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Abstrakt

Prva cast' tejto bakalarskej prace je zamerand na vysvetlenie a definiciu zakladnych
pouzitych pojmov, ako su civilizaéné choroby, gén, geném, nutrigenomika, nutrigenetika.
Druha c¢ast’ prace ma za ulohu charakterizovat’ a popisat’ niektoré najcastejsie sa vyskytujuce
civilizaéné choroby dnesného sveta, ako su obezita, diabetes mellitus, alebo kardiovaskularne
ochorenia a poukazat' na mozné priciny ich vzniku a prevenciu.

Pri hladani pri¢in vzniku civilizanych ochoreni, ako iich naslednej prevencii, boli
v jednotlivych kapitolach vyuzité poznatky a postupy nutri¢nej genomiky. Ide relativne len
o mladu vednu disciplinu a az d’alSie vyskumy a pozorovania poukazu na jej mozné vyuzitie
v buducnosti.

Cielom prace bolo sumarizovat a prehladne spracovat poznatky o zadanej téme
vyuzitim réznych informaénych zdrojov.

Abstract

The aim of the first part of this bachelor’s thesis is to explain and describe the basic terms
which were used as diseases of civilisation, gen, genome, nutrigenomics, nutrigenetics. The
second part of this work focuses on the characterization and description of some of the most
often occurring diseases of civilisation in this world as obesity, diabetes mellitus or
cardiovascular diseases and it has to point at possible causes of their formation and
prevention.

In the following chapters knowledge and practises of nutrigenomics were used during
searching for the reasons of formation and prevention of civilisation diseases. Nutrigenomics
is relatively a young discipline of science and only future research and monitoring will show
its possible meaning in the future.

The main goal of this work was to summarize and clearly demonstrate information about
given theme from various information sources.

KLUCOVE SLOVA
Nutrigenomika, nutrigenetika, expresia génu, obezita, diabetes mellitus, kardiovaskularne
ochorenia, prevencia.

KEYWORDS

Nutrigenomics, nutrigenetics, gene expression, obesity, diabetes mellitus, cardiovascular
diseases, prevention
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1 UVOD

Dnesnd doba, v ktorej zijeme, je charakteristickd ohromnym technickym pokrokom
na jednej strane, ale na druhej strane i prudkym rozvojom novych zdravotnych problémov,
spolocne nazyvanych civilizatné choroby. Medzi najcastejSie sa vyskytujuce civilizacné
choroby je mozné zaradit kardiovaskularne ochorenia, nadorové ochorenia, obezitu,
cukrovku, alebo osteoporozu.

Tieto zdravotné problémy si vysledkom pdsobenia viacerych faktorov zahriiujucich
nedostatocni pohybovu aktivitu, nadmerny prijem zivin spojeny s absenciou vydaja energie,
fajCenie, ¢i nadmerny prijem alkoholu.

Kazdodenna strava ¢loveka obsahuje velké mnozstvo bioaktivnych latok, ktoré mozu
ovplyvnit nastup, priebeh i lieCbu prakticky vSetkych ochoreni. A prave tieto bioaktivne latky
z beznej potravy skima novy vedny obor nazyvany nutricnd genomika, ktord vychadza
z predpokladu, ze chemické latky obsiahnuté v beznej potrave ovplyviiuji rovnovahu medzi
zdravim a chorobou skrz interakcii s gendmom jedinca.[1]

Ludsky gendém je vel'mi citlivy na nutricné prostredie, ¢asto su vSak zmeny stravovacich
navykov podstatne rychlejSie, (najma v poslednych dekadach) ako je moznad prirodzena
remodelacia genomového profilu ¢loveka. Vel'mi ilustrativnym prikladom je obezita, pretoze
v l'udskej populacii doteraz eSte prevlada silna expresivita takzvanych hospodarnych génov
(pamit’ na obdobia hladomorov). Clovek ma rovnaké gény ako v obdobi hladomorov, ale
vyznamne sa zmenil spdsob zivota, najmd v I'ahkom pristupe k potrave. Podobne je to
v pripade prechodu prevazne z rastlinnej potravy na maésitu (a aj naopak). Dané priklady
jednoznacne podporuju uz davno zname poznatky otom, ze diéta moze byt rizikovym
faktorom mnohych ochoreni, ale az sucasné metodické zazemie poskytuje realne moznosti
Stadia interakcie diéta — genom. [2]

Nutricna genomika je iba na zaciatku svojho vyvoja a az rozsiahle vyskumy urcia, aké
miesto bude mat’ tento obor v beznej klinickej praxi. Za konecny ciel’ nutri¢nej genomiky by
bolo mozné povazovat dosiahnutie optimalneho diétneho rezimu pre konkrétneho jedinca
tak, aby boli respektované nielen kvantitativne a kvalitativne potreby vyzivy a aktualny
zdravotny stav, ale i genetické dispozicie, s cielom zabranit vzniku civilizaénych ochoreni,
pripadne prispiet’ k ich efektivnejSej terapii. [1]

Doteraz najlepSie preskimanymi civilizatnymi ochoreniami, ktorych priznaky by bolo
v buducnosti mozné vyuzitim nastrojov nutriénej genomiky znizit, ba i mozno ¢asom uplne
odstranit’, st KVO, obezita a diabetes mellitus, naymé 2. typu. Spomenuté tri ochorenia na
seba tizko nadvazuju a z hl'adiska portich energetického metabolizmu maju viaceré spolocné
priznaky, preto budu v nasledujucich kapitolach podrobnejSie popisané a vysvetlené.



2 NUTRICNA GENOMIKA A CIVILIZACNE CHOROBY

2.1 Definicia pouzitych pojmov

2.1.1 Nutrigenomika

Nutricna genomika (nutrigenomika) skuma, ako chemické latky obsiahnuté v beznej
potrave ovplyviiuju rovnovahu medzi zdravim a chorobou skrz interakcii s gendémom
jedinca.[19] Bioaktivne zlozky potravin s v podstate nutricné signaly posobiace cez

v

cytoplazmatické alebo nuklearne receptory (obr. ¢. 1). [2] Vychadza pritom z niekol'kych
zakladnych predpokladov:[1]

Latky, obsiahnuté v potrave, (mikro- a makronutrienty) poOsobia priamo alebo
nepriamo na l'udsky geném a menia tak jeho Struktiru ¢i génovu expresiu.

Za ur¢itych okolnosti moze byt pri niektorych jedincoch diéta vyznamnym rizikovym
faktorom vzniku rady chordb.

Niektoré z cielovych génov latok obsiahnutych v potrave hraju pravdepodobne ulohu
v nastupe, incidencii, priebehu a zadvaznosti niektorych chronickych chorob.

Miera vplyvu diéty na rovnovahu medzi stavom zdravia a choroby moze zavisiet
od konkrétnej genetickej vybavy jedinca.

Nutri¢na intervencia zalozend na poznani konkrétneho nutri¢ného stavu a potrieb ako
i genotypu moze byt pouzita pri prevencii, zmierneni 1 lie€eni chronickych ochoreni.

transkripcia

Bioaktivne
zloZky po-
travy

translacia

metabolizmus

metabolit

Obr. €. 1: Vplyv zivin na molekulové procesy v bunke. [2]

2.1.2 Nutrigenetika

Pojem nutrigenetika bol pouzity prvykrat roku 1975 doktorom Brennanom. Nutrigenetika
Studuje vzajomny vzt'ah medzi génom, pripadne skupinou génov a zlozkami potravy. Snazi sa



pochopit’, ako genetické pozadie jednotlivca vplyva na potravu. Zaobera sa identifikaciou
génov, ktoré ovplyviiuju riziko a intenzitu ochoreni, ako su obezita, diabetes mellitus IL. typu,
¢i kardiovaskularne choroby a snazi sa danym ochoreniam predchadzat [3, 7]. Taktiez sa
snazi vysvetlit, preCo na rovnaké zlozenie potravy, podavanej viacerym osobam, odpoveda
kazda osoba rozdielnou hodnotou napriklad krvného tlaku, alebo hladiny cholesterolu v krvi.
[4]

Ak vyziva ovplyviiuje gendém, hovorime o nutrigenomike. Ked gendm ovplyviluje
metabolizmus vyzivy, hovorime o nutrigenetike. [5] Vztah medzi nutrigenomikou
a nutrigenetikou udava nasledujuci obrazok. [2]

prijem potravy

|

vnutorna hladina

biologicky efek- ;

nutricné ucinky ' tivna hladina ‘ geneticka variabilita
NUTRIGENOMIKA ¥ l {NUTRIGENETIKA

okamzita odpoved’

!

VPLYV NA ZDRAVIE

Obr. €. 2: Vzt'ah nutrigenomiky a nutrigenetiky [2]

2.1.3 Gén

Gén je zakladnou jednotkou genetickej informacie. Mozeme ho definovat ako urcity
usek molekuly DNA, ktory obsahuje informaciu o primarnej Struktire urcitého polypeptidu
(proteinu), tRNA, rRNA, alebo o védzbe Specifickych molekul proteinov k molekule DNA.
Gény, koédujuce primarnu Struktiru nejakého polypeptidu ako produktu translacie, sa
oznacuju ako gény Struktarne. Gény, ktoré koduji primarnu Strukturu funkénych tRNA
arRNA, teda molekul RNA, ktoré nie su translatované, sa oznacuju ako gény pre funkénu
RNA. Gény, ktoré obsahuju informaciu nutna pre spoznanie Specifickym proteinom, su gény
regulacné. [6]

214 Genom

Genomom oznacujeme subor celkovej genetickej informéacie (vSetkych génov) v bunke
alebo virusovej Castici. V eukaryotickej bunke je jeho prevazna Cast’ umiestnena v bunkovom



jadre a reprezentuje takzvany jadrovy genom. Vyrazne mensia Cast gendmu je umiestnena
v mitochondriach, kde reprezentuje mitochondridlny genom. Mitochondrialny geném byva
niekedy oznaCovany za mimo jadrovy, extracelularny alebo cytoplazmaticky genom. Medzi
jednotlivymi zlozkami gendmu bunky existuji vzajomné vzt'ahy pri si¢asnom zachovani ich
relativnej samostatnosti. Gendém bunky ako celok je teda wvnutorne Struktirovany,
diferencovany a organizovany. [6]

Bolo dokazané, ze minimalne devat mikroelementov (vitamin E, vapnik, folat, retinol,
kyselina nikotinova, beta karotén, riboflavin, kyselina pantoténova a biotin) ovplyviiuje
stabilitu gendmu in vivo, ako znazorfiuje nasledujuca tabulka. [7]

Tab. ¢.1: Priklady vplyvu nedostatku mikroelementov na stabilitu genému [7]

Mikroelement Uloha pri stabilite genomu Dosledok nedostatku
Vitamin C a E Prevencia oxidacie lipidov a DNA Poruchy retazca DNA,
Vitamin D Antioxidacna aktivita zvySenim poskodenie
hladiny glutathionu v bunkéach, chromozomov
indukovanie apoptozy
v rakovinovych bunkéach
Folaty, vitaminy B», Be Zachovanie metylacie DNA, Hypometylacia DNA,

aB12

efektivna recyklacia folatu

poruchy chromozémov,
chybné zaclenenie
uracilu v DNA

Niacin a kyselina
nikotinova

Substrat pre poly (ADP-ribo6za)
polymerazu, ktora je zapojena pri
Stiepeni a spajani DNA, tiez uloha
pri oprave DNA

