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ABSTRAKT

Bakalaiska prace fesi problematiku diet, které nepfiznivé ovliviiuji organismus. Jsou
porovnany nejznaméjsi diety a vyjmenovany jejich nedostatky. Tyto nedostatky se tykaji
nedostate¢ného, nebo nadmérného piijmu uréitych zivin. Posledni ¢ast je vénovana

navrhtim, které fesi problematiku onemocnéni vyvolané dietami a jak jim zabranit.

Klicova slova: diety, vyziva, zédkladni ziviny, onemocnéni

ABSTRACT

This bachelor thesis deals with the issue of diets which affects adversely the organism.
There are compared the best known diets and listed their deficiencies. These deficiencies
are concerned with insufficient or excessive intake of certain nutrients. The last part is

devoted to proposals that deals the problems caused by the diets and how to avoid them.

Keywords: diets, nutrition, essentials nutrients, diseases



Timto bych chtéla podékovat vedoucimu bakaldiské prace panu prof. Ing. Stanislavu
Kra¢marovi, DrSc. za jeho ochotu, trpélivost, poskytnuté rady a pfipominky ke zpracovani

bakalarské prace.

ProhlaSuji, ze odevzdana verze bakalaiské prace a verze elektronickd nahrana na IS/STAG

jsou totozné.

Ve Zling, 23.5.2011

Podpis studenta



UVOD ...ttt e et e e et bt e e s s b b et e e e e bb e e e e e nnbr e e e e nnrreeenn 11
1 NEPRIZNIVE REDUKCNI DIETY ..o 12
1.1 UKAZKA DODRZOVANI REDUKCNI DIETY A JEJI NASLEDKY ...ccvviiiriiiienineeiee e enneenenes 12

2 NEJZNAMEJSI REDUKCNI DIETY A VYZIVOVE SMERY .....coooovvnrinnirniinnens 13
2.1 ATKINSOVA DIETA ..otuteuietestenieseatestesessestestesessesseseasessessasessessessasessessasessessesessessessessssenes 13
2.2 DELENA STRAVA ...oiiiiiitiiatie sttt sie et e st ettt et meeasme e s e e asneenneeanneeanneanneennne e 14
2.3 DIETA PODLE KREVNICH SKUPIN ....cutiitiiiieieieesiieesiee e siee e ssee e snee e snne s e nnne s 14
2.4 VEGETARIANSTVI ...ttt ettt m e e e nnn e nnn e 15
2.5 IMIAKROBIOTIKA ...tttesietestestesestesteseesestessesessessessesessessesessessessesessessesessesseseasessessesensenes 16
2.6 DIETA ,,FIT PRO ZIVOT  ..uutututuuuruiururiruuurssssersssssssssrsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssserssee 16
2.7 TUKOZROUTSKA POLEVEKA ...uutiiiiiiuiiaieesireesteesneesteessseasseessseessesssneesmeesnseessessnsessnnesnns 17
2.8 NiZKOENERGETICKE BILKOVINNE DIETY (HERBALIFE) ...ccvvoveiiieiieciiesieecie e 17
2.9 IMAYOVA DIETA ..ottt st ieteste et s teste e ste st e te st ebesbe st e s e e seebe e eneebe s eneatesne e enenne s 17

2. 10 NULOVA DIETA ....ceiutieitiateesiteaiee st steesiee st et e st seeasneeabeeasseesmeeanneeanneanneennneenes 17

3 ENERGIE A JEJI PREMENA V ORGANISMU.......coooniimmiiiiniineineinsisesisesineenns 19
3.1.1 Faktory ovliviiujici bazalni metaboliSmUS............corveiiiieiiiiiic e 20

3.2 DEFICIT ENERGIE ....cittietee sttt itee sttt ettt ettt st et e s e be e s e e beesmn e e beeanneeneennn e e 21
3.2.1 Adaptace organismu na defiCit ENErgie .........ccooererereriresieeee e 21

3.2.2 Procesy pii dlouhodobém deficitu energie (hladoveni)..........ccoovrviiiiiiinennns 21

A BILKOVINY ....ooovviiiiiiiiiieciess st 24
4.1 TRAVENI BILKOVIN ... .ctitiiitiietiesiie ettt ettt ettt e et se e beesneeebeesnneeneennne e 24
4.2 ABSORPCE BILKOVIN ....utiiiiiietiesiteateesieeasseessseesteeasseaseessseassesssseaseessneaseessnesnsesssnesnns 25
4.3 VYUZITE BILKOVIN ...ttt ettt ettt sttt beesnn e e neennneeneennn e 25
4.4 PREMENA BILKOVIN ....oiutiiiiiiatieiiieateeseeesseesseeesteesseeebeessseabeessseebeesnseaneeasneenseennneenns 26
4.4.1 CUHIAtOVY CYKIUS....oviiiiiiee e 26

4.5 NEDOSTATEK BILKOVIN......uttitiiiiiiatieaiieatiesiteesieesieeesseessseasseesseeasseesnneanseessneanseessneenes 27
4.6 NADMERNE MNOZSTVI BILKOVIN ....viiiiiiiiiiiiiieiiie sttt st 28

B SACHARIDY ..ottt sttt b et raebe bt neane e 29
5.1 VSTREBAVANI SACHARIDU ......ciiuiiiiitiaiiesieeetiesteesteesieeesseessbeesseessneesseeanseessnesnseesnneenns 29
5.2 VYUZITELNOST SACHARIDU .....cctiiiuiiaiiesintatiesiteasteeasseesseessseasseessseesseesnseessnssnsessnnesnns 30
5.2.1 PFIME VYUZIT «uvveiiiiiiieiiieesiie sttt sttt sttt st sne e teenne e neenneas 31

5.2.2 Pfemena na glyKOeN........cccveiiiiiiiiiiii e 31

5.2.3 PEEMENA N LUK ..ottt ettt e e e e e e e e e e ee e e e eeeeeeeeennnaaneeeeeeeennns 32



5.4 NADMERNA KONZUMACE SACHARIDU ....ccetvvvrttiiieieeeteeesssinssseesseessssnsssesssessssmsnneeeees 33

B TUIKY ettt e e et e e ettt e e e e e e e et eeeeeeeeen e e eraaaeaaaaaa 34
6.1 VSTREBAVANI A TRAVENI TUKU ..cttvvvttuiiiieeeietessssiisseessesesssssssesssssessssssssessseesssn 34
6.2 VYUZITELNOST TUKU ..tttittutuutiieeeteeesstsnssseestesesssssssssssesesssssatesssssessssssreessees 35
6.3 NADMERNY PRITEM TUKU .1utuuiiieeeteeesttiiisieeesstesssssssseessesesssssasesssssesssssnnsssesssessssnnnnns 36
6.4 NEDOSTATECNY PRITEM TUKU 1..iiiieetttuiieieeeteeesssssissesssesesssssasessessesssssnnsssessseesssnnnn 37

7 ONEMOCNENI VYVOLANE PRIJMEM BILKOVIN........ocovieiiieeeeeeeeeereene 38
7.1 ONEMOCNENI VYVOLANE NEDOSTATKEM BILKOVIN......ctvvvtrtiiniireeereesrsrninsseeeereesssnnnn 38
7.1.1 Proteino-energetickd MalnutriCe..........vvvrieieiieiie e 38

7.1.2 Jaterni selhdni z nedostatku DIKOVIN. .....coovieeee et 39

7.1.3 ChudoKrevnost (ANEMIEC) ....ccuveeiverririeiieiieeiieesiieeiee st sieesieesbe e sreesineebeesnees 39

A 0115310 (e Te3 0 <) s VIR (16 A% 1 4 DU PP PPPRR 40

7.1.5 Spatnd funkce NG ZIAZY .....c.oeveeveevceceeeeeeeeeeese e eeteseeeaeseesee s 40

7.1.6 Snizeni produkce ZIUCT .........oiviiiiiiiiiieiecie e 40

7.2 ONEMOCNENI VYVOLANE NADMERNYM PRITMEM BILKOVIN....iiieiiieeeieiinieeeeeeeesnennnnns 40
7.2.1 OStEOPOTOZA ...ttt ettt ettt ettt b ettt be e r e bt e 41

7.2.2 Nedostatek pyridoxinu (Vitaminu BB6) ..........cccoeiiiiiininiiiiecee e 41

7.2.3 Zacpa a jiné Strevni ONEMOCHENT .. .eevviuririieiieiesieere e 42

7.2.4 Jaterni poruchy z nadmérného piijmu bilkovin..........cccoovrviiiiiiiiiiiiicen 42

WAV RN 011531010 Te 0 1<) s VIR (16 A7 1 « DU PP 43

8 ONEMOCNENI VYVOLANE PRIJMEM SACHARIDU ........ccooooieeieeereeeeene. 44
8.1 ONEMOCNENI VYVOLANE NEDOSTATKEM SACHARIDU ...cccvvvvuiiieieeeeeesrenisseeeesseeesnnnnnns 44
8.1.1 Hypoglykémie a hypoglykemické KOma...........cccoveriiiiiiniiiiiieiieeee e 44

8.1.2 Poruchy metaboliSmMu VOAY .........cccueiieieiieiieie e 45

8.1.3 Poruchy metabolismu mineralnich IateK ............cocoervviiiiiniiiiiiiie e, 45

8.2 ONEMOCNENI VYVOLANE NADMERNYCH PRIIMEM SACHARIDU .....cccvvvvviiiieeeeeeeeennnnnnns 46
8.2, L OB ZITA ettt ettt ettt ettt e e nnnnnnnnnen 47

8.2.2 Hyperglykémie a hyperglykemické KOma ...........ccccoeviiiiiniiiiiicic e 47

8.2.3 DIADEIES MEBITTUS ...ttt eeeesenenenenennee 47
8.2.3.1 Diabetes mellitus typu 1 (TIDM).......oooiiiiiiiiiii e, 48

8.2.3.2 Diabetes mellitus typu 2 (T2DM)......oiviiiiiiiiiiieiceeeeee e, 49

8.2.4 Sekundarni diabeteS MEITTUS ... ..uveeeieieeeeeeeieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeennenenennes 49

8.2.5 Tehotensky diabetes MEIItUS ..........ccvviiiiiiiiiiiieiec e 50

oIV ST D Y RS 0 Y11= 0 610 101 1< 1} U OO TP 50

9 ONEMOCNENI VYVOLANE PRIJMEM TUKU ..o, 52
9.1 ONEMOCNENI VYVOLANE Z NEDOSTATECNEHO PRIIMU TUKU ....oeeiveeeiiieeeeeeeeeeeeeenns 52
0.1.1 KOZNT ONCIMIOCIIEN .. ettt et eeeee e et et e e et e teeeeseteeeeseteaseesetsaasesetasesesetarsssessarseeeenanees 52

9.1.2 NEPIOANOST.......ouviiiitiiiciiee et 53

9.1.3 Poruchy nervového systému @ Zrakll ..........cccoeceeieeiiiiniiieieceeese e 53



9.2 ONEMOCNEN{ VYVOLANE Z NADMERNEHO PRIJMU TUKU ...vvvvvvvvvvviiieeeeensenenennsenenenenens 54

9.2.1 Zvyseny cholesterol a vyskyt kardiovaskuldrnich onemocnéni............c..ccuee.eee. 54

0.2.2 NAJOTOVE ONEIMOCTIEI «.vvteteete e e eeeeeeeeeeeeeeeaeeeesetassesesaesesesaeeesetareessetarseeeenanees 54

9.2.3 Zlucdové KAMEGIY L.ttt 54

9.2.4 DYSHPIAEMIE. ..ot 55

10 PORUCHA PRIJMU POTRAVY (PPP) ....ooiiiiieiieeeeeeeeeeseesee st 56
J1O.1 MENTALNI ANOREXIE ....eeevttuuuisieeeteeessssnssseessesssstsnssesstsssssssnsseestesssssnreeesees 56
LO.2 BULIMIE oottt e e et e e e et e e e e et e e e et e e e e e e e e e e e e e e e eeenneenans 56
10.3 ZACHVATOVITA PORUCHA PRIJMU POTRAVY .evvvvtuuniiieieieeessrinisseesseessssnnssseessessssnnn 57
ZAVER ..ottt ettt ettt ettt ettt er e 58
SEZNAM POUZITE LITERATURY ..oooooeeeeeeeeee e eeeeee e e e e eeeees s e ee e se s eeee s 60
SEZNAM POUZITYCH SYMBOLU A ZKRATEK ..ottt e, 66
SEZNAM OBRAZIU .....oooooeoeeeeeeeeeeeeeeeee oot e e e e tee s e e ee et esee e et et en e s et asesee e e eeees e 67

SEZNAM TABULEK ... s 68



UTB ve Zliné, Fakulta technologicka 11

UvVOD

V minulosti byla riznd obdobi, ve kterych byly rozlicné urovné stravovani.
uroven stoupat a tim se zacal feSit problém nedostatku potravin. Postupem Casu stoupala
spotfeba potravin a zacala se projevovat problematika nadmérného piijmu potravy, spolu
se Spatnou skladbou stravy. Z tohoto divodu nastal silny nardst obezity a onemocnéni,

kter¢ ji doprovazi.

Pozdéji se zacala obezita Sifit do takovych méfitek, ze se zacaly vytvaret prostiedky a
organizace, které usilovaly o nédpravu. Obezita se zacala rychle roz§ifovat zaroven se
zdjmem napravit tuto problematiku. V pozdé¢jsim obdobi piedevSim zeny zacaly obezitu
vnimat a feSit ji po strdnce estetické. NejrozSifenéjsi variantou jak proti otylosti bojovat
bylo cviceni a drzeni reduk¢nich diet. Tyto diety zacaly vytvaret a zvefejnovat zpravidla
amatéfi.

V dnesni dobé se obezita stava celosvétovym problémem. Je spjata s zivotnym stylem,
ktery je v soucasnosti preferovan. Mezi pfiCiny dnesSni obezity patfi zejména nadmérny
pfijem a nizky vydej energie, psychogenni faktory, genetika, hormonalni a metabolické

vlivy.

V soucasnosti obézni lidé fesi tento problém dodrzovanim diet bez odborné pomoci,
kdy toto chronické onemocnéni spiSe posuzuji jako esteticky problém a neuvédomuji si

zdravotni nasledky, které obezita vyvolava.

V nynéjSim obdobi jiz nedrzi diety pouze lidé s nadvahou a obezitou, ale i naprosto
zdravé osoby, které maji pfiméfenou hmotnost a to z diivodu medialniho propagovani

Stihlosti.
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1 NEPRIZNIVE REDUKCNI DIETY

Existuji redukéni diety nebo zplisoby vyzivy, jez slibuji nemozné, a to bez jakychkoliv
vyhrad, zdbran a omezeni. Takovych diet a zplsobll vyzivy existuje celda fada a jejich
spoleénym znakem je, ze vychazeji z ptredpoklad, nepodlozenych hypotéz, casto
odporujicich poznatkii fyziologie, patofyziologie 1 klinické mediciny, z tuvah a

spekulaci [12].

Obezita je hlavnim disledkem dodrzovéni nizkokalorickych diet [3], kdy tyto diety
pomohou shodit hmotnost na kratkou dobu a poté dojde k opétnému nabirani télniho
tuku [2]. Dusledkem tohoto Zivotniho stylu dochazi ke vzniku kardiovaskularnich chorob,
aniz se zaroveil musi projevovat zvySena hladina cholesterolu, diabetes ¢i zavislost na
tabaku. Pfi studii bylo zjisténo, Ze postupnym dodrzovanim diet vznikla vétSina nadbyte¢né

télesné hmotnosti u obéznich lidi.

