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Máslo vs. margarín: Co je zdravější varianta? 

 
 

Souhrn 

 

V minulosti byla tukům přikládána vina za rozvoj či dokonce zapříčinění několika 

onemocnění. V této práci se proto srovnává složení nejčastěji konzumovaných tuků v podobě 

másla a margarínu a odhaluje se jejich vliv na lidský organismus.  

Rešerše se na začátku zabývá mastnými kyselinami jakož to hlavní složkou lipidů, 

přičemž důraz je kladen na omega-3 a omega-6 mastné kyseliny a transmastné kyseliny. Další 

část práce se zaměřuje na cholesterol, jeho funkci v lidském těle, výskyt v potravinách 

a doporučený denní příjem. Při charakteristice lipoproteinových tříd je zde vysvětlena jejich 

úloha v těle a vliv na naše zdraví. Úsek věnovaný tukům a olejům popisuje dělení lipidů dle 

skupenství, počtu dvojných vazeb a současně i jejich charakteristiku a spotřebu ve světě. 

Následně se práce zabývá složením másla a margarínu, jejich definicí, výrobou, ale i historií. 

V poslední kapitole jsou uvedena lidská onemocnění způsobena nadměrným užíváním tuků 

a jejich spojitost s konzumací másla nebo margarínu. Jedná se o kardiovaskulární 

onemocnění, diabetes mellitus typu 2, obezitu, Alzheimerovu chorobu a nádorové 

onemocnění. 

Máslo i margarín obsahují složky, které představují riziko pro naše zdraví, protože 

mohou zvyšovat krevní cholesterol a zapříčinit tak například Alzheimerovu chorobu. 

Transmastné kyseliny obsažené převážně v margarínech mohou dokonce napomáhat k rozvoji 

aterosklerózy, a to díky posouvání poměru cholesterolových frakcí nežádoucím směrem. 

V případě másla je výskyt možných nemocí nižší než u konzumace margarínu a mělo by tak 

méně ohrožovat lidské zdraví. 

 

Klíčová slova: živočišné tuky, rostlinné tuky, cholesterol, transmastné kyseliny, 

kardiovaskulární onemocnění 

 

 

  



 

Butter vs. margarine: What is a healthier option? 

 
 

Summar 

 

Diets high in fats have long been held responsible for causing and exasperating a 

variety of human diseases. This thesis investigates the composition of the most commonly 

consumed fats in the form of butter and margarine and the effects of their consumption on the 

human body. 

The initial part of the thesis examines fatty acids as a major component of lipids, 

specifically omega-3 and omega-6 fatty acids and trans fatty acids. The next part concerns 

cholesterol and its function within the human body, its occurrence in human diet and the 

recommended daily intake; it explains the characterization of lipoprotein classes, their role in 

bodily functions and their influence on human health. The following section examines fats 

and oils and describes the separation of lipids according to their state, the extent of double 

bonds and their characteristics and consumption. The composition of butter and margarine 

and their definition, production and history is subsequently discussed, while the final section 

examines human diseases related to excessive intake of fats and their specific relationship to 

the consumption of butter and/or margarine. Among the diseases associated with such 

consumption are cardiovascular disease, type 2 diabetes mellitus, obesity, Alzheimer's disease 

and cancer.  

Butter and margarine contain ingredients that can have a detrimental effect on human 

health because they can cause raised blood cholesterol and Alzheimer’s disease. Dietary trans 

fatty acids, found predominantly in margarines, have been causally linked to atherosclerosis 

by shifting the ratio of cholesterol fractions in a detrimental manner. These trans fats increase 

the risk of chronic disease, which means that margarines which contain these are, when 

compared to butter, a more probable threat to human health. 

 

Keywords: animal fats, vegetable oils, cholesterol, trans fatty acids, cardiovascular disease  
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1. Úvod 

V současné době se setkáváme s mnoha kontroverzními tématy, mezi které patří 

i  neshody v oblasti konzumaci tuků. Konkrétně se jedná o problematiku týkající se másla 

a  margarínu. Vede se stále několik diskuzí, zda je máslo zdraví prospěšnější než-li margarín. 

A dále, zda je faktorem, který způsobuje civilizační choroby.  

Ať už se považuje za příčinu onemocnění to či ono, je důležité si uvědomit, že složky 

obsažené v určitých výrobcích, jež mohou lidskému tělu škodit, patří mezi jeden z mnoha 

činitelů, které ovlivňují naše celkové zdraví. Samozřejmě každý má na vinně svůj podíl, 

ale neměli bychom pohlížet na celou situaci zaujatě, ale podrobit se zkoumání vlivu 

neškodných látek, které způsobují nemoci, z hlediska různých úhlů pohledu. Jedním 

z hlavních problémů je kupříkladu obezita, jež se stává celosvětovým problémem. Bylo by 

proto vhodné máslo i margarín omezit, ačkoliv se jedná o látky lipidové povahy obsahující 

nezbytné komponenty pro lidský organismus. Při nadměrné spotřebě hrozí riziko 

nadbytečného příjmu tuků a jeho ukládání, dále kardiovaskulárních onemocnění, diabetu a 

některých dalších zdravotních komplikací. Otázkou nám tedy zůstává, která z variant je tělu 

prospěšnější. 
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2. Cíl práce 

Cílem této bakalářské práce je zpracovat přehlednou literární rešerši zaměřenou 

na porovnání másla a margarínu a zodpovědět otázku, jaký tuk je tedy pro naše zdraví 

vhodnější. 
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3. Literární rešerše 

3.1 Lipidy  

Lipidy jsou estery tvořené mastnými kyselinami, které jsou navázány esterovou 

vazbou na glycerol. Obecně se mastné kyseliny skládají z uhlovodíkových řetězců 

s karboxylovou skupinou na jednom konci a methylovou skupinou na druhé 

straně. Biologická reaktivita mastných kyselin je definována délkou uhlíkového řetězce, 

počtem a polohou jakýchkoliv přítomných dvojných vazeb. Mastné kyseliny se dále mohou 

lišit počtem uhlíků ve svém řetězci. Proto rozlišujeme mastné kyseliny s krátkým řetězcem, 

které obsahují pouze 1 až 6 nasycených uhlíků, mastné kyseliny o střední délce obsahující 

7   - 12 nasycených uhlíků (Schonfeld & Wojtczak 2016) a mastné kyseliny s dlouhým 

řetězcem. Dlouhý řetězec obsahuje 13 a více uhlíků, které mohou mít nasycený řetězec nebo 

mohou obsahovat jednu nebo více dvojných vazeb. Tyto strukturální změny vedou k rozdílům 

v absorpci a transportu (Papamandjaris et al. 1998). Nasycené mastné kyseliny neobsahují 

v acylovém řetězci dvojné vazby, zatímco nenasycené mastné kyseliny obsahují alespoň 

jednu dvojnou vazbu (obrázek č. 1). Pokud jsou přítomny dvě nebo více dvojných vazeb, 

nenasycené mastné kyseliny jsou označovány jako polyenové mastné kyseliny - PUFA 

(Calder 2008). 

