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1. UvoD

Moderni medicina, jak ji zname, umi lécit vétSinu dusledkd onemocnéni.
V pribéhu poslednich ctyr tisic let, kdy byly archeology poprvé zaznamendany
zminky o lékafstvi v proslulém Chamurappiho zakoniku, se od naprostych, pro nas
jiz zcela primitivnich zakladd, vyvinula medicina v obor, ktery zvlada lécit naprosto
neuvéfitelné nemoci, o kterych lidé pfed dvéma sty lety neméli nejmensi tuseni.
Spoluprace zdravotnickych instituci a provazani jednotlivych oborl mediciny
pomohly v feseni sloZitych a dfive neobjasnénych odpovédi na otdzky rozvoje,
pribéhu, vhodné Iécby a nasledkl rdznych nemoci.

Od pocatkl lidské kultury az do doby jesté pred priblizné padesati lety byla pro
lidské spolecenstvi nejvétsim problémem infekéni onemocnéni. Nasledky tohoto
problému se prozatim podafilo efektivné resit nejen pomoci farmaceutik, jakymi
jsou napriklad antibiotika, ale také pokroky v epidemiologickych, hygienickych a
imunologickych oblastech pfinesly zajimava a Uc¢inna feseni jejich prevence, coz
v poslednim stoleti zpUsobilo vyznamné prodlouzeni délky Zivota.

Od poloviny dvacatého stoleti si odbornd, ale i laickd vefejnost zacala
uvédomovat, Ze zapadni styl Zivota, ktery pfijali lidé vétsiny primyslové vyspélych
zemi, bohuZel Uzce souvisi s rozvojem novych alergii, autoimunitnich onemocnéni
a chronickych nesdélnych chorob. Srychle stoupajicim socioekonomickym
standardem moderni spolecnosti, rozmahajici se industrializaci, pokracujici
urbanizaci nebo trini globalizaci, vznikaji nemoci z nadbytku i nedostatku.
Nadbytkem a jednoduchou dostupnosti stravy, nekvalitni Upravou a zpracovanim,
pfilisSnym pohodlim a pfipadné aZ lenosti, nedostatkem volného casu pro
odpocinek a relaxaci, rychlym vyvojem udalosti a pracovnim vytizenim vznikajici
stres, poklesem potfeby pohybu a fyzické aktivity a vSeobecnym nedostatkem
odbornych informaci vtomto ohledu, se rozviji onemocnéni v odborné literature

béZné zmifovana jako civilizaéni.



Chronickd onemocnéni provazela C&lovéka jiz v dfivéjsSich dobach. Bohuzel
v minulych desetiletich celosvétové stoupa jejich prevalence neocekdvanym
tempem a dle statistik poslednich let dosahuje Umrti na civilizaéni choroby
populace starsi 65 let vice neZ poloviny. (Burkitt, 1973; Taylor, 2015)

Metabolicky syndrom je jednou z dllezitych multifaktoridlnich chronickych
civilizacnich chorob se zvysujici se prevalenci a stdle nedostatecné prozkoumanou,
avsak bohaté diskutovanou pfic¢inou vzniku. Starsi, ale i nové védecké studie viak
poukazuji na urcité souvislosti s moderni technologii Upravy potravin, zvySujicim
se energetickym pfijmem a vzristajici poptavkou po slazenych potravinach. Pravé
rozrlstajici se trh s potravinami obsahujicimi vyssi mnozstvi typl sacharid(
vyznacujicich se nenahraditelnou a typickou sladkou chuti miZe byt jednou
z pric¢in zvysujici se incidence metabolického syndromu. Stejné jako nové poznatky
a doporuceni o dietdch, které zahrnuji sacharidy jinych druhl, hovoficich o
pfinosech a preventivnim vlivu na rozvoj tohoto syndromu 21. stoleti.

Pravé ztéchto dlvodu si myslim, Ze vybér tématu je zcela aktualni.
Pfedpokladanym pfinosem mé prace by mélo byt vysvétleni Sirokého spektra
druh( a typl sacharidd, jejich uplatnéni v lidské vyzivé a uceleny souhrn novych
poznatk® a nazord kvalifikovanych odbornik( této oblasti na problematiku vzniku,
prabéhu, lécby metabolického syndromu. Vzhledem k rostoucimu povédomi
nejen odborné, ale Siroké verejnosti o civilizatnich nemocech predpokladam, Ze
by mohla byt tato prace ndpomocna vsem, jako shrnuti duilezitych informaci
v ohledu vyZivy a souvisejicim preventivnim vlivu na metabolicky syndrom, stejné
jako rozbor rozdilnych vlastnosti sacharidd a jejich vyznamu pro vznik a rozvoj

metabolického syndromu.



2. SACHARIDY

2.1. Zakladni charakteristika

Sacharidy jsou organické slou¢eniny vyznamné zastoupené v télech rostlin i
Zivocich(. Zatimco v Zivocisné tkani zaujimaji pouze kolem 2% hmotnosti, rostliny
jsou jimi tvofeny z 85-90%. Z toho vyplyva, Ze potraviny nejbohatsi na rlizné typy
sacharidd budou prdvé rostlinného plvodu. V Zivocisné tkani plini predevsim
metabolickou funkci, v tkani rostlinné maji i Ulohu strukturni — jejich modifikace
tvori téla vSech zndmych druhd rostlin (Ferencik et al., 2000).

Pro Clovéka maji sacharidy vyznam hlavné v potravnim fetézci. SlouZi jako
zdroj okamzité energie, ale predstavuji i formu energie zasobni. Ve stravé by mély
v kazdém pripadé zaujimat okolo 60-65% energetického pfijmu a s bilkovinami,
tuky, vitaminy a mineraly, stopovymi prvky a vodou jsou hlavni soucdsti vyZivy
(Velisek, 2002).

Jejich  chemické slozeni se ftadi mezi polyhydroxyaldehydy a
polyhydroxyketony s alesponi tfemi atomy uhliku (Urban, 1995). Do skupiny
sacharid( patfi také jejich derivaty obsahujici i jiné prvky jako dusik, siru, fosfor,
které nemusi mit aldehydovou nebo ketonovou funkéni skupinu (Koolman, Réhm,

2012).

2.2. Vznik sacharidu

Pro vznik sacharidd je zapotrebi jednoho z nejddlezitéjsich biochemickych
procesl na Zemi — fotosyntézy. Fotosyntéza je déj, pfi kterém z anorganickych
sloucenin oxidu uhli¢itého a vody vznikd pomoci sluneéni energie organicka
slouenina — sacharid a jako vedlejSi produkt kyslik. Fotosyntéza probiha
v zelenych ¢astech rostlin, konkrétné v organele eukaryotické bunky -

9



chloroplastu. Dle odhadd se na Zemi ro¢né vytvori az 1,5x108 tun uhliku vazaného
v sacharidovych sloucenindch a do ovzdusi se vyloudi asi 4x10'' tun kysliku
(Stanley, Awramik, 1991).

Vytvofenou glukdzu si rostliny pfeméni na celuldzu nebo jiné slozky
rostlinnych pletiv a také na skrob, jako zasobni latku pro metabolismus. Tento

proces probiha v télech rostlin v noci, bez pfistupu svétla (Sebanek et al., 1983).

2.3. Déleni sacharidu

2.3.1.  Zakladni déleni

Sacharidy jsou déleny podle molekuldrni hmotnosti — to znamena podle
poctu monosacharidovych jednotek.

Monosacharidy jsou nejjednodussi zndmé sacharidy a skladaji se z jedné
sacharidové jednotky, kterd se jiz neda vice rozdélit.
Disacharid je tvoren dvéma jednotkami monosacharid(.

Oligosacharidy jsou tvoreny tfemi az deseti sacharidovymi jednotkami.

Nazvoslovi je tvofeno predponou pro pfislusny pocet sacharidovych
jednotek a sacharidem - trisacharidy, tetrasacharidy, pentasacharidy,

hexasacharidy, heptasacharidy, oktasacharidy, nonasacharidy, dekasacharidy.

Polysacharidy jsou tvoreny nejrozsahlejSimi fetézci monosacharidovych
jednotek. KaZzda jejich molekula obsahuje vice jak deset, ale i stovky aZ tisice
monosacharidovych jednotek. Jinym nazvem pro polysacharid je glykan (Davis,
Fairbanks, 2002).

Konjugované sacharidy — glykosidy obsahuji jesté jinou neZ
monosacharidovou slozku. Casto jsou vazané na daldi slou¢eninu. Maji dileZitou
roli v kardiologii jako srdec¢ni glykosidy nebo pouZiti jako antibiotika, napfiklad

streptomycin (Lindhorst, Thisbe, 2007).
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2.3.2. Nutri¢ni déleni

Pro nutricni rozdéleni sacharidi je dllezitd jejich vyuzitelnost pro
organismus. VyuZitelnost je zdvisld na vstfebatelnosti sacharidd. Pocet
sacharidovych jednotek muze, ale i nemusi mit vliv na jejich vstfebatelnost/
absorpci v travicim traktu lidského téla.

VyuZitelné jsou predevsim monosacharidy — hlavné glukdza a fruktoza,
disacharidy sachardza, maltéza a pro zdravé jedince i laktdza, dale polysacharidy
amyléza a amylopektin, dextriny, glykogen a nékteré derivaty jako napfiklad

alkoholické cukry.

Méné vyuzitelné jsou oligosacharidy rafindza a stachydza, polysacharid

inulin nebo monosacharidy xyléza a arabindza.

Nevstfebatelné jsou polysacharidy jako celuldza, rezistentni Skrob, pektin
nebo chitin. Jejich omezené vstrebavani ma vsak svoje vyuZiti, a to jako pevny
neménny podil stravy s Cistici schopnosti pro gastrointestinalni trakt clovéka

(Ferencik et al., 2000).
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3.

3.1.

MONOSACHARIDY

Zakladni charakteristika

Sacharidy, které nemohou byt dale hydrolyzovany na jednodussi, se
nazyvaji monosacharidy. Jsou to tedy nejjednodussi sacharidy a zakladni jednotky
téch slozitéjSich. Rozdéluji se na alddzy a ketdzy podle funkéni skupiny, od které
jsou odvozeny, nebo na tridzy, tetrdzy, pentdzy, hexdzy, heptdzy, oktdzy nebo
nondzy podle poctu atomU uhlik{.

Nejjednodussim monosacharidem s aldehydovou skupinou je
glyceraldehyd, ktery ma tfi atomy uhliku. Vyskytuje se ve dvou formach — D-
glyceraldehyd a L-glyceraldehyd — tyto formy se nazyvaji konfiguracni izomery,
stereoizomery.

Ilzomery maji stejné chemické vzorce v rdzném usporadani. Lisi se od sebe
povahou a pofadim svych vazeb nebo prostorovym usporadanim atomd
v molekulach.

Podle aldotriéz se odviji ndzvoslovi dalSich monosacharidd s vice uhliky. D-
konfiguraci sméfuje hydroxylova skupina na chiralnim uhliku doprava, naopak L-
konfiguraci doleva.

Z nutri¢niho hlediska maji nejvétsi vyznam aldohexdzy glukdza, galaktoza
nebo ketohexoza fruktdza.

Vyznamnymi monosacharidy jsou také pentdzy. Ribdza jako soucdst ribo-
nukleovych  kyselin a  deoxyribéza, kterd je stavebnim  prvkem

deoxyribonukleovych kyselin (Velisek, 2002; Dostal et al., 2003).

12



3.2.

Glukoza

Znama také jako dextrdza, hroznovy cukr. Je nejrozsifenéjsi a nejbéznéjsi
monosacharid v pfirodé. Volnou glukézu mizeme nalézt hlavné v ovoci,
rostlinnych Stavach, medu nebo krvi. Vdzanou obsahuji disacharidy, oligosacharidy
a polysacharidy (Dostal et al., 2003).