Pokud jsou tyto diety dodrZzovany je télo ochuzovano o vyznamné Zziviny (dulezité
mastné kyseliny, minerdlni soli, vitaminy, stopové prvky), cozZ se projevuje mimoiadne
intenzivni Gnavou, ale také vétsi nachylnosti k nemocem, protozZe se snizi obranyschopnost
organismu. Navic se mohou zacit dlouhodobé&js§im dodrzovanim diet projevovat

onemocnéni poruchy piijmu potravy a deprese [3].
1.1 Ukazka dodrzovani reduk¢ni diety a jeji nasledky

Pokud osoba snizi svilj pfijem energie o vice nez je jeho potfebna denni davka, tak
télo bude mit pocit nedostatku a bude Cerpat ze zasob tuku. Doty¢ny jedinec tak

odpovidajicim zptisobem zhubne [3], ale napied ztrati hmotnost vody a svaloviny [2].

Po n¢jaké dobé piestane hubnout, protoze se zaCne vyrovnavat piijem energie s
vydejem. Pokud by se osoba rozhodla v diet¢ pokracovat tak zacne télesnd hmotnost
stoupat. Lidsky organismus je totiz ovladan pudem sebezachovy, jenz Ucinkuje, jakmile
hrozi nebezpeci nedostatku energie a za¢ne davky nutné k preziti snizovat [3]. Dojde ke
zpomaleni metabolismu a uklddani télniho tuku [2] a tim se vytvoii nové rezervy.
Organismus, ktery je podvyziveny a trpi nouzi, nevynechd jedinou pfilezitost a vytvaii si

zasoby [3].
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2 NEJZNAMEJSI REDUKCNI DIETY A VYZIVOVE SMERY

Redukéni diety se staly ,hitem™ a velkym predmétem zajmu pomérné Sirokého
okruhu lidi. Existuje velké mnozstvi rtiznych redukcnich diet, které slibuji zarucené

zhubnuti, ale Iékarské poznatky o zdravé vyzivé v nich vétsSinou chybéji [11].

Mezi nejznaméjsi diety, které jsou mnohdy barvité a nekriticky prezentovany médii
patii napfiklad: Atkinsova dieta, délend strava, dieta podle krevnich skupin,

vegetarianstvi [4], Mayova dieta a nulova dieta [11].

2.1 Atkinsova dieta

Atkins doporucuje jist jen ty potraviny, které maji nulovy nebo minimalni obsah
sacharidd (maso, ryby, vejce, syry, tuky ofechy, zelenina), zakazanymi jsou sladkosti a vse,
co obsahuje sacharidy (chléb, téstoviny, ryze, veSkeré obiloviny, brambory a ovoce —

pocatku).

Podle Atkinse omezenim piijmu sacharidi dochazi ke snizeni produkce inzulinu,
ktery podporuje tvorbu tukové tkané (po jidle s vyssim obsahem sacharidi stoupa glykémie

a dochézi k vyplavovani inzulinu, ktery ji snizi).

Dochazi ke ztrat€ chuti k jidlu, hmotnost rychle klesa, coz je zpocatku predevs§im
diky ztraté vody. Radou odbornikil je povaZzovana za dietu karcinogenni a podporujici
vznik aterosklerozy. Neposkytuje dostatek ochrannych latek rostlinného ptivodu, po urcité

dobé mlize zplsobit Zluénikové obtize [4].
Atkinsova dieta se sklada ze Ctyt fazi:

e | faze — tato zavadéci faze je upravujici zplisob vyZivy, jejim Ucelem je co
nejrychleji opravovat nevyvazeny metabolismus. V této f4zi nesmi strava obsahovat
vice nez 20 g sacharidii denné. Je mozné jist jakékoliv mnoZstvi potravin, které
musi byt kvalitni. Strava v této fazi se sklada hlavné z Cistych bilkovin, ¢istych tuki

a jejich kombinaci. Hmotnostni bytek je v této fazi vice nez 2 kg za tyden.

o 2 faze — pokracujici faze, kterd dovede k pozadované hmotnosti. V této fazi se
zvySuje piijem sacharidli o 5 g denn€ do doby, nez se piestane hubnout. V této fazi

se hubne pomaleji, hmotnostni tibytek je pfiblizné 1 kg za tyden.
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e 3 faze — je pfipravna faze, kdy se nehubne rychle. Zejména jde o piivyknuti
dozivotniho zplsobu stravovani. V této fazi se zacne konzumovat vétSi mnozstvi
sacharidii, zejména ovoce a pokrmi obsahujicich skrob (brambory, ryze). Mnozstvi

sacharidl se urcuje tak, ze hmotnost nema stoupat, ale jeSté mirné klesat.

e 4 faze — se nazyva fazi udrzovaci. V mirném mnozstvi se mohou konzumovat
potraviny, které nejsou zcela idedlni pro dietu. V této fazi se urCuje idedlni
mnozstvi sacharidi, pfi kterych se jedinec citi nejlépe a pii které nezacne ptibirat na

hmotnosti [5].

2.2 Délena strava

Tuto dietu poprvé popsal Howard Hay na pocatku minulého stoleti [4]. Principem je
oddélovat bilkovinné potraviny od sacharidovych, protoze k jejich rozstépeni enzymy v

travicim traktu dochazi oddélené a pro organismus je to mén¢ zatézujici.

V tstech se za pomoci enzymu ptyalinu §té€pi Skroby, bilkoviny se v ustech nestepi.
V dalsi Casti traviciho traktu, v zaludku se pro zménu §tépi bilkoviny za pomoci enzymu
pepsinu. Skroby ani jiné sacharidy se v zaludku netépi. V dal$im useku, ve dvanactniku za

pomoci enzymt ze slinivky bfisni, se §tépi jak bilkoviny, tak sacharidy a tuky [8].

Dé¢lena strava ma sviij délici plan, ktery poskytne ptesny piehled o tom, které
potraviny patii do skupiny bilkovin, sacharidd a neutralnich potravin. Neutralni potraviny
(nenarusuji traveni bilkovin, ani trdveni sacharidi) se sméji michat v jednom jidle s
potravinami ze skupiny bilkovin, ale i ze skupiny sacharidi [7]. Podle diety by vice nez
polovinu stravy mély tvofit ovoce a zelenina, zejména v syrovém stavu. Jsou doporu¢ovany
tzv. plnohodnotné produkty a mélo masa [4]. NeZ se piejde na délenou stravu, doporucuje
se pred tim vlozit pfechodny procistujici den. Je moznost zvolit si mezi zeleninovo-
salatovym dnem, ovocnym dnem, bramborovo-zeleninovo-polévkovym dnem a

bramborovo-napojovym dnem.

Zmeéna stravovani na délenou stravu muize vyvolat onemocnéni zazivaciho traktu.

Rizné druhy potravin mohou vyvolat problémy u lidi s citlivym zaludkem [7].
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2.3 Dieta podle krevnich skupin

Teorie tohoto vyzivového sméru je pficinou rtizné sndsenlivosti potravin a historicky
vyvoj skupin lidi — zmény prostfedi a zptisobu vyzivy v evoluci. Tyto pfesuny vedly ke
zménam v imunitnim systému a k nezadouci reakci pti konzumaci potravin nevyhovujicich

dané skuping.

Krevni skupinu 0 méli mit lovci, zaklad jejich potravy vzdy tvofilo maso. Nevhodné
pro n¢ jsou sacharidy z obili, méli by se vyhybat mléénym produktiim. Mohou jist ovoce a

zeleninu s vyjimkou kyselych druht.

Krevni skupinu A méli mit zem&délsti usedlici, v jejichZ stravé dominovalo obili a
ostatni rostlinnd strava. Nem¢li by jist mlécné vyrobky, jako zdroj bilkovin by mélo slouzit

tofu a dal$i sojové produkty.

Krevni skupinu B méli mit houzevnati a kocovni lidé, v jejichz stravé dominovaly
fermentované mlécné vyrobky (jogurt, kefir). Jejich télo zpracovava Ziviny efektivné, coz
muze vést k nadvaze. Neméli by jist kufeci maso a raj¢ata. Nezdravé jsou pro n¢ psenice a
zito.

Krevni skupina AB je vyvojové nejmladsi, pro jeji nositele je idealni vyziva
kombinovana z potravin vhodnych pro osoby se skupinou A a B. PSenice je pro né

nezavadnd, ale kdo usiluje o zhubnuti, mél by se ji vzdat [4].
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Obréazek 1: Casova linka antropologie krevnich skupin [6]
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2.4 Vegetarianstvi

Vegetaridni odmitaji konzumaci masa a vyrobkd z masa. Ostatni zivoc¢isné produkty
jako vejce a mléko do stravy zafazuji. Nékdy se jim proto fikd lakto-ovo-vegetariani.
Spravné sestavena lakto-0vo-vegetaridnska strava je schopna zajistit plnohodnotnou vyzivu
(pouze dostateCny pifijem zeleza je sporny). Semivegetariani navic konzumuji ryby,

eventualné 1 drubez.

Mezi piisnéjsi typ vegetarianstvi patii veganstvi, které dovoluje konzumovat pouze
rostlinnou stravu, plnohodnotnou vyzivu zajistit nedokaze. Jedna se hlavné o mozny deficit
plnohodnotné zivoc¢isné bilkoviny, vitaminu Bjy (obsaZzeného pouze v zivociSnych

zdrojich), vapniku (nejlépe vyuzitelného z mléka a mléénych vyrobki) a zeleza [8].

Pfi nevyvazeném vegetarianském jidelnicku mtze snadno dojit k deficitu proteind,
vapniku, Zeleza a zinku [4]. Deficity téchto latek jsou zvlasté nebezpecné ve vyzive déti,

dospivajicich, t¢hotnych a kojicich zen [8].
2.5 Makrobiotika

Zakladatelem makrobiotiky byl Japonec George Oshawa. Makrobiotika je nejen
vyzivovym smérem, ale hlavné svétovym nazorem vychdzejicim z budhistického zenismu.
Principem makrobiotiky je vyrovnanost dvou protikladnych energii. Jednd se o soulad
dostfedivé energie stahujici (jang) a odstfedivé energie (jin). To plati 1 pro konzumaci
potravin a pokrmi. Potraviny jsou podle energie zatazeny do tfech skupin. V prostfedni, v
tzv. pasmu zdravi jsou potraviny s vyrovnanymi energiemi. Tyto potraviny makrobiotici
preferuji, patii sem celozrnné obiloviny, lusténiny, zelenina, ovoce (pouze z klimatické
zony, kde makrobiotik Zije), olej. Ve skupiné jin, nad padsmem zdravi, jsou sladkosti,

dZusy, kava, alkohol a drogy. Pod pdsmem zdravi jsou slané syry, maso, vejce a stl.

Existuji rizika z dlouhodobé konzumace ptisné makrobiotické stravy. Jde pfedevS§im
o deficit plnohodnotné Zivocisné bilkoviny a s nim spojeny nedostatek vitaminu By,
vapniku a zZeleza. Né&ktefi makrobiotici pfijimaji nedostatecné mnozstvi tekutin, v
nékterych ptipadech pouze 0,5 1 za den. Tento rezim neni vhodny zejména pro détskou

Vyzivu a pro osoby se specialnimi vyzivovymi ndroky, napt. v té¢hotenstvi a nemoci [8].
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2.6 Dieta ,,Fit pro zivot*

Tato dieta stavi na tfech hlavnich pravidlech. Prvnim pravidlem je, ze dopoledne je
vhodné konzumovat jen ovoce a ovocné §tavy. Dal§im pravidlem je, Ze z vyZivy je tieba
vyloucit mléko. Poslednim pravidlem je, ze vétsi jidlo je podle této diety vhodné jist mezi

12. a 20. hodinou, nejvice vecer.

Nevyhodou tohoto pfistupu je rezim jidla s nejvetsim piijmem energie odpoledne a
vecer. Rovnéz nemusi pokryt odpovidajici hodnotu vapniku. Konzumace ovoce v
dopolednich hodindch muze zpusobit pocity Unavy. Dalsi nevyhodou je nedostatek

zakysanych mlécénych vyrobki [4].
2.7 TukoZroutska polévka

Podle této diety je zeli idealni potravinou na hubnuti. Je bohaté na vlakninu, nasyti a
brani rychlému pocitu hladu. Pti této dieté je z jidelni¢ku zcela vytazen chléb a bilé pecivo,
slazené napoje, alkohol, tu¢né maso a luSténiny. Polévka obsahuje bilé zeli, cibuli, papriku,
rajcata, Cesnek, fapikaty celer, petrzel, stil a pept. Slibovany ubytek hmotnosti je 5 kg za

tyden.

Nevyhodou diety je, ze prevazuji sacharidy nad bilkovinami. Nezajistuje dostatecny
pfijem vépniku a je extrémné chudd na tuky. USinek diety mize byt dan silnym

odvodnénim organismu [4].

2.8 Nizkoenergetické bilkovinné diety (Herbalife)

Jejim principem je 4x denné konzumovat 200-250 ml netu¢ného mléka s urcitym
mnozstvim bilkovinného produktu. K obédu se konzumuje velice stiidma strava bez

polévky a na druhou vecefti jeden kus ovoce [11].

Na trhu je nabizeno velké mnoZstvi instantnich redukcnich diet a koktejla, které
obsahuji bilkoviny, vitaminy, mineralni latky a vlakninu. Obsahuji minimalni mnoZstvi
tuk. Neékteré obsahuji také lipotropni latky jako karnitin, HCA (kyselina hydroxy
citronova) apod. Tyto diety jsou nevyhodné chutovou fadnosti. Rada redukénich programi
obsahuje krom¢ koktejlti i specialni polévky, ty€inky a vlakninu. V praxi je casté, Ze
predsoutézni kulturistické diety se doporucuji 1 pro bézné navstévniky fitness center. V

tomto piipadé pak hrozi velké riziko poSkozeni zdravi [4].
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2.9 Mayova dieta

Tato dieta ptedepisuje tuky v neomezeném mnozstvi. Jeji tvirci tvrdili, ze tuky
nevytvareji v organismu tuk, ale naopak pomahaji tuk spalit. Doporucuje se vysoky
konzum vaji¢ek, nebot’ podle nich i ty podporuji v organismu proces spalovani tukil
(odvozena tzv. vajickova redukéni dieta, kde je povoleno pouze konzumovat vajicka v
neomezeném mnozstvi). Dieta vede vétSinou k zlu¢nikovym potizim. Ke snizeni hmotnosti

dochazi spise z diivodu zdravotnich poruch, nez v disledku spravnosti diety [11].

2.10 Nulova dieta

Nulové dieta v podstaté¢ znamena plist s pouhym piivodem tekutin, nebo se znacnym
omezenim piijmu potravin (1200-1700 kJ za den). Pfi této redukeni dieté se ztraci nejen
tukova tkan, ale také cast dalezitych télnich bilkovin. Z téchto divodd nesmi byt nulova
dieta podavana del$i dobu. Nesmi ji podstupovat déti, mladistvi, nemocni lidé (napft. pfi

nemocech srdce, jater, pii cukrovce apod.), t€hotné a kojici Zeny [11].
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3 ENERGIE A JEJI PREMENA V ORGANISMU

Lidsky organismus potiebuje ke své existenci dodavat ur¢ité mnozstvi energie [1] pro
zachovani jeho funkcéni schopnosti. Zékladni energetické latky — bilkoviny, tuky a
sacharidy se mechanismy traveni rozkladaji na monosacharidy, vyssi karboxylové kyseliny
(mastné kyseliny), glycerol a aminokyseliny. V této form¢ se vstiebavaji a metabolizuji
riznymi cestami. Koncové metabolické produkty se mohou pfeménit zpét na bilkoviny,
tuky a cukry organismu vlastni, nebo se mohou vyuzivat pii tvorb¢ energie [13].