Zvyseny pocet
neopravenych usekov
DNA, poskodenie
chromozomov a ich

usporiadania
Zinok, Mangén a Selén Zinok je kofaktor Cu/Zn superoxid | ZvySena oxidacia
dismutazy, endonukleazy IV, sluzi a poSkodenie DNA,
pri replikéacii DNA poskodenie
Mangan je zlozka mitochondrialnej | chromozémov

Mn superoxid dismutazy
Selén je zlozka peroxidazy a
glutathion peroxidazy

Zelezo Zlozka ribonukleotidovej reduktazy | Znizenie schopnosti
a mitochondrialnych cytochromov opravy DNA, zvySenie
moznosti oxidativneho
poskodenia
mitochondridlne) DNA
Hor¢ik a Vapnik Hor¢ik je kofaktorom viacerych Znizenie schopnosti

DNA polymeraz, ma dolezita
opravnu funkciu, esencialny pre
polymerizaciu mikrotubul

a segregaciu chromozému
Vapnik je dolezity pri segregacii
chromozoému a apoptdze, o je
programovand smrt bunky

replikacie a opravy
DNA, segregacia
chromozomov, chyby
a tvorba chybnych
buniek

10




2.1.5 Geneticky polymorfizmus

Pojem geneticky polymorfizmus je pouzivany uz od roku 1940, kedy bol definovany ako
existencia viac nez jednej alely (forma, v ktorej sa vyskytuje kazdy gén) v jednom genetickom
lokuse (miesto na chromozome, kde je gén lokalizovany), [6, 8] prevySujucej svojim
vyskytom 1 % vyskyt v populacii. Polymorfizmus méze byt v populacii pozorovany na
najroznejSich arovniach, nielen na turovni sekvencie DNA, ¢ RNA (geneticky
polymorfizmus), ale tiez ina uUrovni aminokyselinovej sekvencie. Ide vécSinou o zamenu
jednej bazy v sekvencii DNA veducej k zmene AMK Struktiry vznikajuceho enzymu.
Pritomnost polymorfizmu v §truktire DNA je sprevadzana zmenou enzymovej aktivity.
Enzymovy defekt, ktory sa prejavuje zmenou v metabolickej aktivite, je v populacii
prenaSany recesivne, prejavy su najvyraznejSie teda pri homozygotoch s defektnym génom.
Vysledna enzymova aktivita je pri nich vel'mi nizka az ziadna. Naopak, duplikacia funkéného
génu sa prejavi urychlenim metabolizmu. [8]

2.1.6 Génova expresia

Génova expresia je proces, v ktorom sluzi genetickd informacia na syntézu funkcného
génového produktu. Génova expresia pozostava z dvoch krokov, z transkripcie a translacie.

[9]

2.1.6.1 Transkripcia

Transkripciou rozumieme zlozity, enzymaticky katalyzovany a autoregulovany proces,
pri ktorom sa genetickd informacia, obsiahnutd vo forme linearne usporiadanej sekvencie
deoxyribonukleotidov v urCitom useku DNA, prepise do komplementarnej, linearne
usporiadanej sekvencie ribonukleotidov, oznaCovanej ako mediatorovdi RNA (mRNA),
respektive primarny transkript. [6]

Geneticka informacia sa neprepisuje kontinualne po celej dizke DNA (od zadiatku az do
konca), ale po uritych usekoch. Useky DNA, na ktorych su lokalizované $truktirne gény
a gény pre funkéni RNA, sua transkribované a oznacuju sa ako transkripéné jednotky. Kazda
transkripcna jednotka sa vyznacuje urCitym vSeobecne platnym usporiadanim. Na jej zaciatku
sa nachadza takzvany S§tartovaci nukleotid, ¢o je deoxyribonukleotid, ktorym zacina
prepisovanie celej transkripénej jednotky. Transkrip¢na jednotka je zakoncend regulacnou
oblastou nazyvanou terminator. Dana oblast nasleduje za poslednym génom uvazovanej
transkripcnej jednotky, je eSte jej sucCastou atiez sa prepisuje. Pri prepise genetickej
informéacie Struktirneho génu sa najprv syntetizuje takzvany primarny transkript, ¢o realne
predstavuje jednu molekulu polyribonukleotidového retazca, ktory je komplementarny
k prepisovanému matricnému retazcu DNA v rozsahu jednej transkripCnej jednotky (to
znamena od nukleotidu S§tartovacieho az po posledny nukleotid terminatora). Primarny
transkript moze byt nasledne podrobeny réznym posttranskripnym upravam, ktorych
vysledkom je finalna molekula mRNA. Pred Startovacim nukleotidom sa nachadza regula¢na
oblast, ktord sa neprepisuje afiou je takzvany promotor, ktory tvori usek retazca DNA
(polydeoxyribonukleotidového). Promotor rozpoznavaji a nail sa viazu proteiny nutné pre
zahgjenie transkripcie. [6]

2.1.6.2 Translacia

Terminom translacia sa oznacuje proces prekladu genetickej informacie z mRNA do
primarnej Struktury proteinov (to je poradia aminokyselin v polypeptidovych retazcoch).
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Translécia je po transkripcii druhym hlavnym mechanizmom expresie genetickej informéacie.
Pri translécii na ribozéme sluzi mRNA ako matrica, ku ktorej sa na zaklade komplementarity
baz priradzuju svojimi antikodonmi jednotlivé molekuly tRNA, ktoré nest na akceptorovom
ramene aktivované aminokyseliny. Tie sa navzajom spéjaju peptidovymi vdzbami za vzniku
polypeptidového retazca. [6]

Aka aminokyselina bude vlozena urCuje poradie troch za sebou idacich nukleotidov
(tirplet) alebo kodon v kodujuce) oblasti génu. V DNA sa nachadzaju 4 bazy, ktoré vytvaraja
64 kodonov, z nich su tri takzvané stop kodony a slizia na ukoncenie translacie. Jeden kodon

Dalezita ulohu pri syntéze proteinu zohravaju transferové RNA (tRNA), ktoré privadzaju
na miesto syntézy jednotlivé aminokyseliny. Transferové RNA maju Struktaru, ktora je pre ne
charakteristickd (obr. ¢. 3). Komplementarne parovanie medzi kodoénom a antikodénom
zabezpeCuje spravnost zaradenia aminokyseliny do syntetizovaného proteinu. Syntéza
proteinu prebieha v cytoplazme, na ribozomoch, ktoré st tvorené malou a velkou
podjednotkou a je iniciovana spojenim ribozomalnych podjednotiek a prichytenim mRNA.
Ribozomalna RNA katalyzuje tvorbu peptidickej vazby medzi jednotlivymi aminokyselinami.
V ribozéme sa nachadzajua 3 miesta, ktoré su dolezité pre priebeh syntézy proteinu, A miesto,
kde prichadza tRNA s novou AMK, P miesto, kde prebieha naviazanie novej AMK k peptidu
a E miesto, odkial sa uvol'tiuje tRNA, ktora odovzdala AMK. Postivanim tRNA sa posuva aj
mRNA na ribozéme. Syntéza proteinu je ukoncend, ked sa do A miesta dostava stop kodon.
Ribozomalne jednotky sa uvolnia auvolni sa i mRNA. Po syntéze primarnej Struktiry
proteinu dochadza k jeho dalsim modifikadciam, ktoré vedu k tvorbe sekundarnej, terciarnej
a kvartérnej Struktury ako aj k transportu proteinu na miesto urcenia (obr. €. 4). [9]

Obr. & 3: Struktara tRNA [50]
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Obr. ¢. 4: Proces translacie [51]

2.1.7 Civiliza¢né choroby

Do skupiny civilizaénych chorob mézeme zaradit’ také ochorenia, ktoré sa v populacii
vel'mi roz§irili a su Castou pri¢inou umrti. Patria sem choroby ako vysoky krvny tlak, obezita,
cukrovka, rakovina. Tieto ochorenia mézu byt ovplyvnené stravou, zivotnym Stylom
i dedi¢nymi faktormi.

2.1.8 Zdravie

Podl'a WHO (World Health Organization) je zdravie stavom kompletného fyzického,
duSevného a socialneho blahobytu a nie iba nepritomnostou choroby, ¢i slabosti. [10]

Zdravie Cloveka je podmienené kladnym 1 zadpornym posobenim najroznejSich faktorov,
ktoré sa nazyvaju determinanty zdravia. Determinanty zdravia mo6zeme rozdelit’ na vnutorné
avonkajSie. Vnutornymi determinantmi su dedi¢né faktory. Dedi¢ni (geneticki) vybavu
ziskava kazdy jedinec na zaciatku svojho vyvoja od oboch rodi¢ov. Do daného genetického
zakladu sa premietaju vplyvy prirodného a spoloCenského prostredia ako i1 spdsob Zivota.
Medzi vonkajsie faktory patri zivotny Styl, kvalita zivotného a pracovného prostredia, ale
i zdravotnicke sluzby (ich aroven a kvalita zdravotnickej starostlivosti). Vzajomné vztahy
medzi vnutornymi a vonkajSimi faktormi na zdravie je mozné vyjadrit' schémou (obr. ¢. 5).
[11]
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Obr. ¢. 5: Vzajomné vztahy medzi zdravim a determinantami zdravia [11]
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3 OBEZITA

Obezita patri medzi chronické ochorenie, ktorého podkladom je zmnozenie tukového
tkaniva v organizme. Primarnym faktorom vzniku obezity je nepomer medzi energetickym
prijmom a energetickym vydajom svychylenim na stranu energetického prijmu. [12]
Dosledkom zvySeného prijmu energie dochadza k prevahe lipogenézy nad lipolyzou. [13]

Obezita je vSeobecne povazovana za ochorenie vyznamne suvisiace so zivotnym §tylom,
teda s prostredim. Podiel genetickych faktorov na vzniku obezity je podcefiovany. Treba si
vSak uvedomit, ze obezita je multifaktorialnym ochorenim, ktoré je vysledkom interakcie
vonkajsich faktorov s faktormi genetickymi. [14]

Vzhl'adom k tomu, ze geneticky pool (genofond) je v danej populécii po mnoho generacii
takmer konstantnym, je zrejmé, ze za obrovsky vzostup vyskytu obezity mozu i dramatické
zmeny v zivotnom Style a v stravovacich zvyklostiach (vonkajSie faktory). Znacne prijimanou
hypotézou je, ze predispoziciu k obezite generuje evoluny proces. Tato hypotéza
predpoklada, ze obezita vznika ako dosledok prirodnej selekcie pri nasich davnych predkoch,
kde bol uprednostiiovany takzvany usporny genotyp, ktory umozioval efektivnejsie ukladanie
tuku pocas obdobia nedostatku potravy. Clovek, ktory mal v genetickej vybave zakotvené
ucinnejSie ukladanie energie, mal vacSiu pravdepodobnost prezitia obdobia hladomoru ako
Clovek §tihli, ktory navySe podliehal TahSie ochoreniam. Schopnost ulozenia energie
v podobe tuku prinasala geneticki vyhodu pre selekciu daného genotypu v obdobi nedostatku
potravy. Ak st vSak jedinci s takymto genotypom vystaveni vy$Siemu energetickému prijmu
a nizsej fyzickej aktivite, ako je tomu v dnesnom svete, isporny genotyp je z hl'adiska rozvoja
obezity a pribuznych metabolickych ochoreni rizikovy. [14]