Jako energeticky substrat ji vyuzivd hlavné mozek, ktery spotiebuje okolo
130 g glukdzy denné. Cervené krvinky spotiebuji pfiblizné 36 g glukdzy denné.
V mozku, erytrocytech, endotelidlnich burikach probiha spotfeba glukdzy
neustdle, nezavisle na jejim prijmu stravou a bez potfeby inzulinu. Tyto tkdné jsou
na glukdze zavislé. Mezi dalsi velkospotrebitele glukdzy, které ale potfebuji pro
vyuZziti inzulin, patfi kosterni svalovina a tukova tkan. Spotfeba je velmi
individualni a zaleZi na velikostech obou tkani a hodnotach krevniho cukru, bézné
jsou dohromady schopné spotfebovat okolo 40-50 g glukdzy za hodinu. Pri¢né
pruhované svalstvo a tukova tkan vyuzivaji glukézu predevsim pfi jejim nadbytku
v krvi, tim pomahaji regulovat hladinu glykemie. Ve svalech a jatrech se z glukdzy
syntetizuje glykogen, zdsobni polysacharid ZivocichG (Koolman, Réhm, 2012;
Bender, 2007).

Pfi nadbytku se glukdza prfeménuje na mastné kyseliny a dale na
triacylglyceroly, které se potom ukladaji ke skladovani zejména v tukové tkani.
Lidské télo si ji dokdze samo syntetizovat i z necukernych zdrojd a tim zabezpeluje
pfisun glukézy do mozku i v dobé hladovéni, kdy se mozek mUzZe adaptovat i na
minimalni pfisun energie, a to kolem 50 g glukdzy na den (Stratil, 1993; Parhofer,
2015).

Glukdza je hojné vyuZivana v mediciné jako soucast nitroZilnich roztokd —
infuzi, které slouzi pro doplnéni ztracené vody v organismu (Dostal et al., 2003;

Miko et al., 1996).
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3.3.

3.4.

Fruktoza

Levuldza neboli ovocny cukr patii mezi nejvyznamnéjsi hexdzy. Na druhém
uhliku ma navazanou ketoskupinu, jedna se tedy o ketohexdzu. Ve formé
monosacharidu se vyskytuje v medu, vdzanou ji nalezneme napfiklad v sacharoze.
V ovoci, bobulovindch, a zeleniné se vyskytuje vobou formach, jak
monosacharidové, tak i disacharidové (Bender, 2007).

Je Casto pouZivana ve formé zahusténych roztok(l — fruktézovych sirupd,
vyrabénych hlavné z kukufice. Fruktézové sirupy mohou obsahovat az do 90%
fruktézy (Ferder et al., 2010), ale ve vétsiné komercnich produktd se koncentrace
pohybuje od 42 do 55% (Havel, 2005). Na celém svété je hlavnim zdrojem fruktdzy
sachardza, kterd predstavuje vice jak 90% pouZivanych energetickych sladidel
(White, 2008).

Utilizace fruktozy probiha bud pfimo, nebo pfeménou na glukdzu. Pro
vyuziti fruktdzy jako energetického substratu bunék neni zapotrebi inzulinu, jako
je tomu u glukdzy (Murray et al., 2009). Fruktdza snadno podléhd zkvaseni a tim
pfispivd ke tvorbé nezddoucich plynl v gastrointestindlnim traktu. Jeji rychld
pfeména na triacylglyceroly vede kvzestupu lipidd vkrvi a naslednému
zvysenému ukladani do podkozni tukové tkané (Dostal et al., 2003).

Benefitem fruktdzy mize byt jeji nizky glykemicky index (Segal et al., 2007).
Jeji poufZiti je vSak velmi omezené, protoZze ma horsi vliv na rozvoj aterosklerdzy,

diabetu 2. typu nebo obezity, nez jiné cukry (Lustig, 2010).

Galaktdza

V pfirodé se vyskytuje pouze ve vazané formé - je zakladni stavebni kdmen
disacharidu laktézy, rafindzy nebo jako soucdst polysacharidl v rostlinnych
gumach, slizech a u ZivocCichl tvofi slozky nervové tkané. Je obsazena

v glykoproteinech a glykolipidech (Dostal et al., 2003).
14



3.5. Derivdty monosacharid(

Monosacharidy mohou podléhat nékolika zndmym reakcim. Mezi

nejvyznamnéjsi patfi oxidace, redukce, substituce nebo esterifikace (Dostél et al.,

2003).

3.5.1.  Karboxylové kyseliny monosacharidu

K témto derivatim radime aldonové, aldarové, uronové a sialové kyseliny

(Velisek, 2002).

3.5.1.1. Aldonové kyseliny

Oxidaci aldehydové skupiny na karboxylovou vznikaji aldonové kyseliny

(Urban, 1995).

3.5.1.2.  Aldarové kyseliny

Jako nejvyznamnéjsi aldarovou kyselinou je vitamin C. Kyselina
askorbova je soucasti redoxniho systému Zivocichl a vyznamné se podili na

imunitni funkci organismu. Pro ¢lovéka je nezbytna (Urban, 1995).

3.5.1.3. Uronové kyseliny

Stavebni latky glykosaminoglykant ve tkanich Zivocich( (Urban,

1995).
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3.5.14.

3.5.2.

3.5.3.

Sialové kyseliny

Jsou soucasti glykoproteind v membranach bunék a bunécnych

sténach, ucastni se imunitnich antigennich reakci (Ferencik et al., 2000).

Aminosacharidy

Nahradou hydroxylové skupiny za amino skupinu -NH; vznikaji
aminosacharidy (hexosaminy). Jednim ztéchto derivatl je také
glukosamin, ktery je soucasti kyseliny hyaluronové — slozky pojivové tkané

zivocichl vyznamné vazajici vodu (Murray et al., 2002).

Estery monosacharidd

Meziprodukty metabolismu sacharidd. Obsahuji jednu nebo dvé molekuly

kyseliny fosfore¢né a vznikaji esterifikaci glyceraldehydu a dihydroxyacetonu

(Vodrazka, 2007).

3.5.4.

Deoxysacharidy

Napfiklad deoxypentoza - 2-deoxy-D-riboza je soucasti deoxyribonukleové

kyseliny a podili se tedy na vzniku genetické informace (Ferencik et al., 2000).

16



3.5.5. Alditoly

Jedna se o polyalkoholy, které nejsou sacharidy, ale pro svou sladkou chut
jsou jimi hojné nahrazovany. Predevsim sorbitol, manitol, xylitol jsou pouzivany
jako uméla sladidla se zanedbatelnou kalorickou hodnotou.

Patfi sem také glycerol nebo ribitol, ktery je soucasti vitaminu B2 —

riboflavinu (Dostal et al., 2003).
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4.

4.1.

DISACHARIDY, OLIGOSACHARIDY

Zakladni charakteristika

Oligosacharidy jsou dvé az deset monosacharidovych jednotek
pospojovanych glykosidickymi vazbami. Glykosidicka vazba je navazani OH skupin
dvou molekul monosacharidd. Podle toho, kterou hydroxylovou skupinou jsou
sacharidy vazany, se rozlisuji na redukujici a neredukujici. Charakter této vazby je
dalezity predevsim pfi traveni sacharidd enzymy.

Oligosacharidy je mozné délit také na homooligosacharidy a heterooli-
gosacharidy, a to podle druhu vdzanych monosacharidd. V homooligosacharidem
je napfiklad maltdéza sloZzena ze dvou totoznych molekul glukdzy a v heterooligo-
sacharidem je sacharéza sloZena zjedné molekuly glukdézy a jedné molekuly
fruktozy (Dostal et al., 2003).

Mezi oligosacharidy patfi rafindza, stachidza, verbaskdza, které maiji 3 a vice
navazanych monosacharidovych jednotek. Tyto oligosacharidy jsou obsazeny
hlavné v lusténinach a pro lidsky organizmus jsou nevyuzitelné (Dostdl et al.,
2003).

Z nutri¢niho hlediska jsou nejvyznamnéjsi hlavné disacharidy. Jsou to bilé
krystalické latky sloZzené ze dvou molekul monosacharid(. Lidské télo je velice
dobre Stépi a vstifebava, a protoze jsou sladké, jsou az zbytecné Casto vyuzivany
v potravinarském prdmyslu. Moderni studie vSak poukazuji na moZnost vzniku
zavislosti souvisejici s glykemickou odezvou nepfiméfené konzumace téchto

sacharidd (Potacek, 2002).
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4.2.

Sacharodza

Sachardza se sklada z jedné molekuly aldézy a jedné molekuly ketdzy, které
jsou spojeny glykosidickou vazbou. Aldézu zde zastupuje glukdza a ketdzu
fruktdéza. SlouZi rostlinam jako rozpustna sacharidovd rezerva. Pro Clovéka je
vyznamna predevsim svoji intenzivni a typickou sladkou chuti (Koolman, R6hm,
2009).

Sachardzu nalezneme v ovoci i zeleniné. V cukrovarech se ziskava z rostlin,
které ji obsahuji nejvice a snadno se péstuji (Panek et al.,, 2002). Nejvétsi
zastoupeni ma v cukrové fepé a cukrové trtiné. Zdlezi na odridé a misté
péstované rostliny, bézné obsahuji kolem 16-26% sachardzy. Vyssi obsah ma také
cervena fepa nebo cibule (Urban, 1995). Sachardza se pred uvedenim na trh Cisti.
PlUvodni hmota se nazyvd melasa a obsahuje do 96% cukru. Po vycisténi vznika
99,7% extra bily krystalicky cukr nazyvany téz rafinovany cukr (Miko et al., 1996).

Pred 200 lety byl prdmérny rocni prijem sachardzy na osobu kolem 250
gram(. RUst Zivotni Urovné a postupné zmény pozadavkd na senzorické vlastnosti
potravin zpUsobily znaény rdst spotfeby sachardzy az na témér 40 kg na osobu za
rok (Panek et al., 2002). Nyni predstavuje sachardza vice jak 90% energetickych
sladidel pridavanych do potravin (White, 2008).

Nevyhodou sachardzy je vysokd koncentrace energie bez pFitomnosti
vyZivové cennych sloZek potravy. Jeji rychlé vyuZiti pfedstavuje urcitou zatéz pro
organismus. Navykem na sladkou chut a plsobenim bakterii dutiny Ustni, které ji
velice rychle metabolizuji za vzniku zubni skloviny naruSujicich organickych kyselin,
patfi mezi vyZivova rizika hlavné u déti (Panek et al., 2002).

Kdyz sachardzu zahtivame, od teploty 150° do 190° degraduje na tak zvany
karamel, ktery je také hojné vyuzivan v potravinarském primyslu. Karamelizace
zpUsobuje neenzymatické zhnédnuti a méni senzorické vlastnosti potraviny —

vzhled, vini a chut (Miko et al., 1996; Panek et al., 2002).
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4.3.

4.4,

Maltdza

Maltéza neboli sladovy cukr vznika spojenim dvou molekul glukdzy.
Nalezneme ji ve sladu a Skrobu. Slad je meziproduktem pfi vyrobé piva. Ze Skrobu
Ize ziskat maltdzu enzymovou hydrolyzou. Kromé piva ji nalezneme i v pecivu, kde
vznikd pUsobenim kvasinek pfitomnych v mouce (Velisek, 2002).

Maltéza ma vysoky glykemicky index, a tak i pivo, bilé pecivo a ostatni
potravinarské produkty obsahujici tento disacharid maji vyssi glykemicky index

(Whelan, 2008). Velky vyznam ma i ve farmaceutickém primyslu (Velisek, 2002).

Laktdza

Mlécny cukr se sklada z molekuly glukdzy a galaktézy. Je jedinym sacha-
ridem materského mléka vSech savcl (Doubrava et al.,, 1984). Kravské mléko
obsahuje pfiblizné 4,5% laktdzy a obsah v lidském matefském mléce je az 7,5%
(Koolman, R6hm, 2012).

