémie, a =zdlraziiuje potencial pirehnanych postprandidlnich
glykemickych exkurzi u vysoce obvyklych konzumentd sladidel, které by mohly
predisponovat k diabetu 2. typu (Young et al. 2017).

Ackoli nahradni sladidla zni jako skv¢la alternativa cukru, nedavny vyzkum ukazal,
ze chronickéd konzumace miize vést ke zméné metabolismu glukosy. Konzumace je spojovana
se zvySenym rizikem piibirani na vaze, obezitou a diabetem II. typu (Sanyaolu et al. 2018).
Jednim z téchto sladidel je aspartam. Pfestoze se jedna o nizkokalorické sladidlo a neméd zadny
vliv na kontrolu glykémie, diabetickym pacientim se doporucuje konzumovat pouze minimalni
mnozstvi, protoze studie prokazaly, Ze aspartam ma Skodlivé i ptiznivé G€inky na zivotni styl
a metabolismus diabetickych pacientd, ktefi jsou na ném zavisli (Hanin et al, 2018). Dal§im
sladidlem je sacharin. Studie prokazaly, ze konzumace vétSiho mnozstvi sacharinu vede
ke snizeni hyperinsulinémie, snizeni insulinové rezistence a zlepSeni celkové kontroly hladiny
cukru v krvi u mysich subjektti ve srovnani s kontrolnimi subjekty (Bailey et al. 1997).
Vyzkumna studie, kterou provedli Suez et al. ukazuje, Ze pravidelna konzumace umélych
sladidel méni glukosovou toleranci zménou stievniho mikrobiomu. Dale také uvadéji, ze pii
davce 5 mg/kg doporuc¢ené FDA vykazoval sacharin nejvyssi miru zmény intolerance glukosy
u $tihlych i obéznich mysi ve srovnani s kontrolnimi modely (Suez et al. 2014). Acesulfam
draselny sdm o sobé nema zadné glykemické ucinky a je Siroce komeréné dostupny pod
obchodnimi nazvy jako Sweet and Safe a Sunett. V téle neni metabolizovan, a proto
je vylucovan ledvinami v nezménéné podobé (Shwide-Slavin et al. 2012). Studie bezpec¢nosti
sukralosy zkoumala vliv denni spotieby sukralosy na glykemickou kontrolu u pacientl
s diabetem 2. typu. Tato studie nezjistila zadny vyznamny rozdil v hemoglobinu Alc (HbAlc)
—mira krevniho cukru/glukosy, ktera je pfipojena k hemoglobinu, plazmatické glukose nala¢no
nebo zménam C-peptidu v séru nalacno od vychozi hodnoty mezi studovanou skupinou
a kontrolni skupinou (Grotz et al. 2004). Dalsi klinicka studie byla provedena v franu. Této
studie se zucCastnilo 30 pacientd s diabetem 2. typu. Kritéria byla nasledujici: vék mezi 25 a 70
lety, nejméné s Sesti mesicni diabetickou anamnézou a bez uzivani umélych sladidel v prabéhu
ttech mésich pred vySetfenim. VSem pacientim byly odebrany vzorky na zafatku a na konci
kazdé faze studie. Bylo zddraznéno, ze vSichni pacienti se musi vyhybat potravinam
obsahujicim umél4 sladidla, jako jsou susenky, ¢okolada, cukr, napoje a uzivat predepsané léky
na diabetes doprovazejici diabetickou dietu po dobu prvniho trimestru. Ve druhém trimestru
byly potraviny obsahujici uméla sladidla, mezi néz patfil cukr, suSenky a ¢okolady, pouzivany
pod dohledem nutri¢éniho specialisty. Cukrovinky, susenky a cukr obsahovaly acesulfam
draselny a sacharin. Davkovani a typy l1éka se béhem studie neménily. Po druhém trimestru
byly odebrany kone¢né vzorky krve. DoSlo k vyznamnému zvySeni hladiny krevniho cukru
na la¢no, dvouhodinové postprandidlni glykémie a zvySeni hladiny glykovaného hemoglobinu
v krvi na konci druhého trimestru (Najafipour et al. 2017).

Vliv umélych sladidel na metabolickd onemocnéni je kontroverzni. Uméle slazené
napoje byly spojovany se zvySenym rizikem diabetu 2. typu, ale existuje podezieni,
ze pozorovanou souvislost ovlivnily pfedsudky a obracend pticinna souvislost. Kromé toho
bylo navrzeno, ze je nutné zkoumat vztah mezi Cetnosti a délkou konzumace umélych sladidel
v baleni nebo tabletach a rizikem diabetu 2. typu. V této studii byla pouzita data od 61 440 Zen
z prospektivni studie European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition, provadéné
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v letech 1993 az 2011. Ve srovnani s ,,nikdy nebo vzacnymi‘ spotiebiteli umelych sladidel méli
ti, kteif je pouzivali ,,vzdy nebo téméf vzdy*, zvysené riziko diabetu 2. typu. Zeny konzumujici
um¢la sladidla v baliccich nebo tabletach déle nez 10 let, mély také zvysené riziko diabetu 2.
typu ve srovnani s nikdy nebo vzacné uzivajicimi. Data naznacuji, ze jak vyssi frekvence,
tak delsi konzumace umélych sladidel v bali¢cich nebo tabletach byla spojena s rizikem
diabetem 2. typu, nezavisle na hlavnich rizikovych faktorech diabetu 2. typu. Na propagaci
téchto produktl, které jsou stile z velké ¢asti doporucovany jako zdravé nahrazky cukru,
by se méla uplatiovat zasada ptredbézné opatrnosti (Fagherazzi et al. 2017).