O tom, ze obezita je silne geneticky podmienend sved¢i jej Casty familiarny vyskyt,
vysoka konkordancia v telesnom zlozeni i v niektorych metabolickych parametroch, ktora
bola dokazana najm4 pri §tadiu dvojciat, ale i zavislost’ korelacie indexu telesnej hmotnosti na
biologickej pribuznosti jedincov. Korelacny koeficient indexu telesnej hmotnosti (BMI) deti
aich biologickych rodicov je 0,20-0,37. Medzi sirodencami je udavana korelacia BMI
0,22-0,35. Velmi vysoka korelacia BMI (0,77-0,84) je zistend pri jednovajecnych
dvojcatach, ktoré maju identicky gendm. Vyznam genetickych faktorov potvrdzuju Stadie
adoptovanych deti, kde su znacne eliminované familiarne zdiel'ané faktory prostredia. BMI
adoptovanych deti nekoreluje s BMI adoptivnych rodicov, ale s BMI biologickych rodicov.
[14]

K objasneniu ulohy genetickych faktorov prispeli Studie porovnavajuice BMI
jednovajecnych a dvojvajecnych dvojciat., ktoré poukazali na dvakrat vyssiu korelaciu BMI
pri monozygotnych dvojciat vo veku 20 rokov (r = 0,81). Vo veku 5 rokov stale pretrvavala
podstatne vysSia korelacia pri jednovajeénych dvojciat (r = 0,67) ako pri dvojvajecnych
dvojciat (r = 0,24). Ak poOsobi vonkajSie prostredie i jeho faktory na jednovaje¢né
a dvojvajecné dvojcata rovnako, je potom vicsia podobnost BMI jednovajecnych dvojciat
dosledkom ich identickej genetickej vybavy. [14]

Podiel tuku a nadvaha sa hodnotia dnes najcastejsSie podl'a Body Mass Indexu (BMI),
ktory je podielom hmotnosti v kilogramoch k druhej mocnine vysky jedinca v metroch
(jednotkou je kg/m?). Dany spdsob je najrozsirenejsi, ale tiez zat'azeny istou chybou, hlavne
pri jedincoch s va¢sim objemom svalovej hmoty. Hmotnost' vo vzorci zahftia okrem tukového
a kostného tkaniva i svalové tkanivo. [15]

Ako udava nasledujuca tabulka, pomocou BMI je mozné klasifikovat' jednotlivé fazy
nadvahy i obezity.
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Tab. ¢. 2: Medzinarodna klasifikacia nadvahy a obezity podla BMI [16]

Klasifikacia BMI (kg/mz)
Podvaha < 18,50
Tazka podvaha < 16,00
Stredne tazka podvaha 16,00-16,99
Mierna podvaha 17,00-18,49
Fyziologické rozhranie 18,50-24,99
Nadvaha 25,00-29,99
Obezita >30,00
1. stupnia 30,00-34,99
2. stuptia 35,00-39,99
3. stupnia >40,00

3.1 Komplikacie obezity

Obezita nie je len kozmetickou zalezitostou, ale ide o ochorenie metabolizmu, ktoré na
seba viaze d’alSie problémy a zmeny. [17] Medzi Casté komplikacie je mozné zaradit’ poruchy
pohybového aparatu (ortopedické komplikacie), kardiovaskularne komplikacie, metabolické
a endokrinné komplikécie, ale i psychosocidlne komplikacie. (priloha. €. 1)

3.1.1 Poruchy pohybového aparatu

Nadmerna hmotnost' vedie k vyraznému pretazeniu pohybového aparatu, to znamena
pretfazeniu kostrového a svalového systému. Tym dochadza k rozvoju funkénych poruch
pohybového aparatu. Chybné drzanie tela, skolioza, poruchy v postaveni kolennych kibov,
ploché nohy, zmena taziska arozvoj svalovych dysbalancii su priklady, ktoré spdsobuju
morfologické zmeny predovietkym na velkych kiboch dolnych konlatin a mdzu viest
k vzniku predcasnych artrotickych zmien. Pri obéznych deti je Casto pozorovana rozvinuta
svalova dysbalancia. Najviac ochabnuté svalstvo byva v oblasti brucha a medzi lopatkami.
Ochabnutie brusného a hlbokého svalstva chrbtice vedie k postupne sa rozvijajucemu
skoliotickému drzaniu tela a nasledne ku skolioze. [13]

3.1.2 Kardiovaskuliarne komplikacie

Bolo dokazané, ze obezita je nezavislym rizikovym faktorom kardiovaskularnych
ochorent, ako su ischemicka choroba srdca, zlyhanie srdca, arytmia i hypertenzia. [14]

Riziko kardiovaskularneho ochorenia plynule stupa s narastom BMI a to od hodnoty 21
kg/mz. Dané riziko bolo vycislené na 9 % za kazdy bod BMI (napr. pre BMI s 23 kg/m2 je
riziko kardiovaskularneho ochorenia o 18 % vyssie ako pri jedincovi s BMI 21 kg/mz). [15]

3.1.3 Metabolické komplikacie

Medzi metabolické komplikacie obezity mozeme zaradit' inzulinorezistenciu, diabetes
mellitus i hyperlipoproteinemiu. [18] Pre metabolické komplikacie obezity je pouzivany
pojem metabolicky syndrom. [16]
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Biele tukové tkanivo nesluzi len ako efektivna zasobareri energie, ale pri normalnom
objeme hra vyznamnu uUlohu v udrziavani homeostazy glukézy a lipidov. Nedostatok
tukového tkaniva ako 1ijeho nadbytok vedie k metabolickym porucham. Vseobecnou
poruchou vyplyvajucou z vyrazného nadbytku tukového tkaniva (obezita) je metabolicky
syndrom. [19]

Dalsie metabolické rizikové faktory, ako si poruchy lipidového metabolizmu nezavisle
na telesnej hmotnosti, geneticky podmienené poruchy sekrécie a u€inku inzulinu, individualne
a etnické rozdiely v metabolizme, mitochondrialna dysfunkcia a pokrocily vek, zvySuju riziko
vzniku metabolického syndromu. [19]

Metabolicky syndrom je charakterizovany ako kombinacia niekolkych nasledujucich
rizikovych faktorov — nadvaha (zvdcSeny obvod pasu azvySeny BMI), aterogénna
dyslipidémia (hypertriglyceridémia, zvysena hladina apolipoproteinu B, zvySen4 hladina LDL
aznizena hladina HDL cholesterolu v plazme), hypertenzia, hyperglykémia spojena
s inzulinovou rezistenciou, trombogénne podmienky (zvySend hladina fibrinogénu
a inhibitoru plazminogenového aktivatora 1), protizapalové podmienky (napriklad zvySena
hladina C-reaktivneho proteinu). [19]

Spojitost medzi obezitou a tymito rizikovymi faktormi sa dokazala objavom niektorych
zluCenin a signalnych molekul (adipokinov) secernovanych adipocytmi. Pri obezite je
sekrécia tychto mediatorov bud’ znizena, ako v pripade adiponektinu, alebo zvySena ako je
v pripade vol'nych mastnych kyselin, zapalovych cytokinov, alebo leptinu. [19]

Adiponektin je secernovany vyhradne adipocytmi. Existuje uzka suvislost medzi
koncentraciou adiponektinu v plazme a BMI. Cim je jednotlivec obéznejsi, tym je niZzsia
plazmaticka koncentracia adiponektinu. Potrava bohata na tuky =znizuje plazmaticka
koncentraciu adiponektinu a redukcia hmotnosti naopak koncentraciu adiponektinu zvysSuje.
Znizena plazmatickd koncentracia adiponektinu je spojend sinzulinovou rezistenciou.
Adiponektin je ucinny hlavne v kostrovom svalstve, kde znizuje obsah triacylglycerolov.
Dany hormoén znizuje 1 glukoneogenézu v peCeni a tak znizuje glykémiu. ZvySuje oxidaciu
vol'nych mastnych kyselin v svaloch a znizuje ich koncentraciu v plazme. [19]

Leptin je proteohormoén produkovany predovsetkym bielym tukovym tkanivom. Viaze sa
na receptory v hypotalame, kde ovplyviluje energeticki rovnovahu ato zvySenim
energetického vydaja aktivaciou sympatického nervového systému. Ma 1 inhibicny vplyv
na prijem potravy, ktory je sprostredkovany aktivaciou anorexigénnej osi a tlmenim
orexigénnej osi. Akutne, kratkodobé posobenie leptinu spociva v modulacii sympatického
prenosu v hypotalamickych neurénoch aje spojené suvolfiovanim neuroprenaSacov
a hormonov, ktoré ovplyviiuju ako prijem potravy, tak metabolizmus (vzostup energetického
vydaja, pokles inzulinemie a glykémie). [14]

Tumor nekrotizujuci faktor-B (TNF-B) je tvoreny auvolfiovany adipocytmi (bunky
tukového tkaniva). Ide o zapalovy cytokin, ktorého tvorba narasta pri obezite. Zohrava ulohu
pri zvySenom uvolfiovani vol'nych mastnych kyselin (FFA) adipocytmi, podiela sa na naraste
akumuléacie oxidu dusnatého, ktora vedie k apoptéze beta-buniek ak znizeniu glukédzou
stimulovanej sekrécie inzulinu (GSIS). Znizenie tvorby TNF-B je spojené so zamedzenim
inzulinovej rezistencie. Vyskumy na lud’och poukazali na pozitivny efekt prijmu omega-3
MK a vitaminu E s redukciou koncentracie TNF-f3. [20]

Zvysena hladina FFA bola spojend s naruSenou GSIS pri zvieratach i 'ud'och, dlhodobé
zvySenie koncentracie FFA vedie az k rozvoju inzulinove] rezistencie a poSkodeniu funkcie
beta-buniek. Naopak, znizenie jej hladiny viedlo k zvySeniu sekrécie inzulinu. [20]
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FFA taktiez zvySuju aktivitu receptorov aktivovanych latkami zmnozujucimi peroxizomy
(PPAR). Pri PPAR hra B podtyp dolezitu ulohu v kontrole beta-buniek Langerhansovych
ostrovéekov. ZvysSena hladina B podtypu bola spojena s poSkodenim GSIS ato v dosledku
narastu aktivity génov zapojenych v oxidacii lipidov (dostatok lipidov je ddlezity pre
zosilnenie GSIS). [20]

3.1.4 Inzulinova rezistencia

Inzulin je hormoén vylu€ovany do krvi ztakzvanych beta-buniek Langerhansovych
ostrovcekov v podzaludkovej zl'aze. Pri obezite je mnozstvo inzulinu v krvi tym vyssie, ¢im je
miera obezity vacsia. [16]

Inzulinova rezistencia je vlastne znizena schopnost tukového tkaniva, tkaniv pecene
a kostrového svalstva vyuzivat' inzulin na rychle vychytdvanie glukozy ajej nasledné
spracovanie na zasobny glykogén. Désledkom je kompenzacna hyperinzulinemia. [21]

Tukové tkaniva atukom prestupené organy su teda na inzulin necitlivé, preto musi
podzaludkova zlaza produkovat vacsSie mnozstvo inzulinu. Necitlivost na inzulin je
pripravnou fazou na vznik cukrovky. V okamihu, ked cukrovka vznika, porusi sa tvorba
avydaj inzulinu po jedle. Aby cukor vstupil z krvi do bunky, musi ¢lovek vylucit inzulin
rychlo a v dostatocnej intenzite. To plati pre zdravého jedinca, ale diabetik 2. typu ma vysoku
koncentraciu inzulinu nalacno, po jedle vSak inzulin nie je dostato¢ne rychlo vyluceny. [16]