Z pravidelného pfijmu energetickych latek v potravé a jejich procesu, pii kterém se ze
Nevyuziva se piimo, ale uchovava se v makroergickych vazbach, z kterych se uvoliuje
hydrolyzou. Nejvyznamnéjsi vysokoenergetickou slouceninou je adenosintrifosfat (ATP),
ktery je bezprostfednim energetickym zdrojem a zadsobou energie na urcity ¢as pro vSechny
buiiky téla. Hydrolyzou molekuly ATP se uvoliiuje za standardnich fyziologickych

podminek organismu velké mnozstvi energie — 50,2 kJ/mol [13].

Ztratou jednoho fosfatového zbytku vznika adenosindifosfat (ADP) a ztratou dalSiho
fosfatového zbytku vznikd adenosinmonofosfat (AMP), pfi tom se uvoliiuje urcité
mnozstvi energie. ATP energeticky zajistuje mnohé fyziologické aktivity (svalovou praci,
prenos nervového vzruchu, transport latek a iontll proti osmotickému gradientu) a vyuziva

se na syntézu mnohych chemickych sloucenin [13].

V bazalnich podminkach je spotifeba energie v téle stala, vyrazné se vSak méni pfii
rozmanitych aktivitich organismu. Kdyz pfijem energie potravou neni pravidelny,
organismus rozvrhuje energetické¢ zasoby. Nejvyznamnéjsi energetickou rezervou (74 %)
predstavuji zasoby tuku ve formé triacylglycerolu v tukovych tkanich. Cukry ve formeé
glykogenu uloZeného v jatrech a ve svalech tvofi pouze 1 % celkové energetické

rezervy [13].

Glykogen v jatrech slouzi predevS§im energetickému zabezpeCeni funkci CNS a
svalovy glykogen jako pocatecni zdroj energie pii svalové kontrakci. Bilkoviny piedstavuji
az 25 % potencialni energetické rezervy a vyuzivaji se zejména na vystavbu membran a
funkénich molekul. Pouze v kritickych situacich (hladovéni) se metabolizuje, aby

organismus ziskal energii [13].
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Spottebu energie ovliviiuje mnozstvi faktorti jako je svalova aktivita, zpracovani

potravy, teplota, pohlavi, stres, vék [13].

Dodavatelé energie neystéI.e ’ Evkanen I malé mnozstvi
pfi delsim hladovéni vyzaduje Tylg ......
Glukéza v krvi - ¥ Glukéza *----- Aminokyseliny —«——
KetGlAEYEI - - == = == =L =qom o oo m o=, S
2 7 >0 .
Glykolyza
<—aB Citratovy cyklus
2K®— Dychaci rfetézec
CO,+H,0
E] Na®/K?-vyména
ATPazy
Obrazek 2: Metabolismus energie v mozku [19]
3.1.1 Faktory ovliviiujici bazilni metabolismus
e Svalovd aktivita — ovliviluje metabolickou uroven nejvyznamnéji. Uroven

metabolickych procest zavisi na stupni fyzické aktivity.

Zpracovani potravy — po piijeti potravy se metabolismus vyrazné zvySuje v
zavislosti od jeho specificko-dynamického efektu. Jde o energii vynaloZenou na
zabezpeceni procesu traveni, vstiebavani, ptenosu jednotlivych Zivin a na

pfizplsobujici procesy v organismu.

Teplota — pokud je teplota okoli niz§i nez teplota téla, aktivuje se termoregulaéni
mechanismy na udrzeni konstantni télesné teploty a metabolismus se zvySuje.
Zvysuje se 1 pii vyssi teploté okoli.

Povrch téla — vEtsi t€lo ma absolutni hodnotu bazalniho metabolismu vyssi oproti

mensSimu télu.
Pohlavi — bazalni metabolismus Zen je ve vSech vékovych kategoriich v porovnani s
muzi nizs§i pfimétené o 5-7 %, coz souvisi s objemem tukové tkané, podminéné

pohlavnimi hormony [13].
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Veék — u dospélych jedinct je Groven bazalniho metabolismu pii dané hmotnosti
vys$$i nez u starSich lidi. Metabolismus se v prvnich 3—6 rocich zivota zvySuje,

potom pomalu a postupné klesa.

Hormony — Dbazédlni metabolismus zvySuje hormony S§titné zlazy a

katecholaminy [13].

Stres — jeden z velmi cCastych rusicich faktort je stres. V mozku v hypotalamu
existuje potravinové centrum, které je tvofeno mistem pro pocit hladu a mistem pro
pocit sytosti [1]. Pokud je stimulované, dochézi k nadmérné konzumaci potravy.
Centrum sytosti je lokalizované v c¢asti hypotalamu a po jeho podrazdéni
organismus odmitd piijimani potravy, dochazi k poruse piijmu potravy. Obé centra

jsou navzajem propojena a jejich vzajemna souhra reguluje chovani konzumujiciho

&loveka [13].

3.2 Deficit energie

Pti snizeni energie nastava urcitd adaptace organismu, potieba se snizuje, a pripadné

se odbourava tuk z tcla, Casto 1 svalova tkan. Je-li nerovnovaha vydaje a pfijmu energie

prilis velka, nebo trva pfili§ dlouhou dobu, mize byt vyslednd zména v hmotnosti a sloZeni

téla Skodliva fyziologickym funkcim a celkovému zdravi. Riziko poskozeni zdravi miize

byt tedy jak z nadmérného, tak 1 z nedostate¢ného energetického piijmu [1].

3.2.1 Adaptace organismu na deficit energie

Adaptace organismu na deficit energie v potravé muiize byt riizného typu:

metabolické — snizuje se energie bazalniho metabolismu,
biologicka (genetickd) — nastava omezeni ristu u déti,

socialni — nastdva omezeni fyzické aktivity 1 bez redukce télesné hmotnosti.

Metabolicka adaptace k deficitu energie se projevi snizenim télesné hmotnosti, redukci

fyzické aktivity, mentalnimi zménami a sniZenim energie bazalniho metabolismu. Pfi

vetsim poklesu prijmu energie klesa energie bazalniho metabolismu po dobu 3 tydnti az o

15 % na jednotku télesné hmotnosti a snizuje se i redukce télesné hmotnosti [1].
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3.2.2 Procesy pri dlouhodobém deficitu energie (hladovéni)

Nedostatecnym piivodem energie dochazi k rozvoji katabolického stavu, kterym se
ziskava energie z télesnych zasob. Dochazi ke glykogenolyze, lipolyze, proteolyze, dochazi
k produkci sacharidii z necukernych slozek, tzv. glukoneogenezi. Tato reakce umoziuje
organismu piezit ve stresovych podminkach pomoci vlastnich rezerv [9], prednostné se
odbourava svalova hmota [10] kvili ztraté¢ dusiku vyvolané nedostatecnym piijmem z
potravy [14], dochazi tedy k negativni dusikové bilanci, kdy je nizsi pfijem dusiku oproti

vydanému dusiku.
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Obrazek 3: Glukoneogeneze [19]

Hladovéni u nestresovaného organismu vede k piednostnimu odbouravani
zasobnich tukd a podil odbouranych bilkovin je maly. Naproti tomu hladovéni ve
stresovych situacich vede k vyraznému odbourdvani svalovych i ostatnich proteind

ucinkem stresovych hormonti [9].

Pii deficitu energie dochazi k nasledujicim zméndm v organismu, které vedou ke
zvySené morbidité 1 Umrtnosti pacienti:

e klesa funkéni kapacita jater a ledvin,

e dochazi k zhorSenému hojeni ran,
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e objevuji se poruchy imunity a dochazi ke snizeni lymfocytt v krvi,
e dochazi k rozvoji chudokrevnosti a poruchdm koagulace (sklonu k tvorbé tromb6z),
e rozviji se osteopordza.

Hladovéni je podminéno celkovym nedostatkem pifivodu energie a dusiku. Naproti
tomu karence je izolovany deficit jedné, nebo nékolika zékladnich sloZek potravy. Uplné
hladovéni vede k smrti ¢lovéka za 50-70 dnti. Casteéné hladovéni je v civilizovanych
zemich podminéno hlavné snahou o dosazeni §tihlé postavy a iraciondlnim pouzivanim
nékterych dietnich postupii. Pfi deficitu energie je sniZzena sekrece inzulinu a vyssi sekrece
glukagonu — hormonu, ktery je tvofeny v slinivce bfisni. Je rovnéz zvySena hladina
stresovych hormonit ACTH (hormont pfedniho laloku hypofyzy, ktery fidi ¢innost kiry
nadledvin), kortizolu a zprosttedkovatelll procesu systémové zanétlivé odpoveédi s
katabolickym ucinkem. Je zvySeny stupen napéti zivé tkané ovladany nervstvem, zvySena
jaterni glukoneogeneze a méni se vyuziti energetickych substratli ve svalech, jatrech a

mozku [9].

Metabolické dusledky hladovéni jsou spojeny i se ztratou télesné vody s naslednou
aktivaci renin-aldosteronového mechanismu (zvySuje krevni tlak enzymem produkovanym
ledvinami a reguluje metabolismus minerdlnich latek), s poklesem vylucovani sodiku a
vzestupem mocovych ztrat draslikli. Dochdzi k metabolickému zvySeni kyselé reakce krve
a méni se struktura nékterych organtli, pfedev§im dochazi k oslabeni sliznice traviciho
ustroji, ke snizovani celkové svalové hmoty a snizeni bunécné imunity. Pti hladovéni jsou

nejméné postizeny mozek, pohlavni organy a nadledviny [9].

Z vnéjsiho hlediska dochazi zejména k viditelnym piiznakiim, jako je ochablost, ktera
je bézna. Ochuzuje velmi jemny nervovy systém a mozek o potfebny kyslik. Deficit energie
dovede napodobit mnoho duSevnich i1 télesnych poruch. U pacientti, ktefi byli 1éceni
psychoterapii, u nich bylo zji§t€no, ze maji nepiiznivé projevy z deficitu energie. Mezi
dalsi priznaky, které se u pacientli vyskytly, byly zejména nervozita, podrazdénost,
vycerpani, omdlévani, zavrateé, zachvaty slabosti, deprese, zavraté, ospalost, bolesti hlavy,
poruchy traveni, zapomnétlivost, nespavost, nepodlozeny strach, duSevni zmatenost, buseni
srdce, bolesti svall, strnulost, nerozhodnost, zachvaty place, alergie, nedostatek

koncentrace, kie¢e v nohou, Skubani svalt a dalsi [15].
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4 BILKOVINY

Jsou to stavebni bloky nejen svali a klize, ale i hormont, enzymi, protilatek a
krve [15]. Z hlediska vyznamu pro rtizné funkce organismu jsou bilkoviny nevyhnutelnou a
nenahraditelnou slozkou pfijimanou potravou. Na zabezpeceni vyrovnané bilkovinné
bilance je potiebné piijimat denn¢ minimalné 0,5-0,7 g.kg'1 télesné hmotnosti. U déti je
tato hodnota o néco vyssi a slouzi na kryti jejich rustu [13]. Slouzi k nahrazovani
opotiebovanych ¢astic, protoze zivotnost mnoha bunék neptfesahuje 120 dni. Bunécné
proteiny jsou v téle rozkladany v kazdém stadiu lidského zivota. Jejich aminokyseliny jsou
znovu zpracovany na nové buiiky a odpadni produkty, které vznikly pfi tomto procesu, jsou
vyluCovany z téla jatry a ledvinami. Proteiny vytvafeji a obnovuji zivotné dilezité
hormony, jako je inzulin, adrenalin a tyroxin, které reguluji hmotnost a cely metabolismus.

Bilkoviny slouzi také jako zdroj tepla a energie pii nedostatku sacharidi [15].

4.1 Traveni bilkovin

Béhem traveni se proteiny St€pi na jednodussi slozky, kterymi jsou
aminokyseliny [15]. Traveni proteint za¢ina v zaludku pepsinem, ktery se vyluCuje ve
form¢ neaktivniho pepsinogenu. HCI kromé aktivace pepsinogenu a zabezpeceni kyselého
prostfedi podporuje traveni bilkovin, denaturaci a nabobtnani jednotlivych bilkovinnych
vladken, tim se zlepsi jejich kontakt s pepsinem. Pepsin hydrolyzuje peptidové vazby
bilkovin mezi jednotlivymi aminokyselinami a uvoliiuje nizkomolekularni peptidy. V

zaludku se $tépi jen 15 % z celkového mnozstvi piijatych bilkovin.

V tenkém stfevé se travenina promichava s pankreatickou $t'dvou, ktera obsahuje
enzymy. Pankreatick¢é enzymy rozkladaji asi 50 % pfiijatych bilkovin na polypeptidy,
tripeptidy, dipeptidy a uvoliluji malé mnoZstvi aminokyselin. Enzymy se vylucuji v

neaktivni formé, aktivuji se az v dvanacterniku.

Konecné traveni Stépenych produkti bilkovin pokracuje pifi jejich kontaktu
s mikroklky stfevnich bunék (enterocytil), které obsahuji ve své membrané ne¢kolik druha
peptidaz a aminopeptidazy. Tyto enzymy S$tépi polypeptidy na dipeptidy, tripeptidy a
jednotlivé aminokyseliny, které se transportuji do enterocytli. V enterocytech se dipeptidy a
tripeptidy Stépi na dal$i aminokyseliny, které se transportuji z enterocytli do krevnich

kapilar (vlase¢nic) a portalni Zilou se dostavaji do jater [13].
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Stolici se vylouci asi 10 % piijatych bilkovin. Mo¢i se bilkoviny normalné nevylucuji
s vyjimkou nékterych patologickych stavii. Ostatni ztraty bilkovin na rastu vlasii, nehtu,

pokozky a v potu jsou nepatrné [1].
4.2 Absorpce bilkovin

Bilkoviny, které byly pii traveni rozlozeny na aminokyseliny, jsou v podobé
aminokyselin 1 vstfebavany. Rychlost vstfebavani aminokyselin se 1i§i a nejrychleji se
vstiebavaji L-aminokyseliny, kterych je v proteinech nejvice. D-aminokyseliny se
vstiebavaji pouze pasivnim prenosem (difuzi), zatimco vétsina L-aminokyselin je ze
sttevniho prlsvitu pfenaSena aktivné. Pfenos aminokyselin je usnadiiovan vysokou
koncentraci Na* na slizni¢ni strané stfevnich bun&k. Vstfebavani aminokyselin je spojeno s
pfenosem Na’. Pienesené aminokyseliny ze stieva do bunék se ve slizni¢nich buiikach
hromadi a z nich pfechéazeji do krve. Vstfebavani aminokyselin je rychlé ve dvanactniku a
la¢niku, pomalé v kycelniku. Asi 50 % stravenych bilkovin pochézi z pfijaté potravy, 25 %
z bilkovin obsazenych v travicich $§tavach a 25 % z odd¢lenych slizni¢nich bunék. Nekteré

ptijaté bilkoviny pfichdzeji do tra¢niku a jsou zde traveny piisobenim bakterii.
4.3 Vyuziti bilkovin

Aminokyseliny se pfevadi pomoci vratnicové Zily z bfisnich utrob (zaludek, tenké a
tlusté stfevo, pankreas, slezina) do jater a nasledn¢ se v jatrech metabolizuji [17]. Obsah
aminokyselin ve vratnicové krvi se zvySuje pfi vstiebavani potravy obsahujici bilkoviny a
lze snadno prokazat zvySené mnozstvi jednotlivych aminokyselin kratce po jejich podani

usty.