 

Nasycená - jednoduchá vazba  Nenasycený - dvojná vazba 

 

 

 

 

 

 

Obrázek č. 1 Klasifikace dle typu vazeb 

 

V rámci dalšího rozdělení rozlišujeme esenciální mastné kyseliny, které si nedokáže 

lidské tělo vytvořit, a proto je musí přijímat ve stravě, a neesenciální, které si tělo dokáže 

samo syntetizovat (Duran 2010). 

Nasycené mastné kyseliny tedy neobsahují ve svém řetězci žádnou z dvojných vazeb 

(Calder 2008) a jejich příjem je nevyhnutelný, protože se tyto mastné kyseliny vyskytují 

ve všech potravinách obsahujících tuky, například v mléčných výrobcích, másle, mase 
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a v některých rostlinných tucích a olejích (Eilander et a. 2015). Ve většině potravinách mají 

SAFA (nasycené mastné kyseliny) 12 - 18 atomů uhlíku, přičemž potraviny se liší v 

relativních množstvích jednotlivých nasycených mastných kyselin. Mezi nasycené mastné 

kyseliny se řadí máselná, kapronová, kyprylová, kyprinová, stearová, palmitová, laurová, 

myristová, arachová, behenová, lignocerová a cerotová. Kyselina palmitová (C16) a kyselina 

stearová (C18) převažují v másle, mléce a masných výrobcích, kyselina laurová (C12) a 

kyselina myristová (C14) v másle, mléčných potravinách, kokosovém oleji a olejích z 

palmových jader (Ahuja et al. 2009). 

Triglyceridy bohaté na nasycené mastné kyseliny poskytují potravinám několik 

funkčních vlastností včetně struktury, plasticity a organoleptických vlastností, jako je jemnost 

a aroma. Tyto vlastnosti zvyšují chutnost, stabilitu a strukturu jídla a je obtížné je vyměnit bez 

ztráty důležitých charakteristik potravy (Patel & Dewettinck 2016). Mnoho z funkčních 

vlastností SAFA závisí na podkladové a prostorové struktuře tukových krystalů, která vytváří 

makroskopickou tvrdost a stabilizuje rozhraní mezi olejem a vodou (Dijkstra 2014).  

Nenasycené mastné kyseliny se dělí na monoenové kyseliny a polynenové lišící se 

v počtu dvojných vazeb. MUFA (Monounsaturated Fatty Acids) obsahují v řetězci jednu 

dvojnou vazbu, zatímco PUFA (Polyunsaturated Fatty Acids) čítají dvě a více vazeb (Holub 

et al. 2014). U polyenových mastných kyselin je také důležité zmínit jejich další dělení. 

Rozlišujeme ω-3 mastné kyseliny a ω-6 mastné kyseliny. Toto rozdělení udává, kde se 

v mastné kyselině nacházejí dvojné vazby. U ω-3 mastných kyselin se dvojné vazby vyskytují 

mezi třetím a čtvrtým uhlíkem od methylového konce. Mezi tyto kyseliny se řadí kyselina 

alfa-linolová, dokosahexaenová (DHA) a eikosapentaenová (EPA) (obrázek č. 2). 

Omega  3  mastné kyseliny jsou velmi důležité v lidské výživě, a jelikož jsou esenciální, musí 

se přijímat alimentární cestou (Gutt et al. 2007). 
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Eikosapentaenová kyselina (EPA)   Alfa-linolová kyselina  

 

 

 

 

 

 

Dokosahexaenová kyselina (DHA) 

 

 

 

 

Obrázek č. 2 Omega-3 esenciální mastné kyseliny 

 

Omega-3 polyenové mastné kyseliny s dlouhým řetězcem, včetně EPA a DHA, jsou 

důležité v lidské výživě (Radošinská et al. 2014). Jsou obsaženy v mnoha částech těla včetně 

buněčných membrán (Lazzarin et al. 2009) a přispívají svou funkcí v protizánětlivých 

procesech a viskozitě buněčných tkání (Atherton et al. 2010, Conquer et al. 2000). EPA 

a DHA jsou nezbytné pro správný vývoj nenarozeného plodu a během dospívání (Dunstan et 

al. 2007). DHA je klíčovou složkou všech buněčných membrán a nachází se hojně v mozku 

a  sítnici (Krauss-Etschmann et al. 2011). EPA a DHA jsou také prekurzory několika 

metabolitů, které jsou silnými mediátory lipidů, jež mnozí výzkumníci považují za užitečné 

při prevenci nebo léčbě některých onemocnění (Serhan et al. 2008). Nicméně může být 

náročné dosáhnout jejich vhodného příjmu činícího 300-900 mg denně, pouze 

prostřednictvím stravy (Judge et al.  2007). EPA a DHA jsou obsaženy převážně ve vodních 

rostlinách, jako jsou řasy, ale nachází se i v mase mořských živočichů. Omezená omega-3 

mastná kyselina, kyselina alfa-linolenová (ALA), je prominentní složkou naší stravy, neboť se 

vyskytuje v mnoha rostlinách, které se běžně konzumují, avšak neposkytuje takové zdravotní 

výhody, které se projevují jako u EPA a DHA (Levine et al. 2010). Dále se nachází malé 

množství i v mléčném tuku a převážně se jedná o kyselinu alfa linolovou (Jensen 2002). 

Druhou skupinu spadající pod polyenové mastné kyseliny tvoří omega-6 mastné 

kyseliny mající společnou dvojnou vazbu  v poloze n-6, tedy na šestém uhlíku počítaném od 
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methylového konce. Mezi omega-6 mastné kyseliny se řadí kyselina linolová, dihomo-γ-

linolenová a arachidonová (obrázek č. 3). Tyto kyseliny se vyskytují  v různých olejích 

(slunečnicový, palmový, sójový, kokosový), ale taktéž i v pochutinách, příkladem jsou 

brambůrky a sladkosti. Některé omega-6 mastné kyseliny, konkrétně kyselina γ-linolenová 

a  kyselina dihomo-γ-linolenová (DGLA), vykazují protinádorové účinky a mají inhibiční 

účinek na proliferaci buněk (Song et al. 2010). 

 

Dihomo-γ-linolenová kyselina (DGLA)  Linolová kyselina 

 

 

 

 

 

 

 

 

Arachidonová kyselina 

 

 

 

 

Obrázek č. 3 Omega-6 esenciální mastné kyseliny 

 

Optimální příjem omega-3 a omega-6 mastných kyselin by měl být přibližně v poměru 

4:1. Nicméně podle výše popsaných výživových změn v západní stravě tento poměr nyní 

vzrostl, a je v rozmezí 10:1 do 20:1 (Vanessa et al. 2010). Souběžně dochází k nárůstu 

výskytu onemocnění zahrnujících zánětlivé procesy, jako jsou kardiovaskulární onemocnění, 

obezita, střevní záněty (např. Crohnova choroba), revmatoidní artritida a nádorové 

onemocnění. Dochází taktéž i k neurodegenerativním a psychiatrickým onemocněním jako 

Alzheimerova choroba a deprese (Corsinovi et al. 2011). 
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3.1.1 Transmastné kyseliny 

Transmastné kyseliny (TFA) jsou definovány jako geometrické izomery 

mononenasycených a polynenasycených mastných kyselin, které mají alespoň jednu dvojnou 

vazbu uhlík-uhlík s vodíkem na protilehlých stranách dvojné vazby (trans-konfigurace). 