3.2 Prevencia obezity

Ako uz bolo spomenuté, primarnym faktorom vzniku obezity je nepomer medzi
energetickym prijmom a energetickym vydajom s vychylenim na stranu energetického prijmu.
[12]

Posun rovnovahy na stranu energetického vydaja, ¢i uz zvySenim pohybovej aktivity,
alebo dodrziavanim nizko kalorickej diéty, je hlavny ciel pri redukcii hmotnosti. Autori
jedného vyskumu pozorovali zaujimavy vztah medzi redukciou hmotnosti a expresiou génov
zapojenych v zapalovych procesoch a procesoch oxidacného stresu. Znizenie hmotnosti
jedinca bolo podl'a spomenutych vyskumov uzko spojené s redukciou expresie spomenutych
génov. Znizenie zapalovych procesov je vyznamné nielen pri lieCbe obezity, ale i pri ochoreni
DM 2. typu aKVO. Vztah medzi zapalovymi procesmi v organizme a spomenutymi
ochoreniami bude rozoberany podrobnejsie v nasledujucich kapitolach. [22]

Zdravému dospelému jedincovi je doporucené hradit 12 az 15 % celkového
energetického prijmu bielkovinami, do 30 % energie tukmi a 55 az 58 % energie hradit
sacharidmi. [23]

Na zvySenom energetickom prijme sa podiel'a predov§etkym zvySena konzumaécia tukov.
Ich podiel na celkovom energetickom prijme by mal byt priblizne 30 %, v skutoCnosti vSak
predstavuje 36 az 38 % energetického prijmu. Hoci maju tuky vysoku energeticka denzitu (38
kJ/g oproti 17 kJ/g pri bielkovinach a sacharidoch), ich schopnost navodit stav sytosti je
vel'mi nizka. To znamend, Ze nasytenie si vyziada vzdy konzumaciu va¢§ieho mnozstva tuku.
Pri experimentoch so zvieratami privod zvySeného mnozstva tuku tlmil leptinovu signalizaciu
v hypotalame. [14]

Zvyseny podiel tukov v potrave nevedie k okamzitému vzostupu jeho oxidacie a tym
padom je cely nadbytocny prijem energie vo forme tuku uloZeny do tukovych zésob.
Utinnost ukladania tuku presahuje 95 % a kapacita tvorby tukovych zasob je v podstate
neobmedzena. [14]
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Na rozdiel od tukov dochadza pri zvySenom prijme sacharidov k adaptaénému zvySeniu
ich spalovania, ktoré moze narast 1 dvojnasobne. Az dlhodobé nadmerné prijimanie
sacharidov, hlavne jednoduchych, ako je glukoza, fruktéza a sachardza, je spojené sich
premenou na zasobny tuk a rozvojom obezity. [14]

Komplexné sacharidy, oproti tukom a jednoduchym sacharidom, neprispievaju k rozvoju
obezity. Vel'mi dolezitym zastupcom tejto kategorie je vlaknina.

3.2.1 Pohybova aktivita

Radou vyskumov bol dokazany vzt'ah medzi pohybovou aktivitou a BMI. [24] Pohybova
aktivita sa podiela na celkovom energetickom vydaji organizmu v rozmedzi 20 az 40 %. [25]
Sucasné obdobie je vSak charakteristické nedostatkom pohybu a sedavym spdsobom Zzivota
(sledovanie televizie, travenie Casu za pocitacom), preto svalovina l'udského tela ochabuje na
ukor pribudania tukového tkaniva. [26]

3.2.2 Voda v potravinach

Obsah vody v strave znizuje energeticki denzitu potravy. Voda z potravin ostava
v zaludku po dlhsiu dobu ako voda v napojoch, o sposobuje navodenie dlhSie trvajuceho
pocitu sytosti. Naopak voda z napojov prejde gastrointestinalnym traktom rychlo, pricom
nedojde k navodeniu sytosti. Energetické napoje navyse obsahuju cukry a maji teda mensiu
sytiacu schopnost ako izoenergetické mnozstvo potravin v pevnom skupenstve. Nadmerna
konzumacia energetickych napojov moze teda prispievat’ k narastu hmotnosti nielen svojim
energetickym obsahom, ale i svojou niz§ou sytiacou schopnostou. [14]

3.2.3 Vlaknina

Vléaknina znizuje energeticka denzitu potravy a vd’aka svojej bobtnavosti navodzuje pocit
sytosti, ktory modze relativne dlho pretrvavat. [14] Medzi vlakninu je mozné zaradit
polysacharidy ako celuloza, pektin, lignin, ktoré nemdzu byt v traviacom trakte Cloveka
natravené a ani vyuzité ako zdroj energie. Vldkninu rozdelujeme podla jej rozpustnosti
v traviacom trakte na rozpustni a nerozpustni. Rozpustnd ma schopnost’ viazat’ vodu a teda
zvySovat pocit sytosti. Typickym prikladom je napriklad pektin. Medzi nerozpustnt vlakninu
patri napriklad celuléza a lignin.[15]

Nedostatocny prijem vlakniny zo zeleniny a ovocia sa moze podielat’ v populéacii na
rozvoji obezity a jej komplikacii. Medzi konzumaciou ovocia a zeleniny a vyskytom obezity
bol na zéklade rozsiahlych vyskumov zisteny inverzny vzt'ah. Obsah vlakniny v zelenine
aovocl znizuje energeticki denzitu prijimanej potravy, to znamenda, ze na hmotnostna
jednotku pripada menej energie. Podl'a niektorych vyskumov je prijem potravy vyznamne
regulovany hmotnost'ou potravy prijatej a nie jej energetickym obsahom. [14]

Rozpustna vlaknina (napriklad pektin) svojim vplyvom na resorpciu zivin priaznivo
ovplyviiyje ako lipidové spektrum, tak metabolizmus sacharidov. Vlaknina v potrave taktiez
vyznamne znizuje glykemicky index sacharidov a navodzuje tak niz§i vzostup glykémie,
ktory sposobuje dlhodobejsi pocit sytosti. Gelotvorna vlaknina ako pektin ovplyviiuje stav
sytosti itym, ze predlzi spomalenim vstrebavania nutrientov ich kontakt so stenou Creva,
ktory vyvola vacsie sekréciu anorexigénnych horménov gastrointestinalneho traktu. [14]

Zastupenie vlakniny v jednotlivych druhoch potravy udava nasledujica tabulka. [15]
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Tab. €. 3: Obsah vlakniny vo vybranych potravinach [15]

Potravina Mnozstvo V?;lfrﬁl;zt?g) Vlglfrllli{r?:?g)
Fazul'a 100 g 2,0 7,5
Brokolica 100 g 1,1 2,6
gpenét 100 g 0,5 2,1
Jablko 1 kus, stredna vel'kost 1,2 3,6
Pomaranc¢ 1 kus, stredna vel'kost 1,8 2,9
Grep 1 kus, stredna vel'kost’ 2,2 3,6
Hroznové vino 200 g 0,3 1,1
Ovsena kasa 70 g 1,3 2,8
Ovsené vlocky 70 g 2.0 4.4
Corn flakes 30¢g 0,1 0,3
Tmava ryza 100 g 0,4 5,3
Celozrnny chlieb 1 krajec 0,4 2,1
Biely chlieb 1 krajec 0,2 0,4

3.2.4 Alkohol

Zvysena konzumacia alkoholu sa moze podielat na vzniku obezity a tiez 1 akumulacii
tuku. Alkohol ma vysoky energeticky obsah (29 kJ/g) aihned po poziti je oxidovany.
Vyuzitie alkoholu ako energetického substratu vedie k potlateniu oxidacie ostatnych
energetickych zdrojov, ¢o ma za nasledok ich hromadenie. [14]

3.2.5 Vitamin A

Na rozvoji obezity by sa mohol podielat’ deficit vitaminu A, ktory ma spolu so svojimi
prekurzormi (betakarotén) a derivatmi (retinoidy) tlmivy vplyv na diferenciaciu adipocytov.
Deficit vitaminu A by mohol ovplyviiovat i GspesSnost’ liecby nizkoenergetickymi diétami,
pretoze pri diétach sa obvykle nedari naplnit jeho doporuceny denny prijem. [14]

Medzi hlavné zdroje vitaminu A je mozné zaradit' vajce, mlieko a mlieCne vyrobky,
peceil a zo zeleniny mrkvu spolu s paradajkami. [27]

3.2.6 Vapnik

Podl'a nedavnych vyskumov je nutné zvazovat iulohu deficitu vapniku pri liecbe
obezity. Diéta o vysokom obsahu vapniku pri experimentalnych zvieratach podstatne znizuje
hmotnostny vzostup stimuldciou lipomobilizacie a inhibiciou lipogenézy, taktiez priaznivo
ovplyviiyje spalovanie tukov a hmotnostny pokles pocas energetickej restrikcie. Iné vyskumy
preukazali, ze pri obéznych zenach pri redukénom rezime trvajucom tri tyzdne vedie pridanie
vapniku k Setreniu beztukovej hmoty i poklesu hladu ( a redukcii plazmatického rezistinu)
Z hladiska obezity pri I'udoch je nutné brat’ do tvahy tlohu deficitu vapniku pri zlyhavani
dlhodobej aplikacie redukcnych diét, kde je prisun vapniku len okolo 70 % odporucanej
dennej davky.[14]
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4 DIABETES MELLITUS

Cukrovka (diabetes mellitus) je metabolické ochorenie, pre ktoré je typicka porucha
latkovej premeny cukrov, ale i tukov a bielkovin. [28] V 95 % pripadov je dané ochorenie
sposobené nedostatkom inzulinu. [29]

Funkciu inzulinu je mozné prirovnat’ k tlohe kl'uca, ktory odomyka bunku pre glukézu
(tym, ze sa naviaze na jej receptor — zamok), sam do bunky nevstupuje. Ak st porusené
receptory (zamky) ide o diabetes mellitus (DM) 2. typu — takzvané receptorové ochorenie. Ak
produkuje podzalidkova zl'aza malo inzulinu, ide o diabetes mellitus 1. typu. [28] Rozdiely
medzi diabetom 1. a 2. druhu st v nasledujucej tabul'ke. [30]

Tab. €. 4: Rozdiely v klinickom obraze oboch hlavnych typov diabetu (DM) [30]

DM 1. typu DM 2. typu
diabetes v rodine menej Casty Casty
vek vzniku < 3040 rokov > 30—40 rokov
telesny habitus Stihly obézny
nastup choroby nahly pozvolny
endogénna sekrécia inzulinu nizka az nulové normélna az zvySena
glykémia zvysena zvysena
glykosuria ano ano
sklon k vzniku ketoacidozy ano nie
zavislost na podéavani inzulinu ano nie
fre:kvenma novo  diagnostikovanych 15 % 85 %
pripadov
komplikacie Casté Casté