3.2.2 Synteticka sladidla a obezita

Epidemie obezity ptitahuje v posledni dob¢ rostouci pozornost médii, protoze vyskyt
nadvahy a obezity neustale roste (obr. 12). S tim souvisi i zvySeny piijem umélych sladidel
Vv potravinaiskych vyrobcich (Cabral et al. 2018). Obezitou trpi 18,5 % Cechtl, z toho pfiblizné
20 % muzi a 18 % zen (CSU 2017). Obezita je hlavnim problémem vefejného zdravi, ktery
nema zadné hranice. Postihuje déti i dospélé a tyka se vSech etnik a ras.
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Nekteré faktory, které prispivaji k obezité, zahrnuji, ale nejsou omezeny na konzumaci
energeticky bohatych potravin, velké porce, fyzickou necinnost, zmény ve stfevnim
mikrobiomu hostitele, konzumaci prevazné stravy s vysokym obsahem tuku nebo cukru
a pouzivani umélych sladidel (Pearlman et al. 2017). Nase strava je bohata na kalorie, ptevazné
z ptidanych cukri, coz vede k nerovnovaze v piijmu a vydeji energie. Cukrem slazené napoje
jsou nejvetsim zdrojem piidanych dietnich cukrl a jsou jedinym nejvétSim zdrojem kalorii
ve stravé. Je logické dospét k zavéru, Ze nahrazeni cukru za nekaloricka sladidla by vedlo
ke snizeni kalorii a mensimu pfibirani nebo dokonce hubnuti. Kli¢ové je, zda nedochazi
ke kompenzaci energie, to znamena, ze spotieba dalSich kalorii pfevySuje usporu kalorii
z nekalorickych sladidel (Roberts 2015). Pfed mén¢ nez 30 lety byla sladidla pouzivana pouze
pro diabetiky nebo pacienty s lékafem doporuc¢enym omezenim cukru. S medidlni explozi
a kultem k ,,dokonalému télu“ se tyto latky zacaly pouzivat jako ndhrazky konvencniho cukru,
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ve stejnou dobu vyrazné vzrostla epidemie obezity po celém svété. Tato epidemie se tedy
shoduje s nariistem pouzivani umélych sladidel (Cabral et al. 2018). Um¢éla sladidla, jako
je aspartam, sukralosa a sacharin, se bézn¢ pouzivaji jako alternativa k niz§im kaloriim
vV mnoha typech napojt, v¢etné nealkoholickych népoji, ovocnych §t'av a energetickych napoji
jako pravdépodobné zdravéjsi volby. Proto se miize zdat logické, ze uméla sladidla by zajistila
mens$i piiristek hmotnosti a zabranila kardiometabolickym rizikim (Ruanpeng et al. 2017).
Existuji vSak dlouhodobé obavy, ze napoje slazené umélymi sladidly mohou spustit
kompenza¢ni mechanismy, které by mohly kompenzovat snizeni pfijmu energie a cukru
poskytované jejich nahrazenim. Hlavnim navrhovanym mechanismem je, ze uméla sladidla
stimuluji receptory sladké chuti, coz by teoreticky mohlo zvysit chut’ k jidlu, vyvolat preferenci
sladké chuti a modulovat sekreci stfevnich hormont, nebo vést k nadmérné konzumaci
pevnych potravin kviili povédomi 0 nizkém obsahu kalorii ve sladidlech (Borges et al. 2017).

Umeéla sladidla se nachazeji v nepoZivatelnych produktech a jsou €asto poZivany nebo
pouzivany bez povédomi spotiebiteld, takze je extrémné obtizné stanovit jasnou kauzalitu
ve studiich na lidech, které vyuzivaji dotazniky pro zaznamenani stravy. Studie hodnotici
ucinky umélych sladidel na metabolické parametry se tomuto dilematu vyhyba pouzitim
modell hlodavcet, kde jsou vSechny proménné piisné kontrolovany. Ackoli modely hlodavci
ziskavaji urcity nahled na G¢inky umélych sladidel, vysledky jsou u lidi nekompletni (Pearlman
et al. 2017). Prufezova studie prokazala celkovou souvislost spotieby nekalorickych sladidel
a obezity, zatimco jiné nikoli. Reverzni kauzalita pravdépodobné pfispiva k témto
pozorovanym asociacim, kde je spotieba nekalorickych sladidel vyssi u obéznich jedinci.
V téchto ptipadech jsou nekaloricka sladidla spiSe pouZivany jako nastroj na hubnuti obéznimi
jedinci a nikoli jako pfi€ina jejich obezity. Potvrzuji to odpovédi z prizkumu z roku 2012,
kde 40 % lidi konzumujicich nekaloricka sladidla tak ucinilo, aby dosahli tibytku hmotnosti
a 41 % tak ucinilo pro snizeni kalorii (Anderson et al. 2012).

Zda, Ze oblast neurobiologie nalezla znamky a metabolické cesty, které mohou ptidat
k tém, ktefi véfi, Ze sladidla zvySuji hmotnost. Jedna z hypotéz by se tykala odmény za jidlo.
Jaké mechanismy reguluji chut’ k jidlu? Jaké mechanismy se podileji na systému odmén
mozku? Behavioralni a neurochemické u€inky piijmu cukru vedou k otazkam, zda je cukr
navykovou latkou nebo zda mize vést k urcité formé chemické zavislosti. Odpovéd’ se zda
vérohodnd, protoZe mechanismy odmény v mozku aktivované pfi poziti cukru jsou stejné
aktivované pii uzivani nelegalnich drog. Nervové adaptace nalezené na zvifecich modelech
jsou exprese enkefalinové mRNA, uvoliovani opioidl, dopaminu a acetylcholinu v nucleus
accumbens. To se miize pienést do lidskych podminek jako poruchy pfijmu potravy a obezita
(Avena et al. 2008). Kdyz jime chutné nebo sladké jidlo, systém odmén mozku také zakoduje
kalorickou hodnotu jidla. Studie s potkany ukazala, ze tato signalizace je nezavisla
na signalizaci chuti. Potkanim, kterym byl umlCen receptor sladké chuti, byly krmeni
sacharosou, aktivovaly svilj mozkovy systém odmeén zalozeny vyhradné na kalorické hodnoté
potravy (Smeets et al. 2005). Dtukazy ukazuji, ze nekaloricka uméla sladidla neaktivuji systém
odmén jako pfirodni sladidla. Nedostatek kalorického piispévku eliminuje aktivaci
hypotalamickych jader. Uméla a pfirodni sladidla také aktivuji chutové receptory odlisné.
Receptor sladké chuti je dvoureceptorovy heterodimer spojeny s proteiny (Cui et al. 2006).
Na praktickych urovnich byl pifijem cukru zodpovédny za vétsi aktivaci chutovych oblasti
mozku ve srovnani se sacharinem, u kterého byla aktivace mén¢ vyrazna (Haase et al. 2009).
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Um¢la sladidla aktivuji ordlni chutové receptory, pouze caste¢né aktivuji drahu odmény
za jidlo a neaktivuji dréhu po poziti kvili nedostatku kalorické energie. Zmény v téchto
drahach nakonec vedou ke zvySené chuti k jidlu a vétsi spotiebé kalorii (Pearlman et al. 2017).
Studie na hlodavcich ukazuje, Ze kdyz jsou krmeni umélymi sladidly, konzumuji vice kalorii
a pribiraji vice na vaze ve srovnani s jejich protéjsky, kterym byly poskytovany dopliky
se skutecnym cukrem (Davidson 2011). Dalsi studie s podobnymi zjisténimi prokazala,
ze hlodavci krmeni potravinami nebo napoji obsahujicimi bud’ sacharin nebo acesulfam K,
méli zvySeny piijem potravy, vetsi prirtistek hmotnosti a zvySenou adipozitu ve srovnani
s hlodavci, ktefi byli krmeni dietami obsahujici glukosu (Swithers 2010).

Sacharin a aspartam zvySuji produkci butyratu v téle a vedou ke zvySeni poctu
Bacteroidetes ve stfevé. Tyto bakterie jsou piimo spojeny s piibiranim na vaze. Sladidla jako
sukralosa a sacharin nestimuluji oblast hypotalamu. Maji dal§i oblasti odmén. Vedou
k typickému zanétu pii obezité a zhorSeni reakce na piijem cukru (Cabral et al. 2018).

