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Maslo vs. margarin: Co je zdravéjSi varianta?

Souhrn

V minulosti byla tuklim pfikladdna vina za rozvoj ¢i dokonce zapticinéni nckolika
onemocnéni. V této praci Se proto srovnava slozeni nejéastéji konzumovanych tukli v podobé
masla a margarinu a odhaluje se jejich vliv na lidsky organismus.

ReSerSe se na zacatku zabyva mastnymi Kyselinami jakoz to hlavni slozkou lipidd,
pricemz duraz je kladen na omega-3 a omega-6 mastné kyseliny a transmastné kyseliny. Dalsi
cast prace se zameétuje na cholesterol, jeho funkci v lidském téle, vyskyt v potravinich
a doporuceny denni ptijem. Pti charakteristice lipoproteinovych tfid je zde vysvétlena jejich
tiloha v téle a vliv na nase zdravi. Usek vénovany tukiim a olejim popisuje déleni lipidt dle
skupenstvi, po¢tu dvojnych vazeb a soucasné i jejich charakteristiku a spotiebu ve svéte.
Nasledné se prace zabyva sloZzenim masla a margarinu, jejich definici, vyrobou, ale i historii.
V posledni kapitole jsou uvedena lidskd onemocnéni zplisobena nadmérnym uzivanim tuki
ajejich spojitost skonzumaci masla nebo margarinu. Jedna se o kardiovaskularni
onemocnéni, diabetes mellitus typu 2, obezitu, Alzheimerovu chorobu a nadorové
onemocnéni.

Maslo i margarin obsahuji slozky, které piedstavuji riziko pro nase zdravi, protoze
Transmastné kyseliny obsazené ptevazné v margarinech mohou dokonce napomahat k rozvoji
aterosklerdzy, a to diky posouvani poméru cholesterolovych frakci nezddoucim smérem.
V ptipad¢ masla je vyskyt moznych nemoci niz8i neZ u konzumace margarinu a mélo by tak

méné ohrozovat lidské zdravi.

Klicova slova: zivocisné tuky, rostlinné tuky, cholesterol, transmastné kyseliny,

kardiovaskularni onemocnéni



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. Uvod

V soucasné dobé se setkdvame s mnoha kontroverznimi tématy, mezi které patii
I neshody v oblasti konzumaci tukti. Konkrétné se jedna o problematiku tykajici se masla
A dale, zda je faktorem, ktery zpisobuje civilizacni choroby.

At uz se povazuje za pfi¢inu onemocnéni to ¢i ono, je dulezité si uvédomit, ze slozky
obsazené v urCitych vyrobcich, jez mohou lidskému télu Skodit, patii mezi jeden z mnoha
Ciniteldl, které ovliviiuji naSe celkové zdravi. Samoziejmé¢ kazdy ma na vinné sviyj podil,
ale neméli bychom pohlizet na celou situaci zaujaté, ale podrobit se zkoumani vlivu
neskodnych latek, které zplsobuji nemoci, zhlediska riznych whli pohledu. Jednim
Z hlavnich problému je kupiikladu obezita, jez se stava celosvétovym problémem. Bylo by
proto vhodné maslo i margarin omezit, ackoliv se jedna o latky lipidové povahy obsahujici
nezbytné komponenty pro lidsky organismus. Pfi nadmémé spotiebé hrozi riziko
nadbytecného piijmu tukl a jeho ukladani, dale kardiovaskularnich onemocnéni, diabetu a
nékterych dalich zdravotnich komplikaci. Otdzkou nam tedy zlstava, ktera z variant je télu
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prospesné;jsi.



2. Cil prace

Cilem této bakalaiské prace je zpracovat piehlednou literdrni reSer§i zamétfenou
na porovnani masla a margarinu a zodpovédét otazku, jaky tuk je tedy pro naSe zdravi

vhodné;jsi.



3. Literarni reSerse

3.1 Lipidy

Lipidy jsou estery tvoifené mastnymi kyselinami, které jsou navazany esterovou
vazbou na glycerol. Obecné se mastné kyseliny skladaji z uhlovodikovych fetézcu
s karboxylovou skupinou na jednom konci a methylovou skupinou na druhé
stran¢. Biologickd reaktivita mastnych kyselin je definovana délkou uhlikového fetézce,
poctem a polohou jakychkoliv pfitomnych dvojnych vazeb. Mastné kyseliny se dale mohou
lisit poc¢tem uhlikll ve svém fetézci. Proto rozliSujeme mastné kyseliny s kratkym fetézcem,
které obsahuji pouze 1 az 6 nasycenych uhlikli, mastné kyseliny o stfedni délce obsahujici
7 - 12 nasycenych uhliki (Schonfeld & Wojtczak 2016) a mastné kyseliny s dlouhym
fetézcem. Dlouhy fetézec obsahuje 13 a vice uhlikl, které mohou mit nasyceny fetézec nebo
mohou obsahovat jednu nebo vice dvojnych vazeb. Tyto strukturdlni zmény vedou k rozdilim
v absorpci a transportu (Papamandjaris et al. 1998). Nasycené mastné kyseliny neobsahuji
vV acylovém fetézci dvojné vazby, zatimco nenasycené mastné kyseliny obsahuji alespoil
jednu dvojnou vazbu (obrazek ¢. 1). Pokud jsou pfitomny dvé nebo vice dvojnych vazeb,
nenasycené¢ mastné kyseliny jsou oznaCovany jako polyenové mastné kyseliny - PUFA

(Calder 2008).

Nasycena - jednoducha vazba Nenasyceny - dvojna vazba
T T H H

H (‘3 (‘3 H C—
H H H H

Obrazek ¢. 1 Klasifikace dle typu vazeb

V réamci dal$iho rozdéleni rozliSujeme esencialni mastné kyseliny, které si nedokéaze
lidské télo vytvofit, a proto je musi pfijimat ve stravé, a neesencialni, které si t€lo dokaze
samo syntetizovat (Duran 2010).

Nasycené mastné kyseliny tedy neobsahuji ve svém fetézci Zadnou z dvojnych vazeb
(Calder 2008) a jejich pfijem je nevyhnutelny, protoze se tyto mastné kyseliny vyskytuji

ve vSech potravindch obsahujicich tuky, napifiklad v mlécnych vyrobcich, masle, mase



a v nékterych rostlinnych tucich a olejich (Eilander et a. 2015). Ve vétsiné potravinach maji
SAFA (nasycené mastné kyseliny) 12 - 18 atoma uhliku, pfi¢emz potraviny se 1isi v
relativnich mnozstvich jednotlivych nasycenych mastnych kyselin. Mezi nasycené mastné
kyseliny se fadi maselna, kapronova, kyprylova, kyprinova, stearova, palmitova, laurova,
myristova, arachova, behenova, lignocerova a cerotova. Kyselina palmitova (C16) a kyselina
stearova (C18) pfevazuji v madsle, mléce a masnych vyrobcich, kyselina laurova (C12) a
kyselina myristova (C14) v masle, mléénych potravinach, kokosovém oleji a olejich z
palmovych jader (Ahuja et al. 2009).

Triglyceridy bohaté na nasycené mastné kyseliny poskytuji potravinam nékolik
funkénich vlastnosti véetné struktury, plasticity a organoleptickych vlastnosti, jako je jemnost
a aroma. Tyto vlastnosti zvySuji chutnost, stabilitu a strukturu jidla a je obtizné je vymeénit bez
ztraty dulezitych charakteristik potravy (Patel & Dewettinck 2016). Mnoho z funk¢nich
vlastnosti SAFA zavisi na podkladové a prostorové struktuie tukovych krystald, ktera vytvari
makroskopickou tvrdost a stabilizuje rozhrani mezi olejem a vodou (Dijkstra 2014).