Mastné kyseliny mají dvojí rozestavení, které se váže na uspořádání vodíků v řetězci. Vzniká 

tak konfigurace trans - E nebo cis – Z (obrázek č. 4). Cis uspořádání znamená, že vodíky se 

nachází na jedné straně, na rozdíl od trans konfigurace, kde se vyskytují napříč (Hernandez 

&  Kamal-Eldin 2013). 

 

Cis – Z vazba     Trans – E vazba 

 

 

 

 

 

Obrázek č. 4 Geometrická izomerie 

 

Do primární obvykle vyskytující se v lidské stravě TFA patří kyselina vakcenová 

a kyselina elaidová. Kyselina vakcenová (18:1, trans-11) pochází převážně z bachoru 

přežvýkavců. U elaidové kyseliny (18: 1, trans-9) je hlavní zdroj z průmyslové hydrogenace 

(Weiland et al. 1999, Mensink & Katan 1990). Obsah transmastných kyselin v průmyslově 

hydrogenovaných tucích se značně liší a může představovat až 60 % obsahu mastných 

kyselin, zatímco v hovězím a mléčných výrobcích je podstatně nižší a představuje 2-5 % tuku 

(Weggemans 2004).  

Jak uvádí graf č. 1 hlavními zdroji trans-tuků jsou koláče, sušenky, krekry, sladkosti, 

margarín, hranolky, bramborové lupínky, popcorn, dresinky a snídaňové cereálie (Khatkar et 

al. 2011). 
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Graf č. 1 Hlavní zdroj trans-tuků v potravinách 

 

3.2 Cholesterol 

Molekula cholesterolu má steroidní strukturu s uhlovodíkovým postranním řetězcem 

(obrázek č. 6).  

 

 

 

 

 

 

 

Obrázek č. 6 Cholesterol 

 

Cholesterol má v lidském těle mnoho funkcí. Je to prekurzor steroidních hormonů, 

vitaminu D a žlučových kyselin a je strukturní složkou buněčných membrán 

a  lipoproteinových částic (Lecerf & de Lorgeril 2011). Průměrný denní příjem cholesterolu je 

400 – 500 mg (Thurnhofer et al. 1986). Doporučený denní příjem je ovšem okolo 300 – 400 

mg. Z potravin je cholesterol možné přijímat z vaječných žloutků, sýrů, hovězího, vepřového 

a drůbežího masa, z krevet a také z mateřského mléka. 

54% 

23% 

11% 

6% 
4% 

1% 1% 

Koláče, sušenky, krekry

Margarín

Hranolky

Brambůrky, popcorn

Dresinky

Snídaňové cereálie

Sladkosti

CH3

CH3

CH3

CH3

OH



- 15 - 

3.3 Lipoproteiny 

Části plazmatických lipoproteinů slouží v lidském těle k transportu lipidů 

nerozpustných ve vodě, stejně tak jako u cholesterolu a cholesteryl esteru v krvi (Kastelein 

et al. 2009). Dělení lipoproteinů závisí na rozdílné velikosti náboje bílkoviny nebo lipidové 

složce (obrázek č. 7).  

 

Obrázek č. 7 Rozdělení lipoproteinových tříd (upraveno podle Konopka 2012) 

 

Rozlišujeme proto chylomikrony, lipoproteiny o velmi nízké hustotě (VLDL), 

lipoproteiny o střední hustotě (IDL), lipoproteiny o nízké hustotě (LDL) a lipoproteiny 

o  vysoké hustotě (HDL). 

3.3.1 HDL 

HDL představuje heterogenní skupinu částic lišících se hustotou, velikostí, 

elektroforetickou pohyblivostí a obsahem apolipoproteinu (Tailleux et al. 2002). Hrají hlavní 

roli při zpětném transportu cholesterolu, který je odstraněn z periferních cév a je 

transportován zpět do jater, kde je metabolizován (obrázek č. 8) (Block et al. 2016).  
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Obrázek č. 8 Vstřebávaní a transport cholesterolu (upraveno podle Marks 2009) 

 

Avšak HDL má několik dalších příznivých biologických vlastností, které zvyšují jeho 

ochranný účinek proti kardiovaskulárnímu onemocnění (CVD). Mezi ně patří antioxidační 

(Kontush & Chapman 2010), protizánětlivé endoteliální (Barter et al. 2004), antitrombotické 

(Sugano et al. 2000), a cytoprotektivní funkce (Mineo et al. 2006), také poskytuje silnou 

ochranu LDL před oxidačním poškozením vyvolaným volnými radikály v arteriální intimě 

s následnou inhibicí tvorby prozánětlivě oxidovaných lipidů, zejména lipidových 

hydrogenperoxidů, ale také oxidovaných fosfolipidů s krátkým řetězcem (Kontush & 

Chapman 2010). HDL rovněž inhibuje expresi adhezních molekul v endoteliálních buňkách 

a  tím snižuje nábor krevních monocytů do arteriální stěny (Barter et al. 2004). 

3.3.2 IDL 

Lipoprotein o střední hustotě (IDL) je jedním z pěti hlavních lipoproteinových tříd, 

který umožňuje pohyb tuků a cholesterolu v krevním oběhu. Jeho velikost je 25 až 35 nm 

v průměru a obsahuje především řadu triacylglycerolů a esterů cholesterolu (Zock et al. 1995). 

Každá nativní částice IDL má obklopený lipid proteinem, což umožňuje, aby se tyto lipidy 



- 17 - 

staly rozpustnými částicemi ve vodě a mohly se účastnit transportu tuků uvnitř těla (Krauss 

1987). IDL může být odstraněn z plazmy v játrech prostřednictvím endocytózy, anebo dále 

degradací jaterní lipázou za vzniku LDL částic (Evans 1994). Obecně IDL je svými 

vlastnostmi podobný  lipoproteinu o nízké hustotě (LDL) může taktéž podporovat zanesení 

tepen plakem a vznik kardiovaskulárních onemocnění (Shoji et al. 1998). 

3.3.3 LDL 

LDL cholesterol nebo lipoproteinový cholesterol s nízkou hustotou je tuk, který 

cirkuluje v krvi, posílá cholesterol v těle do míst, kde je potřeba pro opravu buněk a jeho 

uložení uvnitř stěn tepny (Pejic 2014). Převládající apolipoprotein je B-100 a každá LDL 

částice obsahuje jednu molekulu Apo B-100. LDL, která se se skládá z různého spektra částic, 

rozlišných velikostí a hustotou. Množství malých částicí LDL v krvi je často spojováno 

s hypertriglyceridemií, nízkou hladinou HDL, obezitou, diabetem typu 2 a infekčními 

a zánětlivými stavy. Tyto malé husté částice LDL jsou z řady důvodů považovány 

za proaterogenní než velké částice LDL. Malé husté částice LDL mají sníženou afinitu 

k receptoru LDL, což vede k prodloužené retenční době v oběhu. Navíc se snadněji dostávají 

do arteriální stěny a lépe se váží na intraarteriální proteoglykany, které je zachycují 

v arteriální stěně. Malé částice LDL jsou náchylnější k oxidaci, což může mít za následek 

zvýšené vychytávání makrofágy. (Packard et al. 2000) 

3.3.4 VLDL 

Lipoprotein s velmi nízkou hustotou (VLDL) je součástí krevní plazmy a používá se 

k přepravě triglyceridů, cholesterolu a fosfolipidů z jater do tkání. Na cestě se transformuje 

postupným uvolňováním triglyceridů z VLDL na LDL (Hussain 2014). 

