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SEZNAM ZKRATEK

A

a. tepna (arterie)

AA aminokyselina (amino acid)

AAAs  aromatické aminokyseliny (aromatic amino
acids)

AAF formule s volnymi aminokyselinami (amino
acid-based formula)

AAS aminokyselinové skore (Amino Acid Score)

ABCD  adiposity-based chronic disease

ABKM  alergie na bilkovinu kravského mléka

ABR acidobazicka rovnovéha

ACE angiotensin konvertujici enzym (angioten-
sin-converting enzyme)

ACEI  inhibitor angiotensin konvertujiciho enzymu
(angiotensin-converting enzyme inhibitor)

ACTH  adrenokortikotropni hormon (adrenocorti-
cotropic hormone)

AD autosomalné dominantni

ADHD porucha pozornosti s hyperaktivitou (atten-
tion deficit hyperactivity disorder)

ADI pripustny denni pfijem (acceptable daily
intake)

ADL activities of daily living

ADP adenosindifosfat

ADP pletysmografie s vytlakem vzduchu (air dis-
placement plethysmography)

AGB adjustabilni gastricka bandaz (adjustable
gastric banding)

AGE advanced glycation end products

AIO all-in-one

AK aminokyselina

AKI akutni poskozeni ledvin (acute kidney injury)

AKIN  acute kidney injury network

ALA a-linolenova kyselina (a-linolenic acid)

ALD alkoholickd nemoc jater (alcoholic liver
disease)

ALF akutni jaterni selhani (acute liver failure)

ALP
ALT
AMP
AN
ANP

alkalicka fosfatdza (alkaline phosphatase)
alaninaminotransferdza

adenosinmonofosfat

anorexia nervosa

siflovy natriureticky peptid (atrial natriuretic
peptide)

APACHEII Acute Physiology and Chronic Health

Evaluation

apoB  apolipoprotein B

aPTT  aktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as
(activated partial thromboplastin time)

AR autosomalné recesivni

ARDS  syndrom akutni dechové tisné (acute respira-
tory distress syndrome)

ARFID poruchy vybiravého a vyhybavého jidelni-
ho chovéni (avoidant/restrictive food intake
disorder)

ARO anesteziologicko-resuscita¢ni oddéleni

ARS akutni radia¢ni syndrom

ASL akutni selhani ledvin

ASPEN  American Society for Parenteral and Enteral
Nutrition

AST aspartdtaminotransferaza

ATP adenosintrifosfat

a-TTG  autoprotilatky proti tkanové transglutaminaze

AV CR  Akademie véd Ceské republiky

B

BCAA  aminokyseliny s rozvétvenym fetézcem
(branched-chain amino acids) - viz VLI

BD nedostatek béazi (base deficit)

BE prebytek bazi (base excess)

BED psychogenni prejidani (binge eating disorder)

BEE zékladni energeticky vydej (basal energy ex-
penditure)

BF télesny tuk (body fat)

BFHI  Baby-friendly Hospital Initiative
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BH4 tetrahydrobiopterin

BIA bioelektricka impedance (bioelectric impe-
dance analysis)

BIVA  bioelektrickd impedanéni vektorova analyza
(bioelectric impedance vector analysis)

BMD hustota kosti (bone mineral density)

BMI Body Mass Index

BMR  zékladni energeticky vydej (basal metabolic
rate)

BN bulimia nervosa

BNP mozkovy natriureticky peptid (brain natriu-
retic peptide)

BPD biliopankreaticka diverze (biliopancreatic di-
version)

BW télesna hmotnost (body weight)

C

CAH hypernatremie ziskana v populaci (commu-
nity-acquired hypernatremia)

cal kalorie

CAPD  kontinudlni ambulantni peritonealni dialyza
(continuous ambulatory peritoneal dialysis)

CAVH  kontinudlni arterioven6zni hemofiltrace
(continuous arteriovenous hemodialysis)

CCI chronické kritické onemocnéni (chronic cri-
tical illness)

CDG  dédi¢né poruchy glykosylace (congenital
disorders of glycosylation)

CETP  cholesterol ester transferazovy protein

CF cysticka fibroza

CFTR  transmembranovy regulator vodivosti u cys-
tické fibrozy (cystic fibrosis transmembrane
conductance regulator)

CIPO  chronicka intestinalni pseudoobstrukce

CKD chronické onemocnéni ledvin (chronic kid-
ney disease)

Cl chlor (chlorum)

CO, oxid uhli¢ity

CoA koenzym A (coenzyme A)

CMP  cévni mozkova prihoda

C peptid connecting peptide

CRBSI  infekce zptsobena katétrem zavedenym
do krevniho fecisté (catheter-related blood
stream infection)

CRH kortikoliberin (corticotropin-releasing hor-
mone)

CRP C-reaktivni protein

CRRT  kontinualni ndhrada funkce ledvin (conti-
nuous renal replacement therapy)

CS postaveni ze sedu (chair stand)

CSWS  syndrom cerebrdlné podminéné ztraty soli
(cerebral salt-wasting syndrome)

CT pocita¢ova tomografie (computed tomogra-
phy)

CTv celkova télesna voda

CVC centralni zilni katétr (central venous catheter)

CVD  kardiovaskuldrni choroby (cardiovascular
disease)

CVK centralni vendzni katétr

CVP centralni zilni tlak (central venous pressure)

CVVH kontinudlni venovendzni hemofiltrace (con-
tinuous venovenous hemodialysis)

CZK  centrélni zilni katétr

CZT centralni zilni tlak

CLSJEP Ceska lékatskd spole¢nost Jana Evangelisty
Purkyné

CSARIM Ceska spolecnost anesteziologie, resuscitace
a intenzivni mediciny

CSIM  Ceska spole¢nost intenzivni mediciny

D

DAMP  molekularni vzory asociované s poskozenim
(damage-associated molecular patterns)

DASH  Dietary Approaches to Stop Hypertension

DEXA  dudlni rentgenova absorpciometrie (dual
energy X-ray absorptiometry)

DH Duhringova dermatitida (dermatitis herpeti-
formis)

DHA  kyselina dokosahexaenové (docosahexaenoic
acid)

DKA  diabetickd ketoacidéza

DLP dyslipidemie

DM diabetes mellitus

DMP  dédi¢nd metabolickd porucha

DNA  deoxyribonukleova kyselina (deoxyribo-
nucleic acid)

DNR do not resuscitate

DOMS delayed onset muscle soreness

DOPA  dihydroxyfenylalanin (dihydroxyphenylala-
nin)

DPP dipeptidylpeptidaza

DpPV domdci parenterdlni vyziva

DRG diagnosis-related groups

DS duodenalni vyhybka (duodenal switch)

DSM-5 Diagnostickd a statisticka prirucka

dusevnich poruch, 5. revize (Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders,
5th edition)

DSM-BIA ptima segmentalni multifrekvenéni bio-

elektrickd impedan¢ni analyza (direct seg-
mental multifrequency bioelectric impedan-
ce analysis)

E

EAAs  esencialni aminokyseliny (essential amino
acids)

EAAI  index esencidlnich aminokyselin (Essential
Amino Acid Index)

EATL  enteropathy-associated T-cell lymphoma

EAK esencialni aminokyseliny



EAT Eating Assessment Tool

ECMO extrakorporalni membranové oxygenace (ex-
tracorporeal membrane oxygenation)

ECT extraceluldrni tekutina

EE vydej energie (energy expenditure)

EEG elektroencefalografie

EEN exkluzivni enteralni vyziva (exclusive enteral
nutrition)

EfCCNa European Federation of Critical Care Nur-
sing Associations

EFSA  European Food Safety Authority

eHF formule s vysoce $§tépenymi mlé¢nymi bilko-
vinami (extensively hydrolyzed formula)

EK Evropska komise

EKG elektrokardiografie

EMA  protilatky proti endomysiu (anti-endomysial
antibodies)

EMG  elektromyografie

EN enteralni vyziva (enteral nutrition)

EP energeticky prijem

EP Evropsky parlament

EPA kyselina eikosapentaenova (eicosapentaenoic
acid)

ERAS  Early Recovery After Surgery

ERT enzymova substitucni terapie (enzyme repla-
cement therapy)

ES Evropské spolecenstvi

ESLD  jaterni choroba v terminalnim stadiu (end-
-stage liver disease)

ESPEN  European Society for Clinical Nutrition and
Metabolism (dfivéj$i nazev European Socie-
ty for Parenteral and Enteral Nutrition)

EU Evropska unie

EV energeticky vydej

EV enteralni vyziva

EWL  velky pokles vahy (excess weight loss)

F

F délka femuru

FAA fumarylacetoacetat

FABP  protein vazajici mastné kyseliny (fatty acids
binding protein)

FADH flavinadenindinukleotid

FAO Organizace pro vyzivu a zemédélstvi OSN
(Food and Agriculture Organization)

FE frakéni exkrece

FEES  flexibilni endoskopické vySetfeni polyka-
ni (flexible endoscopic evaluation of swal-
lowing)

FEV, usilovné vydechnuty objem za prvni sekun-
du (forced expiratory volume)

FFM beztukova télesnd tkan (fat-free mass)

FFMI  index beztukové télesné hmoty (Fat-Free

Mass Index)
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FGF fibroblastovy riistovy faktor (fibroblast
growth factor)

FID funkéni deficit Zeleza (functional iron defi-
ciency)

FiO, inspira¢ni frakce kysliku (fraction of inspi-
red oxygen)

FM tukova télesnd tkan (fat mass)

FMI index tukové télesné tkdné (fat mass index)

FODMAPs kvasitelné cukry s kratkym fetézcem
a cukerné alkoholy (fermentable oligo-
saccharides, disaccharides, monosaccharides
and polyols)

FOS fruktooligosacharidy

FR fyziologické rozmezi

FR fyziologicky roztok

FTT neprospivani (failure to thrive)

FW sedimentace erytrocytd (Fahraeus Wester-
gren)

G

g t. gestacni tyden

GIP glukéza-1-fosfat (glucose 1-phosphate)

G6P glukéza-6-fosfataza (glucose 6-phosphatase)

G6P glukéza-6-fosfat (glucose 6-phosphate)

GA1  glutarova acidurie typu 1

GABA  gama-aminomadselnd kyselina (gamma-am-
mino butyric acid)

GALT  stfevni lymfatickd tkan (gut-associated lym-
phoid tissue)

GAPS  gut and psychology syndrome

GCS Glasgow Coma Scale

GD gonosomdlné dominantni

GDM  gestacni diabetes mellitus

GE vyprazdnovani zaludku (gastric emptying)

GER gastroezofagealni reflux

GERD  refluxni choroba jicnu (gastroesophageal re-
flux disease)

GFCF  gluten-free casein-free

GFD bezlepkova dieta (gluten-free diet)

GFR glomeruldrni filtrace (glomerular filtration
rate)

GGT gama-glutamyltransferaza

GH rtistovy hormon (growth hormone)

GI glykemicky index

GIOP  osteoporéza indukovana glukokortikoidy
(glucocorticoid-induced osteoporosis)

GIP glukézodependentni inzulinotropni peptid
(glucose-dependent insulinotropic polypep-
tide)

GIP gastricky inhibi¢ni polypeptid (gastric inhi-
bitory polypeptide)

GIT gastrointestindlni trakt

GL glykemicka naloz (glycemic load)

GLP glukagonu podobny peptid (glucagon-like

peptide)
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GLUT  glukdzovy transportér (glucose transporter)

GMO  geneticky modifikovany organismus

GN glykemicka naloz

GOS galaktooligosacharidy

GR gonosomadlné recesivni

GS sila stisku ruky (grip strenght)

GSD glykogenoza (glycogen storage disease)

GSHPx glutathionperoxidaza

GTP guanosintrifosfat

GUSS  Gugging Swallowing Screen

GVHD  reakce $tépu proti hostiteli (graft versus host
disease)

H

HAAF  porucha autonomni regulace glykemie (hy-
poglycaemia associated autonomic failure)

HAT hydrokortison + kyselina askorbova + thia-
min (hydrocortison + ascorbic acid + thia-
mine)

HbAlc glykovany hemoglobin

HDL  lipoprotein s vysokou hustotou (high density
lipoprotein)

HE jaterni encefalopatie (hepatic encephalo-
pathy)

HFI hereditarni frukt6zova intolerance

HFLC  dieta s vysokym obsahem tukt a nizkym ob-
sahem sacharidu (high-fat low-carb)

HGPRT hypoxantinguaninfosforibosyltransferaza

HIIT  vysoce intenzivni intervalovy trénink (high-
-intensity interval training)

HK hyperosmolarni koma

HMB  hydroxymethylbutyrat

HMG-CoA hydroxymethylglutaryl-koenzym A

HMO  oligosacharidy matefského mléka (human
milk oligosaccharides)

HPA hyperfenylalaninemie (hyperphenylalanine-
mia)

HPLC  vysokou¢inna kapalinova chromatografie
(high performance liquid chromatography)

HPN  domaci parenteralni vyziva (home parenteral
nutrition)

HRS hepatorendlni syndrom

HSCT  transplantace hematopoetickych kmenovych
bunék (hematopoietic stem cell transplanta-
tion)

HU Hounsfieldova jednotka (Hounsfield unit)

HUFA  highly unsaturated fatty acids

HVLP  hromadné vyrabéné 1é¢ivé pripravky

Ch

CHDD  chemicky definovand dieta

CHOPN chronicka obstrukéni plicni nemoc

CHRI  chronicka rendlni insuficience

CHSL  chronické selhani ledvin

CHSS  chronické srde¢ni selhani

im. intramuskuldrné

iv. intravendzné

IADL  Instrumental Activities of Daily Living

IAH hypernatremie ziskana iatrogenné (intensive
care-acquired hypernatremia)

IBD idiopatické sttevni zanéty (inflammatory bo-
wel disease)

IBS syndrom drazdivého tra¢niku (irritable
bowel syndrome)

IBW idedlni télesnd vaha (ideal body weight)

IC neptima kalorimetrie (indirect calorimetry)

ICT intraceluldrni tekutina

ICU jednotka intenzivni péce (intensive care unit)

IDDSI  International Dysphagia Diet Standardisation
Initiative

IDL lipoprotein se stfedni hustotou (intermediate
density lipoprotein)

IEL intraepitelialni lymfocyt

IF selhani stfeva (intestinal failure)

IG nezralé granulocyty (immature granulocyte)

IGF-1  rastovy faktor podobny inzulinu (insulin-li-
ke growth factor)

IKEM  Institut klinické a experimentdlni mediciny

IL interleukin

IMCT  intramyocelularni triacylglyceroly

INR mezindrodni normalizovany pomér (interna-
tional normalized ratio)

IPAA  ileopouch-andlni anastomoza (ileal pouch-
-anal anastomosis)

IQR interkvartilové rozpéti (interquartile range)

IR inzulinova rezistence

IST intersticialni tekutina

ISZ idiopatické sttevni zanéty

ITx transplantace stfeva (intestinal transplanta-
tion)

IVA isovalerova acidurie

IVF in vitro fertilisation

J

J joule

JIP jednotka intenzivni péce

K

K kreatin

KA ketoanalogon (aminokyseliny)

KBT kognitivné-behavioralni terapie

keal kilokalorie

KD ketogenni dieta

kJ kilojoule

KP kreatinfosfat (kreatin phosphate)

Kt/V urea ukazatel dialyza¢ni davky méfeny z koncent-

KV
KVI

race urey v krvi pfed hemodialyzou a po ni
kardiovaskuldrni
kreatinin vyskovy index



SEZNAM ZKRATEK 25

L N
LAB bakterie mlééného kvaseni (lactic acid bacte- N dusik (nitrogenium)
ria) Na sodik (natrium)
LBM beztukova télesnd hmota (lean body mass) NADH nikotinamidadenindinukleotid
LCAT  lecitincholesterolacyltransferdza NADPH nikotinamidadenindinukleotidfosfat (nicotin-
LCD dieta s omezenim sacharidd (low carbohyd- amide adenine dinucleotide phosphate)
rate diet) NAFLD nealkoholicka steatdza jater (non-alcoholic
LCPUFA polynenasycené mastné kyseliny s dlouhym fatty liver disease)
fetézcem (long chain polyunsaturated fatty NAGS  N-acetylglutamatsyntaza
acids) NASH nealkoholicka steatohepatitida (non-alcoho-
LCT triacylglyceroly s dlouhym fetézcem (long lic steatohepatitis)
chain triglycerides) NB dusikova bilance
LDL lipoprotein s nizkou hustotou (low densityli- NCGS  neceliakdlni glutenova senzitivita (non-celiac
poprotein) gluten sensitivity)
LCHAD 3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenaza mast- NDD  nutri¢né definovand dieta
nych kyselin s dlouhym fetézcem (long-chain =~ NEC nekrotizujici enterokolitida (necrotising en-
3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenase) terocolitis)
LMF faktor mobilizujici lipidy (lipid-mobilizing NES nazoenterdlni sonda
factor) NGAL neutrofilni lipokalin asociovany s gelatina-
LPL lipoproteinova lipaza zou (neutrophil gelatinase-associated lipoca-
LPS lipopolysacharid lin)
LuTx  transplantace plic (lung transplantation) NGS nazogastrickd sonda
NJS nazojejunalni sonda
M NK natural killer (,,pfirozeny zabije¢*)
MAP  mitogen-activated protein NLR pomér neutrofilt a lymfocytt (neutrophil to
MCAD  acyl-CoA-dehydrogendaza mastnych kyselin lymphocyte ratio)
se stfedné dlouhym retézcem (medium chain ~ NRI nutri¢ni rizikovy index (Nutritional Risk
acyl-CoA dehydrogenase) Index)
MCT  triacylglyceroly se stfednim fetézcem (me- NRS Nutritional Risk Screening
dium chain triglycerides) NS novorozenecky screening
MELD  Model for End-Stage Liver Disease NUTRIC Nutrition Risk in the Critically Il Score
MET metabolicky ekvivalent (metabolic equiva- NYHA New York Heart Association
lent of task)
MF-BIA multifrekven¢ni bioimpedan¢ni analyza 0
(multifrequency bioelectric impedance ana- (¢} kyslik (oxygenium)
lysis) O, molekula kysliku
MKN-10 Mezinarodni klasifikace nemoci, 10. revize OECD  Organisation for Economic Cooperation and
MKN-11 Mezinarodni klasifikace nemoci, 11. revize Development
MMA  methylmalonova acidurie oGTT  oralni glukézovy toleran¢ni test (oral glucose
MMSE  Mini-Mental State Examination tolerance test)
MNA  Mini Nutritional Assessment OLTx transplantace jater (orthotopic liver
MODS  syndrom multiorganové dysfunkce (multiple transplantation)
organ dysfunction syndrome) ON ortorexia nervosa
MOF  multiorganové selhani (multiple organ failure) ~ ONS oralni nutri¢ni suplementa (oral nutritional
MPS mukopolysachariddza supplements)
MR magnetickd rezonance ORS oralni rehydrata¢ni roztok (oral rehydration
MSUD  nemoc javorového sirupu, leucinéza (maple solution)
sirup urine disease) OSFED jiné specifické poruchy vyzivy a pfijmu po-
MUFA mononenasycené mastné kyseliny (mono- travy (other specified eating or feeding disor-
unsaturated fatty acids) der)
MUST  Malnutrition Universal Screening Tool OSN Organizace spojenych narodu
MVTx multivisceralni transplantace (multivisceral OSP obvod svalstva paze
transplantation) OTC ornitintranskarbamylaza (ornithine carba-
mylase)
OTK  obtura¢ni tracheostomicka kanyla
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P

P fosfat (phosphate)

p.o. per os

PA fazovy uhel (phase angle)

PA potravinovd alergie

PA propionova acidurie

paCO,  parcidlni tlak oxidu uhlicitého v arteridlni
krvi (arterial partial pressure of carbon di-
oxide)

PAH fenylalaninhydroxyldza (phenylalanine hyd-
roxylase)

PAI inhibitor aktivatoru plasminogenu (plasmi-
nogen activator inhibitor)

PAL taktor fyzické aktivity (physical activity level)

pa0, parcidlni tlak kysliku v arteridlni krvi (arteri-
al partial pressure of oxygen)

PBM maximadlni kostni hmota (peak bone mass)

pCO,  parcidlni tlak oxidu uhlicitého

PCR polymerazova fetézova reakce (polymerase
chain reaction)

PEEP  pozitivni tlak na konci vydechu (positive
end-exspiratory pressure)

PEG perkutanni endoskopicka gastrostomie

PEG/]  perkutanni endoskopicka gastrostomie s je-
junalni sondou

PE] perkutanni endoskopicka jejunostomie

PEM proteino-energeticka malnutrice

PEN doplikovd enteralni vyziva (partial enteral
nutrition)

PI potravinova intolerance

PICC  centralni katétr zavadény periferni Zilou (pe-
ripherally inserted central catheter)

PICS  perzistujici zanétovy katabolicky syndrom
(persistent inflammatory catabolic syndrome)

PICS post-intensive care syndrome

PIF (nddorovy) faktor indukujici proteolyzu
(proteolysis-inducing factor)

PINI prognosticky zanétlivy a nutri¢ni index (pro-
gnostic inflammatory and nutritional index)

PKU fenylketonurie (phenylketonuria)

PL fosfolipid (phospholipid)

PL prakticky lékar

PN parenteralni vyZziva (parenteral nutrition)

PNALD poskozeni jater spojené s parenteralni
vyzivou (parenteral nutrition-associated liver
disease)

pO, parcidlni tlak kysliku

PPG postprandidlni glykemie

pPpPP poruchy piijmu potravy

PS vykonnostni stav (performance status)

PT protrombinovy ¢as (prothrombin time)

PTH parathormon

PTLD  potransplantaéni lymfoproliferativni choroba

(post-transplant lymphoproliferative disease)

PTSD  posttraumaticka stresova porucha (post-
-traumatic stress disorder)

PUFA  polynenasycené mastné kyseliny (polyunsa-
turated fatty acids)

PV parenteralni vyZziva

PV plazmaticky objem (plasma volume)

PZLU  potraviny pro zvlastni lékaiské acely

PZV potraviny pro zvlastni vyzivu

Q

QoL kvalita zivota (quality of life)

R

RA retinova kyselina (retinoic acid)

RAAS  systém renin-angiotensin—aldosteron (re-
nin-angiotensin-aldosterone system)

RANK  receptor activator of nuclear factor-k

RC refrakterni celiakie

RDA doporucené denni davky (recommended
daily allowances)

REE klidovy energeticky vydej (resting energy ex-
penditure)

RER pomér respiracni vymeény (respiratory ex-
change ratio)

RFS refeeding (realimenta¢ni) syndrom

RHP referen¢ni hodnota pfijmu

RIFLE  risk, injury, failure, loss, end-stage renal fai-
lure

RMR  klidovy metabolicky obrat (resting metabolic
rate)

RNA  ribonukleova kyselina (ribonucleic acid)

RNS reaktivni formy dusiku (reactive nitrogen
species)

ROS reaktivni formy kysliku (reactive oxygen spe-
cies)

RQ respira¢ni kvocient (respiratory quotient)

RS rezistentni $kroby (resistant starch)

rtg rentgen

RYGB  Roux-en-Y gastricky bypass (Roux-en-Y
gastric bypass)

S

SA sukcinylaceton

SBS syndrom kratkého streva (short bowel syn-
drome)

SCD dieta s omezenim sacharidi (specific carbo-
hydrate diet)

SCCM  Society of Critical Care Medicine

SCFA  mastné kyseliny s kratkym fetézcem (short
chain fatty acids)

SFA nasycené mastné kyseliny (saturated fatty
acids)

SE-BIA  monofrekven¢ni bioimpedan¢ni analyza

(single frequency bioelectric impedance ana-
lysis)



SG
SGA
SGLT

SIADH

SID
SIDS

sIgE
SIRS

tubulizace zaludku (sleeve gastrectomy)
Subjective Global Assessment

transportér pro sodik a glukézu (sodium/
glucose transporter)

syndrom nepfiméfené sekrece antidiuretic-
kého hormonu (syndrome of inappropriate
secretion of antidiuretic hormone)

rozdil nabojt silnych iontt (strong ion diffe-
rence)

syndrom nahlého tmrti kojenct (sudden in-
fant death syndrome)

specifické imunoglobuliny E

systémova zanétova reakce organismu (syste-
mic inflammatory response syndrom)

SKVIMP Spole¢nost klinické vyzivy a intenzivni meta-

bolické péce

SMI index svalové hmoty (skeletal muscle mass
index)

SMM  svalovd hmota (skeletal muscle mass)

SOFA  Sequential Organ Failure Assessment

SPC summary of product characteristics

SPPB  Short Physical Performance Battery

SR sarkoplazmatické retikulum

SRIF somatostatin release-inhibiting factor

SRT terapie redukujici substrét (substrate reduc-
tion therapy)

SSRIs  selektivni inhibitory zpétného vychytévani
serotoninu (selective serotonin reuptake in-
hibitors)

§Z §titna zlaza

T

T délka holené od chodidla po vrchol kolene

T3 trijodthyronin

T4 tetrajodthyronin, thyroxin

TAG triacylglycerol

TDE termodynamicky efekt

TEE celkovy energeticky obrat (total energy ex-
penditure)

TEF termicky efekt potravin (thermic effect of
food)

TFA trans nenasycené mastné kyseliny (trans fatty
acids)

TH télesna hmotnost

TIPS transjugularni intrahepatalni portosystémo-
vy zkrat (transjugular intrahepatic portosys-
temic shunt)

TLRs  toll-like receptory (toll-like receptors)

TMAO trimethylamin-N-oxid

TNFa  tumor necrosis factor a
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TRH thyreoliberin (thyreotropin-releasing hor-
mone)

TSH thyreotropin (thyroid-stimulating hormone)

TUG ¢asovy test vstan a jdi (Timed Up and Go
Test)

TV télesna vyska

u

UDCA ursodeoxycholova kyselina (ursodeoxycholic
acid)

UDP uridindifosfat (uridin diphosphate)

UFED  nespecifikované poruchy vyzivy a ptijmu po-
travy (unspecified feeding or eating disorder)

UN dusik mocoviny (urea nitrogen)

UN Organizace spojenych narodu (United
Nations)

UNICEF Détsky fond Organizace spojenych narodii
(United Nations Children’s Fund)

UVVL  Ustav pro vyzkum vyzivy lidu

v

V. zila (vena)

VCO,  objem vydechnutého oxidu uhlicitého

VDR receptor vitaminu D

VEGF  vaskuldrni endotelovy rustovy faktor (vascu-
lar endothelial growth factor)

VES videofluoroskopie (videofluoroscopy)

VESS  videofluoroscopic swallow study

VLCAD acyl-CoA-dehydrogendza mastnych kyselin
s velmi dlouhym fetézcem (very long chain
fatty acids acyl-CoA dehydrogenase)

VLCD  very low calorie diet

VLDL lipoprotein s velmi nizkou hustotou (very
low density lipoprotein)

VLI valin, leucin, isoleucin - viz BCAA

VMK  volné mastné kyseliny

VO, objem vdechnutého kysliku (volume of oxy-
gen)

VO,max maximalni objem vyuzitého kysliku

W

WHO  Svétova zdravotnickd organizace (World
Health Organization)

WHR  pomér pas/boky (waist/hip ratio)

WHtR  pomér pas/vyska (waist/ height ratio)

X

X-ray = rentgenové paprsky

z

ZEV zékladni energeticky vydej
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Motto:
»Budouci lékat nebude lé¢it lidské télo pomoci 1€k, ale
spiSe bude lé¢it a predchazet nemocem pomoci stravy.“
Thomas Alva Edison (1847-1931)
americky vynalezce a podnikatel

Vyziva je jednou z podminek Zivota vSech organismdu.
U ¢lovéka dochazi v prabéhu vyvoje k zdsadnimu posu-
nu ve stravovani od lovci a sbéract pres neolitickou re-
voluci a hladomory k primyslové zpracované stravé
a blahobytu ve vétsiné rozvinutych zemi. To vede ke zmé-
nam stfevni mikrobioty, které spolu s nadbytkem energie
a proteinti a ve spojeni s omezenim fyzické aktivity zpi-
sobuji vznik civiliza¢nich onemocnéni, ktera jsou typic-
ka pro vyspélé civilizace. Vzdyt jak fika jiz staroegyptské
ptislovi: Polovina z toho, co snime, udrZuje nazZivu nds,
druhd polovina lékate. Na druhé strané s prodluzujici se
délkou Zivota a zlepSenim zdravotni péce se objevuji po-
ruchy vyzivy do té doby nevidané — malnutrice v nemoc-
nici, frailty syndrom u seniort, sarkopenie nebo pieby-
te¢na péce v terminalnich fazich rtiznych onemocnéni
vcetné pacientu s generalizaci nddorového onemocnéni
¢i Alzheimerovou nemoci. Screening malnutrice je pod-
minkou spravné klinické praxe a 1é¢by nejen interné
a chirurgicky nemocnych pacientti. Stav vyzivy je bez-
podmineéné nutné vysetfit u onkologickych pacientd,
v intenzivni pé¢i se jedna o nezbytnou soucast 1é¢by ne-
mocnych.

Vzhledem k absenci komplexniho textu bylo na po-
¢atku roku 2019 rozhodnuto o sepsani monografie Kli-
nickd vyZiva. Autorsky kolektiv tvori celkem 74 autort,
z toho 58 1ékart, devét nutri¢nich terapeutt, tfi farma-
ceuti, zdravotni sestra a dva vysokoskolsti odbornici.
Ptes komplikace zptisobené krachem ptivodniho nakla-
datelstvi a pandemii COVID-19 se podatilo v pribéhu
dvou let sestavit knihu, ktera je primarné uréena pro 1é-
kate se zakladni atestaci v oboru, ktef{ maji z4jem do-
zvédét se néco vice o klinické vyzivé. Po jednani Vyboru
Spole¢nosti klinické vyzivy a intenzivni metabolické péce
(SKVIMP) v dubnu 2020 bylo rozhodnuto, Ze kniha bude
oficidlnim materialem SKVIMP vhodnym k pfipravé
k atestaci v oboru. Tuto skute¢nost garantuje ¢len vybo-
ru SKVIMP, ktery nebyl ¢lenem autorského kolektivu,

recenzent prof. MUDr. Vladimir Blaha, CSc. Velmi po-
drobné se recenzi dila vénoval dalsi recenzent prof.
MUDr. Jifi Nevoral, CSc.

Kniha je rozdélena na dvé ¢asti - obecnou a specialni.
V prvni ¢asti — Obecna vyZiva - jsou rozebirany obecné
aspekty klinické vyzivy. Do déjin stravovani, diet i kli-
nické vyzivy v souvislostech ¢tendfe vtahne profesor An-
dél s nadhledem sobé vlastnim. Tusite, pro¢ se Zendm
ukladd tuk preferencéné v oblasti hyzdi a stehen a muzim
v oblasti bficha, jak ovlivnila neoliticka revoluce dalsi
vyvoj lidstva nebo jak to bylo s hladomory? Profesor Ve-
leminsky ¢tivé vypravi o historii kojeni a umélé détské
vyZzivy, o tom, kdo byl povazovan za vhodnou kojnou
nebo ¢im se nahrazovalo matefské mléko. Profesor Za-
dak se vénuje budovani klinické vyzivy v nasich krajinach,
jak po strance spoluprace s farmaceutickym pramyslem,
tak v oblasti 1ékarské védy a vyzkumu. V kapitole Zékla-
dy klinické vyzivy, na niz se podilelo 10 autor, jsou po-
psany jednotlivé slozky vyzivy ¢lovéka a jejich vyznam
pro lidsky metabolismus. Zvlastni pozornost je vénova-
na svalové hmot¢ jako hlavni zasobarné proteinu pro or-
ganismus ve zdravi, ale pfedev$im v pribéhu onemoc-
néni. Vysetfeni nutri¢niho stavu je kli¢ové pro priibéh
onemocnéni a pro véasné rozhodnuti o nutri¢ni podpo-
fe, zasadni je jak energeticka potteba, tak potteba pro-
teint a dal$ich hlavnich Zivin s ohledem na télesné slo-
zeni a monitorace nutri¢ni podpory pomocilaboratornich
markerd. Této problematiky se zhostilo Sest vyznamnych
odborniki (pét 1ékatt a jedna nutri¢ni terapeutka). Roli
vyzivy v modulaci zanétu se zabyva profesor Krejsek.
Docent Novék s odbornou asistentkou Kanovou se po-
drobné vénuji malnutrici, jeji prevalenci, diagnostice,
screeningu a vlivu na prognézu 1é¢by nemocnych. Pro-
tesor Rusavy rozebira dasledky sarkopenie a vyhled pa-
cientdt na dokonalou rehabilitaci. Odbornici z Ustavu
analyzy potravin a vyzivy Vysoké skoly chemicko-tech-
nologické v Praze docent Panek a inZenyrka Chrpova
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podrobné a s hlubokou erudici rozebiraji zdroje hlavnich
Zivin, minerald i mikronutrientti v potravé, zvlast se vé-
nuji ovoci, zeleniné a mléénym vyrobktim, i z hlediska
konfrontace s obvyklymi myty. Docentka Gabrovska vy-
svétluje problematiku potravinarského prava, funkénich
potravin, doplika stravy a aditiv - jsou pro nas takzva-
nd écka rizikem? Dalsi autofi se vénuji spravné zivoto-
spravé a otazkam alternativnich vyzivovych sméri. Znate
rozdil mezi veganem a vitaridnem, jsou produkty ekolo-
gického zemédélstvi vhodné pro kazdého a jak je to s bez-
lepkovou dietou pro $irokou populaci? Samostatné ka-
pitoly se tykaji sportovni vyzivy a doplnku. Vite, jak se
spravné stravovat v tréninkové a soutézni fazi vytrvalost-
niho ¢i silového sportu? Jsou sportovni dopliiky potieb-
né, nebo se jedna o zbytecné nakladnou zalezitost?

V dalsi kapitole je podrobné rozebrana problematika
dietnfho systému v¢etné metodiky ptipravy dietniho sys-
tému schvalené Ministerstvem zdravotnictvi CR. Kli¢o-
vé jsou kapitoly o umélé nutri¢ni podpore, enteralni
a parenteralni vyzivé, jejich indikaci a jednotlivych pii-
pravcich urcenych k aplikaci. Tykaji se rovnéz zavadéni
nazoenteralnich sond, perkutanni endoskopické gastro-
stomie, novych doporuéeni ohledné zavadéni cévnich
vstupt pro parenterdlni hydrataci a nutri¢ni podporu,
nezadoucich G¢inka a komplikaci nutri¢ni podpory, in-
terakci mezi vyZzivou a léky a monitorace nutri¢ni pod-
pory, jak klinické, tak laboratorni. Etické aspekty poda-
vani nutri¢ni podpory v riiznych fazich onemocnéni
vcetné termindlni péce s nadhledem rozebird doktor
Dastych v kapitole, ktera pomtze 1ékaftim s indikaci
i ukonc¢enim vyzivy. Organizaci nutri¢ni péce je vénova-
na podrobna kapitola zpracovana zkusenym autorskym
kolektivem lékatt a nutri¢nich terapeuti. Dotyka se jed-
notlivych profesi, které se podileji na klinické vyzivé, je-
jich vzdélani a naplné prace, spoluprace v nutri¢nim
tymu, rozdilu mezi nutri¢nimi terapeuty a vyzivovymi
poradci a dal$ich aspekt. Vyziva ma v rtiznych obdobich
zivota sva specifika, o kterych je tfeba védét. S tim cte-
nartim pomize kapitola o prekoncepéni vyzive, vyzivé
novorozenct, kojenct a déti, o kojeni a o vyzivé ve stari
se zvla$tni pozornosti vénovanou syndromu kiehkosti
seniord, ktery zhorsuje prognézu v této vékové skupiné
nemocnych.

Ve druhé ¢asti knihy - Specialni vyZiva - jsou pro-
brany aspekty klinické vyzivy, pfedev§im ovlivnéni stavu
vyzivy danym onemocnénim, na¢asovani nutri¢ni pod-
pory a specifické problémy u jednotlivych chorob, posti-
zeni organt nebo systémt lidského organismu. Proble-
matikou vyzivy a oralni mikrobioty se zabyva doktorka
Janovska. Postuptim u dysfagie se podrobné vénuji do-
cent Novak s magistrou Ruzi¢kovou, popisuji specidlni
dietni opatfeni pfi poruse polykani a modifikované diety
podle skély IDDSI. Plicni onemocnéni mohou ovlivnit
stav vyzivy predevs$im zvy$enymi energetickymi naroky
pti respira¢ni insuficienci nebo nutnosti specifické diety

pti chylothoraxu ¢i po transplantaci plic. Téma vyzivy
v gastroenterologii zahrnuje $irokou $kélu nemoci, jako
jsou idiopatické stfevni zanéty, celiakie, deficity disacha-
ridaz, akutni a chronicka pankreatitida, syndrom drédz-
divého traéniku, ale rovnéZ opatfeni potfebna pti selhd-
ni stfeva a stfevni nedostate¢nosti, a to jak metodiku
klinické vyzivy véetné domaci parenterdlni vyzivy, tak
moznosti rekonstrukee traviciho traktu a transplantaci
stfeva. Navazujici kapitola o vyzivé v hepatologii zavr-
$uje problematiku vyzivy gastroenterologickych pacientu.

Selhdni ledvin je spojeno s nutnosti tpravy diety a po-
tfebou nutri¢ni podpory, ptipadné specifickych mikro-
nutrientd, specifickd opatfeni vyzaduje hemodialyza¢ni
péce. Specialista na tuto problematiku profesor Teplan
Ctendre zasvécené provede nutri¢ni péci u onemocnéni
ledvin. Diabetes mellitus svym komplexnim ptisobenim
ovliviiuje stav vyzivy u vice nez milionu obyvatel Ceské
republiky, profesor Rusavy a doktor Solaf se vénuji nu-
triénim potfebam pacientt s diabetem z rtiznych uhla
pohledu. Tématu poruch metabolismu tuki se zhostil
vyznamny odbornik profesor Vrablik a spolu s nutri¢ni
terapeutkou ¢tenafe provedou dietnimi opatfenimi pii
téchto chorobach. Nejcastéjsi poruchou metabolismu
moderniho ¢lovéka se stala obezita, vzhledem k jeji pre-
valenci hovotime dokonce o pandemii 3. tisicileti, proto
je nutné zabyvat se stravovacimi navyky jiz od détstvi.
Idedlni je obezité predchazet, pfipadné ji diagnostikovat
v ¢asnych stadiich a G¢inné zasahnout dietnimi opatte-
nimi, zvySenou fyzickou aktivitou, medikament6zné
nebo pti selhani viech predchozich opattenii chirurgic-
ky. Lucius Annaeus Seneca shrnul problematiku obezity
dvéma vyroky: Nestridmd Zravost je prekdZkou bystrosti
ducha, ptipadné: Mnoho jidel zpiisobuje mnoho chorob.
Oba lze aplikovat i na sou¢asnou dobu. Jak je 1é¢ba obe-
zity obtizna, vyjadrila vtipné americkd herecka Tite Field-
sova: Dva tydny jsem drzela dietu a vite, co jsem ztratila?
Ctrndct dni.