Nenasycené mastné kyseliny se déli na monoenové kyseliny a polynenové lisici se
VvV po¢tu dvojnych vazeb. MUFA (Monounsaturated Fatty Acids) obsahuji v fetézci jednu
dvojnou vazbu, zatimco PUFA (Polyunsaturated Fatty Acids) Citaji dvé a vice vazeb (Holub
et al. 2014). U polyenovych mastnych kyselin je také dulezité zminit jejich dal§i déleni.
RozliSujeme »-3 mastné kyseliny a -6 mastné kyseliny. Toto rozdéleni udava, kde se
V mastné kyselin€¢ nachazeji dvojné vazby. U -3 mastnych kyselin se dvojné vazby vyskytuji
mezi tfetim a ¢tvrtym uhlikem od methylového konce. Mezi tyto kyseliny se fadi kyselina
alfa-linolova, dokosahexaenova (DHA) a eikosapentacnova (EPA) (obrazek ¢. 2).
Omega 3 mastné kyseliny jsou velmi dilezité v lidské vyzivé, a jelikoZ jsou esencialni, musi

se ptijimat alimentarni cestou (Gutt et al. 2007).
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Eikosapentaenova kyselina (EPA) Alfa-linolova kyselina

COOH

HOOC CHs

Dokosahexaenova kyselina (DHA)

COOH

Obrazek €. 2 Omega-3 esencialni mastné kyseliny

Omega-3 polyenové mastné kyseliny s dlouhym fetézcem, véetné EPA a DHA, jsou
dilezité v lidské vyzivé (Radosinska et al. 2014). Jsou obsazeny v mnoha ¢astech téla véetné
procesech a viskozité bunéénych tkani (Atherton et al. 2010, Conquer et al. 2000). EPA
a DHA jsou nezbytné pro spravny vyvoj nenarozené¢ho plodu a béhem dospivani (Dunstan et
al. 2007). DHA je klicovou slozkou vSech bunéénych membréan a nachazi se hojné v mozku
a sitnici (Krauss-Etschmann et al. 2011). EPA a DHA jsou také prekurzory nékolika
metabolitil, které jsou silnymi mediatory lipidQ, jeZ mnozi vyzkumnici povazuji za uZitecné
pifi prevenci nebo 1écbé nékterych onemocnéni (Serhan et al. 2008). Nicméné miZze byt
narocné dosahnout jejich vhodného pfijmu cinictho 300-900 mg denné, pouze
prostiednictvim stravy (Judge et al. 2007). EPA a DHA jsou obsaZeny pievazné ve vodnich
rostlinach, jako jsou fasy, ale nachazi se i v mase moiskych Zivoc¢ichi. Omezend omega-3
mastna kyselina, kyselina alfa-linolenova (ALA), je prominentni slozkou nasi stravy, nebot’ se
vyskytuje v mnoha rostlinach, které se bézn¢ konzumuyji, avSak neposkytuje takové zdravotni
vyhody, které se projevuji jako u EPA a DHA (Levine et al. 2010). Dale se nachazi malé
mnozstvi 1 v mlécném tuku a pfevazné se jedna o kyselinu alfa linolovou (Jensen 2002).

Druhou skupinu spadajici pod polyenové mastné kyseliny tvofi omega-6 mastné

kyseliny majici spoleénou dvojnou vazbu Vv poloze n-6, tedy na Sestém uhliku pocitaném od

-11 -



methylového konce. Mezi omega-6 mastné kyseliny se fadi kyselina linolova, dihomo-y-
linolenova a arachidonova (obrazek ¢. 3). Tyto kyseliny se vyskytuji Vruznych olejich
(slune¢nicovy, palmovy, sojovy, kokosovy), ale taktéz i v pochutinach, piikladem jsou
bramblirky a sladkosti. Nékteré omega-6 mastné kyseliny, konkrétné¢ kyselina y-linolenova
a kyselina dihomo-y-linolenova (DGLA), vykazuji protinadorové Gc¢inky a maji inhibi¢ni

ucinek na proliferaci bunék (Song et al. 2010).

Dihomo-y-linolenova kyselina (DGLA) Linolova kyselina
HsC X =
X
SN CHj
HOOC
COOH

Arachidonova kyselina

HaC \ o COOH
\

Obrazek €. 3 Omega-6 esencialni mastné kyseliny

Optimalni pfijem omega-3 a omega-6 mastnych kyselin by mél byt ptiblizné v poméru
4:1. Nicméné podle vySe popsanych vyzivovych zmén v zdpadni stravé tento pomer nyni
vzrostl, a je v rozmezi 10:1 do 20:1 (Vanessa et al. 2010). Soubézné¢ dochazi k naristu
vyskytu onemocnéni zahrnujicich zanétlivé procesy, jako jsou kardiovaskularni onemocnéni,
obezita, stfevni zanéty (napt. Crohnova choroba), revmatoidni artritida a nadorové
onemocnéni. Dochazi taktéz 1 k neurodegenerativnim a psychiatrickym onemocnénim jako

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

Transmastné kyseliny (TFA) jsou definovany jako geometrické izomery
mononenasycenych a polynenasycenych mastnych kyselin, které ma;ji alespon jednu dvojnou
vazbu uhlik-uhlik s vodikem na protilehlych stranach dvojné vazby (trans-konfigurace).
Mastné kyseliny maji dvoji rozestaveni, které se vdze na usporadani vodiki v fetézci. Vznika
tak konfigurace trans - E nebo cis — Z (obrazek ¢. 4). Cis uspofadani znamena, ze vodiky se
nachazi na jedné stran¢, na rozdil od trans konfigurace, kde se vyskytuji napti¢ (Hernandez

& Kamal-Eldin 2013).

Cis—Z vazba Trans — E vazba
H H H, H
N/ N/
C— C—
/N /\
H,C CH, H CHg

Obrazek ¢. 4 Geometricka izomerie

Do primarni obvykle vyskytujici se v lidské stravé TFA patii kyselina vakcenova
a kyselina elaidova. Kyselina vakcenova (18:1, trans-11) pochazi pievazné z bachoru
prezvykavci. U elaidové kyseliny (18: 1, trans-9) je hlavni zdroj z primyslové hydrogenace
(Weiland et al. 1999, Mensink & Katan 1990). Obsah transmastnych kyselin v primysloveé
hydrogenovanych tucich se znacné 1i§i a muize predstavovat aZz 60 % obsahu mastnych
kyselin, zatimco v hovézim a mlé¢nych vyrobcich je podstatné nizsi a piedstavuje 2-5 % tuku
(Weggemans 2004).

Jak uvadi graf ¢. 1 hlavnimi zdroji trans-tukii jsou kolace, susenky, krekry, sladkosti,
margarin, hranolky, bramborové lupinky, popcorn, dresinky a snidanové cerealie (Khatkar et

al. 2011).
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1%_ 1%

M Kolace, susenky, krekry
B Margarin

® Hranolky

H Brambdurky, popcorn

M Dresinky

B Snidarfiové ceredlie

m Sladkosti

Graf ¢&. 1 Hlavni zdroj trans-tukti v potravinach

3.2 Cholesterol

Molekula cholesterolu ma steroidni strukturu s uhlovodikovym postrannim fetézcem

(obrazek ¢. 6).