Néktefi jedinci trpi tak zvanou laktézovou intoleranci. Tato intolerance je
zplUsobena nedostatkem nebo Uplnou absenci laktdzy, enzymu, ktery
v gastrointestindlnim traktu Stépi laktézu na glukdzu a galaktézu. To se mize
projevovat prdjmy, nevolnosti nebo plynatosti po konzumaci potravin s obsahem
mléka. Laktézu najdeme ve vSech mlécnych vyrobcich, pficemZ potravinarské
Upravy jako mlééné kvaseni jeji obsah sniZuji. Néktefi lidé nemohou konzumovat
zadné mlécné vyrobky, nékterym lidem nizsi zastoupeni nevadi. Méné laktozy

obsahuji napriklad kefiry, jogurty nebo tvarohy (Stratil, 1993).
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5.

5.1

POLYSACHARIDY

Zakladni charakteristika

Polysacharidy neboli glykany jsou v pfirodé nejrozsifenéjSimi sacharidy
vibec. Jsou to vysokomolekuldrni latky skladajici se z desitek, stovek aZ tisicd
monosacharidovych jednotek pospojovanych glykosidickymi vazbami. Pfevazna
vétsina ma kolem stovky téchto jednotek (Potacek, 2002). Zivocichové a rostliny
syntetizuji kolem tfi set druh( polysacharid( v rdznych formach (Vodrazka, 2007).

Na rozdil od jednoduchych sacharid( nejsou rozpustné ve vodé a nemaji
typicky sladkou chut. Vytvareji jak linearni, tak i cyklické polymerni rfetézce, tato
vlastnost se odviji od charakteru vzniku glykosidické vazby na kterékoliv
hydroxylové skupiné (Dostal, 2003).

.

Strukturné se rozliSuji na homoglykany, které jsou vystavény pouze
z jednoho typu monosacharidl a heteroglykany, které maji ve svém fetézci vice
druht jednoduchych sacharidd (Koolman, Réhm, 2012).

Dle funkce je rozliSujeme na polysacharidy rezervni, slouZici jako zasobarny
cukrt, ze kterych Ize podle potrfeb organismu jednoduse odstépit monosacharid
k energetickému vyuZiti. Jsou malo osmoticky aktivni, takZze v burikdch mohou byt
skladovany ve vétsim mnoZstvi. Ddle jsou to strukturni polysacharidy, které maji
své uplatnéni jako skelety bunék, organel a celych organizm( zajistujicich stabilitu
a oporu. Dalsi funkéni polysacharidy jsou ty, které vazou vodu. Jsou vysoce
hydratované a zabranuji vysychani bunék a tkani (Koolman, Réhm, 2012).

Z nutri¢niho hlediska se mohou rozliSovat jako vyuZitelné a nevyuZitelné

slouzici jako balastni latky ve stravé (Velisek, 2002).
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5.2.

5.3.

Amyldza a amylopektin

Amylum, jinym ndzvem Skrob, je nejrozsifenéjsi zdsobni polysacharid
rostlin. Je nejvyznamnéjSim sacharidem pro vyzivu Clovéka (Koolman, Rohm,
2012). Patfi mezi fyziologicky a hospodarsky nejdUlezitéjsi polysacharidy.
Obsahuje makromolekuly dvou typl — linedrni s dlouhym fetézcem - amyldza a
rozvétvené s kratSim retézcem - amylopektin. Pomér téchto dvou slozek je
dalezity z nutricniho hlediska. Amyldéza je travena jinym zplsobem neZ
amylopektin a jeji vyuZitelnost pro organismus je mensi. Amyldza i amylopektin
jsou v rostlinach ukladany do tak zvanych skrobovych zrn. Kazdy druh rostlin ma
naprosto unikatni Skrobova zrna, kterd se lisi vnéjSim vzhledem, chemickou
strukturou, vlastnostmi a distribuci velikosti ¢astic (Skarka et al., 2013).

Skrob nalezneme pfedevéim v bramborach, obilnych zrnech nebo kukufici.
Tyto plodiny nejdfive obsahuji vice jednoduchych sacharidd a postupnym zranim
se obsah Skrobu zvySuje (Dostal et al., 2003). Zralé ovoce obsahuje méné Skrobu,
protoze zde se ve zracim procesu preménuje amyldéza a amylopektin na cukry
jednoduché, sladké (Clarkova, 2009).

PFi zahFivani $krobu ve vodé vznikd $krobovy maz. Skrob, ktery nevytvari

tento viskdzni roztok, je témér nestravitelny, neboli rezistentni (Kasper, 2015).

Inulin

Inulin je polymerem fruktdzy. Nékteré rostliny, napfiklad arty¢ok nebo
pampeliska, ho vyuZivaji jako zdsobni polysacharid misto amyldzy a amylopektinu.
Pro lidsky organizmus je témér nestravitelny a nevyuZitelny, Stépi ho az

symbiotické bakterie v tlustém streveé (Velisek, 2002; Murray 2002).
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5.4.

5.5.

Inulin nezvysSuje hladinu krevniho cukru a zaroven ma sladkou chut. Pouziva
se hlavné v diabetické dieté jako nahrazka Skrobu nebo cukru (Koolman, R6hm,
2012).

V mediciné se pouziva k vySetfeni funkce ledvin, protoZe se vylucuje pouze

glomerularni filtraci (Urban, 1995).

Glykogen

Glykogen je jedinym zdsobnim polysacharidem Zivocichd. Je to homoglykan
podobny amylopektinu. Jeho fetézce jsou ale mnohem vice vétveny
s kompaktnéjsi strukturou a obsahem malého mnoiZstvi kyseliny fosforeéné
(Urban, 1995).

V lidském téle nalezneme dva typy glykogenu. Prvnim typem je svalovy
glykogen slouzici pouze jako okamZzitad energie pro praci kosterniho svalstva. Druhy
typ je jaterni glykogen, ktery se uplatiuje jako zdsoba energie pro spravnou
¢innost centralni nervové soustavy a na doplnéni cukru v krvi (Koolman, R6hm,
2012).

Zasoby glykogenu v lidském téle jsou v kosternim svalstvu pfiblizné 350-400
g a vjatrech okolo 100 g na 70 kg télesné hmotnosti. Tvorba a odbouravani

podléha slozité regulaci hormon( a dalSich faktord (Stratil, 1993).

Vlaknina

Souhrnnym nazvem pro vSechny druhy nevyuZitelnych, neskrobovych
polysacharidd je vldknina. Najdeme ji jako sou&ast viech rostlinnych bunék. Clovék
nedisponuje pfislusSnymi enzymy pro jeji traveni, a tak je nevstrebateln3,
metabolicky neaktivni (Mehta et al., 2015).

Vldkninu, jako balastni nevstrebatelnou latku, mdzeme rozdélit na

rozpustnou — se schopnosti vazat vodu, bobtnat a zvySovat svij objem. Rozpustna
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5.5.

vlaknina mUze projit fermentaci a fadime mezi ni napriklad hemiceluldzu, pektin a
inulin.

Nerozpustnd vldknina nem(ze vazat vodu a svlj objem nezvétSuje.
V tlustém stfevé je nerozloZitelna a diky svému objemu urychluje prichod potravy
travicim traktem. Mezi nerozpustnou vldkninu muizeme zaradit celulézu nebo
lignin. Pro lidsky organizmus je vSak nepostradatelnd, a to hlavné jako energeticky
zdroj pro symbiotickou fléru tlustého stfeva. Jeji fermentaci pomoci bakterii
vznika energeticky substrdt pro vyzivu kolonocytl, navic hojné zastoupeni
symbiotickych bakterii v tlustém stfevé potlacuje vznik patogend jako zdroje
mnoha kancerogent (Kasper, 2009).

Spravny pfijem vldkniny mze mit preventivni Ucinek v boji proti karcinomu
tlustého stfeva a také kardiovaskularnim obtizim, skupinou srdecnich a cévnich
chorob. Pro dospélé se doporucuje pfijimat 28-36 gram( denné, ze kterych by

mélo byt alespori 70-80% nerozpustné vilakniny (Mehta et al., 2015).

1. Celuldza

Celuléza je linedrni homoglykan slozeny z glukdzovych zbytk(. Jeji
makromolekuly mohou mit az deset tisic monosacharidovych jednotek pospo-
jovanych beta glykosidickou vazbou — tato vazba je pro lidské enzymy nesté-
pitelnd. Jde o zdaleka nejrozsirenéjsi organickou latku v pfirodé. Celuldza tvofri
témeér polovinu veskeré biomasy (Koolman, Rohm, 2012).

Je hlavnim stavebnim polysacharidem rostlin, ale miZeme ji detekovat i ve
sténach nékterych mikroorganizmd. Velice dobfe vaze vodu. Jeden gram celuldzy
je schopny navazat az 0,4 gramu vody (Kasper, 2009). Primérné drevo obsahuje
kolem 50% celuldzy. Primyslové mize byt vyuzita napfiklad pro papirensky

vV v

primysl, témér Cistou celuldzou je bavina (Pacak, 1975).
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5.5.2.  Chitin

Je velmi vyznamny pro korySe, hmyz, raky. Jejich télesné schranky jsou
tvofeny pravé chitinem (Koolman, Rohm, 2012). Mzeme ho nalézt také
v houbach, kvasinkdch nebo nékterych fasach a plisnich. Je hlavnim Zivocisnym
polysacharidem, pospojovanym beta glykosidickou vazbou, kterd ho Ccini

nestravitelnym a nerozpustnym ve vodé (Velisek, 2002).

5.5.3.  Chitosan

Jedna se o modifikaci chitinu. Chitosan ma schopnost na sebe vazat velké
mnozstvi lipidovych micel v tenkém stfevé, jesté nez dojde k jejich absorpci. Je
velice pravdépodobné, Ze pravé timto mechanismem pfispiva ke snizovani hladin
triacylglycerolG a cholesterolu v krvi. Jeho Ucinek v prevenci aterosklerotickych
zmeén je prokazany (Velisek, 2002).

Chitosan nalezl uplatnéni v redukénich dietach a zvlastnich vyzivach, které
slouZi ke snizovani hmotnosti, prevenci kardiovaskuldrnich chorob, diabetu nebo

poruch traviciho traktu (Rios-Hoyo, Gutiérrez-Salmean, 2016).

554. Agar

Agar se ziskadva izolaci z morskych fas. Patfi do skupiny galaktanC, které
tvori jednotky galaktdzy. PouZiva se jako kultivacni médium v mikrobiologickych a

biochemickych laboratofich po celém svété (Urban, 1995).
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5.6. Mukopolysacharidy

Mukopolysacharidy neboli glykosaminoglykany patfi do skupiny kyselych
heteropolysacharid(, které obsahuji aminosacharidy a kyselinu uronovou nebo
glukuronovou a nebo iduronovou (Koolman, Réhm, 2012). Obsahuji velké
mnozstvi hydroxylovych skupin, jeZ jim dava schopnost vazat vodu a kationty
v neobvyklém mnozZstvi. Zadrzenim velkého mnozstvi vody mnohondsobné zvétsi
svUj objem a tim vyplniuji a lubrikuji okolni tkané (Velisek, 2002).

Nékdy se vazi na bilkoviny a tvofi tak proteoglykany, které jsou zakladni
stavebni slozkou pro vznik pojivové tkané (Murray et al., 2002).

Glykosaminoglykany mdzeme nalézt volné nebo jako soucdst
proteoglykant v celém lidském téle jako soucast extraceluldrni epitelové a
pojivové matrix — synovialni naplné kloub, kapaliny o¢nich jamek, slin a podobné

(Koolman, R6hm, 2012).

5.6.1. Chondroitin sulfat

Chondroitin sulfat je mukopolysacharid spojujici buriky v lidském téle. Jsou
zndmé dva typy — chondroitin-4-sulfat typ A a chondroitin-6-sulfat typ C.
chrupavek. Chondroitin sulfat typu C nalezneme hlavné v pokoZce a v Uponech
svald (Velisek, 2002).