Dal$im civiliza¢nim onemocnénim, které vznika z dd-
vodu snizené fyzické aktivity a omezuje ¢lovéka bolesti
a rizikem vzniku zlomenin, je osteoporéza, jejiz vyzivo-
vou problematikou se zabyva dalsi kapitola. VyZiva v neu-
rologii se v poslednich letech vyznamné vyviji, posunu-
la se pfedevsim u dysfagie, 1é¢by Parkinsonovy choroby,
¢asné nutri¢ni podpory u amyotrofické laterdlni sklero-
zy a dietni lé¢by farmakorezistentni epilepsie. Mate-li
zéjem, nalistujte si kapitolu 21. Tématem, které v mono-
grafii o klinické vyzivé nemuze chybét, je problematika
dédi¢nych metabolickych onemocnéni, kterou zpracoval
profesor Honzik, svétové uznavany odbornik v tomto
oboru. Potravinové alergie maji vzriistajici prevalenci,
vefejnosti jsou vSak jako moderni diagnéza ¢asto prece-
novany. Vzhledem k obtiZné diagnostice a $iroké dife-
rencidlni diagnostice je v Ceské republice nedostatek
odborniki na tuto problematiku, pro potteby predkla-
dané knihy zpracovali toto téma nutricionistiky ti nej-



lepsi z nich, doktor Fuchs a doktorka Bélohlavkova. Ka-
pitolu tykajici se psychiatrickych onemocnéni, pfedevsim
poruch pfijmu potravy, zpracovala svétové uznavana
odbornice profesorka Papezova. Dozvite se v ni mimo
jiné o rizicich mentdlni anorexie ¢i bulimie.

Komplexni problematiku vyzivy u onkologickych pa-
cientd, v¢etné screeningu malnutrice, indikace domaéci
parenteralni vyzivy ¢i postupt u stomatologickych na-
dort, zpracoval kolektiv autort, ktefi se vyzivou v onko-
logii dlouhodobé zabyvaji, mimo jiné v rdmci Pracovni
skupiny nutri¢ni péce v onkologii (PSNPO). Kapitola
shrnuje otazky vyzivy jak v onkologii obecné, tak v 1écbé
jednotlivych nadort. Specifickou problematikou vyzivy
u chirurgickych pacientti se zabyvaji odbornici na slovo
vzati doktor Havel, vedouci jednotky intenzivni péce
na chirurgické klinice, a primar chirurgického oddéleni
doktor Satinsky. Specialni pé¢i je nutné vénovat pacien-
tim v transplantaénim programu, jak v pripravé, tak
po uspés$né transplantaci organt. Doktor Wohl, 1ékat,
ktery vyzivu u transplantovanych provadi, je pro tuto
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kapitolu idealnim autorem. Trojice 1ékat, kteti se ve své
praxi zabyvaji vyzivou v intenzivni péci, doktor Havel,
priméf Senkytik a profesor Matéjovi¢, koeditofi knihy,
seznami zdjemce o problematiku vyZzivy v intenzivni péci
s uskalimi jejiho provadéni, véetné permisivniho under-
feedingu, rizika overfeedingu ¢i refeeding syndromu,
s méfenim energetické potfeby u kriticky nemocnych
arizikem dezinterpretace a rovnéz s dal$imi aspekty 1é¢-
by. Na né navazuje kapitola o nutri¢ni péci v extrémnich
podminkach z pera doktora Bezdéka a doktorky Kanové.
Kniha byla realizovana ve specifické dobé ovlivnéné pan-
demii viru COVID-19, kterd na vice nez rok ovlivnila Zi-
voty lidi na celém svété, svétovou ekonomiku, kulturu, ale
téz fyzickou aktivitu. TéméF tietina Cechit (31 %) starsich
18 let ptibrala na vaze alespon pét kilogramt, jak dokla-
da agentura Ipsos, zabyvajici se prizkumem trhu. Do cel-
kového obrazu byla tedy zafazena i kapitola, ktera se za-
byvé vyzivovymi opatfenimi u onemocnéni COVID-19,
jakkoliv by tato nutri¢ni opatfeni bylo mozné nalézt
v ostatnich ¢astech knihy.
Pavel Kohout
cerven 2021






PREDMLUVA: NUTRICN| VEDA - PILIR
TEORETICKE A PRAKTICKE MEDICINY

Pfed poznanim chemické podstaty vyzivy existovala
piedstava (v antickém Recku), Ze potrava mé jediny vy-
zivovy faktor - nezndmou vyzivovou substanci, ktera
jako jedind zajistuje Zivot rostlin, Zivocichu i ¢lovéka.
Pozdéjsi vyvoj ukdzal, Ze vyziva organismu v prirodé
i ¢lovéka se sklada z velkého mnozstvi jednotlivych sub-
stanci, které zaji$tuji normdlni Zivotni funkee, ziskavani
energie a reprodukci organismu. Teprve védecka pozo-
rovani v priibéhu 17. a 18. stoleti ptinesla védecky po-
krok. V roce 1670 Thomas Sydenham, britsky lékaf, po-
zoroval, Ze népoj skladajici se mj. z vina, které obsahuje
zelezo, je schopny lé¢it pacienty s tzv. chlorézou - hypo-
chromnim typem anemie, zptisobenym nedostatkem
zeleza. V roce 1747 skotsky lékat James Lind, ktery slou-
zil jako ndmorni l1ékaf, provedl prvni kontrolovany kli-
nicky pokus, pomoci kterého navrhl lé¢eni namoinika
postizenych kurdéjemi. Pozoroval, Ze ndmotnici, ktefi
pti dlouhych plavbach pres ocean konzumovali citruso-
vé ovoce (pomerance a citrony), neonemocnéli kurdéje-
mi, zatimco ostatni, ktefi konzumovali typickou stravu
namornikd, byli postizeni timto onemocnénim. Az do
roku 1800 byly jako pfi¢iny nemoci uznavany toxické
latky, dédi¢nost a infekce, avSak nebylo ptijato vysvétle-
ni vzniku nemoci z vyZzivovych pfi¢in (zejména z nedo-
statku esencialnich slozek vyzivy).

Béhem 19. stoleti se koncept vyzivy jako pri¢iny
a zdroje ¢etnych onemocnéni rozsiroval a vyziva byla
postupné uznavana jako samostatny védni obor. Na che-
mické, fyziologické i patofyziologické zakladné byly po-
drobné zkoumdny jednotlivé slozky vyzivy, v¢etné pro-
teind a substanci - nositelt energie — sacharidu a lipidd,
zakladnich i stopovych minerald, vitamint a dalsich
esencidalnich slozek. Velky pokrok v rozvoji nutri¢ni védy
nastal v prvnich dvou dekddéch 20. stoleti. V tomto ob-
dobi doslo ke kvantitativnimu definovani hlavnich zdro-
ji energie a byla vytvofena teorie role esencialnich ami-
nokyselin, stopovych prvki a doslo k objevu dalsich

vitaminu a esencidlnich nutrientd. V obdobi od roku
1915 do roku 1960 bylo s podporou Spole¢nosti narodi
vytvofeno nové paradigma, které se soustfedilo na defi-
novani podminek vyzZivy, zajistujicich lidstvu ptistup
k adekvatnim energetickym zdrojim i esencidlnim sloz-
kam vyzivy. V tomto obdobi byla objevena a popsana
fada novych esencilnich nutrientt, jako jsou polyenové
mastné kyseliny, devét esencidlnich aminokyselin a 12
esencidlnich minerald.

V poslednich dvou dekadach se vyvoj nutri¢ni védy
zrychluje a objevuji se nové oblasti, jako je pojem pod-
minéné esencialnich nutrientd a kone¢né velmi rozsah-
14 a klinicky dtileZita oblast nutri¢ni farmakologie. Roz-
voj nutri¢ni védy (a védy obecné) vede k pal¢ivé pottebé
predavani a roz$ifovani znalosti z této védni discipliny
do rtiznych oblasti teoretické a klinické mediciny, obje-
vuje se vak také potteba predavani informaci na inter-
disciplinarni drovni z oblasti biochemie, genetiky ¢i mo-
lekularni biologie. Nepostradatelné je pronikani
a vzdjemna vymeéna novych nutri¢nich informaci s od-
borniky v potravinaiské chemii a technologickych obo-
rech. Z tohoto diivodu je nezbytny vznik souhrnnych
a zobecnujicich kniznich publikaci, které v $irsi formé
zajisti pfistup k problematice vyzivy z biochemického,
dietologického a klinického pohledu. Velka $ife oboru
prakticky znemoznuje, aby takovouto knihu dnes napsal
jeden odbornik, hlavnimu editorovi se v$ak podatilo
soustredit kvalitni tym, ktery ma vSechny predpoklady,
aby tento nelehky ukol splnil. Vzhledem k nartistu a rych-
lému starnuti informaci bylo dtilezitou podminkou rych-
1é vydani publikace, ktera se tak muiZe stat jednim z opér-
nych pilita ¢eské nutri¢ni védy i praxe.

V Hradci Krélové, 1. 2. 2020
prof. MUDr. Zdenék Zadak, CSc.






HISTORIE KLINICKE VYZIVY
ANUTRICNI PECE

Michal Andél, Zdenék Zadék, Milo3 Veleminsky

1.1. Stru¢ny pohled na déjiny
evropskeé vyZivy*

Michal Andél

Viichni Zivo¢ichové, metazoa, jsou heterotrofni organis-
my. Ke svému Zivotu nutné pottebuji pfijimat potravu.
Ta je v bunikdch organismu pouzita pfedevsim pro tvor-
bu ATP (adenosintrifosfat) a pro proteosyntézu. Ener-
geticky metabolismus a proteosyntéza jsou doslova vital-
ni funkce v8ech organismi a tvorba ATP a jeji pouziti
pro zivotné dulezité funkce jsou jednou ze zdkladnich
charakteristik Zivota. Zakladni principy tvorby ATP sdi-
lime se véemi zivymi organismy. Zdroje potravy jsou
¢asto omezené, zavislost bunék na tvorbé ATP je trvala.
Proto se vyvinuly anabolické mechanismy, které dovo-
luji pfi nadbytku ptijmu Zivin je ukladat do zasobnich
intraceluldrnich forem, a déle katabolické mechanismy,
které dovoluji je z téchto zasobnich forem ¢erpat v dobé,
kdy Ziviny nekonzumujeme. Heterotrofni organismy jsou
v zasadé zavislé na rostlinach. Pozdéji se vyvinula u né-
kterych Zivocinych druht masozravost. Clovék je vie-
zZravec, coz mu umoznilo dostat se na vrchol potravni
pyramidy a kolonizovat postupné vSechny svétadily.
Schopnost obstarat si potravu je ndm spole¢na se véemi
zivocichy, navic jsme v$ak schopni ji technologicky zpra-
covavat a uchovavat. V naSem postupném vyvoji, ktery
trva nékolik miliontl let, se tato schopnost postupné vy-

viji a souvisi s rozvojem nasich mozki a kognitivnich
schopnosti, od urcité chvile také s rozvojem kultury.

Konkurence pfi ziskavani nutri¢nich substrati je pti-
rozenym jevem. Neni divu, Ze se od pocatku své existen-
ce dostali do této potravni konkurence ptimi predchidci
¢lovéka i moderni ¢lovék. Az do doby neolitické zemé-
délské revoluce byli lidé zavisli na ptirozenych potravi-
néch rostlinného pavodu z prostredi, ve kterém zili,
a na mase zvifat a ryb, které ulovili. Neolitickd zemédél-
ska revoluce ptinesla pred 10 000 lety péstovani obili
a dal$ich rostlin a chov zvifat, ptivodné domestikovanych
ze zvifat divokych. Pfesto lov vyznamné pokradoval, pre-
devsim jako rybolov. Byt se dnes zavislost vyroby potra-
vin na prirodnich zdrojich pro mnoho lidi stala méné
prithledna, nase vzdjemné propojeni s rostlinami a Zivo-
¢ichy jako nasimi potravnimi zdroji plné trva az do sou-
¢asné doby.

1.1.1. Prastaré kofeny a milniky

Mezi zasadni milniky lidské historie na cesté k dnesni-
mu ¢lovéku patti schopnost rozdélat, udrzovat a vyuzi-
vat ohen. Kdy k tomu skute¢né doslo, neni zcela jasné,
odhady se pohybuji od dvou miliont let po 350 000 let
pred nasim letopocétem. V roce 2014 nasli izraelsti archeo-
logové vedeni Ronem Shimelmitzem dtikazy pro pouzi-
ti ohné pred 350 tisici lety v jeskyni Tabun, 24 kilometra
jizné od Haify.®Y Richard Wrangham z Harvardovy uni-
verzity se v§ak domniva, Ze nasi predci zvladli pouzivat

* Autora této kapitoly celoZivotné zajima studium déjin 1ékafstvi véetné déjin vyzivy a déjin vyuky mediciny. Védecky a odborné
byl v§ak vzdy orientovan predevsim na klinickou fyziologii metabolismu, nutri¢ni podporu a diabetologii. Kapitola predstavu-
je esejisticky pojaty kompildt ze zdrojii uvedenych v literatufe a fyziologickych, klinickych a dalsich pozndmek autora. Neni
vysledkem samostatného badani. Pohled, ktery autor prezentuje, je vyrazné evropocentricky. K déjindm vyZivy je mozné pti-
stoupit bud'z hlediska déjin jednotlivych potravnich komodit ¢i jejich skupin, kuptikladu vyrobki z obili ¢i masnych vyrobkd,
nebo sledovat vyzivu v kontextu vyvoje spole¢nosti. Autor se pokusil o stru¢ny pfistup druhy.
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ohen jiz pred témér 2 miliony let, kdy se Homo habilis
zménil na Homo erectus.®® Diky tomu se vyznamné zkrd-
tila doba, kterou museli nasi predkové stravit Zvykanim,
a vénovat se tedy konzumu potravy, zvysila se efektivita
vyuziti Zivin z potravy a v diisledku toho se ztejmé zkra-
til gastrointestinalni trakt. Zmensily se také zuby a das-
né a soucasné se zacal zvétSovat mozek. Podle Wrangha-
movy teorie tak byla tepelnd tiprava potravy vyznamnym
evolu¢nim krokem.®”

O dilezitosti zavedeni ohné do lidského Zivota svédci
i jedna ze zakladnich reckych béji - baj o Prometheovi.
Zcela jisté pak tepelna uprava potravy predstavuje jeden
z dulezitych zlomt v déjinach lidské vyzivy. Expozice
potravin, nejprve masa, vysoké teploté se stala vyznam-
nou nejen z hlediska snadnéjsi dostupnosti Zivin z takto
upravenych potravin, ale také odstranila bakterie i para-
zity. Pfedstavuje velmi dtlezity krok pti odpoutavani se
od nasich jesté zcela s ptirodou spjatych predku a pre-
chodu k élovéku soudobému. Clovék se stal jedinym Zi-
vocichem, ktery vyuzival tepelné upravenou potravu.
Od chvile, kdy nasi predkové zacali pouzivat ohen k te-
pelné tpravé potravy, zacinaji specifické déjiny vyzivy
¢lovéka.

Schopnost zvlddat ikony spojené s rozdélanim a udr-
zovanim ohné byla velmi pravdépodobné faktorem, kte-
ry prispél také ke kognitivni revoluci. Timto pojmem
oznacuje znamy soudoby izraelsky historik Juval Harari
skokovy posun v evoluci lidského mozku.®® Dal$im du-
lezitym krokem, ktery ke kognitivni revoluci ptispél, byla
narustajici spoluprace mezi ¢leny kmene ¢i tlupy ptilovu
zvitat. Pfitom se také objevilo rozdéleni roli, nutnych pro
tuto ¢innost. Nékdo si dovedl vS§imat nendpadnych stop,
jiny rychle bézel a dalsi prispéli k zabiti zvitete svoji si-
lou. Navzdjem si vSak museli pfedavat signaly, které byly
pro uspésny lov pottebné. Pravé od té doby datuje Ha-
rari schopnost ¢lovéka komunikovat efektivné s ostatni-
mi s cilem spolupracovat pfi uloveni ¢asto nepomérné
silnéjsich ¢i rychlejsich zvitat. Spoluprace ve skupiné se
stala extrémné dulezitou pro preziti i rozmnoZzovani. Ob-
stardvani potravy tak mélo Siroky dopad na rozvoj ko-
gnitivnich i socidlnich schopnosti ¢lovéka. Pfirozené také
zaji$tovalo nutri¢ni substraty pro rast mozku, coz para-
lelné s vySe uvedenymi faktory vedlo ke zlep$eni jeho
funkci. Kognitivni revoluce, kterd souvisela se zrodem
moderniho ¢lovéka, zac¢ala dle Harariho mezi sto a sedm-
desdti tisici lety pfed nasim letopo¢tem. Krom toho, Ze ved-
la k dal$imu vyznamnému rozvoji feci, za¢inaji s ni i po-
¢atky kultury. Dobfe to dokumentuji malby bykd, koni
¢i kozorozeti namalované 15 000-10 000 let pt. n. L. v jes-
kyni ve francouzském Lascaux ¢i je$té starsi a motivicky
pesttejsi jeskynni malby z pohoii Tassil na Sahare.!”

Je nepochybné, ze nértist kognitivnich schopnosti se
odrazil i v narustajici zku$enosti ve vztahu k vyuziti jed-
notlivych typt rostlin a Zivoc¢icht ve vyzivé. Jiz dlouho
pred neolitickou zemédélskou revoluci méli nasi pred-

kové - lovci a sbéraci - Siroky jidelnicek, spocivajici ne-
jen v jedlych listech a kofenech, houbach, lesnim ovoci,
hmyzu, ¢ervech, rybach, svalech i vnitfnostech divokych
zvifat, ale i v semenech travin a hlizach. Z hlediska pes-
trosti stravy konzumovali nasi pfedci mnohem vice rtiz-
nych zdrojti potravy nez lidé po zemédélské revoluci
a také vice nez lidé soucasni. Mobilita lovci a sbéract
byla velkd a jsou znamy ro¢ni posuny skupin del$i nez
tisic kilometrt. Tehdejsi lidé jedli vice vldkniny, proteinu
a tukd a méné skrobu, mono- a disacharidi nez lidé
po zemédélské neolitické revoluci, a zejména lidé soucas-
ni. Hladomory se mezi lovci a sbéraci zfejmé casto ne-
vyskytovaly. Pfedpoklada se, Ze asi pfed 50 000 roky se
zacalo pouzivat kofeni. Prvni doklady o jeho pouziti v§ak
existuji az z doby neolitické. Protoze nebyla vazba na
ptidu, mohli se tehdejsi lidé pohybovat z mist, kde byly
potraviny hiife dostupné, tam, kde jich byl dostatek. P1i-
jem potravy presto nebyl pravidelny a po kratsich obdo-
bich posviceni po zabiti velkého zvifete mohla nasledo-
vat obdobi del$ich prinejmensim ¢aste¢nych hladovéni.
Hladovéni je spojeno s poklesem sekrece inzulinu a sou-
¢asné se vzestupem sekrece glukagonu, katecholamint
a glukokortikoidi. Periodické hladovéni je zfejmé prasta-
rou zkus$enosti lidstva, stejné jako periodické ukladani
zivin do zasob. Ukladani triacylglycerolii v adipocytech
zen se tykalo predev$im tukovych vrstev na koncetindch
a v glutealni oblasti. Z tohoto tuku se pfi hladovéni uvol-
nuji mastné kyseliny jen pomalu, takto ulozeny tuk pred-
stavuje zasobu nutri¢nich substrata pro ptipad, kdy v té-
hotenstvi chybi dostate¢ny pfisun potravy. Oproti tomu
depozice tuku na trupu, a zejména v peritonedlni oblas-
ti je typickym zptsobem muzské depozice tuku. Mastné
kyseliny a glycerol z tuku této oblasti se uvoliuji mno-
hem rychleji pti jejich akutni potfebé pro pracujici sva-
ly - tedy zejména pro boj s konkuren¢nimi skupinami
a pti pronasledovani zvirat. Tato rozdilnd distribuce tuku
trva umuzi a Zen ve fertilnim véku do soucasnosti. Sou-
visi s vétsim rizikem aterosklerdzy a jejich organovych
komplikaci, tedy zejména ischemické choroby srde¢ni
a cévnich mozkovych piihod, u muzi od ¢asného stied-
niho véku a u Zen po zacatku klimakteria.

Pred 500 generacemi méli nasi predkové, lovci a sbéra-
¢i, potravu s vysokym obsahem netu¢ného proteinu, tuku
s vysokym obsahem zejména n-3 polyenovych mastnych
kyselin a monoenovych mastnych kyselin, vlakniny, mi-
nerald, antioxidantti a dal$ich prospésnych fytochemika-
lii. U paleolitickych lidi se zfejmé aterosklerdza a jeji orga-
nové komplikace nevyskytovaly nebo jen minimalné.@”

1.1.2. Neoliticka zemédélska revoluce

Neoliticka zemédélska revoluce, tedy prechod od ziska-
vani potravin sbérem a lovem k péstovani obili a chovu
zvifat, pfedstavuje po vyuziti ohné pti pripravé pokrmi



dalsi vyznamny historicky milnik lidské historie, dost
mozna viibec nejvyznamnéjsi.

Dnes jiz dobte vime, Ze neoliticka zemédélska revolu-
ce probihala postupné a v rodném piilmésici mezi re-
kami Eufrat a Tigris priblizné 10 000-8500 let pf. n. 1.
Nebyla to tedy revoluce, kterou bychom mohli datovat
presné na den, mésic a rok, ale postupny proces, ktery vy-
vrcholil usazovanim se ptivodnich lovci a sbéra¢i na jed-
nom misté, proces spojeny s domestikaci ovci a pozdéji
dalsich zvifat a se zakladanim poli jako mist, kde se zpo-
¢atku péstovala predevs$im ps$enice. Pred 10 500 roky se
na Blizkém vychodé nachdzela pevnd sidlisté, napriklad
Jericho, jehoz obyvatelé vétSinu ¢asu travili péstovanim
nékolika rostlinnych druha.®”

Neoliticka zemédélska revoluce neni spojena jen se ze-
médélskou specializaci prevazné vétsiny usazujicich se
obyvatel. Je spojena také se vznikem spolecenskych vrstev,
predevs$im vojaki, femeslnikd, a s postupnou pfeménou
$amani na vykonavatele intelektualnich povolani. S tim
souvisi mnohem vétsi hierarchizace spole¢nosti a vytva-
feni vladnoucich struktur. Spolecenska stratifikace, kterd
se vytvarela paralelné se vznikem jednotlivych zemédél-
skych sidel, vedla brzy ke vzniku prvnich mést, a zejmé-
na k usporadani spole¢nosti, které polozilo zaklady pro
budouci spolec¢enské modely véetné spole¢nosti soucas-
né. Z tohoto hlediska se tedy neoliticka zemédélska re-
voluce odrazila nejen v usporadani zemédélstvi, ale i eti-
ky, prava, kultury, mediciny, védy a také v organizaci
hospodatstvi, vybéru dani a vojenstvi. V jinych oblastech
svéta probihaly procesy spojené se zemédélskou revolu-
ciaz o tisice let pozdéji, ve sttedni a severni Evropé zhru-
ba 5000-3500 let pf. n. L. Usazeni na jednom misté ved-
lo k tomu, Ze prudce vzrostla natalita a stoupl pocet
obyvatel. K tomu prispélo také to, Ze zeny zemédélct
rodily Castéji nez zeny lovcil a sbéracd, které pti presu-
nech musely pfenaset déti.

Zatimco za Gspéchem lovci a sbéracu stéla také velmi
pestra strava, kterd je chranila pred smrti hladem i pfed
karencemi, zemédélci méli mnohem jednostrannéjsi
stravu. Energetickd potfeba byla kryta pfedevsim psenici,
v jinych ¢astech svéta pak ryzi nebo bramborami, které
v§ak obsahuji mélo vitamini a stopovych prvka.t® Re-
lativné brzy, zhruba 9000 let pt. n. L, se zacaly péstovat
hrach a ¢ocka. Do stiedni Evropy se $ifily mezi 6 a 5 tisi-
cilet pf. n. 1, soucasné s péstovanim obili." Prvnim do-
mestikovanym zvitetem byla zhruba 9000 let pt. n. . ovce,
prase je dolozeno v 7. tisicilet{ pf. n. 1. Zatimco lovci
a sbéraci se mohli pti nedostatku potravy z okolni pri-
rody snadno pfesunout na misto na zdroje bohatsi, ze-
médélci jiz byli vazani na jedno misto a také na nékolik
malo zékladnich potravin. Paralelné s ¢astym vyskytem
podvyzivy se objevily infekéni choroby, které mnohdy
mély zdroj u domestikovanych zvirat. Diky vzniku lid-
skych sidlist se tyto choroby snaze prendsely a vznikaly
epidemie.
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Prestoze by to mohlo vypadat, Ze obdobi lovct a sbé-
ra¢ll predstavovalo pro nase predky zivot v harmonii
a snad i rdji, zdaleka tomu tak asi nebylo. Kruté ritualy,
které se tykaly déti, Zen ¢i muzti na prahu dospélosti, ne-
mocnych a starych ¢lenti skupiny, byly soucasti zivota
mnoha takovych skupin. Neslo tedy jen o obdobi Stastné
nevédomosti.!” Kdyz se viak objevila potieba koopera-
ce a pratelstvi, zacaly tyto prvky predstavovat evolu¢ni
vyhodu a staly se dulezitymi pro zivot mnoha kmeno-
vych spolecenstvi ¢i jejich mensich skupin. Zda4 se, Ze né-
které aspekty uceni souviseji se schopnosti rozumét pra-
telskym gestiim. Je pravdépodobné, Ze to mohlo souviset
i s délenim potravy a se vznikem kultury jidla. K ni pa-
tilo i pouzivani kofeni. Staroegyptské recepty z polovi-
ny 2. tisicileti pf. n. L. zpravuji o anyzu, kminu, koriandru,
hot¢ici, maté, $afranu, skofici a pelynku, ze starovéké In-
die je zndmé uzivani kardamomu, pepte ¢i kurkumy. >

Zasadné se zménilo kvalitativni slozeni stravy. Opro-
ti loveim a sbéractim kryli zemédélci denni nutri¢ni po-
tfeby mnohem vice sacharidy ve formé skrobu a mno-
hem méné proteiny a tuky. Slozeni stravy se tak v kratké
dobé nékolika staleti skokové zménilo. Nase geneticka
vybava se v§ak zménit nemohla. Zda se velmi pravdépo-
dobné, Ze kofeny fady dnesnich onemocnéni maji zdroj
v této zméné. Do lidské stravy, pfinejmens$im na Pred-
nim vychodé a postupné v Evropé i dalsich ¢astech své-
ta, masivné pronikla psenice a postupné i dalsi obiloviny
obsahujici $krob a lepek. Celiakie tak patfi k nejstarsim
civiliza¢nim onemocnénim.

1.1.3. 0d zemédélské neolitické revoluge na
Blizkém vychodé po vrchol sldvy Rima

Pavodné zili lidé jen v malych obydlenych enklavach ob-
klopenych lesy ¢i pastvinami. Sva hospodarstvi zacali
chranit ploty a zdmi a z poli odstranovali kameny a rost-
liny, které zaplevelovaly ptidu urcenou pro péstovani
produkéni plodiny. Zemédélci péstovali zpravidla jen
nékolik rostlin nebo chovali jen nékolik zvifecich druh.
Tak byla redukovana pestrost stravy. Monokulturni ze-
médélstvi je navic nadchylné k nemocem rostlin ¢i zvitat.
Spolu s tim pak nevypocitatelnost pocasi a riziko sucha
a jindy zéplav se podilela na tom, Ze periodicky docha-
zelo k niz$im uroddam. Zemédélci se tak museli naucit
uchovévat zdsoby svych produktti na delsi obdobi.!?” Ze-
médélska puda a prostor a také pristup k vodé se staly lo-
gicky diivodem pro konflikty, valky a politiku. Tyto deter-
minanty ostatné urcuji narodni i mezinarodni politiku
az do soucasné doby. Schopnost produkovat potraviny,
dovézet je z jinych zemi, skladovat jejich zasoby a distri-
buovat je vSem obyvateliim podminila rozvoj dopravnich
cest i dopravnich prostiedk jiz ve starovéku. 1%

Od doby, kdy Jericho pted deseti tisici roky mélo né-
kolik stovek obyvatel, do pocatku letopoétu doslo k ob-



38 KAPITOLA 1

rovskému rozvoji jak zemédélstvi, tak méstskych aglo-
meraci.!? Jen mezi 5. a 4. tisiciletim vznikla na Gzemi
plodného ptlmésice fada mést s desitkami tisic obyvatel.
Okolo 3100 pt. n. L. vzniklo na dolnim Nilu prvni egypt-
ské kralovstvi, mezi 1000 a 500 pf. n. L. vznikly Asyrska
a Perska FiSe. Babylon v$ak vznikl ddvno predtim, jiz
v roce 1776 pt. n. L. byl nejvétsim méstem na zemi a Ba-
bylonska fise méla vic nez milion obyvatel. Tésné pred
pocatkem nageho letopo¢tu byla Rimsk4 #{3e na vrcholu
své moci. Méla tehdy vice nez 100 miliont obyvatel.*?
Jeji lodi prevazely zbozi v¢etné potravin z celé oblasti
do centra a dalsich pristavii Sttedomoti. Produkce po-
travin a jejich dostupnost se staly zakladnimi determi-
nantami hospodaiského Zivota Fisi.

Obili se nejdfive drtilo na mouku na jednoduchych
drtidlech.” Mouka obsahovala spoustu pfimési véetné
pisku. Pivodni vyrobky z obili byly predevsim placky,
nejprve snad nepecené, pozdéji peené, v dalsi dobé
i z uvarené kase pripravené z mouky, vody nebo mléka.
Kdyz doslo k jejimu zkvaseni, stala se zakladem ptipravy
kvageného chleba.”? V Evropé byl popsan kvaseny chléb
z nalezu u obce Twann na biehu Bielského jezera ve Svy-
carsku z 4.-5. tisicileti pf. n. L. V méstskych aglomeracich
pokrocilého starovéku jiz vznikaly pekarny a chléb se stal
jednou ze zakladnich potravin. Podle Beranové se ve sta-
rém Egypté ptipravoval z pSenice $paldy nebo je¢mene,
nékdy byl slazen medem ¢i ovocem. Beranova také uva-
di, ze Stara fiSe znala dvacet, Nova fiSe jiz vice nez ¢ty-
Ficet riiznych ndzva chleba.®

V Recku byl chléb v 7.-6. stoleti nejprve svate¢nim jid-
lem, teprve o stoleti pozdéji se stal bézZnou potravinou.®
V Rimé se pekl pro vyssi vrstvy chléb z psenice, je¢ny chléb
byl pro chudé a otroky. Jiz od starovéku se peklo také slad-
ké pecivo, slazeno bylo ovocem nebo medem. Starovék
zfejmé neznal knedliky v nasem slova smyslu. Obili se
v Rimé uzivalo jednak mistni, z okolnich oblasti, levnéjsi
ale bylo dovazené lodmi z delty Nilu v Egypté. Blize o jid-
lech z obili v citované monografii Magdaleny Beranové.

Ve starovékém Rimé byl chléb velmi oblibeny, ale ne-
bylo mozné, aby byl jedinou potravinou. Tou dalsi byl
olivovy olej. Jeho ro¢ni spotieba ¢inila v antickém svété
19 az 22 litr(i na osobu.® Ptivadél ve vodé nerozpustné
vitaminy, zejména vitamin D. Dal$imi bézné dostupny-
mi potravinami byly ryby, jak ¢erstvé, tak nalozené v soli
¢i laku. Dlouhym naloZenim vznikla $tdva garum silné
slané chuti a pasta bohata na proteiny. Garum byl mezi
chud$im fimskym lidem oblibenou pochoutkou, pfina-
$ejici n-3 mastné kyseliny, vitaminy i stopové prvky. Ryby
byly vedle ptakd vyznamnym zdrojem Zivocisného pro-
teinu i nenasycenych mastnych kyselin. Z masa velkych
zvifat se konzumovalo vice vepfové nez hovézi. Vinnou
révu v oblastech Apeninského poloostrova vysazeli pi-
vodné Etruskové nebo Rekové.®

Rim, svého &asu jiz milionové antické mésto, musel
dlouhodobé fesit logistiku dodavky a skladovani po-

travin.®) Velkym ukolem bylo zajisténi ptivodu vody
a fimsky akvadukt se stal symbolem civilizace. Bylo také
nutné vybudovat systém obrovskych sypek, zvanych ho-
rrea, prohloubit pristav v Ostii, vybudovat jiny na fece
Tibete nebo vybudovat systém prekladani obili a dalsich
potravin z velkych lodi kotvicich v Ostii na mensi lodj,
které pak niklad dopravily do Rima.® Jen obili se do
Rima dovazelo ro¢né 390 000 tun. Zasobovani Rima
z odlehlejsich provincii se stavalo stale vyznamnéjsim
také pro vycerpani ptdy intenzivnim hospodafenim
aneiimérnym zavlazovanim. Jiz sto let pfed pAdem Rim-
ské fise byl stav pudy zcela zoufaly.®” K jeji erozi ptispé-
lo mimo jiné rozsahlé kdceni lestl, zejména kolem Rima
iv dalsich oblastech, které zacalo v dobé punskych vilek,
kdy dfevo bylo nutné k stavbé lodi.

Rim tak byl exponovan problémiim typickym i pro nasi
soucasnou dobu: znehodnocovani orné pidy, potfeba
zajistit produkci a dovoz potravin ze vzdalenéjsich ob-
lasti a zajistit skladovaci prostory, predevsim sypky. Do
jaké miry postupny nartist problémti spojenych s produk-
ci potravin a zdsobovanim obyvatelstva nakonec prispél
k padu Rima, je ptedmétem diskuse. V kazdém piipadé
zhrouceni trhu s potravinami bylo soucdsti zhrouceni
danového a posléze i hospodarského systému. V druhé
poloviné 4. stoleti byl Rim jiz zbaven moznosti dovézet
potraviny z Afriky a v roce 383 byl zasazen hladomorem.®

Mezi odkazy starovékého Recka i Rima nepatii jen
kultura a pravo, ale také odkazy potravinové, z nich pak
kazem starého Rima je i medicina. Jeden z nejslavnéjsich
fimskych 1ékart Galenos studoval ve 2. stoleti n. 1. tra-
ven{ a vyznam zaludku v traveni Zivin. Rada latinskych
ptislovi se tyka vyzivy a zdravi, kuptikladu: Gula plures
quam glaudius permit, tedy: ObZerstvi zhubilo vice lidi nez
me¢. Svéd&i o tom, Ze se v Rimé vyskytovala obezita a ze
byla povaZzovana za védznou poruchu zdravi.

Starovékd historie dnesniho tizemi Ceska je vyznamné
spojena s Kelty a pozdéji i s Germdny. Keltské kofeny
tady mistnich pojmenovéni v Cechéch, archeologické
nalezy a také genetické analyzy svéd¢i o tom, Ze postup-
né prichody germanskych Markomant a Kvadii a po nich
Slovanti nebyly prichody do prazdnych zemi, ale Ze se
prichozi néjakym zptisobem se stavajicimi obyvateli do-
tykali ¢i stykali, at jiZ pokojné, ¢i nésilné. Jak Keltové, tak
Germani, Zijici ve stfedni a severni Evropé, byli v pred-
stavach Rimant i v pozdéjsich predstavach ovlivnénych
evropskym romantismem povazovani za lesni narody
zivici se jesté vyznamné lovem. To vSak zdaleka neod-
povidalo realité. Jsou také dtikazy pro to, Ze se navzdjem
ovliviiovali, naptiklad je pravdépodobné, ze pod kelt-
skym vlivem doslo v 1. stoleti pt. n. 1. k rozsiteni ptivod-
né keltského rota¢niho mlynku na obilné zrno mezi Ger-
many.®? Stafi Keltové péstovali obili i vinnou révu.
Z obili varili napoje stejné jako Germani a pozdéji Slo-



vané.”) U Germdnu hral dtleZitou roli chov zvifat. Na-
lezy z germanskych osad v severnich oblastech dnesniho
Némecka ukazuji kosti skotu, vepr, ovci a koni. Z kos-
ti je zfejmé, Ze ovce a vepri byli porazeni v mladém véku,
skot se pak choval vice na mléko a na vyrobky z néj.@®
Maso zvifat Germani smazili, vafili, pekli, dusili i udili.
Pili mléko, ze kterého také vyrabéli tvaroh. Stejné jako
starovéci Keltové péstovali Germani obili. Pekli chléb,
predevsim Zitny. Z obili pak vyrabéli i pivo.??

Aniz bychom mohli zachazet do prili$nych detaild, jen
stru¢né shrneme, Ze zatimco nutri¢ni kultura a strava
fimskd vyznamné stala na konzumu chleba, olivového
oleje, vina a ryb, strava Germanti a Keltti byla patrné za-
loZena vice na spotfebé masa.

1.1.4.0d padu Rimské fige k nové definované
Evropé a jejimu rozkvétu: stfedovék

Tt az &tyfi stoleti po padu Rimské f{3e byla Evropa ne-
jen v rozkladu, ale také v hledani a tvorbé novych poli-
tickych, duchovnich i hospodaftskych struktur. K nesta-
bilité ptispivalo stéhovani ndrodu s transfery germanskych
kmenti ze severu na jih a slovanskych z vychodu na za-
pad. Keltové jiz byli usazeni na severozapadé dnesni
Francie, ve Skotsku a Irsku.

Vyse jsme fekli, ze Germani znali sice obili, ale ze méli
mnohem vy3$§i spotfebu masa nez bézn{ Rimané. V prii-
béhu staleti byly zjemnélé fimské mravy okolo stolovani
k jidlu i u nové se rodicich vladnoucich vrstev.

Od poloviny 6. stoleti a v druhé viné poc¢atkem 7. sto-
leti prichazeli do naseho nynéjsiho prostoru Slované. Byli
zemédélci a chovali ovce, vepre i kozy, obdélavali pole
a péstovali obili. S jejich ptichodem souvisi odchod vét-
$§iny z germanského kmene Langobardtl. Slované pekli
z mouky chléb a znali i sladké vyrobky z mouky. Z kva-
$eného chleba vyrabéli napoj. Z devatého stoleti pocha-
zi ndlez mlynku na obili."