Piehled zvefejnény v roce 2012, financovany International Life Sciences Institute
(ILSI), nevladni organizaci, uvedl, Ze nahrazeni cukru za uméla sladidla vedlo k mirnému
ubytku hmotnosti (Borges et al. 2017). Um¢la sladidla mohou mit také negativni vliv
na biologické mechanismy, jako je klidova rychlost metabolismu, a také na stfevni mikrobidlni
prostiedi. Tyto zmény mohou zplsobit nespravné vstiebavani a ukladani energie, coz vede
K narGstu hmotnosti. Sociologické u¢inky umélych sladidel vedly spotiebitele k tomu, aby
si uzivali produkty, které jsou super sladké. Také presveédcili spotiebitele, ze mohou jist vice
(jyidla), ale spotfebovat méné (kalorii), coZ je mylnd pfedstava, kterd svétu zplsobila velky
»problém s tukem* (Frisch 2016). Nedavny objev struktury stniho receptoru sladké chuti vedl
K pochopeni, jak je aktivovan kalorickymi a nekalorickymi molekulami sladké chuti. Dalsi
vyvojem byla identifikace sladkého receptoru na stfevnich buiikach. Aktivace na téchto
bunkach nutri¢nimi sladidly a nenutri¢nimi sladidly zpisobuje uvoliiovani stievnich hormont,
které zvysuji stfevni transport glukosy a sekreci insulinu vyvolanou glukosou. Toto zjisténi
vedlo k domnénce, ze uvoliiovani téchto hormonti nenutri¢nich sladidel v nepiitomnosti
pozitych cukrid mize vést k tomu, ze se mize snizovat hladina glukosy v krvi a stimulovat chut’
k jidlu a pfijem potravy, a tim podporovat ptibyvani na vaze (Fernstrom 2015). Azad et al.
prokazali, ze konzumace uméle slazenych napoji matkou béhem téhotenstvi byla spojena
S vyS$im indexem télesné hmotnosti kojencti (BMI). Studie zahrnovala 3 033 zdravych matek
v letech 2009 az 2012 a hodnotila spotfebu umélych sladidel a napoji slazenych cukrem
na zakladé dietniho hodnoceni béhem téhotenstvi. Studie ukazala, Ze kazdodenni konzumace
uméle slazenych napojl byla spojena s dvojnasobné vysSim rizikem nadvahy ditéte ve véku 1
roku (Azad et al. 2016). Rogers et al. zkoumali moznost, Ze aspartam potlacuje hlad a piijem
potravy. U¢inky na motivaci k jidlu a piijem potravy podavany v malych mnozZstvi aspartamu
(234 az 470 mg: niz§i davka aspartamu obsazeného v 1-2 plechovkach nékterych
nealkoholickych napojti) v kapslich podavané dobrovolnikiim. Vysledky poskytly jasny dikaz
vyrazného postingestivniho inhibi¢niho U¢inku aspartamu na chut’ k jidlu. Konzumovany
aspartam v kapslich snizoval nasledny piijem potravy a v mensi mife motivaci k jidlu.
Mechanismus tohoto u¢inku musi byt jeste¢ objasnén. MoZnost je, Ze se ucastni uvoliiovani
cholecystokininu fenylalaninem, slozkou aspartamu. DalSim disledkem téchto vysledki je,
ze nelze predpokladat, Ze vSechna intenzivni sladidla budou mit ekvivalentni G¢inky na chut’
k jidlu (Rogers et al. 1990). Zatimco studie Stellmana a Garfinkela (1986) a Blackburna (1999)
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jsou ¢asto uvadény jako podpora protichtidnych nazort na roli nekalorickych sladidel v regulaci
télesné hmotnosti. Ve skutecnosti vyvozuji v podstaté stejné zavéry. Prvni skupina uvedla:
,»Lyto udaje nepodporuji hypotézu, Ze dlouhodobé uzivani aspartamu bud’ poméha pii hubnuti,
nebo zabranuje piibirdni na vaze,” zatimco druha uvedla, ,,Uzivani potravin a ndpoju
obsahujicich aspartam je efektivni pii podpofe hubnuti jako dieta, cvieni a program
bez produkti obsahujicich aspartam. Tento nedostatek jasnych dikazii o ucinnosti nebo
exacerbaci pfibirani na vaze spolu s rostoucimi obavami o roli tuku ve stravé odvedl pozornost
od tohoto problému (Mattes & Popkin 2009).

Nutri¢ni oznaCovani umoziuje spotiebitelim ¢init informované rozhodnuti o nutri¢ni
kvalité jejich stravy, ale to mlze byt kontraproduktivni, pokud informace nejsou spravné
interpretovany. Oznacovani potravin jako potravin s niz§im obsahem energie by mohlo
spotiebitele vést ke zmeéné jejich stravovaciho chovani a paradoxné ke zvySeni energetického
pfijmu. K tomu miiZze dojit, pokud ocekévané uspory energie ptipisované nahradé energeticky
ziedéného produktu jsou vétsi nez jakakoli nésledné shovivavost racionalizovana ptfedchozimi
usporami. To muze platit i tehdy, pokud informace o snizeni energie vedou k mylnému
pfesvédceni, ze takové produkty mohou byt piidany do stravy bez nasledkli. Nézory
na energeticky obsah potravin mohou mit na hlad siln&jsi ucinky, nez je jejich skutecna
energeticka hodnota (Wooley et al. 1972).

3.2.3 Synteticka sladidla a jejich potencionalni karcinogenita

Dnes ma mnoho lidi pfi pouzivani umélych sladidel smiSené pocity, protoZe si s témito
latkami spojuji zpravy o moznych rizicich vzniku nadorového onemocnéni. Zejména v 80.
letech 20. stoleti, kdy byla fada sladidel nové syntetizovana a uvedena na trh s potravinami,
vefejny tisk informoval o zdanlivych karcinogennich tcincich sladidel. Zpravodajské ¢lanky
Casto postradaly zékladni védecké zazemi nebo byly nepozorné zkoumany a piispivaly
k vefejné nejistoté (Weihrauch & Diehl 2008).