Casto se pouZiva pti 16¢bé artréz jako pfipravek s dlouhodobym efektem
uréeny k vyZivé, ochrané a regeneraci kloubnich struktur, prfedevsSim chrupavek

(Bishnoi et al., 2016).
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5.6.2.  Kyselina hyaluronova

Kyselina hyaluronova je jednoduchy neesterifikovany glykosaminoglykan.
Skldada se zvice jak dvéstépadesatidisacharidovych jednotek spojenych
neobvyklou beta glykosidickou vazbou, kterd umoZriiuje pojmout obrovské
mnozstvi vody. Vroztoku zaujimd aZz deset tisic krat vétsi objem nez
nehydratovana v suchém stavu (Koolman, Réhm, 2012).

V lidském téle ji nalezneme v synovidlnich tekutindch kloubd, pokoZce,
chrupavkach (Velisek, 2002) nebo naptiklad ve sklivci oka, ktery obsahuje pouze
jedno procento kyseliny hyaluronové a devadesat osm procent navazané vody
(Koolman, R6hm, 2012).

Uplatfiuje se hlavné jako preparadt pfi traumatickém a degenerativnim
poskozeni kloubl podavany injekéné do kloubniho pouzdra (Sadabad et al., 2016).
Komercni dopliky stravy sice kyselinu hyalurunovou obsahuji, ale diky jeji
schopnosti okamZzité vazat vodu ve velkém mnoZstvi ma po poziti vysokou
molekuldarni  hmotnost a pravdépodobné se nevstiebava pres sténu

gastrointestinalniho traktu.
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6. METABOLISMUS, GLYKEMICKA ODEZVA

Metabolismus neboli latkova vyména je sled biochemickych pochod, jichZ se
ucastni rizné molekuly, které prochazi preménami na energii nebo jiné molekuly.
K prdbéhu metabolismu je zapotfebi substratu s katalyzatory chemickych reakci —
enzymU, koenzymU. Soubor téchto enzymovych reakci se nazyva metabolicka
drdha (Koolman, Rohm, 2012).

Metabolické drahy mizeme rozdélit do tfech zakladnich kategori:

Anabolické drahy se uUcastni syntézy velkych a slozitych slouc¢enin, napriklad
syntézy protein z aminokyselin nebo syntézy zdsobnich triacylglycerold a
glykogenu. Anabolismus je tedy vyraz pro reakce, pfi kterych z jednodussich latek
vznikaji latky slozitéjsi.

Katabolické drahy se podileji na Stépeni velkych sloucenin obvykle jejich
oxidaci spojenou s produkci redukénich ekvivalentl, a hlavné stvorbou ATP
v dychacim fetézci. Pfi katabolismu se naopak ze slozitych struktur stavaji
jednodussi produkty. Katabolické déje jsou spojeny se vznikem pro lidsky
organizmus vyuZitelné energie.

Treti kategorii jsou amfibolické drahy. Tyto déje slouzi jako spojeni
anabolickych a katabolickych drah. Mohou tedy probihat v obou smérech —
prikladem muze byt pentdzovy cyklus, pfi kterém probihd vznik pentdz, ale
zaroven zde dochazi k odbourdvani glukdézy se ziskem NADPH — redukénim
Cinidlem pfi biosyntézach bunék (Bender, 2007).

Specialni metabolickou drahou je anaplerotickd draha, kterd ma za ukol
prabéiné dopliovat meziprodukty do hlavnich metabolickych procesd (Roe,
Mochel, 2006). Nejvyznamnéjsi anaplerotickou drahou je Krebstv cyklus (Mochel
et al., 2010).

Normalni metabolismus je adaptaci na obdobi rlstu, hladovéni, fyzické zatéze,

téhotenstvi nebo laktaci. Metabolické abnormality jsou zplUsobeny deficitem
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nékterych zivin, enzymd, nadmérnou sekreci hormonl nebo intoxikaci Cdi
pUsobenim [éka.

Sacharidy spolu s dalsimi makroslozkami jakymi jsou proteiny nebo lipidy se
Ucastni vSech metabolickych déju v lidském téle. Jsou nezbytné pro syntézu, ale i
k degradaci produktl, metabolitd. Hlavnim energetickym substratem pro vétsinu

biochemickym reakci v organismu je glukdza (Koolman, Rohm, 2012).

6.1. Metabolismus glukdzy

Savci vcetné cClovéka musi byt schopni zpracovat produkty traveni
sacharidd, lipidd a proteind, jez tvofi zakladni slozky potravy (Bender, 2007).

Po resorpci glukdzy do krve portalniho obéhu zacinaji jeji metabolické
pfemény. Glukdza se, jako hlavni energeticky zdroj vétsiny tkani, uplatriuje v celé
fadé metabolickych reakci (Duska, Trnka 2006). Procesy tvorby, utilizace a vyuziti
glukdzy jsou Fizeny a kontrolovany hormony jakymi jsou inzulin nebo glukagon.
Sekreci hormonl slouzicich k fizeni osudu glukézy v metabolismu lidského

organizmu ovliviiuje pfedevsim glykemie (Koolman, R6hm 2009).

6.1.1. Glykemie

Pojmem glykemie se oznacuje hodnota glukdzy v krevnim séru. Spravna
hodnota glykemie je velice dllezitd pro spravnou funkci vSech orgdnd, ener-
getické zasobeni centralni nervové soustavy, ktera je na glukdze nejvice zavisl3,
nebo pro regulované ukladani zdsob energie v podobé glykogenu a mastnych
kyselin (Bender, 2007). Problémem patologické glykemie muze byt i glykace
bilkovin, pri které se aldehydickd skupina glukézy je schopna vazat na
aminoskupinu bilkoviny. Jde o neenzymovy dé&j a jeho uskutecnéni a rychlost je

pfimo zavisla na koncentraci glukdzy v krvi (Racek et al., 2006).
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V lidském téle mohou nastat tfi moznosti. Hodnota glykemie muze byt
nedostacujici, nizkd - oznacovana jako hypoglykemie, optimalni, v normé —

normoglykemie, ale také pfilis vysoka, tedy hyperglykemie.

6.1.1.1. Hypoglykemie

SniZzena hladina glukdzy v krvi nastava ze dvou ddvodd. Prvnim pfipadem je
nedostatecny privod glukdézy do krevni cirkulace. Tato situace muze byt
zpUsobena fadou faktorl — mdZe jit o poruchu metabolismu glukdzy, nejcastéji
pak snizeni jaterni glukoneogeneze nebo jednu z dédi¢nych poruch metabolizmu
glukdzy, Ci jeji malabsorpce. Mezi dalsi pficiny patfi intoxikace alkoholem, rizné
otravy a v neposledni fadé dlouhodobé hladovéni (Stratil, 1993).

Pri hypoglykemii se hodnoty glukdzy pohybuji pod 3,3 mmol/l krve. V této
situaci je potlacena sekrece inzulinu a naopak stoupd sekrece katecholamind,
hlavné pak kortizolu, somatotropniho hormonu nebo glukagonu, ¢imz dochazi
k omezeni utilizace glukdzy v perifernich tkanich a zvySené aktivité metabolickych
drah, které maiji za Ukol produkovat glukdzu a uvolfiovat ji do krve (Bender, 2007).

Po vyplaveni katecholaminl do krve se hypoglykemie klinicky projevuje
pocenim, tachykardii, bledosti, Uzkosti nebo zvracenim. Ve chvili, kdy se podafi
rychle vyrovnat glykemii v krvi, sekrece kortizolu a ostatnich hormond se omezi a
veskeré funkce se vraci do normalu (Racek et al., 2006).

Akutni hypoglykemie vznikd poté, kdy mechanismy k zachovani normo-
glykemie selZou a regulace jiz nestaci. Tento stav je spojen se zmatenosti,
poruchou feci az bezvédomim v disledku glykopenie mozku az hypoglykemickym

Sokem, Zivot ohrozujici situaci (Yaffe et al., 2011).
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6.1.1.2. Normoglykemie

Normoglykemii je nazyvan optimalni fyziologicky stav hladiny glukézy v krvi. U
zdravého Clovéka se pohybuje vyrovnany stav glykemie v rozmezi 3,6-5,5 mmol/l
(Koolman, Réhm, 2012). Dochazi k nému par hodin po jidle a je udrZzovan do doby
upotiebeni zdsob glykogenu. Po spotfebovani vétsiny glykogenu klesne glykemie
na hodnotu 3,3 mmol/I a jako zdroj glukdzy se zacinaji uplatiovat mastné kyseliny
a ketony. Tento proces je aktivni hlavné pfi dlouhodobém hladovéni (Stratil,

1993).

6.1.1.3. Hyperglykemie

Po jidle bohatém na sacharidy hodnota krevniho cukru roste. Zvyseni této
hladiny je zavislé na véku, glykemickém indexu stravy nebo na manifestaci
nékterého onemocnéni souvisejictho s metabolismem sacharidd. Mirna
hyperglykemie je také zpUsobena stresovou reakci a s ni spojenym vyplavovanim
katecholamin( a glukokortikoidl. Tato reakce nastdva napftiklad pfi Urazech,
pooperacnich stavech, tézkych infekcich a podobné (Koolman, Réhm, 2012).

Diabetes mellitus je nejbéZnéjsSim onemocnénim populace, pfi kterém
v nelé¢eném stavu organismus bézné prochazi hyperglykemii. Diagndza diabetu se
stanovuje z hladiny glukdzy v krvi, kdyZ je hyperglykemie nalaéno vétsi nebo rovna
7,0 mmol/l a dvé hodiny po sacharidovém jidle presahne 11 mmol/l. Tyto hodnoty
jsou patologické a potvrzuji onemocnéni (Racek et al., 2006).

Hyperglykemie plazmy v rozmezi hodnot do 6,1 mmol/l nalacno a mensi nez
7,8 mmol/l po jidle neni patologicka, vylucuje diagndzu onemocnéni diabetem a
muzZe nastat u zdravého clovéka z vyse zminénych davodl (Bender, 2007).

Pfi nedostatku inzulinu pro regulaci hyperglykemie mUze vzniknout hyper-

glykemické kdéma. Pricinami nedostatku inzulinu mohou byt zanétliva
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onemocnéni, operace, stresova situace. U diabetikl nastdvd hyperglykemické
kdma pri nedostatecné kompenzované akutni zatézi.

Ve chvili, kdy neni sekrece inzulinu dostate¢nd, burikdm zaéne chybét glukdza a
vyuZziti laktatu ve svalech je minimalni, energie je ziskdvana beta oxidaci mastnych
kyselin se vznikem ketoldatek a rozvojem aciddzy. Centralizuje se obéh, rozviji se
Sokovy stav s hypoxii perifernich tkani a nastava hyperglykemické koma (Racek et

al., 2006).

6.1.2.  Glykemicky index

Glykemicky index je bezrozmérnd veli¢ina urcujici poradi sacharidi a
sacharidovych potravin na stupnici od 1 do 100 v zavislosti na schopnosti zvysit
hladinu glykemie po jejich poziti. Byl pfedstaven doktorem Davidem Jenkinsem na
univerzité v Torontu roku 1981 a nyni probihaji vyzkumy na univerzitach po celém
svété (Glycemic index, 2016).

Potraviny jsou testovany podle zavedeného protokolu. Osmi aZ deseti
lidem je podavano takové mnoZstvi vyrobku, které obsahuje 25 nebo 50 graml
sacharidd. V prvni hodiné je u téchto lidi méfena hladina glykemie v odebrané
kapilarni krvi kazdych 15 minut, v nasledujicich dvou hodinach kazdych 30 minut.
Hodnoty jsou nejdfive zprlmérovany, poté vyneseny do grafu a nasledné
porovnany s hodnotami glykemické odezvy po podani referenéni potraviny. Jako
referencni potravina je pouzivany bily chléb, v nékterych pfipadech se pro
pFesné&jsi méfeni pouziva roztok 50g glukdzy ve 200ml pitné vody. Ciselné hodnoty
jsou tedy procentudlnim vyjadfenim poméru plochy referenéni potraviny a
testované potraviny pod kfivkou vynesenou do grafu (The University of Sydney,
2016).