VLDL jsou syntetizovány v játrech. Obsahují 85-90 % lipidů a obsah bílkovin 

je   10  - 15 % (Tiwari et al. 2016). Po vstupu do krevního oběhu  interaguje s HDL a dodává 

apolipoproteiny ApoE a ApoC-II do VLDL. Tato metoda zprostředkovává štěpení volných 

mastných kyselin triacylglyceridů pomocí lipoproteinové lipázy, která se stává účinnou 

v kapilárním endotelu (Kastelein et al. 2009). Po podání triacylglyceridů se tvoří lipoproteiny, 

lipoproteiny se střední hustotou (Barter et al. 2004). 

3.3.5 Chylomikrony 

Jedná se o velké částice bohaté na triglyceridy vyrobené střevem, které se podílejí na 

transportu triglyceridů a cholesterolu do periferních tkání a jater. Tyto částice obsahují 
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apolipoproteiny AI, A-II, A-IV, AV, B-48, C-II, C-III a E. Apo B-48 je jádrový strukturní 

protein a každá chylomikronová částice právě obsahuje jednu molekulu Apo B-48 (Kindel et 

al. 2010). Velikost chylomikronů se mění v závislosti na množství požitého tuku. Potraviny s 

vysokým obsahem lipidů vedou k tvorbě velkých částic chylomikronu, a to v důsledku 

zvýšeného množství triglyceridů, zatímco v lačnění jsou částice chylomikronu malé a nesou 

snížené množství triglyceridů (Fong et al. 2016). 

Chylomikrony vstupují do krevního řečiště lymfatickými cévami a hrudním 

mízovodem. V krevním řečišti lipoproteinová lipáza štěpí většinu triglyceridů obsažených v 

chylomikronech. Uvolněné mastné kyseliny se potom transportují do tukových a svalových 

buněk (Yinyuan et al. 2016). 

3.4 Tuky a oleje 

Tuky se dělí dle skupenství na tuhé tuky, kde převažují nasycené mastné kyseliny 

a  tekuté oleje, ve kterých se právě nacházejí nenasycené vazby. V rámci dalšího rozdělení se 

můžou rozlišit na živočišné tuky a rostlinné oleje. Právě v živočišných tucích se SAFA 

nachází hlavně v poloze sn- 2 glycerolového řetězce, zatímco v rostlinných tucích a olejích 

jsou obvykle umístěny na polohách sn -1 a -3 (Kubow 1996). Tyto strukturální rozdíly 

zahrnují důležité fyzikální, metabolické a funkční rozdíly. (Berry 2009).  

Lipidy jsou taktéž významným zdrojem zásobní energie, důležitým prekurzorem pro 

metabolické procesy, nezbytnými komponenty membrány buněk (Williams 1995) a dalších 

biologických struktur (Paul 2006, Uauy et al. 2009). Hrají důležitou roli ve vstřebávání 

v tucích rozpustných živin, jako jsou vitamíny A, D, E, K (Albahrani & Greaves 2016). Tuky 

jsou obsaženy ve veškerém jídle, a proto patří do jakékoliv výživy a jsou součástí produktů, 

jako je například maso, margarín, máslo, majonézy, ve smaženém a pečeném jídle, v různých 

dresincích atd. (Eilander et al. 2015). Proto se příjmu tuků nedá vyhnout a celkový denní 

příjem lipidů by měl být ve výši 20 až 35 %, doporučováno Organizací pro výživu 

a zemědělství (FAO) a Organizací spojených národů a Světové zdravotnické organizace 

(WHO) (FAO 2010). Spotřeba lipidů však ve většině západních zemí je poměrně vysoká s 

přibližně 40 % z celkového počtu kalorií (obrázek č. 10), (Narayan et al. 2006).  
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Obrázek č. 10 Spotřeba tuků a olejů ve světě, 2013 (upraveno podle Roser & Ritchie 2019) 

 

Tuky jsou také důležitou součástí stravy, protože dávají jídlu chuť a také lepší texturu, 

pomáhají k předávání tepla a prodlužují trvanlivost potravin (Denaro et al. 2011). 

Do živočišných tuků se řadí zejména vepřové sádlo, hovězí lůj, máslo a rybí oleje. 

Živočišný tuk zahrnuje o poznání více nasycených mastných kyselin, které zapříčiňují vysoký 

bod tání (Hildách 1964). Dále také obsahuje nenasycené mastné kyseliny s delším řetězcem 

C16 a C18 a i se středně dlouhým řetězcem, jako je kyselina linolová a olejová (obrázek 

č. 11). Dále se můžou v malém množství vyskytovat i kyseliny s krátkým řetězcem.  

 

Linolová kyselina     Olejová kyselina 

 

 

 

 

 

 

Obrázek č. 11 Mastné kyseliny se středně dlouhým řetězcem 

 

Rostlinné oleje jsou estery glycerolu s mastnými kyselinami. Nejdůležitějšími 

mastnými kyselinami pro strukturu olejů jsou kyselina olejová, kyselina linolová, kyselina 
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linolenová (Graham et al. 2007). Mezi rostlinné oleje náleží slunečnicový dýňový, kokosový, 

konopný, lněný, makový, mandlový, olivový, palmový, řepkový, sezamový, sójový 

a  arganový olej. Rostlinné oleje jsou odlišné od živočišných tuků tím, že neobsahují takové 

množství cholesterolu, ale místo toho zahrnují hodně vitamínu E, a až 65% kyseliny 

linolenové (Gupta et al. 2003). Vymezení do rostlinných tuků je tekutost, rostlinné oleje jsou 

při teplotě místnosti (cca 20 °C) kapalné (Pandey 2006). 

3.5 Máslo 

Máslo musí být vyrobeno z mléčného tuku, jehož obsah je nejméně 80 % (a nejvýše 

16 % obj. vody cca 18 % hmotn.). Dalšími složkami másla jsou minerály, bílkoviny, 

v zanedbatelném množství laktóza a vitamíny rozpustné v tucích (Park 2013). Nepřipouští se 

přídavek jiných tuků. Pokud jsou přidány rostlinné tuky, nesmí se použít označení máslo. 

Nižší obsah tuku může mít máslo ³/₄ (60 – 62 %) nebo polotučné (39 – 41 %,“light“, 

„se sníženým obsahem tuku“), což musí být na obalu uvedeno. Dle vyhlášky  397/2016 

v České republice bylo dříve požadováno nejméně 82 % tuku, což většina českých výrobců 

stále dodržuje. Máslo obsahuje především lipidy bohaté na cholesterol a na nasycený tuk, 

který zahrnuje fosfolipidy, tokoferoly a karotenoidy. Máslo se skládá i z nenasycených 

a  transmastných kyselin. Mezi důležité mastné kyseliny, které jsou obsaženy v másle, se řadí 

kyseliny myristová, palmitová, olejová a mléčná (Mensink et al. 2003). 