H,C
CHj3

HaC

CHjy

HO

Obrazek ¢&. 6 Cholesterol

Cholesterol ma v lidském téle mnoho funkci. Je to prekurzor steroidnich hormont,
vitaminu D a ZluCovych kyselin a je strukturni slozkou bunénych membran
a lipoproteinovych ¢astic (Lecerf & de Lorgeril 2011). Primérny denni pfijem cholesterolu je
400 — 500 mg (Thurnhofer et al. 1986). Doporuc¢eny denni pfijem je ovSem okolo 300 — 400
mg. Z potravin je cholesterol mozné ptijimat z vajec¢nych zloutkd, syrt, hovéziho, veptfového

a dribeziho masa, z krevet a také z materského mléka.
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3.3 Lipoproteiny

Casti plazmatickych lipoproteinti slouzi v lidském t&le k transportu lipida
nerozpustnych ve vod¢, stejné tak jako u cholesterolu a cholesteryl esteru v krvi (Kastelein
et al. 2009). D¢leni lipoproteinti zavisi na rozdilné velikosti naboje bilkoviny nebo lipidové

slozce (obrazek €. 7).

tkan tkané

i@ fosfolipidy . triglyceridy
0 cholesterol @ proteiny

Obrazek €. 7 Rozdé€leni lipoproteinovych tiid (upraveno podle Konopka 2012)

Rozlisujeme proto chylomikrony, lipoproteiny o velmi nizké hustot¢ (VLDL),
lipoproteiny o stfedni hustoté¢ (IDL), lipoproteiny o nizké hustoté¢ (LDL) a lipoproteiny
0 vysoké hustoté (HDL).

331 HDL

HDL predstavuje heterogenni skupinu castic liSicich se hustotou, velikosti,
elektroforetickou pohyblivosti a obsahem apolipoproteinu (Tailleux et al. 2002). Hraji hlavni
roli pfi zpétném transportu cholesterolu, ktery je odstranén z perifernich cév a je

transportovan zpét do jater, kde je metabolizovan (obrazek ¢. 8) (Block et al. 2016).
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Stfevo Lipidy z potravy Endogenni lipidy Extrahepaticka

A tkan
** Endocytoza Jatra i * k
pres receptory 1 SO g > ~a
2 JiCholesteroI‘?q S 4 'Cholesterol
,‘ * / = \ ’*v LDL TN
v Pl Al 5 | . |
P e - Mastné kys.
omikron 4 ]
y y | Navrat - LCAT
‘ cholesterolu 2
HDL P\
v B @ IDL Sy 4
X i 1Chy|omikrony- S W
Lipoproteinova zbytky [
lipaza HDL
\ i VLDL Lipoproteinova
\ lipaza
/ A -
volné, ; IN Vyména lipidi
MK < Tukova tkan [ — N a apoproteind
volné
volné HDL MK
MK [
‘ \volné
| MK

Obrazek ¢. 8 Vstiebavani a transport cholesterolu (upraveno podle Marks 2009)

Avsak HDL ma né¢kolik dalSich pfiznivych biologickych vlastnosti, které zvysuji jeho
ochranny ucinek proti kardiovaskularnimu onemocnéni (CVD). Mezi né patii antioxidacni
(Kontush & Chapman 2010), protizdnétlivé endotelialni (Barter et al. 2004), antitrombotické
(Sugano et al. 2000), a cytoprotektivni funkce (Mineo et al. 2006), také poskytuje silnou
ochranu LDL pfed oxidaénim poskozenim vyvolanym volnymi radikaly v arteridlni intimé
snaslednou inhibici tvorby prozanétlivé oxidovanych lipidi, zejména lipidovych
hydrogenperoxidli, ale také oxidovanych fosfolipidi s kratkym fetézcem (Kontush &
Chapman 2010). HDL rovnéz inhibuje expresi adheznich molekul v endotelialnich burikach

a tim sniZuje nabor krevnich monocytl do arterialni stény (Barter et al. 2004).

3.3.2 IDL

Lipoprotein o sttedni hustoté (IDL) je jednim z péti hlavnich lipoproteinovych t¥id,
ktery umoziiuje pohyb tuka a cholesterolu v krevnim ob¢hu. Jeho velikost je 25 az 35 nm
Vv priméru a obsahuje predevsim fadu triacylglyceroll a esterti cholesterolu (Zock et al. 1995).

Kazda nativni ¢astice IDL ma obklopeny lipid proteinem, coz umoznuje, aby Se tyto lipidy
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staly rozpustnymi ¢asticemi ve vodé a mohly se Castnit transportu tukd uvnitf téla (Krauss
1987). IDL mize byt odstranén z plazmy Vv jatrech prostiednictvim endocytdzy, anebo dale
degradaci jaterni lipazou za vzniku LDL castic (Evans 1994). Obecné¢ IDL je svymi
vlastnostmi podobny lipoproteinu o nizké hustot¢ (LDL) mtize taktéz podporovat zaneseni

tepen plakem a vznik kardiovaskularnich onemocnéni (Shoji et al. 1998).

333 LDL

LDL cholesterol nebo lipoproteinovy cholesterol s nizkou hustotou je tuk, ktery
cirkuluje v krvi, posila cholesterol v téle do mist, kde je potieba pro opravu bunék a jeho
ulozeni uvnitt stén tepny (Pejic 2014). Prevladajici apolipoprotein je B-100 a kazda LDL
¢astice obsahuje jednu molekulu Apo B-100. LDL, ktera se se sklada z rizného spektra ¢astic,
rozliSnych velikosti a hustotou. Mnozstvi malych ¢astici LDL v krvi je Casto spojovéno
S hypertriglyceridemii, nizkou hladinou HDL, obezitou, diabetem typu 2 a infekénimi
a zanétlivymi stavy. Tyto malé husté cCastice LDL jsou z fady divodi povazovany
za proaterogenni nez velké c¢astice LDL. Malé¢ husté castice LDL maji snizenou afinitu
k receptoru LDL, coz vede k prodlouzené retenéni dobé v ob&hu. Navic se snadné&ji dostavaji
do arteridlni stény a lépe se vaZi na intraarterialni proteoglykany, kter¢ je zachycuji
v arteridlni sténé. Malé Castice LDL jsou nachylnéjsi k oxidaci, coz mize mit za nasledek

zvySené vychytavani makrofagy. (Packard et al. 2000)

3.34 VLDL

Lipoprotein s velmi nizkou hustotou (VLDL) je soucasti krevni plazmy a pouziva se
K ptepravé triglyceridl, cholesterolu a fosfolipidi z jater do tkéni. Na cesté se transformuje
postupnym uvolfiovanim triglyceridii z VLDL na LDL (Hussain 2014).

VLDL jsou syntetizovany v jatrech. Obsahuji 85-90 % lipidi a obsah bilkovin
je 10 - 15 % (Tiwari et al. 2016). Po vstupu do krevniho ob&hu interaguje s HDL a dodava
apolipoproteiny ApoE a ApoC-1l do VLDL. Tato metoda zprostiedkovava Stépeni volnych
mastnych kyselin triacylglyceridii pomoci lipoproteinové lipazy, kterd se stavd Ucinnou
Vv kapilarnim endotelu (Kastelein et al. 2009). Po podani triacylglyceridt se tvofi lipoproteiny,
lipoproteiny se stiedni hustotou (Barter et al. 2004).