T¢lesné bilkoviny se trvale hydrolyzuji na aminokyseliny a soucasn¢ znovu slucuji.
Denni pfemeéna se tyka asi 80—-100 g télesnych proteinti, ale v riznych tkdnich se nachéazi
jiné mnozstvi. Aminokyseliny vznikajici rozkladem wvnitinich bilkovin se neli§i od
aminokyselin z bilkovin potravy. Spole¢né vytvaieji tzv. aminokyselinovou hotovost, ze
které se hradi poteby organismu. V ledvinach se vétSina filtrovanych aminokyselin zpétné
vstiebava. Malé mnozstvi proteini se vylucuje moci, stolici se vylucuji zbytky
nevsttebanych proteinovych sekretii. Tyto ztraty se nahrazuji syntézou z aminokyselinové

hotovosti.
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Bilkoviny potravy jsou vyuzity jednak jako zdroj energie a jednak k tvorbé a obnové
télesnych bilkovin. Dalsi specifické chemické vyuziti bilkovin souvisi hlavné s jejich
obsahem dusiku. Ziskdvani energie z aminokyselin se d&je raznymi zplsoby, napf.
odstranénim aminové skupiny a tvorbou ketokyselin nebo tvorbou gluk6zy z aminokyselin.
Tvorba bilkovin z aminokyselin se déje pomoci aktivace aminokyselin. Aminokyselina
reaguje s ATP, ktery je schopen preddvat energii v ném obsaZenou, za piitomnosti

enzymu [18].

4.4 Preména bilkovin

Bilkoviny mohou slouzit jako zdroj energie, ale nelze si predstavovat, Ze se bilkoviny
v téle odbouravaji pouze v pripad¢ nouze. Jejich rozklad probihd neustile az na konecné
zplodiny, kterymi jsou vedle CO; a HyO jes$t¢ 1 mocCovina a anorganické i organické
slouceniny siry. Kazda aminokyselina je pfeménitelnd a to bud’ na sacharid (13 AMK), tuk

(1 AMK), nebo sacharid i tuk (5 AMK). Tuto pfeménu umoziiuje citratovy cyklus.
4.4.1 Citratovy cyklus

Zdrojem ptevazné vétSiny ATP je tsek latkové premény, kterému se tika citratovy
cyklus [18]. Citratovy cyklus se uskuteciiuje v mitochondriich [13]. Jedna se o cyklickou
metabolickou drahu [20], do které se dostavaji produkty rozpadu Zivin a v niZ se spolecné a
stejnym zplsobem biochemicky zpracovavaji. Jesté pred vstupem do citratového cyklu se
metabolické cesty vSech tii Zivin setkdvaji ve spoleném meziproduktu

acetylkoenzymu A [18].

Je to béZna metabolicka cesta oxidace cukri, tukil a nékterych aminokyselin na CO»
a H,0. Vyzaduje dostate¢ny piisun O, a nemuze probihat v anaerobnich podminkach [13].

Reakce citratového cyklu jsou vyuzivany i jinymi metabolickymi dradhami [20].
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Obrazek 4: Diagram citrdtového cyklu [23]

4.5 Nedostatek bilkovin

Vyuziti bilkovin potravy je podminkou rdstu organismu a zachovani jeho
funkci [18]. Vétsi nedostatek bilkovin je Skodlivy, protoze bilkoviny nejsou nahraditelné
jinymi slozkami potravy a tvoii hlavni zdroj dusiku pro ¢lovéka [1]. Pfiznakti nedostatku
bilkovin v téle je mnoho a jsou riizné. Obvyklym disledkem je slaby vzrist a vyvoj bunék.
Nedostatek se dale projevuje padanim vlast, ldmanim nehtl, hrubou pokozkou, slabym
svalovym napétim a chudokrevnosti. VEtsi nebo dlouhodoby nedostatek pak mliZze zpiisobit
Spatnou funkci z14z, nachylnost k nakazadm, unavu, deprese a zdlouhavé hojeni ran. U déti
se nedostatek bilkovin projevuje zpomalenym riistem a otoky kloubl. U dospélych mutze

zpusobovat vrasky a dal$i znamky pred¢asného starnuti.

Lid¢ trpici na chronické infekce, jako napf. hnisavé anginy, maji oslabeny imunitni
systém nasledkem Spatného metabolismu proteint. Bilkoviny umoziuji télu si vytvaiet
nové ochranné latky. Je nutnd dostate¢na davka bilkovin pro dobrou ochranu proti

infekcim.
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Nedostatecny pfisun bilkovin vede k obecnému ochuzeni organismu o bilkoviny.
Snizuje se mnozstvi plazmatickych bilkovin, ¢erveného krevniho barviva, orgdnovych

bilkovin, protilatek atd. [18].

Jestlize je naSe strava chuda na bilkoviny a bohatd na jednoduché cukry, ma to za
nasledek snizenou produkci zlu¢i. To s sebou piinasi zhorSené rozpousténi tuki v
zazivacim traktu. Castice nerozpu§téného tuku se pak spojuji s vapnikem a Zelezem z
potravy a tvoii nerozpustnou mydlovitou hmotu (soli mastnych kyselin). Tato hmota
zapriCifluje ztuzovani stolice (zacpu) a zhorSuje vstiebavani vapniku a Zeleza. Jestlize
nedostatek bilkovin ve stravé pfetrvava delsi dobu, mize vzniknout v téle nedostatek

vapniku a zeleza, ktery vede k chudokrevnosti, kiehnuti kosti a kazivosti zubti [15].

4.6 Nadmérné mnozstvi bilkovin

Nebyl zjistén Skodlivy vliv stfedné velkého nadmérného piijmu bilkovin (do 100 %)
nad zakladni potfebu. O Skodlivosti vétSiho piijmu bilkovin pfibyva védeckych diikazi. Na
Skodlivosti nadmérného ptijmu bilkovin se podili vedle nadbytku aminokyselin a dusiku v
téle také vycCerpavani nékterych vitamind a mineralnich latek, které jsou potiebné pro
odbouravani nadbytku aminokyselin. Také se podili na nadmémém mnoZstvi jejich
rozkladnych metabolickych produktli (amoniak a mocovina), které jsou pro organismus
pomérné Skodlivé. Nadmérny konzum bilkovinnych potravin, zejména ZivociSnych,
zvySuje rozvoj hnilobnych mikroorganisml v tlustém stfeve, které produkuji Skodlivé
latky, a tim urychluji celkovou degeneraci organismu [1]. Vysoky pfijem bilkovin je takeé

jednim z rizikovych faktord pro vyskyt dny [60].
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5 SACHARIDY

vvvvvv

pfijem energie by mél tvotit 60—80 % sacharidl [1]. Vyznacuji se lehkou stravitelnosti a
vyuzitelnosti [13]. Kromé prvofadého piinosu energie brani rozpadu bilkovin a jejich
preméné na glukézu. Umoznuji rychlejsi tvorbu a obnovu bilkovin. Podileji se na tvorbé
hlenovych latek a zasahuji do obrany organismu [18]. Ne¢které sacharidy ptizniveé ovliviuji

slozeni stfevni mikroflory [1].

Sacharidy jsou zdrojem pro tvorbu tukl v téle a tak pomdahaji tvofit zasobni latky,
kdyz vlastnich zasob v podobé¢ glykogenu je malo [18]. Jednotlivé tkdn€ mohou pouZit jako
zdroj energie i n¢které jiné slouCeniny (mastné kyseliny a aminokyseliny, kyselinu
mléénou, ketony), ale Eervené krvinky a mozek maji zdroje energie omezené. Cervené
krvinky zéavisi zcela na energii z krevni glukdzy. Mozek vyuziva predevsim glukozu a

galaktozu.

Vsechny metabolizované sacharidy mohou byt snadno preménovany na glukézu. Z
tuk®t mize glukdza vznikat jen z jejich glycerolové ¢asti, tvotici ptiblizné 10 % z celkoveé
energie molekuly triacylglycerolii, a u bilkovin jen z nékterych aminokyselin, které tvofi
pfiblizn€ 60 % z celkové energie bilkoviny. Gluk6za mize vznikat také z kyseliny mlécné,

ktera vznika svalovou ¢innosti.

Sacharidy, vyznamné pro vyzivu clovéka, je mozno rozd€lit na stravitelné a
nestravitelné. Stravitelné jsou vyuzivany pro ziskavani energie a tvorbu riznych molekul
lidského organismu. Ze stravitelnych sacharidii slouzi k vyZivé monosacharidy,
Nestravitelné tvofi vldkninu rostlinnych potravin a jsou také pro zdravi velmi dulezité [1].
Sacharidy obsahuji 1 mnohé makromolekularni latky, jako nukleové kyseliny,

glykoproteiny, glykolipidy a dalsi [13].

Polysacharidy by mély tvofit hlavni podil sacharidii ve strav€. Odbouravaji se v
travicim systému pomaleji nez jednodussi sacharidy [17], protoZe polysacharidy jsou pred
vsttebavanim Stépeny hydrolyzou na glukozu. Vstiebavani glukozy do krevniho obéhu [1]

je pozvolné a nezatézuje tolik organismus [17].
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5.1 Vstrebavani sacharida

Monosacharidy jsou v tenkém stfevé vstfebavany piimo, ostatni sacharidy musi byt
predtim rozStépeny na monosacharidové jednotky, na glukozu, fruktézu nebo
galaktozu [12]. Monosacharidy jako fruktéza a galaktéza jsou rychle enzymaticky
pfeménény na glukézu. Fruktéza se vstfebava asi o 60 % pomaleji nez glukoza [1].

Maltéza je vyjimka, mize prochézet stfevni sliznici ptfimo do krve.

Stépeni disacharidii a polysacharidu $krobu je katalyzovano puisobenim travicich
enzymu produkovanych zldzami lokalizovanymi v tenkém stfevé nebo mimo néj. Enzymy
Stépici Skrob jsou nazyvany amyldzy, které jsou produkovany jiz slinnymi zldzami a poté v
tenkém stievé plisobenim amyldzy vyméSované do stifeva ze slinivky bfisni, z pankreatu.
Vysledné produkty mohou prostoupit sténou tenkého stieva a krvi jsou transportovany do
jater. V piipad¢ glukdzy a galaktdzy se tak déje aktivnim transportem [12]. Transport
sacharidi je vyrazné ovliviiovan mnozstvim Na® ve stfevnim priisvitu. Vysoka koncentrace
Na’ na slizni¢nim povrchu bun&k usnadiiuje vstup cukru do slizni¢nich bunék a jeho nizka
koncentrace tento proces tlumi. Tento spad je nezbytny pro spravny transport sacharidd.

Maximalni mira vstiebavani glukézy ze stieva je okolo 120 g za hodinu [18].

5.2 Vyuzitelnost sacharidii

Sacharidy plni v metabolismu zdkladni funkci paliva, které¢ je oxidovano a dodava
energii pro jiné metabolické pochody [18]. Potraviny obsahujici Skrob provazeny
vldkninou prodluzuji trdveni na 3—4 hodiny. Udrzuji hladinu gluk6zy bez velkych vykyvi s
malou potiebou produkce inzulinu, a tim se Setii slinivka bfisni. Monosacharidy a
disacharidy snaSi lidsky organismus v omezeném mnoZstvi. Pfi poZiti jejich velkého
mnozstvi se z¢asti vylucuji moci [1]. Sacharidy z potravy po straveni a vstfebani do krve

mohou byt vyuzity nékolika zptisoby:
e vyuziti pfimé,
o docasné ulozeni zasoby jako glykogen,

e pfemeéna na tuk.
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Vsechny tyto zplisoby se nepochybné vyskytuji. Je velice obtizné stanovit kolik
piijatych sacharidi postupuje kazdou z téchto tii cest. Ze tii uvedenych zptsobii, kterymi
glukéza mize dodavat energii tkdnim za normalnich okolnosti, nejvétsi cast jde cestou pies

jeji zménu na tuk.
5.2.1 Primé vyuziti

Glukéza muaze byt vyuzita vSemi tkanémi organismu. Mnoho glukézy vstiebané ze
stieva je preménéna na tuk. AvSak mozek je zavisly pfevazné na glukdze. Nervovy systém
potfebuje zna¢né mnozstvi energie. Témet jedna pétina celkové zakladni pfemény se déje v
mozku. Nervova tkan vyuziva energii ze sacharidii a je toho schopna bez prosttednictvi
glykogenu. Ackoliv mald mnozstvi glykogenu jsou stdle pfitomna, v nervové tkani
zustavaji stejnd, 1 kdyz mnozstvi cukru v krvi je tak nizké, ze to vyvolava nervové
pfiznaky. Nervova tkan je zavisla na hladiné glukdzy v krvi, protoZze nema zadné zasoby
nebo rezervy energie. AvSak pii hladovéni je mozek schopen vyuzivat jiné zdroje energie

nez jen glukozu [18].

U dospélého Cloveka spottebuji Cervené krvinky a mozek okolo 180 g glukozy za

den a z toho mozek spotiebuje asi 125 g [1].
5.2.2 Pfeména na glykogen

Jatra jsou organ na glykogen nejbohatsi [18], ukladd se v nich 50-150¢
glykogenu [34]. Koncentrace glykogenu v kosternim svalu je mnohem nizsi, ale vzhledem
k velkému mnoZstvi svali obsahuji ony vétsi ¢ast zasob. Rozsah téchto sacharidovych
zasob je za normalnich podminek nepochybné maly. Glykogen, jak je skladovan ve
svalstvu, je bezprosttedné pouzitelny jako zdroj energie [18]. Jatra sacharidy pouZiji jako
zdroj energie, a také vytvoii zasobu glykogenu. Tento glykogen je vyuZzivan také k udrzeni

stalé hladiny glykémie [34].

Pokud hladina cukru v krvi vystoupi pfili§ vysoko, slinivka vylu€uje inzulin, ktery
pfeméiluje piebyteCnou glukézu na glykogen. V opacném piipadé slinivka vylucuje
glukagon a nadledvinky adrenalin, tyto dva hormony pifeméni glykogen zpét na
glukozu [15]. Po jidle je tedy glukdza preménéna na glykogen. Mezi jidly je jaterni
glykogen stépen. Svalovy glykogen je rozkladan pii svalové praci [20].
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Obrazek 5: Bilance glykogenu [19]

5.2.3 Preména na tuk

Jestlize potrava poskytuje vice glukozy, nez tkané potiebuji, je nadbytek pfeménén
na tuk a uskladnén v tukové tkani. Dokonce kdyz sacharidy potravy nejsou v nadbytku
proti potiebé, miize byt jejich velka ¢ast preménéna na tuk, ktery je pak zuzitkovan
tkanémi. Studie ukazaly, Ze desetkrat vice glukozy se zménilo v tuk nez v glykogen a tim
volné mastné kyseliny mohou poskytovat tkdnim energii dva a pual krat rychleji nez

glukoza [18].
5.3 Nedostatek sacharidu

Ukazatelem ptijmu sacharidt je hladina gluk6zy v krvi — glykémie [13]. Tato hladina
je udrzovéna v pomérmn¢ stdlém rozmezi. Na jejim fizeni se podileji hormony slinivky
btfiSni a nadledvin. Inzulin ji snizuje a glukagon ji zvySuje [34]. Deficit sacharidi muze
vyvolat vazné metabolické poruchy — hypoglykémii, zvySeni plazmatickych hladin
mastnych kyselin, poruchy metabolismu vody a minerdlii. Celkovy energeticky podil by
nemél klesnout pod 10 %. Pfi niz§im mnozstvi by se do télesného metabolismu ve zvysené

mife zapojily proteiny.
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Pti dlouhodobém nizkém pfijmu se v prvni fazi dostdva poruchy koncentrace a
snizeni télesného a dusevniho vykonu. V extrémnich ptipadech se dostavi poceni, chvéni,

bledost, $patna koncentrace, dezorientace az kiece a hypoglykemické kéma [13].