Obyvatelstvo, které se v poslednich staletich prvniho
tisicileti jiz pevnéji usazovalo, tvorili pfedevsim zeme-
délci a péstovani obili a chov prasat a hovéziho dobytka
byly jisté dominantni hospodatské ¢innosti. Pfevazova-
lo zejména péstovani obili. Potfeba ploch pro nové zakla-
dana pole si vSude v Evropé vyzadala rozsahlé klu¢eni
lest. Efektivita péstovani pSenice vSak byla mald. Teprve
ve 14. stoleti bylo dosazeno toho, Ze z jednoho zasetého
zrna byl vynos vét$i nez 3 zrna."¥ Objem zemédélské pro-
dukce postupné mezi roky 800-1100 vyznamné narustal,
paralelné se zvySoval i pocet obyvatel ve vét§iné evrop-
skych zemi. ProtoZe v8ak z divodii nepredvidatelného
pocasi dochazelo k potravinovym krizim, vyskytovaly se
v tomto obdobi velmi ¢asto hladomory. Montanari ci-
tuje P. Bonnaise, kdyz uvadi, Ze v druhé poloviné 8. sto-
leti fadil hladomor 6 let, v devatém stoleti 12 let, v desa-
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tém stoleti ,,jen 3 roky a vSechny v jeho prvni poloviné,
v 11. stoleti pak 8 let. Mezi roky 750 a 1100 napocital 29
celoevropskych hladomora! Hladomory byly tak kruté,
ze byly popsany pripady, kdy lidé zabijeli slabsi pocestné
¢i déti, aby je snédli, dokonce se vyskytly i piipady pro-
deje lidského masa ¢i pojidani zemfelych.

V letech 1066-1072 byl podle Adama z Brém, kterého
Montanari také cituje, takovy hlad, Ze na vefejnych pro-
stranstvich lezela spousta chudaki, ktefi hladu podlehli.
Kosmova kronika uvddi, Ze v roce 1094 se némeckym
biskuptim vracejicim se ze synody v Mohu¢i nepodatilo
vstoupit do farniho kostela v Ambergu, protoze dlazba
namésti byla poseta mrtvolami. Hladovéni a smrt hla-
dem se v tomto obdobi stiedovéku staly naprosto béz-
nymi jevy. Rozsifovat zemédélskou vyrobu tak byla ne-
zbytnost. Soucasné vSak také rostlo napéti mezi rolniky
a Slechtou.

V Anglii i jinde v Evropé pattila vysoké slechté a kra-
drobnd zvifata. Pfistup do lesit byl postupné béznému
zemédélskému obyvatelstvu omezovan. Vzpoury proti
takové nespravedInosti daly vzniknout i legendé o Ro-
binu Hoodovi."” Postupné v celé Evropé dochézelo k so-
cidlni diferenciaci s ohledem na konzumaci jidel rostlin-
ného ptivodu (obiloviny, zelenina), vyhrazenych pro
socidlné slabé, a masa, které bylo ur¢eno pro bohatsi
vrstvy. Pro chudé zbyval prileZitostny konzum drubeze,
maso mohli mit na stole jen ztfidka. Tento vyvoj byl po-
stupny a trval nékolik set let. PfestoZe obdobi relativni
sytosti stfidala obdobi hladovéni a ¢asto i hladomort,
dochazelo v lepsich letech k nevidanému rozvoji stovek
evropskych mést, ¢asto i nové zakladanych. Rozvoj fe-
mesel a méstanského stavu vedl k zbohatnuti ¢asti mést-
skych obyvatel. Od 11. stoleti zacaly ve méstech, nejprve
v Padové, Boloni, Pafizi, Oxfordu, Cambridgi a Coimb-
fe, vznikat prvni univerzity. Diky nim se dostalo vyso-
kého vzdélani i mladym muziim z neslechtickych rodin
a otevrela se jim cesta k nejvy$$im uradiim, k postupu
v cirkvi i k postaveni lékatti. V Praze byla zaloZena uni-
verzita v roce 1348. Studium lékatstvi se nejprve opiralo
o disputace nad dily antickych klasikii mediciny, pozdé-
ji vedlo k rozvoji empirické mediciny a také prvnich véd-
nich obort, mezi nimi pfedev$im anatomie. Prazskd
univerzita stala bohuzel v oblasti studia mediciny dvé sté
let mimo tento rozvoj: jeji lékarska fakulta byla v disled-
ku husitskych valek i rozvratu v roce 1424 uzavfena. Vy-
uka lékafstvi na univerzité zacala az v dobé pobélohor-
ské, v roce 1623.

Ve vrcholném stfedovéku se zacala skladba stravy
posunovat k té, kterou konzumujeme dnes. K masu
a produktiim z obili se postupné ptidaval konzum piva
a pozdéji i vina.”) Ve 12.-13. stoleti se pivo vafilo jesté
v domacnostech, od 14. stoleti se rozsifily jak sladovny,
tak pivovary. Protoze v pribéhu vyroby prochézelo va-

vevs
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byla voda. Beranova cituje Zikmunda Wintera, ktery uva-
di, Ze mezi roky 1348-1418 ptisobilo v Praze 36 pivovar-
nikd a 287 sladovnikd.® V mnoha méstech ziskévali vé-
re¢né pravo méstané. Slad se pivodné vyrabél z psenice,
pozdéji z je¢mene. Chmel se do piva zacal pridavat k do-
chuceni v 8. stoleti, systematicky az v 10. az 11. stoleti.
Ptivodné se jednalo o divoce rostouci chmel, v Cechach
jsou dolozeny prvni chmelnice ve 12. stoleti.) Vrcholny
sttedovék je jiz povazovan také za dobu velkého rozsite-
ni pouzivani kofeni v Evropé.

V prvnich stoletich 2. tisicileti se pfedev$im na uzemi
dnesni Francie, Spanélska a Portugalska rozsitilo pésto-
vani vinné révy, které pozdéji proniklo i do Némecka
a také, zejména v dobé Karla IV., do Cech. Péstovani révy
a vyroba vina tak navazaly na starou feckou, a zejména
fimskou tradici. Jak jsme psali jiz vySe, vino bylo jednim
z odkaz, které v oblasti potravin zanechal Rim budou-
cim generacim.

Pfes riizné socialni otfesy zptsobené jak vzpourami
rolnikd, tak nabozenskymi valkami dochazelo postupné
v Evropé k rozsdhlému rozvoji zemédélské vyroby i vy-
roby potravin. Pekafi, feznici a uzenafi se stali soucasti
méstské spole¢nosti.”) Pozdéji, od 15. stoleti, za¢al rozvoj
rybnikafstvi a chovu ryb.

Z hlediska pristupu, ktery dnes nazyvame nutri¢ni
podporou, sehraly vyznamnou roli klasterni $pitaly, kte-
ré zacaly masové vznikat zejména v obdobi vrcholného
sttedovéku. U nas byly zaklddany od 12. stoleti a vyznam-
né se o né zaslouzila svata Zdislava a svata Anezka Ces-
ka. V klasterech se dostalo nemocnym ¢istého luzka, kou-
pele, o$etieni ran ¢i tlumeni bolesti, ale také z naseho
hlediska duleZité hydratace a stravy. Pravé podani teku-
tin a stravy ma tedy tradici v kfestanské humanité a pred-
stavuje jeden z ptvodnich pristupt k institucionalizova-
né 1é¢bé v nasich zemich. Nutri¢ni podpora tak patti
mezi nejstar$i metody nemocni¢niho lé¢eni vitbec. V mo-
derni mediciné, zalozené na védé a technologii, predsta-
vuje dilezitou spojnici smétujici ke kofentim mediciny.

1.1.5. Novovék zacing Kolumbovou cestou:
nejen zlato a stfibro, ale i nové potraviny

Schematické délent historickych epoch dle vyznamnych
datovanych meznikt ma celou fadu slabin. Renesance,
ktera pripravovala nevidany rozvoj kultury, vzdélanosti,
védy i technologii, vznikla v nékterych oblastech Evropy
hluboko v obdobich, kterd oznac¢ujeme jako stredovék.
Tehdejsi rozvoj univerzit a technologii umoznil zlepseni
ve stavbé lodj, ale také vedl k pozdéj$im prvnim pitvam
a k premysleni o lidském téle v technologickych souvis-
lostech. Tak se postupné zacala rodit spole¢nost, jakou
zname dnes.

Rozvoj zamoiskych plaveb symbolizuje Kolumbova
cesta na zapad a obepluti svéta, nejprve na lodich pod

velenim Fernda de Magalhaese. Kdyz byl zabit na Filipi-
nach, prevzal veleni vypravy Juan Sebastian Elcano. Z pii-
vodnich 280 ¢lent posadky se s nim vratilo pouhych
osmnéct. Na lodi Victoria dovezli do Spanélska naklad
hiebic¢ku a dal$iho kofeni.*® Za tento po¢in byl Elcano
povysen do $lechtického stavu. Jiz pfed nimi ptivezli
v 15. stoleti jini portugalsti moreplavci z jihovychodni
Asie do Evropy pomerance.

Zamorské cesty tak nepfinesly jen zlato a stfibro ¢i
dalsi suroviny, ale také nové potraviny. Z nich se staly
vyznamnymi nova koteni, ¢aj, kava, kakao, cukr, bram-
bory, kukutice, rajské jablka, pomerance, citrony, kiwi ¢i
ryze. Ty vyznamné roz$itily spektrum potravin, které
ptisly jiz dtive do Evropy z oblasti Blizkého a Sttedniho
vychodu. Cukrovd titina péstovand v karibské oblasti
avJizni Americe se spolu se svym produktem, tftinovym
cukrem, uplatniovala na stolech pfedevsim bohatsich
obyvatel Evropy. Kakao ptivezli do Evropy z Mexika Spa-
nélé v 16. stoleti.? V Jizni a pozdéji Stiedni Americe
tehdy predstavovalo vyznamnou pochoutku, v Evropé si
ziskavalo na oblibé v bohatsich kruzich. Z mletych zrnek
pochazejicich z kakaovych bobi se totiz vyrabéla ¢oko-
lada. Kava, ptivodné z Etiopie, byla ve 14. stoleti pfene-
sena pres Jemen na Arabsky poloostrov, na kterém byla
po dlouhou dobu vyhradné produkovéna.®” Z arabskych
zemi se pak kava a jeji piti $itilo do Evropy. Poté co pied
zhruba 150 roky prevezli tajné¢ Holandané kavovd zrna
z Jemenu, se jeji péstovani rozsifilo do mnoha zemi sveé-
ta. Caj byl piivodné péstovan v dnesni severovychodni
Indii, Myanmaru, jihozapadni Ciné a Tibetu.® Jiz ve
3. stoleti n. I. jsou v 1ékatskych knihach, jejichz auto-
rem je Chua Tchuo, pisemné doklady o jeho piti. Do Ev-
ropy byl privezen portugalskymi namorniky a knézimi
v 16. stoleti. V 17. stoleti se piti ¢aje stalo médou v Anglii.

Cukrova titina byla zdrojem sladké $tavy a posléze
i cukru ve starovéké Indii, odkud byla ve sttedovéku pre-
nesena do arabského svéta, ze kterého se v 10. stoleti n. 1
dostala do ¢asti Evropy pod arabskou nadvladou, zejmé-
na do Andalusie a Sicilie.?” Odtud byl do Evropy expor-
tovan cukr. Zpocatku byl velmi drahy a jeho cena byla
podobna jako kupt. v Anglii ve 14.-15. stoleti cena né-
kterych koteni.® Cukr do Evropy ptivezli také kiiZdci,
vracejici se ze Svaté zemé. Jiz devét let po pristani Krys-
tofa Kolumba v Karibiku byla prvni sklizen cukrové titi-
ny na ostrové Hispaniola a pozdéji i na Kubé a Jamajce.
Posléze byla produkce cukrové tétiny prenesena do tro-
pickych ¢asti obou Amerik, zejména Brazilie.® To ve
probihalo ruku v ruce s nardstajicim rozvojem manufak-
tur a vedlo k stavbé cukrovari v Jizni Americe. V 18. sto-
leti se stal v Evropé cukr velmi populdrnim. Je nutné si
vSak pfipomenout, Ze vyroba cukru ve Stfedni a Jizni
Americe, stejné jako dal$i zemédélska produkce v No-
vém svéte, je spojena s krutou a vycerpavajici praci mi-
liont lidi prodanych do otroctvi zejména v Africe a od-
vezenych do Jizni i Severni Ameriky.



V 16.-17. stoleti doslo v oblasti atlantického pobrezi Ev-
ropy v disledku ziskii ze zamotskych objevii k velkému
rozvoji. Sttedni Evropa vSak prosla od pocatku novové-
ku slozitym politickym vyvojem, ktery vyustil v sebezni-
¢ujici tticetiletou vélku, jejiz koteny jsou spojeny se sta-
vovskym povstanim v Ceském kralovstvi v roce 1618.
Konflikt, ktery reflektoval nejen nabozenské rozpory, ale
skych obyvatel, prerostl v katastrofu, ktera tticet let su-
zovala celé izemi Svaté FiSe fimské. Byl spojen s bezpre-
cedentnim vmé$ovanim jinych mocnosti, pfedevsim
Francie a Svédska. Jejich vojska, stejné jako vojska pro-
testantskych i katolickych uskupeni bezohledné dran-
covala mésta i vesnice, v¢etné téch ceskych. Opakované
doslo k tézkym hladomortim, $ifeni infekci, zabijeni ci-
vilnich obyvatel i znasilnovani Zen.

Dramaticky poklesl pocet obyvatel, kupt. v Cechach
mezi roky 1618 a 1648 o jednu tfetinu, v Pomoransku
a nékterych dal$ich némeckych stétech i o dvé tretiny.®
Ceské krélovstvi bylo prekvapivé postizeno vale¢nymi
udalostmi méné nez mnohé jiné fi$ské oblasti. VSeobecné
véak doslo k rozsahlému naruseni politické i hospodar-
ské struktury celé oblasti a k vojenskému oslabeni. Z to-
hoto stavu se stfedni Evropa vzpamatovavala mnoho
desitek let. Pfedpokladem pro zotaveni bylo nalezeni
konsenzu o tom, jak vznikne rovnovaha mezi protestan-
ty a katoliky. Toho bylo dosazeno v roce 1648 Vestfal-
skym mirem.

1.1.6. 0d osvicenskych pocatkl k nastupu védy,
technologii a moderni struktury stat:
18.a19. stoleti

Jiz starovéka literatura ptinesla fadu pojednani o vyzZivé
ve vztahu k nemocem. Podobné bylo téma vyzivy sou-
¢asti sttedovékych arabskych 1ékarskych texttl, studova-
nych i v Evropé. Z obdobi pozdni renesance je zajimavy
néazor Leonarda da Vinci, ktery napsal, Ze Zivo¢isné télo
stale umird a je obnovovano.® Postupné se objevovaly
prvni pokusy na zvifatech. Univerzalista Christopher
Wren, slavny architekt katedraly svatého Pavla v Londy-
né, provadél v poloviné 17. stoleti pokusy se psy, kterym
intravenézné pomoci husiho brku podaval pivo, vino ¢i
opium. Jednalo se v8ak o zcela nesystematicky pristup.
Teprve v poloviné 18. stoleti zacala skute¢nd nutri¢ni
véda zaloZend na poznatcich z oblasti chemie.
Osmnacté stoleti bylo na pocatku jesté ponofeno
do doby barokni, na konci stoleti se pak rysovaly znam-
ky néstupu zcela nové politické éry. V dobé mezitim
doslo k rozsahlym postupnym zméndm v evropskych
statech, v Habsburské 1i3i pak nejvice za vlady Marie Te-
rezie a Josefa IL, ktery vyznamné ovliviioval politiku
dvora jiz v poslednich minimalné deseti letech vlady své
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matky. Byly budovany silnice, pevnosti, zavedeny kata-
stry, vybudovan soudni systém a zavedena povinna $kol-
ni dochazka. Pro srovnani - napiiklad ve Svédsku zacala
az ve 30. letech 19. stoleti. Diky ti$skému protomediko-
vi Gerardu van Swietenovi zacaly byt systematicky bu-
dovany nemocnice a vyznamné se zménila vyuka 1é-
karstvi, kromé prednasek zahrnovala i demonstrace
nemocnych. Za vlady Josefa II. bylo zruseno nevolnictvi
a byl vydan toleran¢ni patent, tolerujici kromé domi-
nantni katolické i dal$i cirkve. Soucasné byly zavadény
prvky centralizace mnohonarodniho soustati, prvky rov-
nostatstvi mezi ob¢any a omezovana moc $lechty a vliv
cirkve.

V celé Evropé se obrovsky zacala rozvijet véda, kromé
lékarskych a technickych disciplin také prirodni védy.
Dominantni v této oblasti se stala Francie a jeji akademie
v¢etné mnoha autord Encyklopedie, zvanych encyklo-
pedisté.

Z hlediska metabolismu a vyzivy je 18. stoleti spojeno
s dal$i vyznamnou zménou. Manufakturni vyroba papi-
ru, skla ¢i porcelanu se stala terénem pro postupné za-
vadéni strojii a nasledny vznik prvnich skute¢nych tova-
ren. Symbolem této tak zvané primyslové revoluce se
stal parni stroj, vynalez Jamese Watta. Odvéka touha lidi,
kteti doslova otrocky dreli v dolech, manufakturach ¢i
v lesich a na polich, nahradit svalovou préci praci strojt
se zacala napliovat. Trvalo vSak vice nez 250 let, nez
v Evropé, Severni Americe a posléze i mnoha dal$ich
statech doslo k tomu, Ze v fadé piivodné velmi namaha-
vych povolani byla fyzicka prace nahrazena ovladanim
stroji, ¢i byla dokonce zcela nahrazena automaty. To ma
kromé pozitivnich dopadi i celou fadu negativnich, ze-
jména s ohledem na energetickou bilanci.

Pro oblast vyzivy a metabolismu je dilezité, Ze v roce
1747 popsal Andreas Sigismund Marggraf sachar6zu
v cukrové fepé. Pfitom také nalezl metodu jeji extrakee.
V roce 1774 objevil Joseph Priestley existenci kysliku.
Objevil také fotosyntézu, kdyz dokazal, Ze zelené listy
po ozéfeni sluncem produkuji z absorbovaného oxidu
uhli¢itého kyslik. Mezi roky 1774 a 1794 jako prvni po-
psal komplexni pohled na oxidaci a respiraci Antoine
Lavoisier. Demonstroval, Ze oxidace potravy je zdrojem
télesného tepla. Je ironii osudu, Ze nalezl smrt na popra-
visti Velké francouzské revoluce. Z vodopadu novych
poznatki o vyZivé a metabolismu té doby je nutné uvést
alespon praci Clauda Louise Bertholleta, ktery v roce
1785 publikoval strukturu amoniaku a také fakt, Ze du-
sik je konstantni soucasti Zivocisnych tkani. Na konci
18. stoleti se Lazzaro Spallanzani snazil prokazat, ze CO,
je produkovan v tkanich a ne v plicich, jak ptivodné na-
vrhl v roce 1787 Antoine Lavoisier. V té dobé se objevi-
ly prvni védecké prace o vyzivé. V prvni vyznamnéjsi
z nich praotec svétové experimentalni fyziologie Frangois
Magendie postuloval na pocatku 19. stoleti vyznam sa-
charidu, proteint a tukt pro vyzivu, ktera zac¢ala byt po-
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stupné interpretovana v kontextu tehdejsich znalosti
chemie i fyziologie. V roce 1806 Gilbert Prout Girdwood
popsal maltézu, 1808 John Bostock precipitoval proteiny
v moci solemi tézkych kovii a taninem a v roce 1823 Mi-
chel Eugene Chevreul popsal mastné kyseliny a zjistil, Ze
tuky se skladaji z glycerolu a mastnych kyselin. V roce
1811 popsal Gottlieb Kirchhoft hydrolyzu $krobu a v roce
1827 byl William Prout prvni, kdo rozdélil ziviny na sa-
charidy, tuky a proteiny, také provedl prvni analyzy pro-
teint.

Joseph Louis Proust nalezl pti fermentaci mlé¢ného
kaseinu a glutenu v roce 1819 latku, o které se domnival,
ze je oxid. O rok pozdéji Henri Braconnot zjistil, Ze se
nejedna o oxid, ale Ze obsahuje dusik, a nazval ji dle bi-
lého zbarveni jejich krystalii leucin. V roce 1830 giesen-
sky profesor Justus von Liebig vyvinul metody pro kvan-
titativni stanoveni uhliku, vodiku a dusiku v organickych
latkach. Dva roky poté oznamil Michel Eugene Chevreul,
ze izoloval ze svalu kreatin. Leopold Gmelin studoval
0d 20. let 19. stoleti podrobné traveni, zabyval se roli Za-
ludecni §tavy, ve které nalezl kyselinu chlorovodikovou,
a zludi, ve které spolu s Friedrichem Tiedemannem ob-
jevili cholesterol a taurin. Traduje se, Ze jako prvni pou-
zili pojem latkova vyména. V roce 1838 provedl Jean-
-Baptiste Boussingault bilanci pfijmu a vydeje zivin
u krévy, pozdéji postuloval, Ze herbivorni zvifata meta-
bolizuji sacharidy na tuk. V alsaském Pechelbronnu také
zalozil jiz v roce 1836 experimentalni zemédélskou sta-
nici. Pozdéji, v roce 1864, popsal principy fotosyntézy.
Roku 1849 Henri Victor Regnault a Jules Reiset zavedli
metodu experimentalni indirektni kalorimetrie, proved-
li experimenty u psa a jako prvni ur¢ili respira¢ni koefi-
cient. V poloviné 19. stoleti popsal pilit svétové experi-
mentalni fyziologie Claude Bernard skladovéni glukézy
v jatrech ve formé glykogenu a pozdéji také vyznam glu-
kozy jako hlavniho sacharidu krve. Béhem jednoho sto-
leti se tak zrodila skute¢na véda o metabolismu a vyzZivé
zalozena na chemickych a fyziologickych fundamentech.
Data o téchto objevech jsou prevzata z tabeldrniho pre-
hledu.®

Na konci 18. a poc¢atkem 19. stoleti doslo v Evropé k vy-
znamné zméné v dostupnosti potravin. Zacala éra nové
masovée péstovanych plodin, dosud ve vyzivé obyvatel-
stva okrajovych, totiz cukrové fepy a brambor.
Marggrattiv student Franz Karl Achard postupné vy-
$lechtil cukrovou fepu tak, aby doséhla cukernatosti 5 az
6 procent. Protoze Marggrafova metoda extrakce cukru
z Fepy byla velmi sloZita a v dtisledku toho nédkladna, vy-
pracoval vyhodnéjsi a levnéjsi metodu priimyslové vy-
roby fepného cukru. V roce 1802 byl otevien prvni cuk-
rovar, ktery pro vyrobu cukru pouzival cukrovou fepu.
K jejimu roz$iteni doslo také diky tomu, ze v disledku
napoleonskych valek vyhlasila Velkd Britanie namorni
blokadu Evropy, coz vedlo k velkému nedostatku tftino-

vého cukru a rozvoji ziskdvani cukru z cukrové fepy. Po-
¢atkem 19. stoleti byla spotfeba cukru na osobu v Ra-
kousku 1,5 kg/rok, ve Svédsku dokonce jen 0,7 kg/rok.
Tam vsak stoupla v poloviné 19. stoleti na 3 kg/osobu/
rok, ve tficatych letech 20. stoleti na 40 kg/osobu/rok.®”
U nis se konzumovalo na za¢atku 80. let 20. stoleti 38kg
cukru na osobu a rok® a kone¢né v roce 2019 to bylo
35kg na osobu a rok.”

Nardst spotteby cukru ve svété je vyrazem piisobeni
mnoha faktort, pfedevsim vSak toho, Ze postupné bé-
hem 19. a 20. stoleti doslo k velkému rozvoji cukrovar-
nictvi. Péstovani fepy a vyroba cukru se staly vyznam-
nymi hospodarskymi odvétvimi. Cukr a sacharidy byly
také dlouho nespravné povazovany za méné problema-
ticky zdroj energie nez tuky. Dnes vime, Ze zvy$eny kon-
zum cukru vede v hepatocytech ke konverzi glukdzy
na mastné kyseliny a k zvy$ené syntéze triacylglycerold,
k hypertriacylglycerolemii, jaterni steatdze, obezité, in-
zulinové rezistenci a diabetu 2. typu. K zvy$enému kon-
zumu cukru vede i jeho nizka cena, kterd je v soucasnos-
20. stoleti stal kilogram cukru pfi pfepoctu ceny na dnes-
ni poméry minimalné 25x vice.!"”

Brambory zacaly byt ptivodné péstovany na pome-
z{ mezi dne$nim Peru a Bolivii mezi 8000 a 5000 roky
pt. n. L, nejstarsi archeologické nalezy svédcici o vysky-
tu brambor jsou z Peru z obdobi 2500 roku pf. n. 1.2
Do Evropy byly brambory dovezeny Spanély z Jizni Ame-
riky jiz v 2. poloviné 16. stoleti. V Cechach snad byly
poprvé na stole Viléma Slavaty jiz v roce 1623. Vice nez
o regulérni potravinu $lo zfejmé o zajimavou pochout-
ku. Brambory byly zpocatku spise zajimavou a hezkou
zahradni rostlinou neZ zdrojem potravy. Zavadéni bram-
bor do zemédélské produkce tak bylo relativné pomalé
a k masovému roziifeni jejich péstovani doglo v Cechdch
az pocatkem 19. stoleti. V Braniborsku se v8ak rozsitily
jiz o padesat let dfive, v dobé panovani Fridricha II. Stej-
né tomu bylo naptiklad v Alsasku.’® Zavddéni brambor
predchézela série hladomori v Rakousku i Cechéch v ob-
dobilet 1770-1772, s odhadovanym téméf ptilmilionem
obéti v Cechach a na Morave.(® Jesté pti kratké prusko-
-rakouské valce o bavorské dédictvi v letech 1778-1779
jedli vyhladoveéli prusti vojaci ze zemé vyhrabané bram-
bory, které se tenkrat péstovaly jako krmivo. Diky epi-
zodam hladu ve Francii a Svycarsku v 70. letech 18. sto-
leti se o vysadbu brambor a jejich zavedeni do vyzivy
obyvatel zasazoval §vycarsky encyklopedista a lékar Al-
brecht Haller.® Rychlé rozsifeni péstovani brambor v prv-
nich desetiletich 19. stoleti vedlo posléze k tomu, Ze se
brambory staly po obili dal$im vyznamnym zdrojem
S$krobu a dtilezitym faktorem, ktery spolu s $ir§im kon-
zumem cukru vedl k vyraznému kvantitativnimu zlep-
$eni vyzivy obyvatel. V disledku zlepsené vyzivy téhot-
nych Zen, déti i dospivajicich doslo ve stfedni Evropé
k zvySeni poctu zaku stfednich kol i studentti univerzit,



pocet stfednich $kol silné nartistal a tento rozvoj se rych-
le odrazil na rozvoji celé spole¢nosti, véetné rozvoje pri-
myslu. V dusledku zlep$ené vyzivy stoupala vzdélanost
iZivotni droven a zlepSoval se zdravotni stav obyvatel-
stva. Jako kazdé konstatovani m4 i toto své vyjimky.

Rozsahly irsky hladomor v letech 1845-1849 souvisel
s direktivnim zavddénim péstovani brambor britskou
administrativou.!® Netroda, ke které doslo, méla fadu
kotent: vlhké pocasi, plisent bramborovou, ktera se vel-
mi rychle rozsitila také vinou silné monokulturné orien-
tovaného zemédélstvi, a kone¢né i neschopnost britské
vlady uc¢inné katastrofu fesit. Dusledky pro irskou po-
pulaci byly obrovské: piil milionu az jeden milion zemfe-
lych v dusledku hladu a dva miliony Ird, kteti emigro-
vali do Spojenych stata.

Ve 2. poloviné 19. stoleti se zacala prakticky napliiovat
potieba technicky a hygienicky zajistit ve velkych més-
tech bezpecné zdroje vody. Na evropském kontinentu
byl prvnim méstem se zajidténim rozvodu pitné vody
Mnichov. O bezpe¢nou dodavku vody v Praze a pozdéji
dalsich méstech se vyznamné zaslouzil Gustav Kabrhel,
zakladatel Ceské hygieny. Dulezita Zivina, voda, se tak
postupné stavala bezpe¢nou. Prvni vodérna v Kdraném
s bezpe¢nym rozvodem vody po Praze byla oteviena 1. led-
na 1914.0%

Zlep$eni stavu vyzivy od pocatku 19. stoleti vedlo
k prudkému nartstu evropské populace. Vétsina Evro-
pantl té doby vsak jesté zapasila s podvyzivou. Vedly k ni
také nuzné podminky délnika v rychle rostoucich mést-
skych aglomeracich. V 2. poloviné 19. stoleti se objevily
prvni pramyslové vyrabéné ndhrazky potravin. Mezi
nimi byly prvni margariny, vyrobené z hovéziho loje
a odstfedéného mléka v roce 1869 ve Francii Hippoly-
tem Mege-Mouriésem na popud cisafe Napoleona III.
Proces ztuZovani oleji, vyvinuty v roce 1903 Wilhelmem
Normannem, vedl k tomu, Ze pfi tlakové ¢aste¢né hyd-
rogenaci olejit dochazelo k tvorbé trans mastnych kyse-
lin. Takto se ztuzené tuky zacaly v roce 1906 vyrabét v Ev-
ropé a v roce 1911 v USA. Trans mastné kyseliny byly
koncem 20. stoleti shledany velmi vyznamnym faktorem
aterogeneze i patogeneze diabetu 2. typu. Dal$i z nahra-
zek potravin se stalo maggi, nazvané podle svého inven-
tora Julia Maggiho. Maggi se vyrabélo hydrolyzou bilko-
vin hrachu s pfiddnim aromatu, soli a kvasnic. Maggi
zjistil, ze produkt po rozlozeni rostlinné bilkoviny chut-
nd i voni podobné jako masovy vyvar. Vysledny produkt
svou chuti i viini nejen indukoval pocit masité polévky
¢i omécky, ale obsahoval také dilezité aminokyseliny.
Ve vyrobcich, kde se pouziva kyseld hydrolyza bilkovin,
byl prokézan vznik chlorovanych propandiold, které jsou
podezirany z kancerogenity, a proto tato technologie byla
nahrazena jinou.

Od doby prvnich nahrazek tuhych tuka pres vylepso-
vani chuti i viiné produkty, které Maggi uvedl na trh
v roce 1886, se v nasledujicich sto padesati letech rozvi-
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nulo pramyslové pfidavani nejraznéjsich chemickych
latek do potravin, které slouzi jako stabilizatory, emul-
gatory, upravovace textury, konzistence, chuti ¢i barvy.

1.1.7. Nebyvald hojnost i hladomory,
mechanizace a chemizace zemédélstvi,
primyslové vyroba potravin: 20. stoleti

Ve 2. poloviné 20. stoleti doslo diky zvy$eni intenzity
i efektivity zemédélské vyroby k vyznamnému zlepSeni
nutri¢niho stavu véech obyvatel. Predtim v$ak byli oby-
vatelé mnoha evropskych zemi opakované exponovani
zdvaznym problémum v zdsobovani a $patné dostupnos-
ti potravin. K tomu doslo zejména v obdobi 1. svétové
valky a po ni, kdy se stfedni Evropa véetné ¢eskych zemi
ocitla na pokraji hladomoru a podvyziva byla v§udypii-
tomnd. Také vzhledem k tomu probéhla epidemie tzv.
$panélské chripky zvlasté maligné. Zemftelo na ni stejné
nebo vice lidi, nez padlo ve valce. Podvyziva, jeji socidlni
a zdravotni dopady se staly jednémi z faktort, které ved-
ly k zaloZeni Statniho zdravotniho tstavu v Praze na Vi-
nohradech. Tézkd podvyziva se vyskytovala také u mno-
ha lidi postizenych svétovou hospodatskou krizi, ktera
meéla tézké dopady i na ¢eskoslovenské hospodarstvi.
Za druhé svétové valky byl sice v protektoratu Cechy
a Morava nedostatek potravin, nedoslo v§ak k masové-
mu hladovéni a k hladomortim. Hladomor se ale vysky-
tl v zimé 1944/1945 v Nizozemsku. Rozsahld podvyziva
se masove vyskytovala v povale¢ném Némecku v obdo-
bi let 1945-1948.

Pred valkou, zejména pocatkem tficatych let, zemfelo
v disledku hladomoru asi 10 miliont obyvatel SSSR,
z toho 6 milionti na Ukrajiné a 4 miliony v Rusku. Dt-
vodem byl stalinsky rozvrat zemédélstvi se zabijenim
velkostatkai a vyhanénim vlastniki stfednich a men-
$ich hospodatstvi z pidy. Do vesnic byli posilani prislus-
nici méstského proletaridtu, ktefi neméli Zadné zkuse-
nosti se zemédélstvim. Vysledkem bylo, ze v oblastech
nejurodnéjsi piidy v Evropé lezeli mrtvi na ulicich a na-
drazich. Zemfeli ve snaze se dostat z vesnic do mést.

K vyznamné podvyzivé i hladovéni doslo v nacistic-
kych i sovétskych komunistickych koncentra¢nich ¢i
pracovnich taborech. K hladomoru doslo i v pribéhu
povstani ve Var$avském ghettu v roce 1942. Popis 1é-
katskych nalezti u hladovéjicich, véetné patologickych
nalez, patti mezi nejdrasti¢téjsi lékarské dokumenty,
které je mozné o hladovéni ¢ist.”) Stejné zoufalé jsou i po-
pisy hladovéni v obleZeném Leningradu v letech 1941 az
1944. Data o hladovéni a hladomorech byla vétsinou
prevzata z rozsdhlé monografie Human Starvation.!*

Po 2. svétové valce doslo k vyznamnym hladomortim
na severovychodé Cinské lidové republiky, dle riiznych
zpréav az s 30 miliony obéti. Diivodem byl nesmyslny tlak
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na vesnicany, ktefi byli nuceni v rdmci jedné z Mao Ce-
-tungovych ideji stavét vysoké pece a na vesnicich vyra-
bét Zelezo namisto toho, aby produkovali potraviny.
Z mnoha dal$ich hladomort jmenujme jesté hladomor
v Biafte v Nigérii v priibéhu ob¢anské vélky v roce 1969,
dale hladomory v Laosu a Kambodzi v jihovychodni Asii
v 70. letech, taktéz v 70. letech hladomory v subsaharské
oblasti v Burkiné Faso a pomérné neddvné v Somalsku
a Jiznim Stdénu. Ne zcela dolozené, ale pravdépodobné
jsou i zpravy o rozsahlém hladovéni v Severni Koreji na
pocatku 3. tisicileti. Pro hladomory moderni doby plati,
ze jejich pri¢inou neni jen samotny nedostatek potravin,
ale soucasny rozsahly rozval socidlni a ekonomické struk-
tury dané spolec¢nosti. K tomu miize dojit v disledku
nasilného aplikovani politickych doktrin nebo v disled-
ku obc¢anskych valek. Jak ukazuji moderni zkusenosti,
pro napravu je nutna nejen potravinova pomoc, kterd
fe$i akutni problém, ale také vhodna zména politického
a hospodarského usporadani v danych zemich. Zda se,
Ze k tomu doslo v Burkiné Faso (dfive Horni Volta), kte-
rd se ze zemé zmitané hladomorem stala exportérem po-
travin. Hladomory jsou bizarnim prikladem toho, Ze
i v modernim svété, s nevidanymi moznostmi vyplyva-
jicimi z védeckého a technologického rozvoje, existuji
mista, kterd jesté tréi hluboko v minulosti. Bohuzel je
dobre predstavitelné, Ze pti néjakych socidlnich ¢i po-
litickych otfesech ¢i v dusledku klimatickych zmén
miize i v modernim svété dojit opét k masivnimu hla-
dovéni.

Od zacatku 20. stoleti zacinaji do zemédélstvi vyznam-
né pronikat stroje. Ty zménily nejprve sklizen obili. Pred
prvni svétovou valkou sklizeli obili sekaci. Ti v radé ve-
dle sebe pokosili obili, které se pak vézalo do snopti a sva-
zelo do statkt k vymlaceni. K mléceni se zacaly pouzivat
mechanické mlaticky, pozdéji k vazani snopt samova-
zace. Po 1. svétové vélce vznikly v USA prvni prototypy
kombinovanych sklize¢t obili, které obili sklidily a na-
sledné vymlatily tak, Ze vysledkem jiZ bylo obilné zrno.
Tyto kombinované sklizece pracujici na rozlehlych far-
méch amerického Stfedozdpadu inspirovaly sovétské
odborniky, ktefi se ve 20. a 30. letech ptijizdéli seznamo-
vat s americkymi metodami mechanizace zemédélstvi.
Rozvoj vyroby téchto sklizect, rusky nazyvanych kambajn,
¢esky pak kombajn (z anglického combined harvester,
kombinovany sklize¢), byl typicky pro obdobi kolektivi-
zace sovétského zemédélstvi. Stal se ikonou i metaforou
pti kolektivizaci ¢eského zemédélstvi béhem procesu
véts$inou nasilného zakladani zemédélskych druzstev
v obdobi po roce 1949. Kombajnér byl po celou dobu
dominance druzstevniho zemédélstvi symbolem moder-
niho pracovnika v tomto sektoru. Typické pro zmény
vyzivy pracovnikil v zemédélstvi je, Ze zatimco sekac
obili na pocatku stoleti mél energeticky vydej v dobé své-
ho pracovniho nasazeni vét$i nez 5000 kcal/den, ener-

geticky vydej kombajnéra byl méné nez polovi¢ni. Ener-
geticky prijem se vSak pohyboval opaénym smérem.