3.3.5 Chylomikrony

Jednd se o velké castice bohaté na triglyceridy vyrobené stfevem, které se podileji na

transportu triglyceridiit a cholesterolu do perifernich tkani a jater. Tyto castice obsahuji

-17 -



apolipoproteiny Al, A-Il, A-1V, AV, B-48, C-II, C-lll a E. Apo B-48 je jadrovy strukturni
protein a kazda chylomikronova Castice pravé obsahuje jednu molekulu Apo B-48 (Kindel et
al. 2010). Velikost chylomikrond se méni v zavislosti na mnozstvi pozitého tuku. Potraviny s
vysokym obsahem lipidii vedou k tvorbé velkych cCastic chylomikronu, a to v dusledku
zvySeného mnozstvi triglyceridl, zatimco v laénéni jsou ¢astice chylomikronu malé a nesou
snizené mnozstvi triglyceridi (Fong et al. 2016).

Chylomikrony vstupuji do krevniho fecist€¢ lymfatickymi cévami a hrudnim
mizovodem. V krevnim fecisti lipoproteinova lipaza S$tépi vétSinu triglyceridi obsazenych v
chylomikronech. Uvolnéné mastné kyseliny se potom transportuji do tukovych a svalovych
bunék (Yinyuan et al. 2016).

3.4 Tukyaoleje

Tuky se dé¢li dle skupenstvi na tuhé tuky, kde prevazuji nasycené mastné kyseliny
a tekuté oleje, ve kterych se pravé nachdzeji nenasycené vazby. V ramci dal§iho rozdé€leni se
muzou rozli§it na zivociSné tuky a rostlinné oleje. Pravé v zivocisnych tucich se SAFA
nachdzi hlavné v poloze sn- 2 glycerolového fetézce, zatimco v rostlinnych tucich a olejich
jsou obvykle umistény na polohachsn-1 a -3 (Kubow 1996). Tyto strukturalni rozdily
zahrnuji dalezité fyzikalni, metabolické a funkéni rozdily. (Berry 2009).

Lipidy jsou taktéZ vyznamnym zdrojem zasobni energie, dilezitym prekurzorem pro
metabolické procesy, nezbytnymi komponenty membrany bunék (Williams 1995) a dalsich
biologickych struktur (Paul 2006, Uauy et al. 2009). Hraji dileZitou roli ve vstfebavani
Vv tucich rozpustnych zivin, jako jsou vitaminy A, D, E, K (Albahrani & Greaves 2016). Tuky
jsou obsazeny ve veskerém jidle, a proto patii do jakékoliv vyzivy a jsou soucasti produktd,
jako je napiiklad maso, margarin, maslo, majonézy, ve smazeném a peceném jidle, v riiznych
dresincich atd. (Eilander et al. 2015). Proto se piijmu tukd neda vyhnout a celkovy denni
pfijem lipidi by mél byt ve vysi 20 az 35 %, doporuovdno Organizaci pro vyZivu
a zemédélstvi (FAO) a Organizaci spojenych narodi a Svétové zdravotnické organizace
(WHO) (FAO 2010). Spotieba lipidi vsak ve vétSin¢ zapadnich zemi je pomérné vysoka s
ptiblizné 40 % z celkového poctu kalorii (obrazek ¢. 10), (Narayan et al. 2006).
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Obrazek €. 10 Spotieba tuki a oleju ve svété, 2013 (upraveno podle Roser & Ritchie 2019)

Tuky jsou také dulezitou soucasti stravy, protoze davaji jidlu chut’ a také lepsi texturu,
pomahaji k pfedavani tepla a prodluzuji trvanlivost potravin (Denaro et al. 2011).

Do Zivocisnych tukl se fadi zejména vepiové sadlo, hovézi 1ij, maslo a rybi oleje.
Zivo&isny tuk zahrnuje o poznani vice nasycenych mastnych kyselin, které zapficituji vysoky
bod tani (Hildach 1964). Dale také obsahuje nenasycené mastné kyseliny s del§im fetézcem
C16 a C18 a i se stiedné dlouhym fetézcem, jako je kyselina linolova a olejova (obrazek

¢. 11). Déle se mtzou v malém mnozstvi vyskytovat i kyseliny s kratkym fetézcem.

Linolova kyselina Olejova kyselina
=
AN —
CH3
CHa COOH
HOOC

Obrazek ¢. 11 Mastné kyseliny se stiedné dlouhym fetézcem

vvvvvv

mastnymi kyselinami pro strukturu olejii jsou kyselina olejova, kyselina linolova, kyselina
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linolenova (Graham et al. 2007). Mezi rostlinné oleje naleZi slunec¢nicovy dynovy, kokosovy,
konopny, Inény, makovy, mandlovy, olivovy, palmovy, ftepkovy, sezamovy, sdjovy
a arganovy olej. Rostlinné oleje jsou odlisné od Zivocisnych tukl tim, Ze neobsahuji takové
mnozstvi cholesterolu, ale misto toho zahrnuji hodné vitaminu E, a az 65% kyseliny
linolenové (Gupta et al. 2003). Vymezeni do rostlinnych tuki je tekutost, rostlinné oleje jsou
pfi teploté mistnosti (cca 20 °C) kapalné (Pandey 2006).

3.5 Maslo

Maslo musi byt vyrobeno z mlééného tuku, jehoz obsah je nejméné 80 % (a nejvyse
16 % obj. vody cca 18 % hmotn.). Dal§imi slozkami masla jsou mineraly, bilkoviny,
v zanedbatelném mnozstvi laktdza a vitaminy rozpustné v tucich (Park 2013). Nepfipousti se
ptidavek jinych tukd. Pokud jsou pfidany rostlinné tuky, nesmi se pouzit oznaceni maslo.
Nizs§i obsah tuku mulze mit maslo 3/ (60 — 62 %) nebo polotu¢né (39 — 41 %, “light*,
,,S€ snizenym obsahem tuku‘), coz musi byt na obalu uvedeno. Dle vyhlasky 397/2016
v Ceské republice bylo diive pozadovano nejméné 82 % tuku, coz vét§ina Geskych vyrobct
stdle dodrzuje. Maslo obsahuje predevSim lipidy bohaté na cholesterol a na nasyceny tuk,
ktery zahrnuje fosfolipidy, tokoferoly a karotenoidy. Maslo se skladd i z nenasycenych
a transmastnych kyselin. Mezi dilezité mastné kyseliny, které jsou obsazeny v masle, se fadi
kyseliny myristova, palmitova, olejova a mlécna (Mensink et al. 2003).

Pivod masla se datuje zhruba 10 000 let zpatky, kdy naSi pfedkové zacali
domestikovat zvifata. Prvni odkaz o vyrobé masla v nasi pisemné historii byl nalezen na staré
vapencové desce (Stoeger 2016). Obecné se véii, ze slovo maslo pochazi z butironu, coz
Vv fectin€é znamena "kravsky syr". V Asii staré kmeny maslo pouzivaly jak na potravu, tak i
pro ochranu kiize pfed zimou. Na rozdil ve starovékém Rim&, kde bylo maslo vyuZivano jako
kosmeticky pripravek (Caramia et al. 2012). Staroveéké irské a skotské kmeny ocenovaly
maslo, Ze nechavaly barely masla zahrabavat do mocali a bazin (Downey et al. 2006). Dnes
vyroba masla spo¢iva ve stloukdni smetany. Stloukani je fyzicky proces, kdy dochazi
ke zmaselnovani smetany. Béhem procesu se poskozuji membrany a to umozinuje mléénym
kapénkam se spojit a odd¢lit se od ostatnich casti smetany (Jaffa 1911). Maslo obsahuje tuk
ve tfech samostatnych formach: volny mléény tuk, krystaly mlécného tuku, a nepoSkozené
tukové kuli¢ky. V hotovém vyrobku maji rizné pomeéry téchto forem, to zplisobuje rtznou

konzistenci masla. Naptiklad masla s mnoha krystaly jsou t€z8i nez masla s pfevahou volnych
tukt (Timothy & Volker 2012).