5.4 Nadmérna konzumace sacharida

Pti nadmérné konzumaci sacharida se koncentrace glukézy v krvi zvysuje nad horni
hranici a dochdzi k hyperglykémii. Pii velkém a Castém zvySovani hladiny krevni glukozy
je zvySena spotieba inzulinu a bunék slinivky bfisni, které se vyCerpavaji a degeneruji. Pti
Casté konzumaci cukrem slazenych jidel se zvysSuje potfeba chromu a miize zna¢né prevysit
jeho pfijem potravou, tim vznikne jeho nedostatek v téle. Pfi nedostatku chromu v téle se
snizi pusobeni inzulinu a rozviji se porucha metabolismu glukédzy, tj. urcity druh
cukrovky [1]. Mnoho védct spojuje cukr s dal$imi nemocemi, jako je dna, aterosklerdza,

obezita a onemocnéni zubt [15].
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6 TUKY

Tuky jsou estery glycerolu a mastnych kyselin [18]. Jsou pfirozenou a vyznamnou
slozkou potravy [13]. Tuk hraje dtlezitou roli v télesnych funkcich. Je to naptiklad jedina
latka, kterd stimuluje aktivitu zluéniku, bez niz dochazi k tvorbé ZluCovych kament.

Olivovy a slune¢nicovy olej pomahaji k prevenci tvorby zlu¢ovych kament.

Vsechny fyziologické funkce tukti mohou byt kryty piijmem 15-25 g tuku na den za
predpokladu, ze v nich asi polovinu mastnych kyselin tvofi polynenasycené mastné
kyseliny. Pro vstiebavani vitaminid rozpustnych v tucich staci i toto malé mnozstvi tukl a
vetsi davka jiz jejich vstiebavani vyznamnéji nezvysuje [1].

Mastné kyseliny propujcuji tukiim a olejim jejich specifické vung, struktury a chuté.
Vétsinu mastnych kyselin si télo mize vyrobit samo, s vyjimkou tfi, znamych jako
esencialni mastné kyseliny, které musime télu dodavat v potravé. Jsou to kyseliny

linoleova, linoleova a arachidonova.

Esencidlni mastné kyseliny jsou nepostradatelné a maji mnoho tkolli v nasem téle.
Poméhaji v prevenci tvorby krevnich srazenin v tepnach a k prevenci aterosklerozy.
Kyselina arachidonova je prekurzorem prostaglandinu, ktery reguluje takové funkce, jako

jsou vylucovani zaludeénich $t'av, vyluc¢ovani hormonu a ¢innost slinivky bfisni [15].
b

6.1 Vstiebavani a traveni tukua

Triacylglyceroly potravy jsou rozstépeny lipazou na mastné kyseliny, diglyceridy,
monoglyceridy a glycerol. Polovina vSech triacylglyceroll potravy je hydrolyzovana jen na
monoglyceridy a v této form¢ se vstiebava stfevnimi sliznicnimi butikami [18]. Tuky jsou
emulgovany Zlu¢ovymi kyselinami, v dvanactniku a v tenkém strevé [13]. Vstiebatelnost
mastnych kyselin zavisi na jejich velikosti. Nékteré ze vstfebanych monoglyceridll jsou
pfeménény piimo na diglyceridy, kdeZto ostatni jsou hydrolyzovany lipdzou na mastné

kyseliny a glycerol [18].

Prvni §té€peni tukli probihd v Zaludku pisobenim zalude¢ni lipazy, ktera rozklada
pouze 10 % z celkového mnozstvi pifijatych tukld. Hlavni traveni tuki se uskuteciiuje v
dvanactniku po promichani traveniny s pankreatickou Stdvou a se zluci [13]. Ve stfevnich
bunikach volné mastné kyseliny s glycerolem znovu tvoii triacylglyceroly, které vyzaduji

pfisun glycerolu. V hladkém endoplazmatickém retikulu nastava esterifikace. Kapky
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utvotenych triacylglyceroli jsou pak obklopeny drsnym endoplazmatickym retikulem, v
némz se obaluji a tvofi chylomikra. Chylomikrony jsou vypuzovany bazalni membranou
lezici pod buiikkami do lymfatickych cév. Zna¢né mnozstvi tuka je také vstiebavano v
kycelniku. Pfi mirném piijmu tukd se vstiebava 95 % tuku i vice, stolice obsahuje 5 %
tuku.

Cholesterol se snadno absorbuje ze stfeva za pifitomnosti zluce, mastnych kyselin a
pankreatické Stavy. Mastné kyseliny a zlu€ jsou pravdépodobné nezbytné pro emulgovani a
rozpustnost cholesterolu a usnadiuji esterifikaci cholesterolu s mastnymi kyselinami.

Absorpce cholesterolu u ¢loveka je imérnd jeho obsahu v potrave [18].
6.2 Vyuzitelnost tuki

Tuky poméhaji pii pohybu zaZivaciho traktu a pfi vsttebavani vitaminl rozpustnych
v tucich a vapniku. VSechny bunééné membrany obsahuji tuk. Tuky potifebujeme k tvorbé
hormont, které jsou naprosto nezbytné pii vétSing télesnych funkei [15], cholesterol je
potfebny na tvorbu steroidnich hormond. Vysoké zastoupeni tukii mé centralni nervovy

systém [13].

Mastné kyseliny ve formé nové utvorenych triacylglyceroli spolu s cholesterolem a
dal§imi tukovymi slozkami v lipoproteinovém obalu jdou do mezibun&cnych prostor,
odkud dale postupuji do krve. Lipoproteiny piedstavuji specifickou skupinu velkych
molekul, které umoziluji rozpousténi nerozpustnych lipidii a pfenos z mist, kde jsou tyto
lipidy vstfebavany nebo tvotfeny, do mist jejich zpracovani. Lipoproteiny se dé€li na Ctyfi

skupiny:

lipoproteiny s vysokou hustotou — HDL,

lipoproteiny s nizkou hustotou — LDL,

lipoproteiny s velmi nizkou hustotou — VLDL,

chylomikra [18].

Lipoproteiny o vysoké hustoté slouzi k pfenosu piebyte¢ne¢ho cholesterolu z perifernich
tkani do jater. Jsou ve vodném prostiedi pomémné stabilni. ZvySena koncentrace HDL
cholesterolu ukazuje na sniZeni rizika aterosklerdzy. Lipoproteiny o nizké hustoté obsahuji
ptes 60 % plazmatického cholesterolu. Cholesterol syntetizovany v jatrech se dostava k

perifernim tkanim. Jaterni bunky maji tzv. LDL receptory, kterymi se cholesterol dostava
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zpét do jater a vyluCuje se pievazné ve formé zluCovych kyselin. ZvySena hladina LDL
cholesterolu je vyznamnym rizikovym faktorem pro vznik aterosklerézy. Lipoproteiny o
velmi nizké hustoté se slucuji prubézné v jatrech. Pienaseji mastné kyseliny k perifernim
tkanim, napftiklad do kosterni svaloviny nebo do srdecniho svalu. Chylomikra se tvoii ve
sttevni sliznici a pienaseji se do krevniho obéhu a k perifernim tkanim. Bézn¢€ jsou v krvi

jednu az Ctyti hodiny po jidle [17].
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Obrazek 6: Transportni funkce lipoproteinii — chylomikra,

VLDL, LDL, HDL [19]

6.3 Nadmérny prijem tuki

Nadbytecny piijem tuki a jejich nespravné slozeni poskozuji zdravi. Je piima
zéavislost mezi mnozstvim piijimaného tuku a mnozstvim cholesterolu v krvi. S mnoZstvim
tuku v potravé a jeho slozenim souvisi velmi uzce vznik aterosklerézy a s ni spojenych
Cetnych srde¢né cévnich komplikaci. Vzriast vyskytu ischemické choroby srde¢ni zavisi
vyznamné na mnozstvi tuku a cholesterolu v potrav€. Nadmérné mnozstvi tukll a jejich
sloZzeni ovliviiuji 1 vyskyt nadorovych onemocnéni. Tuky také znacné prispivaji k

degeneraci Zlu¢niku a stfev.
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Je velmi dulezity vzajemny pomér konzumovanych mastnych kyselin. Pfevaznou
¢ast konzumovanych tukl tvoii vepiovy a mlécny tuk. Tyto tuky jsou pro zdravi ve vétSim
mnozstvi neptiznivé. I velky podil rostlinnych tuka v potravé je Skodlivy. Lidé se stravou s
velkym mnozstvim rostlinnych olejti méli 3x vétsi vyskyt zZlu€ovych kamenti a o 50 % vice

nadort mlécné zlazy, tlustého stfeva, vajecniki, délohy a prostaty [1].
6.4 Nedostateény prijem tuki

Mnoho lidi se pokousi vyloucit upln¢ tuky z jidelnicku kvili Spatné reputaci jako
pric¢iny obezity a zdroje cholesterolu v krvi. Pro diilezité funkce tukli by vSechny redukéni
diety mély obsahovat aspoii n€jaké mnozstvi tuku, zvlasté¢ nenasycené¢ho typu [1], protoze
nenasycené tuky napomahaji pii spalovani nasycenych tuki, které se pak nestaci ukladat v
buiik4ch. Nasycené tuky by nemély byt zcela vylou€eny, pouze by se mél ptizplisobit jejich
ptijem piijmu nenasycenych.

Nedostatek esencidlnich mastnych kyselin zapficinuje ekzémy, lupenku, slabost,

problémy pii menstruaci, otoky kotniku, neplodnost, praskani kiize, suché vlasy,

obezitu [15].
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7 ONEMOCNENI VYVOLANE PRIJMEM BIiLKOVIN

v

0,50 g.kg’l. Konzumaci niz§iho mnozstvi bilkovin, nez je ptfipustnd dolni hranice, dochazi
k nedostatku bilkovin v organismu. Naopak piivod bilkovin by nemél pievysit 2 g.kg™.
Pokud se tato hranice ptekroc¢i, dochazi k nadmémému piijmu bilkovin [27]. Nizky a

vysoky piijem je potencionalnim rizikem pro zdravi a pfi¢inou vzniku onemocnéni [1].
7.1 Onemocnéni vyvolané nedostatkem bilkovin

U nedostatecného ptijmu bilkovin dochazi k negativni dusikové bilanci, malnutrici,
anorexii, selektivnimu nedostatku esencialnich aminokyselin [25] a chudokrevnosti.
U dlouhodobého nedostatku dochdzi k onemocnéni jater, ledvin [27], Spatné funkci
714z [18], oslabeni imunitni obrany [1], sniZeni produkce zluci (zhorSeni rozpustnosti

tukl), kiehnuti kosti a kazivosti zubli z nedostatku vapniku a zeleza [15].
7.1.1 Proteino-energeticka malnutrice

Pokud neni kryta potfeba bilkovin, energie nebo obojiho, dochazi k projevovani
nedostateCné vyzivy, které se nazyva proteino-energetickd malnutrice (PEM) [16].
Malnutrice miize byt rovnéz disledkem onemocnéni, kterd se stietavaji s normalnim
pfijmem, travenim, absorpci a metabolismem (napf. poruchy polykéni, bezvédomi, pistéle,
tézké infekce, nadorova onemocnéni, Urazy). Rovnéz psychogenni poruchy regulace pfijmu
potravy (anorexie) vedou k podvyzive [25]. Malnutrici jsou nejvice ohrozeny déti do 5 let.
Casto se tyto déti rodi podvyzivené v disledku podvyzivy matky, trpi mnoha infekénimi a

prijmovymi onemocnénimi. Déle jsou ohrozeny t€hotné a kojici zeny a starsi lidé [16].

PEM je mozné délit podle zavaznosti na mirnou, stfedni, t€Zkou a podle trvani na
akutni, chronickou. Mirny a stfedni stupet PEM se projevuje ztratou hmotnosti, ubytku
tukové tkan¢ a u déti zpozdénim nebo zéstavou ristu. U dospélych osob klesa fyzicka

vykonnost, Zeny rodi déti s nizkou porodni hmotnosti.

Tézky stupen PEM se déli na dva zakladni typy, marasmus a kwashiorkor.
U marasmu dochézi k ztraté tukové hmoty, svalové hmoty a hmotnosti pod 60 % normalni
hodnoty [16]. Je dusledkem dlouhodobé nedostatecné vyzivy [25]. Kiize je suchd, tenkd a

Casto zlutavé zbarvend. Dochézi k poklesu teploty, krevniho tlaku i srde¢ni frekvence,
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hypoglykémii, poruchami zazivaciho ustroji a infekcemi [16]. Kwashiorkor je podvyziva,
ktera se vyvine akutnéji [25]. Je typicky mekkymi, nebolestivymi otoky dolnich koncetin,
celého téla, t€zkymi koznimi zménami a zachovanim télesného tuku pfii ztrat€ svaloviny.
Nemocni jsou bledi, koncetiny maji chladné, maji zvétSend jatra, roztazeny zaludek a
sttevni klicky zpuasobuji napadné vyklenuti bficha. PfiCinou je absolutni nedostatek

bilkovin pfi zachované sacharidové strave [16].

Mezi infekéni choroby, které vyvolava proteino-energetickd malnutrice, patii
prijmova onemocnéni, spalni¢ky, syndrom ziskaného selhdni imunity (AIDS), tuberkuloza.
Dal$imi negativnimi nasledky PEM jsou anorexie, zvraceni, chudokrevnost a zvySena

ztrata zivin [24].
7.1.2 Jaterni selhani z nedostatku bilkovin

U jaterniho selhani bylo zjisténo snizeni mnozstvi krve, ktera se za urcitou dobu
ocisti od aromatickych aminokyselin. Studie také prokazala spojeni mezi dietnim piijmem
bilkovin a jaterni encefalopatii, u které¢ dochazi k poskozeni mozku pfi jaternim selhdni.
Dieta s nizkym pfijmem bilkovin vede k deficitu aminokyselin v organismu se vSemi
negativnimi disledky. U nemocnych s jaternim selhanim je nutno vyhnout se hladovéni,
aby nedochézelo k vystupiiované proteolyze, k hromadéni aromatickych aminokyselin a

nestoupalo jiz tak vysoké riziko hypoglykémie.