Diisledné scelovani mensich poli do velkych celki
umoznilo nasazeni velkych a tézkych, ptivodné pasovych
traktort a dalsich stroji do polnich praci. Béhem scelo-
vani piidy v 50. letech byly odstranény meze a mnohé
polni cesty, vykaceny kefe i remizky a zbourdna ¢etnd
bozi muka na cestach mezi poli. Ideologicky bylo rozo-
rani mezi povaZovano za symbol kolektivizace. V dru-
hém obdobi komunistické éry v Ceskoslovensku byly
programové vysous$eny obrovské lany zemé s cilem ziskat
dalsi produkéni plochy pro pfimou zemédélskou vyro-
bu. Soucasné se zvySovala koncentrace vyroby mléka
a masa do velkych kravind, vepfint a driibezaren. Pro
rizika infekce se zacala zejména v dribezafstvi masivné
pouzivat antibiotika, ktera se tak dostavala i do potra-
vin. Celkovym duisledkem socialistického hospodareni
bylo nejen vyznamné zvyseni produkce potravin, ale také
vétsi pouzivani herbicidd, insekticidd a dalsich latek
v rostlinné vyrob¢, antibiotik v Zivo¢isné vyrobé a prii-
nik téchto latek do potravin. Tento trend v zemédélské
vyrobé pokracuje i po roce 1989. Nepredstavuje viak jen
¢eskou cestu, d4 se nalézt v mnoha pokrodilych evrop-
skych zemich, od Nizozemska ptes Némecko po Svycar-
sko. Zavislost soucasné zemédélské vyroby na chemiza-
ci je tak ubikvitérni. Typickym piikladem je zvySeni
expozice herbicidu glyfosatu, o jehoZ mozné kancero-
genité se stdle diskutuje. Masivni pouzivani insekticidii
zhors$uje kvalitu pudy také tim, Ze likviduje drobné ptd-
ni zivoichy, ktefi ji ¢inili kyptejsi. V Cesku se k tomu
pridalo jesté pouziti tézké zemédélské techniky, rozora-
ni mezi, vykdceni remizkd i stromi v polich, zbytecné
vysou$eni piidy melioracemi. Vinou téchto faktori byla
znehodnocena velka ¢ast zemédélské pudy. Na prikladu
antického Rima jsme si ukazali, jaké disledky to miize
mit pro celou spolec¢nost.

Potraviny se zacaly balit do obalti z umélych hmot, coz
s sebou nese celou radu specifickych problémd. Pikla-
dem muiZe byt uvolnovani ftalaté do potravin nebo zvy-
$eny vyskyt bisfenolii v potravinach balenych do nékte-
rych umélohmotnych folii. Rada agrochemikalii ptisobi
jako endokrinni disruptory a expozice populace témto
latkam je spojovana s vy$$im rizikem nadorovych one-
mocnéni a také zhor§enim podminek pro lidskou repro-
dukei.

Z hlediska kvantitativniho ptisunu Zivin byla jiz v 50. le-
tech v Ceskoslovensku odstranéna podvyziva. Z vécnych
i propagandistickych diivodt byla podporovana vyroba
masa a masnych vyrobkd, pficemz se spotfeba masa
na jednoho obyvatele dostala koncem 80. let na predni
mista na svété. Vysoky pfijem nasycenych mastnych ky-
selin a snad i feritinu z masa, trans mastnych kyselin ze
ztuzenych potravinafskych tuka spolu s vysokym pri-
jmem alkoholu a s malym pfijmem ovoce a zeleniny, tedy
vlékniny a fady vitaming, byly zodpovédné za to, ze Ces-



ko bylo v poc¢tu umrti na kardiovaskularni choroby v po-
loviné 90. let za vSemi rozvinutymi evropskymi staty.
Soucasné jsme byli pti prepoctu na 100 000 obyvatel po-
dle statistickych dat z poloviny 90. let na druhém misté
v Evropé v po¢tu timrti na nddorové onemocnéni.® Ra-
dikdlni a nasilné procesy v zemédeélské a potravinarské
politice po komunistickém prevratu v roce 1948 a na po-
¢atku 50. let byly tehdy také zdtivodniovany dobrou vili
zlep$it zdravotni stav obyvatel a odstranit podvyzivu. Pfi
prehnaném a nekritickém uplatiiovani, pfi zdtiraziova-
ni vazby mezi kvalitou Zivota a kvantitativnim nartstem
spotfeby potravin v8ak doslo k vychyleni kyvadla na dru-
hou stranu a politika se podepsala negativné na zdravot-
nim stavu obyvatel. I v této oblasti se tak ukazuje, jak
vyziva stoji v praseciku sil ovliviiovanych politikou i hos-
podarstvim.

Rozvoj nutri¢ni védy v 19. a 20. stoleti vedl k tomu, Ze
védecké spole¢nosti sdruzujici odborniky v oblasti vy-
zivy a také statni organy zacaly vydavat riizna nutri¢ni
doporucdeni. Prvni, americkd, vznikala ve druhé svétové
valce pocatkem 40. let. Kvili planovani stravy pro voja-
ky chtélo veleni armady védét, jaké jsou potiebné denni
davky jednotlivych Zivin a jak tyto znalosti konvertovat
do denni potravinové davky. Tak se doglo ke konstrukci
konceptu minimalnich davek Zivin, které jsou potfebné
proto, aby bylo udrzeno zdravi. Anglicky se nazyvaji re-
commended daily allowances (RDA). Po vélce byl v So-
vétském svazu a jim ovliviiované vychodni ¢asti Evropy
vytvaren koncept doporuceni zaloZeny na predpoklada-
ném optimalnim pfivodu Zzivin. Za téchto okolnosti
vznikly dva rozdilné typy dokumentt, zaloZené na od-
lisné filozofii ptistupu k zajisténi dostate¢ného prijmu
potravy. Z udaju v tabulkdch pak byly konstruovany ji-
delnicky pro rizné skupiny obyvatel. Po roce 1989 se
¢eska nutri¢ni politika postupné odklani od doporuceni
z doby socialismu. Tomu napomohla také Spole¢nost pro
vyzivu, kdyz v roce 2011 vydala publikaci doporucenych
davek zivin, kterou piivodné spolu publikovaly nutri¢ni
spole¢nosti Némecka, Rakouska a Svycarska a podle au-
tomobilovych znacek téchto zemi je nazyvana DACH
tabulky. Diky tomu mdme v Cesku k dispozici dokument,
ktery odrazi soudobé znalosti o vyzivé. V roce 2019 vy-
$lo druhé, aktualizované vydani téchto tabulek.

Stéle vice se ukazuje potieba Siroké komunikace s ve-
fejnosti, aby se nutri¢ni doporuceni dostala ke v§em.
Proto vznika spousta materialti pro edukaci zdravych
i nemocnych. Typickym materidlem pro takovou edu-
kaci jsou rtizné nutri¢ni pyramidy, graficky znazornuji-
ci potraviny s ohledem na jejich doporuc¢enou konzu-
maci. Po roce 2000 zahrnuje fada nutri¢nich pyramid
i ptijem tekutin a také fyzicky pohyb.

Ve 20. stoleti vychazeji také podrobné statistické ro-
cenky, jejichZ pevnou soucasti jsou data tykajici se délky
zZivota, nemocnosti a také zemédélské produkce, potra-
vinarské vyroby a konzumu potravin. Ze zemi s rozsah-
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lym nutri¢nim vyzkumem pochdzeji i zvlastni zpravy
o0 vyzivé, jakymi jsou naptiklad Druha $vycarska zprava
o vyzivé® ¢i podobna Treti §vycarskd zprava o vyzive.®
Podobné prehledy jsou publikovany i v Némecku a USA.
Pfedstavuji vyznamny zdroj dat pro nutri¢ni epidemio-
logii, pro doporuceni pro obyvatele, pro zdravotnickou
osvétu i politické rozhodovani.

1.1.8. Pozornost lidskym préviim a ekologickym
aspektiim vyZzivy, levné potraviny:
21. stoleti

Podvyziva, hladovéni i hladomory ve svété stale hrozi,
zda se v8ak, Ze méné nez ve 20. stoleti.

Podvyziva a hladovéni se ¢asto tykaji specifickych sku-
pin obyvatelstva ve velkoméstech, jako jsou ilegdlni mig-
ranti, lidé zavisli na drogach ¢i alkoholu a bohuzel mnoh-
dy také stari lidé, at jiz v oSetfovatelskych zafizenich,
nebo ti, ktefi Ziji izolované v sidlistnich aglomeracich.

Potraviny se v§ak v§eobecné staly levnymi a dobte do-
stupnymi. V porovnani s vydaji na bydleni je jejich cena
vyznamné niz$f, coz ma celou fadu dtisledkd. Ceny cuk-
ru ¢i masa jsou toho dobrym indikatorem: pokud kilo-
gram cukru stdl v roce 1929 okolo 6 K& a v soucasné
dobé se pohybuje mezi 10 a 15 K¢, pricemz realné mzdy
stouply v ndsobcich desitek, neni se co divit, Ze energe-
ticky ptijem je v Cesku, stejné jako v fadé dalsich zemi,
nadbyte¢ny. Plisobeni faktort spojenych s levnymi po-
travinami a levnou a extenzivni zemédélskou a potravi-
nafskou vyrobou spolu se stale vét$sim nedostatkem sva-
lové préce, véetné pohybovych aktivit déti, vede k tomu,
ze rostou pocty nejen obéznich dospélych, ale také obéz-
nich déti. Disledky jsou jasné: poslednich padesat let
kontinudlné stoupa pocet obéznich i pocet diabetik
2. typu. Neékteré trendy v ceské spotfebé potravin jsou
v8ak pozitivni: v poslednich tficeti letech klesla spotteba
masa velkych zvirat, lehce stoupla spotteba ryb a vy-
znamné se zvy$ila dostupnost i spotfeba ovoce a zeleni-
ny.® Vyrazné pozitivnim trendem je také stdle vétsi du-
raz na produkci ekologicky nezavadnych potravin i diraz
na pohyb, at jiZ ve formé chiize, sportu, ¢i cvi¢eni v po-
silovnach. Stale vice lidi si uvédomuje pottebu dostat
do rovnovéhy piijem potravin a energeticky vydej.

SniZeni energetického piijmu, sniZeni konzumu sacha-
ridd, pestrd strava a zvy$eni svalové prace formou cviceni
¢i chiize jsou cesty, kterymi je mozné korigovat negativni
dasledky vyvoje lidské vyzivy od zemédélské neolitické
revoluce pres primyslovou revoluci po dne$ni dobu au-
tomatizace, robotizace a dominance informatiky. Déjinny
vyvoj v oblasti vyZivy mél dle mého nézoru vétsinu pozi-
tivnich aspektil. Je vSak pottebné, abychom diky porozu-
meéni jeho problematickym aspektiim je dovedli korigo-
vat a dostat do spravné rovnovahy s aspekty pozitivnimi.
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Koncentrace zemédélské a potravinarské vyroby za ko-
munismu méla své nepiijemné dopady jak na kvalitu
pudy, tak na socidlni Zivot na vesnicich i na orientaci na
kvantitativni aspekty spotieby potravin. Tendence ke
koncentraci zemédélské a potravinafské vyroby do ob-
rovskych nadnarodnich konglomeratii a distribuce po-
travinafskych vyrobka v obrovskych fetézcich je vsak
typickd i v mnoha dal$ich zemich rozvinutého svéta.
Globalni trh s potravinami tak podle nékterych mizeme
snadno povazovat také za jedno z impérii, totiz impérium
jidla.®) Potraviny, které v sou¢asné dobé konzumujeme,
jsou soucasti globalniho potravinového trhu. Snad jen
vét§ina masa a vyrobki z néj (pomineme-li maso z Bra-
zilie ¢i Argentiny), mléko a mlé¢né vyrobky, obili a bram-
bory a nékteré druhy ovoce a zeleniny pochazeji ze stred-
ni Evropy. To vSak vedle fady problematickych stranek
ma i aspekty pozitivni. Béhem staleti se objevilo mnoho
riiznych potravin ptivodem z velmi vzdélenych kontinen-
ti, nejvic z Predniho vychodu a z Amerik. Koteni, sil,
¢aj, kava, kakao, cukr, brambory, kukufice, rajska jablka,
pomerance, citrony, kiwi, ryze jsou jen nékteré priklady
postupného propojovani svéta, jeho chuti i vini.
Soucasna zemédélska produkce na prvni pohled vy-
fesila problematiku hladomoru i podvyzivy v mnoha
zemich. I v zemich, které se jesté pred 30 roky potykaly
s masivnim hladovénim a podvyzivou, je ndpadny nartst
obezity a diabetu 2. typu, coz svéd¢i o tom, Ze ptinej-
mens$im ¢ast obyvatel ma nutri¢ni piijem vétsi, nez je
potfebny. K tomu doslo naptiklad v Indii. Paradoxem
tamni situace, stejné jako situace v mnoha zemich roz-
vijejiciho se svéta, je soucasny vyskyt chorob z nadby-
te¢né i nedostate¢né vyzivy, coz souvisi s nerovnosti
v pristupu k potravinam vcetné nerovnosti v pristupu
k vodé. Je ukolem soucasnych spole¢nosti tyto nerov-
nosti odstranit. S tim souvisi i pfistup ke vzdélani a vy-
sledkiim svétové védy a technologii. Diilezitym tkolem
potravinafského primyslu je nejen zajistit ekologicky
nezavadnou produkci potravin, ale také pfi této produk-
ci zajistit lidska prava téch, ktefi zejména na vyrobé,
transportu ¢i zpracovani téchto produktd dovazenych
do Evropy pracuji. Vedle tématu lidskych prav se stava
problematika Zivotniho prostfedi vyznamnym faktorem,
ktery rozhoduje nejen o kvalité pudy a vody v jednotli-
vych oblastech, ale také o kvalité morské vody a global-
nim klimatu. Neni pochyb o tom, Ze zemédélskd pro-
dukce a déalkové pievozy potravin se negativné podileji
na procesech, které vedou ke klimatické zméné. Jak jsme
si v8ak ukazali, neni to viibec problém novy. Kvalita ze-
médélské pady byla vinou jeji rozsahlé exploatace poru-
$ena pred téméf dvéma tisici let v okoli Rima tak, Ze toto
milionové mésto bylo vyznamné odkézano na dovoz
obili ze vzdalenych oblasti fise. Lze jen véfit, Ze po dvou
tisiciletich se propracujeme k jinym vysledkiim.
Paralelné vznikaji projekty spojené s lokalni produkci
potravin véetné takovych, jako je péstovani zeleniny

ve sklepnich prostorech newyorskych dom. Jiné pro-
jekty jsou spojeny s péstovanim ovoce a zeleniny na stie-
chach. Letitd je eska praxe péstovani zeleniny na balko-
nech. Jiz vice nez padesat let staré jsou pokusy vyrabét
potraviny z fas nebo vyuzit proteinu hmyzu ¢i dalsich
bezobratlych k zajisténi dostatku bilkovin pro vsechny.
Krom toho se objevuji pokusy s produkei svalové tkané
v laboratofi. Vyroba potravin tak miiZze znamenat také
vyrobu produktd, které na jedné strané maji zajistit na-
plnéni nutri¢nich potieb, na druhé strané povedou k dal-
$imu oddaleni modernich lidi od ptirody.

Pravé ve dnech, kdy dopisuji tuto kapitolu, pfinesla
televize zpravu o tom, zZe v Singapuru zacali v restaura-
cich prodavat umélé kufeci maso, vlastné laboratorné
vyrobenou svalovou tkan kufete. Vypada to tak, Ze se
otevtely dalsi dvefe vyzivy budoucnosti. Jak asi budou
vypadat dozinky, az se ptida uméle syntetizovany $krob?

B Addendum I: D&jiny nutri¢ni podpory

Podéni pfimérené stravy i dostate¢ného mnozstvi teku-
tin nemocnym je klasickym piistupem o$etfovani i lécby
nemocnych odnepaméti. V institucionalni podobé se
u nas objevilo se vznikem stfedovékych klastert zameé-
fenych na oSetfovani a péci o nemocné. Vedle cistého
lazka v teplé mistnosti, péée o rany a tlumeni bolesti byla
strava spolu s tekutinami zdkladnim pfistupem. Eticky
a moralni odkaz téchto klésternich nemocnic, spojeny
s pomoci bliznim, laskou a pokorou, tvofi jeden ze dvou
zakladnich pilifd, na kterych byly vybudovany nemoc-
nice moderni, jejichZ zfizovani mizeme sledovat v Ces-
kych zemich zejména od poloviny 18. stoleti.

Druhym zdrojem modernich nemocnic se staly ne-
mocnice vojenské, k jejichz rozvoji doslo predevsim
od 16. stoleti. Ptijimaly zejména vojaky s vale¢nymi i ji-
nymi poranénimi, dovedly izolovat i nemocné s nakaz-
livymi chorobami. Ve vojenskych nemocnicich vladl rad,
hierarchie s nadfizenosti a podfizenosti a teritorialita.
V koncepcich modernich nemocnic se tyto dva zdroje
prolinaji.

Rozvoj technologii v mediciné umoznil od poloviny
19. stoleti anestezii a s ni pak operacni saly i sterilni ope-
raéni pristupy. Zavadéni pristroji do lékarské praxe
a do nemocnic je spojeno se zavadénim pfistroji pro
rentgenovou diagnostiku, EKG diagnostiku a postupné
od poloviny 50. let 20. stoleti s budovanim jednotek in-
tenzivni péce, posléze jesté dale specializovanych dle
obord, vybavenych monitory, ptistroji pro umélou plic-
ni ventilaci a hemodialyzu.

Soucasné s rozvojem materidlové techniky se objevily
nové materidly pro cévni katétry i intraarteridlni dilatac-
ni balonky, které umoznily zprichodnéni tepen i s po-
mérné uzkym primérem. Soucasné vedl materidlovy
rozvoj k vyrobé Zilnich katétr, které neporusuji zilni



sténu a snizuji riziko vzniku tromboézy. Technologicky
rozvoj umoznil konstrukci pump pro parenteralni i en-
teralni vyzivu. Nize uvedeny prehled dutlezitych dat
a osob podéva ur¢ité schematizované svédectvi o postup-
ném rozvoji metod nutri¢ni intervence. Prinik techno-
logii do nemocnic potfebuje ponékud jinak orientované
osobnosti zabyvajici se péci o nemocné. Presnost, du-
kladnost a diislednost jsou dtilezité vlastnosti lékart
i zdravotnich sester pracujicich v modernich nemocni-
cich. Propojeni téchto vlastnosti s odkazem klasternich
nemocnic s jejich empatii a porozuménim potrebam ne-
mocnych je diilezitym manazerskym tikolem téch, kteti
jsou za vedeni nemocnic zodpovédni.

V samé prehistorii nutri¢ni podpory a parenteralniho
podavani Zivin stoji experiment na psech, ktery proved]
vroce 1647 slavny architekt londynské katedraly svatého
Pavla Christopher Wren. Podéval pstim pomoci husiho
brka intravendzné pivo a vino. SpiSe nez na néjakou hy-
potézu to vypadalo na bizarni pokus, ktery v§ak zname-
nal prvni krok k intravenézni aplikaci Zivin. O dvé sto-
leti pozdéji v roce 1831 podaval Thomas Latta pacientim
s cholerou intraven6zné roztoky elektrolyti. Menzel
a Perco aplikovali v roce 1869 subkutanné tukové emul-
ze nemocnym s tuberkul6zou patete. Pro budouci vyvoj
parenteralni vyzivy bylo dilezité, ze Ignac Semmelweis
zavedl v poloviné 19. stoleti koncept asepse. V roce 1895
podaval Leube kardiakiim subkutanné kafrovy olej. Rok
poté Atwater a Benedict aplikovali intraven6zné alkohol,
1904 Friedrich subkutdnné vodu, elektrolyty a tuky. Pred
prvni svétovou valkou, v roce 1911, postuloval Paul-Al-
bert Kausch, Ze chirurgicky nemocny musi byt Ziven umé-
le. V roce 1913 Henriques a Anderson aplikovali zvira-
tlm intravenézné proteinové hydrolyzaty a v roce 1915
Murlin a Riche tukové emulze. Jiz v roce 1920 podal Ya-
makawa intraven6zné tukovou emulzi lidem. K historii
nitrozilnich pfistupt patii i Forssmannova katetrizace
pravého srdce v roce 1929. Od roku 1930 zacal David
Cuthbertson publikovat prace o metabolismu po trau-
matu. Po Cuthbertsonovi je pojmenovana také jedna
z kli¢ovych prednasek ESPEN (European Society for
Clinical Nutrition and Metabolism) — David Cuthbert-
son lecture. V roce 1938 podaval Bowesman lidem in-
travendzné glycerol, 1939 pak Elman a Weiner protei-
nové hydrolyzaty. Vyznamny krok ucinili v roce 1940
Shohl a Blackfan, kdyZz podali lidem nitrozilné kom-
pletni smés aminokyselin (D- a L-forem). Aubaniac
o rok pozdéji punktoval v. subclavia. Vyznamny tech-
nologicky posun v ptipravé prostfedkil pro parenterdlni
vyzivu probéhl v roce 1953, kdyz McKibbin, Hegsted
a Stare zavedli s6jové fosfatidy jako emulga¢ni ¢inidlo
pro tukové emulze.

Po 2. svétové valce, v roce 1946, se objevila prvni pu-
blikace Arvida Wretlinda, skute¢ného zakladatele syste-
matické nutri¢ni podpory v klinické mediciné. Jen na
okraj - Wretlind je autorem 69 publikaci, ma H-index 17,
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coz by dnes mél kazdy pramérny profesor mediciny. Jen-
ze Arvid Wretlind je zakladatelskou postavou oboru nu-
triéni podpory a jednim z téch, kteti se pfic¢inili o to, ze
byly na svété zachranény miliony nemocnych v tézkém
a kritickém stavu. Na pocatku 60. let zavadél Wretlind
do medicinské praxe tukové emulze na bazi séjového
oleje. V roce 1966 provedl Hermoshura punkci v. jugu-
laris interna. Od 60. let 20. stoleti se s pfipravou americ-
kého letu na Mésic rozvijela koncepce totalné bezezbyt-
kové chemicky definované diety (CHDD). Tehdejsi
fyziologové méli totiz predstavu, Ze s bezezbytkovou che-
micky definovanou dietou se vyrazné zmensi objem sto-
lice, se kterou se konstruktéti kosmickych lodi museli
vyporadat. Brzy nato se chemicky definovana strava sta-
la prvni umélou enterdlni vyZzivou pouzivanou i v klinic-
ké praxi. Jeji hlavni vyhodou bylo, Ze dévala moznost
kalkulovat pfijmy nejen energie a minerald, ale také jed-
notlivych aminokyselin, coz pro denni nutri¢ni praxi
neni tolik nutné. Zasadni nevyhodou bylo, Ze roztoky
byly bud prili§ osmolalni a vedly k prajmim, nebo prilis
nafedéné a vedly k zatéZi tekutinou. Navic velmi nedob-
fe chutnaly a také ¢ichové vjemy roztoki byly nepiijem-
né. To odstranila nutri¢né definovana dieta (NDD), za-
lozena jen na znalosti pfivodu energie, zakladnich Zivin,
mineralti a vitamind. Tovarné vyrdbéna pak obsahovala
Casto oligosacharidy na bazi roz§tépeného skrobu a oli-
gopeptidy na bazi rozstépenych proteind, triacylglyce-
roly, mineraly, vitaminy a vodu. Pro nedostatek dovaze-
nych vyrobka vypracoval kladensky primar Bedrich
Nejedly koncept kuchynsky pripravované nutri¢né de-
finované diety, ktera na prelomu 80. a 90. let pfedstavo-
vala dulezity zdroj vyzivy pro mnoho nemocnych vyza-
dujicich nutri¢ni podporu v ¢eskych nemocnicich. Od
poloviny 90. let pak vyznamné narustd podil pramyslo-
vé vyrabéné NDD. Vyznamny technologicky posun zna-
menalo zavddéni pump pro parenteralni vyzivu v 80. le-
tech a kratce poté i pump pro enterdlni vyzivu. Soucasné
se zlepSovala kvalita materidl katétra pro vstupy do pe-
riferniho i centrélniho Zilniho Fecisté a také kvalita ma-
teridld pro Zalude¢ni, duodendlni a jejundlni sondy.
V této souvislosti je také nutné zminit vyznam perku-
tanni endoskopické gastrostomie, ktera byla zavadéna
od 90. let a kterd umoziiuje podavat vyzivu tém, ktefi
maji poruchu omezujici polykani at jiz z dtivodi ORL
onemocnéni, onemocnéni jicnu, ¢i z neurologickych pii-
¢in. Tabeldrni prehled dilezitych dat z déjin nutri¢ni in-
tervence i déjin nutri¢niho vyzkumu do konce 90. let je
mozné nalézt v monografii Brodanové a Andéla.®
Vyznamné posuny v oblasti klinické vyzZivy a nutri¢ni
konference je vidét v tématech Cuthbertsonovy prednas-
ky na kongresech ESPEN v poslednich letech. Byly vé-
novany napfiklad energetickym uc¢inkim L-argininu
u nadort (K. G. Park), problematice imunity a pfisunu
aminokyselin (E. Roth), bariatrické chirurgii v1é¢bé obe-
zity (M. Bueter a C. W. le Roux), imunomodula¢nim
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kyselin (P. C. Calder), roli tukové tkané v regulaci lipi-
dového metabolismu (]J. S. Samra), toku aminokyselin mezi
organy - glutamat-glutamin-citrulin-argininové cesté
(N. E. Deutz), vyznamu mastnych kyselin pfi vzniku za-
nétu (P. C. Calder), roli zanétu pfi nddorové kachexii
(J. M. Argilés), interferenci mezi neuroendokrinni a me-
tabolickou odpovédi na kritické onemocnéni (Greet Van
den Berghe) ¢i aminokyselindm a svalovému metaboli-
smu v kritické péci (R. R. Wolfe). Tato témata ukazuji,
jakym smérem se posunuje svétovy a evropsky vyzkum
v oblasti nutri¢ni podpory a vyzivy tézce a kriticky ne-
mocnych. Tento posun zfetelné ilustruje, Ze v soucasné
dobé je nutri¢ni podpora u tézkych a kritickych onemoc-
néni a u osob, které nejsou schopny ptijimat béznou po-
travu béznym zptisobem, etablovanym pfistupem 1é¢by.
Stejné jako v jinych oborech dochdzi k podrobnému
mapovani problematiky a stale hlub$imu vhledu do me-
tabolickych a nutri¢nich aspektu tézkych a kritickych
stavi.

Soudobad nutri¢ni podpora tak v sobé nese symbiozu
humanitniho poselstvi staré klasterni mediciny a jejiho
dtirazu na vyzivu a hydrataci s vysledky moderni védy,
spojené zejména s vyzkumem buné¢ného metabolismu,
mitochondridlni funkce, imunity a toku metabolitt a nu-
tri¢nich substratd mezi organy. Pritom respektuje nejen
vysledky moderni nutri¢ni védy, ale i jeji staleti trvajici
Vyvoj.

Vyzkum v oblasti vyzivy a litkové pfemény ukazuje
vyznamné na multilateralitu naseho oboru, ktery na jed-
né strané souvisi s klicovymi subcelularnimi procesy ve-
doucimi k vzniku ATP a k proteosyntéze, na strané dru-
hé vyuziva poznatki z fyziologie a klinické fyziologie pti
tvorbé postupti klinické vyzivy ku prospéchu akutnich
i chronickych nemocnych. Principy odvozené z vysledku
zakladniho i aplikovaného vyzkumu tak pomahaji i tisi-
cim ceskych pacientil vyzadujicich nutriéni podporu
vambulantni pé¢ii desitkdm tisic v nemocnicich a na jed-
notkach intenzivni péce. Véda o vyzivé ma vak vyznam-
né $irsi kontexty smérem k zemédélské i potravinarské
vyrobé a také ke kultute, ndboZenstvi i socidlnim a poli-
tickym védam.

W Addendum II: Cesi a nutri¢né zaméteny
medicinsky vyzkum ve 20. stoleti

Cesky nutri¢ni vyzkum se zacal vyznamné rozvijet az
po prvni svétové vélce. Nejprve probihaly socialné-me-
dicinské studie zabyvajici se zejména vztahem podvyzi-
vy a infekénich onemocnéni, zejména tuberkul6zy. Tato
sledovani organizoval zejména Statni zdravotni dstav
v Praze pod vedenim svého feditele Eduarda Kudery. Vy-
znamnéji se zacal zabyvat vyzivou az mlady lékat Egon
Kodicek. Vyzkum vyzivy pak dosahl zna¢ného rozmachu

se zalozenim Ustavu po vyzkum vyzivy lidu v Praze
na pocatku 50. let.

Egon H. Kodicek po promoci na Lékarské fakulté
Univerzity Karlovy v roce 1932 se na ni poté sedm let
zabyval vyzkumem vitamint a hormond. Diky svym vy-
nikajicim vysledkiim ziskal tésné pred vypuknutim 2. své-
tové valky pozici na Dunn Nutritional Laboratory v Cam-
bridge, v roce 1942 se stal nejprve ¢lenem, v roce 1947
posléze stalym ¢lenem Medical Research Council (MRC).
Studoval osud a koncentraci vitamint ve tkanich. Od
roku 1963 byl feditelem vyse uvedené laboratote. Mezi
nejvyznamnéjsi prace, které vznikly v Gstavu za jeho pi-
sobeni, pati{ objev metabolismu vitaminu D. V roce 1973
byl za své zasluhy v oblasti nutri¢ni védy zvolen ¢lenem
Royal Society.

Dne 14. prosince 1945 byla zaloZena Spole¢nost ra-
cionalni vyzivy, po roce 1990 pifejmenovana na Spolec-
nost pro vyzivu. V roce 1946 zacal vychazet casopis Vy-
ziva lidu, po roce pfejmenovany na Vyziva a pozdéji na
Vyziva a potraviny s ptilohou Zpravodaj pro $kolni stra-
vovani. Spole¢nost byla od pocatku pojimanad jako forum
pracovnikt nutri¢niho a potravinatského vyzkumu, nu-
tri¢ni i potravinarské praxe a také laickych zajemcti o vy-
zivu. Vyznamnym ukolem spolecnosti byla osvéta a edu-
kace obyvatelstva v oblasti vyZzivy a vytvareni stanovisek
relevantnich pro riiznd doporuceni v oblasti vyzivy. Jejim
souc¢asnym predsedou je Petr Tlaskal.

Ustav pro vyzkum vyzivy lidu (UVVL) byl zalozen
v roce 1951 v aredlu Masarykovych domovi, pozdéji
Thomayerovy nemocnice. Ustav byl zalozen v dtsledku
iniciativy docenta, pozdéjsiho profesora Josefa Maska,
gastroenterologa ptisobiciho ptivodné na IV. interni kli-
nice Vseobecné fakultni nemocnice v Praze. Zpocatku
v ném pracoval i vyznamny fyziolog vyzivy a metaboli-
smu Otakar Poupa. V zakladatelské koncepci byl diiraz
na sladéni preventivnich, epidemiologickych, patofyzio-
logickych a klinickych aspektit vyzivy. Ustav se dlouho-
dobé zabyval zejména dietnim systémem, podvyzivou
a jejimi dtsledky, nutri¢nimi adaptacemi na snizeny
a zvy$eny prisun energetickych substratt, kombinaci
stresu z fyzické zatéze ¢i nespani a hladovéni, nutri¢ni
hepatologii (Jaroslav Horky, Libuse Blahnikovd, pozdéji
Jiti Hordk), nutri¢né orientovanou gastroenterologii (Ivo
Skéla, Riizena Stastnd, Zdenika Paiikové, Marie Vulteri-
nova, Elvira Zamrazilova) a také diabetologii (Zdenka
Slabochové, Eva Briinové a pozdéji Michal Andél). Obe-
zitou se zabyvali Ratmir Rath a Karel Vondra. Ustav mél
na jedné strané skvélou experimentalni dietni kuchyni
a oddéleni dietologie (Ptemysl Dobersky), na strané dru-
hé pak velmi kvalitni biochemické oddéleni, vedené Ji-
fim Pecharem, experimentdln{ oddéleni, vedené Pavlem
Fabrym, s Antoninem Vranou a Ludmilou Kazdovou,
a epidemiologické oddéleni, vedené Stanislavem Hejdou,
s vyznamnou pracovnici ¢eské nutri¢ni epidemiologie
Katefinou O$ancovou. V ramci klinického oddéleni fun-



govala i laboratot klinické fyziologie metabolismu, ve-
dend Vladimirem Brodanem. Vztahy mezi vyZzivou, me-
tabolismem a vy$$i nervovou ¢innosti zkoumali Milo§
Vojtéchovsky a Radkin Honzak. Metabolismus lipida
a hyperlipidemii studoval Jif{ Valek. K symbolickym vr-
choltim ¢innosti UVVL pattilo, ze v roce 1969 usporadal
VIII. kongres Mezindrodni unie nutri¢nich véd (IUNS),
ktery s ohledem na védeckou troven tdstavu a také na
sympatie k ceskym védcim spojené s nedavnou okupa-
ci Ceskoslovenska znamenal absolutni Gispéch ¢eské nu-
tri¢ni védy. Josef Masek byl nejen prvnim, ale také po-
slednim feditelem UVVL. Po zahdjeni normalizace
ptislo direktivni politické rozhodnuti slou¢it vyzkumné
ustavy Ministerstva zdravotnictvi lokalizované v Kréi
do IKEM. Klinick4 ¢4st UVVL se transformovala do
1. interni vyzkumné zakladny IKEM (pfednosta doc.
MUDr. Eduard Kuhn, priméf K. T. Vesely) a vyzkumné
jednotky ustavu byly zahrnuty do Centra vyzkumu me-
tabolismu a vyZzivy IKEM (pfednosta prof. MUDr. Josef
Masek). Do roku 1980 v8ak obé tyto slozky ptisobily
v jedné budové a byly provazany jak vyzkumnymi pro-
jekty, tak fadou pratelskych vztahd. Po roce 1980 bylo
toto centrum zruseno. Epidemiologickd skupina (Stani-
slav Hejda a Katefina O$ancova) odesla v poloviné 70. let
do Institutu hygieny a epidemiologie (nynéjsi Statni zdra-
votni ustav), kde nalezli misto v Centru hygieny vyzivy,
vedeném tehdy Augustinem Wolfem. Paralelné vzniklo
v Brné pracovisté Institutu hygieny a epidemiologie za-
méfené na hygienu potravnich fetézci, vedené Zdenkem
Matyasem.

Normalizace téZce dopadla na nékolik pracovniki vy-
skrtnutych po roce 1970 z KSC, a zejména na dva vyni-
kajici védce vylou¢ené z KSC Antonina Vranu a Vladi-
mira Brodana. Ten nesmél vést ani malou laboratof, bylo
mu znemoznéno prednaset a publikovat knihy, které tak
ztistaly v rukopisech v jeho psacim stole. Integrace do
IKEM pocatkem 70. let znamenala posileni jasnych kli-
nickych obort, zejména diabetologie a hepatologie, a roz-
voj akutni mediciny véetné intenzivni metabolické péce.
Na druhé strané z astavu odesli epidemiologové a expe-
rimentdlni nutri¢ni vyzkum a specifické laboratorni me-
tody nebyly podporovany. Predevs$im vsak skonc¢ilo uni-
katni propojeni klinickych a preventivné pojatych obort
spojenych s metabolismem a vyzZivou s jejich experimen-
talnim zdzemim.

Zatimco vyzkum v oblasti obecné vyzivy v 70. a 80. le-
tech upadal, rozvijel se vyzkum v oblasti nutri¢ni pod-
pory. To mélo své praktické dopady spojené zejména
s rozvojem intenzivni péce. Rozvoj podporovala také ar-
mada s ohledem na komplexni traumatologickou péci
a jeji vojenské aspekty. Na prelomu 70. a 80. let vznikly
nejprve koncepty intenzivni metabolické péce a boje
s hladovénim a katabolismem v nemocnicich a sou¢asné
byly zalozeny prvni jednotky intenzivni metabolické péce
ve Fakultni nemocnici v Hradci Krélové, resp. v Praze
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v IKEM (Zdenék Zadak a Michal Andél). Jednotka in-
tenzivni metabolické péce v IKEM pokracovala v tradi-
ci intenzivni hepatologické pécée zaloZené na pocatku
70. let. Ve druhé poloviné 80. let byla u prvnich ceskych
nemocnych zahdjena domaci parenteralni a domaci
enteralni vyZiva (Michal Andél). V IKEM omezené po-
kracoval kvalitni experimentalni fyziologicky vyzkum
v byvalych laboratotich UVVL, za¢lenénych poté do Ex-
perimentalniho oddéleni (Antonin Vrana, Ludmila Kaz-
dové a Rudolf Poledne).

Zajemci o intenzivni metabolickou pé¢i se nejprve
sdruzovali v sekci Spole¢nosti patologické fyziologie,
pozdéji v sekci Internistické spole¢nosti a kone¢né ze-
jména diky pracovnikéim Lékatské fakulty UK v Hradci
Kralové Zdenku Zadékovi a Lubosi Sobotkovi byla v roce
1985 zalozena Spolecnost parenteralni a enteralni vy-
zivy, ktera pozdéji, v roce 2000, zménila nazev na Ceska
spole¢nost klinické vyZivy a intenzivni metabolické
péce. Vyznamnymi pro rozvoj oboru a pro vychovu pra-
covnikt v oblasti klinické vyZivy a metabolismu se staly
jeji pravidelné kongresy v Hradci Kralové. Pozoruhodny
byl i vyzkum okolo klinické vyzivy a metabolismu ve Fa-
kultni nemocnici v Hradci Krélové. Vyznamné vysledky
byly ziskany zejména v oblasti studia utilizace substrata
v kritickych stavech (Lubo$ Sobotka) a v oblasti meta-
bolismu cholesterolu v akutnich i chronickych stavech
(Zdenék Zadak). Diky obéma jmenovanym hradeckym
akademiktim doslo k vybudovani respektované ceské
pozice v ESPEN. Rozvoj nutri¢ni podpory byl v Cesko-
slovensku provazen i rozvojem vyzkumu a vyroby roz-
tokt aminokyselin a tukovych emulzi. O jejich vyvoj
i produkci se vyznamné zaslouzil dr. Kruf.

Na 3. interni klinice Fakulty v§eobecného lékarstvi
UK, nyni 1. lékarské fakulty, se rozvijel vyzkum obezity
(Jitf Sonka a pozdéji Stépén Svacina) a vyzkum poruch
lipidového metabolismu a metabolickych aspekti atero-
sklerézy (Josef Sobra a pozdéji Richard Ceska a Michal
Vrablik). Vyziva byla na této klinice studovéna zejména
v kontextu endokrinnich a metabolickych regulaci.

Na Lékarské fakulté hygienické se o rozvoj v oblasti
hygieny vyzivy zaslouzili v 60.-90. letech Augustin Wolf
a pozdéji Stanislav Hruby, pfednostové Ustavu hygieny
VyZivy.

Zajimavé byly i pohledy na celosvétové problémy vy-
zivy, které poc¢itkem a v poloviné 80. let prezentovali
odbornici mimo sféru lékatskych fakult Vladimir Jeni-
ek (1982) a Jifi Hruby (1985).1% Obé jejich monogra-
fie maji tehdy vyZadované povinné citace z Rudého prava,
sovétskych autort ¢i V. I. Lenina, pfinesly vSak predev$im
velké mnozstvi dat publikovanych mezindrodnimi insti-
tucemi, zejména FAO, OSN a WHO, a jejich pohledy
na budoucnost vyzivy ve svété.