-20 -



V prvni fazi procesu dochazi ke Slehani smetany, to znamend, dokud se neroztrhnou
ktehké membrany obklopujici mlécné globule. Po rozbiti se tukové kapicky mohou navzijem
spojit a tvofit vykrystalizované tukové agregaty — maselné zrno (Queirds et al. 2016).
Pokracovanim stloukéni dochéazi k vétSimu hromadéni méselného zrna a odlu¢ovani mlécné
plazmy — podmasli. Podmasli se oddéli a zbyvajici maslo se hnéte, aby se maslo zbavilo
vzduchovych bublin a piebyte¢né vody (Sodini et al. 2006). Maslo se stava disperznim
médiem emulze vody v tuku. Zpracovani masla také vytvari pozadovanou hladkost. Nakonec

se kapky vody tak jemné rozptyli v tuku, ktery ma strukturu masla (Brockway 1990).

3.6 Margarin

Podle evropské legislativy je margarin nazev produktu pro vyrobek ziskany
z rostlinnych nebo Zivo€isnych tukl s obsahem tuku minimalné 80 % a méné nez 90 % (Lee
et al. 2018). Typ a slozeni pouzitych oleji a tukd neni specifikovano. Mohou byt rostlinného
I zivoc¢isného piavodu. Zpravidla je to 90 % tukt rostlinnych, napiiklad arasidovy,
slune¢nicovy, palmovy, fepkovy nebo sdjovy olej. Pouzité zivocisné tuky zahrnuji hovézi 14,
mlécny tuk a rybi tuk. Margarin obsahuje piedevsim transmastné kyseliny, které jsou vzniklé
pravé primyslovou hydrogenaci (Saillard 2010).

Historie margarinu saha do 19. stoleti. Ve Francii béhem véle¢nych ¢ast vlada hledala
levnéjsi a 1épe skladovatelnéjsi alternativu masla. Emperor Louis Napoleon 11l nabidl tomu,
kdo vymysli jakoukoliv alternativu pro maslo nemalou finanéni odménu. V roce
1869 Hippolyte Mege-Mouries, francouzsky chemik, vymyslel pomazéanku z hovéziho masa,
konkrétné z hovéziho tuku, ktery roztavil na ptfesnou teplotu, jakou nalezneme u masla,
vyrobil pomazanku. Vyhodou této pomazanky bylo, Ze nepodléhala zluknuti. Byla vyrobena
jako levngjsi alternativa masla a méla byt ur€ena hlavné pro niz$i tfidu a armadu. Ani jedna
z téchto tfid vSak tento produkt neocenila. Byla pojmenovéana oleomargarin, coz v piekladu
Z latiny znamena oleo hovézi tuk a z fectiny margarite perla. Tento nazev vznikl na zaklad¢
jeho vzhledu, jelikoz pfipominal perletovy lesk (Schuette 1928). V roce 1897 francouzsti
chemici Sabatier a Senderens zjistili, Ze rozdil v konzistenci rostlinnych oleji, mésla, loje
a sadla je zpusoben niz$i pfitomnosti atomti vodikd. Tento objev byl zaloZen na pouziti niklu
jako katalyzatoru a umoznil vyvoj procesu vyroby tuki z rostlinnych a jinych oleji (Gunstone
1998). V roce 1903 hydrogenacni proces nasel v Anglii prvni pramyslovou aplikaci, kdy byl
tuk pfipraven ze spermii velryb. V roce 1909 byl proces pouzit pii vyrobé lojovych nahrazek,
jejichz nedostatek ohrozil vyrobu mydla (Julio 2004). V nasledujicich letech se v Evropé

a ve Spojenych statech vyrabély hydrogenované tuky a margariny pochézejici z baviny
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a sojovych oleji (Shurtleff & Aoyagi 2004). Od tticatych let minulého stoleti zaznamenal
hydrogena¢ni primysl neuvéfitelny rast, ktery vyplyval z konzumace margarint
a hydrogenovanych tuka béhem druhé svétové valky. Nicméné az do roku 1940 byl margarin
povazovan za ménécennou nahrazku masla. V roce 1941 zvetejnil Utad pro potraviny a 1é¢iva
(FDA) v Americe zpravu o margarinu, zZe je povazovan za jednu ze zékladnich potravin
(Ghotra et al. 2002).

Zakladni zptisob vyroby margarinu dnes spo¢iva v emulgaci smési rostlinnych oleji
atukii, které mohou byt modifikovany frakcionaci, interesterifikaci nebo hydrogenaci
S odstfedénym mlékem (Kummerow 2009). Obvykle se piirodni oleje hydrogenuji pfidanim
vodiku do oleje v ptitomnosti niklového katalyzatoru za fizenych podminek. Pfidani vodiku
vede k tomu, Ze z nenasycenych vazeb vznikaji nasycené vazby (obrazek &. 12), ¢imz
se ucinné zvysuje teplota tani a dochazi ke ztuzovani oleje. To je zplisobeno nartistem sil Van

der Waalsovymi (Ghafoorunissa 2008).

C=—C 4 H, CH—HC

Obrazek €. 12 Hydrogenace (adice molekuly vodiku)

Margariny vyrobené timto zplsobem obsahuji hydrogenovany tuk. Tato metoda
se dnes pouziva jen u nékterych margarini (Liu et al. 2007). Pokud je hydrogenace netiplna
(Castecné ztuZeni), za pouZiti pomémé vysoké teploty pii hydrogenanim procesu maji
kyseliny sklon pievratit nékteré z dvojnych vazeb uhlik-uhlik do "trans" formy. Pokud nejsou
tyto specifické vazby behem procesu hydrogenovany, zlstavaji piitomné v konecném
margarinu v molekulach trans-tuky, jejichz konzumace byla prokazana jako rizikovy faktor
pro kardiovaskuldrni onemocnéni. Z tohoto diivodu se ztuzené tuky pouzivaji méné a méné

v primyslu (Le et al. 2018).

3.7 Spojitost vzniku civiliza¢nich nemoci s uzivinim masla a margarinu

Civilizaéni nemoci souviseji s Zivotnim stylem. Obvykle jsou zpisobeny nadmérnym
uzivanim alkoholu, drog, cigaret, ale také souvisi s nedostatkem fyzické aktivity a nezdravou

stravou (Ezzati et al. 2005).
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3.7.1 Kardiovaskularni onemocnéni

Termin ateroskleréza je feckého plvodu, coz znamena zhrubnuti intimalni vrstvy
tepen a akumulace tuku (Kottoor & Arora 2018, Rahimi 2012). Tvorba plaku zaéina
ukladanim mensich ¢asti cholesterolu a tukovych latek do stény tepny (obrazek ¢. 13). Povlak

dale roste s proliferaci a nasledné snizuje pratok krve v tepné (Tavafi 2013).