Glukoza, ktora neprenikla do bunky, ostava v krvi a jej koncentracia sa zvysuje. Ak jej
koncentracia prekro¢i 10 mmol/l, prenikd glukéza do mocu (glykosuria). Glukoza viaze na
seba vodu a vyvolava tak polyuriu — zvySeni produkciu mocu, na ktori nadvizuje 1 narast
pocitu smadu. Moc je sladky a vyvolava zapaly mocovych ciest. Glukoza ako zakladny
energeticky zdroj v bunkach chyba ajedinym zdrojom energie pre bunky sa stavaju tuky.
Avsak pri ich Stiepeni dochadza k vzniku vedlajsich produktov ako st ketokyseliny (aceton),
ktoré znizuju pH krvi a rozvija sa metabolicka acidoza. T4 je spoznatelna podla prehibeného
dychania a pri nelieCenej cukrovke kon¢i bezvedomim a smrtou. Aceton je citit z dychu
imocCu. Dlhodobé Sstiepenie tukov urychluje aterosklerozu, ktora je spoloénym znakom
vSetkych podmienenych komplikacii diabetu mellitus. [28]

4.1 Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes mellitus 1. typu postihuje pacientov detského veku. Pacienti maji vyrazne
znizenu, az nulovu produkciu inzulinu. [6] Ide o autoimunitné ochorenie, pri ktorom telo tvori
protilatky proti beta-bunkam podzaludkovej zl'azy, kde sa za normalnych okolnosti produkuje
inzulin. Deje sa tak na genetickom podklade a spustacim mechanizmom je najcCastejSie
virusova infekcia. Po zniCeni beta-bunky pankreasu je chory uplne zavisly na privodu
inzulinu. Liecba sa od zaciatku nezaobide bez aplikacie inzulinu. Pritom ziadna schéma
podavania inzulinu nie je tak dokonala ako prirodzené mechanizmy jeho vyplavovania pri
potrebe inzulinu a naopak blokacia jeho uvolnovania, ak glykémia kles4. Preto je typicka
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pre pacientov metabolicka labilita, teda znacné kolisanie hodnét glykémie v priebehu diia od
hypoglykémie az k hyperglykémii. Ochorenie diabetes mellitus 1. typu je oproti diabetu 2.
typu vzacnejsie (len 5 az 7 % vsetkych diabetikov). [31]

4.2 Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu postihuje predovsetkym pacientov vysSieho veku a tvori ho 90
az 95 % diabetikov. [6] Na vzniku diabetu 2. druhu sa podielaju faktory genetické, ale
i vplyvy vonkajSieho prostredia, najma nedostatok pohybovej aktivity a nespravna vyziva
(energeticky bohata s nadbytkom tukov). Dané nepriaznivé vplyvy vonkajSieho prostredia
sprevadzaju celt dneSnu generaciu, preto vyskyt diabetu 2. typu znacne narastd. Pri ochoreni
diabetom 2. typu maju chori inzulinu dostatok, ale tkaniva, v ktorych sa ma jeho ucinok
realizovat, su na inzulin menej citlivé. Preto organizmus pri nizSej citlivosti na inzulin
(inzulinova rezistencia) produkuje inzulinu viac, aby dany stav upravil, ¢o doCasne situaciu
vyrie§i. Ak je sucasne postihnutd i sekrécia (tvorba auvolfiovanie) inzulinu, tak dany
mechanizmus nadprodukcie inzulinu ¢asom skolabuje a prejavi sa hyperglykémia. [31]

Za najdolezitejSie (hlavné) rizikové faktory, podielajiice sa na vzniku a rozvoji DM 2.
typu, su povazované obezita spolu s metabolickym syndromom, ktoré su tuzko spojené
s oxidacnym stresom a zapalovym procesom. [32]

Vzajomny vztah apdsobenie medzi oxidaCnym stresom, chronickymi zapalovymi
procesmi a obezitou s metabolickym syndromom znazoriiuje nasledujuci obrazok.

Inzulinova rezistencia

DM 2. typu

Metabolicky syndrom

< N\

Oxidacny stres Chronicke zapaloveé procesy

. 7

Obr. ¢ 6: Vzijomny vztah medzi oxidacnym stresom, chronickymi zapalovymi
procesmi a DM 2. typu [33]
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Oxidaciu je mozné oznacit' za chemicky proces, v ktorom dochadza pri odstraneni
elektronu z molekuly k vzniku vysoko reaktivneho volného radikélu. [33] Tieto reaktivne
molekuly mézu vo vysokej koncentracii viest’ k poskodeniu tkaniv a organizmus reaguje na
dané molekuly zvySenim zapalového procesu, ktory je jednou z pric¢in d’alSich komplikacii
veducich k DM 2. typu. [33]

4.3 Inzulin

Inzulin je produkovany takzvanymi beta-bunkami Langerhansovych ostrovéekov
podzaludkovej zl'azy (obr. ¢. 7). Je syntetizovany vo forme pre-prohormoénu, to znamena
postupnym odStepovanim aminokyselin vznikd vlastnd U¢inna Struktira hormoénu. [34]
Molekula inzulinu sa sklada z dvoch polypeptidovych retazcov, z retazca A, ktory ma 21
aminokyselin a refazca B obsahujuceho 30 aminokyselin. Oba retazce su prepojené dvoma
disulfidovymi mostikmi. [30]

Inzulin je jedinym hormoénom, ktory ucinne a rychlo znizuje hladinu glukézy v krvi
aumoznuje jej vyuzitie. Receptory pre inzulin si v peCeni, svalovom a tukovom tkanive.
Inzulin umoziuje vstup glukozy, aminokyselin a draslika do danych buniek. V druhej faze
v nich stimuluje proteosyntézu a tvorbu glykogénu a v poslednej faze stimuluje tvorbu tukov.
Ide o anabolicky hormoén. Mnozstvo syntetizovaného a uvolniovaného inzulinu je riedené
hladinou glykémie mechanizmom jednoduchej spétnej vazby. Ak prekro¢i hodnota glykémie
priblizne 5,5 mmol/l, dochadza k stimulacii beta-buniek k sekrécii inzulinu. [34]

A-buiky ¢ glukagon
D-bunky @& somatostatin
B-buky & inzulin

Usporiadanie Langerhansovych ostrovéekov

Obr. ¢. 7: Podzaludkova zl'aza, leziaca v ohybe dvanastnika (1). Tkanivo pankreasu je
tvorené z lalocikov (2), ktorych bunky tvoria enzymy odvadzané do dvanastnika (3). [30]
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Problémy so sekréciou inzulinu su sledované ako pri obezite, tak i pri DM 2. typu.
Predpoklada sa, ze potrava bohatd na cukry a SFA negativne pdsobi na sekréciu inzulinu
beta-bunkami Langerhansovych ostrovéekov, ¢o vedie k hyperglykémii a hyperlipidémii.[20]

4.4 Diabeticka ketoacidoza

Diabeticka ketoacidoza (DKA) je zivot ohrozujuca, ale reverzibilna komplikacia, ktora je
charakterizovana tazkymi poruchami regulacie sacharidového, bielkovinového a tukového
metabolizmu. Ten je vysledkom deficitu inzulinu. Relativny alebo absolutny deficit prechadza
DKA, vedie k zvySeniu glukoneogenézy v peceni a znizeni utilizacie glukézy v svalovom
a tukovom tkanive. Spolu so zvySenym uvoltiovanim kontraregulaénych hormoénov je
vysledkom hyperglykémia. Neliecena spdsobuje dehydrataciu a osmoticki diurézu. Ak
presiahne hladina glykémie oblickovy prah (9,7 mmol/l), dochadza k ubytku elektrolytov a to
draslika, sodika, fosfatov a magnézia. Deficit inzulinu posobi na metabolizmus lipidov tym,
ze sa zvyst lipolyza a hladiny sérovych volnych mastnych kyselin. PecCeni reaguje zvySenim
oxidacie vol'nych mastnych kyselin, ¢o ma za néasledok nadprodukciu ketolatok (acetoacetatu
a 3-hydroxybutyratu). Akumulacia ketolatok sposobuje acidézu a vyrazné zvySenie
respiracie.[35]

Prejav DKA je vyraznou stratou hmotnosti s polyuriou, polydipsiou a dehydrataciou.
Moéze byt pritomny i ovocny pach v dychu, v désledku nadprodukcie ketolatok. Casté je
zvracanie. V laboratornom vysetreni dominuje metabolickd acidéza a pritomnost’ ketolatok
v sére. Acidozu je mozné charakterizovat zvySenim anionove] medzery (rozdiel medzi
koncentraciou sodika v sére a si¢tom koncentracii chloridov a hydrogénkarbonatov v sére).
Metabolicka acidoza je spdsobena hlavne B-hydroxybutyratom, ktory je zvySeny az
trojnasobne. Pri DKA je vyrazny celkovy deficit draslika. [35]

4.5 Prevencia diabetu

Diabetes mellitus je nehomogénna skupina chronickych metabolickych ochoreni rdznej
etiologie, ktorych spoloénym znakom je hyperglykémia. Hyperglykémia a pridruzené
metabolické poruchy mézu vyvolat’ zavazné poSkodenie rady telesnych systémov, najma ciev
anervov. [36]

Nefarmakologicka liecba vSetkych druhov diabetu zahfiia v zasade subor rezimovych
opatreni spolu s edukaciou pacienta a jeho rodiny. Farmakologicka terapia pacientov s DM 1.
typu spociva v podavani inzulinu. Terapia pacientov s DM 2. typu zahrfiia okrem opatreni
nefarmakologickych i kompenzaciu inzulinového nedostatku. Doélezitym faktorom
obmedzujucim vznik a rozvoj DM 2. typu je pouzivanie hypoglykemicky posobiacich latok,
ako su rastlinné extrakty, izolované u¢inné latky z rastlin 1 potravinové doplnky. [36]

Medzi intenzivne $tudované rastliny s hypoglykemickym tG&inkom patri Aloe vera. Stava
ziskana z listov sa pouziva nielen ako prostriedok urychl'ujaci hojenie ran a popalenin, ale
i k ovplyvneniu DM 2. typu. [36]

Vyskumy na lieCebnej skupine uZivajucej 42 dni rano a veder 15 cm’ §tavy z aloe vera
potvrdili, ze §tava z Aloe vera znizuje hladinu krvnej glukédzy. [36]

Pri peroralnej aplikacii etanolového extraktu z gélu listov aloe v davke 300 mg/kg
telesnej vahy pocas 21 dni doslo k vyraznej redukcii hladiny krvnej glukézy, plazmového
a tkanivového cholesterolu, volnych mastnych kyselin a k zlepSeniu plazmového inzulinu.
Tym bol preukazany hypoglykemicky a antihyperlipidemicky ucinok pripravku. Vysledky sa
tak stali podkladom pre odporucenie pouzivat testovany pripravok pri lieCbe DM 2. typu. [36]
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Ginkgo biloba je viac ako 5 000 rokov sucastou tradi¢nej Cinskej mediciny. V davke 100
mg/kg vahy vyvolava vyraznu redukciu hladiny krvného cukru. [36]

Vlédknina spomaluje vstrebavanie jednoduchych cukrov zcreva abrani tak vykyvom
v hladinach krvnej glukoézy a inzulinu. [15]

Ako uz bolo spominané, obezita a na fiu nadvézujica inzulinova rezistencia sa podielaja
na rozvoji DM 2. typu. Jednym z hlavnych lieCebnych opatreni pri DM 2. typu by mala byt
redukcia hmotnosti a to dodrzanim postupov popisanych v Casti prevencia obezity.