Sacharin je nejstar$i chemické ndhrazka cukru a nejlépe prozkoumana ze vSech sladidel
(Fukushima et al. 1983). Jsou k dispozici studie ze starSich dob (Whysner & Whiliams 1996;
Taylor et al. 1980; Squire 1985; Lessel 1970), které byly zakladem pro dals$i novéjsi studie
(Cohen et al. 2008). Ve studii z roku 1996 byly pouzity krysy, které jsou Casto infikovany
parazitem moc¢ového méchyte Trichosomoides crassicanda, a proto jsou nachylné k sacharinem
indukované proliferaci bunék moc¢ového méchyie (Whysner & Williams 1996). Byla provedena
,dvougenera¢ni* studie krmenim rodice (Fo) a nasledujici generace (F1) sacharinem. V této
studii bylo mozné trvale prokazat zvysené riziko karcinomu moc¢ového méchyie u generace F.
Taylor et al. ukazali, Ze zejména u samci potkanti, se vyvinuly nadory mocového méchyte az
u 30 % vSech zvirat pii davee 7,5 % sacharinu v jejich stravé (Taylor et al. 1980). Pozdé&jsi
pokus, nejvétsi s 2500 krysami F1 generace zjistili, Ze riziko karcinomu mocového méchyie
se zvySuje s koncentraci sacharinu o 4 %. Kvuli témto vysledkiim byl sacharin v Kanadé
zakdzan. V USA musi byt od roku 1981 produkty obsahujici sacharin oznafeny varovanim,
7Ze sacharin muze zpusobit karcinom u laboratornich zvifat (Squire 1985).
Chronickou/karcinogenni biologickou zkousku provedl Lessel v roce 1970. V této studii byly
pouzity skupiny 20 samct a 20 samic potkant, kterym byla podavana strava obsahujici 0,005,
0,05, 0,5 nebo 5% sacharinu po dobu 2 let. Mortalita byla vyssi ve skupiné s 5 % sacharinem.
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Ctyfi samci a jedna samice potkana v 5% skupinéd méli kameny v mo¢ovém méchyii a dalsi
samec mél ledvinové kameny (Lessel 1970). Nedavny vyzkum se také soustiedil na pochopeni
mechanismu spojeni sacharinu a zvySenou tvorbou nadord u samcu potkant. Tato studie
ukazala, ze tento jev je vysledkem sledu udalosti, které zaCinaji podanim vysokych davek
sacharinu sodného. To vede k vytvoteni prostfedi v moci, které je ptiznivé pro vznik srazeniny
obsahujici fosfore¢nan vapenaty, ktery je cytotoxicky pro urotel potkana. To nasledné vede
K regenerativni hyperplazii, ktera pietrvava po cely zivot zvitete. Pokud podavani sacharinu
sodného pokracuje, vede to k tvorbé nadort mocového méchyte (Cohen et al. 2008). Takayama
et al. v roce 1998 publikoval dlouhodobou studii na 20 opicich tii druhut, které byly 1é¢eny
sodnou soli sacharinu (25 mg ve stravé/kg denné po dobu 5 dnii v tydnu) po dobu az 24 let.
Béhem poslednich 2 let jejich zivota byla od vybranych 1é€enych a kontrolnich zvitat odebirana
mo¢ a hodnocena na riizné chemické vlastnosti moci a na ptitomnost kament, mikrokrystalurie
a srazeniny. U zadného ze zvifat se nevyvinul karcinom mocového méchyie nebo urotelialni
proliferace (Takayama et al. 1998). Studie byla kritizovana pro maly pocet opic a pro relativné
nizkou davku sacharinu, ktera odpovida denni spotiebé dietni sody 1,5 | u 70kg osoby (Jacobson
et al. 1998). Amstrong a Doll analyzovali 19 709 umrtnich listd z Velké Britanie v letech 1966
az 1972 a porovnavali umrtnost na karcinom mocového méchyte mezi diabetiky, ktefi ¢astéji
pouzivali um¢la sladidla, a nediabetiky. Mezi skupinami nenasli zddné vyznamné rozdily
(Amstrong & Doll 1975).

Cyklamaty byly zakazany jako slozky potravin, protoze bylo prokdzano, ze smés
cyklamatt zpusobuje karcinom u laboratornich potkant. Hlavni obavou bylo, ze by mohly byt
toxické pro nékteré jedince, ktefi ziejmé metabolizuji cyklamat na cyklohexylamin (Das et. al
2016). Cyklamat se pfeménuje na metabolit, cyklohexylamin, o kterém se uvadi, ze je spiSe
toxicky (Renwick 1986). Cyklohexylamin byl v jedné studii podavan oralni sondou samcim
potkani (200 mg/kg/den) a samcim bigli (250 mg/kg/den) po dobu 9 tydnl. Nasledné byla
nekterd z téchto zvifat udrzovana bez davky po dobu 13 tydnii, aby se vyhodnotilo zotaveni.
Cyklohexamin nepiiznive ovlivnil pfirdstek télesné hmotnosti a spotiebu potravy u obou druht.
Kvantitativni hodnoceni testikularni spermatogeneze ukazalo, Ze podavani cyklohexaminu
sniZilo pocty pachytenovych spermatocytii a ¢asnych i1 pozdnich spermatid u obou druht. Tyto
ucinky byly zjevné reverzibilni u pst, ale ne u potkant (James et al. 1981). Takayama et al.
provedli dlouhodobou studii toxicity s cyklamatem u subhumannich primatd. V cyklamatové
skupiné tfi zvifata vykazovala malignity, zatimco u kontrol nebylo nalezeno Zadné. Nadorova
stadia a histologie karcinoml byly metastaticky adenokarcinom tlustého stfeva (500 mg/kg),
metastaticky hepatocelularni karcinom (500 mg/kg) a lokalni dobte diferencovany papilarni
adenokarcinom prostaty (100 mg/kg). Kromé toho byly v 1é€ené skupin€ nalezeny tfi benigni
nadory, adenom S§titné Zlazy a dva myomy délohy, zatimco kontrolni skupina zlstala bez
nadort. Autofi dospé€li k zavéru, Ze neexistuje zadny dikaz pro karcinogenitu cyklamatu
sodného, protoZe nadory v 1é¢enych skupinach mély riznou histologii a nadory se vyskytovaly
v mife Casto pozorované u opic (Takayama et al. 2000).

Aspartam vstoupil na trh v roce 1981 jako tfeti umélé sladidlo a nevzniklo zadné
podezfeni ohledné karcinogenity (Weihrauch & Diehl 2008). Olney et al. predpokladali,
ze rostouci po¢et mozkovych nadorii u lidi od roku 1980 by mohl byt vysvétlen zavedenim
aspartamu. Svou hypotézu podpofili studii FDA na 320 krysach Sprague-Dawley. U dvanacti
potkantii se vyvinuly zhoubné nadory mozku poté, co dostavaly krmivo obsahujici aspartam
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po dobu 2 let (Olney et al. 1996). V uvodniku Ross ukazal slabiny studie Olney. Vysvétlil,
ze Olney et al. spojili dveé udalosti, které se nahodné vyskytly béhem zhruba stejného ¢asového
obdobi: narGst mozkovych nadorti a zavedeni aspartamu. Tato korelace neni v epidemiologii
piipustnd a nazyva se ,,ekologicky omyl*“. Nebyly dostupné zadné informace o tom, zda jedinci,
u kterych se vyvinul mozkovy nador, konzumovali aspartam (Ross 1998). U déti s mozkovymi
nadory byla skute¢né provedena kontrolni studie konzumace aspartamu. Studijni skupina
porovnavala 56 pacientii s 94 kontrolami z hlediska uzivani aspartamu a dalSich znamych
a podezielych rizikovych faktort, jako je konzumace vitaminti u matek, piijem uzeného masa,
pasivni koufeni, rentgenové zareni a rodinna anamnéza karcinomu mozku. Nepozorovali zadné
zvysené riziko mozkového nadoru u déti v dusledku konzumace aspartamu matkou béhem
téhotenstvi, ani nezjistili zvySené riziko v zadném trimestru téhotenstvi nebo béhem kojeni
(Gurney et al. 1997).