Zdrava artérie

Zacinajici plak
= JICI P

G35
e
ZaZeni cévy
=

"- ST
AT
-.62' S . Zablokovana

artérie

W Cervené krvinky
Plak

Obrazek €. 13 Aterosklerotické platy (upraveno podle Brand-Grantham 2010)

Ateroskleroza vzdy byla hlavni pfi¢inou imrtnosti ve vyspélych zemich (Hennekens
& Gaziano 1993, Baradaran 2012). Avsak jeji piesné piiciny a rizikové faktory nejsou znamy,
nicméné ur€ité podminky, rysy nebo zvyky mohou zvysit Sanci na rozvoj. Do rizikovych
faktori, které se podili na rozvoji, patii vysoka hladina lipoproteinii LDL a cholesterolu, nizka
hladina HDL (Weber & Noels 2011), hypertenze, koufeni, diabetes mellitus, obezita,
neaktivni Zivotni styl a rostouci vék, nékterym faktorim se dd predchézet a zamezit jim,
a proto ateroskler6ze mize byt zabranéno, nebo opozdit jeji projev (Owen et al. 2011).

Koronarni srde¢ni onemocnéni je proto jednou z hlavnich pfi¢in Gumrti v zapadnim svéte,
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zabije vice nez 370 000 lidi ro¢né. Ve Spojenych stidtech umird kazdorocné na srde¢ni
onemocnéni asi 610 000 lidi. To je 1 z kazdych 4 umrti. V priméru mé kazdy rok asi 735 000
Americant infarkt. Z nich 525 000 ma pocatecni ptiznaky a 210 000 ma opakované infarkty

(obrazek ¢. 1).

No data 0 100 150 200 300 400 500 600 >800
L I I T

Obrazek ¢. 14 Mira umrtnosti na kardiovaskularni onemocnéni, 2016 (upraveno podle Roser
& Ritchie 2019)

Mnoho let epidemiologického vyzkumu ukézalo, ze populace konzumujici potravu
s vysokym obsahem nasycenych mastnych kyselin, které jsou obsazené v mase, vejcich,
masle, kokosovém oleji a kakaovych bobech, a pfijem transmastnych kyselin, vyskytujici se
v margarinech, suSenkdch, kolac¢ich a hranolkdch vykazuji pomérné vysokou hladinu
cholesterolu v séru a nesou vysokou prevalenci koronarnich onemocnéni srdce, proto se témto
rizikovym faktorim pfipisuje nejvétsi podil na rozvoji aterosklerozy (Caggiula & Mustad
1997, Keys 1980). Dale bylo uvedeno, ze nasycené tuky a transmastné kyseliny mély
podobné ucinky na zvySeni LDL v krvi. Transmastné kyseliny zvySuji LDL a snizuji ptiznivy
HDL, coz vede k mén¢ zadoucimu poméru LDL/HDL v krvi (Mensink & Katan 1990).
Spotteba transmastnych kyselin také zvySila hladiny triglyceridi a lipoproteini v séru
a zmensSila velikost ¢astic LDL, coz naznacuje vyssi riziko k tvorbé aterosklerotickych platt
(Mozaffarian et al. 2006). Navic Mozaffarian et al. (2006) dokazali, ze vyssi riziko CHD

(coronary heart disease, korondrni onemocnéni srdce) souvisi s TFA z pramyslovych
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zdroji. Protoze transmastné kyseliny ziskané z bachoru piezvykavcl obsahuji jenom malé
mnozstvi TFA (<6 % mastnych kyselin), takze 1 kdyz je celkovy pfijem trans-tukd ziskany
Z bachoru piezvykavct relativné vysoky, potencidlni mnozstvi TFA z tohoto zdroje je stale
pomérné skromné.

Na rozdil od transmastnych kyselin pfijem nasycenych tukd v potravé (maslo,
mlécné vyrobky a maso) zvySuji hladinu sérového cholesterolu a lipoproteinu s nizkou
hustotou (LDL), tak také zvysuji hladinu HDL a pomér celkového cholesterolu, proto tento
pomér neni pro naSe télo tak rizikovy. Nasycené i nenasycené mastné kyseliny v potrave
maji zasadni ulohu pfi modulaci imunitnich a zanétlivych odpovédi, u kterych bylo
prokazano, ze jak mnozstvi, typ a stupen nenasycenosti mastnych kyselin tak i kvalita tukt
ovlivituje tyto procesy (Han et al. 2002, Calder 1998). Kdyz byly margariny z rostlinného
oleje nahrazeny méslem a mléénymi vyrobky v intervencnich studiich, bylo zaznamenano
vyznamné snizeni rizika srdecnich onemocnéni (Hjermann et al. 1981, Dayton et al. 1968,
Miettinen et al. 1972). Také se zjistilo, ze omega-3 mastné kyseliny hraji roli pfi
aterosklerdze a onemocnéni perifernich arterii. Predpoklada se, ze jak EPA, tak DHA zlepSuji
stabilitu zanaSeni artérii, snizuji aktivitu endotelu a zlepSuji vaskularni propustnost, ¢imz
snizuji pravdépodobnost vzniku kardiovaskularni ptihody (Dawczynski et al. 2010). AvSak
pfi srovnani nasycenych a transmastnych kyselin, TFA snizila HDL a zvySila pomér
celkového cholesterolu k HDL. Proto bylo uvedeno, Ze TFA muzou byt Skodlivéjsi nez
nasycené¢ mastné kyseliny (Gould et al. 2007). Na zéklad€ téchto zjiSténi, je vhodné snizit
mnozstvi TFA ve stravé. Proto je dulezité zvazit zptsoby uzivani TFA v potravinach

a vyuzivat i alternativy k jejich minimalizaci.

3.7.2 Obezita

Obezita je vysledkem nerovnovahy mezi dennim piijmem energie a vydejem energie,
coz vede k nadmérnému pfibyvani na véze. Je zplisobena mnoha faktory, které mohou byt
genetické, kulturni a spolecenské. Dalsi pficiny obezity zahrnuji snizenou fyzickou aktivitu,
nespavost, stravovaci navyky, endokrinni poruchy, 1éky a energeticky metabolismus. Obezita
se stala jednim z nejdilezitéjSich obav vetejného zdravi naSi doby. Za posledni tii a pul
desetileti se vyskyt obezity na celém svété téméf zdvojnédsobil. U dospélych ve veéku 18 let
a starsich bylo v roce 2014 obéznich 11 % muzi a 15 % Zen. V roce 2013 m¢lo nadvahu vice

nez 42 miliona déti do 5 let (obrazek €. 15)
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Obrazek €. 15 Obezita u dospélych starsich 15 let, 2015 (upraveno podle Roser & Ritchie 2019)

Je to také predni rizikovy faktor pro vyvoj diabetu typu 2 (T2DM) a témér 90 %
dospélych s diabetem typu 2 je obézni (Prevention 2004). Obezita je také rizikovym faktorem
kardiovaskularnich onemocnéni a onemocnéni jater, a to predevsim z diitvodu metabolickych
poruch, jako je inzulinova resistence a dyslipidémie (M 2006, VL et al. 2012). Obezita je
spojena s chronickym zvySenim obsahu volnych mastnych kyselin (FFA), které podporuji
inzulinovou rezistenci a prispivaji k rozvoji systémové hyperglykémie (Boden 2002, Boden &
Shulman 2002). Vysoké plazmatické hladiny FFA jsou také nezavisle spojené s hypertenzi
anahlou srde¢ni piihodou (Fagot-Campagna et al. 1998, Jouven et al. 2001). Kumulujici
dikazy naznauji, Ze metabolickd dysregulace v obezit¢ je Uzce spojena s vyvojem
chronického zanétu, ktery ptispiva ke zménam metabolismu (Hotamisligil & Erbay 2008).
Vyzkum dale naznaCuje, ze transmastné kyseliny, které jsou obsazeny v kolacich, krekrech,
bramborovych lupincich a margarinu mohou navzdory podobnému piijmu kalorii zvySovat
ptirtistek hmotnosti a ukladani tuku v oblasti bficha daleko vice nez pii pfijmu monoenovych

nenasycenych mastnych kyselin (Risérus et al. 2002).