Typickym jaternim onemocnénim spojenym s proteino-energetickou malnutrici se
nazyva cirhoza. K charakteristickym zméndm patii nizka hladina vétvenych aminokyselin
(leucin, izoleucin a valin) a vysoké koncentrace aromatickych aminokyselin (fenylalanin,

tyrozin) [27].
7.1.3 Chudokrevnost (anémie)

Chudokrevnost je stav, pifi kterém je snizen pocet Cervenych krvinek, mnozstvi
hemoglobinu a hematokritovd hodnota, pod urcitou hodnotu. Hematokritovd hodnota je
hodnota, kterd udava, kolik procent objemu zaujimé po prudkém odsttedéni sloupecek k

sob¢ natlacenych ¢ervenych krvinek ve srovnani se sloupeckem nesrazené krevni tekutiny.
Porucha se miiZe tykat jak ¢ervenych krvinek a jejich vybaveni né€kterymi enzymy,
tak krevniho barviva, jehoZ odlisna stavba bilkovinné slozky mtze vést ke zkraceni délky

zivota krvinek do takového stupné, Ze dojde k chudokrevnosti. Organismus ma tudiz
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nedostatek stavebnich kamenti, kde nejdiilezitéjsi je nouze o zelezo. Nedostatek bilkovinné

slozky je v takové fazi, ze dojde k vyvolani anémie [33].
7.1.4 Onemocnéni ledvin

Stavem vyvolanym ze snizené¢ho piijmu bilkovin, ktery je regulovany piisunem
tekutin a minerali, dochazi k ledvinné nedostate¢nosti. Poté dochazi k selhani ledvin, kde

je vétsi poskozeni. Toto selhani se d€li na akutni a chronické [9].

U akutniho selhani ledvin dochézi ke zvySenému katabolizmu s negativni
dusikovou bilanci, k nadmérnému uvedeni aminokyselin do pohotovosti z kosterniho svalu
a k nedostate¢nému vyuziti aminokyselin pro resyntézu bilkovin ve svalech [27]. Akutni
selhani je nahlé a vyviji se béhem hodin az dnti, zatimco u chronického onemocnéni ledvin

dochazi k plynulému selhani [9].
7.1.5 Spatna funkce §titné Zlazy

Jod je ptijiman v potraveé ve formé jodidu. Krvi se jodidy dostavaji ke Stitné zlaze.
Jodid je pak oxidovan peroxidem vodiku na jod a poté nasleduje jodace. Pienosem
jodovaného aromatického jadra na druhé tak vznikd tyroxin, hormon §titné zlazy, ktery je
proteolytickym Stépenim uvolnén do krve, kde koluje vazany na bilkovinu, predev§im
globulin vazajici tyroxin, méné pak albumin a prealbumin. Vice nez 99 % hormoni je tedy
navazano na transportni bilkoviny. Pfi zménach hladin nosnych bilkovin je ovlivnéna

koncentrace hormont a dochazi ke vzniku poruch [9].
7.1.6 SniZeni produkce Zluci

Nedostatek bilkovin zhorSuje pankreatické traveni a vede k rozSifeni zané&tu
slinivky bfisni [47]. Zanét slinivky bfi$ni je trvale rozvijejici proces, kdy je postupné
pankreatické pletivo s Zivymi buiitkami nahrazeno vazivem. Dochdzi k poklesu tvorby a
sekrece travicich enzyml. Nemocného kromé hubnuti Casto obtézuji bolesti, vétSinou

spojené s piijmem potravy [27].
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7.2 Onemocnéni vyvolané nadmérnym piijmem bilkovin

V mnoha vyspélych zemich je primérny piijjem bilkovin vys§i o 50 % nad
doporucené limity [24]. Strava, ktera piekracuje doporucené mnozstvi bilkovin, mize
zpusobit nedostatek vapniku, hotc¢iku, urychlovat poskozovani funkce nemocnych
ledvin [1] a zptsobovat jaterni poruchy [28]. Nadbytek bilkovin vycerpava v organismu
nékteré vitaminy skupiny B. VéEtsi konzumace bilkovin, bez dostatku vldkniny, zhorSuje
priachod traveniny ve stievech, napomahd rozvoji tzv. hnilobnych procest. Vznikaji
Skodlivé latky, které urychluji celkovou degeneraci stiev i celého organismu [1].

vvvvv

potraviny. Divodem je, ze struktury jednotlivych bilkovin jsou mirn¢€ odlisné, nékteré z
nich mohou vyvolat reakci imunitniho systému. Mnoho lidi je alergickych na kasein, lepek,

bilkoviny v arasidech, mékkysich nebo u jinych plodi mote [28].
7.2.1 Osteoporoza

Nadmémy ptijem bilkovin je spojen s vysokym vyskytem osteopordzy [24], ktera se
projevuje bolestmi a vys$§im rizikem zlomenin [36]. Primérny nértst 1 g bilkovin vede ke
ztrat€¢ 1 mg vapniku moci. Ztraty vapniku by mohly byt velmi dtlezité u jedinct s nizkym
pfijmem véapniku, nebo poruchou vstfebavani vapniku [24]. Véapnik a fosfor se vstiebava
ve stievé, pfi nadmérné konzumaci bilkovin dochdzi k zaneseni tlusté¢ho stfeva. Proti

zanaSeni a spravné funkci se provadi ocista pomoci klystyra [36].
7.2.2 Nedostatek pyridoxinu (vitaminu Bg)

Vitamin Bg se spotfebovava pro odbouravani nadbyte¢nych bilkovin. Nedostatek
téchto vitamini maze podporovat vznik nékterych nervovych potizi v CNS [1]. Deficit se
dale projevuje na kiizi a u procesu krvetvorby. Kozni zmény zahrnuji zanétlivé onemocnéni
pokoZky (seboroickou dermatitidu) kolem o¢i, nosu a Ust, roz§tép rtu a dal§i zanétlivé
onemocnéni. Tézky deficit miize byt spojen s kieCemi, onemocnénim nervii [27] a ma

negativni vliv na imunitni systém [1].



UTB ve Zliné, Fakulta technologicka 42

CH=0H
HOCH, V. OH

.
N CH,

Obrazek 7: Pyridoxin [42]

7.2.3 Zacpa a jiné sti‘evni onemocnéni

Zacpa je charakterizovana jako stav, pfi némz nedochdzi k vyprazdiovani alespoi
Ix denné [17]. Vznikd porusenim vyprazdinovaciho reflexu vlivem S$patnych stravovacich
navykl, malého pfijmu vldkniny a tekutin. Dalsi pfi¢inou jsou riiznd onemocnéni stiev a

jinych organi, v¢etné vlivu nekterych 1¢kt [36].

Mezi dalsi stfevni onemocnéni patii Crohnova nemoc a ulcerdzni kolitida [17].
Crohnova nemoc je zanétlivé stfevni onemocnéni postihujici rizné useky stfeva, nejvice
konecnou cast tenkého stifeva. Tvoii se v ni viedy, pistéle a hnisavé zanéty, prisvit stieva
se zuzuje. Ulcerdzni kolitida je onemocnéni postihujici kone¢nik. Na sliznici jsou
povrchové viedy, je pokrytd hlenem a hnisem. Nemoc se projevuje bolestivym
vyprazditovanim. Ve stolici je krev, hleny, u tézSich ptipadi se objevuji priymy a teploty,
kloubni ptiznaky, postizeni jater. Komplikaci mize byt chorobné rozsiteni tlustého stieva a

riziko vzniku rakoviny [36].

Zanétlivé posSkozeni sliznice stfeva, popiipad€ rozsahlé poskozeni na sliznicich maji

velmi negativni vliv na vyzivu. Hlavnimi problémy téchto chorob jsou:
e nedostate¢ny piijem Zivin — ztrata chuti k jidlu, nevolnost, prijmy,

e sniZena absorpce Zivin — sniZzend absorp¢ni plocha, mensi intenzita trdveni (méné
ZluCovych kyselin, slabd stfevni hybnost), vedlejsi ucinky uzivani 1ékd (napf.

steroidll), sniZeni resorpce tuki a hydrofilnich 1 lipofilnich vitamind,

e zvySené ztraty mineralnich latek a hydrofilnich vitamint [17].



UTB ve Zliné, Fakulta technologicka 43

7.2.4 Jaterni poruchy z nadmérného prijmu bilkovin

Nadmémy piijem bilkovin mize vyvolat jaterni onemocnéni zvané encefalopatie.
Mezi jeji ptiznaky patii zvySeny zmatek, snizena bd¢lost, dezorientace a apatie (neteCnost a
lhostejnost). V pozdéjsich fazich tohoto procesu nasleduje kdma a mize mit za néasledek

smrt [24].

V ptipad¢ hrozici, rozvijejici se, nebo jiz rozvinuté encefalopatie se ptivod bilkovin
omezuje na 0,6 g.kg' [27]. S v&tsim pijmem bilkovin bakterie ve stfevé plsobi na
bilkovinu, dusik se ve form¢é amoniaku vstfebava do krevniho obéhu, ale nemiize byt

pfeménén na mocovinu, kvilli jaterni poruSe a tim vznika jaterni encefalopatie [24].
7.2.5 Onemocnéni ledvin

U nemoci ledvin musi pacienti bilkoviny omezovat. Pfi zpracovani bilkovin v téle
totiz vznikaji rozpadové produkty. Ledviny je vyluCuji a jsou jimi zatézovany. Je-li
bilkovin nadbytek, je i1 rozpadovych produktii pfiliS mnoho a zatéz se netmérné

zvysuje [37].

Velkym piijmem bilkovin vznika nefroticky syndrom, ktery je charakterizovan
vylu€ovanim bilkovin moc¢i — proteinurii. U nefrotického syndromu je dieta s vysokym
obsahem bilkovin nebezpecnd pro ledviny a celkovy stav vyzivy. Niz§i ptivod bilkovin
naopak ucinné sniZzuje proteinurii. V soucasné dobé se doporuCuje dieta s celkovym

piijmem bilkovin, ktery neptekroi 0,8-1,0 g.kg™ [27].
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8 ONEMOCNENI VYVOLANE PRIJMEM SACHARIDU

Minimalni pijem sacharida &ini 2 gkg™ t&lesné hmotnosti, tj. p¥iblizng 15 %
energetické hodnoty potravy. Pokud bude denni ptijem nizsi, dojde k onemocnéni vyvolané
nedostatkem sacharidl v organismu. Jestlize bude piijem sacharidi vys$si, nez je optimalni
hodnota, ktera ¢ini 60-75 % z celkové energetické hodnoty potravy, dochazi k onemocnéni

z nadbytku sacharidi [1].

8.1 Onemocnéni vyvolané nedostatkem sacharidu

U nedostate¢ného piijmu sacharidi je hodnota koncentrace glukézy v krvi pod
dolni hranici, coz se oznacuje jako hypoglykémie. Pii poklesu koncentrace pod
80 mg/100 ml se podstatn¢ zhorsi pracovni vykon a pii poklesu pod 60 mg/100 ml vznika
hypoglykemicky Sok [1]. Déle se pii nedostatku sacharidii projevuji poruchy metabolismu
vody a minerald. Pii dlouhodobém nedostatku nastidvaji poruchy koncentrace, snizeni

vykonu, dezorientace, kiece, chvéni a dalsi poruchy [13].

8.1.1 Hypoglykémie a hypoglykemické koma

V dobé poklesu glukézy na normalni hodnotu pietrvava zvySend hladina inzulinu,
ktery zptisobi dalsi snizeni hladiny glukézy. Dochazi k vyrazné prechodné hypoglykémii.
Ta ma za nasledek nedostatek glukdzy pro organy na ni zavislé a s velkym narokem na

energii, zejména mozek, ledviny a srdce. Osoby s hypoglykémii trpi celou fadou potizi [1].

Tabulka 1: Vyskyt nékterych potizi u pacienti s hypoglykémii [1]

Potize u hypoglykémie Procentualni zastoupeni
Vycerpani 67
Deprese 60
Nespavost 50
Uzkost 50
M Podrazdénost 45
Casté potize -
Bolesti hlavy 45
Zavraté 42
Poceni 41
Vnitini chvéni 38
Porucha srde¢niho rytmu 37
L Ztrata chuti k jidlu -
Mené S%Ste Obtize se soustfedénim -
potize -
Fobie -
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Hypoglykemické kéma vznika pii nepoméru mezi davkou inzulinu a jeho potiebou,
ale 1 pfi bézné davce inzulinu a vynechani pfijmu potravy, nebo pii zvySeném vyuziti
glukozy nésledkem nadmérné fyzické ndmahy. Nastup pifiznakd je tim casnéjsi, ¢im
rychleji klesa glykémie. Pfiznaky jsou dany vyplavenim adrenalinu jako reakce na
hypoglykémii a nedostatecnym piivodem glukozy jako jediného energetického zdroje pro

funkci mozkovych bunék (poruchy védomi az koma) [9].

8.1.2 Poruchy metabolismu vody

Celkové mnoZstvi tekutiny v téle pfedstavuje 50—60 % télesné hmotnosti u
dospé€lych muzi a 45-50 % u dospélych Zzen. Nizsi obsah vody u Zen je zpiisoben vysSim
zastoupenim tukovych tkani, které maji nizs§i obsah vody. Tekutina se déli na tekutinu v
mezibunééném prostoru a tekutinu v krevnim ob&éhu. Bunécnad membrana je propustna pro
molekuly vody, které pfes ni mohou voln¢ prochdzet. Pfitomnost rozpusSténych latek
vytvafi v nékterém z uvedenych prostori osmoticky tlak, ktery ma tendenci v ném
zadrzovat vodu. Hlavnim urcujicim faktorem pro distribuci vody mezi jednotlivymi
prostory v téle je proto osmoticky tlak. Osmoticky tlak ovliviiuje osmolalita — pocet
rozpusténych &astic v roztoku. Podstatnou slozkou, kterd vytvafi osmolalitu séra, jsou Na*
a CI'. Dalsi latky, které prispivaji k osmolalité¢ plazmy, jsou nizkomolekularni organické
latky gluk6za a mocovina [37].

U poruchy metabolismu vody a sodiku dochazi ke ztraté tekutin, které maji stejny
osmoticky tlak. Neméni se osmolalita plazmy ani hladina sodiku, nedochédzi k zadnym
presuniim tekutiny a nemocny je brzo ohrozen selhanim ledvin a obéhu. Druhd porucha,
kterd muze nastat, je hypertonickd dehydratace. Jde o ztratu vody spiSe u nemocnych v
bezvédomi, ktefi nepiji. Nejvice jsou ohrozeni stafi lidé. Dochazi k selhani ledvin [9], nebo

k diabetes insipidus (dochazi ke zvysené ztrat€ vody prostfednictvim ledvin [24].