Původ másla se datuje zhruba 10 000 let zpátky, kdy naši předkové začali 

domestikovat zvířata. První odkaz o výrobě másla v naší písemné historii byl nalezen na staré 

vápencové desce (Stoeger 2016). Obecně se věří, že slovo máslo pochází z butironu, což 

v řečtině znamená "kravský sýr". V Asii staré kmeny máslo používaly jak na potravu, tak i 

pro ochranu kůže před zimou. Na rozdíl ve starověkém Římě, kde bylo máslo využíváno jako 

kosmetický přípravek (Caramia et al. 2012). Starověké irské a skotské kmeny oceňovaly 

máslo, že nechávaly  barely másla zahrabávat do močálů a bažin (Downey et al. 2006). Dnes 

výroba másla spočívá ve stloukání smetany. Stloukání je fyzický proces, kdy dochází 

ke zmáselňování smetany. Během procesu se poškozují membrány a to umožňuje mléčným 

kapénkám se spojit a oddělit se od ostatních částí smetany (Jaffa 1911).  Máslo obsahuje tuk 

ve třech samostatných formách: volný mléčný tuk, krystaly mléčného tuku, a nepoškozené 

tukové kuličky. V hotovém výrobku mají různé poměry těchto forem, to způsobuje různou 

konzistenci másla. Například másla s mnoha krystaly jsou těžší než másla s převahou volných 

tuků (Timothy & Volker 2012). 
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V první fázi procesu dochází ke šlehání smetany, to znamená, dokud se neroztrhnou 

křehké membrány obklopující mléčné globule. Po rozbití se tukové kapičky mohou navzájem 

spojit a tvořit vykrystalizované tukové agregáty – máselné zrno (Queirós et al. 2016). 

Pokračováním stloukání dochází k většímu hromadění máselného zrna a odlučování mléčné 

plazmy – podmáslí. Podmáslí se oddělí a zbývající máslo se hněte, aby se máslo zbavilo 

vzduchových bublin a přebytečné vody (Sodini et al. 2006). Máslo se stává disperzním 

médiem emulze vody v tuku. Zpracování másla také vytváří požadovanou hladkost. Nakonec 

se kapky vody tak jemně rozptýlí v tuku, který má strukturu másla (Brockway 1990). 

3.6 Margarín 

Podle evropské legislativy je margarín název produktu pro výrobek získaný 

z rostlinných nebo živočišných tuků s obsahem tuku minimálně 80 % a méně než 90 % (Lee 

et al. 2018). Typ a složení použitých olejů a tuků není specifikováno. Mohou být rostlinného 

i živočišného původu. Zpravidla je to 90 % tuků rostlinných, například arašídový, 

slunečnicový, palmový, řepkový nebo sójový olej. Použité živočišné tuky zahrnují hovězí lůj, 

mléčný tuk a rybí tuk. Margarín obsahuje především transmastné kyseliny, které jsou vzniklé 

právě průmyslovou hydrogenací (Saillard 2010). 

Historie margarínu sahá do 19. století. Ve Francii během válečných časů vláda hledala 

levnější a lépe skladovatelnější alternativu másla. Emperor Louis Napoleon III nabídl tomu, 

kdo vymyslí jakoukoliv alternativu pro máslo nemalou finanční odměnu. V roce 

1869  Hippolyte Mège-Mouriès, francouzský chemik, vymyslel pomazánku z hovězího masa, 

konkrétně z hovězího tuku, který roztavil na přesnou teplotu, jakou nalezneme u másla, 

vyrobil pomazánku. Výhodou této pomazánky bylo, že nepodléhala žluknutí. Byla vyrobena 

jako levnější alternativa másla a měla být určena hlavně pro nižší třídu a armádu. Ani jedna 

z těchto tříd však tento produkt neocenila. Byla pojmenována oleomargarín, což v překladu 

z latiny znamená oleo hovězí tuk a z řečtiny margarite perla. Tento název vznikl na základě 

jeho vzhledu, jelikož připomínal perleťový lesk (Schuette 1928). V roce 1897 francouzští 

chemici Sabatier a Senderens zjistili, že rozdíl v konzistenci rostlinných olejů, másla, loje 

a sádla je způsoben nižší přítomností atomů vodíků. Tento objev byl založen na použití niklu 

jako katalyzátoru a umožnil vývoj procesu výroby tuků z rostlinných a jiných olejů (Gunstone 

1998). V roce 1903 hydrogenační proces našel v Anglii první průmyslovou aplikaci, kdy byl 

tuk připraven ze spermií velryb. V roce 1909 byl proces použit při výrobě lojových náhražek, 

jejichž nedostatek ohrozil výrobu mýdla (Julio 2004). V následujících letech se v Evropě 

a ve Spojených státech vyráběly hydrogenované tuky a margaríny pocházející z bavlny 

http://eds.a.ebscohost.com/eds/detail/detail?sid=fb52bb02-0364-47f8-88f6-7a8e27538e75@sdc-v-sessmgr03&vid=1&db=ers&ss=AN+%2288807355%22&sl=ll
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a sójových olejů (Shurtleff & Aoyagi 2004). Od třicátých let minulého století zaznamenal 

hydrogenační průmysl neuvěřitelný růst, který vyplýval z konzumace margarínů 

a hydrogenovaných tuků během druhé světové války. Nicméně až do roku 1940 byl margarín 

považován za méněcennou náhražku másla. V roce 1941 zveřejnil Úřad pro potraviny a léčiva 

(FDA) v Americe zprávu o margarínu, že je považován za jednu ze základních potravin 

(Ghotra et al. 2002). 

Základní způsob výroby margarínu dnes spočívá v emulgaci směsi rostlinných olejů 

a tuků, které mohou být modifikovány frakcionací, interesterifikací nebo hydrogenací 

s odstředěným mlékem (Kummerow 2009). Obvykle se přírodní oleje hydrogenují přidáním 

vodíku do oleje v přítomnosti niklového katalyzátoru za řízených podmínek. Přidání vodíku 

vede k tomu, že z nenasycených vazeb vznikají nasycené vazby (obrázek č. 12), čímž 

se účinně zvyšuje teplota tání a dochází ke ztužování oleje. To je způsobeno nárůstem sil Van 

der Waalsovými (Ghafoorunissa 2008). 

 

 

 

 

 

Obrázek č. 12 Hydrogenace (adice molekuly vodíku) 

 

Margaríny vyrobené tímto způsobem obsahují hydrogenovaný tuk. Tato metoda 

se dnes používá jen u některých margarínů (Liu et al. 2007). Pokud je hydrogenace neúplná 

(částečné ztužení), za použití poměrně vysoké teploty při hydrogenačním procesu mají 

kyseliny sklon převrátit některé z dvojných vazeb uhlík-uhlík do "trans" formy. Pokud nejsou 

tyto specifické vazby během procesu hydrogenovány, zůstávají přítomné v konečném 

margarínu v molekulách trans-tuky,  jejichž konzumace byla prokázána jako rizikový faktor 

pro kardiovaskulární onemocnění.  Z tohoto důvodu se ztužené tuky používají méně a méně 

v průmyslu (Le et al. 2018).  