U acesulfamu-k byla zjisténa nizka akutni oralni toxicita, proto ho lze povazovat
za prakticky netoxicky. Smrtelna davka (LD50) byla peroralné stanovena na 6,9-8,0 g/kg
télesné hmotnosti. Nitrobfisni LD50 je 2,2 g/kg télesné hmotnosti. Subchronické toxické u€inky
byly zkoumany v 90denni studii na potkanech. Zvitatim byly podavany koncentrace 0-10 %
acesulfamu K v potraveé. Potencidlni karcinogenita a chronickd toxicita byly studovéany
na potkanech, kterym bylo podavano az 3 % acesulfamu K ve stravé. Studie karcinogenity byla
provedena u mysi, kterym byly podavany koncentrace az 3 % acesulfamu K a chronické toxické
ucinky acesulfamu K byly studovany u pst plemene bigl po dobu 2 let. Sladidlo nemélo zadny
vliv na pfeziti, primérmou télesnou hmotnost nebo spotiebu krmiva. Byl u€inén zavér,
ze nedoSlo k Zadné karcinogenni aktivité, které by byly pfisuzovany acesulfamu K (O’Brien-
Nabors 2012).

Bezpecnost neotamu byla stanovena v studiich na potkanech, mySich a psech. Neotam
byl ve vsech studiich dobie snasen a byl bez nezadoucich ucinku, a to i pti velmi vysokych
davkach (3000 mg/kg/den u potkanti, 8000 mg/kg/den u mysi a 1200 mg/kg/den u psti). Nebyla
zaznamenana 74dnd Umrtnost a nedoSlo k Zddnym zméndm vzhledu, chovéani ani jinych
parametrt (O’Brien-Nabors 2012). Provedena studie u sukralosy ukazuje, ze je bezpetna
pro pouziti béhem téhotenstvi a od poceti a po cely zivot. Studie na potkanech a nevedly
kK zadnym dikazim toxicity nebo zvysenému vyskytu, typu nebo nastupu nadorii s piijmem
stokrat vys$§im, nez je odhadované maximum expozice ¢lovéka (Mann et al. 2000). Dalsi
sladidlo, neohesperidin DC, byl ovéfen na mutagenitu v Amesové testu, kde bylo zjisténo,
Ze neni mutagenni, bez ohledu na to, ktery z rznych testovacich kmenii salmonel je pouZit.
U mysi nezvySoval normalni frekvenci mikrojadernych polychromatickych erytrocytl v kostni
dieni (MacGregor 1979). Ani advantam nevykazoval zadné znamky mutagenni aktivity
ve zkouSce v Amesové testu provedeném s testovacimi kmeny. Schopnost advantamu
indukovat mutace byla zkoumana in vitro na mysich lymfomech. Bylo zjisténo, ze advantam
neprokazal mutagenni UCinky. Genotoxicky potencial advantamu byl zkouman in vivo
na zaklad¢ jeho schopnosti vyvolat tvorbu mikrojader v buiikach kostni diené mysi. Nebyl
nalezen zadny genotoxicky potencidl v mikrojadernych bunikach mysi v davkach 2000 mg/kg
télesné hmotnosti. Vysledky této studie naznacuji, ze advantam neni mutagenni ani genotoxicky
(Otabe et al. 2011).

Piipadova-kontrolni studie byla publikovana Sturgeonem et al. s 1860 pacienty
s karcinomem mocového méchyie a 3934 kontrolami. Zkoumali rizné faktory, mezi které
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patfilo koufeni, infekce mocovych cest, konzumace kavy, anamnéza cystolitidzy a geneticka
predispozice pro riziko vyvolani karcinomu mocového méchyte. Spotieba umélych sladidel
byla Klasifikovana jako ,,nizka“ (<1680 mg denn¢) nebo ,,t¢zka* (>1680 mg denn¢). Riziko
karcinomu mocového méchyte nebylo spojeno s nizkym uzivanim sladidel u 966 pacientt
a 3410 kontrol. Velka konzumace sladidel (31 pacientii, 78 kontrol) vedla k signifikantné
zvysenému relativnimu riziku. Také vysoka spotieba kavy > 50 Salkt za tyden byla spojena
s relativnim rizikem, a proto byla srovnatelna s tézkym pouzivanim umélych sladidel nebo
S jednou az dvéma infekcemi mocovych cest v anamnéze. Autoii zkoumali histologii
karcinomu mocového méchyie (Sturgeon et al. 1994)

3.2.4 Synteticka sladidla a jejich potencionalni toxicita

Existuje poptavka po rychlych a jednoduchych pfistupech, které poskytnou hodnoceni toxicity
umélych sladidel. Pokrok v oblasti genetického inzenyrstvi umoziiuje nejen ,,uSiti*
mikroorganismll na miru pro uréeni identity cilového analytu, ale také umoznuje sledovani
biologické aktivity téchto chemikalii analyzou riiznych bunéénych odpovédi (Eltzov et al.
2008). Relativni toxicita umélych sladidel schvalenych FDA (aspartam, sukralosa, sacharin,
neotam, advantam a acesulfam-k) byla testovana pomoci tii riznych kment Escherichia coli
(Eltzov et al. 2010). Logika této metody spociva v tom, zZe béhem luminiscencni aktivace
se promotory spoji s reportérovymi geny lux a nejenze ukdzi mozné toxické u€inky umélych
sladidel, ale také vytvofi specificky vzor. Ze vSech testovanych umélych sladidel pouze
sukralosa a neotam inhibovaly bioluminiscen¢ni reakce bioreportérskych bakterii. Neotam
snizoval svételnou odezvu pouze u jednoho kmene, zatimco sukralosa ji inhibovala u vsech
testovanych kmend. Navic u sukralosy byl tento inhibi¢ni ucinek pozorovan nejen
u luminiscence, ale také u bakterialniho rastu (Harpaz et al. 2018). Vyzkum in vitro provadény
na lidskych jaternich bunikach umoznil zjistit, ze sukralosa reaguje s redukovanym vitaminem
B12, tyto reakce byly povazovany za pfic¢inu metabolismus tohoto vitaminu (Eriksson et al.
2014). Studie toxikologie prokazala, ze neotam nebyl mutagenni v Sesti bakterialnich kmenech
v Amesové testu. Test byl provadén s pouzZitim neotamu i bez néj a nebyla prokdzana zadna
zadné chromozomové aberace (O’Brien-Nabors 2012).

Prehled Arnolda (1984) poskytl informace o dvougeneracnich sacharinovych
biologickych zkouSkach. Tyto studie jasné prokazaly, ze pokud byli potkani vystaveni strave
obsahujici 5% nebo 7,5% sacharin, od doby poceti az do smrti. Bylo zji§téno, Ze sacharin nebyl
metabolizovan, je nukleofilni a nevaze se na DNA (Arnold 1984). V roce 1994 byla
publikovana piipadova studie hepatoxicity sacharinu. U pacienta byly zjiStény zvySené sérové
koncentrace jaternich enzymd. Potvrdila patogenezi jaterniho poSkozeni (Negro et al. 1994).