8.1.3 Poruchy metabolismu mineralnich latek

Mezi hlavni mineralni latky patii sodik, draslik, véapnik, hot¢ik, chloridy a

fosfor [37].
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Tabulka 2: Poruchy metabolismu mineralnich latek [27, 37, 39]

Mineralni latka

Poruchy

Priciny

Hypernatremie (hladina vyssi nez
145 mmol.I™%)

Umérny pokles hmotnosti pfi ztraté vody, poskozeni
mozku, snizené vylucovani moci, otoky, pfivod sodiku
infuzi, nadmérné soleni, omezena vylucovaci schopnost

Sodik ledvin.
Prtijem, zvraceni, poceni, podavani 1¢kti na odvodnéni
Hyponatremie (koncentrace nizsi |- diuretik, selhani nadledvin, porucha vylucovaci
nez 130 mmol.1™) schopnosti ledvin, nadmérny ptivod beziontové vody
(glukoza), stavy vedouci k otokiim.
Hyperkalemie (koncentrace Zvyseny piijem drasliku, selhani ledvin, acidemie (pH
, presahne 5,0 mmol.I") krve < 7,36), selhani nadledvin a hypofyzy.
Draslik
Nizky piijem drasliku (hladovéni, anorexie), pfesun
Hypokalemie (hladina je niz§i  |drasliku do bunék, ztraty drasliku (diuretika, pocent,
nez 3,5 mmol.I™) kojeni), hyperfunkce nadledvin a hypofyzy, nadbytek
inzulinu.
Hyperkalcemie (koncentrace je Na,dvme@a Sek{ec,e I,)ar%thormonu, . hyp erparathyreosm,
sy 1 . |zvySené uvolnéni vapniku z kosti, zvySena resorpce
vy$$i nez 1,55 mmol.I™, celkovy | 7,77 . . o
., 1 vapniku ze stteva, nadmérna produkce hormonu kiry
. vapnik nad 2,8 mmol.1™) .
Vapnik nadledvin.
Hypokalcemie (koncentrace v |Hypoparatyreoza — nedostatek hormonu parathormonu,
séru je nizsi nez 1,25 mmol.I?,  |sniZené vstiebavéni vapniku stfevem, acidemie,
celkovy vapnik pod 2,2 mmol.I") |hypoproteinemie, pankreatitida, selhani ledvin.
. R Nitrozilni podani hot¢iku, projimadla obsahujici
Hypermagnezemie (hladina je . :
vy nez 0,96 mmol.I") MgSQ,, porucha ledvin, Addisonova choroba —
Hoft¢ik Y ’ ' nedostatecna ¢innost ktiry nadledvin, academie.
Ztraty zvracenim a prijmy, podvyZiva, poruchy
Hypomagnezemie (koncentrace |absorpce, selhani ledvin, diuretika, cirhdza jater,
je niz§i nez 0,62 mmol.I™) ukladani hotciku v kostech, presun hoi¢iku do bun¢k
inzulinem a draslikem.
Dehydratace, porucha vylu¢ovani schopnosti ledvin,
Hyperchloremie (koncentrace v |centralni hypotalamicka porucha, dlouhodobé prijmy,
Chlorid séru je vy$si nez 109 mmol.I")  [1éCeni ztrat vody infuzi s nadbytkem chloridovych
y iontd.
Hypochloremie (hladina je niz§i |Dlouhodobé zvraceni, diuretika, piti Cisté vody, selhani
nez 99 mmol.I'") nadledvin.
Hyperfosfatemie (koncentrace je |Tézké selhani ledvin, hypoparatyredza, pfi hojeni, v
Fosfor vyssi nez 2,3 mmol.I™Y) obdobi ristu, nadmérny rust.

Hypofosfatemie (hladina fosforu
je niz§i nez 1,2 mmol.1™)

Hyperfunkce §titné zlazy, hyperparatyre6za, porucha
resorpce a defekt zpétné¢ho vstiebavani fosfatt.
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8.2 Onemocnéni vyvolané nadmérnych prijmem sacharidi

Mezi poruchy metabolismu sacharidfi, vyvolané nadmérnym piijmem, patii zejména
hyperglykémie. Hyperglykémie je nasledovana hyperglykémickou smrti a jejim vlivem
dale vznika diabetes mellitus, ktery je rozdéleny na diabetes mellitus typu 1, diabetes
mellitus typu 2, téhotensky diabetes mellitus a sekundarni diabetes mellitus. VSechny tyto

poruchy vznikaji vétSinou za pfitomnosti celosvétove rozsifené obezity [25].

8.2.1 Obezita

Obezita je definovana jako nadmérné ukladani tuku v organismu. Je piedevsim
poruchou fyziologické dlouhodobé regulace stalosti energie [25]. Faktory, které se mohou
ucastnit na vzniku a rozvoji obezity je celd fada. Jedna se zejména o genetické faktory,
vyzivu a pokles svalové Cinnosti. U vyZivy s vysokym pfijmem sacharidi dochéazi ke
zvyseni poctu bunck tukové tkané mechanismem navozenym zvySenou sekreci
inzulinu [12].

Kromé¢ zasobniho tuku ulozeného v podkozni tukové tkéani se tuk zvysené vyskytuje
v organové oblasti a pfimo ve svalech a jatrech. V poslednich dvou lokalizacich tuk
ovlivituje inzulinovou citlivost [25]. Mnoho poruch, které vyvoldva obezita, jsou
zpiisobené tukem obklopujici bfiSni organy, coz vede ke zvySeni koncentrace volnych
mastnych kyselin v portalnich zilach. Dochazi tedy k inzulinové rezistenci,
hyperinzulinémii [28] a zvySeni krevniho tlaku [25]. Tento sled udalosti vede k diabetu,

dyslipidémii a nakonec dochazi k ischemické chorobé srdec¢ni [28].

8.2.2 Hyperglykémie a hyperglykemické kéma

Pii hyperglykémii dochazi k vysoké hlading glukézy v krvi, ktera je zplsobena
béZnymi mechanismy krve [28]. Ledvinami protéka krev a filtruji se v ni rozpusténé latky
do ¢asti ledvin, v kterych se vytvaii mo€. V moci zlstavaji nepotiebné odpadni zplodiny
pfemeény zivin a organismus se jich takto zbavuje [12], proto se pii hyperglykémii objevuje
glukéza v moc€i, kdyz glykémie ptekroci hodnotu ledvinového prahu pro glukédzu.
Ledvinovy prah se u jednotlivych lidi li§i, ale obvykle se pohybuje v rozmezi 8,9—
10 mmol.I™. Glukoéza se objevuje v moéi u patologického stavu diabetes mellitus [38].

Hyperglykemické kéma vznikd naopak pii absolutnim ¢i relativnim nedostatku

inzulinu u diabetika. Ten se mize objevit pii akutni zatézi, jako je dodate¢né zanétlivé



UTB ve Zliné, Fakulta technologicka 48

onemocnéni, operace Ci jakakoliv stresova situace. Dochazi k hyperglykémii a nasledné ke
ztrat€¢ mineral moci, zejména sodiku a drasliku. V bunkéch je pfitom nedostatek glukozy a

energie je ziskdvana postupnou oxidaci mastnych kyselin [9].

8.2.3 Diabetes mellitus

U diabetes mellitus (cukrovky) dochazi k neschopnosti organismu udrzovat hladinu
glukozy ve fyziologickém rozmezi. Mlze byt zpisobena nékolika pfic¢inami, zejména
nedostatkem inzulinu a nadbytkem glukagonu, nebo necitlivosti bunék na inzulin pfi jeho
dostatecné produkci. Nedostatek, nebo Uplné zastaveni produkce inzulinu nastane pfi
poskozeni, nebo Uplném =zni¢eni B-bun€k slinivky biisSni, které ho vytvatfeji. Toto
onemocnéni je oznaCovano jako cukrovka I. typu, kterd je na inzulinu zavisla. Druhou
pfi¢inou neschopnosti udrzovat fyziologickou hladinu krevni glukézy milze byt
nedostate¢na ucinnost inzulinu pii zachovani jeho normalni, nebo snizené produkce. Toto
onemocnéni za¢ina obvykle v dospélosti a je ozna¢ovano jako cukrovka II. typu, ktera neni
na inzulinu zavisla. Tento typ se neda 1éCit podavanim inzulinu, ale podavaji se 1éky na

snizovani hladiny krevni glukézy [1].

diabetici

Glukdza v krvi (mmolL)

\ zdravi jedinci
5 f ,
=

1 1 J
0 1 2
Cas [h)

Obrazek 8: Typicke tolerancni krivky glukozy

u normalnich a diabetickych osob [21]
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Z akutniho hlediska nepfedstavuje mirna hyperglykémie problém, ale z hlediska
dlouhodobého je to nejvyznamnéjsi faktor, ktery ovliviluje nemocnost a umrtnost
diabetiki, tim dochazi k chronickému diabetu. U pacientd dochazi k pozdnim
komplikacim, které se rozvijeji na zakladé cévniho poskozeni vznikajiciho zvySenim
hladiny gluk6zy. Dochazi k akutnim kardiovaskularnim ptfihodam, amputacim koncetin

(tzv. diabetickd noha), selhani ledvin, poruse zraku az oslepnuti a onemocnéni nerva [25].

8.2.3.1 Diabetes mellitus typu 1 (T1DM)

Genetickd predispozice k rozvoji TIDM je zifejméd (rodinny vyskyt, shoda u
sourozencl), ale na celkovém riziku vzniku TIDM se podili pouze z 30 %. Takze
genetickd predispozice sama o sobé€ nestaci k vyvolani procesu. Spoustécim mechanismem
autoimunitni reakce byva nejcastéji virova infekce, poptipadé nékteré slozky potravy a
stres. Cast diabetikii neni viibec nositelem dispozice a k rozvoji onemocnéni doslo
vyhradné plsobenim vnéjSich faktort. Ze zevnich faktorti se nejvyznamnéji uplatiuji
virové infekce. Viry poskozuji produkéni €ast organismu riiznymi mechanismy. Z dietnich
faktorii se muze uplatnit napt. vliv kravského mléka, efekt pSeni¢ného lepku (Casty
spole¢ny vyskyt TIDM) a deficit vitaminu D, jeho forma ma ucinek ovlivitujici imunitu.

Patogeneze T1DM se vlivem plisobeni nékteré¢ho zevniho faktoru, nebo kombinaci
nékolika zevnich faktori za¢ne rozvijet autoimunitni poSkozeni B-bunck. Postupné klesa
schopnost produkce inzulinu a tim 1 regulace glykemie. Tato faze probiha zpravidla bez
zjevnych ptiznakd. Jakmile pocet B-bunék klesne pod 10 % pivodni hodnoty, stava se
onemocnéni klinicky zfetelné. Glykémie je jiz tak vysoka, ze vyvola nékteré z klinickych

ptiznakt. Pacienti s TIDM jsou doZivotné zavisli na podavani inzulinu [25].

8.2.3.2 Diabetes mellitus typu 2 (T2DM)

Jisty stupeil inzulinové odolnosti je vétSinou vrozeny, vykazuje znaky dédi¢ného
onemocnéni. Pfi¢inou inzulinové rezistence je pravdépodobné nahromadéni funkénich
poskozeni [25].

T2DM se spiSe vyviji v pozdéjsich letech Zivota a je ¢asto doprovazen obezitou. U
T2DM je silna genetickd predispozice [28], také zevni faktory mohou byt vyhradné
zodpovédné za rozvoj T2DM [25]. Mezi pfiznaky, které zapticiuji T2DM patii pach
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acetonu v dechu (znamka ketoacidozy), rychlé a hluboké dychani, prechodné zmény nalad,
védomi a vzruSeni (nepfatelstvi a touha = zmatek). Nejhor$i piiznak je takzvané
"diabetické koma". Casné ptiznaky jsou zvyseny vydej moéi, nevolnost, zvraceni, bolesti
btficha, chorobnd spavost, zhorSujici se ospalost postupujici do bezvédomi a koématu.

T2DM se muze 1écit 1éky, dietou a cvicenim [28].

8.2.4 Sekundarni diabetes mellitus

Nachazi se pouze jako mald ¢ast z celkového poctu diabetikli. Je typickym
projevem onemocnéni tykajici se zlaz s vnitini sekreci s nadprodukci hormonil inzulinu —
Cushingova syndromu, akromegalie, feochromocytomu a vzacné tumoru glukagonomu.
Porucha se manifestuje bud’ vyraznéji jako diabetes nebo mirnéji jako porusend glukézova

tolerance. Blizi se spisSe diabetu 2. typu, kde produkce inzulinu je zachovana. Nasledkem je

hyperinzulinemie.

Tabulka 3: Onemocnéni sekundarniho diabetu [24, 26, 30, 32, 35, 39, 40, 41]

Onemocnéni sekundarniho

. Priznaky onemocnéni
diabetu Y

Kozni onemocnéni, ztenéeni kuze, fialové strie, zména rozlozeni tuku

Cushingtiv syndrom o T N . .
UShInguy sy (zejména v oblicejové oblasti), snizeni kostni hustoty, svalova slabost.

Ztlusténi kize, zesileni nado¢nicového faseni, vyrazné vrasky v obliceji,

Akromegali s v g . . C e
omegatie zesilené rysy, Siroky a masity nos, baculata a velka spodni celist.

Chudokrevnost, hmotnostni tbytek, zvétseni lymfatickych uzlin, ucpani
cévy krvi (embolie), prijem a jiné zazivaci problémy, zanéty sliznice,
zvétSeni jater a sleziny, deprese a podobné psychické piiznaky.

Tumor glukagonom (vzacny
nador slinivky bfisni)

Tézko zjistitelné, klinické pfiznaky vétsinou chybi. Zvyseni krevniho tlaku,
pritomnost krve v mo¢i u feochromocytomu moc¢ového méchyie, ptiznaky
podobné syndromu zlomeného srdce (tako-tsubo kardiomyopatie).

Feochromocytom (zvlastni
forma nadoru nadledvin)

Onemocnéni pankreatu, nebo nemoci vyznamné zasahujici na slinivku bfis$ni jsou
dalsi béznou piic¢inou sekundarniho diabetu. Patogeneticky se blizi diabetu I. typu, protoze
je postizeno zejména vylu¢ovani inzulinu. Tézka inzulinovéa odolnost mize byt zplisobena
rovnéz nékterymi genetickymi defekty inzulinového receptoru, ale tyto vrozené syndromy

jsou velmi vzéacné [25].
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8.2.5 Téhotensky diabetes mellitus

Toto onemocnéni je definovano jako hyperglykémie. Poprvé je zjisténo v prubehu
téhotenstvi a vyskytuje se u 2-5 % t€hotnych Zen [42]. Diabetes matky pfedstavuje i urcité
nebezpedi pro plod a mize zplsobovat zadvazné vrozené poruchy u ditéte. Vyskytuje se v
prvnim trimestru jako téz8i hypoglykémie, nebo hyperglykémie. V dalsim obdobi je plod
ohrozen spiSe hyperglykémii. Plod ma velkou porodni hmotnost, hrozi poranéni v priab&éhu
porodu s krvacenim do mozku, nebo dugeni nedostatkem kysliku [9]. Casto nelze uréit zda
hormonadlni G¢inky, které souvisi s t€hotenstvim. Hyperglykémie zplisobena po porodu u
90 % zen souvisi s téhotenskym diabetem. Tyto Zeny maji zvySené riziko pro dals$i vyvoj

diabetu, ktery je obvykle 2. typu [42].

8.2.6 Dalsi onemocnéni

Nadmérny piijem zkvasitelnych sacharidi stravou vede v neptitomnosti dentalniho
zasahu (napf. fluoridy) k vyskytu zubniho onemocnéni a poté k systémovému
onemocnéni [43].

Vysoky pfijem sacharida (vyssi nez 70 % energie) byl spojen s vy$sim BMI, vyssim
krevnim tlakem, triacylglyceroly, nizkou hladinou HDL cholesterolu a vy$si hladinou
VLDL [45]. Tyto faktory souvisi s vy$§im vyskytem kardiovaskularnich onemocnéni u
dospélych [44]. Poruchy metabolismu sacharidii se nachazeji u vétSiny pacientll s dnou a s

obezitou [46].
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9 ONEMOCNENI VYVOLANE PRIJMEM TUKU

Minimalni fyziologicka potieba tukt je 10-15 g (2 % EHP) za den [1]. Pokud je
tato hodnota dlouhodob¢ zastoupena, nebo je nizsi dochazi k onemocnénim a porucham
vyvolané z nedostate¢ného ptijmu tukl [15]. Nemélo by byt konzumovano vys§i mnozstvi
tukd, nez je 50-80 g (30 % EHP), tato hodnota je vSak rozdilnd u riznych lidskych
faktort [1]. Pfi vy$$im piijmu tukt dochdzi k onemocnénim a zdravotnim komplikacim

vyvolanych z nadmérného piijmu tukt [15].