4.5.1 Antioxidanty a niektoré d’alSie vyznamné zlozky potravy

Stale castejSie sa v suvislosti s DM hovori o problematike oxidativneho stresu,
lipoperoxidacii a nedostatku prirodzenych antioxidantov. VoI'né kyslikové radikaly moduluju
radu fyziologickych 1 patofyziologickych pochodov v organizme a indukuji rozvoj
i ovplyviiuju priebeh mnohych ochoreni vratane diabetu. Podavanie antioxidantov sa javi ako
jedna z moznosti priaznivého ovplyvnenia chorobnych dejov prebiehajucich pri diabete. [36]

Medzi kl'i¢ové antioxidanty je mozné zaradit' vitaminy E, C, Bs, selén, zinok, koenzym
Q 10 abetakarotén. Hlavnymi zdrojmi antioxidantov su strukoviny, soja, ryza, grapefruit,
hrozno, kapusta, vattornosti, orechy, plody mora, ryby, zeleny €aj i celozrnné potraviny. [37]

4.5.1.1 Vitamin E

Pozitivny vplyv vitaminu E je spojeny sjeho protizdpalovym ucinkom v organizme
Cloveka. Podla vyskumov mé vyrazni schopnost’ ovplyvnit expresiu génu mnohych
cytokinov, ktoré su zodpovedné za zvySenie inzulinovej rezistencie i1 nasledny vyskyt DM 2.

typu. [33]
Hlavnymi zdrojmi vitaminu E su rastlinné oleje, rozne druhy semien i orechov. [33]

4.5.1.2 Vitamin D

Pozitivny vplyv vitaminu D pri DM 2. typu je spojeny s pritomnostou takzvanych
receptorov vitaminu D (VDR) v pankreatickych beta-bunkach Langerhansovych ostrovéekov.
V tychto bunkach biologicky aktivny metabolit vitaminu D (1,25-dihydroxy-vitamin D, tiez
nazyvany kalcitriol Cy7H4403) zvySuje produkciu a sekréciu inzulinu posobenim s VDR.
Prijem vitaminu D, respektive jeho bioaktivnej formy kalcitriolu, zvySuje citlivost’ inzulinu
a taktiez brani nadmernej syntéze zapalovych cytokinov. Vplyv vitaminu D na syntézu
cytokinov (mensich signalnych bielkovin, zuCastiiujucich sa imunitnych reakcii) je dosledkom
vzajomného posobenia medzi spominanymi cytokinami a zlozkami vitaminu D, ktoré su
pritomné v promotorovej oblasti cytokin kodujucich génov. Dané interakcie znizuju aktivitu
génov, podielajucich sa na prepise cytokinov. Vysledkom je znizenie apoptozy
(programovaného umrtia) beta-buniek a narast ich zivotnosti. [33]

Medzi hlavné zdroje vitaminu D je mozné zaradit’ hriby, kvasnice, ale hlavne potraviny
zivocisneho pdvodu, ako st ryby, pecen, rybi tuk, mliecny tuk a bielok. [11]

4.5.2 Chrom

Denna doporucend dévka chromu sa uvadza vrozmedzi 50 az 200 mikrogramov.
V priemyslovo vyspelych krajinach je denna davka chromu nedostato¢na. Podl'a vyskumov
americkych vedcov prijimaju americki muzi 33 mikrogramov a zeny 25 mikrogramov chromu
denne. Podobna situacia je 1 v Eurdpe. Nedostato¢ny prijem chromu je spojeny so znizenym
takzvanej glukozovej tolerancie a nizSou aktivitou inzulinu v tkanivach, ¢o cCasto vedie
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k obezite ak DM 2. typu. Hlavnymi zdrojmi chromu su celozrnné pekarenské vyrobky, bio
miso, cerealie s otrubami, zelena fazul'a, hrasok i brokolica. Deficitom chromu mozu trpiet
i ti, ktori prijimaju vo zvy$enom mnozstve napoje s vysokym obsahom jednoduchych cukrov,
pretoze tie straty chromu zvysuju. [38].
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5 KARDIOVASKULARNE CHOROBY

Kardiovaskularne choroby st v Ceskej republike najéastejou pri¢inou mortality a jednou
z najcastejSich pri¢in zavaznej morbidity dospelych. Su tiez na trefom mieste pricin
invalidity. Kardiovaskularne choroby su ochorenia chronické a vac§inou dozivotné. Niektoré
z chorob su korigovatel'né chirurgicky (napriklad vrodené a ziskané vady srdca), alebo
katetrizacne (napriklad ischemicka srdcova choroba, niektoré dysrytmie) stym, Ze po
chirurgickej alebo katetrizanej intervencii moze pretrvavat urity stuperi funkcného
postihnutia, ktoré moze znizit pracovnu schopnost. Vacsina chronickych kardiovaskularnych
ochoreni modze viest’ k vzniku spolo¢nej komplikéacie — syndromu chronického zlyhania srdca.
[39]

5.1 Chronické zlyhanie srdca

Chronické zlyhanie srdca (CHZS) je syndromom, ktory je komplikaciou, respektive
vyslednym stavom celej rady kardiovaskularnych ochoreni, najCastejSie ischemickej choroby
srdcovej (ICHS), dilatac¢nej kardiomyopatie, hypertenznej choroby, nekorigovanych poruch
chlopni. Syndrém CHZS sa rozvija na podklade dysfunkcie l'avej komory srdca. Dana
dysfunkcnost’ moze byt systolicka, vtedy sa rozvija systolické CHZS, alebo diastolicka.
Vysledny klinicky syndrom je pre oba typy CHZS prakticky rovnaky. Dominuje v iom
unava, zadychcCanie pri namahe, ktoré sa paralelne s progresiou CHZS zhorsuju. [39]

5.2 Ateroskleroza

Ateroskleroza je ochorenie, pri ktorom sa v stene tepien ukladaji krvné lipidy, Co
vyvolava zapalova reakciu s u€astou rady zapalovych buniek. [41] Ateroskleroza postihuje
vacSinou starSie generacie obyvatel'stva, ale uz relativne v mladom veku je mozné pozorovat
na stene ciev nazltlé pruhy alebo Skvrny, takzvané lipidné Skvrny, z ktorych neskor vznikaju
fibrozne platy. V hyalinizovanom vazive fibrézneho platu sa objavuje kalcifikacia (obr. €. 8,
9). Nasledne dochadza k vzniku ateromovych platov. V cievnej stene su kaSovité hmoty
tvorené velkym mnozstvom lipidov (vacSinou cholesterolu a esterov cholesterolu s ich
bielkovinovymi nosi¢mi) a rozpadnutymi bunkami. Tieto hmoty Casto zvapenateju, o moze
byt tak vyrazné, ze cieva ma charakter tvrdej trubicky. [40]

Ku klinickym prejavom aterosklerozy patria napriklad ischemickd choroba srdca,
ischemicka choroba dolnych koncatin, cievna mozgova prihoda a d’alsie. [41]

K rozvoju aterosklerozy napomahaju takzvané rizikové faktory aterosklerozy. Niektoré
s neovplyvnitelné (vek, pohlavie, rodinnd anamnéza), iné su ovplyvnitelné (fajCenie,
znizena fyzickd aktivita, hypercholesterolémia, obezita, arteridlna hypertenzia, vysoka
koncentracia LDL cholesterolu, triacylglyceridov a nizka koncentracia HDL cholesterolu).
[41]

5.2.1 Teoria vzniku aterosklerozy

Ateroskleroza bola dlhé obdobie povazovana za degenerativne postihnutie steny tepny.
Predpokladalo sa mechanické ukladanie cholesterolu za vzniku aterosklerotického platu, ktory
postupne tepnu zuzuje a nakoniec ju uzavrie. Podla sacasnych nazorov je ateroskleroza
oznaCovanad za zapalové ochorenie, lebo sa ho zacastiiuju i1 zapalové bunky — monocyty,
z nich vznikajuce makrofagy, tiez lymfocyty, aktivované endotelie a bunky hladkého svalstva,
ktoré tvoria zapalové mediatory. [41]
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Na zaciatku aterosklerotického procesu stoja Castice LDL, ktoré prenikaju do steny tepny,
kde st oxidované. Akumulacia oxidovanych LDL-Castic vedie k aktivacii endotélii. Na ne sa
prichytavaji monocyty z krvi, ktoré prestupuju do cievnej steny, menia sa na makrofagy
a pohlcuyji  svojimi scavengerovymi receptormi oxidované LDL-Castice. Makrofagom,
naplnenym tukovymi kvapdckami, hovorime penové bunky. Nahromadené penové bunky su
podkladom prvych makroskopickych prejavov aterosklerozy — tukovych prazkov, ktoré su
pozorované ¢asto na tepnach l'udi okolo dvadsiateho roku zivota. [41]

Dalsieho priebehu aterogenézy sa zi&astiiuju i bunky hladkého svalstva cievnej steny,
ktoré migruju do subendotelového priestoru, vytvaraju medzibunkovu hmotu (kolagén,
proteoglykany, elastin) a zaroven 1 proteolytické enzymy, ktoré danu hmotu rozpustaju
aumoznuju bunkdm migraciu. Zmnozovanim véziva vznikaju fibrozne platy. Penové bunky,
ktoré sa tvoria i z buniek hladkého svalstva, postupne odumierajti, akumulovany tuk sa uvolni
do medzibunkového priestoru a dané platy nazyvame ateromové platy — s tukovym jadrom
ardzne silnou vézivovou cCiapockou. Ateromové platy sa mdzu pri vyraznom znizeni
plazmatickej koncentracie LDL do urcite] miery regredovat’. [41]

Charakter vézivovej Ciapocky urCuje d’alsi osud platu. Platy so silnou, malo bunkovou
Ciapockou zostavaju stabilné, len zuzuju priesvit artérie. Naproti tomu platy nestabilné su
charakterizované tenkou Ciapockou, prestupenou pocetnymi makrofagmi, nachylnou k erozii
a prasknutiu. Tym sa odhali v réznom rozsahu subendotelové tkanivo, alebo ateromova
hmota, ktora je vysoko trombogénna, preto sa na nej zachytavaju krvné dosticky a tvori krvna
zrazenina. [41]

Tenké tepny (napriklad koronarne tepny) modze dand zrazenina uzavriet, ¢o vedie
k ischémii (nedokrvenie) zdsobovanej oblasti. Ak nie je prietok obnoveny vcas (spontannym,
alebo farmakologickym rozpustenim trombu), postihnutd oblast podlahne ischemicke;
nekroze. [41]

Vo velkych tepnach (napriklad aorta) tromby neobmedzuju prietok, ale moézu sa trhat
a embolizovat’ do periférie. Ateromové platy Casto kalcifikuju a stavaju sa tak viditelnymi na
rentgenovych snimkach. Stena vel'kych tepien postihnuta ateroskler6zou je menej odolna voci
tlaku krvi a moze tak vzniknat vydut tepny (aneuryzma). [41]

“

A B

Obr. ¢. 8: Aterosklerotické postihnutie tepny [40]
A — Prierez bez aterosklerozy; B — Ateroskleroticky zizena tepna. Intima a medie si vyrazne
rozsireng.
1 —intima, 2 — medie, 3 — adventicie, 4 — nasadajica trombodza, 5 — kalcifikacia
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Obr. & 9: Casovy priebeh aterosklerozy [49]

5.3 Ischemica choroba srdca

Ischemicka choroba srdca je ochorenie, ktoré vznikd na podklade akutneho alebo
chronického obmedzenia, pripadne zastavenia prietoku krvi vplyvom zmien na vencovitych
tepnach do urcitej oblasti srdcového svalu, kde prebieha ischémia az nekrotizacia tkaniva.
K vyslednému poskodeniu srdcového svalu dochddza z dovodu nepomeru medzi spotrebou
kyslika v myokarde a jeho dodavkou. [41]