Glykemicky index dané potraviny zavisi na vice faktorech. Hodnoty zvysuji
jednodussi, lehce vstifebatelné cukry, typ Skrobu zavisly na poméru amyldézy a
amylopektinu, prdmyslova Uprava pokrm( a také doba a zpUsob pfipravy — vareni,

pfipadné nedovareni a rozvareni.
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Faktory jako celistvost obilnych zrn napfiklad v pelivu nebo viskozita
typicka pro obsaZzenou vldkninu, obsah tuku a bilkovin v potraviné nebo jeji acidita
snizuji sekreci Zaludecnich §tav, zpomaluji posun potravy z zaludku do tenkého
stfeva a zde dokonalé natraveni Skrobovych zrn. Tyto faktory snizuji vysledny
glykemicky index a potraviny s témito vlastnostmi tak nevykazuji znacné zvyseni
sekrece inzulinu do krve (David Mendosa, 2009).

Americkd diabetologickd spole¢nost rozliSuje tfi stupné glykemického
indexu — nizky s hodnotami do 55, stfedni v rozmezi hodnot 56-69 a vysoky od
hodnot 70 a vysSich (American Diabetes Association, 2014). Svétova zdravotnicka
organizace ve svych doporucenich uvadi, Ze idedlné by mél zdravy clovék
konzumovat potraviny s nizkym nebo stfednim indexem a potraviny s vysokym
glykemickym indexem omezit na minimum, nejlépe se jejich pozivani zcela
vyhnout (The University of Sydney, 2016).

Potraviny s nizkym glykemickym indexem jsou napfiklad celozrnny chléb,
ryze natural, instantni nudle, Spagety, zelend cocka, cizrna, fazole, hrach nebo
pomerance, grepy, hrusky a zcela nedozralé banany. Ze samotnych cukrd fruktoza
a laktoza.

Potraviny se stfednim glykemickym indexem jsou naptiklad Zitné suchary,
celozrnny kuskus, leSténa bild ryze, varené brambory, mdisli, konzervované
merunky a zralé banany. Mezi cukry se stfednim glykemickym indexem muzeme
zaradit sachardzu.

Mezi potraviny svysokym glykemickym indexem patfi bily chléb,
francouzské bagety a jiné bilé pecivo, dale rGzné kukuri¢né lupinky, cheerios,
ryZové burizdény, rozvarena ryze, prezralé ovoce, hlavné banany a melouny.
Z cukrd glukodza, kterd se spolu s obycejnym bilym chlebem stala referencni

potravinou s hodnotou 100 (Wolever, Jenkins et al., 1985-1998).
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6.1.3.  Glykemicka naloz

Glykemickd naloZz je uvedenim glykemického indexu do praxe. Pro jeji
vypocet se vyuziva hodnot glykemického indexu potraviny ndsobeného mnoZzstvim
sacharidd ve 100g dané potraviny. Timto vypoctem lze jednoduse zjistit, Ze i kdyz
ma napfiklad vodni meloun vysoky glykemicky index, jeho glykemicka nalozZ je
v jedné porci velmi nizkd (David Mendosa, 2009).

Glykemicka ndloz? je stejné jako glykemicky index rozdélena do tfi kategorii
—nizka s hodnotami do 10, stfedni s hodnotami od 11 do 19 a vysokd s hodnotami
nad 20. Pro jesté jednodussi vyuZiti jsou hodnoty vypocteny pro 24 hodin, kde je
nizky soucet glykemické naloze do 80 za den, stfedni kolem 100 za den a vysoky
nad 120 za den. Ulehc¢uje tak hlavné diabetikim vybér spravnych potravin a
pomaha témto lidem s volbou idedlniho mnoZstvi danych potravin v jednorazové i

celodenni davce. (American diabetes association, 2014).
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7. METABOLICKY SYNDROM
V poslednich letech je nejrozsitenéjsi vicefaktorovou poruchou metabolismu.
Jinymi ndzvy Syndrom inzulinové rezistence, plurimetabolicky syndrom, Reaven(v
syndrom, Syndrom X nebo také Smrtici kvarteto. National Cholesterol Education
Program standardizoval a ucelil toto onemocnéni pod nazvem Metabolicky
syndrom (NCEP, 2001).
7.1. Civilizacni onemocnéni

Metabolicky syndrom je vsoucasné dobé jednim znejdulezitéjsich
zdravotnich problémd ve vétSiné rozvinutych zemi. Naruseni metabolismu
glukdzy, rozvoj inzulinové rezistence, nadvaha, abdomindlni obezita, mirna
dyslipidemie a hypertenze je spojena s naslednym rozvojem diabetes mellitus 2.
typu a kardiovaskuldrnich onemocnéni, manifestaci metabolického syndromu
(Kim et al., 2015).

Pocet lidi s diagndzou metabolického syndromu celosvétové narlstd, uz
takto vysoka prevalence se zvysuje (Lakka et al.,, 2002). Tento trend souvisi se
Zivotnim stylem — nedostatkem fyzické aktivity a nadmérnym dennim
energetickym pfijmem vyplyvajicim z rychlého socioekonomického rlstu (Ford et
al., 2002).

VyZiva a pravidelnd mirna fyzicka aktivita jsou dUleZzitymi faktory pfi
prevenci metabolického syndromu. Studie zroku 2008 a 2014 potvrzuji, Ze
zvySena konzumace masa a smazené potraviny podporuji vyskyt onemocnéni
zahrnujici metabolicky syndrom (Lutsey et al., 2008; Lackland, Voeks, 2014).

Naopak zafazeni pohybovych aktivit do svého programu ve volném case
spolu s vyvazenou stravou sestavenou podle energetickych potrfeb jednotlivce

vyznamné zabrdnilo vzniku nadvahy a s ni spojenych zdravotnich obtizi. Tato
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opatreni také prispéla k vyssi pracovni produktivité a lepsi kvalité Zivota (Cash et
al., 2012).

Vroce 2015 se v Cing zabyvali vztahem metabolického syndromu ke
koufeni a konzumaci alkoholu. Vysledky studie zcela jasné prokazaly, Ze koufeni je
vyznamnym rizikovym chovanim pfi manifestaci metabolického syndromu, hlavné
ve spojeni s vysokym krevnim tlakem a abdominaini obezitou. Vyzkum konzumace
alkoholu poukazal na zvySenou moznost vzniku abdominalni obezity, avsak zlepsil
hodnoty lipidového spektra a do urcité miry prokdzal preventivni ucinek na

problém inzulinové rezistence u Zen (Huang et al., 2015).

7.2. Historie a definice

Prvni zminky o rizikovych faktorech pfispivajicich ke vzniku onemocnéni
diabetes mellitus se datuji kolem roku 1920 (Joslin, 1921; Kylin, 1923).

V roce 1947 popsal francouzsky doktor Jean Vague souvislost obezity horni
Casti téla s onemocnénim diabetu, aterosklerdzy, hyperurikemie a mocovych
kamen( (Vague, 1947).

Vroce 1965 tym italskych Iékarli Avogaro, Crepaldi, Enzi a Tiengo
zaznamenal, Ze po nasazeni nizkoenergetické diety se snizenym obsahem
sacharidd se u vSech Sesti testovanych obéznich pacientd s diagndzou diabetu,
hypercholesterolemie a hypertriglyceridemie zlepSily vysledky v celé oblasti jejich
zdravotnich komplikaci (Avogaro et al., 1967).

V roce 1977 némecky lékar Haller pouziva termin metabolicky syndrom,
kdyZ hleda dalsi nepoznané faktory pro vznik aterosklerdzy. Ve své praci se
zminuje hlavné o obezité, diabetu, hyperlipoproteinemii, hyperurikemii a jaterni
steatdze (Haller, 1977).

O néco pozdéji ve stejném roce v némeckém medicinském casopise
Z Gesamte Inn pouZil doktor Singer termin metabolicky syndrom jako shrnuti
komplikaci diabetu, hyperurikemie, obezity a hypertenze v souvislosti

s hyperlipoproteinemii (Singer, 1977).
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O rok pozdéji americky doktor Phillips rozviji pfedstavu, Ze glukdzova
intolerance, hyperinzulinemie, hyperlipidemie a hypertenze je spojena
s onemocnénim srdce, starnutim, obezitou a podobnymi klinickymi stavy. Ve své
praci se zabyva hypotézou, Ze prevence kardiovaskularnich chorob muaze byt do
jisté miry spojena s pohlavnimi hormony (Phillips, 1977; Phillips, 1978).

V roce 1988 doktor Reaven zaved| pojem Syndrom X a navrhl inzulinovou
rezistenci jako zakladni faktor pro jeho vznik. Ve své prednasce vyslovil hypotézu,
ze dalsim faktorem muze byt abdominaini obezita (Reaven, 1988).

Béhem posledniho stoleti se tedy dospélo kzdvéru, Ze obezita,
dyslipidemie, hypertenze, hyperglykemie, inzulinova rezistence a jim podobna
civilizacni onemocnéni prispivaji k manifestaci metabolického syndromu.

Tyto nemoci maji podobnou etiologii, podobné rizikové faktory a k jejich
|éCeni pfispiva vétsinou i jednotna terapie, zména Zivotniho stylu (Gupta A., Gupta

V., 2010).

7.3. Rizikové faktory

Mezi prokazatelné rizikové faktory pro vznik metabolického syndromu
patfi vék, rasovy puUvod, obezita, genetické predispozice a dalsi choroby jako

steatdza jater, vyskyt Zlucovych kamen( a podobné (Gupta A., Gupta V., 2010).

7.3.1. Vék

Riziko vzniku metabolického syndromu stoupa s vékem. Ve véku kolem
dvaceti let postihuje toto onemocnéni pfiblizné 10% lidi, zatimco ve veku okolo
Sedesati let uz je prevalence vyssi nez 40%. (Gupta A., Gupta V., 2010) Prlzkumy
vroce 2010 zjistily, Ze jedno zosmi déti vykazuje nejméné tfi pfiznaky
metabolického syndromu a dalSim zkoumanim se dospélo k zavéru, Ze vyskyt
metabolického syndromu v détstvi je vysokou predispozici pro vznik

kardiovaskularnich onemocnéni v pozdéjsim véku (Di Napoli et al., 2011).
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Setfen{ prevalence muzské a Zenské populace bilé rasy ukazalo, Ze muZi po
Ctyficatém roku Zivota jsou v mnohem vétsim ohroZeni nez zeny stejného stari (Di
Napoli et al., 2011).

Vék se tedy jevi podle dosavadnich vyzkumi jako nejvice rizikovy faktor
pro vznik onemocnéni spojenych s metabolickym syndromem, hlavné
aterosklerdzy a na ni navazujicich kardiovaskularnich ischemii (Gupta A., Gupta V.,

2010).

7.3.2.  Rasa, pohlavi

Jiz studie zroku 1999 prokazala souvislost s odliSnou prevalenci
onemocnéni shrnujicich syndrom X v populaci negroidni rasy a v populaci rasy
europoidni.

Konkrétné, Ze zvySené triglyceridy vkrvi se objevuji spiSe u rasy
europoidni, naopak snizeny HDL cholesterol ma rasa negroidni. Problémy
s inzulinem jsou také spise prevalentni u rasy negroidni (Falkner, Cossrow, 2014).

Jiné studie ve Spojenych statech zjistily, ze roku 2009 trpélo metabolickym
syndromem 47 miliond dospélych. Ztoho je v nejvétsim riziku populace
mexikoameri¢ant, poté bild rasa, o néco lepsi prevalenci maji afroamericané. U
lidi s hispanskym a asijskym plvodem riziko rok od roku stoupa (Ferguson et al.,
2010).

Rozdily v pohlavi nejsou rasové jednotné. Bila, europoidni rasa vykazuje ve
studiich pomérné stejnou manifestaci v obou pohlavich. V hladinach triglycerid(,
celkového cholesterolu a glykemie jsou o malé rozdily horsi muZi. Vice HDL
cholesterolu v krvi se objevovalo u Zen (Suh et al., 2014).