3.7 Spojitost vzniku civilizačních nemocí s užíváním másla a margarínu 

Civilizační nemoci souvisejí s životním stylem.  Obvykle jsou způsobeny nadměrným 

užíváním alkoholu, drog, cigaret, ale také souvisí s nedostatkem fyzické aktivity a nezdravou 

stravou (Ezzati et al. 2005). 
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3.7.1 Kardiovaskulární onemocnění 

Termín ateroskleróza je řeckého původu, což znamená zhrubnutí intimální vrstvy 

tepen a akumulace tuku (Kottoor & Arora 2018, Rahimi 2012). Tvorba plaku začíná 

ukládáním menších částí cholesterolu a tukových látek do stěny tepny (obrázek č. 13). Povlak 

dále roste s proliferací a následně snižuje průtok krve v tepně (Tavafi 2013). 

 

Obrázek č. 13 Aterosklerotické pláty (upraveno podle Brand-Grantham 2010) 

Ateroskleróza vždy byla hlavní příčinou úmrtnosti ve vyspělých zemích (Hennekens 

& Gaziano 1993, Baradaran 2012). Avšak její přesné příčiny a rizikové faktory nejsou známy, 

nicméně určité podmínky, rysy nebo zvyky mohou zvýšit šanci na rozvoj. Do rizikových 

faktorů, které se podílí na rozvoji, patří vysoká hladina lipoproteinů LDL a cholesterolu, nízká 

hladina HDL (Weber & Noels 2011), hypertenze, kouření, diabetes mellitus, obezita, 

neaktivní životní styl a rostoucí věk, některým faktorům se dá předcházet a zamezit jim, 

a  proto ateroskleróze může být zabráněno, nebo opozdit její projev (Owen et al. 2011). 

Koronární srdeční onemocnění je proto jednou z hlavních příčin úmrtí v západním světě, 
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zabije více než 370 000 lidí ročně. Ve Spojených státech umírá každoročně na srdeční 

onemocnění asi 610 000 lidí. To je 1 z každých 4 úmrtí. V průměru má každý rok asi 735 000 

Američanů infarkt. Z nich 525 000 má počáteční příznaky a 210 000 má opakované infarkty 

(obrázek č. 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obrázek č. 14 Míra úmrtnosti na kardiovaskulární onemocnění, 2016 (upraveno podle Roser 

& Ritchie 2019) 

Mnoho let epidemiologického výzkumu ukázalo, že populace konzumující potravu 

s vysokým obsahem nasycených mastných kyselin, které jsou obsažené v mase, vejcích, 

másle, kokosovém oleji a kakaových bobech, a příjem transmastných kyselin, vyskytující se 

v margarínech, sušenkách, koláčích a hranolkách vykazují poměrně vysokou hladinu 

cholesterolu v séru a nesou vysokou prevalenci koronárních onemocnění srdce, proto se těmto 

rizikovým faktorům připisuje největší podíl na rozvoji aterosklerózy (Caggiula & Mustad 

1997, Keys 1980). Dále bylo uvedeno, že nasycené tuky a transmastné kyseliny měly 

podobné účinky na zvýšení  LDL v krvi. Transmastné kyseliny zvyšují LDL a snižují příznivý 

HDL, což vede k méně žádoucímu poměru LDL/HDL v krvi (Mensink & Katan 1990). 

Spotřeba transmastných kyselin také zvýšila hladiny triglyceridů a lipoproteinů v séru 

a zmenšila velikost částic LDL, což naznačuje vyšší riziko k tvorbě aterosklerotických plátů 

(Mozaffarian et al. 2006). Navíc Mozaffarian et al. (2006) dokázali, že vyšší riziko CHD 

(coronary heart disease, koronární onemocnění srdce) souvisí s TFA z průmyslových 
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zdrojů. Protože transmastné kyseliny získané z bachoru přežvýkavců obsahují jenom malé 

množství TFA (<6 % mastných kyselin), takže i když je celkový příjem trans-tuků získaný 

z bachoru přežvýkavců relativně vysoký, potenciální množství TFA z tohoto zdroje je stále 

poměrně skromné. 

Na rozdíl od transmastných kyselin příjem nasycených tuků v potravě (máslo, 

mléčné výrobky a maso) zvyšují hladinu sérového cholesterolu a lipoproteinu s nízkou 

hustotou (LDL), tak také zvyšují hladinu HDL a poměr celkového cholesterolu, proto tento 

poměr není pro naše tělo tak rizikový. Nasycené i nenasycené mastné kyseliny v potravě 

mají zásadní úlohu při modulaci imunitních a zánětlivých odpovědí, u kterých bylo 

prokázáno, že jak množství, typ a stupeň nenasycenosti mastných kyselin tak i kvalita tuků 

ovlivňuje tyto procesy (Han et al. 2002, Calder 1998). Když byly margaríny z rostlinného 

oleje nahrazeny máslem a mléčnými výrobky v intervenčních studiích, bylo zaznamenáno 

významné snížení rizika srdečních onemocnění (Hjermann et al. 1981, Dayton et al. 1968, 

Miettinen et al. 1972). Také se zjistilo, že omega-3 mastné kyseliny hrají roli při 

ateroskleróze a onemocnění periferních arterií. Předpokládá se, že jak EPA, tak DHA zlepšují 

stabilitu zanášení artérií, snižují aktivitu endotelu a zlepšují vaskulární propustnost, čímž 

snižují pravděpodobnost vzniku kardiovaskulární příhody (Dawczynski et al. 2010). Avšak 

při srovnání nasycených a transmastných kyselin, TFA snížila HDL a zvýšila poměr 

celkového cholesterolu k HDL. Proto bylo uvedeno, že TFA můžou být škodlivější než 

nasycené mastné kyseliny (Gould et al. 2007). Na základě těchto zjištění, je vhodné snížit 

množství TFA ve stravě. Proto je důležité zvážit způsoby užívání TFA v potravinách 

a  využívat i alternativy k jejich minimalizaci. 

3.7.2 Obezita 

Obezita je výsledkem nerovnováhy mezi denním příjmem energie a výdejem energie, 

což vede k nadměrnému přibývání na váze. Je způsobena mnoha faktory, které mohou být 

genetické, kulturní a společenské. Další příčiny obezity zahrnují sníženou fyzickou aktivitu, 

nespavost, stravovací návyky, endokrinní poruchy, léky a energetický metabolismus. Obezita 

se stala jedním z nejdůležitějších obav veřejného zdraví naší doby. Za poslední tři a půl 

desetiletí se výskyt obezity na celém světě téměř zdvojnásobil. U dospělých ve věku 18 let 

a starších bylo v roce 2014 obézních 11 % mužů a 15 % žen. V roce 2013 mělo nadváhu více 

než 42 milionů dětí do 5 let (obrázek č. 15) 
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Obrázek č. 15 Obezita u dospělých starších 15 let, 2015 (upraveno podle Roser & Ritchie 2019) 

 

Je to také přední rizikový faktor pro vývoj diabetu typu 2 (T2DM) a téměř 90 % 

dospělých s diabetem typu 2 je obézní (Prevention 2004). Obezita je také rizikovým faktorem 

kardiovaskulárních onemocnění a onemocnění jater, a to především z důvodu metabolických 

poruch, jako je inzulínová resistence a dyslipidémie (M 2006, VL et al. 2012). Obezita je 

spojena s chronickým zvýšením obsahu volných mastných kyselin (FFA), které podporují 

inzulinovou rezistenci a přispívají k rozvoji systémové hyperglykémie (Boden 2002, Boden & 

Shulman 2002). Vysoké plazmatické hladiny FFA jsou také nezávisle spojené s hypertenzí 

a náhlou srdeční příhodou (Fagot-Campagna et al. 1998, Jouven et al. 2001). Kumulující 

důkazy naznačují, že metabolická dysregulace v obezitě je úzce spojena s vývojem 

chronického zánětu, který přispívá ke změnám metabolismu (Hotamisligil & Erbay 2008). 