V zavislosti na stupni zizenia vencovitych tepien ana zéavaznosti poSkodenia
rozoznavame niekol'ko typov ischemickych ochoreni — angina pectoris, infarkt myokardu
(srdcového svalu), chronicka ischemicku chorobu, nahlu smrt’, ktora vacsinou nadvézuje na
predoslé ochorenia. [40]

5.3.1 Angina pectoris

Angina pectoris je najcastejSou manifestaciou chronickych foriem ischemickej choroby
srdca. Jej najCastejSim prejavom je bolest palivého charakteru plosne lokalizovana za
hrudnou kost'ou, pripadne v krku, dolnej ¢elusti, pripadne v oblasti medzi lopatkami. Niekedy
samotna bolest chyba, ale pritomny je pocit tlaku a nedostatku dychu. Cas trvania tychto
prejavov je spravidla niekolko desiatok sekund, respektive par minat. Vyvolavajucim
momentom problému byva fyzicka namaha, roz&tlenie, chlad alebo pohlavny styk. Casta je
pri zachvate uzkost’ a bledost’. [41]

Klasifikacia stupna zavaznosti anginy pectoris je v nasledujicej tabulke.
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Tab. ¢. 6: Klasifikicia stupfia zavaznosti anginy pectoris [41]

stupei | vyskyt bolesti
L bolest’ pri nadmernej fyzickej ndmahe
IL. bolest’ pri vicsej namahe (napriklad chodza po schodoch)
111 bolest’ pri beznej ¢innosti (chddza)
IV. bolest pri minimalnej ¢innosti a v pokoji

5.3.2 Infarkt myokardu

Pri infarkte sa zmeny na svalovych vlaknach vyvijaju postupne pocas niekolkych
desiatok minut. V tejto dobe su eSte zmeny vratné, neskor vznika t'azsie poSkodenie buniek,
ktoré je nevratné. [41]

5.3.3 Arterialna hypertenzia

Arterialna hypertenzia je naj¢astejSim chronickym ochorenim v priemyslovo vyspelych
krajinach sveta. Jej vyskyt v dospelej populacii sa pohybuje medzi 30 az 35 %, so zretelnym
narastom vo vysSich vekovych skupinach. Spolocne s diabetom, obezitou, fajcenim
a nedostatkom pohybu predstavuje zakladné rizikové faktory rozvoja aterosklerézy. Na
zaklade analyzy populacnych $tudii bola dokdzana jednoznacna zavislost’ cerebrovaskularne;
a kardiovaskularnej morbidity a mortality na hodnote (vysky) krvného tlaku. [41]

Podl'a kritérit WHO (World Health Organization) zroku 1999 adoporuceni ESH
(European Society of Hypertension) zroku 2003 oznaCujeme za arteridlnu hypertenziu
v dospelosti opakované zvySenie krvného tlaku nad hodnotu 140/90 mm Hg (milimetre
ortufového stipca) aspoti pri dvoch ztroch merani krvného tlaku pri dvoch rdéznych
navstevach lekara. Definiciu hypertenzie udava nasledujuca tabulka.

Pri hypertenzii dochadza spravidla k sa¢asnému zvySeniu diastolického (dTK)
i systolickéo (sTK) tlaku krvi. [41]

Tab. €. 7: Definicia hypertenzie podla WHO z roku 1999 [41]

hodnoty krvného tlaku/ zadvaznost hypertenzie | sTK (mm Hg) dTK

(mm Hg)
optiméalny <120 a <80
norméalny 120-129 a 8084
vy$§i normalny 130-139 a/alebo 85-89
mierna hypertenzia 140-159 a/alebo 90-99
mierna hypertenzia, podskupina hrani¢na 140-149 a/alebo 90-94
stredne tazka hypertenzia 160-179 a/alebo 100-109
tazka hypertenzia > 180 alebo > 110
izolovana systolicka hypertenzia > 140 a <90
1zolo‘\vla1,1a systolicka hypertenzia, podskupina 140149 . <90
hrani¢na

5.4 Prevencia kardiovaskularnych ochoreni

Najdolezitejsim rizikovym faktorom pre KVO a hlavne aterosklerozu je s najvacSou
pravdepodobnostou LDL-cholesterol, ktory je v organizme zvySovany hlavne prijmom
saturovanych tukov, ktoré su zlozené vo velkej miere zo saturovanych mastnych kyselin
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(napriklad kyselina palmitovd). Viaceré vyskumy poukazali na to, ze zvySenie prijmu
saturovanych tukov o 1 % zvySuje LDL-cholesterol o 2 %. Vysoky obsah saturovanych tukov
je v tuénych mlieCnych vyrobkoch, tideninach, Cervenom maise. Vyskum zahriiujuci viac ako
Sest’ tisic 0sob potvrdil, ze redukcia spomenutych komponent v diéte znizuje vyskyt ICHS
0 24 %, koronarnu mortalitu o 24 % a celkovu mortalitu 0 6 %. [42]

Cholesterol zvysSuju taktiez takzvané trans mastné kyseliny, ktoré si obsiahnuté najméa
v hydrogenovanych rastlinnych olejoch (margarinoch). Prijem trans MK vedie k vysSiemu
vyskytu KVO. [42]

Ochranne pdsobia mononenasytené a polynenasytené¢ tuky, ktoré pozostavaju
z mononenasytenych (MUFA) a polynenasytenych MK (PUFA). MUFA su obsiahnuté
v rastlinnych a zivoc¢is§nych olejoch, najvyssi obsah je v olivovom oleji (80 % tvori kyselina
olejova) av burskych orieskoch. PUFA (napriklad alfa-linolenova MK) st obsiahnuté
v rastlinnych produktoch, ako s kukurica, s6jové boby, repka olejnd. Repkovy olej pre vacsi
obsah alfa-linolenovej kyseliny je viac protektivny ako skor preferovany olej slnecnicovy.
Nahrada saturovanych mastnych kyselin kyselina MUFA, ale hlavne PUFA vedie k znizeniu
koncentracie LDL-cholesterolu. [42]

Medzi dalSie zlozky znizujice koncentraciu LDL-cholesterolu je mozné zaradit
vlakninu, fytosteroly a fytostanoly (pochadzajice z rastlin). ZvySenim denného prijmu
vlakniny o 5 az 10 gramov znizi koncentraciu LDL-cholesterolu priemerne 05 %.
Fytosteroly a fytostanoly znizuju koncentraciu LDL-cholesterolu tak, ze interferuju s jeho
absorpciou v Creve. Je dokazané, ze pridanie fytosterolov a fytostanolov v hmotnosti 2 gramy
znizi koncentraciu LDL-cholesterolu priemerne o 10 %. [42]

54.1 Omega-3 MK

V roku 1937 prisiel britsky fyziol6g Hugh Sinclair s nazorom, ze nedostatok PUFA moze
sposobovat’ KVO. V roku 1944 navstivil kmen Inuitov a bol presvedceny, ze ich strava ich
chrani proti ateroskler6ze a d’al§im chorobam zéapadného sveta. Z roku 1956 pochadza jeho
hypotéza, ze omega-3 MK mozu byt tou zlozkou stravy, ktora ma ochrannu funkciu. Taktiez
sa mu podarilo zistit, ze Inuiti konzumuju denne priblizne 400 g ryb a darov mora aich
priemerny prijem omega-3 MK bol 14 g. Dani mali priemerny prijem omega-3 MK len okolo
3 g. Vyskumy poukazali na to, ze vyskyt infarktu myokardu bol desatkrat niz§i pri Inuitoch
oproti Danom. [43]

Rozdiel medzi prijmom omega-3 MK pri Inuitoch a Danoch sa preukazal jednak
v obsahu MK v krvnych dosti¢kach, ale i pri hemostatickych faktoroch, hladine triglyceridov
a urovni HDL-cholesterolu. V roku 1977 sa pokusil Sinclair dokéazat’ vplyv omega-3 MK a po
dobu 100 dni sa stravoval ako Inuiti. Jeho Cas krvacania sa zvysil, klesla hladina krvnych
dostic¢iek, erytrocytov a hemoglobinu. Hladina jeho VLDL klesla za sucasného narastu HDL..
Sinclair vyslovil nazor, ze je nevyhnutné mat spravny pomer medzi omega-3 a omega-6 MK
v organizme za uCelom prevencie trombdzy a jej komplikacii. [43]

Vyskumy z roku 1985 dospeli k nazoru, ze strava obsahujtca ryby jedenkrat az dva razy
do tyzdia bola spojena so znizenim rizika KVO v porovnani s jedincami, ktori ryby
neprijimali vobec. [43]

Ako znazorniuje nasledujuci obrazok, existuje uzke spojenie medzi prijmom plodov mora
s rybami a KVO. [43]
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Obr. ¢. 10: Spojenie medzi prijmom ryb a plodov mora s umrtnost'ou na KVO [43]

Bunky, reprezentujuce imunitny systém (monocyty, lymfocyty), hraju doélezitu tlohu
pri rozvoji zapalovych procesov (su prvou obrannou liniou v boji proti infekcii). NelieCené
zapalové procesy mozu viest k aterosklerdéze a niektorym dalSim ochoreniam patriacich
medzi KVO. Existuju viaceré vyskumy, ktoré poukazuji na vzijomné pdsobenie medzi
omega-3 MK a génovou expresiou zapalovych buniek. Spominané omega-3 MK vstupujua do
priebehu génovej expresie a znizuji tvorbu buniek, reprezentujicich imunitny systém, to
znamena, ze maju vyznamny protizapalovy ucinok. [22]

Medzi omega-3 MK je mozné zaradit alfa-linolenovi MK, ikosapentaenovu MK
i dokosahexaénovu MK. Ich hlavnym zdrojom su rastlinné oleje a morské ryby (sardinky,
losos, tuniak). [42] Omega-3 MK su velmi dolezitou zlozkou prevencie KVO. Maju
schopnost’ branit tvorbe krvnych zrazenin (trombov), ktoré moézu byt pricinou infarktu
myokardu i cievne] mozgovej prihody. Taktiez brania vzniku mikrozapalov, znizuja krvny
tlak a hladinu krvnych tukov. Zachovavaju vSak vyssiu hladinu HDL-cholesterolu. [17]

54.2 MUFA

Prijem MUFA, ktoré su obsiahnuté napriklad v olivovom oleji, pozitivne znizuje vyskyt
KVO. Podl'a vyskumov by sa mal prijem 25 cm® panenského olivového oleja denne podielat
na naraste aktivity génov ovplyviiyjucich jednak opravné mechanizmy DNA ako i obranné
mechanizmy bunky. MUFA pozitivne znizovali i aktivitu génov spojenych so zapalovymi
procesmi, teda i s rozvojom aterosklerozy. [22]
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5.4.3 Telesna aktivita

Nedavne vyskumy dokéazali, ze sedavy sposob zivota ma nepriaznivy vplyv na celkovy
zdravotny stav azvySuje vyskyt KVO. Mierne zvySenie telesnej aktivity pri osobach
stredného a vysSieho veku vyrazne znizuje riziko KVO. [42]

Telesna aktivita vyrazne znizuje hladinu cholesterol a tiez i1 triacylglycerolov, zvySuje
HDL-cholesterol. [42]