Ke zkoumadni déjin ¢eské vyzivy prispél jiz na sklonku
19. stoleti Zikmund Winter. Z oblasti déjin vyzivy pra-
veké, starovéké a stiedoveéké musime uvést soucasnou
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badatelku a autorku mnoha vyznamnych publikaci a mo-
nografii Magdalenu Beranovou. Povale¢nym déjinam
ceské vyzivy se vénuje Martin Franc.

K ¢aste¢né restituci ¢eského nutri¢niho vyzkumu po roce
1990 ptispélo Centrum potravinovych retézct Statniho
zdravotniho ustavu (Jiff Ruprich), Oddéleni vyzivy Usta-
vu hygieny a Centrum pro vyzkum vyzivy, metabolismu
a diabetu (Pavel Dlouhy, Petr Tima, Jan Trnka, Jan Po-
lék, Lenka Rossmeislova, Jan Gojda, Ludmila Brunerova
a Michal And¢l). Pavel Dlouhy se zaslouzil zejména o sni-
zeni expozice trans mastnym kyselinam, kterd v posled-
nich dvaceti letech poklesla na ¢tvrtinu. Pfenosu poznat-
ki1 z védecké oblasti do postgradudlni vychovy lékart se
vyznamné vénuje Pavel Tésinsky. Na presunu poznatkd
védy do nutri¢ni praxe md zasluhu poradatel této knihy
Pavel Kohout (Fakultni Thomayerova nemocnice a 3. 1é-
katska fakulta UK). K medicinské praxi v oblasti nutri¢-
ni podpory vyznamné prispéli také Petr Benes$ (ptivodné
3. 1ékarska fakulta UK, nyni Nemocnice Na Homolce)
a Franti$ek Novak (IV. interni klinika VFN a 1. LF UK).
Vyznamné jsou i metabolické a nutri¢ni vyzkumné stu-
die provadéné ve Fyziologickém ustavu Akademie véd
CR (Jan Kopecky, Martin Rossmeisl) a studie, které v sou-
¢asnosti probihaji v Experimentdlnim oddéleni IKEM
(Ludmila Kazdové, Monika Cahové). Radou studif na po-
mezi diabetologie a vyZivy se zabyvd i pracovni skupina
okolo Martina Haluzika. Pozornost vénovana bioener-
getice a mitochondridlnimu metabolismu, o kterou se
vyznamné zaslouzili Zdenék Drahota a Josef Houstek,
propojuje nyni aktivity fady pracovnikd Fyziologického
tistavu AV CR, IKEM a 1. a 3. Iékaiské fakulty UK a uka-
zuje téZ na spole¢né kontexty vyzivy, energetického me-
tabolismu, diabetu, kardiologie ¢i onkologie. Nutri¢ni
epidemiologie se pak omezené rozviji pfedev§im v br-
nénském Centru vyzivy (Jifi Ruprich) a v Ustavu hygie-
ny 3. lékatské fakulty UK (Jolana Rambouskova).

Vyznamna je spoluprace na poli vyzivy mezi odbor-
niky z lékarskych fakult a potravinatskymi chemiky, ze-
jména z Vysoké $koly chemicko-technologické. Mezi né
patfili ¢i patfi pfedev$im Jan Pokorny, Jan Veli$ek, Jana
Hajslova, Jana Dostdlova a Jan Panek.

Od roku 1998 vydava nakladatelstvi Tigis ¢asopis Dia-
betologie, metabolismus, endokrinologie a vyziva ($éf-
redaktor Michal Andél), ktery z oblasti vyZzivy publikuje
predevsim ¢lanky zamérené na klinickou vyzivu.
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1.2. Historie klinické vyZivy a nutri¢ni péce
v Ceskoslovensku a Ceské republice

Zdenék Zadak

1.2.1. PoCatky oboru a Spolecnosti klinické
vyZivy a intenzivni metabolické péce

Historie specializace v klinické vyzivé a metabolismu
v Cechéch za¢ina mnohem dfive, ne byla zalozena ofi-
cidlni spole¢nost pokryvajici tuto disciplinu. Po skonceni
2. svétové valky se formovala skupina odborniki, ktefi
byli zainteresovani do problematiky vyzivy. Tato skupina
méla v Cele svétové znamého internistu Josefa Magka,
ktery zaclenil oblast do komplexu gastroenterologie a vy-
zivy. Mezi vyznamné osobnosti v této oblasti patfil spe-
cialista na problematiku aminokyselin Pfemysl Dober-
sky, proteinovou vyzivu rozvijel Vladimir Kudlicka
a vyznamnym odbornikem v oblasti patofyziologie vy-
zivy a metabolismu byl Pavel Fabry. Z mladsich kolegt
byl mimoradné teoreticky zdatnym specialistou v pato-
fyziologii vnittniho prostiedi Vladimir Brodan. Rozvoj
nutri¢ni védy na bazi Ustavu pro vyzkum vyzivy lidu se
zastavil rozsahlou reorganizaci pracovist IKEM v roce
1971, kdyz dosud na vyzivu $iroce koncipovany tstav
byl transformovéan do vcelku skromného vyzkumného
centra.

V 60. letech 20. stoleti se celosvétové zacal zdvihat z4-
jem o oblast metabolismu a vyzivy, vznikaly na mnoha
mistech na svété centra, ktera vytvorila teoreticky i prak-
ticky zdklad pro umélou vyzivu. Z teoretickych a kli-
nickych poznatka se rychle vytvotil i pramyslovy smér
zaméfeny na vyrobu infuznich roztokd urcenych pro
parenteralni vyzivu. V Ceské republice se viznamnym
zpusobem zaslouzil o rozvoj diagnostiky a 1é¢by poruch
vnitfniho prostfedi Bedfich Nejedly z Kladna (obr. 1.1.)
asoucasné s nim Antonin Kazda, biochemik se zkusenost-
mi klinika a s praxi u ltizka nemocného. V tomto obdo-
bi vznikaly zajmové pracovni skupiny, napriklad kolem
Michala Andéla a Karla Filipa v Thomayerové nemocni-
ci, Zdenika Maska a Jana Kébrta na III. interni klinice Ve-
obecné fakultni nemocnice v Praze. V Hradci Kralové
rozvijel tuto oblast na II. interni klinice Zdenék Zadak
s Lubosem Sobotkou.

Vyznamnou osobnosti ve vyvoji roztokt pro 1é¢bu po-
ruchy vnitfniho prostfedi a pro parenteralni vyzivu byl
Lumir Jindra z Vyrobny infuznich roztoka v Sevétiné
u Ceskych Budéjovic (obr. 1.2.), vzdélany a vynalézavy
farmaceut, ktery improvizované v malych sériich vyrabél
pro nase potteby roztoky aminokyselin, roztoky fosfatt,
stopovych prvku (Shillstv roztok) a Siroké spektrum ion-
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Obr. 1.1.
MUDr. Bedfich Nejedly

Obr.1.2.
PharmDr. Lumir Jindra

tovych infuznich roztokd, coz byl na tu dobu priikopnic-
ky ¢in.

Vedouci osobnosti v oblasti vyzkumu a vyvoje novych
infuznich produktt parenterdlni a enteralni vyzivy byl
Miroslav Kruf (obr. 1.3.), ktery ve spolupréci s Infusii
Hotatev navrhoval nové pripravky, organizoval jejich
klinické zkouseni a byl motorem technologického po-
kroku v této oblasti. Mostem mezi laboratornimi obory
a klinickym pojetim metabolismu a vyzivy byl potom
biochemik Antonin Kazda.

1.2.2.Vznik odborné Spole¢nosti parenterdlni
a enteralni vyZivy

V roce 1980 byla zaloZena Sekce klinické vyzivy a meta-
bolické péce pii Patofyziologické spolecnosti Ceské 1é-
karské spole¢nosti Jana Evangelisty Purkyné. Cleny vy-
boru se stali Zdenék Zaddk, Vladimir Pali¢ka, Lubos
Sobotka, Michal Andél, Jiti Neuwirth, Karel Filip, Jan
Kébrt a Jiti Bonaventura. V lednu roku 1981 potadal Zde-
nék Zaddk se spolupracovniky prvni konferenci vénova-
nou intenzivni metabolické péci pod ndzvem Patofyzio-

Obr.1.3.
MUDr. Miroslav Kruf

logické a klinické aspekty intenzivni metabolické péce.
V roce 1983 byla vydana publikace s ndzvem Zaklady
parenteralni a enteralni vyzivy autort Zdernka Zadaka,
Lubose Sobotky a Vladimira Pidrmana. Tato kniha se
stala na dlouha léta zakladni literaturou pro ¢eské l1ékare
zabyvajici se klinickou vyZivou. V témze roce byla zalo-
zena Sekce parenterdlni a enterdlni vyzivy pfi Chirurgic-
ké spole¢nosti CLS JEP, které v té dobé piedsedal Jaroslav
Prochazka, prednosta Chirurgické kliniky v Hradci Kra-
lové, ktery tuto aktivitu velmi podporoval. V nésleduji-
cich letech byly pravidelné poradany pracovni skupinou
parenteralni a enteralni vyZivy konference vénované pro-
blematice parenteralni a enterdlni vyZivy a obecné me-
tabolické péci.

Aktivity hradeckych chirurgickych intenzivistd, re-
prezentované u nas Milanem Kaskou, a spolupracujicich
kolegti v ostatnich fakultnich i regionalnich nemocnicich
(Jan Votocek, Theod6z Suchy) byly dikazem zajmu o me-
tabolické aspekty nemocnych v souc¢asné mediciné, kte-
ry se odrazil v jejich ucasti na rozvoji oboru u nas.

V roce 1985 vznikla s podporou Chirurgické spolec-
nosti samostatna Spole¢nost parenteralni a enterdlni vy-
zivy CLS JEP, jejimz prvnim piedsedou se stal Zdenék
Zadak, védeckym sekretdfem Vladimir Pali¢ka a misto-
predsedou chirurg Theodéz Suchy.

Vladimir Pali¢ka byl od poc¢atku jak odborné, tak roz-
sahlymi znalostmi z oblasti klinické biochemie a meta-
bolismu i svymi vynikajicimi organiza¢nimi schopnost-
mi nepochybné nepostradatelnou osobnosti pti vzniku
a rozvoji Spole¢nosti klinické vyZzivy a intenzivni meta-
bolické péce.

Ihned po svém vzniku navazala spole¢nost mezina-
rodni kontakty. Nejuzsi kontakty byly s polskou spo-
le¢nosti (prof. Pertkiewicz, prof. Szczygiel), déle se spo-
le¢nosti v tehdejsi NDR (prof. Hartig, prim. Schmotz)
a s madarskou spole¢nosti (prof. Varga, prof. Dardai).
Vsechny tti uvedené spole¢nosti spolu velmi intenzivné
komunikovaly. V roce 1987 uspotadaly prvni setkani
s prednimi odborniky ze zadpadni Evropy v Oberwie-
senthalu (byvalé NDR). Na této konferenci byly navaza-
ny prvni pratelské vztahy s pfednimi odborniky na Za-
padé. ZkuSenosti a znalosti Ceskych odbornikd, ¢lentt
spole¢nosti, byly na velmi vysoké trovni. O tom svéd¢i
fakt, Ze od roku 1990 vystupovali jako vyzvani fe¢nici
na mezinarodnich konferencich. Zdenék Zadék a Lubos
Sobotka stéli u zrodu kurzu klinické vyzivy, ktery byl or-
ganizovan ESPEN (European Society for Clinical Nutri-
tion and Metabolism). Ceské republika se tak stala uzna-
vanym ¢lenem ESPEN. K tomu vyznamné ptispélo
i vydani publikace Basics in Clinical Nutrition, o kterou
se organiza¢né i odborné zaslouzil a kterou editoval Lu-
bos Sobotka.®) Podafilo se mu ziskat jako spoluautory
nejen svétové znamé odborniky, ale ptizval i cetné ceské
odborniky. O tspésnosti této publikace svedci jeji jiz
5. vydani z roku 2019.



Obr. 1.4. Prezident29. kongresu ESPEN 2007 v Praze - prof. MUDr. Zde-
nék Zadék, CSc.

Siroké kontakty s evropskou odbornou vetejnosti
a uznani ceské Spole¢nosti klinické vyzivy a intenzivni
metabolické péée (SKVIMP) na mezinérodni Grovni vy-
ustily v konani evropského kongresu ESPEN v Praze
v roce 2007, jehoz prezidentem byl Zdenék Zadék (obr.
1.4.) a Gvodni pfednasku o historii a nutri¢ni hodnoté
piva pronesl Michal Andél. Na tspéchu kongresu ESPEN
v Praze se podileli i dal$i spolupracovnici, kteti vénova-
li ¢as i asili zddrnému pribéhu kongresu (obr. 1.5.-1.7.).
Obétavé nasazeni, které si vyzaduje zvlastni ocenéni
a vdék, si zaslouzi Pavel Tésinsky.

V roce 2007 byly téz vytvoteny hlavni kroky k prosaze-
ni certifikovaného kurzu KVIMP a ke vzniku ,,atestace®
(certifikdtu) v oboru Klinicka vyziva a metabolicka péce.
Byla vydana odborna skripta a vysla knizni publikace
Zdenka Zadéaka Vyziva v intenzivni péci, jejiz dvé vyda-
ni v letech 2002 a 2008 byla v kratké dobé rozebrana.?)

Obr. 1.5. Organizacni tym 29. kongresu ESPEN 2007 v Praze. Prvni zpra-
va Pavel Tésinsky, jehoZ pracovitost, medicinské i jazykové a komuni-
kacni schopnosti vyznamné pfispély tspéchu kongresu ESPEN v Praze.
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Obr. 1.6. Vyznatni hosté vyznamenani v Karolinu na 29. kongresu
ESPEN 2007 v Praze. Zleva: prof. Herbert Lochs (Charité Berlin), prof.
Yvon A. Carpentier (Brusel), prof. Simon P. Allison (Nottingham), prof.
Alan Shenkin (Liverpool), prof. Pierre Singer (Tel-Aviv).

V roce 2008 probéhlo jednani s Ceskou onkologickou
spole¢nosti. Zasluhou Miroslava Tomisky z Fakultni ne-
mocnice v Brné a dalsich ¢lenti pracovni skupiny bylo
jednak zafazeni sledovani stavu vyzivy do doporucenych
postuptt ambulantnich onkologi, nasledované pozdéji
roz$ifenim moznosti preskripce nutri¢ni podpory (sip-
pingu) onkologem. Prilomem v praktickém podavani
enteralni vyZivy se stalo ustaveni sité nutri¢nich ambu-
lanci spolu se zavedenim funkéni licence FO16 k predpi-
su umélé klinické vyzivy.

Velkym prinosem dobfe fungujici nutri¢éni ambulan-
ce je skute¢nost, Ze se stava oporou nutri¢ni péée pro ce-
lou nemocnici a Ze jeji 1ékafi a nutri¢ni terapeuti ¢i nu-
triéni specialisté mohou propojovat nutri¢ni péci
na ltizku s pé¢i ambulantni.

Uloha odborné spole¢nosti SKVIMP je nezastupitelna
nejen z hlediska védeckého rozvoje, ale také z hlediska

Obr. 1.7. Slavnostni prijeti G¢astnikd 29. kongresu ESPEN v aule Karo-
lina Univerzity Karlovy
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rozvoje praktického provadéni a zvySovani dostupnosti
enteralni a parenterdlni vyzivy v bézné klinické praxi.
Vyziva pacientt je ve vét$iné pripadi podptirnou lé¢bou,
proto neni v mnoha nemocnicich zodpovédnost za nu-
tri¢ni podporu zfetelné vymezena. To je jednim z diivodt,
pro¢ se stale setkavame s nedostatky v nutri¢ni pé¢i, a to
i po dlouhych letech, kdy se na tomto problému pracuje.

1.2.3. Chronologicky vyvoj Spolecnosti klinické
vyZivy a intenzivni metabolické péce

1978-1980 - vznik skupiny rozvijejici parenteralni vy-
Zivu a pitné rezimy (Kladenskd dieta), ptiprava vzniku
sekce spole¢nosti PEN (Z. Zadak, M. Andél, Z. Masek,
J. Votocek, A. Kazda, B. Nejedly). Rozvoj umélé vyzivy
si vyzadal nové pristupy a metody, které vedly v roce 1978
k zalozeni pracovni skupiny (odborné sekce) Patofyzio-
logické spole¢nosti CLS JEP, v jejimz &ele stél piipravny
vybor, jehoz ¢leny byli Zdenék Zadak, Vladimir Palicka,
Lubo$ Sobotka, Michal Andél a Zdenék Masek, v roce
1980 se jesté pripojili Karel Filip, Jan Votocek, Jan Kabrt,
Jiti Bonaventura, Bedfich Nejedly a Antonin Kazda.

V lednu roku 1981 byla pod patronaci Patofyziologické
spolecnosti touto pracovni skupinou organizovana prv-
ni narodni konference parenterdlni a enteralni vyzivy,
kterd méla velky celonarodni ohlas a atrahovala na sebe
velkou pozornost nejen specialistil ve vyzivé, ale také
chirurgt, anesteziologd, pediatri, farmaceutt a dalsich
odborniki.

1981-1985 - vznik odborné sekce parenteralné-ente-
ralni vyzivy pod zastfeSenim nejprve Gastroenterolo-
gické, pozdéji Chirurgické spole¢nosti CLS JEP.

1985 - zalozeni Ceské spoleénosti parenteralni vyzivy,
na jejimz vzniku se nejvice podileli Zdenék Zadék, Lu-
bos Sobotka, Vladimir Pali¢ka, Michal Andél, P. Selen-
berg, Zdenék Rusavy, Karel Filip, Jan Votoéek, Zdenék
Masek a Jifi Bonaventura.

1989 - kolektivni vstup do mezinarodni spolecnosti
ESPEN.

1985-2020 - organizovano 36 ro¢nik celostatnich sjez-
dii Spolecnosti parenteralni a enteralni vyzivy (CSPEN),
ktera byla pozdéji pfejmenovana na Spole¢nost klinické
vyZivy a intenzivni metabolické péce (SKVIMP). V té dobé
méla spole¢nost mezi 400-500 radnych platicich ¢lend.

Pied rozdélenim Ceskoslovenské republiky na dva
staty byla slovenska strana reprezentovana Marii Vole-
kovou a Vladimirem Kolldrikem. I po rozdéleni statu zt-
stavaji mezi Ceskou a slovenskou spole¢nosti tésné vzta-
hy a vynikajici spoluprace.

Pfedsedové, mistopfedsedové a védecti sekretafi
CSPEN/SKVIMP v letech 1985-2019

1985-1992

predseda: prof. MUDr. Zdenék Zaddk, CSc.

sekretaf: prof. MUDr. Vladimir Pali¢ka, CSc., dr.h.c.
mistopfedsedové: prof. MUDr. Michal Andél, CSc.,
prof. MUDr. Lubos$ Sobotka, CSc., prof. MUDr. Antonin
Kazda, DrSc., doc. MUDr. Zdenék Rusavy, CSc.

1992-1997

predseda: prof. MUDr. Zdenék Zaddk, CSc.

sekretaf: prof. MUDr. Vladimir Pali¢ka, CSc., dr.h.c.
mistopfedsedové: prof. MUDr. Michal Andél, CSc.,
prof. MUDr. Lubos$ Sobotka, CSc.

1997-2002

predseda: prof. MUDr. Zdenék Zaddk, CSc.

sekretaf: prof. MUDr. Lubo$ Sobotka, CSc.
mistoptedsedové: prof. MUDr. Vladimir Pali¢ka, CSc.,
dr.h.c., prof. MUDr. Michal Andél, CSc.

2002-2007

predseda: prof. MUDr. Lubo$ Sobotka, CSc.

Cestny predseda: prof. MUDr. Zdenék Zadak, CSc.
sekretdt: doc. MUDr. Pavel Tésinsky

mistoptedsedové: prof. MUDr. Vladimir Pali¢ka, CSc.,
dr.h.c., prof. MUDr. Michal Andél, CSc., doc. MUDr. Zde-
nék Rusavy, CSc.

2008-2013

predseda: prof. MUDr. Lubo$ Sobotka, CSc.

Cestny predseda: prof. MUDr. Zdenék Zadak, CSc.
sekretdt: doc. MUDr. Pavel Tésinsky
mistopfedsedové: prof. MUDr. Michal Andél, CSc.,
prof. MUDr. Vladimir Teplan, CSc.

2014-2019

predseda: doc. MUDr. Pavel Tésinsky

Cestny predseda: prof. MUDr. Zdenék Zadak, CSc.
sekretat: MUDr. Franti$ek Novak, Ph.D.
mistopfedseda: doc. MUDr. Pavel Kohout, Ph.D.

Seznam ¢estnych ¢lenti SKVIMP

MUDr. Miroslav Kruf CR

prof. MUDr. Michal Andél, CSc. CR
Felicitas Hlavackova, DiS. CR

doc. MUDr. Bfetislav Vavros, CSc. CR

prof. MUDr. Zdenék Zadak, CSc. CR

Dr. hab. n. med. Marek Pertkiewicz Polsko
Peter Fiirst, MD, PhD. Némecko
Peter B. Soeters, MD, PhD. Nizozemi
Dr. Peter Varga Madarsko
Prof. Dr. Herbert Lochs, PhD. Némecko
Simon Allison, MD, FRCP UK



1.2.4.Vznik a vyvoj metabolické jednotky
v Hradci Krélové

V roce 1976 byla na II. interni klinice Fakultni nemoc-
nice Hradec Krélové zalozena prvni metabolicka jednot-
ka v Ceskoslovensku, na které pracoval Zdenék Zadak
nejprve sam a pozdéji s trvalym spolupracovnikem Lu-
bosem Sobotkou. Tato prvni metabolicka jednotka ve sta-
té se postupné rozvijela a stala se pracovistém, které bylo
schopno provadét podle dostupnych technickych moz-
nosti intenzivni metabolickou péci s diirazem na pouzi-
ti parenteralni a enteralni umélé vyzivy. Byla vybavena
na tu dobu moderné (obr. 1.8.) — metabolickymi vahami,
infuznimi pumpami, méla nejmodernéjsi typ indirekt-
niho kalorimetru. Pro pfistup do centralniho Zilniho
systému cestou vena femoralis a velmi zéhy i cestou vena
subclavia byly zpocatku pouzivany improvizované cen-
tralni katétry, které se vyrabély pfimo na oddéleni z po-
lyethylenové metraze.

Jednotka, kterd soustfedovala tézké pacienty vyzadu-
jici parenteralni vyzivu a sloZitou metabolickou péci
z celé republiky, méla pfisny pracovni rezim. Dusi a ne-
postradatelnou slozkou peclivosti metabolické jednotky
byly sestry, které této praci vénovaly nezmérné usili -
Miroslava Slemrové a Vladimira Adémkové. Vedle své
prace vyskolily na stazich i velky pocet sester, které pri-
chazely z noveé vznikajicich pracovist, kde se zacalo roz-
vijet pouzivani parenteralni a enterdlni vyzivy.

Metabolické jednotka v Hradci Kralové spolupraco-
vala s pracovisti, ktera se zabyvala vyvojem roztoku pro
parenteralni vyzivu a 1é¢bu poruch minerélového meta-
bolismu (Vyzkumny ustav antibiotik a biotransformaci
v Roztokdch u Prahy, Vyrobna infuznich roztokd Se-
vétin - pozdéji Ardeapharma a Infusia Horétev).

V roce 1983 jiz Z. Zadak s L. Sobotkou publikovali
v Casopisu lékatti ceskych viceleté zkugenosti s praci me-

Obr. 1.8. Metabolickd jednotka II. interni kliniky FN Hradec Krélové
(Zadak a Sobotka, 1980)
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tabolické jednotky intenzivni péce na II interni klinice
v Hradci Kralové. Podstatnou néplni préace této jednotky
byla parenteralni vyziva, ktera byla provadéna s velkymi
obtizemi pro nedostatek infuznich roztoki.

Na vznik prvni metabolické jednotky v Hradci Kralo-
vé navazala dalsi pracovisté, takze obdobné metabolické
jednotky byly zanedlouho zaloZeny také v IKEM Praha,
dale na III. interni a IV. interni klinice V$eobecné fakult-
ni nemocnice v Praze a na II. interni klinice ve Fakultni
nemocnici Kralovské Vinohrady. Soucasné se stala meta-
bolickd jednotka v Hradci Kralové vzorem pro budovéni
dalsich metabolickych jednotek v Plzni, Brné a Ostravé.

Vyznamny posun v rozvoji metabolické péée a klinic-
ké vyzivy ptinesl vznik prvni kliniky specializované
na tuto oblast v roce 1990. Nova klinika vznikla na bazi
Oddéleni dlouhodobé péce Fakultni nemocnice Hradec
Krélové. Zatizeni vedl Jindfich Groh, specializaci inter-
nista a vedouci vyzkumného centra pro gerontologii a me-
tabolismus. Po prichodu nového vedeni v osobé tehdy
docenta Zdenka Zadaka z II. interni kliniky se s jeho
jmenovanim profesorem oddéleni rychle transformova-
lo na nové vzniklou Kliniku gerontologickou a metabo-
lickou. Doslo k pfesunu metabolické jednotky II. interni
kliniky na nové pracovi$té s moznosti oteviit vétsi jed-
notku intenzivni metabolické péce a nové standardni
metabolické oddéleni. Jejich vedoucim lékafem byl Lu-
bos Sobotka. Vzniklo klinické pracovisté, které si nové
vytvarelo postaveni a odbornou naplil mezi zavedenymi
klinikami Fakultni nemocnice Hradec Kralové a kon-
venéné zaméfenymi internimi klinikami v Ceské repub-
lice (obr. 1.9.).

Potteba dlouhodobé nutri¢ni péce se stala dilezitym
indika¢nim kritériem pro piijem pacienti na metabo-
lické oddéleni a metabolickou jednotku intenzivni péce.

K rozsifeni kvalitni nutri¢ni péce na ostatni kliniky po-
mohlo zejména ustanoveni nutri¢niho tymu. Bezpe¢nd

Obr. 1.9. Metabolickd jednotka Kliniky gerontologické a metabolické
FN Hradec Kralové (Zadak a Sobotka, 1992)
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aplikace umélé vyzivy zachranuje Zivot nejen nemocnym
se selhanim stfeva, ale zdsadnim zptisobem ovlivnila osud
véech pacienttl, u kterych dlouhodoba ztrata energetic-
kého prijmu vede k fatalnimu zhrouceni obranyschop-
nosti. Uméla vyziva dala zaklad pro novou kvalitu péce
o pacienty s riiznou zékladni diagnézou na jednotkach
intenzivni péce i standardnim oddéleni. Vedle typickych
diagnéz metabolické péce, Crohnovy choroby a idiopa-
tické proktokolitidy, se ispé$né 1é¢ené spektrum rozsitilo
o nemocné s chronickym srde¢nim selhdnim, mineralo-
vym rozvratem, zavaznymi pooperacnimi komplikace-
mi, v¢etné nemocnych po kardiochirurgickych vykonech.
Velmi rychle se povinnou soucasti vybavy intenzivni me-
tabolické péce staly vedle lizkovych vah a indirektniho
kalorimetru hemodynamické monitory, plicni ventila-
tory a kontinudlni elimina¢ni pfistroje (obr. 1.10.). Od
specializace na umélou vyZivu se ndsledné metabolické
jednotky intenzivni péce v 90. letech 20. stoleti nejen
v Hradci Krélové staly obecnymi oborovymi internimi
jednotkami intenzivni péce, jejichz profil byl cilené de-
finovan.®) Vyvoj intenzivni metabolické péce s navaz-
nosti na vlastni standardni oddéleni a specializované
ambulantni poradny vytvoril dobfe fungujici systém
komplexni péce. Zachovanim gerontologické ¢asti klini-
ky ztistal kapacitni prostor pro dalsi oblasti interni medi-
ciny tak, aby prace na daném pracovisti byla atraktivni
pro lékarsky i ostatni o$ettujici personal a byla umozné-
na vychova obecné vzdélanych internistd se zvlastni pri-
pravou v interni metabolické intenzivni pé¢i a v klinické
VyFive.

Zalozeni kliniky profilované odborné na metabolis-
mus a vyzivu umoznilo rychly rozvoj této oblasti jak ve
sméru klinickych aplikaci, tak vyzkumu i edukace. Kli-
nika se stala zakladem pro edukaci desitek ¢eskych 1¢é-
katu, ktefi se rozhodli vénovat parenteralni a enterdlni

Obr. 1.10. Metabolickd jednotka IIl. interni gerontometabolické klini-
ky (soucasnost)

vyzivé, intenzivni metabolické péci a obecné feseni me-
tabolickych chorob.

Lékari, ktefi absolvovali praktické staze a edukaci v ob-
lasti metabolismu a vyzivy, dale rozsitovali vyuziti svych
znalosti v malych i velkych nemocnicich, sami pak pii-
spivali svou praci a aktivitami k rtistu této odborné dis-
cipliny. Vedle tohoto typu roz§ifovani oborti metabolis-
mu a vyzivy byla Klinika gerontologicka a metabolicka
(pozdéji pod zastfesujicim nazvem III. interni geronto-
metabolicka klinika FN Hradec Kralové) pracovistém,
které nechalo vyrtst v liberalnim, a pfesto pfesné orga-
nizovaném prostfedi vysoce erudované a klinicky i vé-
decky mimoradné uspésné dalsi prednosty s profesor-
skymi tituly Lubose Sobotku a posléze Vladimira Blahu.

Koteny svého odborného riistu ma v hradecké meta-
bolické skole i dalsi tispésny profesor, pozdéjsi prednos-
ta IL interni kliniky FN Hradec Kralové, Jan Bure$ nebo
Jiti Horacek. Mezi vyrazné osobnosti v historii III. inter-
ni gerontometabolické kliniky a ve vyvoji oboru klinicka
vyziva patti Pavel Kohout. Byl pfinosem zejména v pro-
lindn{ problematiky klinické vyzivy a gastroenterologie.
Vzdy inklinoval k aplikaci invazivnich metod, takZe ne-
bylo prekvapivé, ze v kratké dobé po prvnich vykonech
punkéni endoskopické gastrostomie (PEG) jinde v Ev-
ropé provadél na klinice tento vykon rutinné. Ve své me-
dicinské kariéte pokrac¢oval doc. Kohout po odchodu
z hradeckého pracovi$té od roku 2002 ve Fakultni Tho-
mayerové nemocnici a na Interni klinice 3. LF UK v Pra-
ze, od roku 2015 jako primadf a po roce 2018 jako pred-
nosta kliniky.

Na klinice v Hradci Kréalové byl vytvoren mimoradné
dobry prostor i pro typ odbornikd, kteti nepreferuji jako
prioritu akademickou drahu, ale ktefi se stali mimorad-
nymi a vynikajicimi kliniky. Tento typ pracovnikd vy-
choval mnoho mladych lékari v oblasti intenzivni me-
tabolické péce a prokazal také mimotadné védecké
kvality. Vénovali veskerou svou energii a talent kazdo-
denni praci na klinice a zajistili jeji vysokou klinickou
uroven a odborny rtst. K nim patfi Eduard Havel, ktery
po svém prechodu na Chirurgickou kliniku FN v Hrad-
ci Kralové prevzal vedeni tamni jednotky intenzivni péce,
Jan Mandk, ktery se brilantné osvéd¢il ve vedeni meta-
bolické jednotky intenzivni péce III. interni gerontome-
tabolické kliniky, ¢i Pavel Vyroubal, ktery se vypracoval
do funkce zastupce prednosty kliniky. Osobou spolehli-
vého a vzdélaného klinika a ucitele je kardiolog Milan
Pospisil, na poli gerontologie BoZena Juraskova a Jifi Za-
jic. Také tito lékafi, jejichZ prioritou neni akademicka
draha, ale jsou vybornymi uciteli a nositeli spolehlivé
amoderni klinické prace a edukace, se zaslouzili vyznam-
né o rozvoj III. intern{ gerontometabolické kliniky FN
Hradec Kralové a tim hradecké i celostatni nutri¢ni a me-
tabolické $koly.
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1.3. Historie kojenecké vyzivy

Milo$ Veleminsky

1.3.1. Od historie k soucasnosti

Uz z doby 3000 let pt. n. L. jsou k dispozici jedny z prv-
nich dokumentd o vyzivé déti. Rodit a kojit dité byly
schopnosti, které byly povazovany za dar z nebes.

To, Ze vyziva Cerstvé narozenych potomkd savcu je
zajisténa tekutinou od ,matky*, je zndmo nékolik desitek
miliont let. Z hlediska etologie 1ze sledovat vyvoj vyzivy
potomkil savctl. Savci se vyvinuli asi pfed 170 miliony
let, v obdobi jury, kdy planeté vladli dinosaufi. V dobach
dinosaurt byli savci drobni a Zili pfevazné v noci. Pred
66 miliony let dinosaufi vymfeli a $anci k vyvoji dostali
savci, kteff nyni méli velky prostor a nehrozilo jim Zadné
nebezpedi. V té dobé tato mald zvifata sice kladla vejce,
ale na hrudi méla kozni plogky, jimiz samicky zahtivaly
vejce a jez zaroven vylucovaly specifickou tekutinu, kte-
ra obsahovala protilatky a makronutrienty a zajistovala
vlhkost potravy. Vejce byla chranéna jenom pergame-
nem, protoze neméla skordpky. Skrze tento pergamen se
ziviny dostavaly k plodu. Nelze dale vylou(it, Ze tuto te-
kutinu olizovali pfimo také potomci. Ddle je pravdépo-
dobné, ze savcoviti plazi jiz pred 200 miliony let produ-
kovali tekutinu podobnou mléku. Béhem této doby se
savci vyvijeli a vyvijela se i mléka, ktera odpovidala lid-
skému typu.

Prvotni mlé¢nd 7laza méla charakter zlazy potni, jez
se vyvojem zménila v apokrinni 7lazu. Dle dochovanych
lékatskych zdznamu na papyrech ze 16. stoleti pt. n. L. je
matef'ské mléko doporuc¢ovano détem kvili své vysoké
vyzivové hodnoté i pro piipravu nékterych léka.

Archeologické nalezy z doby kamenné znazornuji zeny
s mohutnymi prsy. V Egypté byla uctivana bohyné Isis,
kterd méla podobu kravy a jeji mléko bylo udajné stra-
vou faraond. V Recku byla zdrojem mléka a celé vyzivy
bohyné Artemis Efeskd, ktera méla celé télo poseté prsy.
Dalsi feckou bohyni, jez byla spojovana s vyzivou, byla
Diova manzelka Héra. Ve starém Rimé byly predsta-
vitelkami kojenecké vyzivy Alemonia (bohyné krmici
nenarozené déti), Cunina (bohyné kojencti), Queritisa
(bohyné matefstvi) a Rumina (bohyné kojicich matek).
Z timské mytologie je znamy pribéh dvojc¢at Romula
a Rema, jez odkojila vi¢ice, jejich matkou byla pozemska
zena Rhea Silvia a otcem buth vélky Mars.

Ve starovéku, zejména v Egypté, Recku a Indii, byly
nékteré déti kojeny cizimi Zenami - sluzebnymi nebo
kojnymi. Hlavnim motivem pro vznik kojnych byl ideal
pevnych, stfedné velkych prsd, s vystouplou pevnou bra-
davkou, které byly jiz v té dobé pokladany za projev kra-
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sy. Vybér kojnych byl slozity. Muselo se jednat o Zeny ve
véku kolem 25 let, Zena musela byt hezka, mit pevna prsa
odpovidajici velikosti a 2-3 vlastni déti, pficemz posled-
ni musel byt chlapec.

Ve starovéku a raném sttedovéku pomérné velky po-
¢et vyznamnych osobnosti se systémem kojnych nesou-
hlasil. Naptiklad Aristoteles soudil, ze mléko je krev pre-
vafena v téle matc¢iné. K dal$im osobnostem odmitajicim
kojeni cizi Zenou patfil politik a Fe¢nik Demosthenes,
lékat Galenos z Pergamu nebo papez Rehot I. Veliky (asi
540-604). Kojné ¢asto ziskavaly ke svym kojenym détem
silny citovy vztah a svoje vlastni déti nechavaly na vy-
chovu na venkové.

Ve stredovéku bylo kojeni doporucovéno, a to prede-
v§im vlivem nabozenstvi. Symbolem matef'stvi se svého
¢asu staly gotické sosky, tzv. krdsné madony s ditétem.
Na rozdil od idealu v prehistorickych dobach jsou na
znak neposkvrnénosti a posvatnosti madony zahaleny.
Ve stiedovéku stale pretrvava systém kojnych a kult kra-
sy Zen s dominantnimi pozadavky na pevné prsy stiedni
velikosti.

V obdobi renesance plati stejny kult krésy, ale je kla-
den diiraz na zakaz odhalovani prsu. Proti systému koj-
nych vystupuje napt. mistr Jan Hus, Jindfich VI, Jan
Amos Komensky a dalii. Také . ]. Rousseau kritizuje
kojeni cizi matkou. Je vSak prvni, kdo podporuje poda-
vani kolostra.

Postupem doby se kojnd stéva stéle 1épe placenou pro-
fesi. V 18. a 19. stoleti v§ak uz nebyla podminkou krasa,
protoze existovalo nebezpeci, Ze se otcové do kojnych
zamiluji. Byly brany v potaz i jejich charakterové vlast-
nosti. Kojné musely mit specidlni dietu, nesmély pozivat
nadymavou zeleninu, jejich strava musela obsahovat
maso, predevs$im z kiepelek, kutat a ryb. Kojna se mu-
sela zfici sexualniho Zivota. Samotné mléko muselo byt
bilé, s jemnou vini a v pripadé odsttikani se nesmélo
rychle roztéci. V literatute té doby je uvadéno, ze déti
kojené kojnou prebiraji jeji vlastnosti. Béhem Velké fran-
couzské revoluce se kojeni vlastnich déti stalo naopak
statné propagovanym kultem. Matky, které nekojily, ne-
dostavaly statni podporu pro rodiny a byly povazovany
za politicky neuvédomélé.

V 19. stoleti zacind byt stale vice podporovano kojeni
ditéte vlastni matkou. Tuto cestu propagovala napriklad
britska panovnice Viktorie, ktera kojila véech devét svych
potomki. Stejné postupovala ruska carevna Alexandra
Fjodorovna, manzelka posledniho ruského cara Miku-
lase IT., u svych péti déti. Némecka cisafovna Augusta Vik-
torie nejen odkojila své déti, ale kojeni i propagovala.