Naopak u afroamericanl a mexikoameri¢and jsou rozdily obracené.
Onemocnéni spojend s metabolickym syndromem se castéji  vyskytuji u

afroamerickych a mexickoamerickych Zen nez u muzd (Gurka et al., 2013).
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7.3.3. Obezita

Body mass index na zakladé vypoctu z vysky a hmotnosti spolu s méfenim
obvodu pasu a jeho pomérem k boklim nalezi mezi zakladni metody diagndzy
obezity u muzl i Zen. Vy$si hodnoty téchto parametrd prokazatelné zvysuji riziko
vzniku metabolického syndromu (Gupta A, Gupta V., 2010).

Dle védeckych studii se obezita lisi mistem ukladani télesného tuku. Je
prokdzano, Ze vyssi riziko kardiovaskularnich onemocnéni je zpUsobeno centrdlni
obezitou, tedy uklddanim tuk( do ektopické abdominalni ¢asti lidského téla, nezli
ukladanim tuk( napfriklad v oblastech bokd a pazi (Smith, 2015).

Ektopické ukladani tuku se rapidné zvysi az po dosazeni maximalni mozné
kapacity podkoZni tukové tkané. Vysledkem prekroceni kapacity je dysfunkéni
hypertroficky podkozni tuk. Hypertrofie ma za nasledek zvySené hromadéni
nitrobrisniho visceradlniho tuku, zvyseni poméru obvodu pasu a bokU a tim i rizika
rozvoje metabolického syndromu s kardiovaskularnimi komplikacemi (Lo, 2016).

Existuje urcitd souvislost mezi genetickymi faktory a maximalni moznou
kapacitou podkozniho tuku a naslednym vznikem abdominalni obezity (Scott et
al.,, 2014). Zatim neni dostatecné védecky dolozeno, ktery faktor zodpovida za
tuto kapacitu, a tak neni mozné tuto kapacitu ucelné Ffidit ¢i zvySovat (Gustafson,
Smith, 2012).

Obezita je jednim zrizikovych faktord, které se daji pomérné snadno
ovlivnit zménou Zivotniho stylu, pfizpUsobenim volnocasovych aktivit ve prospéch
aktivit pohybovych a pfimérenou dietou. Tyto preventivni a do jisté miry zaroven i
léCebné metody efektivné zlepSuji celkovy stav pacienta a maji prokazatelny
pozitivni vliv na celou Skalu dalsich civiliza¢nich onemocnéni, véetné onemocnéni
souvisejicich s metabolickym syndromem. Zménou Zivotniho stylu a zlepSenim
socioekonomickych faktor( lze dosdahnout uspokojivého vyvoje pacientl ve
vysokém riziku renalnich a kardialnich funkci (Thethi et al.,, 2012). Dosud ale

neexistuji zadné studie, které by potvrzovaly dlouhodoby efekt téchto
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interven¢nich metod na zlepseni manifestace metabolického syndromu nebo
renalnich disfunkci. Jednim z ddvodd miZe byt aspekt lidského chovani a snizeni
dUslednosti dodrzovani doporuceni (Gabbay, 2015).

V krajnich  pfipadech je nutno pfistoupit krazantnim opatfenim.
Bariatricka chirurgie je invazivni nevratnou metodou, ktera s sebou nese mnoho
rizik. Kromé akutnich komplikaci spojenych s operacnim odstranénim rdznych
Casti gastrointestindlniho traktu, jsou zde i urcitd dlouhodoba rizika v nasledné
malabsorbci a pripadné anorexii pacientl (Colquitt, 2014). Dobre provedena
bariatrickd operace vsak, dle dostupnych studii, zarucuje dlouhodobé zlepsSeni rizik

spojenych s kardiovaskularnim onemocnénim a funkci ledvin (Turgeon, 2012).

7.3.4.  Diabetes a genetické predispozice pro vznik diabetu

Jednim z aspektl pro rozvoj metabolického syndromu je manifestace
onemocnéni diabetes mellitus 2. typu, neboli noninzulin dependentni formy
diabetes mellitus. Vznik diabetu druhého typu je multifaktoridlni a podporuji ho
stavy zvySené abdomindlni obezity, arteridlni hypertenze, dyslipoproteinémie a
ostatni Uzce spojené faktory. Studie potvrzuji, Ze soubor téchto faktord ma urcité
genetické predispozice. Tato predispozice je podminéna interakci pfislusnych
genl s komplexem vlivll vnéjsiho prostredi (Bao et al., 2013). Bylo prokdzano, ze
fenotypy trpici metabolickym syndromem se prendsi na pfislusniky v rodinnych
kruzich. ZpUsob tohoto pfenosu je zatim nejasny (Sobra, 1999).

Gestacni diabetes mellitus je definovan jako glukdzova intolerance, jejimz
pocatkem je gravidita, nebo glukézova intolerance, ktera byla diagnostikovana
béhem gravidity (ADA, 2004). Prevalence tohoto onemocnéni je celosvétoveé od 1
do 14% téhotnych (Schneider et al., 2012). Manifestace onemocnéni je predevsim
v druhé poloviné téhotenstvi a spociva v inzulinové rezistenci, kterd je zplsobena
gestacnimi hormony placenty. Ve vétsiné pripad( se tolerance glukdzy a hladiny

inzulinu vraci do normalnich hodnot po porodu (Di Cianni et al., 2007).
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Nicméné matky, které prosly gestacnim diabetem, i jejich potomci jsou
vystaveni zvySenému riziku budouciho rozvoje diabetu mellitu 2. typu, pfipadné
kardiovaskularnich poruch, hypertenze nebo onemocnéni korondrnich tepen;
pricemZ matky, které prosly téhotenstvim bez komplikaci, tomuto zvyseni rizika
vystaveny nejsou (Akinci et al., 2011). Existuje nékolik studii potvrzujicich asociaci
gestacniho diabetu mellitu a nasledné manifestace metabolického syndromu

(Tam et al., 2007; Tam et al., 2012; Xu et al., 2014).

7.3.5.  Ostatni choroby

Diagndzy jaterni steatdzy, ZzluCovych kamend, problémd s dychanim,
kardiovaskularnich poruch pfi endotelidlni dysfunkci nebo syndrom polycystickych
vajecnikd také zvysuji riziko pro rozvoj metabolického syndrom. (Gupta A., Gupta

V., 2010).

7.3.5.1. Netoxicka jaterni steatdza

Literatura dokazuje, Ze nonalkoholicka jaterni steatdza je Uzce spjata
s metabolickym syndromem (Jung et al., 2016). Klicovym faktorem vyskytu je
geneticka predispozice pro trojici disociaci — jaterni inzulinové rezistence, jaterni
steatdzy a metabolického syndromu. Z toho vyplyva, Ze Uc¢inna terapie pfi |éché
steatdzy bude zahrnovat preventivni opatfeni metabolického syndromu (Lonardo

et al., 2015).

7.3.5.2. Endotelialni dysfunkce

Inzulinovd rezistence a viscerdlni adipozita jsou dva klicové prvky
metabolického syndromu, které pfispivaji k endotelidlni dysfunkci. Endotelialni
dysfunkce poté sama prohlubuje tento stav rezistence vlivem snizeného prokrveni
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tkani, snizenym poskytovanim glukdzy a inzulinu, coz vede k dalsim ucinkim na
funkci endotelu (Huang, 2009). Spatna funkce endotelidini tkdné vede k porucham
mitochondridlnich  funkci, které dale prohlubuji inzulinovou rezistenci a

abnormalni homeostazu energie (Nisoli et al., 2007).

71,0

7.3.5.3.  Syndrom polycystickych vajecniku

Syndrom polycystickych vajecnikl je v dnesni dobé jedna z nejcastéjsich
endokrinopatii u Zen vreprodukénim véku s prevalenci 5-10%. PFfi tomto
onemocnéni dochdzi k nepravidelné az trvalé absenci ovulace, nadmérné
kontinualni produkci estrogenu a abnormalné vysoké produkci muzskych
pohlavnich hormon(, nepravidelnému menstruacnimu cyklu. Maze vést az
k primarni formé neplodnosti (Moran et al., 2013).
poruchou. Zvysuje riziko vzniku diabetu s tim, Ze inzulinova rezistence zde vznika
nezavisle na obezité. Vramci |éCby je zarazena dieta se snizenym obsahem
sacharidl, upfednostnénim sacharidd s nizkym glykemickym indexem, zvysenim
pfijmu bilkovin. V pfipadé obezity navic se snizenym energetickym pfijmem

(Mehrabani et al.,, 2012).

7.4. Diagndza

Metabolicky syndrom je diagndza multifaktoridlniho onemocnéni. Rizikové
faktory metabolického syndromu zahrnuji pfedevsim inzulinovou rezistenci,
obezitu a zvlasté abdomindlni obezitu, vysoky systolicky a diastolicky tlak,
hyperglykemii, zmény hodnot v lipidovém spektru krve (Gupta A.,Gupta V., 2010).

Pro diagndzu metabolického syndromu musi byt dle National Cholesterol
Education Program — NCEP v doporucenich zroku 2001 pritomny alespon tfi

z téchto péti aspektl (NCEP, 2001).
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7.4.1.1. Inzulinova rezistence

Hlavnim faktorem metabolického syndromu je inzulinova rezistence (NCEP,
2001). Ve snaze lidského organizmu kompenzovat tuto bunécnou rezistenci k
inzulinu, produkce inzulinu se jesté zvysi a hladina inzulinu v krvi dale stoupa.
Zvysené hladiny inzulinu vedou pfimo nebo nepfimo k charakteristickym
metabolickym abnormalitdm u pacientl. Inzulinovd rezistence velice casto
progreduje  konemocnéni diabetem 2. typu, které zvySuje riziko

kardiovaskularnich poruch (Gupta A., Gupta V., 2010).

7.4.1.2. Obezita

Obezita posuzovana obvodem pasu je dalSim aspektem diagndzy
metabolického syndromu. Obvod pasu u muzd nad 102 centimetrd a u Zen nad 88
centimetrl, povaZovany za projev tzv. abdomindlni obezity a oznacovany také jako

,androidni obezita” zvysuje riziko kardiovaskularniho onemocnéni (NCEP, 2001).

7.4.1.3. Vysoky krevni tlak - hypertenze

Krevni tlak pfi systole vy$si nez 140 mmHg a pfi diastole vyssi nez 90 mmHg je
dalsim kritériem pro zhodnoceni metabolického syndromu. Vysoky krevni tlak
pasobi negativné na arteridlni sténu, pokud se tento tlak nevyrovnd ani pfi
diastole, kdyZ srdce nepumpuje krev krevnim obéhem, dochazi k poskozeni srdce

a cévni stény (NCEP, 2001).
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7.4.1.4. Hyperglykemie

Vyssi hladina glukdzy v krvi nalacno — hodnota 6,1 mmol/I krve se také podili
na diagndze metabolického syndromu a mze byt predikénim faktorem pro rozvoj
nejc¢astéjsiho typu diabetu mellitu (NCEP, 2001). Lidé s diagndzou 2.typu diabetu a
metabolického syndromu, kterych je pfiblizné 85%, maji mnohem vétsi riziko
vzniku kardiovaskularni poruchy, nezli 15% lidi diagnostikovanych pouze na

cukrovku (Gupta A., Gupta V., 2010).

7.4.1.5. Zmeényv lipidovém spektru krve

Zvysené triglyceridy na hodnoty vyssi nez 8,3 mmol/l krve a nizsi hladiny HDL
cholesterolu pod 2,8 mmol/l u Zen a pod 2,2 mmol/l u muzd znamenaji zvySenou
moznost tvorby arteridlniho plaku, zvysené zatizeni srdce a obéhového systému,
riziko vzniku aterosklerotickych zmén a nasledné zvyseni kardialnich obtizi (NCEP,

2001; Gupta A., Gupta V., 2010).

7.4.2.  Kritéria pro diagnézu metabolického syndromu podle

hlavnich svétovych zdravotnickych organizaci

V pribéhu let bylo navrieno nékolik definic metabolického syndromu
s dlirazem na inzulinovou rezistenci a abdominaini obezitu. Nicméné, existuje pét
hlavnich definic od uznavanych svétovych zdravotnickych organizaci, které se lisi

v urcitych bodech.