Dulezité je i1 slozeni tukl, zavisejici na poméru nenasycenych mastnych kyselin,
kyseliny olejové a polynenasycenych mastnych kyselin, které ma byt 1:1:1-2. Tento pomér

znamena, ze piiblizné polovinu konzumovanych tukti maji tvofit rostlinné oleje [1].

9.1 Onemocnéni vyvolané z nedostate¢ného prijmu tuki

Mezi onemocnéni, které vznikd z nedostatku tuk ve straveé, pa tii riizné kozni
onemocnéni (ekzém, lupenka, praskani kiize, suché vlasy), neplodnost, otoky kotniku [15],
poruchy nervového systému a zraku. Onemocnéni vznikd zejména ze snizeného obsahu

nenasycenych mastnych kyselin o vice nez 30 % [50].

9.1.1 KozZni onemocnéni

Prevaha atopického ekzému a chronického koZzniho onemocnéni se v poslednich
desetiletich vyrazné zvysil. KoZzni onemocnéni ovlivituji rizné faktory [49]. Kyselina
linolova a kyseliny o-linolenova pfedstavuji dvé hlavni mastné kyseliny z n-6 a n-3
mastnych kyselin. Tyto mastné kyseliny napomahaji k 1é¢bé€ kozniho onemocnéni (atopické
dermatitidy — ekzém, lupenka, akné vulgaris, systémovy lupus vulgaris, vSechny typy
rakoviny kiize a melanom). Jejich role jsou rozmanité a zajistuji udrzbu vrstev kuze,
inhibici prozanétlivych latek, inhibici enzyml oxidujici tuky, podporu hojeni ran a

programovanému zaniku nddorovych bunék [48].
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Obrazek 9: Kozni onemocneéni - atopicka dermatitida, lupenka, akné vulgaris, lupus
vulgaris [39]

9.1.2 Neplodnost

Neplodni muzi maji niz$i koncentraci n-3 mastnych kyselin ve spermiich nez plodni
muzi [52]. Spermie vyzaduji vysoky obsah nenasycenych mastnych kyselin, které poskytuji
jejich plazmatické membrané plynulost nezbytnou na oplodnéni. Spermie jsou zvlasté
zranitelné vici ucinku reaktivni formy kysliku. Dal§im Cinitelem zranitelnosti je oxidacni
stres [53]. Mastné kyseliny n-3 tedy ovliviiuji pocet, pohyblivost a tvar spermii [51].
Koncentrace polynenasycenych mastnych kyselin ovlivituje i funkci délohy a preziti

embryi [54].

9.1.3 Poruchy nervového systému a zraku

Byl prokazan vliv n-3 mastnych kyselin, které maji vliv na strukturu a funkci
mozku. Z nedostatku kyseliny a-linolenové se méni prubéh vyvoje mozku, zména slozeni,
fyzikalné-chemické vlastnosti mozkovych bunék, nervovych bunék (neurontl) a jejich
podpurnych bun¢k. To vede k biochemickym a fyziologickym porucham a nakonec
dochdzi k senzorickym porucham a k néaladovosti. Mastné kyseliny n-3 napomahaji ke
spravnému mozkovému prokrveni, prevenci dusevnich chorob, zejména depresi, demenci
(napf. Alzheimerovo onemocnéni), zabraiuji Spatné obnové membran mozkovych bunék —
starnuti mozku [29].

Degenerativni onemocnéni oka (Sedy a zeleny zékal), jsou hlavnimi poruchami
zraku a slepoty. Doporucuji se téi nutri¢ni faktory, které chrani proti starnuti oka. Mezi tyto
nutricni faktory patii antioxidanty, karotenoidy hromadici se v oku a zejména n-3

polynenasycené mastné kyseliny [55].



UTB ve Zliné, Fakulta technologicka o4

9.2 Onemocnéni vyvolané z nadmérného prijmu tuki

Nadmémy piijem tuki ptispiva k vyvoji mnoha nemoci. Dochazi ke zvySenému
mnozstvi cholesterolu v krvi, vyskytu kardiovaskularnich onemocnéni, nadorového
onemocnéni, zlucovych kament [1] a dyslipidemie, ktera je hlavnim rizikovym faktorem

pro vznik ischemické choroby srdeéni [31].

9.2.1 ZvySeny cholesterol a vyskyt kardiovaskularnich onemocnéni

Vzrist hladiny cholesterolu v krvi je nad normalni hodnotu 150-160 mg/100 ml
séra, kterou ma vétSina lidi. S mnozstvim tuku v potravé a jeho slozenim souvisi tedy
velmi uzce vznik aterosklerdzy a s ni spojenych éetnych srde¢né cévnich komplikaci [1].
Déle silné¢ ovlivituje vznik kardiovaskularniho onemocnéni vysoky krevni tlak, stres,
diabetes a BMI [12]. Onemocnéni ovlivituje sloZeni tuklt v potrave, protoze nasycené
mastné kyseliny zvySuji hladinu cholesterolu, naopak polynenasycené mastné kyseliny
snizuji hladinu cholesterolu [1].

Ateroskler6za je dlouhodobé probihajici zanétlivy proces, ktery postihuje vnitini
stény tepny. Postupujici korondrni aterosklerézou vznik4 ischemie myokardu, coz je
nedostatek energie v urcité oblasti myokardu [57]. Pfi zhorSeni ischemie myokardu ¢ast
srdce, k niZ se krev nedostava, rychle odumird — dochazi k infarktu myokardu. Angina
pectoris je onemocnéni pii kterém dochdzi k zGzeni nékteré koronarni tepny, podoba se

infarktu myokardu [58].

9.2.2 Nadorové onemocnéni

Mnozstvi tuku v potravé ovliviiuje vznik nadorového onemocnéni. Nadmeérna
konzumace tukl, zejména Zzivoc¢iSnych, pfispiva ke vzniku nékolika nédorovych
onemocnéni, zejména tlustého stfeva, kone€niku, prostaty, vajecnikii, prsu, délohy a
slinivky bfisni. OvSem 1 velky podil rostlinnych tuka v potravé je Skodlivy, dochazi ke
zvySenému vyskytu nddorti mlécné zlazy, tlustého stieva, vajecnikil, délohy a prostaty [1].

Pti vyskytu nadorového onemocnéni dochdzi k nadorové kachexii (poklesu

hmotnosti, anorexii, svalové slabosti, chudokrevnosti a celkové télesné slabosti) [27].
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9.2.3 Zlu¢ové kameny

Z dalSich vaznych zdravotnich potizi, u kterych je vyznamny vztah mezi mnozstvim
tuku a cholesterolu v potrave, jsou zluénikové kameny a s nimi spojené nékteré choroby
zlu¢niku, jater a slinivky btisni [1].

Zlu¢ové kameny patii mezi nejéastdj$i poruchy travici soustavy. U jednotlivel se
mohou vyskytovat razné zlu€ové kameny a pfiznaky. Obezita je také rizikovym faktorem

pro zlucové kameny [59].

9.2.4 Dyslipidemie

Dyslipidemie spojend s obezitou je charakterizovdna podporou aterosklerotického
onemocnéni a zvyseni triacylglyceroli. Dochazi k nizké hladiné HDL-cholesterolu a
pifebytek LDL frakce. VSechny tyto odchylky lipidd pfispivaji ke zvySeni
kardiovaskularniho rizika, které jsou vyvolané nadbytkem télesné tukové tkané. Tento
piebytek tukové tkané je pii¢inou pro dyslipidemii spojenou s rizikovou obezitou.
Dyslipidemie zptisobuje vice volnych mastnych kyselin proudicich do jater a prispivaji k

inzulinové rezistenci [56].
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10 PORUCHA PRiJMU POTRAVY (PPP)

PPP se rozumi stav, ktery vede k naruSeni rovnovdhy mezi pifijmem a vydejem
energie a ke zméné télesné hmotnosti [25]. PPP je Casto dlouhodobé onemocnéni, které
mize vyzadovat dlouhodobou 16¢bu. Casto se vyskytuje s jinymi duSevnimi poruchami
(deprese, zavislost na navykovych latkadch a uzkosti). Mezi nejcastéjsi PPP patii mentalni
anorexie, bulimie a zachvatovité poruchy piijmu potravy. Vice nez 90 % osob trpicich PPP

jsou Zeny ve véku od 12 do 25 let [28].

10.1 Mentalni anorexie

Mentéalni anorexie je typem PPP s negativni energetickou bilanci. Nemocni
drasticky omezuji pfijem potravy, maji zménénou predstavu o svych télesnych proporcich a
odmitaji si udrzet normdlni télesnou hmotnost. Hmotnost neustale snizuji dietou, fyzickou
aktivitou, zdamérnym zvracenim, zneuzivanim projimadel a diuretik. V pokrocilém stadiu
se projevuje malnutrice, hormondalni a metabolické poruchy [25]. U silné podvyZivy
dochazi k selhani dilezitych organd. Dochazi k dehydrataci a nedostatku drasliku. Nahla

smrt dochazi z diivodu rychlého, nebo nepravidelného rytmu srdce [28].

10.2 Bulimie

Bulimie je onemocnéni charakteristické stfidajicimi se epizodami piejidani v
dasledku ztraty sebekontroly a naslednych pokusii snizit hmotnost, nejcastéji pomoci
vyvolaného zvraceni, nebo 1éky. Hmotnost bulimikil je na rozdil od anorektikii vétSinou
normalni [25]. Zaludeéni kyseliny ve zvratcich mohou nigit vn&j§i vrstvu zubi, roznitit a
poskodit jicen a zvétSit Zlazy (vzhled oteklé tvére). Poskozeni Zzaludku muze nastat z
Castého zvraceni. Nepravidelny srde¢ni tep, srdecni selhani a smrt mliZe nastat z chemické
nerovnovahy a ke ztrat¢ dilezitych mineralt jako je draslik. Nasledkem bulimie jsou

peptické viedy, zanét slinivky bii$ni, a dlouhotrvajici zacpa.
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Obrazek 10: Vyskyt mentalni anorexie a bulimie [61]

10.3 Zachvatovita porucha prijmu potravy

Lidé s touto poruchou maji Casté epizody piejidani, ale na rozdil od bulimiki
nevyplachuji potraviny z téla (zvracenim, priijmem). Casto ji sami a velmi rychle, bez
ohledu na to jestli citi hlad nebo sytost. Na rozdil od anorexie a bulimie, zachvatovita
porucha piijmu potravy zplsobuje vysoky krevni tlak, vysokou hladinu cholesterolu,

unavu, bolesti kloubd, diabetes II. typu, onemocnéni zlu¢niku a srde¢ni choroby [28].
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ZAVER
V soucasné dobé jsou propagovany redukéni diety zalozené na riznych teoriich a

zékladech. VsSechny zminované diety maji rtizné nasledky na organismus, ale lidé je

podstupuji pod domnénkou, ze velice rychle snizi svoji hmotnost.

V poslednim obdobi se nejvice zkouseji diety na bazi vysokého obsahu bilkovin a
snizen¢ho piijmu sacharidi, popiipad€ i tukli. Mezi n¢ patii zejména Atkinsova dieta, dieta
podle krevnich skupin 0, B a nizkoenergeticka bilkovinna dieta. Atkinsova dieta se d¢li do
4 fazi. Zejména v prvni fazi se mé dodrzovat velice nizky piijem sacharidi a nadmérny
ptijem bilkovin, v dalSich fazich se naroky snizuji. Dieta podle krevni skupiny 0 a z ¢asti
krevni skupiny B, kde se smi konzumovat piedev§im maso a velmi malé mnozstvi
polysacharidii. Posledni je nizkoenergeticka bilkovinna dieta, které se v Ceské republice
nejvice vénuje firma Herbalife. U této diety se konzumuji zejména bilkovinné produkty a

ruzné instantni vyrobky obohacenych o latky, které napomahaji hubnuti.

U téchto redukc¢nich diet hrozi vysoké riziko zdravotnich probléml vyvolanych
z nadmérného piijmu bilkovin. Mezi tyto onemocnéni patii osteopordza, nedostatek
vitaminu Bg, riizné stfevni potize a poruchy ledvin a jater. Z nedostatku sacharidti u drzeni
diet mohou nastat poruchy metabolismu vody a minerdlnich latek, hypoglykémie a
hypoglykemické kéma. Onemocnéni vyvolané z nedostatku tukti v disledku drzeni diet

mohou byt koZniho charakteru, neplodnost, poruchy nervového systému a zraku.

Mezi dalsi diety, jejichz zakladem je vysoky pfijem sacharidi a nedostate¢na
Konzumace bilkovin, patii délena strava, dieta podle krevnich skupin A a AB,
vegetarianstvi, makrobiotika, dieta ,Fit pro zivot“ a tukoZroutskd dieta. Svym
nedostatenym piijmem bilkovin mohou vyvolat proteino-energetickou malnutrici
(zejména Kwashiorkor), jaterni selhdni, chudokrevnost, onemocnéni ledvin, Spatnou funkci
Stitné Zlazy a snizeni produkce Zluc¢i. Naopak nadmérnym piijmem sacharidi mize dojit
K hyperglykémii a jejimu koématu, diabetu, zvySenému krevnimu tlaku, zubnim
onemocnéni, vyskytu kardiovaskularnich onemocnéni, nizké hladiné HDL a naopak vysoké

LDL hladiny.

Mezi redukéni dietu, na bazi vysokého obsahu tukli za nedostatku ostatnich Zivin,

patii zejména Mayova dieta. U tohoto druhu dochazi zejména ke zvySenému cholesterolu a
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vyskytu kardiovaskularnich onemocnéni, nddorového onemocnéni tykajici se zejména

traviciho traktu a pohlavnich organt a k dyslipidemii.

Posledni dietou, kterda méa nedostatek vSech Zivin je nulova dieta. Vyznacuje se
predevsim tim, Ze se piijimaji pouze tekutiny a pfijem energie je velice nizky. Muze dojit
ke vSem vySe zminovanym onemocnénim a porucham. Pii dlouhodobém podstupovani
tohoto plstu muze dojit i k poruse piijmu potravy a to zejména anorexii a zachvatovité
poruse piijmu potravy.

K poruse pfijmu potravy mize dojit i v ptipad¢ dodrzovani vSech zmitiovanych diet
a neustalym snizovanim jejich jiz tak nizkého energetického piijmu. Pro vznik poruchy

prijmu potravy drzenim redukénich diet jsou klicovou pfic¢inou faktory psychického razu.
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SEZNAM POUZITYCH SYMBOLU A ZKRATEK

Tzv.
Napf.
Atd.
Apod.
Tj.
PPP
HCA
AMK
kJ
ATP
ADP
AMP
CNS
ACTH
HDL
LDL
VLDL
PEM
EHP
BMI
T1DM
T2DM
n-6

n-3

Takzvané

Naptiklad

A tak dale

A podobné

To jest

Porucha pfijmu potravy
Hydroxycitric acid (kyselina hydroxycitronova)
Aminokyselina
Kilojoule
Adenosintrifosfat
Adenosindifosfat
Adenosinmonofosfat

Centralni nervova soustava

Adrenocorticotropic hormone (adrenokortikotropni hormon)

High density lipoprotein (lipoproteiny s vysokou hustotou)

Low density lipoprotein (lipoproteiny s nizkou hustotou)

Very low density lipoprotein (lipoproteiny s velmi nizkou hustotou)

Proteino-energeticka malnutrice

Energeticka hodnota potravin

Body Mass Index

Type 1 Diabetes mellitus (Diabetes mellitus typu 1)
Type 2 Diabetes mellitus (Diabetes mellitus typu 2)
Omega-6

Omega-3
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