Aspartam pii vysokych davkach u hlodavct zptsoboval neurotoxické Ucinky. V téle
se castecné rozklada na methanol, ktery je nebezpecny prevazné pro té¢hotné, kojici Zeny a déti.
FDA neprokazali zvySené hodnoty methanolu v krvi po poziti aspartamu u pokusnych jedinct
(Vrbova 2001). Zdaleka je aspartam nejkontroverzné&jsim umélym sladidlem, kvali
své potencialni toxicité. Vyzkum Soffrittiho et al. v roce 2007 piinasi dukazy o toxicité.
U samcl potkanii byl zjistén zvySeny vyskyt lymfomi a leukemii (Soffritti et al. 2007).
Blumenthal et al. uvedli ptipadovou studii, vV niz zeny prodélaly migrénu pii Zvykani Zzvykacky
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s ptidavkem aspartamu. Po ukonceni uzivani vyrobku se migrény zmirnily (Blumenthal &
Vance 1997). Krom¢ toho zprava o piipadu z roku 2007 odhalila 4 osoby s trombocytopentii,
ktera byla pricitana vyrobktim obsahujici aspartam (Roberts 2007). Bylo prokazano, ze kdyz
byl aspartam piidavany do pitné vody po dobu 2 mésict, vedl k poSkozeni jater potkand.
V dusledku akumulace rtznych lipida pfi oxidaénim stresu (Lebda et al. 2017). Studie
cytogenetiky acesulfamu-k ukazala, Ze pii vysSich davkach podavanym potkanim,
byl acesulfam-k klastogenni a genotoxicky. Jejich vysledky tedy jednoznaéné ukazuji,
ze V zavislosti na davce, acesulfam-k interaguje s DNA a zpusobuje genetické poskozeni.
Déavky schopné vyvolat poskozeni jsou vsak vyrazné vyssi nez ADI (Mukherjee & Chakrabarti
1997).

Cyklohexylamin je podstatné toxictéjsi nez cyklamat a jeho toxicita omezuje pouziti
sladidla. Protoze studie toxicity s cyklohexylaminem byly dukladné ptezkoumany v oblasti
testikularni atrofie a kardiovaskularni Géinky (Bopp et al. 1986). Toxikologicka studie
prokazala, ze varlata potkand jsou organy nejcitlivéjsi na pisobeni toxini a tento ucinek byl
zakladem pro stanoveni ADI pro cyklamat. Vysledky tii 90dennich studii na potkanech, kterym
byl podavan cyklohexylamin v potravé, ukazaly, ze varlata nebyla nepiiznivé ovlivnéna pfi
koncentraci 0,2 % (ptiblizn¢ 100 mg/kg/den) a nizsich, ale pifi koncentracich 0,6 % (300
mg/kg/den a vice) doslo k atrofii varlat, ktera je charakterizovana snizenim hmotnosti organd,
sniZzeni spermatogeneze a degeneraci tubularniho epitelu (Mason & Thompson 1977). Dalsi
vyznamnou otazkou ohledné bezpec¢nosti cyklohexylaminu je jeho mozny vliv na krevni tlak.
Cyklohexylamin je nepiimo plisobici sympatomimetikum, podobné jako tyramin, ale vice nez
100krat méné G¢inny nez tyramin (Bopp et al. 1986). Intravendzni podani cyklohexylaminu
anestetizovanym zviratim zpisobuje vazokonstrikci a zvySuje krevni tlak i srde¢ni frekvenci.
Navzdory témto akutnim u¢inkiim nebylo zvySeni krevniho tlaku pozorovano u subchronickych
nebo chronickych studiich toxicity s peroradlné podavanym cyklohexylaminem u potkanii,
a to ani pii vysokych davkach (0,4-1 % v potravé nebo pfiblizné¢ 200-400 mg/kg/den)
(Schméhl 1973). V letech 1985-1986 byla provedena podrobna studie subchronické peroralni
toxicity neohesperidinu DC u potkanti. Byla provedena v Institutu toxikologie a vyzivy TNO-
CIVO v Nizozemsku. Neohesperidin DC byl podavan skupinam 20 samct a 20 samic potkanti
kmene Wistar v davkach 0 %, 0,2 %, 1,0 % a 5,0 % po dobu 91 dnii. Pouze pii 5% urovni
se projevily Uc€inky souvisejici s 1écbou, tj. okrajové zmény télesné hmotnosti a mnoZstvi
potravy. Tyto jevy byly vyhodnoceny jako malo toxikologicky vyznamné, pokud viibec né&jaké.
Nevykazovaly zadné oftalmoskopické, hematologické nebo histopatologické zmény (Lina et
al. 1990). V dalsi studii byla embryotoxicita/teratogenita neohesperidinu DC zkoumana
u potkant rodu Wistar. Neohesperidin DC byl podavan v koncentracich 0 %, 1,25 %, 2,5 %
nebo 5 % skupinam 28 sparenych samic potkanti od 0. do 21. dne biezosti. Nebyly pozorovany
zadné nezadouci ucinky neohesperidinu DC, ani pfi nejvyssi testované davce, pii které potkani
zkonzumovali ptiblizné 3,3 g/kg/den (Waalkens-Berendsen et al. 2004).

3.2.5 Vliv syntetickych sladidel na stirevni mikrobiom

Vétsina umélych sladidel je z téla savce vyluCovana v nezménéné podobé, a proto
je povazovana za metabolicky inertni (Roberts et al. 2000). Mikrobiom, husty a rozmanity
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mikrobidlni ekosystém, obyva naSe télo od narozeni az do smrti a je spojovan s mnoha
fyziologickymi rolemi a indukci nachylnosti k mnoha patofyziologickym staviim (Clemente et
al. 2012). Bylo zjisténo, Ze odlisné slozeni a funkce mikrobiomu maji kauzalni roli v pfirastku
hmotnosti u mysi (Ridaura et al. 2013) a lidi (Turnbaugh et al. 2006) a spojené se sklonem
k diabetu 2. typu (Qin et al. 2012).