44



7.4.2.1. WHO

V roce 1999 byla kritéria World Health Organization (WHO) pro diagnézu
metabolického syndromu ndsledujici. Jedinec s diagndzou musi splfiovat jednu
nebo vice nasledujicich poruch - pfitomnost diabetu, poruchu glukdzové
tolerance, hyperglykemii nebo inzulinovou rezistenci a alesponi dva zvyse

uvedenych faktor (WHO, 1999).

7.4.2.2. NCEP-ATP III

National Cholesterol Education Program (NCEP) vydalo vroce 2001
v doporuceni - Adult Treatment Program, které popisuje, Ze lze diagnostikovat
metabolicky syndrom pfi pritomnosti tfech zvySe uvedenych faktor( (NCEP,

2001).

7.4.2.3. EGIR

V doporucenich pro diagndézu od European Group for the Study of Insulin
Resistance (EGIR) z roku 1999 je zahrnuta predevsim inzulinova rezistence nebo
zhorSeny metabolismus glukézy u pacientd bez diabetu a minimalné dalsi dva

rizikové faktory z vySe uvedenych (Balkau, Charles, 1999).

7.4.2.4. AHA, NHLBI

American Heart Association (AHA) v roce 2005 a National Heart, Lung, and
Blood Institute (NHLBI) vroce 2010 aktualizovaly definici a kritéria diagndzy

metabolického syndromu dle NCEP. Stejné jako NCEP pozaduji alespon tfi z vyse
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zminénych faktor( pro spravnou diagndézu metabolického syndromu, snizuji vsak
kritérium pro hladinu glukdzy v krvi na 5,6 mmol/I krve, pro méreni obvodu pasu

pridavaji kritéria s etnickymi rozdily (Grundy et al., 2005; AHA, 2010).

7.4.2.5. IDF

7.5.

International Diabetes Federation (IDF) v roce 2005 vytvofilo nova kritéria
pro diagndzu metabolického syndromu. Jsou velice podobnda NCEP-ATP Il
konceptu, ale pro IDF je v diagndze nejdUlezitéjsim kritériem obvod pasu. IDF
vytvofilo vice bodd, ve kterych Ize méfit obvod pasu a zéroven jeho hodnoty
snizuje témér o 10 centimetr(, a navic pfidava v tomto ohledu hodnotu BMI na 30
kg/m?, pfi kterém jsou jiz projevy abdomindlni obezity pozitivni. Pro IDF je
nejdllezitéjSim aspektem pro splnéni kritérii abdominalni obezita a dalsi dva
zminéné aspekty. V doporucenich NCEP-ATP nemusi byt obezita pfitomna (Alberti
et al., 2005).

Zména kritérii dle IDF podle prlzkumi sniZzuje prevalenci metabolického
syndromu v nékterych c¢astech svéta aZz o 10%. Definice dle NCEP je také vice
spojena s diabetem, hypertenzi a kardiovaskularnim onemocnénim (Bhowmik et
al., 2015).

Podle tymu doktor( z americko-britského centra pro vyzivu, obezitu a
metabolické poruchy je IDF definice mnohem specifi¢téjsi pro diagndzu

metabolického syndromu, nez kritéria NCEP (Rodriguez-Ortiz et al., 2015).

Lécba

Pficina vzniku metabolického syndromu je neznamd. Patofyziologie je
nesmirné slozitd a je objasnéna pouze castecné. Vime, Ze vétsSina pacientl je
starSich, obéznich, jejich zplsob Zivota je spiSe sedavy a trpi uréitym stupném

inzulinové rezistence (Gupta A., Gupta V., 2010).
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NejdUlezitéjsimi faktory pro rozvoj metabolického syndromu jsou vék,
genetickd vybava a Zivotni styl zahrnujici nizkou fyzickou aktivitu a zvyseny
energeticky pfijem. Starnuti a geneticka predispozice jsou neovlivnitelné faktory.

Hlavni terapii je zména Zivotniho stylu pacient( a snaha predejit rizikovym
faktordm (Ki et al., 2016). Redukce hmotnosti, zdrava strava, pravidelna fyzicka
aktivita, odvykani koufeni a v nékterych pfipadech i medikace prokazatelné snizuji
komplikace metabolického syndromu jako vysoky krevni tlak nebo hladiny
cholesterolu a cukru v krvi (Yamaoka, Tango, 2012). Lidé s rodinnou anamnézou
zahrnujici diabetes mellitus 2. typu, popfipadé metabolicky syndrom, by se méli
obzvlasté zaméfit na zdravy a aktivni Zivotni styl a vyvarovat se vSemoZnym

zlozvykdm moderni spole¢nosti (Sumamo et al., 2011).

7.5.1.  Fyzicka aktivita

Zvyseni fyzické aktivity je zejména vyhodou. Zafazeni fyzické aktivity do
terapie urychluje proces hubnuti a zlepsuje radu rizikovych faktord (Lakka et al.,
2003). Aktivni pohyb Ize rozdélit na Ctyfi zakladni typy. Aerobni aktivita pomaha
obéhovému systému a srdci. Posilovani svald odlehéuje pretizenym kloublm.
Cviceni, které je zaméreno na posileni kosti, zlepsuje drzeni téla, zmensuje tlak
v dutiné brisni a predchazi osteopordze. Protahovani je dilezitou soucasti, ktera
zabezpecCuje spravnou funkci celé pohybové soustavy, zaroven zlepsSuje jeji
prokrveni a regeneraci svalovych vldken (Tlapak, 2014).

Lékafi vramci prevence rozvoje metabolického syndromu doporucuji

30-60 minut mirné fyzické aktivity denné (Golbidi et al., 2012).

7.5.2. Medikace

V nékterych pokrocilych stadiich metabolickych zmén jiz nejsou zmény
zivotniho stylu dostacujici nebo pro pacienta adekvatni. Lékafi dnes mohou na

neékteré poruchy predepisovat léky (Gupta A., Gupta V., 2010).
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Vysoky krevni tlak je lé¢en ACE inhibitory a diuretiky. PFi lipidovych
abnormalitdch by méla byt |é¢ba zamérfena na sniZzeni hladin LDL cholesterolu a
triacylglyceridl, léky ze skupiny fibratl, statinG nebo kyselinou nikotinovou
(Barber et al., 2015). Prlzkum potvrdil, Ze hodnoty krevnich lipidd velice dobre
reaguji na zménu hmotnosti pacienta, a tak je nékdy také hubnuti podpofeno
medikaci (Orchard et al.,, 2005). Vysokd hladina cukru v krvi se |é¢i perordlné
metforminem nebo injekcemi inzulinu, popfipadé obojim (Emili et al., 2007). Nizké
davky kyseliny salycilové mohou pomoci snizit riziko vzniku krevnich srazenin,
obzvladsté u pacientd svys$Si pravdépodobnosti vzniku kardiovaskularnich

onemocnéni (Barber et al., 2015).

7.53. Vyiiva

Klicovym aspektem nejen prevence, ale i Ucinné lécby vsech komponentd
zahrnujicich  metabolicky syndrom je spravnd individudlné sestavena
nizkokalorickd strava (Lim, So, 2015). Metabolicky syndrom se rozviji nékolik let
v détstvi a promitaji se do pozdéjsich let. Intervence v oblasti vyZivy je proto velice
dllezitda a muize vyresit fadu problémd jednotlivych pacientd, ale i civilizacnich
socioekonomickych prvk( (Dorgan et al., 2011).

Studie byly schopny prokazat, Ze zména stravovacich navykd a zdravy
Zivotni styl by mohl snizit vyskyt a prevalenci metabolického syndromu se viemi
jeho soucdstmi prinejmensim stejné dobfe nebo |épe, neZ jakékoliv l1éky. Prakticky
neexistuji Zadna rizika zmény nevhodné vyZivy na vyZivu zdravou a spravnou,
benefity jsou ale znacné (Lim, So,2015; Dorgan et al., 2011; Bhupathiraju et al.,
2014).
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8.

8.1.

SACHARIDY A METABOLICKY SYNDROM

Sacharidové diety

Existuje  nékolik typl diet srlznym zastoupenim  sacharidd.
Ketogenni dieta s velmi nizkym obsahem sacharidd, kde sacharidy tvori méné jak
10% denniho energetického pfijmu. Je odvozena od takové hladiny pfijmu
sacharidd, pri které dochazi k navozeni ketdzy.

Dieta s nizkym obsahem sacharid(, kde celkovy pfijem energie ze
sacharid( tvori priblizné 25%.

Dieta se stfednim obsahem sacharidl. Pfijem sacharid( se pfi této dieté
pohybuje mezi 26-45%.

Dieta s vysokym pFijmem sacharid(. Sacharidy v téchto dietdch tvofi i vice
jak polovinu energetického pfijmu, tedy 45-65% (Feinman et al., 2015).

Neddvné studie potvrdily, Ze neexistuje Zadny vztah mezi proporcionalnim
pfijmem energie v sacharidech a télesnou hmotnosti. Upozornily viak na urcitou
vlastnost nékterych sacharidd zvysSovat specifické riziko vzniku obezity (van Dam,
2007). Napriklad sachardzou slazené ndpoje obsahuji tolik skryté energie, Ze
nadmérnou konzumaci pfispivaji k riziku vzniku nejen obezity, ale i diabetu (Jebb,
2015).

Stdle vétsi poclet systematickych prehled( zkouma vyhody a nevyhody
nizkokalorickych diet s nizkym nebo naopak vysokym obsahem sacharid(. Vyslo
najevo, Ze diety s omezenym mnozstvim kalorii a nizkym obsahem sacharidd, na
rozdil od diet s nizkym obsahem tukd, indukuji stejnou nebo vyssi efektivitu
poklesu télesné hmotnosti (Merino et al.,, 2014). Nizky pfijem sacharid( také
pomaha snizit pomér pasu a bok(, systolicky a diastolicky krevni tlak, vyrovnava
hodnoty triacylglycerid( v krvi a ma pozitivni vliv na glykemii (Feinman et al,,

2015).
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Z fyziologického hlediska mohou diety s nizkym obsahem sacharid{ zvysit
energetickou potfebu pro zisk energie a udrzeni spravnych hladin krevniho cukru,
protoze zvysuji naroky na metabolicky obrat aminokyselin — glukoneogenezi, ktera
ma vysoké energetické naroky. Nizky pfijem sacharid( také sniZzuje koncentraci
inzulinu v plazmé, ¢imZ podporuje mobilizaci mastnych kyselin z télesnych

tukovych zdsob (Feinman et al., 2015).

Utridéna data naznacuji, ze diety s nizkym obsahem sacharid(, ale zaroven
vysokym pfijmem tuk( a bilkovin jsou spojeny s vys$im rizikem kardiovaskularnich
onemocnéni u pacientl s diabetes mellitus 2. typu a metabolickym syndromem
(Merino et al., 2014).

Klady by mély byt vyvazeny také pravdépodobnosti, Zze nizkosacharidové
diety Casto vedou ke snizenému pfijmu fytochemikalii. Nasledek nizsiho pfijmu
karotenoidl, polyfenold, glukosinolatli, monoterpend a podobnych latek ma za
nasledek zvySenou nachylnost ke kardiovaskuldrnimu riziku a vzniku rakoviny.
Nizky pfijem vldkniny a rezistentniho Skrobu muze zvysit riziko poruchy gastro-
intestindlniho traktu (Buyken et al., 2014). U téchto diet je také pravdépodobné,
Ze povedou ke snizeni zasob glykogenu. Nizké zasoby glykogenu mohou ohrozit
schopnost jedince udrzet vysokou Uroven fyzické aktivity (De Barros et al., 2014).
Navic v téchto dietdch byva vysoké zastoupeni nasycenych tukl, které podle
nékterych studii vede k negativnim hodnotam v lipidovém spektru (Schwingshackl

et al., 2015).

8.2. Glykemicky index

Postpradialni metabolicky profil pacientl s diabetem byl v brazilské studii
z roku 2015 horsi u skupiny, ktera ke snidani zkonzumovala potravinu s vysokym
glykemickym indexem a nizkym obsahem vldkniny. Hladiny glukdzy v plazmé a

inzulinu byly nepfiznivé, coZz naznaluje, Ze konzumace potravin s nizkym
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glykemickym indexem a vy3§im obsahem vldkniny je po rdanu mnohem vhodnéjsi
(Silva et al., 2015).