V tomto obdobi sehrély v evropském prostredi vy-
znamnou tlohu porodni asistentky, tzv. porodni baby,
jejichz vyznam pretrvaval az do 1. poloviny 20. stoleti.
Meély k dispozici i prvni ué¢ebnici Uméni babické z roku
1814, ktera kromé jiného obsahovala ,,receptury umélé
VYZivy.

Ve 20. stoleti dochdzi stale ¢astéji k prosazovani umé-
1é vyzivy a kojné sttidaji tzv. bony (chiivy). Jednalo se
o mlada dév¢ata, ktera byla vyskolena v pfipravé umélé
vyzivy a v zamoznych rodinach zajistovala péci o dite.
Konec podpory funkce kojnych pak nastal se zjisténim
mozného prenosu infekénich chorob, jako je hepatitida B
a HIV infekce, matefskym mlékem.

Na zacatku 20. stoleti je nutné také pfipomenout za-
sluhu profesora Bertholda Epsteina, ktery v roce 1907
zalozil prvni banku matefského mléka. Tyto banky se
postupné rozsifovaly a jejich existence trva dodnes, po-
chopitelné za mnohem prisnéjsich predevsim hygienic-
kych pravidel. Banky matefského mléka hraji vyznamnou
ulohu v systému tzv. alternativni vyzivy.

Vyziva koncem 19., v priibéhu 20. a za¢atkem 21. sto-
leti je stale ovlivnéna diskusi mezi zastanci kojeni a roz-
$itujicim se vlivem umélé vyzivy. V Ceské republice do-
$lo v 50. letech 20. stoleti k odklonu od kojeni, jeho
vyznam byl potla¢ovan a nahrazovan ¢asnym zavadénim
umélé vyzivy. Na pfelomu 60. a 70. let se kojeni opét pro-
sadilo, pod heslem ,,Srdce a mléko matef'ské je nenahra-
ditelné pro kojence v tzv. prolakta¢nim programu (1970),
v jehoZ ramci se zduraznovalo ¢asné prikladani k prsu.
V roce 1989 WHO (Svétova zdravotnicka organizace)
a UNICEF (Détsky fond Organizace spojenych narodi)
vydaly spole¢né prohlaseni na podporu kojeni, hlavni
zasady byly sepsany do tzv. 10 krok k uspésnému koje-
ni. V' 90. letech, v roce 1998, vznikla u nas aktivita Laktac-
ni liga — obc¢anské sdruzeni, které ve spolupraci s WHO
a UNICEF podporuje systém Baby-friendly Hospital
Initiative (BFHI, nemocnice pratelska k détem). Tato
iniciativa je zaloZena na strategii pristupu ke kojeni v po-
rodnicich. V roce 2019 Ministerstvo zdravotnictvi CR
ustanovilo Narodni komisi pro kojeni s cilem chranit,
propagovat a podporovat kojeni.

V soucasné dob¢ se napt. v africkych statech kojeni
jevi jako jedind zachrana pro vyzivu kojenctl i za cenu
mozného prenosu infekce HIV.

1.3.2. Prvni pfikladéni k matefskému prsu

Z historie je patrné, ze matet'ské mléko nebylo vidy vy-
uzivano k prvnimu kryti nutri¢nich potfeb novorozenc.
Prvni strava ¢asto obsahovala medovinu, strouhanku,
jiskové mléko nebo medovinu ve slazeném viné apod.
Ve starovékém Rimé bylo kolostrum, tedy prvotni mlé-
ko, které se tvoti tésné pred porodem, povazovano za to-
xické a tézko stravitelné. Teprve pozdéji se dité mohlo
zacit kojit. Kolostrum bylo poklddano za toxické az do
18. stoleti. Tabulka 1.1. uvadi poc¢ate¢ni historicky vyvoj
nazoru na détskou vyzivu.

V priibéhu spole¢enského vyvoje se nazory na dobu
prikladani ¢asto rozchazely. Postupem doby vSak ¢asné
prikladani k prsu zvitézilo a v 18. stoleti bylo doporuco-
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Tab. 1.1. Doporucovany systém détské vyZivy v prvnim tisicileti naseho letopoctu (upraveno dle Fieldes, 1986)

Soranus (98-117)

Prvni potrava med ¢i med a kozi mléko | med

Galén (130-210)

Paulus Aegineta (625-690) Avicenna (980-1037)
med a nasledné mléko med

Prvni pfiloZeni od 2. dne kojnd, pozdéji | jak nejdTive je to mozné, prvni dny kojna

k prsu matka

Podani dalSich 6. mésic pfi profezavani prvntho  kdy?Z je dité na to pfipraveno kdyZ dité hleda dalsi
sloZek vyzivy zubu potravu

ceredlie, chléb a mléko,
ovesnd kase, vejce

18.-24. mésic

Doporucené prvni

potraviny mléko

Odstaveni ditéte 3 roky

vano prvni ptilozeni hned po porodu. S nastupem umé-
1é vyzivy v 19. stoleti se vSak prvni priklddani k prsu opét
zacalo oddalovat. V 50. letech 20. stoleti se i u nds obje-
vily nazory, Ze je vhodné nahradit hned po porodu ma-
tefské mléko umélou vyzivou. Teprve v ramci tzv. pro-
lakta¢niho programu a obnovenim systému oSetfovani
novorozenctl rooming-in doslo v roce 1970 k napravé
tohoto koncep¢niho omylu. Novorozenec zacal byt pti-
kladdn k mat¢iné prsu hned na porodnim sdle - ov§em
za pfedpokladu mat¢ina dobrého zdravotniho stavu. Na-
sledné se to zacalo tykat i déti s nejnizsi porodni hmot-
nosti.

1.3.3. Néhrada materského mléka -
uméla vyziva

Pred zacatkem 70. let 19. stoleti byly skoro vSechny déti
po celém svété kojeny svymi matkami anebo kojnymi a 1é-
kati obecné varovali pfed podévanim kravského mléka
kojenctim, s vyjimkou mimoradnych pfipada. V 19. sto-
leti se také objevily prvni zpravy tykajici se vyzivy pred-
¢asné narozenych déti.

Koncept systematické nahrady matef'ského mléka mlé-
kem kravskym byl zahdjen v roce 1910. Jiz predtim se
sice objevovaly zpravy o nahrazovani materského mléka
kravskym, oslim, kobylim nebo ové¢im mlékem, nebyly
v8ak podlozeny teoretickymi pracemi. Nahrady matet-
ského mléka kravskym mlékem se zfejmé zacaly objevovat
uz 10 000 let pt. n. L, kdy se rozvinula zemédélska pro-
dukce, v této souvislosti se hovoti o tzv. agrarni revoluci.

V roce 1810 byla zahdjena konzervace potravin a v roce
1835 bylo patentovano prvni kondenzované mléko. Zlo-
movym rokem vyvoje umélé vyzivy byl rok 1867, kdy
Henri Nestlé dodal na trh kondenzované kravské mléko
s nazvem Nestlé Condensed Milk. Nestlé byl frustrovan
aktudlni vysokou dmrtnosti kojenct a zaroven motivo-
van médnim trendem bohatych, kteti povazovali kojen{
za nemoderni. Kombinaci kravského mléka, obili a cuk-
ru vyrobil prvni kojeneckou vyzivu na svété. Pod nazvem
»détska mouka“ se okamzité stava jednozna¢nym favo-

chléb, maso, zelenina,

do dvou let mléko, pozdéji
ceredlie

prezvykany chléb, chléb
namoceny ve viné

2 roky 2 roky

ritem na trhu. Boom krmeni umélym mlékem zaplavuje
celou Evropu. Na uspéch Henriho Nestlé navazuje v roce
1908 Maurice Guigoz. Ten dokazal zahfatim pod vakuem
pti nizkych teplotach zachovat v mléku véechny nutri¢ni
vlastnosti a vitaminy. Dale se napt. ve Svycarsku ve Vevey
vyrabélo mléko Farine Lactée. Do Ceskych zemi se tyto
umélé vyzivy dostaly v 90. letech 19. stoleti.

Zacatkem 20. stoleti ziskdvaly nahrady materského
mléka u matek postupné na popularité. V tu dobu pre-
stavaly ptisobit kojné a na jejich mista nastoupila uméla
vyziva. Umélou vyzivou se zabyvali naptiklad pediatti
v Némecku, jednalo se o $kolu Czerného a Mariotta. Zde
bylo vyuzivano podmasli ¢i Mariottovo mléko, okysele-
né citronem nebo pomeran¢em. Hodné se pouzivalo jis-
kové mléko — maslova jigka s karamelizovanym cukrem,
pozdéji mléko séjové a mandlové. Pochopitelné byla uzi-
vana i mléka firmy Nestlé. Od zacatku 30. let 20. stoleti
navazal potravinafsky pramysl, resp. primysl vyroby
potravin pro (malé) déti, vzdgjemné vyhodny vztah s 1é-
katskou profesi. Vyrobci totiz zjistili, Ze mohou prodavat
svoje vyrobky uc¢innéji prostfednictvim lékait nez pri-
mo matkdm.

Ve 40. letech 20. stoleti byla tato mléka nejfrekvento-
vanéj$i — pochopitelné bylo vyuzivano i ¢erstvé kravské
mléko nebo rizné upravované, predevsim fedénim. Krav-
ské mléko se upravovalo okyselovanim, pasterizaci, kon-
denzaci, homogenizovdnim a nakonec su$enim. V 50. le-
tech byl v tehdejsi Ceskoslovenské socialistické republice
vytvofen systém jednotné kojenecké vyzivy, ktery kopi-
roval nejenom evropsky systém, ale i systém zavedeny
v USA. Vyuzivaly se Lakton (su$ené podmasli), Relakton
(okyselené mléko s maltodextrinem, cukrem, kyselinou
mlé¢nou a zvy$enym obsahem kalorii, jehoz pouziti v§ak
nebylo rozsahlé ve srovnani se Sunarem) a pozdéji ne-
okyseleny Sunar. V 60. letech se na trhu objevilo prvni
adaptované mléko Feminar.

V 60. letech 20. stoleti se objevil ve svété i v Ceskoslo-
venské socialistické republice u kojencii problém met-
hemoglobinemie, tzv. syndrom modrého ditéte. One-
mocnéni souviselo s pouzivanim vody zneci§téné
dusikatymi latkami. V tu dobu proto nékteti odbornici
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zavedli do systému vyzivy u téchto déti sladké konden-
zované mléko, které se jiz nemuselo fedit vodou. Od jeho
pouzivani se v8ak brzy upustilo, hlavné pro nevhodné
sloZzeni kondenzovaného mléka.

Vliv umélé vyzivy byl obrovsky a v dalsich letech doslo
k vyraznému poklesu kojeni. Zacala prevladat uméla vy-
ziva, a to se souhlasem nékterych predstaviteltl pediatrie.
Tento fakt byl ovlivnén jednak vysokou zaméstnanosti
matek a kratkou matefskou dovolenou, jednak také -
bohuzel - ndzorem prednich ¢eskych pediatrt, kteti pre-
stali hajit ,,nenahraditelnost srdce a matetského mléka*“
Domnivali se, Ze uméla vyziva je pfinejmens$im stejné
hodnotnd jako vyziva kojenim. Opomnéli, Ze vedle nu-
tri¢nich potfeb ma kojeni vyznam pii utvafeni psycho-
socidlnich vztahti mezi kojencem a matkou, ma vliv téZ
na fadu gastrointestinalnich funkci, obsahuje fadu anti-
mikrobialnich komponent, ovliviiuje vyvoj stfevni mik-
robioty a imunitniho systému a ptisobi preventivné
na nékterd akutni i chronickd onemocnéni.

Aby nedochazelo k utlumu kojeni v celém svété, ob-
jevila se nepfeberna rada jiz zminénych aktivit (prolak-
ta¢ni program, BFHI - Baby-friendly Hospital Initiative).
V letech 1978-1981 byl na svétovém zdravotnickém
shromazdéni vyhlagen Mezinarodni kodex marketingu
nahrad matefského mléka, ktery zakazuje reklamu na na-
hrady materského mléka ve zdravotnickych zafizenich,
zakazuje kontakt firemnich zastupct s matkami a zda-
raznuje prednosti matefského mléka. V dnesni dobé je
kojeni na vzestupu a priimérna doba kojeni se pohybuje
okolo 3,5 mésice. Bohuzel se stile nedafi zajistit kojeni
minimélné do 6 mésict.

Trh s vyrobky mlé¢nych néhrad je rozsahly a vzhle-
dem k $iroké skale nabidek nékdy az neprehledny. Exis-
tuje fada firem (Hero, Nutricia, HIPP, Nestlé aj.), které
své vyrobky po strance nutri¢ni kvality postupné zdoko-
naluji, bohuzel v§ak i po strance ekonomické naro¢nos-
ti. VSechny jejich mlé¢né vyrobky, tzv. formule, jsou pri-
zpusobovany slozeni matefského mléka. Tyka se to
v podstaté véech nutri¢nich i imunologickych slozek, tj.
makro- i mikronutrientd, probiotik, prebiotik, postbio-
tik, synbiotik atd. Nekteré firmy dodavaji do formuli napt.
mléény tuk nebo zvlastni druh plisni jako zdroj nenasy-
cenych mastnych kyselin.

1.3.4. Pom{cky potfebné pfi podavani
nahradni mlécné vyZivy

PrestoZe bylo kojeni ve vSech dobach tim nejprirozenéj-
$im zplisobem vyzivy, ne vSechny matky jej byly schop-
né nebo k nému ochotné a ne kazda meéla k dispozici koj-
nou. Stavalo se také, Ze matka po porodu zemfela a o dité
se musel postarat nékdo jiny. V takovych ptipadech byli
kojenci ¢asto krmeni mlékem od krav, oslt nebo koz ¢i
jemnou kasi z mléka a vafenych pSeni¢nych zrn. Ke kr-

Obr. 1.11. Reck4 krmitka, terakota, 4.-3. stol. p¥. n. |. (zdroj: Metropo-
litan Museum of Art)

meni slouzily upravené zviteci rohy nebo improvizovana
tkand ,krmitka“, podobna dne$nim sa¢kiim ke zdobeni
dortil. Prvni kojenecké ldhve pripominaly spi$e malé ke-
ramické dzbanky na vino nebo olejové lampy (obr. 1.11.),
ty sklenéné z Egypta zase flakony na parfémy. A za né je
také archeologové dlouhd léta povazovali. Az analyzy
v 90. letech 20. stoleti prokazaly jejich pravy vyznam. Na-
vic bylo autentickym pokusem kojici matky prokdzano,
ze nadobku bylo mozné pouzivat i jako odsavacku mléka.

Prestoze si Egyptané jiz od roku 250 pf. n. 1. osvojili
technologii foukani skla a této techniky hojné vyuzivali
také pri vyrobeé lahvicek pro kojence, s pfichodem ktes-
tanstvi se na sklo pozapomnélo a znovu se zac¢alo pouzivat
az v poloviné 19. stoleti, tj. 2000 let jako material absen-
tovalo.

Od 16. stoleti se tvary zacaly vice podobat skute¢nym
lahvim. Slo spiSe o banky s tizkym hrdlem, néco mezi
kuzelkou a karafou na vino. K vyrob¢ se pouzivaly bézné
dostupné materidly jako pélend hlina, dfevo, kiize nebo
cin (obr. 1.12.). Léhve z cinu v$ak postupné vymizely,

Obr. 1.12. Cinové ldhev, 1810-1850, autor Thomas Danforth Board-
man (zdroj: Metropolitan Museum of Art)



nebot reakci mléka s cinem dochdzelo k uvolnovani téz-
kych kovti a k nasledné intoxikaci ditéte. To také v 19. sto-
leti zapricinilo vysoky nartst umrtnosti kojenct. Prvni
novodoba sklenéna kojenecka lahvicka byla patentovana
Ameri¢anem Charlesem M. Windshipem v roce 1841 -
lacteal. Ten pozadoval, aby ,,lahev byla prekryta na prsou
matky tak, aby si kojené dité myslelo, Ze pije mléko pti-
mo od ni®

V roce 1894 se stava hitem plocha lédhev z foukaného
skla ve tvaru bandnu se dvéma otevfenymi konci. Na je-
den konec se umistila gumova savicka, druhy plnil funk-
ci jakéhosi predchiidce antikolikového systému. Prstem
se reguloval tok mléka i podtlak vznikajici sanim. Po-
dlouhly tvar lahve umoznil ditéti lezet v pfirozené poloze
na zddech. Diky snadnému vymyvani $lo o prvni skute¢-
né hygienickou ldhev. Zajimava varianta byla predstave-
na v roce 1860, byla to sklenéna banka vybavend pryzo-
vou hadici. Dité si tak mohlo lahev drzet samo a byt bez
dozoru. Tento systém byl v8ak pro déti velice nebezpec-
ny, protoze snadno vdechly potravu a udusily se. Prestoze
byla Iékarskou obci v roce 1910 zakdzana, stale se uspés-
né prodavala az do roku 1920.

Prvni pryzovou savicku si nechal patentovat Elijah
Pratt v New Yorku v roce 1845. Trvalo v8ak dalsich bez-
mala 150 let, nez se materialy a technologie dostate¢né
vylepsily. Rané prototypy z ¢erného indického kaucuku
mély velmi ostry zapach, nepfijemnou pachut a nedoka-
zaly zvladnout opakované vystaveni horké vodeé. Presto
se v té dobé jednalo o komfort. Predeslé historické po-
kusy o savicku totiz predstavovaly susené kravské struky,
srolovanou kazi nebo v lepsim ptipadé korek.

Jen americky patentovy ufad vydal od 19. stoleti do
konce druhé svétové vélky vice nez 230 rtiznych paten-
td na ldhve pro kojence. Z materidlt tentokrat jedno-
zna¢né dominovalo sklo. Nejprve lisované, pozdéji také
zaruvzdorné. Prodej kojeneckych lahvi se stavd masovou
zalezitosti. Diky pramyslové vyrobé je cena nizkd, a ma-
minky si tak mohou dovolit poridit vice kust. Vyvijeji
se prvni uzké stojaté lahve, jak je zndme dnes. Dtivod,
pro¢ si pravé tento tvar ziskava oblibu, je ¢isté pragma-
ticky. Tim jedinym, prostym divodem je Gspora mista,
aby se lahve daly pohodlné vyvatit v hrnci v co v nej-
vét§im poctu. Nabidka na trhu je bohata. Objevuji se
rizné motivy, barevné stupnice, nékteré modely maji
vlastni zabudovany teplomér. V roce 1948 predstavuje
J. W. Less zpétny ventil zabudovany pfimo v savicce,
dnes dobfe zndmy a u vétsiny ldhvi bézné pouzivany
antikolikovy systém. Aplikaci savicky na lahev zdoko-
naluje francouzsky vyrobce Remond zavedenim tvaro-
vaného usti hrdla, diky némuz Ize savicku jednoduse
a hygienicky ptipevnit. Od této chvile se kojenecka la-
hev fadi mezi plnohodnotné a bezpe¢né potieby pro
kojence.
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0d 70. let 20. stoleti presla vétsina vyrobct ze skla na
plasty - polykarbonat, polypropylen, PES plast i silikon.
Nové moderni materidly nabizeji neobvyklé moznosti,
predevsim v designu. Avs$ak studie provadéné od roku
1986 naznadily, ze polykarbonat uvoliiuje nebezpecny
bisfenol A (BPA), ktery miize détem poskodit zdravi.

V roce 2008 se Kanada stala prvni zemi, jez zakdzala
pouziti BPA u kojeneckych lahvi. Postupné se pridaly
i USA a Evropska unie. Dnes se jiz bézné setkavame s ko-
jeneckymi lahvickami s ozna¢enim BPA-free. Spole¢nost
Herobility ze Svédska ptedstavila v roce 2017 prvni dvo-
jity antikolikovy systém (double anti-colic), standardni
odvzdusnovaci zpétny ventil doplnény o specificky tvar
savicky, kterd stejné jako u prirozeného kojeni z matcina
prsu vypliuje usta kojence az do koutki. Tim zcela za-
branuje vstupu vzduchu do st a minimalizuje riziko
koliky, slintdni a iniku mléka béhem krmeni. Pozdéji tato
firma rozsitila své portfolio o ,.eko” ldhve a kojenecké
potfeby nové generace, vyrobené ¢isté jen z ekologickych
materidli - narazuvzdorného skla, 1ékarského silikonu
a bioplasttl vyrabénych na rostlinné bazi. Ty vznikaji no-
vou technologii, kdy ropu a chemikélie nahrazuje kuku-
Fi¢na biomasa, a jsou tak v pfirodé lehce odbouratelné
- jednoduse se rozlozi v kompostarnach nebo tteba i ve
volné prirodé. Timto spole¢nost Herobility nastoupila
novy smér vyvoje kojeneckych lahvi a obecné kojenec-
kého zbozi, ktery urcuje predevsim spojeni hodnot zdra-
vi, bezpe¢nosti a respektu k pfirodeé.

1.3.5. Vyvoj doby kojeni

V soucasné dob¢ pretrvava nazor, Ze kojenec by mél byt
vyluéné kojen do Sesti mésicti a v rdmci smiSené stravy
do 2 let. Z predeslého textu je patrné, Ze tento interval se
v priibéhu staleti nedodrzoval, a to ve smyslu plus i mi-
nus. Ani v soucasné dobé se tento interval nedafi reali-
zovat. Jisté nevhodnym zasahem do této koncepce byl
postoj mezinarodnich spole¢nosti pro détskou vyzivu,
které dfive prvni kontakt s potencidlnim potravinovym
alergenem spiSe oddalovaly, nyni jej naopak doporucuji.
Nicméné toto doporuceni ma sva pravidla a v podstaté
se od konceptu tzv. imunologického okna ustupuje.
Dostate¢na délka kojeni je a byla velmi podporovana.
Napt. neandertalské matky kojily své ratolesti 18 mésict,
ptitom uz od 8. mésice kombinovaly kojeni s jinou stra-
vou. Eskymacky udajné kojily své déti az do puberty. Déti
v tu dobu byly trvale v blizkosti matek, jedly, kdykoliv
potiebovaly. V Indii a Recku kojily matky do 2-3 let véku
déti. V soucasné dobé koji plné do $esti mésicti pouze
jedna tretina matek v CR a z toho pouze 15 % matek ne-
ptidava piikrm. Tuto nepfiznivou situaci by mélo kromé
jiného vytesit zalozeni Narodni komise pro kojeni.
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1.3.6. Piikrmy

Souciasti kojenecké vyzivy jsou i nemlé¢né prikrmy. Je-
jich ptiprava také podléhala jistému vyvoji. Jiz od staro-
véku je patrné, Ze vyziva matefskym mlékem byla pod-
porovana. Jak vyplyva z textu, zstava ovSem faktem, ze
prvni vyziva se velmi ¢asto realizovala jinym zptsobem,
napt. jiskou, medovinou apod.

Jako prvni nemlé¢ény prikrm se doporucuje zelenina
a pak teprve ovoce. Tento trend je zdtraznovan zejména
v poslednim desetileti. Ovoce je sladké, proto kojenctim
vice chutnd a nasledné zeleninu odmitaji. Moznost pti-
pravy prikrmu je dvoji, bud se fe$i domaci recepturou,
nebo nakupem pramyslové pfipravovanych vyrobka. Pi
statnicich z pediatrie byl v 50. letech 20. stoleti student
karan, kdyz se opomnél zminit, Ze do zeleninové polév-
ky je nutné pridat maslovou jisku - v sou¢asné dobé by
tomu bylo naopak. Pro ptipravu ovocnych kojeneckych
kasi bylo doporuc¢ovano ovoce spole¢né s tvarohem, to
se v8ak pro vysoky obsah bilkovin v tvarohu zménilo.
V soucasné dobé je doporuc¢ovano ovoce smichat s bilym
jogurtem, ktery neni slany. Krupicové kase se nékterym
détem pridévala jiz od tfetiho mésice véku. Dnes je tato
kase indikovana nejdfive kolem osmého mésice. Pro dri-
v&j$i indikaci se vyuzivala ryzovd, kukufi¢nd nebo po-
hankova kase. Nebyly doporucovany vyrobky z cerealii
v takové mife jako dnes.

Nazory na zptsoby podavani prikrmu se postupné
také vyvijely. V dobach pomérné nedavnych bylo dopo-
rucovano piti z lahve. Postupné se doporucovalo zahdjit
krmeni, zvla$té u nedonosenych déti, stikackou ¢i ka-
dinkou a nyni se preferuje 1zicka.
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Uvod
Latkovd vyména (nékdy téZ pfeména) neboli metabo-
lismus (z fec. meta - pies, ballein — hazet) je souhrn
véech vétsinou enzymaticky katalyzovanych reakei v zi-
vych organismech. Ustfedni roli v pfeméné Zivin ma
»elektrarna“ bunky, mitochondrie, kterd ma za ukol za-
jistit tvorbu ATP (adenosintrifosfatu), ktery v organis-
mu slouzi jako energetické obézivo a jeho hydrolyza
zpét na ADP (adenosindifosfat), nebo dokonce na AMP
(adenosinmonofosfat) pohani vétsinu enzymatickych
reakci (obr. 2.1.).

Katabolické déje — neboli rozklad energeticky boha-
tych zivin na energeticky chudé zakladni anorganické
latky - jsou podminkou pro fungovani déjii anabolickych

e

2.1. Latkové vyména - fyziologie
a hormonélni regulace

Michal Kréma

HLAVNi MYSLENKA

Latkovd vyména predstavuje vzajemné vyvazenou syntézu -
anabolismus - a destrukci - katabolismus organickych mo-
lekul, potazmo tkani. Ve zatind pfijmem Zivin, které jsou
Stépeny enzymy v travicim traktu a poté vstfebany do bu-
nék v podobé zékladnich surovin pro organismus - gluké-
zy, aminokyselin, z nichZ se syntetizuji bilkoviny, glycerolu
a mastnych kyselin, které jsou podkladem pro vznik tukd.

VZechny Ziviny mohou byt zdrojem energie a jsou vzéjem-  pfinese organismu zhruba 9 keal, 1 gram sacharidt nebo

né pieménitelné, zvla3tni postaveni zaujimaji bilkoviny,  bilkovin zhruba 4 kcal.
které jako jediné obsahuji molekuly dusiku.
sacharidy polysacharidy
bilkoviny bilkoviny a nukleové kyseliny
tuky tuky
glukéza + fosfat glukéza-6-fosfat g m 9
= ATP iz
3 NADPH S
& ©
AG +13,8 ki/mol = =
glukéza
oxidvﬁ(ljw?iéit' aminokyseliny
moEovinay volné mastné kyseliny
AG -30,5 kJ/mol dusikaté baze

ADP + fosfat

Obr. 2.1. Energeticka bilance fosforylace glukdzy

ATP + H,0

Obr. 2.2. Vzéjemnd provazanost katabolismu a anabolismu. ATP - ade-

nosintrifosfat; NADPH - nikotinamidadenindinukleotidfosfat.
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2.1.1. Zpracovani sacharid(i

Sacharidy jsou nejrychlej$im zdrojem energie. Konzu-
mujeme je ve formé monosacharidi (glukéza nebo fruk-
toza), disacharidii (ptedev$im sachardza a maltéza) nebo
polysacharidi (8kroby). Polysacharidy jsou $tépeny pan-
kreatickou a ¢4ste¢né slinnou amylédzou na disacharidy,
které jsou v tenkém stevé dale roz§tépeny na monosa-
charidy prostfednictvim stfevnich a-glukosidaz a dalsich
enzymil (sachardza $tépici sacharézu, maltdza $tépici
maltézu apod.). Monosacharidy se vstiebavaji do entero-
cytu aktivnim transportem - glukdza a galaktdza spolec-
né se sodikovym kationtem prostfednictvim receptoru
SGLT-1 a ¢aste¢né SGLT-2, fruktdza pomoci prenasece
GLUT-5. Pfesun do portélni krve probihd prostfednic-
tvim transportéru GLUT-2 (glukdza a ¢aste¢né fruktéza),
¢ast fruktozy se v enterocytu metabolizuje na glukézu.
Jatra pfeménuji vét$inu ostatnich monosacharidi na glu-
koézu (napf. galaktozu prostrednictvim galaktokindzy),
odli$ny je metabolismus fruktdzy - v jatrech neni ptito-
men enzym hexokinaza, ktery ve svalech umoznuje jeji
rychlé viazeni do glykolyzy, namisto toho je fosforylo-
vana a dale $tépena na dihydroxyacetonfosfat, ktery je
jednim z meziprodukti glykolyzy, a glyceraldehyd, kte-
ry slouzi k syntéze glycerolu nebo se vtazuje po fosfory-
laci také do glykolyzy. Malé mnozstvi tkani (napt. sper-
mie) vyuzivaji fruktézu jako primdarni energeticky zdroj.
Jaterni glukokindza se na rozdil od hexokinazy uplatnu-
je zejména pri vyssich koncentracich glykemie (napt.
po jidle) a neni brzdéna nadbytkem produktu.

Pokud ma byt glukdza vyuzita jako zdroj energie, pro-
béhne v cytoplazmé bunék glykolyza. Jde o velmi rych-
lou sérii enzymaticky katalyzovanych kroku, které bez
potteby kysliku pfeméni jednu molekulu glukdzy na dvé
molekuly pyruvatu za zisku 2 molekul ATP na jednu
molekulu glukézy. Pyruvit je za anaerobnich podminek
metabolizovan na laktat pomoci enzymu laktatdehyd-
rogendzy. V praxi k takové situaci dochazi pii hypoxii
nebo pri vétsi svalové praci, kterou nepokryje pomalej-
$i aerobni metabolismus pyruvatu. Laktat ze svali je
poté v jatrech zpétné reoxidovan na pyruvat (Coriho
cyklus). Samotny laktat je primarnim zdrojem energie
pro nékteré tkdné — napt. ledviny a neurony (spole¢né
s ketolatkami). Vét$ina laktatu pro vyzivu mozku je v§ak
vytvarena z glukdzy astrocytomy, které tvori hemato-
encefalickou bariéru. Mnohem vyhodnéjsi pfeménou
pyruvatu z pohledu ziskané energie je jeho prunik do
mitochondrie (transportnim systémem spfazenym s pre-
sunem citratu z mitochondrie a malatu do cytoplazmy),
oxidativni dekarboxylace za vzniku acetylkoenzymu A,
zapojeni do citratového cyklu a oxidativni fosforylace,
kdy je za aerobnich podminek ziskano z jedné moleku-
ly 36 molekul ATP (celkem 38 molekul ATP z 1 mole-
kuly glukozy).

B Glykogen

Nékteré tkané maji schopnost glukdzu ukladat ve formé
polysacharidu glykogenu. Jaterni buiika muize obsahovat
do 20 % obsahu glykogenu, svalova do jednoho procen-
ta. Glykogen je syntetizovan pomoci enzymu glykogen-
syntazy (glykogeneze) a rozkladan glykogenfosforylazou
(glykogenolyza). Svalovy glykogen je rychle mobilizova-
telny pti svalové zatézi (AMP vznikly uvolnénim energie
z ATP ptimo aktivuje glykogenfosforylazu, ATP ji inak-
tivuje; viz kap. 3.), jaterni slouZi spise jako rezerva pro
hladovéni. Organismus obsahuje rezervu zhruba pro piil
hodiny intenzivni nebo cca trojndsobek mirné fyzické
aktivity, po vycerpani glykogenu se jako zdroj energie
za¢nou uplatiiovat tuky a bilkoviny.

B Glukoneogeneze

Klesne-li mnozstvi zdsobniho glykogenu v jatrech, akti-
vuje se novotvorba glukézy neboli glukoneogeneze. Pro-
biha predev$im v jatrech, ¢astecné téZ v bunkach tubult
ledvin. Substratem jsou predev$im glukogenni amino-
kyseliny (které se musi pfeménit na pyruvat nebo oxal-
acetat), laktat a glycerol. Proces je obracenou verzi gly-
kolyzy, lisi se v nékolika krocich, kde by byla opa¢na
reakce prili§ energeticky naro¢na. Enzymy katalyzujici
tyto kroky patfi mezi inducibilni enzymy, jejichz synté-
za se zvySuje pri pottebé a je Fizena hormondlné (gluka-
gon, kortisol). Energetickou potfebu reakci kryje prede-
v§im oxidace mastnych kyselin.

2.1.2. Zpracovani lipid(

V potravé prijimdme dva druhy lipida - jednoduché li-
pidy (triacylglyceroly) a sloZené lipidy (zejména fosfoli-
pidy, event. cholesteryl estery). Lipidy podléhaji hydro-
lyze lipazami (zalude¢ni a pankreaticka lipaza, ¢aste¢né
se podili i lingvalni lipaza, produkovand Ebnerovymi
zlazkami jazyka), které roz§tépi tuk na mastné kyseliny
a glycerol. Pritom ze zacatku traviciho traktu se $tépi
predevsim lipidy s mastnymi kyselinami s krat$imi fe-
tézci, $tépeni delsich probiha predev§im v duodenu a je-
junu. Resorpce tuku probiha pfedev$im v jejunu. Do en-
terocytu se dostavaji predevs$im ve formé micel (drobné
shluky molekul s hydrofobnimi ¢astmi mastnych kyselin
centralné a hydrofilnimi - Zlucové kyseliny, ¢asti fosfo-
lipidii — na povrchu). Mastné kyseliny s krat$im fetézcem
(cca do 10 uhlikd, MCT - medium chain triglycerides)
se mohou vstfebat pfimou difuzi a dostavaji se pfimo
do portalni krve. V enterocytu dochdzi k resyntéze tri-
acylglycerolti a jejich zabudovéani do chylomikront, vét-
$ich ¢astic s hydrofilnim obalem a hydrofobnim obsahem



o praméru do 1 mikrometru, které jsou uvolnovany
do lymfatickych cév a jimi do systémového Zilniho sys-
tému. Kratce po tu¢ném jidle mohou chylomikrony tvo-
fit az 1,5 % krevni plazmy a jsou zodpovédné za jeji na-
zloutlé zbarveni. Vét§inu obsahu chylomikronu tvori
triacylglyceroly (> 80 %), mensi ¢ast cholesterol (> 5 %)
a fosfolipidy (> 5 %). Chylomikrony koluji v krvi a jsou
z nich postupné odnimany lipidy, pfedev$im hydrolyzou
pomoci lipoproteinové lipazy (LPL), pfitomné v endo-
telu kapildr svalti a tukové tkdné (a v dobé kojeni také
prsni zlazy). LPL je aktivovana inzulinem a ¢aste¢né téz
prolaktinem. Vzniklé malé chylomikrony, které je jiz
mozno transportovat do jaterni bunky, se nazyvaji rem-
nantni a vzhledem k vysokému obsahu cholesterolu jde
o velmi aterogenni ¢astice.

Mastné kyseliny tedy vstupuji do bunéénych pfemén
tfemi zptisoby - 1. jako volné mastné kyseliny vazané
na albumin, 2. ve formé chylomikronu nebo VLDL (very
low density lipoprotein, lipoproteinové ¢astice vznikla
v jatrech a transportovana krvi do tkani) nebo 3. hydro-
lyzou triacylglycerolt v burice. V cytoplazmé se mastné
kyseliny vaZzou na protein (FABP, fatty acids binding pro-
tein) a podléhaji B-oxidaci v mitochondriich nebo v pe-
roxisomu. Mastné kyseliny del$i nez 12 uhlikd vyzaduji
transport do mitochondrie pomoci karnitinového pre-
naece. Principem (-oxidace je postupné zkracovani fe-
tézce mastné kyseliny o dva uhliky za vzniku acetylko-
enzymu A, ktery vstupuje do citratového cyklu. Celkovy
vytézek je zhruba 6 ATP na jeden uhlik mastné kyseliny.

2.1.3. Zpracovani bilkovin

Vyuziti bilkovin z potravy je zahdjeno v zaludku, kde se
pomoci enzymu pepsinu, produkovaného burikami za-
lude¢ni sliznice, $§tépi na kratsi polypeptidy (cca 10 az
50 aminokyselin), ty jsou déle §tépeny pomoci enzymu
pankreatu (pfedev$im trypsinu) v oblasti duodena na
peptidy (2-10 aminokyselin) a ty poté amino- a karbo-
peptidazami piimo v oblasti karta¢ového lemu entero-
cytl na jednotlivé aminokyseliny. Do enterocytu se vét-
$ina aminokyselin pfenasi prostfednictvim sodikovych
symportérii (podobné se vstiebavaji i di- a tripeptidy),
zasadité aminokyseliny (arginin, ornitin, lysin) se pte-
naseji pomoci vlastnich transportnich systémi. V ente-
rocytu probéhne definitivni rozstépeni kratkych peptidt
na jednotlivé aminokyseliny (AK). Transport do krve,
ptipadné lymfy probiha difuzi. Zvlastni postaveni zauji-
maji esencialni aminokyseliny, které si télo samo neumi
syntetizovat. Patfi sem aromatické (fenylalanin, trypto-
fan), vétvené (valin, leucin, isoleucin), bazické (lysin),
methionin a threonin. Podminéné esencialnimi amino-
kyselinami, jejichZ tvorba je limitovana, jsou arginin
a histamin. Pokud jsou aminokyseliny vyuzity jako zdroj
energie, musi byt napred odstépen dusik — aminoskupi-
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nu télo neumi vyuzit pro energeticky metabolismus
a konverguje ji na mocovinu a ¢aste¢né (do 5 %) na glu-
tamin. Zbyly uhlikaty skelet aminokyseliny se postupné
odbourava za vzniku jednoduchych metabolitt vstupu-
jicich predevsim do citratového cyklu (pyruvat, acetyl-
-CoA atd.). Nejsou-li aminokyseliny vyuzity jako staveb-
ni kameny novych proteind ani spaleny na energii,
mohou se pfeménit v jiné Ziviny. Vét§ina aminokyselin
je glukogennich — mohou se pfeménit na néktery z pre-
kurzorti glukézy v glukoneogenezi, nékteré jsou pouze
ketogenni (leucin a lysin) - mohou se uplatnit pouze
v tvorbé ketolatek a mastnych kyselin. Isoleucin, fenyla-
lanin, tryptofan a tyrosin se mohou metabolizovat obé-
ma cestami.