3.7.3 Diabetes mellitus Il. typu

Diabetes mellitus typu 2 (T2DM) je chronickd metabolicka porucha, ktera pfedstavuje
pfiblizné 90 % vsech piipadii diabetu. U T2DM je odpovéd’ organismu na inzulin sniZen,
coz je definovano jako inzulinova rezistence. Béhem tohoto stavu je inzulin neucinny a je

zpocatku ovlivnén zvySenim produkce inzulinu pro udrzeni homeostazy glukdzy,
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ale postupem casu se produkce inzulinu snizuje, coz vede k T2DM. Prevalence diabetu
mellitusu stale roste na celém svété. V disledku tohoto trendu se rychle stavd epidemii v
nekterych zemich svéta. Odhaduje se, ze v roce 2008 mélo diabetes mellitus 366 miliont lidi
(Ceriello & Colagiuri 2008). Pocet lidi s T2DM roste v kazdé zemi, pti¢emz 80 % lidi s DM
Zije v zemich s nizkymi a stfednimi pfijmy. DM zpisobilo v roce 2011 4,6 milionu umrti
(Ceriello & Colagiuri 2008). Odhaduje se, ze do roku 2030 by 439 milionu lidi m¢lo typ
2 DM (obrazek ¢. 16) (Chamnan et al. 2011).

No data 0% 2% 4% 6% 8% 10% 12.5% 15% 17.5% 20% >25%

Obrazek €. 16 Prevalence diabetu, lidi ve véku 20-79 let, 2017 (upraveno podle Roser & Ritchie
2019)

Vyskyt typu 2 DM se v jednotlivych geografickych regionech znacné lisi v disledku
lisSicimi se rizikovymi faktory (Zimmet et al. 2001). DM typu 2 je dano predevsim faktory
zivotniho stylu a genetiky (Ripsin et al. 2009), tada faktori zivotniho stylu vede
k rozvoji. Jedna se o fyzickou necinnost, sedavy zpiisob zivota, koufeni cigaret a nadmérnou
konzumaci alkoholu (Hu et al. 2001). Také bylo zjisténo, ze obezita prispiva k priblizn€ 55 %
ptipadi DM 2. typu (Kann et al. 2014). Krom& toho i strava je povazovana za
modifikovatelny rizikovy faktor pro T2DM. Studie ukazala, Ze dieta s nizkym obsahem
vlakniny a vysokym glykemickym indexem je pozitivné spojena s vyssim rizikem T2DM (Hu
et al. 2001). Také nekteré mastné kyseliny mohou ovlivnit inzulinovou rezistenci (Hu et al.
2001). Celkovy pfijem nasycenych a transmastnych tukt je spojen se zvySenym rizikem
T2DM. Nedavna studie zdravotni sestry po 14 letech pozorovani ukézala, Ze riziko vyvoje

diabetu typu 2 bylo spojeno s piijmem transmastnych kyselin (popcorn, susenky, margarin,
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hranolky, bramborové lupinky) (Salmeron et al. 2001). Bylo zjisténo, ze pfijem prumyslové
vyrabénych transmastnych kyselin v USA je v pruméru okolo 3 % energie. Snizeni pifijmu
transmastnych kyselin o 2 % energie by mohlo snizit vyskyt diabetu typu II o 40 %, pokud
tuky obsahujici transmastné kyseliny by byly spotfebovany v neztuzené formé. Nebylo vSak
mozné nalézt takovou asociaci bud’ ve studijnim programu lowa Women (Meyer et al. 2001),
nebo v ramci studie zdravotnického odbornika (Wahle & James 1993). Studie provedené
Narodnim institutem vyzivy (NIN) v Hyderbadu v Indii o hodnoceni u¢ink TFA rostlinnych
oleji u potkanii ukazaly, Ze jak nasycené mastné kyseliny (SFA) (5g /100 g, 10 % energie),
tak TFA (3 % energie) zvysuji inzulinovou rezistenci (sniZené citlivost na inzulin). Uginky
TFA vsak byly vétsi nez u SAFA. Zvysujici se dieta obsahujici vétsi podil kyseliny linolové
nezabranila zvysSeni induk¢ni rezistence na TFA. Je tedy nutné snizit absolutni pfijem TFA

(Ghafoorunissa 2008).

3.7.4 Alzheimerova choroba

Alzheimerova choroba je nej€astéjsi pfi¢inou demence. Nemoc dostala pojmenovani
po psychiatrovi Aloisi Alzheimeru, ktery byl prvni osobou, kdo tuto nemoc popsal (Bonin-
Guillaume et al. 2005). Lidé, ktefi maji Alzheimerovu chorobu, ztraceji pamét’ a schopnost
soustiedit se, maji zhorSenou orientaci v prostoru a ¢ase a stava se pro n¢ obtizngjsi fidit sami
sebe v kazdodennim Zzivoté. Alzheimerova choroba je typické onemocnéni staii (Burns &

Iliffe 2009).

Globalni prevalence demence je hlaSena az na 24 miliont a predpoklada se, Ze se do
roku 2050 4x zvysi. Vyskyt Alzheimerovy choroby je mirné vyssi u Zen, zejména po 85 roku.

Odhaduje se, Ze ptiblizné€ 70 % lidi s demenci m4 Alzheimerovu chorobu (obrazek €. 17).

-28 -



Nodata 0 25 35 40 45 55 60 65 70 80 85
| ] ] L T T ——

Obrazek ¢&. 17 Umrtnost na alzeheimerovu choroba a ostatni demence, 2016 (upraveno podle Roser &
Ritchie 2019)

Pti Alzheimerové chorobé se ztraci ¢im dal tim vice mozkovych bunék. Neni jasné,
pro¢ se to dé¢je. Jen je znamo, ze lidé s Alzheimerovou chorobou nemaji v mozku dost
dilezitého chemického posla nazyvaného acetylcholin. Bylo také prokazéano, Ze v jejich
mozku se hromadi malé proteinové castice, které mohou zplsobit, ze nervové bunky
odumiraji. Také pravdépodobné hraje roli nékolik faktorti. Riziko vzniku Alzheimerovy
choroby se zvysuje s vékem. Mnoho studii zkoumalo, zda konkrétni Zivotni okolnosti, nemoci
nebo chovani mohou zvysit nebo sniZit riziko Alzheimerovy choroby. A¢koli vyzkum jesté
nevydal zadné jasné odpovédi, naznacuje, Ze roli mize hrat diabetes, deprese, koufeni, maly
socidlni kontakt a vysoky cholesterol. Pfi experimentech na zvifatech krmena stravou
S vysokym obsahem tuku a cholesterolu vykazovala zhorSené¢ vysledky uceni a paméti
Ve srovnani se zvifaty s normalni stravou (Greenwood & Winocur 1996). Prokazalo se vice
ukladani A-beta v mozku, veEtSi ztrdty neuronit a dal§i neuropatologie souvisejici
s Alzheimerovou chorobou (Refolo et al. 2000). Dalsi studie 444 finskych muzi zjistila,
ze zvysena hladina cholesterolu v krvi (> 6,5 mmol/l) ve stiednim v&ku byla spojena
S trojnasobnym rizikem rozvoje Alzheimerovy choroby v pozdnim véku (Notkola et al. 1998).
Dalsi nedavna studie u pacientl, kterym byly predepsany statinové léky, které se uzivaji na