Jind studie potvrzuje, Ze dieta s nizkym glykemickym indexem muze stejné
pozitivné ovlivnit vyvoj metabolického syndromu a jeho komponenty jako lé¢ba
medikamenty, konkrétné metforminem (Rajabi et al., 2015).

Lze fici, Ze vysoky pfFijem sacharidd ma nepfiznivy efekt na lipidové
spektrum a hladinu cukru vkrvi,a tim zvySuje riziko rozvoje metabolického
syndromu. Vyrazeni sacharidl ze stravy je vSak také nevhodné. Protoze se zdroje
pfijimanych sacharid( [isi strukturou, velikosti ¢astic, prfitomnosti vldkniny nebo
zpracovanim a tim vykazuji odlisné hodnoty glykemického indexu a glykemické
naloZe, bylo by tedy vhodné, zafazovat do stravy pouze sacharidy s nizsim
glykemickym indexem (Greenwood et al., 2013).

V poslednich letech se ale v novodobych potravinach vseobecné
glykemickd odezva potravin zvySuje. Dnes je jasné, ze tento trend poukazuje na
zvysenou prevalenci metabolického syndromu a kardiovaskuldrnich poruch.
Pfijem potravin svysokym glykemickym indexem pfimo souvisi s rizikem
kardiovaskularnich onemocnéni (Fan et al., 2012). Naopak konzumace potravin
s nizkym glykemickym indexem mUZe mit protektivni vliv na metabolicky syndrom,
diabetes dokonce i rakovinu (Greenwood et al., 2013).

Tti velké kohortové studie ve Spojenych statech majici k dispozici skoro 4
miliony Ucastnik( potvrdily, Ze stravovani dietou s vysokym glykemickym indexem
a vysokou glykemickou ndloZi je spojeno s vys$im rizikem vzniku diabetu 2. typu

(Bhupathiraju et al., 2014).

8.3. Pfidané cukry

Epidemiologickd data ukazuji, Ze spotfeba pridanych cukrd, jako slozky
pramyslové zpracovanych potravin, dramaticky vzrostla. Fruktdza, glukdza a
sukraldza jsou nejcastéji pfidavanymi cukry a podle statistik tvofi fruktézovy sirup

vice nez 40% vsech pridanych kalorickych sladidel (Collino, 2011). Obavy tykajici se
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pridaného cukru jsou adekvatni, protoze se vzrlstajici konzumaci potravin
s pfidanymi cukry vzrista i prevalence metabolického syndromu a s nim spojené
obezity, dyslipidemie, inzulinové rezistence, ischemické choroby srdecni nebo
onemocnéni ledvin a jater (Rippe, Angelopoulos, 2016).

V poslednich letech vedou vyzkumné tymy kontroverzni diskuze o
pridavani cukrd do potravin a rGzné védecké a verejné zdravotnické organizace
vydavaji doporuceni k horni hranici obsahu jednoduchych cukr( v potravinach.
Tyto doporuceni se vsak velmi li§i a pro Uplné vyhodnoceni budou muset
probéhnout rozsahlejsi kontrolované studie (Rippe, Angelopoulos, 2015; Rippe,
Angelopoulos 2016).

Studie potvrzuji, Ze mezi ucinky konzumace jednoduchych cukrt, jakymi
jsou napriklad glukdza a fruktdza, jsou kromé zvysené hladiny triglyceridd u
konzumace fruktdzy, pouze minimalni rozdily. Toto tvrzeni je vSak podminéno
normalni nezvysenou konzumaci jednoduchych cukra, ktera je dle doporuceni do
10% energetického pfijmu (Collino, 2011).

Nékterd zjisténi vSak naznacuji potencionalni Skodlivost fruktdzy. Vyssi
prijem potravin a zejména napojl slazenych kukuriénych sirupem s vysokym
obsahem fruktdézy pravdépodobné vyvoldva celou fadu metabolickych a
kardiovaskularnich zmén jak u zvitat, tak i u lidi. Dal$i vyzkumy jsou pro objasnéni
tohoto tématu velmi dllezZité, stejné jako pro objasnéni tvrzeni, ze fruktéza ma
vliv. na poruchy hormonalni regulace v souvislosti srozvojem metabolického
syndromu, nebo zda existuji geneticky predisponované typy jedinc(, ktefi jsou na

pfipadné neZzadouci ucinky fruktdzy vice senzitivni (Collino, 2015).

8.4. Vlaknina

Je zfejmé, Ze vysoky pfijem vldkniny ma znacéné klinické vyhody i véetné
pozitivniho vlivu na metabolicky syndrom. Vlaknina prostfednictvim rlznych
mechanismd spojenych s konzumaci jejich potravinovych zdrojli, chemickou

strukturou, fyzikdlnimi vlastnostmi nebo zkvasitelnosti ve strevé muze hrat
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vyznamnou roli v prevenci komponentl metabolického syndromu (Galisteo et al.,
2008). Rizné typy vldkniny maji specifické ucinky na regulaci télesné hmotnosti,
vyrovnani hladin glukézy a lipidd, zlepseni citlivosti na inzulin nebo potlaceni
prozanétlivych faktorl v obéhovém systému (Papathanasopoulos, Camilleri,
2010).

Prospéch vldkniny spocivd v normalizaci a zlepSeni dysbidzy stfevni
mikroflory, motility Zaludku a tenkého stfeva nebo fermentaci potravy v tlustém
stfevé. GastrointestindIni trakt je klicovym mistem pozitivnich Gc¢inkd vldkniny.
Toto vzajemné provazané pasobeni je vhodné zejména jako regulace
vstiebatelnosti a vyuziti glukdzy, nevstfebatelné polysacharidy také podporuji
vylucovani hormond, které pozitivné ovliviuji pocit hladu a vychytavaji volny
cholesterol a triglyceridy (Woting, Blaut, 2016).

Pouziti vldkniny je bezpecné a ekonomicky efektivni. Studie ve Spojenych
statech ukazala, Ze Siroka verejnost a skupina diabetik( nesplriuji adekvatni pfijem
vldkniny. Toto zjisténi podporuje pouziti vldkniny v prevenci metabolického
syndromu. Vldknina ma potencidl ve zlepSeni vzestupného trendu prevalence
metabolického syndromu, ale je nezbytné provést dalsi studie novych postupd,
které proveéri jeji optimalni davky, zplsob pfipravy nebo vylepsi jeji viskozitu a

chut (Da Cunha et al., 2016).
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9. ZAVER

V bakalarské praci jsem shrnul rozdilné typy sacharidd od téch
nejjednodussich aZ po ty sloZitéjsi, vétvené. Konzumace sacharidovych potravin
ma své vyhody i nevyhody. Dopad na lidské zdravi je zcela rozdilny u kazdého
z jednotlivych druhl sacharidl a zSetrfeni vyplyva, Ze dulezZitych aspektem
v preventivnich dietdch a vyZivovych doporucenich je predevsim mnoZstvi
pfijimanych sloZek.

Zasadni vliv na rozvoj poruch metabolismu ma nadmérny prijem jednoduchych
sacharid( v potravinach, do kterych se béhem primyslového zpracovani pridava
hlavné sachardza nebo glukézo-fruktézovy sirup. Nedilnou soucdsti prevence
vyZivou se zdda byt i glykemicky index a glykemickd naloz, kterd poukazuje na
rozdilné metabolické mechanismy plsobeni rdznych sacharidovych potravin.
Dalsim poznatkem je zcela odliSny vliv sloZitych polysacharid a v nich zahrnuté
vlakniny. Doporuceny pfijem vldakniny ma dle literatury znaény pozitivni vliv nejen
na prevenci metabolickych abnormalit.

PFiciny vzniku, zasady prevence a lécebné metody metabolického syndromu
jsou totozné v hlavnim z ovlivnitelnych rizikovych faktord - problematice Zivotniho
stylu. Zivotni styl nizké fyzické aktivity, $patného vybéru konzumovanych potravin,
nadmérného pfijmu kalorii a pfijmu alkoholu i koufeni negativné ovliviiuje vyskyt
tohoto onemocnéni a rapidné zvySuje moznost rozvoje, obzvlast v pfipadech
rizikovych skupin obyvatelstva specifickych vékem, rasou, pohlavim nebo
genetickymi predispozicemi. Obezita a predevsim abdominalni obezita je dle
svétovych zdravotnickych organizaci hlavnim spoleénym  znakem lidi
s metabolickym syndromem. V rozvoji obezity hraje vyznamnou roli pravé vyZiva a
v dietologickych doporucenich je hojné diskutovan denni pfijem at uz
jednoduchych, tak i sloZitych sacharidd.

Nazory odbornikd jsou shodné hlavné v bodech prijimanych druh( sacharidd, i
kdyZ v této problematice doporucuji ddle pokracovat ve vyzkumech. Nejsou vsak

jednotni v adekvatnim mnozstvi prijimanych sacharidd.
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Z vysledkll prazkum@ vyplyvd, Ze lécba individudlné sestavenou stravou
s vhodnym obsahem sacharidd z kvalitnich zdroji a zarazeni pfimérené fyzické
aktivity do kazdodenniho harmonogramu, mize byt mnohem ucinnéjsi v ramci
prevence i |éCby dyslipidémii, hypertenze, obezity, inzulinové rezistence a
ostatnich sloZzek zahrnutych v pojmu metabolicky syndrom.

Doufam, Ze tato prace dostate¢né poukazuje na problematiku vlivu sacharid(
na metabolicky syndrom a bude pro nékteré dostate¢nou motivaci zamyslet se

nad svym zdravim, zhodnocenim rizik a dvodem pro Upravu Zivotniho stylu.
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11.SOUHRN

Sacharidy jsou nedilnou soucasti lidské stravy. Lisi se typem a délkou retézcl,
vyuZitelnosti, glykemickou odezvou nebo chuti. Jejich zastoupeni ve stravé je
znacné. Zdrojem jednoduchych sacharid( jsou predevsim primyslové upravené
potraviny s pfidanym cukrem. SloZené sacharidy pfijimdme zejména stravou
rostlinnou. Mnoho studii fesi problematiku sacharid( a jejich vliv na metabolicky
syndrom. Metabolicky syndrom je vicefaktorové civilizacni onemocnéni. Mezi
etiologii patfi poruchy metabolismu glukdzy, nadvaha, dyslipidemie a hypertenze.
Metabolickym syndromem trpi predevsSim lidé vyspélych zemi, se sniZzenou
fyzickou aktivitou, stresovou zatézi a Spatnymi stravovacimi navyky. Moderni
pristup Ié¢by smrticiho kvarteta spociva v eliminaci téchto nepfiznivych faktord.
Z hlediska vyZivy je to pak pfiméreny a vyrovnany pfijem sacharidd. Nizky prijem

jednoduchych a vysoky prijem slozenych sacharid( se zda byt Uc¢innou prevenci.

Kli¢ova slova: sacharidy, metabolicky syndrom, vyZiva
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SUMMARY

Saccharides are an integral part of the human diet. They differ in type and
length of the strings, usability, glycemic response or taste. Their representation in
the diet is considerable. The source of simple saccharides are mostly industrially
prepared foods with added sugar. Diet high in complex saccharides consisting
mainly plant sources. Many studies addresses the issue of saccharides and their
effect on metabolic syndrome. Metabolic syndrome is a multifactorial civilization
disease. Etiology include disorders of glucose metabolism, obesity, dyslipidemia
and hypertension. Metabolic syndrome mainly affects people of developed
countries with reduced physical activity, stress loads and poor eating habits.
Modern treatment of deadly quartet consists in eliminating these unfavorable
factors. In terms of nutrition, it is especially reasonable and balanced intake of
saccharides. A low intake of simple and high intake of complex saccharides seems

to be an effective prevention.

Keywords: saccharides, metabolic syndrome, nutrition
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