2.1.4. Hormonalni regulace ldtkové vymény
B Inzulin

Je to hlavni hormon v metabolismu glukézy a hlavni ana-
bolicky hormon, jedna se o polypeptid (51 AK) slozeny
ze dvou podjednotek, ktery je produkovan B-burikami
Langerhansovych ostraivkil pankreatu. Velmi rychlych
zmén koncentrace v krvi je dosahovano odstépenim
C-peptidu z jiz vytvofeného proinzulinu a uvolnénim
takto vzniklého inzulinu ze sekre¢nich granul B-bunék,
které je fizeno hladinou glykemie (prvni faze inzulinové
sekrece - do nékolika minut), a poté urychlenim synté-
zy inzulinu (druha faze inzulinové sekrece). Glukdza je
metabolizovana B-burikou a vznikla energie vede uza-
vienim draslikového kanalu k depolarizaci membrany
bunky, kterd spusti otevfeni vapnikového kandlu. Zvy-
$eni koncentrace vidpnikového iontu vede k uvolnéni in-
zulinu (a odstépeného C-peptidu) do krve. U zdravého
jedince je zhruba polovina mnozstvi inzulinu uvoliova-
na kontinudlné a druhd polovina postprandiédlné v na-
vaznosti na vzestupy glykemie. Sekreci inzulinu kromé
hyperglykemie stimuluje parasympatikus, gastrin, sekre-
tin, GIP (gastricky inhibi¢ni polypeptid) a GLP-1 (glu-
cagon-like peptid 1) v zavislosti na glykemii, volné mast-
né kyseliny a nékteré aminokyseliny (leucin, isoleucin,
alanin a arginin). Sekreci inzulinu inhibuji katechol-
aminy, somatostatin a galanin. Biologicky polocas inzu-
linu je cca 6 minut, inzulin je degradovan v jatrech a led-
vinach na neaktivni metabolity.

Mechanismus uc¢inku inzulinu je nékolikastupnovy.
Predevsim cestou GLUT-4 (glukézovy transportér 4; ex-
primovan predev$im v kosternim svalu, myokardu a tu-
kové tkani, ostatni GLUT transportéry nejsou inzulinem
Fizeny) umozni prinik glukdzy z krve do bunék. V tu-
kové tkani blokuje lipolyzu, B-oxidaci mastnych kyselin
a zvysuje lipogenezi. V jatrech zvysuje vychytavani glu-
kozy z krve a syntézu glykogenu, snizuje rozklad glyko-
genu, glukoneogenezi a blokuje ketogenezi. Hlavnim
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mechanismem anabolického efektu je stimulace proteo-
syntézy — cestou ptisobeni pres kindzovy systém umoz-
nuje inzulin fosforylaci fady proteini a cestou MAP (mi-
togen-activated protein) kinazy ovliviiuje v jadru bunky
transkripci a translaci, ¢imZ zvys$uje syntézu novych pro-
encefalickou bariéru, ma také centralni uc¢inky - zvysu-
je postprandialni energeticky vydej, resp. termogenezi
indukovanou jidlem, podili se také na mechanismech
kratkodobé a sttednédobé pameéti.

B Glukagon

Hlavni antagonista inzulinu glukagon je polypeptid
(29 AK) produkovany a-bunikami Langerhansovych os-
trtivkl pankreatu. Podobné jako inzulin je uchovavan
v sekre¢nich granulech, ktera zajistuji moznost rychlého
vyplaveni, polodas v cirkulaci je fddové 4-10 minut.
Hlavnim stimulem pro jeho sekreci je hypoglykemie -
primym efektem i nepfimo pres vyplaveni adrenalinu
a noradrenalinu z nadledvin. Méné vyznamnym stimu-
lem jsou nékteré aminokyseliny (ornitin, arginin, gluta-
min) a mastné kyseliny. Naopak inhibitorem sekrece je
inzulin, GLP-1 a dalsi inkretiny a somatostatin.

V jatrech zvysuje glukagon glykogenolyzu a inhibuje
syntézu glykogenu. Stimuluje jaterni glukoneogenezi,
vychytavani aminokyselin v hepatocytu a zvy$uje rych-
lost B-oxidace mastnych kyselin, urychluje také ketoge-
nezi danou nadbytkem acetylkoenzymu A. Naproti tomu
v tukové tkani zvySuje lipolyzu prostfednictvim hormon
senzitivni lipazy, ¢imz zajistuje dostatek mastnych kyse-
lin a glycerolu pro jaterni glukoneogenezi.

Souhra inzulinu a glukagonu je pro organismus esen-
cidlni. V krvi jsou pfitomny oba hormony v rtiznych po-
meérech, které osciluji mezi cca 60: 1 ve prospéch inzuli-
nu v postprandidlnim stavu a cca 3:1 ve prospéch
inzulinu pfi hladovéni.

W Kortisol

Je to stresovy hormon, ktery se ve fylogeneticky staré re-
akei ,,fight or flight uplatiiuje jako druhy v poradi po ka-
techolaminech. Obecné m4 za kol mobilizovat rychle
vyuzitelnou energii a naopak utlumit odlozitelné proce-
sy, které by organismus zatézovaly. Jde o steroidni hor-
mon, syntetizovany v zona fasciculata a reticularis kiry
nadledvin komplikovanou cestou z cholesterolu. Jeho
sekrece je Fizena hypofyzarnim adrenokortikotropnim
hormonem (ACTH) a ten hypothalamickym kortikoli-
berinem (CRH), na v8ech urovnich funguje negativni
zpétnovazebna regulace. Podléha vyznamnému cirka-
diannimu rytmu s maximem produkce nad rdnem a mi-
nimem kolem puilnoci. VaZe se na cytoplazmaticky recep-

tor, vznikly komplex je transportovan do jadra buriky.
Z hlediska latkové premény kortisol zvy$uje katabolické
déje a sméfuje k mobilizaci energetickych zasob.

V jatrech stimuluje glukoneogenezi a lipogenezi, bra-
ni B-oxidaci mastnych kyselin a snizuje syntézu glyko-
genu. V pankreatu inhibuje produkci inzulinu v B-buri-
ce (pfimo i nepfimo pies vy$si koncentraci volnych
mastnych kyselin) a pti dlouhodobéj$im pusobeni sti-
muluje apoptdézu B-bunék. V tukové tkani ma diferen-
cované pusobeni - v periferii stimuluje lipolyzu cestou
hormon senzitivni lipazy, vzniklé volné mastné kyseliny
se naopak ukladaji ve viscerdlni tukové tkani, kde korti-
sol podporuje diferenciaci nezralych adipocytt ve zralé
a lipogenezi. Vliv na tukovou tkan stoupd s délkou pi-
sobeni nadmérnych hladin kortisolu. V kosternim svalu
blokuje proteosyntézu, zvysuje proteolyzu (pfedev$im
ubikvitin-proteasomovou cestou) a uvolnovani amino-
kyselin, snizuje vtok glukézy do svalové bunky (snizuje
koncentraci pfenasece GLUT-4) a snizuje syntézu gly-
kogenu.

Hyperglykemizujici efekt kortisolu, resp. glukokorti-
koidt, je kombinovany - v prvni fadé zptisobuje zvySeni
inzulinové rezistence v perifernich tkanich, déle zvySeni
rychlosti glukoneogeneze (zvysenou nabidkou substrata
pti rozkladu proteinti a aminokyselin) a glykogenolyzy
v jatrech a v neposledni fadé ma supresni efekt na tvor-
bu inzulinu v pankreatu. Steroidni diabetes mellitus m4
proto rysy predevsim diabetu 2. typu, ale vét$inou vyza-
duje i exogenni dodavku inzulinu.

B Trijodthyronin (T3)

Stitné 714za produkuje z 95 % thyroxin (tetrajodthyronin,
T4) a z 5% trijodthyronin (T3). Oba hormony se dosta-
vaji do tkani a v cytoplazmé probiha prostfednictvim
enzymu dejodazy pfeména T4 na T3, ktery je vlastnim
aktivhim metabolitem ptisobicim na receptor v jadru
burnky. Regulace sekrece §titné zlazy je fizena hypofyzar-
nim TSH (thyreotropni hormon), ktery je aktivovin TRH
(thyreoliberin) a ¢aste¢né inhibovan SRIF (somatostatin
release-inhibiting factor) z hypothalamu. Na v§ech trov-
nich sekrece funguje mechanismus negativni zpétné vaz-
by. Sekrece thyroxinu je velmi stabilni v ¢ase, zmény se
projevuji spiSe v fadu dni nez hodin a neni prilis§ vyjad-
fen cirkadianni rytmus. Obecné hormony $titné zlazy
urychluji metabolicky obrat (pti hyperthyredze mtize byt
az dvojnasobny bazdlni energeticky vydej, pti hypothy-
redze polovi¢ni i nizsi), zvysuji spottebu kysliku, zvy-
$uji pocet mitochondrii v bunce a urychluji pochody
dychactho fetézce. Trijodthyronin zrychluje vyprazdno-
vani zaludku, zvySuje absorpci glukdzy ve stfeveé, glu-
koneogenezi a glykogenolyzu. Zvys$uje funkei f-bunék
pankreatu, pfi nadbytku ale miize stimulovat jejich apo-
ptozu.



Nadbytek i nedostatek hormon §titné Zlazy zvysuje
inzulinovou rezistenci — nadbytek pfimym ptisobenim
a soucasné zvySenim sekrece katecholaminti a glukago-
nu, nedostatek zvysuje periferni inzulinovou rezistenci
svym aterogennim pisobenim a pfimo vlivem na expre-
si GLUT-4 (a méné GLUT-1 a 3) receptoru. Nedostatek
hormont §titné zlazy zhor$uje kontraregulaéni odpovéd
na hypoglykemie, zpozduje a oslabuje reakci glukagonu
a katecholamint. Pod jejich vlivem dochazi k aktivaci
lipolyzy a snizeni syntézy cholesterolu. Metabolismus
proteint je ovlivnén obéma sméry — v periferii se pod
vlivem trijodthyroninu spi$e odbourévaji svalové protei-
ny, na druhou stranu je stimulovana syntéza enzymu
energetického metabolismu (NaK ATPaza) a dychaciho
fetézce. Hormony §titné zlazy se uplatnuji i v termore-
gulaci, nejen urychlenim metabolismu, ale i pfimym vli-
vem na hnédou tukovou tkan, kde aktivuji uncoupling
proteiny.

W Katecholaminy

Adrenalin a noradrenalin maji v latkové preméné ob-
dobny efekt. Jsou syntetizovany v dfeni nadledvin z ami-
nokyseliny tyrosinu a jsou prvnim regula¢nim faktorem,
ktery se uplatriuje pti potfebé rychle mobilizovat energii
k vyuziti ve stresu. Polocas v krevnim obé¢hu je asi 90 az
120 sekund. V bunkéch se vdZzou na membrénové recep-
tory a a . Signél zprosttedkovany al receptorem vede
k vazokonstrikci, v jatrech zvysuje glykogenolyzu a glu-
koneogenezi. Piisobeni pres a2 receptor vyvolava rela-
xaci hladkého svalstva ve stfevé se sniZenim exokrinni
a ¢astecné i endokrinni sekrece. Aktivace 1 receptoru
v jatrech také zvysuje glykogenolyzu a glukoneogenezi,
ve svalech také dochazi ke zvyseni glykogenolyzy. Kate-
cholaminy snizuji v B-bunce sekreci inzulinu a zvysuji
sekreci glukagonu v a-burice pankreatu. V tukové tkani
katecholaminy prostfednictvim B1 a B2 receptort zvy-
$uji aktivitu hormon senzitivni lipazy, a tim urychluji
lipolyzu.

B Somatostatin

Je to hormon produkovany predevsim v §-bunkach pan-
kreatu, D bunkach tenkého stfeva a v hypothalamu. Ma
povsechny inhibi¢ni vliv na produkci hormont - v hy-
pofyze predevsim na rtistovy hormon, v pankreatu sni-
zuje sekreci inzulinu i glukagonu. Inhibuje i exokrinni
sekreci v gastrointestinalnim traktu a zpomaluje stfevni
motilitu.
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B Gastricky inhibi¢ni peptid (GIP)

vvvvvv

linotropni peptid zavisly na glykemii (glucose-dependent
insulinotropic peptide). Patfi mezi inkretiny a je produ-
kovan K burnikami duodena a proximalniho jejuna. Jeho
sekreci stimuluje predevs$im poziti tuku (vrcholové kon-
centrace 120 minut po jidle) a méné sacharidu (vrcho-
lova koncentrace 30-60 minut po jidle). Hlavnim mistem
ptsobent je B-burika pankreatu, kde zvys$uje sekreci in-
zulinu (v zavislosti na glykemii) a zpomaluje apoptézu
B-bunék, v tukové tkani zvySuje lipogenezi a inhibuje
lipolyzu, zvysuje aktivitu lipoproteinové lipazy, a tim
usnadiiuje uvolnéni mastnych kyselin z chylomikront
a VLDL. V kostech aktivuje GIP osteoblasty a zvySuje
kostni denzitu.

B Glukagonu podobny peptid 1 (GLP-1)

Nejdulezitéjsi inkretinovy hormon je produkovan v L bur-
kach distalniho ilea a ¢aste¢né téz tra¢niku. Stimulovan
je pozitim sacharidii a tuku a jeho sekrece je dvojvrcho-
lova - prvni vzestup je mediovany vagovou inervaci a do-
chazi k nému do 15 minut po jidle, druhy vzestup za
30-60 minut je vyvoldn pfimym vlivem potravy na L bun-
ky. GLP-1 je rychle degradovan enzymem DPP-4 (dipep-
tidylpeptiddza 4) a jeho polocas je 2 minuty. Piisobi pa-
rakrinné ve stfevé (stimulaci zakonceni vagovych vldken),
endokrinné pak v fadé organt.. Dominantnim efektem
je zvyseni sekrece inzulinu (v zavislosti na glykemii)
v B-bunice pankreatu, souc¢asné s glukézou zvysuje i tran-
skripci a translaci genu pro inzulin. ZvySuje senzitivitu
B-bunky na hyperglykemii. Obdobné jako GIP zpoma-
luje apoptézu B-bunék. V a-bunce pankreatu inhibuje
sekreci glukagonu. GLP-1 zvys$uje syntézu glykogenu
v jatrech i ve svalech a snizuje jaterni produkci glukozy.
V zaludku snizuje GLP-1 sekreci kyseliny chlorovodikové
a zpomaluje jeho vyprazdnovani. Receptory pro GLP-1
jsou pritomny i v nékterych oblastech mozku, molekula
GLP-1 dobfe prostupuje pres hematoencefalickou ba-
riéru a ovliviiuje zde pfijem potravy. U krys md GLP-1
i proliferativni efekt na nervovou tkan a zlepsuje schop-
nost uceni.

W Leptin

Peptid s dlouhym fetézcem (167 AK) je produkovén bi-
lou tukovou tkani a poskytuje mozku informace o stavu
tukovych zasob v téle. Jeho hladina je tmérna mnozstvi
tukové tkdné a po prestupu hematoencefalickou bariérou
pusobi anorexigenné v hypothalamu. Zvysuje klidovy
energeticky vydej organismu. V perifernich tkénich zvy-



68 KAPITOLA 2

$uje citlivost k inzulinu a ve svalové burice prostfednic-
tvim aktivace AMP kindzy zvySuje oxidaci tuku.

B Adiponektin

Peptidovy hormon, ktery se v téle vyskytuje v nékolika
izoformach, je rovnéz produkovan adipocyty bilé tukové
tkané. Jeho produkce je nepfimo imérnd mnozstvi tuku
v téle (na rozdil od leptinu), $tihli pacienti maji vyssi hla-
diny adiponektinu. Inhibuje jaterni glukoneogenezi, zvy-
$uje inzulinovou senzitivitu a ve svalech zvysuje utilizaci
glukdzy a urychluje f-oxidaci mastnych kyselin. V cé-
vach zpomaluje transformaci makrofagi na pénité bun-
ky — mad antiateroskleroticky efekt.

B Neurotensin

Krétky peptid (13 AK) produkovany N burikami ilea
(a méné ostatniho tenkého stfeva) je nejvice ovlivnén
tukem v potravé. Kromé zvyseni exokrinni sekrece zlu¢-
niku a pankreatu zvy$uje vstfebavani glukézy a amino-
kyselin, zvysuje také sekreci inzulinu a pankreatického
polypeptidu.

W Peptid YY

Peptid produkovany predevsim v termindlnim ileu a trac¢-
niku je produkovan po zatézi potravou, predevs$im tukem
a proteinem, a v organismu slouzi ke zpomaleni priicho-
du potravy tenkym stfevem. Kromé motilitnich funkci
stimuluje sekreci inzulinu a inhibuje sekreci glukagonu.
Vzestup jeho sekrece je velmi pravdépodobnym duivo-
dem nejvyssi efektivity gastrického bypassu u obéznich
diabetikl (oproti jinym bariatrickym vykontim).

B Amylin

Peptid produkovany B-buiikami Langerhansovych ost-
rivkd spole¢né s inzulinem a dal$imi neuroendokrin-
nimi buitkami jejuna a ¢aste¢né Zaludku. Zpomaluje
vyprazdnovani zaludku, snizuje sekreci glukagonu a sni-
zuje chut k jidlu. V perifernich tkanich zvysuje inzuli-
novou senzitivitu a snizuje tvorbu svalového glykogenu.
Analog amylinu (pramlitinid) se v nékterych zemich po-
uziva v 1é¢bé diabetu 1. typu jako pridavek k inzulinu.

W Ghrelin

Peptid (28 AK), nazyvany také hormon hladu, je produ-
kovan predevsim burnkami zaludecni sliznice a jeho hlav-
nim stimulem je hladovéni. Zvys$uje motilitu Zaludku,
centralné chut k jidlu a zvysuje hladinu riistového hor-
monu. Spole¢né s inzulinem tak ptisobi jako anabolicky
hormon. V pankreatu zvySuje produkci somatostatinu,
a tim inhibuje sekreci inzulinu z f-bunék stimulovanou
glukdzou. U potkani zvysuje ghrelin ochotu k vytvareni
nervovych spojeni a rychlost u¢eni. Agonisté ghrelinu se
s nadéjnymi vysledky zkousi v 1é¢bé malnutrice, naopak
antagonisté v 1é¢bé obezity presvédcivé vysledky nepri-
néseji. Pfirozenym antagonistou ghrelinu je obestatin,
také produkovany bunikami zalude¢ni sliznice, jehoz fy-
ziologicky vyznam zUstava nejasny.
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2.2. Energeticka bilance

Lubos$ Sobotka

HLAVNi MYSLENKA

K naplédnovéni celkového energetického piijmu a zastou-
peni jednotlivych energetickych substrétii je nutné sprav-
né definovat cile nutricni podpory, které souvisi mj. s fazi
onemocnéni. Pfi hrazeni energetickych potfeb se nefidime
pouze stanovenim energetického vydeje, pfijaté energe-
tické substraty maji také ulohu metabolickou - jsou urceny
zejména pro rlist, regeneraci a reparaci, pribéh zanétlivé
a imunitni reakce, obranu pred mikroorganismy, ale i do-
pInéni bunééné masy a energetickych zasob v obdobi re-
konvalescence.

Nedostatecny prijem energie mize znemoznit spInéni
stanovenych nutricnich cild. Nadmérny pfijem mize byt
spojen s nahromadénim tukovych zasob v nékterych orga-
nech a se vSemi souvisejicimi vedlejSimi metabolickymi
zménami.

2.2.1. Historické souvislosti

V 70. letech 20. stoleti byla metoda umélé vyzivy (zejmé-
na parenteralni) zavedena do Siroké klinické praxe. V té
dobe¢ prevladal nazor, Ze cilem energetické bilance je vidy
dosazeni pozitivnich hodnot; soucasné se automaticky
predpokladalo, Ze pozitivni energeticka bilance vzdy po-
vede k pozitivni bilanci dusiku a s tim souvisejicimu po-
zitivnimu vlivu na télesné, zejména svalové bilkoviny.
Vyiiva s vysokym obsahem energie byla v té dobé apli-
kovéana i béhem tézkého zanétlivého stavu. Pokud se ne-
podatilo dosdhnout pozitivni bilance dusiku, byl doporu-
¢ovan zvyseny pifjem aminokyselin a soucasné i zvy$eny
prijem nebilkovinnych energetickych substratti. Hlavnim
zdrojem energie byly sacharidy, béhem parenteralni vy-
zivy byla podévana zejména glukdza a soucasné s gluko-
zou i urcité mnozstvi fruktdzy, sorbitolu a v mensi mire
i xylitolu. Za tcelem dosazeni pozitivni bilance dusiku
bylo ¢asto podavano velmi vysoké mnozstvi energie.

V této dobé bylo tézce katabolickym nemocnym po-
davano parenteralné az 1000 g sacharidd, coz odpovida-
lo 4000 kcal denné. Tak velké mnozstvi energie nebylo
mozné podat do Zaludku nebo pfimo do tenkého streva,
nebot tolerance pripravki enteralni vyzivy ze strany tra-
viciho ustroji byla velmi nizka. Proto byla pro podani
nutri¢ni podpory casto upfednostiiovana parenteralni
cesta. Zminéna koncepce tzv. hyperalimentace byla za-
lozena na nasledujicich predpokladech:

o Stavy, jako je poranéni, chirurgicky vykon nebo sepse,
jsou spojeny s vyraznym zvySenim energetické spo-
treby. Tuto zvy$enou potfebu je nutné bud uhradit,
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poptipadé ovlivnit poddnim specidlnich nutri¢nich

substratii.

 Dosazeni pozitivni dusikové rovnovahy je dilezitym
cilem a tohoto cile je mozné dosdhnout i u tézce ne-
mocnych jedincii.

o Velky pfijem energie je schopen zvratit katabolismus
souvisejici s poranénim, operaci nebo tézkym systé-
movym zanétem.

e Svoji tlohu sehral i opakované mylny predpoklad, ze
»pokud je néco dobré, pak ¢im vice, tim 1épe®.

V této dobé vsak nebylo brano v uvahu, ze u vétsiny pa-

cientd pfijatych do nemocnice se vyskytuje urcity stupen

nutri¢ni deplece a nemocni se navic mnohem méné po-
hybuji, coz jednak snizuje energeticky vydej, ale navic
snizuje i syntézu svalovych bilkovin a zhor$uje bilanci
dusiku. Pozapomnélo se také na prace z pocéatku dvaca-
tého stoleti (1915), ve kterych DuBois se spolupracovni-
ky pomoci pfimé kalorimetrie zjistil, Ze zvySeni energe-
tického vydeje u septickych pacient je relativné nizké.

Pozdéji v 70. letech vyvinul John Kinney box z plas-
tické hmoty (tzv. canopy), pomoci néhoz mohl provadét
kontinualni analyzu vydechovanych plynt metodou ne-
primé kalorimetrie u lezicich nemocnych. Béhem svych
sledovani zjistil, Ze elektivni operace energeticky vydej
vyznamné nezvysi a ze pouze u pacientd s velkym trau-
matem nebo velmi tézkou sepsi jsou hodnoty energetic-
kého vydeje zvysené o 20-40 %, a to po omezenou dobu.

Postupné bylo prokazano nasledujici:

e U kriticky nemocnych jedinct ani dosazeni vysoce
pozitivni energetické bilance nemiize zvratit dalsi ka-
tabolismus zptisobeny zanétem, poranénim nebo ope-
raci. Naopak neuvazené podani extrémniho mnozstvi
energie mize vyvolat nezadouci vedlejsi ucinky.

o Zlepseni péce o nemocné ve smyslu peclivé kontroly
sepse, lep$i analgezie, $etrnéjsich chirurgickych zakro-
ki, vyznamné $etrnéjsi umélé ventilace, ale také pe¢-
livé bilance tekutin a minerald a tepelné neutralniho
prostfedi vede ke snizeni metabolické zatéZe spojené
s poranénim, operaci nebo zdvaznym onemocnénim.

o Ke zvyseni svalové hmoty a s tim souvisejici pozitivni
dusikové bilanci dochdzi pouze tehdy, je-li pozitivni
energeticka bilance kombinovéna s odpovidajici fy-
zickou aktivitou.

V nasledujicim obdobi byla koncepce tzv. hyperalimen-

tace kritizovana a nakonec zcela opusténa. To v$ak ved-

lo bohuzel k tomu, Ze ,,byla vylita vanicka i s ditétem® Co
se stalo?

Po zjisténi, Ze velmi pozitivni energetickou bilanci ne-
lze zvratit katabolismus spojeny s tézkym zanétlivym
stavem, bylo doporudovano, aby se 1ékari naopak o do-
sazeni pozitivni energetické bilance nesnazili. Automa-
ticky bylo doporu¢ovéno podavat spiSe méné energie;
doporucovany energeticky ptijem se tak stal dokonce
niz$im nez klidovy energeticky vydej zméreny neptimou
kalorimetrif a omezen byl pfedev$im ptijem sachariduL.
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Béhem poslednich dvaceti let byl tento ptistup navic dale
umocnén snahou o zabranéni komplikacim, které by
mohly souviset se zvy$enym piijmem vyzZivy. Paradoxné
se jednim ze zdkladnich cild nutri¢ni podpory stala pre-
vence necetnych a velmi obtizné prokazatelnych kom-
plikaci, které by mohly vyplyvat z pozitivni energetické
bilance. Mnoho odborniki si tehdy v$ak neuvédomilo,
ze davky energetickych substratti byly v dobé prosazo-
vani hyperalimentace skute¢né extrémni.

Bilance energie tak nebyla uzpisobena potfebam ne-
mocného s cilem zlepsit jeho nutri¢ni stav. Namisto toho
byl ¢asto prosazovan koncept planované podvyzivy ne-
mocnych s cilem nezvy$ovat davku energie vzhledem k in-
zulinové rezistenci, ktera se objevuje v kritickém stavu.

Koncepce planovaného dlouhodobého podavani sni-
zené davky energie vSak casto vede k postupné ztraté
svalové hmoty kriticky nemocnych pacientt, ktefi nasled-
né nejsou schopni ani opustit nemocnici. Tito nemocni
¢asto umiraji v naslednych zdravotnickych zatizenich
nebo i doma, aniz by dosahli snesitelné kvality Zivota.
Tuto situaci nemuze vyfesit ani zamyslené sledovani
oxidace energetickych substrati metodou indirektni ka-
lorimetrie na jednotkach intenzivni péce, nebot metoda
nebere v ivahu potfebu substratd, které nejsou oxido-
vany, ale jsou vyuzivany pro jiné metabolické ucely.

2.2.2. Patofyziologie

Zatimco procesy, pfi nichz je energie spotfebovavana,
probihaji v organismu kontinualné a lii se pouze inten-
zitou, je ptijem energie u lidi vyslovené intermitentni.
Béhem prijmu potravy je fyzicka aktivita zpravidla ome-
zend a naopak béhem télesné aktivity, ale i béhem one-
mocnéni je omezen ptijem potravy. Z tohoto prostého
faktu vyplyva, Ze organismus musi béhem piijmu potra-
vy pfevdznou cast energie akumulovat a nasledné tyto
zasoby vyuziva béhem obdobi snizeného pfijmu potra-
vy nebo hladovéni. Je tak zfejmé, ze v bézném zivoté je
kazdy ¢lovék bud v pozitivni, nebo negativni energetické
bilanci.

Trvale vyrovnanou energetickou bilanci miZeme u ¢lo-
véka pozorovat pouze vyjimecné. Piikladem je bilance
energie u nemocnych na kontinualni parenteralni nebo
enteralni vyzivé, kterd presné hradi energeticky vydej,
a to trvale a nepferusované béhem 24 hodin. Z dlouho-
dobého hlediska je mozno za vyrovnanou energetickou
bilanci povazovat delsi ¢asovy tisek, béhem néhoz nedo-
jde ani ke zvys$eni, ani ke sniZeni télesné hmotnosti a po-
méru tukové a netukové tkané. V tomto pripadé vsak jde
o sumu mnoha intervald, béhem nichz je bilance energie
bud pozitivni, nebo negativni; nejde tedy o vyrovnanou
bilanci v pravém slova smyslu.

Pozitivni bilance energie je fyziologicky pozorovana
béhem anabolickych déjii (rtst, hojeni ran, zvySovani

mnozstvi svaloviny béhem rekonvalescence atd.). Pokud
je v pozitivni bilanci organismus, u kterého neni tenden-
ce k anabolickym déjim uvedenym vyse, pak dochdzi
ke zvy$eni mnozstvi tukové tkané. Del$i obdobi pozitiv-
ni energetické bilance tak vede ke vzniku obezity.

Dlouhodobou negativni energetickou bilanci ¢lovéka
nazyvame hladovéni. Béhem této doby dochazi zprvu
ke ztraté tukovych zasob, posléze ke ztraté bilkovinnych
rezerv svalové hmoty, krevnich bilkovin, a nakonec k tpl-
nému vycerpani organismu a smrti. V tomto smyslu je
ztrata télesnych bilkovin kriticka, nebot bilkoviny tvori
podstatnou ¢ast bunééné télesné hmoty. Stav, kdy orga-
nismus ztrati 50-60 % ptivodniho obsahu bilkovin, je
zpravidla spojen se zavaznym ohrozenim Zivota. K tako-
vym ztratdm dochaz{ u zdravych a ptivodné dobre Zive-
nych jedincti po 50-70 dnech nekomplikovaného hla-
dovéni.

Pomér mezi katabolismem tukové tkané a télesnych
bilkovin (pfedevsim svalovych) zavisi na stavu organis-
mu. Béhem zanétlivé stresové reakce je vyrazné snizena
adaptace na obdobi negativni energetické bilance, a ztra-
ta télesnych bilkovin je tak mnohem rychlejsi, nez je
tomu béhem prostého hladovéni u zdravého ¢lovéka.
Tézké onemocnéni, které je ¢asto spojeno se systémovou
zanétlivou odezvou, vede k tomu, Ze se zvy$i uvoliovani
aminokyselin ze svalové tkdné pro procesy spojené se sys-
témovym zanétem (napf. proliferace imunitnich bunék,
které se icastni zanétlivé reakce). To vede k progresivni
ztraté bilkovin z kosterni svaloviny. Uvedené zvy$eni ka-
tabolismu svalovych bilkovin bylo totiz z evolu¢niho
hlediska nezbytné pro okamzité a kratkodobé preziti ne-
mocného nebo poranéného jedince. Udrzitelnost tohoto
katabolického stavu je v§ak z del$iho hlediska velmi li-
mitovand. Navic vyrazné sniZuje dobu preziti i po upra-
v¢ kritického stavu v ptipadé, kdy negativni energeticka
bilance dale pokracuje. Ubytek svalovych bilkovin je také
spojen s naslednou ztratou télesnych funkei a schopnos-
ti rehabilitace.

Velmi ¢asto jsou prijaté nutri¢ni substraty povazovany
pouze za zdroj energie, tedy za substraty, které maji byt
zcela zoxidovany a vyuzity k nasledné tvorbé adenosin-
trifostatu (ATP). Ptijaté energetické substraty vSak zasta-
vaji velkou tllohu metabolickou - jde o substraty ur¢ené
pro rust a regeneraci, reparaci, pribéh zanétlivé a nasled-
né imunitni reakce, obranu pred invazi mikroorganismd,
prevenci nadprodukce volnych radikéld, substraty dile-
zité pro udrzeni vnitfniho prosttedi, prenos nervového
vzruchu, komunikaci mezi buitkami a organy atd.

Rada energetickych substrétii se z organismu ztréci,
aniz by byla oxidovana; jde napt. o oloupany epitel, ener-
getické ztraty stolici. ale také o ztraty ve formé ostatnich
sekrettl nebo hnisu (odumfelé leukocyty).

Z uvedenych divodt musi byt pohled na energetické
potieby organismu komplexni a pti hrazeni energetic-
kych potteb se nelze fidit pouze stanovenim energetické-
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Obr. 2.3. Pijem a oxidace energetickych substrétd. Variabilni ¢4st pfi-
jatych energetickych substratli nenf oxidovana, ale je vyuZita v neoxida-
tivnim metabolismu.

ho vydeje. I pres to, ze zdkony termodynamiky piisobi
univerzalné, tak ¢lovék neni parni stroj a je logické, ze
energeticky vydej stanoveny pomoci nepiimé kalorime-
trie zohledniuje pouze tu ¢ast energetickych substratd,
kterd byla zcela zoxidovadna vdechovanym kyslikem
na vodu a kysli¢nik uhli¢ity (obr. 2.3.).

Planované energetické zajiSténi a nasledna energetic-
ka bilance nemocnych jedinci, ktefi potiebuji nutri¢ni
1é¢bu, musi byt vzdy v souladu s cili komplexni 1é¢ebné
strategie. Z tohoto divodu je dilezZity i vybér jednotlivych
energetickych substrati. Pokud je tedy nutri¢ni podpora
indikovana, musi byt dobfe definovany jeji cile a podle
nich musi byt napldnovéno celkové mnozstvi energie
i zastoupeni jednotlivych energetickych substratu.

2.2.3. Cile nutri¢ni podpory z hlediska
celkové dodavky energie

Z ptedchozi ¢asti je zfejmé, ze doporuceny piijem ener-
getickych substrati neni konstantni a nemuze byt zavis-
ly pouze na energetickém vydeji méfeném indirektni
kalorimetrii. Tato metoda totiz sumarné sleduje pouze
aktualni mnozstvi téch energetickych substratu, které
byly zcela zoxidovany, a to pouze v dobé, kdy bylo mé-
feni provadéno. Takové udaje jsou uzite¢né pro metabo-
licky vyzkum, vyznam indirektni kalorimetrie pro pla-
novani nutri¢ni podpory u konkrétniho nemocného véak
neni absolutni. Planovany pifijem energie totiz zavisi
na klinickém stavu, na holistickém lé¢ebném planu a né-
slednych nutri¢nich zdmérech stanovenych pro kazdého
konkrétniho pacienta.

Planovany ptijem energetickych substratii a vysledna
energetickd bilance se mohou liit podle cilti nutri¢ni
podpory:
¢ U stabilnich jedinct je nutri¢nim cilem zachovani

nebo zlepseni télesné funkce, aby se predeslo nepfimé-

ZAKLADY KLINICKE VYZIVY 71

fenym ztratdm télesné hmotnosti (zejména bunécné

hmoty téla), ale i nezddoucimu nartstu tukové tkané.

o U vycerpanych a podvyzivenych jedinc, ktefi ztrati-
li télesnou, a predevs§im bunéénou masu téla, by mél
byt pfijem energie takovy, aby obnovil normalni slo-
zeni téla a jeho dostate¢né funkéni vlastnosti.

e U rostoucich déti musi pfijem energie zarucit normal-
ni rdst a vyvoj.

o Pri tézkém a kritickém onemocnéni, kdy neni mozno
navodit svalovy anabolismus, by mél ptijem energie
minimalizovat negativni energetickou rovnovahu
a s tim souvisejici ztraty svalové hmoty.

e Po zvladnuti kritického stavu nebo béhem regenerace
po chirurgickém zakroku by mél pfijem energetickych
substratll zarucit regeneraci ztracené tkané a upravu
télesnych funkei.

U podvyzivenych nemocnych vyzadujicich v¢asny chi-
rurgicky vykon by energetické zajisténi mélo umoznit
bezpecné provedeni tohoto vykonu.

o U morbidné obéznich nemocnych, kteti nejsou v téz-
kém zanétlivém stavu, by mél jejich energeticky prijem
vést k redukei télesné (zejména tukové) hmotnosti bez
ztraty funkénich schopnosti jejich organismu.

Znamena to, Ze pfijem energie musi nejen pokryvat ener-

geticky vydej, ale také odrazet nutri¢ni stav nemocného,

klinickou situaci a vySe uvedené nutri¢ni cile. Nedosta-
te¢ny prijem energetickych substratd, naptiklad poda-
vani pouze na podkladé energetického vydeje méreného
nepfimou kalorimetrii, mize znemozZnit splnéni stano-
venych nutri¢nich cilt; jde zejména o riist a reparaci, ale

i o doplnéni buné¢né masy a energetickych zasob v ob-

dobi rekonvalescence, které je spojeno s rehabilitaci.

Na druhé strané nepfimérené vysoky prijem energie,
ktery neodpovida klinickému stavu nemocného a jeho
nutriénim cilim (nadmérny pfijem), miize byt spojen
s nezadouci akumulaci energie v organismu. Jde zejmé-
na o nahromadéni tukovych zasob v nékterych organech
(zejména jatra a svaly) se vSemi vedlej$imi metabolicky-
mi zménami.

Je nezbytné nutné zdiraznit, Ze v ptipadé zvazovani
nutri¢ni strategie ,,icel svéti prostfedky“ a uvedené ener-
getické cile nutri¢ni podpory jsou vidy nadfazeny formé
nutri¢ni podpory. Pokud se nepodafi pldnované nutri¢-
ni cile splnit enteralni cestou, je tfeba zahdjit dopliiko-
vou, nebo dokonce tplnou vyzivu parenteralni. Upted-
nostnéni pouhé enteralni vyZzivy v ptipadé¢, kdy nemuize
naplnit cile nutri¢ni podpory, je proto velkou chybou,
ktera vede k nedostate¢nému nutri¢nimu zajisténi pa-
cienta, hladovéni a postupnému chétrani.

2.2.4. Pfijem energie béhem nutri¢ni podpory

Ve vztahu k energii je tfeba se zabyvat dvéma aspekty:
celkovym mnozstvim pfijimané energie (kolik kalorii
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nebo joultl by mélo byt podano) a podilem rtznych sub-
strattl (nebo paliv) poskytujicich tuto energii.

Pro vypocet energetického vydeje byly vyvinuty rtizné
rovnice. Nejcastéji pouzivanou rovnici je ta navrZend
Harrisem a Benedictem (viz kap. 4.1.), ktera umoznuje
odhadnout vydaje na bazélni energii u zdravych subjek-
tl. Zjednodusenou metodou je pouziti primérné hod-
noty 1 kcal na 1kg télesné hmotnosti za hodinu (nebo
4,18 kJ/kg/h) pro odhad zdkladniho denniho energetic-
kého vydeje.

Netplné hrazeni energetického vydeje muze ¢aste¢né
snizit ztraty svalové hmoty u pacient(i s normalnimi za-
sobami energie. Nedostate¢né energetické zabezpeceni
vSak v zZddném pripadé neni mozné doporucit nemoc-
nym, ktefi jsou podvyziveni, nebo nemocnym, ktefi
utrpéli rychlé a velké ztraty télesné hmotnosti béhem
akutniho onemocnéni nebo traumatu, a jiz viibec ne ne-
mocnym, ktefi potfebuji obnovit masu bunééné hmoty
a zasoby energie. Pfi nedostateném piijmu energie ne-
lze nemocného vyvést z katabolické faze a navodit u ného
fazi zotavovaci nebo anabolickou. Caste¢nou vyzivu lze
pouzit pouze v rané fazi silného stresu, pokud neni moz-
né dosahnout pozitivni rovnovéhy dusiku a nadmér-
nd davka energie by mohla mit pro pacienta negativni
ucinky.