Výzkum dále naznačuje, že transmastné kyseliny, které jsou obsaženy v koláčích, krekrech, 

bramborových lupíncích a margarínu mohou navzdory podobnému příjmu kalorií zvyšovat 

přírůstek hmotnosti a ukládání tuku v oblasti břicha daleko více než při přijmu monoenových 

nenasycených mastných kyselin (Risérus et al. 2002).  

3.7.3 Diabetes mellitus II. typu 

Diabetes mellitus typu 2 (T2DM) je chronická metabolická porucha, která představuje 

přibližně 90 % všech případů diabetu. U T2DM je odpověď organismu na inzulin snížen, 

což  je definováno jako inzulinová rezistence. Během tohoto stavu je inzulin neúčinný a je 

zpočátku ovlivněn zvýšením produkce inzulínu pro udržení homeostázy glukózy, 



- 27 - 

ale  postupem času se produkce inzulínu snižuje, což vede k T2DM. Prevalence diabetu 

mellitusu stále roste na celém světě. V důsledku tohoto trendu se rychle stává epidemií v 

některých zemích světa. Odhaduje se, že v roce 2008 mělo diabetes mellitus 366 milionů lidí 

(Ceriello & Colagiuri 2008). Počet lidí s T2DM roste v každé zemi, přičemž 80 % lidí s DM 

žije v zemích s nízkými a středními příjmy. DM způsobilo v roce 2011 4,6 milionu úmrtí 

(Ceriello & Colagiuri 2008). Odhaduje se, že do roku 2030 by 439 milionů lidí mělo typ 

2 DM (obrázek č. 16) (Chamnan et al. 2011). 

 

Obrázek č. 16 Prevalence diabetu, lidi ve věku 20-79 let, 2017 (upraveno podle Roser & Ritchie 

2019) 

 

Výskyt typu 2 DM se v jednotlivých geografických regionech značně liší v důsledku 

lišícími se rizikovými faktory (Zimmet et al. 2001). DM typu 2 je dáno především faktory 

životního stylu a genetiky (Ripsin et al. 2009), řada faktorů životního stylu vede 

k rozvoji. Jedná se o fyzickou nečinnost, sedavý způsob života, kouření cigaret a nadměrnou 

konzumaci alkoholu (Hu et al. 2001). Také bylo zjištěno, že obezita přispívá k přibližně 55 % 

případů DM 2. typu (Kann et al. 2014). Kromě toho i strava je považována za 

modifikovatelný rizikový faktor pro T2DM. Studie ukázala, že dieta s nízkým obsahem 

vlákniny a vysokým glykemickým indexem je pozitivně spojena s vyšším rizikem T2DM (Hu 

et al. 2001). Také některé mastné kyseliny mohou ovlivnit inzulínovou rezistenci (Hu et al. 

2001). Celkový příjem nasycených a transmastných tuků je spojen se zvýšeným rizikem 

T2DM. Nedávná studie zdravotní sestry po 14 letech pozorování ukázala, že riziko vývoje 

diabetu typu 2 bylo spojeno s příjmem transmastných kyselin (popcorn, sušenky, margarín, 
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hranolky, bramborové lupínky) (Salmeron et al. 2001). Bylo zjištěno, že příjem průmyslově 

vyráběných transmastných kyselin v USA je v průměru okolo 3 % energie. Snížení příjmu 

transmastných kyselin o 2 % energie by mohlo snížit výskyt diabetu typu II o 40 %, pokud 

tuky obsahující transmastné kyseliny by byly spotřebovány v neztužené formě. Nebylo však 

možné nalézt takovou asociaci buď ve studijním programu Iowa Women (Meyer et al. 2001), 

nebo v rámci studie zdravotnického odborníka (Wahle & James 1993). Studie provedené 

Národním institutem výživy (NIN) v Hyderbadu v Indii o hodnocení účinků TFA rostlinných 

olejů u potkanů ukázaly, že jak nasycené mastné kyseliny (SFA) (5g /100 g, 10 % energie), 

tak TFA (3 % energie) zvyšují inzulinovou rezistenci (snížená citlivost na inzulín). Účinky 

TFA však byly větší než u SAFA. Zvyšující se dieta obsahující větší podíl kyseliny linolové 

nezabránila zvýšení indukční rezistence na TFA. Je tedy nutné snížit absolutní příjem TFA 

(Ghafoorunissa 2008). 

3.7.4 Alzheimerova choroba 

Alzheimerova choroba je nejčastější příčinou demence. Nemoc dostala pojmenování 

po psychiatrovi Aloisi Alzheimeru, který byl první osobou, kdo tuto nemoc popsal (Bonin-

Guillaume et al. 2005). Lidé, kteří mají Alzheimerovu chorobu, ztrácejí paměť a schopnost 

soustředit se, mají zhoršenou orientaci v prostoru a čase a stává se pro ně obtížnější řídit sami 

sebe v každodenním životě. Alzheimerova choroba je typické onemocnění stáří (Burns & 

Iliffe 2009). 

Globální prevalence demence je hlášena až na 24 milionů a předpokládá se, že se do 

roku 2050 4x zvýší. Výskyt Alzheimerovy choroby je mírně vyšší u žen, zejména po 85 roku. 

Odhaduje se, že přibližně 70 % lidí s demencí má Alzheimerovu chorobu (obrázek č. 17). 
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Obrázek č. 17 Úmrtnost na alzeheimerovu choroba a ostatní demence, 2016 (upraveno podle Roser & 

Ritchie 2019) 

Při Alzheimerově chorobě se ztrácí čím dál tím více mozkových buněk. Není jasné, 

proč se to děje. Jen je známo, že lidé s Alzheimerovou chorobou nemají v mozku dost 

důležitého chemického posla nazývaného acetylcholin. Bylo také prokázáno, že v jejich 

mozku se hromadí malé proteinové částice, které mohou způsobit, že nervové buňky 

odumírají. Také pravděpodobně hraje roli několik faktorů. Riziko vzniku Alzheimerovy 

choroby se zvyšuje s věkem. Mnoho studií zkoumalo, zda konkrétní životní okolnosti, nemoci 

nebo chování mohou zvýšit nebo snížit riziko Alzheimerovy choroby. Ačkoli výzkum ještě 

nevydal žádné jasné odpovědi, naznačuje, že roli může hrát diabetes, deprese, kouření, malý 

sociální kontakt a vysoký cholesterol. Při experimentech na zvířatech krmená stravou 

s vysokým obsahem tuku a cholesterolu vykazovala zhoršené výsledky učení a paměti 

ve srovnání se zvířaty s normální stravou (Greenwood & Winocur 1996). Prokázalo se více 

ukládání A-beta v mozku, větší ztráty neuronů a další neuropatologie související 

s Alzheimerovou chorobou (Refolo et al. 2000). Další studie 444 finských mužů zjistila, 

že zvýšená hladina cholesterolu v krvi (> 6,5 mmol/l) ve středním věku byla spojena 

s trojnásobným rizikem rozvoje Alzheimerovy choroby v pozdním věku (Notkola et al. 1998). 