snizovani hladiny LDL a zvySovani hladiny HDL, zjistily signifikantné niz8i riziko
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Alzheimerovy choroby ve srovnani s podobnymi pacienty, kterym nebyly tyto Iéky
predepsany (Lyford et al. 2000). Prospektivni dietni studie provedené v Chicagu (Holmer
2018), New Yorku (Luchsinger et al. 2002), a Rotterdamu (Kalmijn et al. 1997) rovnéz
zkoumaly vztah mezi pfijmem tukd z potravy a rozvojem Alzheimerovy choroby. Chicagska
studie uvedla nejsilnéjsi diikaz spojitosti. Vysoky piijem nasycenych tukti zdvojnasobil riziko
Alzheimerovy choroby a dokonce i mirny piijem trans-tukd zvysil riziko 2 az 3krat (Holmer
2018). Naopak vyssi piijem polynenasycenych i mononenasycenych tukt byl spojen s niz§im

rizikem vzniku Alzheimerovy choroby.

3.7.5 Nadorové onemocnéni

Nadorové onemocnéni je skupina nemoci zahrnujicich abnormalni rist bunék (Hosick
2019), které tvoii masu nazyvanou nador. Nador muze byt rakovinny, ktery je ve vét$iné
ptipadt maligni, coz znamend, Ze roste a Sifi se do jinych casti té€la. Dale muze byt naddor
benigni, ktery se rozsifuje, ale nebude se Sifit. Rakoviné lze predchazet omezenim alkoholu
a kouteni, dodrzovani racionalni stravy, udrzovani zdravé vahy a nevystavovani se slune¢niho
zateni. Prevalence rakoviny stale roste, v roce 2015 mélo rakovinu asi 90,5 milionu lidi (Vos
et al. 2016) a beéhem jednoho roku se vyskytne 14,1 milioni novych ptipadd, které zpasobily
8,8 miliond umrti (obr. ¢. 18) (Wang et al. 2016).

PPN U

~
>

No data 0 10,000 50,000 100,000 500,000 1 mil 1.5 mil 2 mil 4 mil >8 mil
| I . ——

Obrazek ¢. 18 Celkovy pocet lidi trpicich rakovinou, 2016 (upraveno podle Roser &
Ritchie 2019)
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Nejbéznéjsi typy rakoviny u muzl jsou rakovina plic, prostaty, tlustého stfeva
a zaludku. U zen nejcetnéjsi typy jsou rakovina prsu, rakovina tlustého stfeva, rakovina plic
a rakovina délozniho ¢ipku (Daley-Brown et al. 2015).

U muzl rakovina prostaty je tedy druhou nejcastéji diagnostikovanou malignitou po
celém svéte. Diagndzy karcinomu prostaty predstavuji 15 % vSech diagnoéz rakoviny
U muzt. V roce 2012 bylo na celém svété diagnostikovano vice nez 1,1 milionu ptipada této
rakoviny (Ferlay et al. 2015, Bray et al. 2013), nicmén¢ mira imrtnosti na rakovinu prostaty
je vyjimeéné nizka, v roce 2012 se odhaduje pouze na 307 000 umrti (Ferlay et al.
2015). Rakovinu prostaty zplUsobuje mnoho faktorti zivotniho stylu, véetné obezity
astravy. Obezita a rakovina prostaty maji mezi sebou uzky vztah. Obezita je spojena
se zvySenym vyskytem karcinomu prostaty a také jeho recidivy (Discacciati et al. 2012, Cao
& Ma 2011). Jednim z potencialnich faktort, které jsou spojeny s obezitou a rakovinou
prostaty, je ptijem tukl v potravé (Bray & Popkin 1998). Bylo zjisténo, ze piijem tuki, jako
jsou nasycené tuky vyskytujici se v masle, mase, syrech a v ostatnich zivocisnych produktech,
zvysuji riziko PC a jsou také vyznamné spojeny se zvySenym rizikem pokrocilého karcinomu

prostaty (De Stefani et al. 2010).
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4. 7.avér

Lipidy jsou dilezitou soucasti stravy, protoze dodavaji jidlu chut, lep$i texturu
a zaroven prodluzuji trvanlivost potravin. Z fyziologického hlediska slouzi jako vyznamny
zdroj zasobni energie, prekurzor metabolickych procesti a nezbytny komponent membrany
bunck a dalSich biologickych struktur.

Vyrobky lipidové povahy, maslo a margarin, maji v zdsadé¢ shodné procentudlni
zastoupeni tukl, a to miniméln¢ 80 %. Rozdil se vSak projevuje ve sloZeni jednotlivych
lipidi, pfiCemZz madslo obsahuje pouze tuky zivociSného plvodu, zatimco pii vyrobé
margarinu se pouzivaji i rostlinné tuky. Obavany cholesterol, ktery se vyskytuje jako jedna
z hlavnich slozek v masle, pfijiman alimentarni cestou nemize navysit hladinu cholesterolu
v krvi a pokud, tak pouze minimalné. Stoji zatim pravé pfijem transmastnych a nasycenych
mastnych kyselin. Za rizikovou sloZzku maésla by se tedy daly povazovat nasycené mastné
kyseliny, které navySuji mnozstvi cholesterolu v krevnim séru a pfispivaji tak k rozvoji
korondrnich onemocnéni. Stejné riziko vSak hrozi i U transmastnych kyselin, které se hojné
vyskytuji v margarinu a pravé jejich konzumace podporuje nartist hmotnosti a ukladani tuku
Vv oblasti bficha. Rovnéz jsou transmastné kyseliny jednim z rizikovych faktorti diabetu
2. typu a aterosklerézy, kterd vede k rozvoji kardiovaskuldrnich onemocnéni. Na rozdil od
transmastnych kyselin pfijem nasycenych tuki obsazenych v masle zvySuje jak hladinu
sérového cholesterolu a lipoproteinu s nizkou hustotou (LDL), tak i hladinu HDL a pomér
celkového cholesterolu, coz je zadouci. Lze teda fici, ze oba vyrobky diky svym
nebezpeénym slozkdm nemusi lidskému zdravi prosperovat. AvSak maslo by se diky

absenci transmastnych kyselin mohlo povazovat za mén¢ Skodlivou variantu.
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2. Seznam pouzitych zkratek a symbolu

PUFA — polyenové mastné kyseliny

MUFA — monoenové mastné kyseliny

SAFA — nasycené mastné kyseliny

DHA - dokosahexaenova kyselina

EPA - eikosapentaenova kyselina

ALA - alfa-linolenova kyselina

DGLA - dihomo-y-linolenova kyselina

CLA - Konjugovand kyselina linolova

HDL - lipoproteiny o vysoké hustoté

LDL - lipoproteiny o nizké hustoté

VLDL - lipoproteiny o velmi nizké hustoté
IDL - lipoproteiny o stfedni hustoté

CHD - coronary heart disease, koronarni onemocnéni srdce
FFA — fatty free acids, volné mastné kyseliny
T2DM - diabetes mellitus typu 2

DM - diabetes mellitus
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