Prvni zprava o interakcich umélych sladidel s mikrobiomem od Andersona a Kirklanda
pochézi z pocatku 80. let 20. stoleti, jeste¢ pied adekvatni dostupnosti technik sekvenovani
DNA. V této zpravé bylo prokazano, ze sacharin méni pomér aerobi k anaerobiim
v mikrobiomu potkani (Anderson & Kirkland 1980). Pozd¢jsi studie Schiffmana et al.,
kde pouzili kultivaéni techniky k charakterizaci U¢inkii umélych sladidel na nékteré
komenzalni stfevni mikroby a naznacovali, Ze spotieba sukralosy byla spojena s nedostate¢nym
zastoupenim nékolika komenzalnich ¢lent krysiho mikrobiomu (Abou-Donia et al. 2008). Suez
et al. zahajili doplnénim pitné vody mysi o vysoké davky komerénich piipravkl sacharinu,
sukralosy nebo aspartamu (obr. 13). Piekvapivé po 11 tydnech expozice kazda ze skupin mysi
konzumujicich sladidla nezavisle vykazovala vyraznou intoleranci glukosy ve srovnani
S riznymi kontrolami, vetné mys$i konzumujicich vodu, sacharosu nebo glukosu. Zda se,
ze fenotyp souvisi s mikrobiomem, protoze 2 rdzné rezimy antibiotik, zaméfené
na grampozitivni nebo gramnegativni bakterie, zrusily intoleranci glukosy vyvolanou sladidly
(Suez et al. 2014).

malé/zadné zmény ve

piti vody + glukosa stievnim mikrobiomu

>
{béhem 7 dni) L.
———— bez glukosové intolerance
+sukralosa
piti vody + glukosa { +aspartam zmény ve stfevnim
+ sachar'i.rl mikrobiomu
- - >
(b&hem 7 dni) __——— glukosova intolerance

Obrazek 13 Zména stievniho mikrobiomu u mysi po poziti umélého sladidla (upraveno dle
Suez et al. 2014)

V souladu s experimenty s antibiotiky sekvenovani dalsi generace mikrobiomu ukazalo,
ze mysi pijici sacharin mély odliSné slozeni nez kontroly. Tento odliSny mikrobiom byl
charakterizovan obohacenim taxoni patficich do rodu Bacteroides nebo tfadu Clostridiales
s nedostateCnym zastoupenim Lactobacilli a dalSich ¢lent rodu Clostridiales. Nékolik
bakteridlnich taxont, které se zmeénily po konzumaci sacharinu, bylo diive spojeno s diabetem
2. typu u lidi (Qin et al. 2012). Zatimco zmény mikrobiomu mohou pifimo souviset s intoleranci
glukosy, mohou byt také ,,pasazérskym® efektem spotieby umélych sladidel, bez ohledu
na fenotyp. Abychom stanovili kauzalitu, transplantovali jsme fekalni mikrobiomy z mysi
pijicich cisty nebo komer¢ni sacharin do bezmikrobnich mySi. Za téchto podminek ,,bez
hostitele* sacharin zménil sloZeni mikrobiomu, coZ po transplantaci bezmikrobnim mySim

32



vyvolalo intoleranci glukosy (Suez et al. 2015). V piipadé umélych sladidel 1ze uvazovat
0 piimém ucinku, pfi kterém se dafi bakteriim, které mohou metabolizovat sladidla jako zdroj
energie, zatimco jiné mohou zazivat toxicitu. Takovy pfimy Gcinek je skutecné pravdépodobny
v piipadé sacharinu a sukralosy, protoze obé z velké ¢asti nejsou metabolizovany télem hostitele
(Clemente et al. 2012).

Utinky acesulfamu K nebyly spojeny s funkéni schopnosti stfevnich mikrobu
(Frankenfeld et al. 2015). Studie na mysSich, které dostavaly destilovanou vodu a 15 mg
acesulfamu K/kg, ukazala, ze celkovy pocet bakterii Firmicutes, Bacteroidetes a nékolik
dalsich rodl, byl mezi témito 2 skupinami podobny, coz prokazalo, Ze konzumace
acesulfamu- K méla jen maly vliv na stfevni mikrobiom u mysi (Uebanso et al. 2017). Naproti
tomu Bian et al. zjistili opak. Konzumace acesulfamu-K po dobu 4 tydni narusila stievni
mikrobiom mysi. Bakteroidy byly vysoce zvySené u samct mysi 1é¢enych acesulfamem-K
a doslo také k vyznamnym zménam v populacich Anaerostipes a Sutterella. Naopak u samic
mysi 1é¢ba acesulfamem-K snizila relativni mnozstvi Lactobacillus a Clostridium. Tyto zmény
v populacich stievniho mikrobiomu po konzumaci acesulfamu-K naznacuji, ze uéinky jsou
specifické pro pohlavi (Bian et al. 2017). Hlavni duvod téchto protichidnych vysledkt
pravdépodobné souvisi s davkou acesulfamu K podavanou v kazdé studii. V prvni studii byla
pouzita davka 15 mg acesulfamu-k/kg (Uebanso et al. 2017) a ve druhé studii byla pouzita
davka 37,5 mg acesulfamu-k/kg (Bian et al. 2017).

Pokud je nam znamo, neexistuji zadné udaje o potencidlnich vlivech aspartamu
na lidsky sttevni mikrobiom. Je tézké pochopit, jak aspartam ovliviiuje sttevni mikrobiom,
protoze toto sladidlo je rychle hydrolyzovano v tenkém stfeveé. Ve skutecnosti ani pii poziti
velmi vysokych davek aspartamu (>200 mg/kg) se v krvi nenachéazi Zadny aspartam kvili jeho
rychlému rozkladu (Magnuson et al. 2007). Pti poziti se aspartam rozklada na zbytkové slozky,
véetné Kkyseliny asparagové, fenylalaninu a metanolu, které se snadno vstiebavaji, takze
se nedostanou do tlustého stieva (Magnuson et al. 2016). Neotam ani advantam nebyly
hodnoceny u zvitat ani u lidi, protoZe ke slazeni potravin jsou zapotiebi pouze stopova mnozstvi
advantamu nebo neotamu. MnoZstvi metanolu ziskan¢ho stfevni hydrolyzou neotamu
je mnohem nizsi nez v béznych potravinach, proto je nepravdépodobné, Ze by neotam nebo
advantam mély né&jaky vliv na stfevni mikrobiom (Ruiz-Ojeda et al. 2019). Prvni nalez zmén
stfevniho mikrobiomu zpusobenych cyklamatem byl popsan ve studii Drasara et al. Autofi
pozorovali, Zze ke konverzi cyklamatu na cyklohexylamin u potkanti nedochdzi ani
po parenteralnim podani cyklamatu, ani po inkubaci cyklamatu s pfipravky z jater, sleziny,
ledvin nebo krve. Hlavni hypotézou bylo, ze k tvorbé cyklohexylaminu dochazi vyhradné
ve stieve jako vysledek metabolismu mikroorganismi (Drasar et al. 1972). V roce 1985 Mallett
et al. testovali metabolickou adaptaci cyklamatu na stievni mikrobiom potkana udrzované
in vitro v anaerobnim kultivaénim systému. Zjistili maximalni tvorbu cykloheximidu po 8
tydnech a zvySené hladiny sulfamatazové aktivity ve fekalnim obsahu. Autofi nenalezli zadné
taxonomické zmeény ve fekalni mikrobioté kultivované v systému in vitro po podani cyklamatu
(Mallett et al. 1985).
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3.2.6 Synteticka sladidla a zubni kaz