Europske odporucania pre prevenciu KVO uvadzaju, ze je nutné zavadzat telesnu
aktivitu pri osobach kazdého veku uz od detstva. StarSie osoby a jedinci s vysokym rizikom
ICHS by mali pravidelne vykonavat telesné cviCenia a postupne zvySovat ich intenzitu.
Zdravé osoby by mali zaradit' pravidelnu telesnu aktivitu do kazdodenného rozvrhu, to
znamena 30 az 45 minut Styrikrat az patkrat do tyzdia chddze, alebo behu. [42]

V sucasnej dobe vSak vedie vacSina populacie sedavy spOsob zivota. V zamestnani sa
Casto nevyzaduje prakticky ziadna telesna aktivita. Preto by malo byt povinnostou lekara
poucit’ svojich pacientov a vhodnych telesnych aktivitdich v ramci primarnej a sekundarne;j
prevencie KVO. [42]

5.4.4 Kyselina listova

Kyselina listova je nevyhnutnd pre spravnu funkciu 5,10-metyléntetrahydrofolat
reduktazy. MTHFR ma doélezita Glohu pri zasobovani methioninu, ktory sa zucastiiuje na
regulacii génove] expresie a produkcii neurotransmitérov. V géne pre MTHFR existuje
polymorfizmus, ktory vedie k dvom formam proteinu. Referen¢ny (C), ktory funguje spravne
a tepelne-labilny (T), ktory ma vyrazne znizenu aktivitu. Jedinec s dvoma kopiami referencnej
génovej sekvencie (CC), alebo sekvencie (CT) ma spravne fungujici metabolizmus kyseliny
listovej. Jedinci, ktori maju dve kopie nestabilnej verzie (TT) a nizky prijem kyseliny listove;,
akumuluji homocystein a maju nedostatok methioninu, ktory vedie k zvySeniu rizika
cievnych ochoreni. [44]

Pri zvySenom prijme kyseliny listove] jedinec s (TT) verziou rychlo metabolizuje
nadbytok homocysteinu a hladina methioninu sa obnovi na spravnu hladinu. [44]

5.4.5 Apolipoproteiny

Existuja vyskumy, ktoré spajaju zvysenie rizika vzniku KVO a narast koncentracie LDL
cholesterolu v organizme so vzajomnou interakciou medzi nasytenymi mastnymi kyselinami
a génom kodujucim apolipoprotein E. [45]

Apolipoproteiny (APO) pozostavaju z dvoch casti, hydrofobne interaguju s lipidom za
vzniku lipoproteinovej Castice a hydrofilné Casti umoziuju interakciu s vodnym prostredim.
APO maju tri funkcie. Jednak st ddlezitou Struktarnou zlozkou pri tvorbe lipoproteinu a tym
padom zachovavaju stabilitu. Taktiez pdsobia ako ligandy pre Specifické receptory. Poslednou
funkciou je ich schopnost’ vystupovat ako aktivatory a inhibitory $pecifickych enzymovych
reakcii v metabolizme lipoproteinov. [46]

APOE je charakteristicky polymorfizmom a ma tri izoformy (E2, E3 a E4), ktoré su
kontrolované geneticky troma odliSnymi alelami €2, €3 a 4. [48] Osoby s alelou &4 reaguju
najviac na vysoko tukovi diétu vzostupom ana nizko tukovu diétu poklesom
cholersterolémie. Podla d’alSich vyskumov osoby s alelou €2 reagovali na podavanie rybieho
tuku poklesom triglyceridémie ovel'a viac ako osoby s ostatnymi typmi alel (€3 a €4). [47]

Vyskumy, sledujuce vplyv fajcenia na riziko vzniku KVO dospeli k nazoru, ze jedinci
s alelou €2 su chraneny proti oxidacii LDL (in vitro) viac ako jedinci s alelami €3 a 4. Pritom
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najniz§ia ochrana proti oxidacii LDL bola zaznamenana pri jedincoch s alelou ¢4. Dany jav
moze byt sposobeny tym, ze APOE 2 ma dve volné SH-skupiny, APOE 3 jednu a APOE 4
ziadnu. [4] APOE ovplyviiyje 1 riziko vzniku ICHS vyplyvajuce z fajCenia, ktoré je najvyssie
v pritomnosti alely €3. [47]

Existuja 1 vyskumy, ktoré poukazuji na pozitivny efekt malych davok alkoholu pri
znizeni koncentracie LDL cholesterolu v plazme pri jedincovi s alelou €2. [45] Naopak,
jedinci s alelou €4 mali po konzumaécii malého mnozstva alkoholu zvySent koncentraciu LDL
cholesterolu a zvySenie HDL cholesterolu nebolo poukazané. [45]
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6 ZAVER

Uvod bakalarskej prace bol zamerany na vysvetlenie a popisanie najddlezitejsich
pojmov, medzi ktoré boli zaradené nutrigenomika, nutrigenetika, gén, genoém, geneticky
polymorfizmus a civilizaéné ochorenia. V bakalarskej praci boli taktiez zhrnuté zakladné
poznatky o pric¢inach vzniku, doésledkoch a moznej prevencii vybranych troch civilizaénych
ochoreni (obezita, DM a KVO). Vyber jednotlivych civilizatnych ochoreni bol znacne
ovplyvneny obrazom dnesnej doby, ktoru by bolo mozné charakterizovat’ sedavym sposobom
zivota aztoho vyplyvajucim nedostatkom pohybu, ale inevhodnym zlozenim stravy
s nadmernym energetickym prijmom. Vysoko zastipenou zlozkou nasej potravy sa stali tuky.
Ich denny prijem Casto vyrazne prekracuje odporucané hodnoty. Pomer v tuku obsiahnutych
MK (SFA, MUFA a PUFA) byva vyrazne posunuty na stranu SFA. Znizenie prijmu tukov na
odporucané hodnoty, za sicasného narastu obsahu MUFA a PUFA, by bolo mozné oznacit’ za
hlavny krok boja proti nadmernému energetickému prijmu, ktory je spojeny s narastom rizika
vzniku obezity, DM 1 KVO.

Okrem dodrziavania zakladov spravneho zivotného Stylu a zdravej vyzivy bola prevencia
vybranych civilizaénych ochoreni spojend 1 s predpokladom, ze chemické latky, obsiahnuté
v beznej potrave, ovplyviiovali rovnovahu medzi zdravim a chorobou skrz interakcii
s genomom jedinca. V jednotlivych kapitolach bolo poukazané na to, ze stravu Cloveka,
zlozen zvelkého mnozstva bioaktivnych latok, by bolo mozné pouzit ako nastroj
ovplyviiyjaci nastup, priebeh i lieCbu vybranych civiliza¢nych ochoreni.

Vyznamny priestor v budicnosti by mal byt venovany i genetickému polymorfizmu, ¢o
by bolo mozné v jednoduchosti popisat ako isti odliSnost urcitych usekov gendému, to
znamena existenciu viac alel (variant génu) v jednom lokuse, prevysujicu svojim vyskytom 1
% vyskyt v populécii. Dané odli§né varianty génu sa mézu prejavit’ v rozdielnej reakcii na
zlozky vyzivy a tym padom i v odlisnej pravdepodobnosti vzniku zdravotnej komplikacie.

Poznatky o tom, ako latky v potrave Cloveka pdsobia na I'udsky gendm a menia tak jeho
Struktru, €1 génovu expresiu, nie su eSte stale Uplné. Nutricna genomika vSak zaziva velmi
rychle napredovanie aje pravdepodobne len otazkou niekolkych desiatok rokov, kedy sa
podari vyuzitim jej nastrojov a postupov definitivne vytvorit' uceleny program prevencie
a liecby civiliza¢nych ochoreni dnesnej doby.
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ZOZNAM POUZITYCH SKRATIEK A SYMBOLOV

ADP - adenozindifosfat

AMK - aminokyselina

APO — apolipoprotein

BMI - body mass index

C — referencny protein

CHZS - chronické zlyhanie srdca

cm’ — centimeter kubicky

Cu — med

DKA — diabetické ketoacidoza

DM - diabetes mellitus

DNA - deoxyribonukleova kyselina

dTK — diastolicky tlak krvi

ESH — European Society of Hypertension (Europska spolocnost” hypertenzie)
FFA — free fatty acids (voI'né mastné kyseliny)

g — gram

GSIS - glukozou stimulovana sekrécia inzulinu

HDL — high density lipoproteine (lipoprotein s vysokou hustotou)
ICHS —ischemicka choroba srdca

kg — kilogram

kJ — kilojoule

1 - liter

LDL — low density lipoproteine (lipoprotein s nizkou hustotou)
m? — meter Stvorcovy

MK - mastna kyselina )

mm Hg — milimetre ortut'ového stlpca

mmol — milimol

Mn -mangan

mRNA — mediatorova ribonukleova kyselina

MTHEFR - 5,10- metyléntetrahydrofolat reduktaza

MUFA — monounsaturated fatty acids

PAD — peripheral arterial disease (ochorenie periférnych tepien)
PPAR — receptor aktivovany proliferatorom peroxizomu

PUFA - polyunsaturated fatty acids

r — koeficient korelacie

RNA — ribonukleova kyselina

rRNA — ribozémova ribonukleova kyselina

SFA — saturated fatty acids

T — tepelne labilny protein

sTK — systolicky tlak krvi

VDR - vitamin D receptor

VLDL - very low density lipoproteine (lipoprotein s vel'mi nizkou hustotou)
TIA — transient ischaemic attack (docCasna ischemicka porucha)
TNF-B — Tumor nekrotizujuci faktor-f3

tRNA — transferova ribonukleova kyselina

WHO - World Health Organization (Svetova zdravotnicka organizacia)
Zn — zinok
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10 PRILOHY

Priloha ¢. 1: Obezita ako rizikovy faktor pre d’alSie ochorenia [14]

Kardiovaskularne ochorenia

Ischemicka srdcova choroba (srdcovy infarkt, srdcovy
kolaps)

Poruchy srdcového rytmu (fibrilacia slin)

Choroby ciev zasobujucich mozog (mozgovy infarkt)

Arterialna hypertenzia

Poruchy metabolizmu

krvnych tukov (hypercholesterolemia, nizky HDL
cholesterol, hypertriglyceridemia,)

sacharidov (cukrovka 2. typu)

kyseliny mocovej (hyperurikemia)

metabolicky syndrom (komplexna porucha metabolizmu)

Nadorové ochorenie

hrubého Creva, pazerdk, prostaty, pecCene, prs, obliCiek
zl¢niku a lymfatickych uzlin)

2

Choroby traviaceho traktu

refluxné ochorenie zaludku a pazeraku

choroba zI¢niku (zl¢ové kamene—koliky)

choroba pecene (steatoza — ztukovatenie pecene,
steatohepatitida)

zapcha

Ochorenie obli¢iek

chronické zlyhanie obli¢iek 1 v dosledku arterialne;j
hypertenzie a cukrovky pri obezite

Ochorenie pohybového
aparatu, kosti a klbov

artroza, najmé takzvanych nosnych kibov

bolesti chrbtice

ploché nohy

Psychosocialne problémy

osamelost’, problémy s hl'adanim partnera

Psychiatrické choroby

depresie a uzkostné poruchy

Demencia

Alzheimerova choroba

Poruchy dychacieho systému

syndrom spankovej apnoe, astma

Poruchy reguléacie pohlavnych
hormoénov

neplodnost’

Problémy v tehotenstve

riziko popdorodného krvécania, predCasného porodu,
vzniku cukrovky pocas tehotenstva
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