Další nedávná studie u pacientů, kterým byly předepsány statinové léky, které se užívají na 

snižování hladiny LDL a zvyšování hladiny HDL, zjistily signifikantně nižší riziko 
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Alzheimerovy choroby ve srovnání s podobnými pacienty, kterým nebyly tyto léky 

předepsány (Lyford et al. 2000).  Prospektivní dietní studie provedené v Chicagu (Holmer 

2018), New Yorku (Luchsinger et al. 2002), a Rotterdamu (Kalmijn et al. 1997) rovněž 

zkoumaly vztah mezi příjmem tuků z potravy a rozvojem Alzheimerovy choroby. Chicagská 

studie uvedla nejsilnější důkaz spojitosti. Vysoký příjem nasycených tuků zdvojnásobil riziko 

Alzheimerovy choroby a dokonce i mírný příjem trans-tuků zvýšil riziko 2 až 3krát (Holmer 

2018). Naopak vyšší příjem polynenasycených i mononenasycených tuků byl spojen s nižším 

rizikem vzniku Alzheimerovy choroby.  

3.7.5 Nádorové onemocnění 

Nádorové onemocnění je skupina nemocí zahrnujících abnormální růst buněk (Hosick 

2019), které tvoří masu nazývanou nádor. Nádor může být rakovinný, který je ve většině 

případů maligní, což znamená, že roste a šíří se do jiných částí těla. Dále může být nádor 

benigní, který se rozšiřuje, ale nebude se šířit.  Rakovině lze předcházet omezením alkoholu 

a kouření, dodržování racionální stravy, udržovaní zdravé váhy a nevystavování se slunečního 

záření. Prevalence rakoviny stále roste, v roce 2015 mělo rakovinu asi 90,5 milionu lidí (Vos 

et al. 2016) a během jednoho roku se vyskytne 14,1 milionů nových případů, které způsobily 

8,8 milionů úmrtí (obr. č. 18) (Wang et al. 2016).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obrázek č. 18 Celkový počet lidí trpících rakovinou, 2016 (upraveno podle Roser & 

Ritchie 2019) 
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Nejběžnější typy rakoviny u mužů jsou rakovina plic, prostaty, tlustého střeva 

a žaludku. U žen nejčetnější typy jsou rakovina prsu, rakovina tlustého střeva, rakovina plic 

a rakovina děložního čípku (Daley-Brown et al. 2015). 

U mužů rakovina prostaty je tedy druhou nejčastěji diagnostikovanou malignitou po 

celém světě. Diagnózy karcinomu prostaty představují 15 % všech diagnóz rakoviny 

u mužů. V roce 2012 bylo na celém světě diagnostikováno více než 1,1 milionu případů této 

rakoviny (Ferlay et al. 2015, Bray et al. 2013), nicméně míra úmrtnosti na rakovinu prostaty 

je výjimečně nízká, v roce 2012 se odhaduje pouze na 307 000 úmrtí (Ferlay et al. 

2015).  Rakovinu prostaty způsobuje mnoho faktorů životního stylu, včetně obezity 

a stravy.  Obezita a rakovina prostaty mají mezi sebou úzký vztah. Obezita je spojena 

se zvýšeným výskytem karcinomu prostaty a také jeho recidivy (Discacciati et al. 2012, Cao 

& Ma 2011). Jedním z potenciálních faktorů, které jsou spojeny s obezitou a rakovinou 

prostaty, je příjem tuků v potravě (Bray & Popkin 1998). Bylo zjištěno, že příjem tuků, jako 

jsou nasycené tuky vyskytující se v másle, mase, sýrech a v ostatních živočišných produktech, 

zvyšují riziko PC a jsou také významně spojeny se zvýšeným rizikem pokročilého karcinomu 

prostaty (De Stefani et al. 2010). 
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4. Závěr 

Lipidy jsou důležitou součástí stravy, protože dodávají jídlu chuť, lepší texturu 

a zároveň prodlužují trvanlivost potravin. Z fyziologického hlediska slouží jako významný 

zdroj zásobní energie, prekurzor metabolických procesů a nezbytný komponent membrány 

buněk a dalších biologických struktur. 

Výrobky lipidové povahy, máslo a margarín, mají v zásadě shodné procentuální 

zastoupení tuků, a to minimálně 80 %. Rozdíl se však projevuje ve složení jednotlivých 

lipidů, přičemž máslo obsahuje pouze tuky živočišného původu, zatímco při výrobě 

margarínu se používají i rostlinné tuky. Obávaný cholesterol, který se vyskytuje jako jedna 

z hlavních složek v másle, přijímán alimentární cestou nemůže navýšit hladinu cholesterolu 

v krvi a pokud, tak pouze minimálně. Stojí zatím právě příjem transmastných a nasycených 

mastných kyselin. Za rizikovou složku másla by se tedy daly považovat nasycené mastné 

kyseliny, které navyšují množství cholesterolu v krevním séru a přispívají tak k rozvoji 

koronárních onemocnění. Stejné riziko však hrozí i u transmastných kyselin, které se hojně 

vyskytují v margarínu a právě jejich konzumace podporuje nárůst hmotnosti a ukládání tuku 

v oblasti břicha. Rovněž jsou transmastné kyseliny jedním z rizikových faktorů diabetu 

2. typu a aterosklerózy, která vede k rozvoji kardiovaskulárních onemocnění. Na rozdíl od 

transmastných kyselin příjem nasycených tuků obsažených v másle zvyšuje jak hladinu 

sérového cholesterolu a lipoproteinu s nízkou hustotou (LDL), tak i hladinu HDL a poměr 

celkového cholesterolu, což je žádoucí. Lze teda říci, že oba výrobky díky svým 

nebezpečným složkám nemusí lidskému zdraví prosperovat. Avšak máslo by se díky 

absenci transmastných kyselin mohlo považovat za méně škodlivou variantu.   
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2. Seznam použitých zkratek a symbolů 

PUFA – polyenové mastné kyseliny 

 

MUFA – monoenové mastné kyseliny 

 

SAFA – nasycené mastné kyseliny 

 

DHA - dokosahexaenová kyselina 

 

EPA – eikosapentaenová kyselina 

 

ALA - alfa-linolenová kyselina 

 

DGLA - dihomo-γ-linolenová kyselina 

 

CLA - Konjugovaná kyselina linolová 

 

HDL - lipoproteiny o vysoké hustotě    

 

LDL -  lipoproteiny o nízké hustotě 

 

VLDL -  lipoproteiny o velmi nízké hustotě 

 

IDL - lipoproteiny o střední hustotě  

 

CHD - coronary heart disease, koronární onemocnění srdce 

 

FFA – fatty free acids, volné mastné kyseliny 

 

T2DM - diabetes mellitus typu 2 

 

DM - diabetes mellitus 

 

 

 
 