Strava hraje hlavni roli ve zdravi zubii. Nadbytek cukru ve stravé oslabuje imunitni
systém a vytvari kyselé prostiedi, tim trpi ordlni zdravi. VéEtSina ustnich bakterii je benignich,
ale kdyz cukr vstoupi na scénu, vyzivuje destruktivni kmeny a umoznuje jim mnozit se.
Parodontalni onemocnéni je v podstaté zplisobeno bakteriemi (Gupta et al. 2012). Hlavni
vyhodou nizkokalorickych sladidel je udrzovani dobré Ustni hygieny (Grenby 1991). I kdyz
si zuby nelze Cistit po kazdém jidle, nizkokaloricka sladidla nezptisobi zubni kaz. Je to proto,
ze nejsou fermentovany na Skodlivé kyseliny UGstnimi bakteriemi. Za neutralnich podminek
je zubni sklovina velmi odolna. VSechny sacharidy, které 1ze rozlozit, jsou vsak fermentovany
na kyseliny bakteriemi v plaku, ktery se piirozen¢ tvofi v tstech (obr. 14) (Swithers & Davidson
2008). Protoze nizkokaloricka sladidla neobsahuji fermentovatelné sacharidy, nepfispivaji
k produkci kyselin Gstnimi bakteriemi. Nizkokaloricka sladidla se ve skute¢nosti pouZivaji také
ke zlepSeni chuti produkt pro dentdlni a Gstni hygienu, ¢imz pfispivaji k prevenci zubniho
kazu. Je dobie znamo, ze zubni pasty a Ustni vody s pfijemnou chuti jsou zejména détmi
pouzivany duslednéji a ¢astéji nez vyrobky s "lékarskou" chuti (Gupta et al. 2012).

Glukoza

@ Bakterie
Vi N\ Q

Laktat pH < 5,5

Pelikula

Fa T
White spot
léze

Ca +HiQ

H*+ L

Sklovina

Demineralizace

oy,

Obrazek 14 Schéma vzniku zubniho kazu (Mincik et al. 2014)

Ugelem studie bylo porovnat G¢inky sukralosy v ledovém &aji (samotné nebo ve smési
s maltodextrinem nebo s maltodextrinem/dextrosou) na pH plaku se sacharosou v ledovém
Caji. Lze uCinit zavér, Ze sukralosa samotna nebo v kombinaci s maltodextrinem nebo
s maltodextrinem/dextrosou je vyrazné¢ méné acidogenni nez sacharosa, pokud je pouzita jako
sladidlo v ledovém ¢aji (Meyerowitz et al. 1996). To potvrzuje i studie, kde bylo cilem porovnat
ucinek oplachovani vodnym roztokem sukralosy na pH plaku s i¢inkem oplachovani vodnym
roztokem sacharosy. Primérné delta pH (rozdil mezi klidovym a minimalnim pH) pro
oplachovani sukralosou (0,45) bylo vyznamné nizsi ve srovnani s oplachy sacharosou (1,69)
(Steinberg et al. 1995).
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4 Zavér

Cilem této bakalaiské prace bylo sestavit souhrnny piehled syntetickych sladidel
pouzivanych v potravinach a zjistit potencidlni rizika zptisobena jejich konzumaci.

Vzhledem k sou¢asnému nartstu diabetu a obezity l1ze piedpokladat, ze lidé vyhledavaji
nahrazky cukru, dokonce se diabetikiim doporucuje sladit syntetickymi sladidly. Dilezité
je kontrolovat denni pfijem jednotlivych sladidel a nepickracovat ho, to plati zejména
pro diabetiky a lidi s vyssi télesnou hmotnosti. AvSak v né€kolika studiich bylo potvrzeno,
ze lidé konzumujici vysoké mnozstvi sladidel v potravinach, maji vysoké riziko vzniku
diabetu. Dale bylo zjisténo, ze lidé pouzivajici nahrazky cukru méli vyssi insulinovou
rezistenci, ve srovnani s lidmi, ktefi je nekonzumovali, s tim souvisi i zvySena postprandidlni
glykemicka odpovéd’. Vyssi konzumace sladidel byva rovnéz spojovana s obezitou. Bylo
objeveno, ze obézni lidé Casto konzumuji nekalorickd sladidla, kvili tomu, Ze je nemusi
zaznamenavat do svého dietniho planu a pouzivaji je S cilem zhubnout. Naopak se néktefi
domnivaji, Ze synteticka sladidla stimuluji receptory sladké chuti a tim vyvolavaji vétsi chut’
K jidlu. Nékteré studie i piipousti fakt, Ze narust obezity souvisi se zavedenim téchto sladidel.
Tyto tvrzeni ale nemusi platit pro vSechna synteticka sladidla. Naptiklad u aspartamu bylo
zjisténo, ze tlumi chut' kjidlu. S pfirdstkem hmotnosti je spojena i funkce stfevniho
mikrobiomu, kdy néktera sladidla zptsobuji jeho zménu a tim vytvaieji intoleranci na glukosu.
To plati naptiklad u sacharinu a sukralosy, protoze nejsou metabolizovany télem hostitele.
Zatimco u aspartamu ani neotamu, nebylo zjiSténo, Ze by méli né&jaky vliv na stfevni
mikrobiom. Dale byla v rozséhlych studiich zkouména potencionalni karcinogenita a toxicita
jednotlivych sladidel. U sacharinu bylo zjiSténo zvySené riziko nadorového onemocnéni
mocového méchyie u potkand, avSak pouze pii vysSich davkach. Naopak u opic nebyl nalezen
zadny vyskyt nadorového onemocnéni. Karcinogenita u lidi nebyla dostate¢né prokézana,
protoze se jednalo vzdy o studie na zvitatech. To plati také o toxicité, ktera byla hodnocena téz
pouze u zvifat a byla prokazana jen pii vysokych davkach. Diky tomuto mohla byt stanovena
hodnota ADI, ktera je bezpecna pro spotiebitele. Pozitivni vlastnosti sladidel je, Ze nepfispivaji
ke vzniku zubniho kazu a to kviili tomu, protoze neobsahuji fermentované sacharidy, které tvoii
Skodlivé kyseliny Gistnimi bakteriemi.

Zaverem bych chtéla fict, Ze by tato rizika méla byt vice prozkoumana. Lidé by méli
byt vice informovani o slozeni a nutricnim oznacenim potravin, protoze ve vétsing piipadech
ani nevédi, Ze n¢jaké sladidlo zkonzumovali. Doporucovala bych, hlavné diabetikiim a lidem
trpici obezitou, aby neptekraovali bezpe¢nou hodnotu denniho piijmu sladidel (ADI)
a celkové se vyhybali sladkému.
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6 Seznam pouzitych zkratek a symboli

ADI Acceptable daily intake

BMI Body mass index

CR Ceska republika

DM I Diabetes Mellitus 1. typu

DM I Diabetes Mellitus 2. typu

EU Evropské Unie

EFSA European Food Safety Authority

FDA Food and Drug Administration

IARC International Agency for Research on Cancer
JECFA Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives
NOAEL No observed adverse effect level

USA Spojené staty americké
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