Podle faze onemocnéni zajistuje prijem energetickych

substratd nasledujici cile:

¢ poskytuje energii béhem akutni fize nemoci s cilem
snizit ztratu bunééné masy téla (predevsim svalové
tkané);

o zajistuje vhodné substraty pro zanétlivé a imunitni
procesy spojené s onemocnénim;

¢ dodava vhodné substraty pottebné pro samotny 1é-
cebny proces;

e umoznuje opétovné znovuziskani svalové hmoty
a energetickych zasob béhem rekonvalescence;

¢ unovorozencu a déti zabezpecuje nebo zlepsuje téles-
ny rist.

Ptijem energie by mél byt souc¢asné upraven podle:

o faze onemocnéni - kriticky stav vs. rekonvalescence;
o télesného slozeni - tézkd podvyziva vs. obezita.
Navzdory mnoha studiim neni stdle snadné stanovit
presny prijem energie pro konkrétniho pacienta v kon-
krétni fazi onemocnéni. To plati zejména proto, ze béhem
vyvoje jakékoli nemoci se méni metabolické podminky,
a tim i energetické potieby. Cile nutri¢ni podpory musi
také odrazet pripadné potteby ristu u déti a obnoveni
télesné hmoty (zejména svalové) béhem rekonvalescen-
ce. To komplikuje skute¢nost, Ze ani priibéh nemoci a ze-
jména pribéh pobytu na jednotce intenzivni péce ne-
musi byt linedrni, ale kolisa v zavislosti na komplikujicich
faktorech (napt. septické epizody). Racionalni plan pti-
jmu energie a jeho prizptsobovani individualnim okol-

nostem vyzaduje peclivé sledovani nemocného i Gc¢inka
provadéné nutri¢ni podpory.

Cilem nutri¢ni podpory v akutni fazi nemoci nebo
béhem septické periody by proto mélo byt predevsim
udrzet funkce tkani a organii a sekundarné zajistit pokud
mozno co nejmensi ztraty svaloviny; v této fazi neni ci-
lem uplné zvraceni katabolické reakce. Pouze ve fazi re-
konvalescence je mozné dosdhnout pozitivni bilance
dusiku a obnovy tkani zvySenym prijmem energie a bil-
kovin. Pokud je cilem opétovné nabyti bunééné hmoty,
pak planovand nutri¢ni podpora musi byt i dostate¢né
dlouhd. Je znamo, Ze u kachektickych nemocnych trpi-
cich mentalni anorexii je pro ziskani 100 g télesné hmo-
ty nezbytny energeticky ptijem, ktery je o 1000 kcal vys-
$i nez celkovy energeticky vydej méfeny nepiimou
kalorimetrii. Navic je ve fazi rekonvalescence diilezitym
predpokladem pro opétovné znovunabyti kosterni sva-
loviny i dostatecna télesna aktivita, ktera je rovnéz ener-
geticky narocna.

2.2.5. Pfijem energie a féze
akutniho onemocnéni

U dospélého pacienta zavisi energetickd naro¢nost na sta-
diu onemocnéni a na stavu vyzivy.

Kriticky nemocny, hemodynamicky nestabilni pa-
cient — obvykle je v této fazi prioritou 1é¢by stabilizace
krevniho obéhu a dobra perfuze tkani. Vyuziti energie
poskytované béhem nutri¢ni podpory je nejisté a nutric-
ni podpora nezabrani ztraté télesnych zasob. Proto se
doporucuje neprekracovat 25 kcal/kg/den, dokud nebu-
de nemocny stabilni.

Stabilni kriticky nemocny pacient a pacient béhem
akutniho onemocnéni - piijem energie by mél odpovi-
dat vydajiim energie, které odpovidaji stavu. U kriticky
nemocnych pacienttl je energeticky vydej zvysen faktory
souvisejicimi s onemocnénim, ale snizen imobilitou (viz
kap. 4.1., tab. 4.3.). Energeticky vydej se zpravidla zvy-
dobéch. Pokusy o prekroceni téchto energetickych hod-
not zpravidla nezlepsi bilanci dusiku, nebot negativni
bilance dusiku je diisledkem kombinace zanétu a imo-
bilizace. Na druhé strané je tfeba zdiiraznit, ze tézce pod-
vyziveni pacienti mohou z nutri¢ni podpory profitovat
i béhem pobytu na JIP, nebot nutri¢ni podpora zajistuje
syntézu visceralni bilkoviny, ale i rovnovahu minerald,
tvorbu krevnich elementt v kostni dfeni, procesy spoje-
né s hojenim a dalsi déje potfebné pro preziti a prevenci
dalsich komplikaci.

Rekonvalescencni faze - v této fazi je télo vnimavé
ke zvySenému pfijmu energie a je schopné vyuzit zvyse-
nou dodavku energie. Organismus se chové velmi podob-
né jako rostouci dité. Aby bylo mozné obnovit ztracenou
tkan, musi byt pfijem energie vy$si nez energeticky vydej



a kombinovan s vy$§im pfijmem bilkovin a zvy3ujici se
télesnou zatézi tak, aby se maximalizoval svalovy anabo-
lismus. Opétovné ziskani svalové tkané vsak vyzaduje
¢as (pamatujte, jak obtizné je ziskat svalovou hmotu
i u zdravého clovéka). Kromé obnovy ztracené svalové
hmoty jsou také podstatné pozadavky na hojeni ran, syn-
tézu a proliferaci imunitnich bunék apod.

Rostouci déti a pacienti s vycerpanim svalovych za-
sob — u déti a osob s tézkou ztratou bunééné télesné hmo-
ty po tézkém akutnim onemocnéni musi byt pfijem ener-
gie vyssi nez vydej. U téZce podvyzivenych osob je vsak
nezbytné postupovat pfi zahdjeni pfijmu energie opatr-
né a peclivé sledovat klinicky a biochemicky stav (zejmé-
na hladiny K, P, Mg), aby se zabranilo rozvoji refeeding
syndromu (viz kap. 4.5.). Jak jiz bylo uvedeno vyse, pro
optimalni zaji§téni obnovy svalové hmoty je nutny zvy-
$eny piijem energie a bilkovin vzdy v kombinaci s fyzic-
kou aktivitou.

Zavér

Potfeba energie by méla byt stanovena nejen na podkla-
dé energetického vydeje, ale také podle planovanych cilt
nutri¢ni podpory. U vét$iny akutné nemocnych jedinctt
je nedostate¢ny prijem energetickych substratti kombi-
novén se zanétlivou reakci. Celkova denni potfeba ener-
gie vak u nich nepresahuje 2400 kcal.

Béhem akutni katabolické faze sepse nebo traumatu
neni mozné dosdhnout pozitivni nebo vyrovnané dusi-
kové bilance prostfednictvim hyperkalorické nutri¢ni
podpory. Tézce podvyziveni nemocni bez dostate¢nych
télesnych zasob vsak profituji z prijmu energetickych
substratil i béhem akutni fize onemocnéni.

Hlavnim cilem nutri¢ni strategie u nemocnych je za-
jisténi kvalitniho Zivota po prekonani akutniho onemoc-
néni. Z tohoto diivodu musi byt nutri¢ni podpora dosta-
¢end a vybér energetickych substratt musi zajistit
znovuobnoveni ztrat buné¢né télesné hmoty, kosterni
svaloviny a kvalitniho funkéniho stavu.
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2.3. Zakladni Ziviny

Martin Vejrazka

2.3.1. Sacharidy

HLAVNi MYSLENKA

Monosacharidy glukéza, fruktéza a galaktéza patfi mezi
nejvyznamné;si paliva pro vétSinu bunék. Kromé toho maji
sacharidy fadu dalSich funkci, podileji se na stavhé bunéc-
nych soucdsti i na signalizaci. Ze stfeva se vstiebavaji ve
formé monosacharidd, sloZitéjsi sacharidy z nich organis-
mus tvofi de novo. Sacharidy jsou obecné velmi dobfe roz-
pustné ve vodném prostredi, bez specifickych transportérd
viak nemohou prochdzet pres biologické membrény. Nej-
vyznamnéjsim zasobnim polysacharidem ¢lovéka je glyko-
gen. Ve svalech slouZi jako rychle mobilizovatelny zdroj
energie, v jatrech jako zdroj glukézy pro zésobovani gluké-
zodependentnich tkani.

Sacharidy jsou organické latky, které ve své molekule ob-
sahuji vétsi pocet hydroxylovych skupin. Diky tomu jsou
to latky polarni. To zptisobuje, Ze se vechny sacharidy
s mensi molekulovou hmotnosti, ale i velka ¢4st vysoko-
molekularnich sacharida dobfe rozpousti ve vodé. Na-
vazani sacharidu na jinou latku zvysuje jeji rozpustnost,
¢ehoz organismus vyuziva pri vylu¢ovani nékterych od-
padnich a cizorodych latek nebo ke zvyseni rozpustnos-
ti mnohych bilkovin.

Riiznorodost sacharidu, které se vyskytuji v ptirodeé,
je ohromna. Vétsina se sklada z relativné jednoduchych
monosacharidovych stavebnich slozek. Monosacharidy
jsou slouceniny nejcastéji s péti nebo $esti uhliky, nej-
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béznéjsi maji sumérni vzorce CH O, nebo C.H, O.,. Exis-
tuji ale i sacharidy s krats$i nebo delsi uhlikatou kostrou
a zakladni monosacharidy mohou také byt rtiznymi zpt-
soby modifikované.

Kromé hydroxylovych skupin obsahuji monosachari-
dy ve své molekule také aldehydovou skupinu nebo ke-
toskupinu. Soucasnd pfitomnost nékteré z téchto skupin
a hydroxylovych skupin v jedné latce umoznuje, aby se
monosacharidy vyskytovaly ve vice podobach. Hydro-
xylové skupiny mohou totiz reagovat s aldehydovou sku-
pinou nebo ketoskupinou téze molekuly, ¢imz dochdzi
k cyklizaci a vzniku tzv. poloacetalu (obr. 2.4.). Reakce
je plné reverzibilni, takze cyklické formy monosacharidt
se mohou meénit zpét na linedrni - to je vyznamné pro
prabéh mnoha reakci cukrii. Obecné se vSak da fici, Ze
ve vodnych roztocich prevazuji cyklické formy cukrt
mnohonasobné, ba o nékolik fadt nad linedrnimi.

Poloacetalova hydroxylova skupina pomérné ochotné
reaguje s hydroxylovymi skupinami nebo aminoskupi-
nami dal$ich latek. Dojde k odstépeni vody a vznikaji
tzv. O-glykosidy (pokud $lo o reakei s hydroxylovou sku-
pinou) nebo N-glykosidy (pokud $lo o reakci s amino-
skupinou) (obr. 2.5.).

O-glykosidova vazba se miize tvorit i mezi nékolika
molekulami samotnych sacharidi - poloacetalova sku-
pina jedné molekuly sacharidu reaguje s nékterou z hyd-
roxylovych skupin dal$i molekuly sacharidu. Z mono-
sacharidu tak vznikaji disacharidy, oligosacharidy az
polysacharidy. Do polymernich sacharidt se mohou za-
Fazovat rtizné monomerni jednotky a jejich derivaty
a glykosidové vazby také mohou vznikat mezi hydroxy-
lovymi skupinami v raiznych polohach. Vysledkem je
nepieberné mnozstvi moznych kombinaci. Neni proto
divu, Ze se sacharidy podileji i na antigennich struktu-
rach, které jsou unikatni pro konkrétni organismus, hra-
ji roli v buné¢né signalizaci apod.

Polymerni sacharidy jsou latky relativné stabilni.
Ve vodném prostiedi prakticky nedochazi k samovolné
hydrolyze glykosidovych vazeb a ke $tépeni fetézce. Prti-
tom plati, Ze v travicim traktu se vstfebavaji viceméné
jen monosacharidy, vSechny télu vlastni polymerni sa-
charidy se syntetizuji de novo. Z hlediska vyzivy proto
miizeme sacharidy rozdélit do dvou velkych skupin -
na stravitelné sacharidy, které podléhaji hydrolyze travi-
cimi enzymy a jsou absorbovany v travicim traktu, a na
nestravitelné sacharidy. Zda konkrétni sacharid podléha
hydrolyze travicimi enzymy, zalezi ptedevs$im na poloze
glykosidové vazby. Zjednodusené Ize Fici, ze clovék do-
kéze travit mnohé a-glykosidové vazby, naproti tomu
vétsina B-glykosidovych vazeb lidskym glykosiddzam
odolava (mnohdy vsak mohou byt traveny stfevni mik-
robiotou v tra¢niku). Vyznamnéjsi vyjimkou je f(1—4)
glykosidova vazba laktozy, kterou hydrolyzuje enzym
laktaza (p-galaktosiddza). Aktivita laktazy je vSak nizsi
nez aktivita vétsiny ostatnich glykosiddz a s vékem se
Casto dale snizuje (viz kap. 14.3.). O nékterych nestravi-
telnych polysacharidech podrobnéji pojedname dale.

Monomery a dimery sacharidii maji ¢asto sladkou
chut, bézné se proto oznacuji jako (jednoduché) cukry.

Vsechny vyznamné metabolické drahy sacharidi jsou
navazané na metabolismus glukézy. Glukdza slouzi jako
zdroj energie prijimany potravou a soucasné i jako latka,
ve které se metabolicky dostupnd energie transportuje
organismem. V ptipadé potfeby ji organismus tvoti z ne-
cukernych zdroji. Glukéza je také vychozim substratem
pro tvorbu pentdz, pottebnych napf. pro stavbu nukleo-
vych kyselin, a fady dalsich sacharidii a jejich derivata.
Nékteré tkané mohou ulozit zna¢né mnozstvi glukozy
svazanim jejich jednotek do polymerniho glykogenu,
zasobniho polysacharidu.
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D-glukéza o-D-glukopyranéza B-D-glukopyranéza

linedrni forma
HO-CH, HO-CH,

Obr. 2.4. Vznik poloacetalové skupiny. Linedrni formy sachariddi (vlevo) se v biologickych soustavéch vyskytuji jen v malém mnoZstvi. Spontdnné
dochdzi k reverzibilni cyklizaci reakci jedné z hydroxylovych skupin s aldehydovou nebo ketoskupinou. Nejcastéji se tvofi Sesticlenné cykly (pyrand-
zy) nebo péticlenné cykly (furanézy, neni znazornéno). Soucasné vznikd tzv. poloacetalovy hydroxyl (v krouzku), ktery ma vyznam pro dalsi reaktivi-
tu sacharidd. Cyklizaci téhoZ monosacharidu mohou vzniknout dva rGizné anomery, které se lisi polohou poloacetalového hydroxylu - v tomto pfi-
padé a- nebo B-D-glukopyrandza. Vzorce, které vystihuiji prostorové uspotadani molekul, jsou pomérné nepiehledné. V praxi se proto pouZivaji

zjednodusené projekce, napf. Haworthova (dole).

HO-CH,
0
OH
HO-CH, + HO-R ———»  OH 0-R
-H,0
0 OH
OH 0-glykosid
OH OH
+ HN-R ———»
-H,0 0
OH
OH NH-R
OH
N-glykosid

Obr. 2.5. 0- a N-glykosidickd vazba. Kondenzaci s latkami, které obsahuiji hydroxylovou skupinu nebo aminoskupinu, ze sacharidii vznikaji O-a N-gly-
kosidy. Hydroxylovou skupinu mize poskytnout i jind molekula sacharidu, pak vznikaji disacharidy, oligosacharidy a polysacharidy. N-glykosidicka

vazba Casto vznikd mezi sacharidem a dusikatym heterocyklem (napf. v nukleovych bazich).
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B Traveni a vstiebavani sacharidu

V tenkém stievé se vstiebavaji prakticky jen monosacha-
ridy, pfedevsim glukéza, fruktdza a galaktdza. Disachari-
dy a polysacharidy se nejprve musi hydrolyzovat u¢inkem
travicich enzymu. Traveni sacharidd zacina jiz v dutiné
ustni u¢inkem slinné a-amylazy. Ta $tépi a(1— 4) glyko-
sidové vazby, travi tedy piedevsim $kroby. Jde o endo-
glykosiddzu, tj. dokaze atakovat glykosidové vazby uvnitt
fetézce, a dlouhé polysacharidy tak $tépi na kratsi. Po-
dobné ucinkuje i pankreatickd a-amyldza, kterd ptisobi
v duodenu a proximalnich ¢astech tenkého stteva. Amy-
lazy mohou G¢inné $tépit jen hydratované polysacharidy.
K hydrataci dochdzi zejména u¢inkem tepla, tj. vafenim.
V bezvodé podobé jsou polysacharidy prakticky nestra-
vitelné — typickym ptikladem jsou tzv. rezistentni $kroby,
které jsou soucasti vlakniny.

Aktivita a-amylaz je za normalnich okolnosti vysoka,
takze $kroby se v tenkém stfevé zcela hydrolyzuji. Vy-
slednymi produkty jsou disacharidy (malt6za), trisacha-
ridy (maltotridza) a tzv. limitni dextriny. To jsou zbytky
polysacharidové struktury, jez obsahuji vétvenis a(1—6)
glukosidovou vazbou, kterou a-amylaza $tépit nedokaze.

Disacharidy a oligosacharidy se dale §tépi enzymy
stfevn{ sliznice. V tomto ptipadé jde o exoglykosidazy,
tj. enzymy, které postupné odstépuji vzdy jen posledni
monosacharidovou jednotku z fetézce. Kapacita vétsiny
téchto enzymt je vysoka a prevysuje obvyklou nabidku
substratu; vyjimkou mfize byt jiz zminéna laktdza, jejiz
aktivita je ¢asto limitovana.

Disacharidy, oligosacharidy a polysacharidy, které ne-
mohly byt zcela hydrolyzovany, se dostévaji ddle do distal-
niho ilea, kde za¢ina jejich bakterialni fermentace. Mono-
sacharidy uvolnéné bakteridlnimi glykosiddzami slouzi
jako zdroj energie pro samotnou stfevni mikrobiotu a jiz
se vyznamnéj$i mérou nevstiebavaji. Vstiebavat se vsak
mohou nékteré produkty bakteridlniho metabolismu,
predevsim mastné kyseliny s kratkym fetézcem (acetdt,
propiondt a butyrat) nebo laktat.

Vstiebavani monosacharidii ze stfeva a jejich trans-
port do portdlni krve vyuziva nékolika transportért. Na
lumindlni strané enterocytt jsou to hlavné SGLT-1 (so-
dium/glucose cotransporter 1) pro glukézu a galaktézu
a GLUT-5 (glucose transporter 5) pro fruktézu. SGLT-1
transportuje monosacharidy spole¢né se sodikem. Toho
se dd vyuzit ke stimulaci resorpce sodiku zvy$enim pri-
sunu glukézy pti poruchdch jinych transportnich me-
chanismt pro sodik, napf. pfi nékterych prtijmovych
onemocnénich. Z enterocytd se monosacharidy trans-
portuji na kontraluminalni strané pomoci transportéru
GLUT-2, ktery je méné specificky.

B Transport sacharid

Monosacharidy se dobfe rozpoustéji v télesnych tekuti-
nach, a snadno proto mohou byt transportovany mezi
tkanémi. Vzhledem ke své polarité vsak nemohou volné
prochazet buné¢nymi membranami. Mezi extracelular-
nim a intracelularnim prostfedim prochdzeji facilitova-
nym pasivnim transportem, k némuz vyuzivaji rodinu
bilkovin oznacovanych jako glukézové transportéry
GLUT. Jednotlivé glukézové transportéry se lisi svou dis-
tribuci v tkanich, afinitou ke glukdze a dal$im monosa-
charidtim i regulaci.

Tkané, jejichz energeticky metabolismus je regulova-
ny inzulinem, exprimuji pfedev§im GLUT-4, v mensi
mife GLUT-1. Oba tyto transportéry maji vysokou afi-
nitu ke glukéze. Pokud jsou externalizovany na plazma-
tické membrané, za¢ne do bunék glukéza vstupovat ma-
ximalni moznou rychlosti, jez zavisi prakticky jen na
propustnosti transportéra a prili§ se nemeéni s koncent-
ra¢nim spadem. Transport glukézy by v zdsadé mohl byt
obousmeérny, avsak uvnitf bunék se glukéza zpravidla
rychle fosforyluje na glukdza-6-fosfat, ktery jiz nemutize
byt glukézovymi transportéry prenesen zpét.

Vysokou afinitu ke glukéze ma také transportér
GLUT-3, ktery exprimuji nékteré burky necitlivé na in-
zulin (napt. buniky nervové tkané). I tyto non-inzulin-
dependentni tkadné ¢asto vyuzivaji GLUT-1 a GLUT-4,
jejich externalizace v8ak v tomto pripadé neni inzulinem
fizena.

Transportér GLUT-2 se od predchozich li$i. Ma mensi
afinitu ke glukdze, takze rychlost, kterou jim glukéza vstu-
puje do bunék, vyrazné zavisi na jeji koncentraci v ex-
tracelularnim prostoru. Toho se vyuziva napf. u p-bunék
pankreatu, které diky tomu mohou reagovat na glykemii
a ridit sekreci inzulinu. GLUT-2 se také vyuZziva pro ex-
port glukdzy z bunék (piedevsim z hepatocytii a entero-
cyta).

GLUT-5 se nachdzi hlavné na sarkolemé. Zatimco pre-
deslé glukozové transportéry prenaseji predevsim glu-
kozu a nékteré jejich izoformy i dal$i monosacharidy,
GLUTS-5 je vyrazné specifictéjsi pro fruktozu.

B Monosacharidy jako zdroj energie

Kvantitativné nejvyznamnéjsi drahou metabolismu sa-
charidu je glykolyza. Probiha v cytoplazmé a je spole¢nd
aerobné. V priibéhu glykolyzy se Sestiuhlikata molekula
glukoézy rozklada na dvé triuhlikaté molekuly pyruvitu,
pti¢emz vznikaji dvé molekuly ATP (adenosintrifosfatu)
a dvé redukované NADH (nikotinamidadenindinukleo-
tidu). Dalsi osud téchto produktii zévisi na podminkdch.
Vétsinou se dale metabolizuji v mitochondriich, pficemz



se pyruvat pomoci Krebsova cyklu oxiduje aZ na oxid
uhlicity a vodu za vzniku dal$ich redukovanych koenzy-
mi, které se pak reoxiduji v dychacim retézci. Komplet-
ni oxidace glukézy pomoci glykolyzy, Krebsova cyklu
a dychaciho retézce vede k zisku priblizné 32 molekul
ATP.

Za anaerobnich podminek se nemuze pyruvat déle
oxidovat. Pomoci NADH, ktery vznikl béhem glykolyzy,
se pyruvat redukuje laktatdehydrogendzou na laktat a ten
ziistava kone¢nym produktem. Celkovy vytézek ATP
za anaerobnich podminek tedy ztstava 2 ATP na mole-
kulu glukdzy, tj. asi 16x mensi, nez v ptipadé aerobné
probihajiciho déje.

V tvodu glykolyzy se glukdza dvakrat fosforyluje. Prv-
ni fosforylaci vznika glukéza-6-fosfat. Touto pfeménou
se glukodza aktivuje, tj. navazanim fosfatu z ATP se zvysi
energeticky obsah molekuly, diky ¢emuz mtize vstoupit
do dalsich reakci. Soucasné se zabrani zpétnému expor-
tu glukézy ven z bunék, nebot glukdza-6-fosfat se nemu-
Ze véazat na transportéry GLUT. Fosforylace glukézy
na glukoéza-6-fosfat miize byt katalyzovana riiznymi en-
zymy. Ve vétsiné tkani je za ni zodpovédna hexokindza.
Tento enzym ma vysokou afinitu ke glukdze, ale je vy-
razné inhibovan svym produktem, tj. glukédza-6-fosta-
tem. Tim se burika brani vycerpani ATP pfi vysokém
ptisunu glukézy. Hexokindza je kromé toho regulovand
inzulinem, ktery jeji aktivitu stimuluje.

V hepatocytech a B-bunkach pankreatu se glukéza
fosforyluje ti¢inkem glukokinazy. Jeji vlastnosti se od he-
xokindzy vyrazné lisi. Ma mensi afinitu ke glukdze a jeji
satura¢ni kfivka ma typicky sigmoidni priibéh. V kom-
binaci s vlastnostmi glukézového transportéru GLUT-2,
kterym glukdza do téchto bunék vstupuje, umoznuje cit-
livé reagovat na glykemii. Pti jejim zvy$eni rychlost tvor-
by glukéza-6-fosfatu prudce roste, pfi snizeni glykemie
se naopak rychle snizuje. Diky tomu B-burky pankreatu
presné reguluji sekreci inzulinu a hepatocyty syntézu
glykogenu a dalsich latek.

I druha fosforylace hraje vyznamnou roli v regulaci
energetického metabolismu. Jde o pfeménu izomeru
glukdza-6-fosfatu - tj. fruktéza-6-fosfatu — na frukto-
za-1,6-bisfosfat. Enzym, ktery tuto fosforylaci katalyzuje,
fosfofruktokinaza, je presné regulovan hormonalné inzu-
linem i koncentracemi metabolitt - pomérem ATP/AMP
(adenosintrifosfat/adenosinmonofosfat) a citrdtem. Spe-
cializovanym reguladtorem tohoto klicového enzymu je
fruktdza-2,6-bisfosfat, jenz aktivitu fosfofruktokinazy
zvySuje. Frukt6za-2,6-bisfosfat se v jatrech tvori i degra-
duje tc¢inkem jediného enzymu, ktery je citlivé regulo-
van hormonalné¢ inzulinem, glukagonem a katechol-
aminy i metabolity (citratem a fosfoenolpyruvitem).

Treti misto, ve kterém se glykolyza reguluje, je aZ na
konci této metabolické dréhy. Jde o pfeménu fosfoenol-
pyruvatu na pyruvat u¢inkem pyruvatkindzy. Aktivita
pyruvatkinazy je také fizend jak hormonélné (inzuli-
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nem a glukagonem), tak metabolity (ATP a acetylko-
enzymem A).

Pokud jde o katabolismus dal$ich monosacharidd,
fruktéza miiZe relativné snadno vstoupit do glykolytické
drahy. V hepatocytech se fosforyluje na fruktdza-1-fos-
tat, ktery se pak a¢inkem aldolazy B $tépi na metabolity
glykolyzy. Hepatocyty maji mnohem vétsi kapacitu pro
fosforylaci fruktézy na fruktdza-1-fosfat nez pro nasled-
né $tépeni tohoto metabolitu. Vysoky ptijem fruktozy
tak mtize vést k rychlé spotiebé ATP v téchto bunkach
a k poskozeni jater. Fruktéza-1-fosfat navic potlacuje in-
hibi¢ni efekt svého izomeru fruktéza-6-fosfatu na glu-
kokindzu, coz se na depleci ATP v hepatocytech po vy-
sokém prijmu fruktézy mtize dale podilet.
prve fosforyluje s vyuzitim ATP na galaktoza-1-fosfat,
ktery se pak déle aktivuje pomoci UTP (uridintrifosfatu)
za vzniku UDP-galaktéza-1-fosfatu (UDP - uridindifos-
tat). Ten poté vstupuje do reakce s UDP-glukdzou, pti¢emz
vznika jednak UDP-galakt6za, jednak glukoéza-1-fosfat.
Glukéza-1-fosfat se mize preménit na glukéza-6-fosfat
a vstoupit do glykolyzy, UDP-galaktéza se epimeruje
na UDP-glukézu a vyuzije se pro syntézu glykogenu.

W Glykogen

Buriky centralniho nervového systému i nékterych dal-
$ich tkani mohou jen v omezené mife vyuZivat jiné zdro-
je nez glukoézu. Organismus proto musi zajistit ptisun
glukézy do téchto tkani i v dobé, kdy se nevstrebava z po-
travy. Zasobni formou sacharid je glykogen. V dobé, kdy
je glukdzy dostatek, se do néj gluk6zové jednotky zabu-
dovavaji, pti pottebé glukdzy se pak opét rychle uvoliuji.
Syntézou a degradaci glykogenu se zmati pomérné velké
mnozstvi energie, pfesto je tato strategie vyhodna. Gly-
kogen jako makromolekula nezvysuje podstatnou mérou
osmoticky tlak v bunce. Odpovidajici mnozstvi gluko-
zovych jednotek by na sebe osmoticky vézalo ohromné
mnozstvi vody, takze by se burika zvétSovala, a nakonec
by praskla.

Asi tfetina glykogenu je fyziologicky v jatrech. Tam
slouzi predevs$im ke zminénému udrzovani glykemie
mezi jidly. Vétsina glykogenu je v kosternim svalstvu,
kde slouzi jako energeticka rezerva. Svalovy glykogen se
udrzovani glykemie netcastni, nebot svalové buriky mo-
hou jeho degradaci vytvofit glukdza-6-fosfat, ktery vstou-
pi do glykolyzy, nedokazou jej vSak defosforylovat na glu-
kézu.

Syntéza glykogenu vychazi z glukdza-6-fosfatu, ktery
se izomerizuje na glukéza-1-fosfat. Nasledné se do mo-
lekuly vnese daldi energie jeji aktivaci na UDP-glukézu.
Z té pak souhrou dalsich enzymi vznika struktura gly-
kogenu, v niZ jsou glukézové jednotky svazané prevaziné
a(1—4) glykosidovymi vazbami. Glykogen ale obsahu-
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jeia(1—6) vazby, diky nimz je mnohonasobné rozvét-
veny.

Rozvétvena struktura glykogenu umoznuje rychlé
uvolnéni velkého mnozstvi glukézy pri degradaci. Prin-
cipem tohoto pochodu je fosforolyza katalyzovana gly-
kogenfosforylazou, ktera s vyuzitim anorganického
fosfatu odstépuje z koncti vétvi glykogenu molekuly glu-
koéza-1-fosfatu. Nasledné dochdzi i k izomeraci na glu-
koza-6-fosfat, ktery jiz muze bud vstoupit do glykolyzy,
nebo do poslednich kroki glukoneogeneze. Glykogen-
fosforyldza nemuze pracovat v blizkosti vétveni fetézce,
proto se glykogenolyzy castni dal$i enzymy, které gly-
kogen ,,odvétvuji‘

Syntéza a degradace glykogenu jsou mimoradné cit-
livé regulované predevs$im na urovni glykogenfosforyla-
zy a glykogensyntazy. Ovliviiuji ji predev$im hormony
(inzulin, glukagon, katecholaminy), ale i dal$i signdlni
latky, intracelularni koncentrace ATP, AMP a glukdzy.
Nejdulezitéjsi je regulace aktivity glykogenfosforylazy
a glykogensyntazy jejich reverzibilnimi fosforylacemi.
Ma-li dojit ke glykogenolyze, zvy$uje se u¢inkem prislus-
nych signdlnich molekul intracelularni koncentrace cAMP
a nasledné dochazi k aktivaci nékolika proteinkindz a in-
hibici fosfataz. To vede k fosforylaci jak glykogenfosfory-
lazy, tak glykogensyntazy. Zatimco glykogenfosforyldza
je ve fosforylovaném stavu aktivni, u glykogensyntazy je
tomu naopak. V priibéhu regulace dochdzi k velkému
zesileni signalu, takze i maly pocate¢ni signdl vede k na-
startovani mohutného odbouravani glykogenu a uvol-
fovani zna¢ného mnozstvi glukdzy.

B Glukoneogeneze

Dalsi moznosti, jak udrzet bazalni glykemii pti nedosta-
te¢ném prisunu glukoézy zvendi, je syntéza glukdzy de
novo. Probihd predev$im v jatrech, vysokou glukoneo-
genetickou aktivitu maji také renalni tubularni burnky.
Glukoneogeneze je do zna¢né miry obracena glykolyza,
obé drahy dokonce sdileji fadu enzymi. Novotvorba glu-
kozy je energeticky naro¢na, je k ni potteba celkem $est
nukleosidtrifosfatt, tj. tfikrat vice, nez kolik lze ziskat
glykolyzou.

Glukoneogeneze vychdzi jednak z glukogennich ami-
nokyselin, jednak z laktatu. VSechny tyto substraty nej-
prve vstupuji do mitochondridlniho Krebsova cyklu, kde
z nich vznika oxalacetat. Ten se specializovanym mecha-
nismem, tzv. malatovym ¢lunkem, dostava do cytoplaz-
my, kde se fosforyluje na fosfoenolpyruvat. Nasledujici
kroky jsou viceméné obracenim glykolyzy, av§ak netvo-
ti se zadny ATP.

Substratem pro glukoneogenezi muize byt také glyce-
rol - jedind glukogenni ¢ast tukd. Glycerol se fosforylu-
je a nasledné oxiduje na dihydroxyacetonfosfat, coz je
jeden z intermediatd glukoneogeneze.

Glukoneogeneze vyznamné zvysuje efektivitu energe-
tického metabolismu pti praci za anaerobnich podminek.
Cervené krvinky nebo svaly pti zatéZi tvoti anaerobni gly-
kolyzou laktat. Ten se ovSem neztraci z organismu jako
odpadni produkt, ale transportuje se krvi do jater. Miize
se tak stat bud pfimo, nebo se laktat oxiduje na pyruvat
a transaminuje na alanin, v jatrech pak z alaninu vzniké
opét pyruvat. V jatrech slouzi laktat ¢i pyruvat jako sub-
straty glukoneogeneze. Glukdza se pak transportuje krvi
zpét na misto anaerobni glykolyzy a cely proces se opa-
kuje - mluvime o tzv. Coriho cyklu.

W Pentdzovy cyklus

Glukoéza se v bunikach muze oxidovat nejen v glykolytic-
ké draze, ale také v tzv. pentézovém cyklu. Tento pochod
slouzi predev$im k tvorbé dvou latek - redukovaného
NADPH (nikotinamidadenindinukleotidfosfatu) a ribo-
za-5-fostatu. NADPH se pouziva predev$im jako reduke-
ni kofaktor pro syntézu lipidd, vyznamnou tlohu hraje
také v antioxida¢ni ochrané. Ribdza-5-fosfat je pottebny
pro tvorbu nukleotidd.

Glukdza do pentézového cyklu vstupuje v podobé glu-
kéza-6-fosfatu, jde tedy svym zptisobem o odbocku z gly-
kolyzy. Glukdza-6-fosfat se ¢aste¢né oxiduje za vzniku
oxidu uhli¢itého, soucasné vznika i redukovany NADPH.
Dal$im produktem je ribuléza-5-fosfat, ktery podstupu-
je sérii dalsich pfemén. Pfi nich vznikd zminény ribéza-
-5-fosfat. Dal$imi produkty jsou intermediaty glykolyzy
(fruktoza-6-fosfat, glyceraldehydfosfat) a nékteré dalsi
sacharidy.

B Interkonverze sacharidi
a specializované produkty

Za nejvyznamnéj$i monosacharidy z hlediska metaboli-
smu lze bezesporu povazovat fruktézu, galaktézu a pre-
devsim glukézu. Jiz v predchozim textu jsme se zminili
o fadé dal$ich monosacharidd, jejich aktivovanych fo-
rem a fosfatu, které se ti¢astni zakladnich metabolickych
drah. Plejada cukr a jejich derivatd, které v organismu
vznikaji, je véak mnohem $irsi. K jejich tvorbé slouzi spe-
cializované dréhy, které jsou vesmés napojené na meta-
bolismus glukdzy. Jejich soucasti byvaji izomerazové,
transketoldzové a transaldoldzové reakce, které nékdy
vyzaduji, aby monosacharid byl aktivovan (nejcastéji
v podobé UDP-monosacharidu).

Redukei aldehydové nebo oxoskupiny monosacharidi
vznikaji cukerné alkoholy. Z glukézy a fruktézy tak vzni-
ka sorbitol, z galaktozy galaktitol apod. Typicky se tyto
produkty vytvareji intracelularné, z bunék se prakticky
netransportuji a mohou byt jen v omezené mire dile me-
tabolizovany. Hromadéni cukernych alkohold se podili



na poskozeni nékterych tkani pti hyperglykemii a u né-
kterych metabolickych poruch.

Pomoci specifickych oxidoreduktdz se monosacharidy
mohou oxidovat na uronové kyseliny. Ty jsou vyznam-
nou slozkou zejména komplexnich sacharidi, glykopro-
teint a glykolipidL.
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2.3.2.Vlaknina

HLAVNi MYSLENKA

Vldknina je nestravitelnd ¢ast rostlinné stravy. Tvofi ji pre-
dev3im polysacharidy, které nemohou byt trdveny endo-
gennimi enzymy traviciho traktu. ZvySuji objem trdveniny
a jeji vazkost, cimz méni vstfebavani dalSich latek (neroz-
pustna vlaknina). Rozpustnou vldkninu mize hydrolyzovat
stfevni mikrobiota, jez uvolnéné monosacharidy vyuziva
jako zdroj energie. MnoZstvi a sloZeni vlakniny ve stravé
muZe ovliviiovat sloZeni stfevni mikrobioty, obecné ma
vldknina prebioticky tcinek.

Jako vldknina se oznacuje nevstrebatelna ¢ast rostlinné
stravy. Vlakninu nerozkladaji endogenni travici enzymy
v tenkém stievé, a jeji soucasti se proto nemohou v ten-
kém sttevé absorbovat. Z chemického hlediska jde pre-
devsim o nékolik skupin polymernich sacharidi slozenych
z deseti a vice monomernich jednotek. MuiZe jit o priro-
zené soucdsti rostlinné slozky potravy, latky vzniklé je-
jich modifikaci, nebo i nékteré latky vyrobené synteticky.

Vldkninu lze rozdélit na rozpustnou a nerozpustnou.
Z celkového mnozstvi vldkniny obsahuje vét$ina potra-
vin asi jednu tfetinu rozpustné a dvé tfetiny nerozpustné
vlakniny.

Rozpustna vlaknina tvoii s vodou vazky gel. Bez na-
traveni prochdzi tenkym stfevem, ale v tlustém strevé ji
fermentuje stfevni mikrobiota. Ta ma diky velkému
mnozstvi druhti bakterii k dispozici mnohondsobné vice
ruznych enzymi, takZe dokaze hydrolyzovat a dale roz-
kladat i latky, které jsou endogennimi enzymy nerozlo-
zitelné. Mikrobialni fermentaci rozpustné vldkniny vzni-
kaji mimo jiné mastné kyseliny s kratkym fetézcem (short
chain fatty acids, SCFA - acetét, propionat a butyrat),
které se z velké ¢asti absorbuji nebo slouzi jako zdroj
energie pro bunky stfevni sliznice i pro stfevni mikro-
organismy. Caste¢né vstupuji i do portélniho ob&hu
a propionat se pak vyuziva jako substrat pro glukoneo-
genezi v jatrech. Propionat navic sniZuje syntézu chole-
sterolu v jatrech, pravdépodobné inhibici 3-hydroxy-
-3-methyl-glutaryl-CoA reduktdzy. Pf¥isun nékterych
typti rozpustné vlakniny proto vede k vyznamnému sni-
zenf hladiny celkového a LDL cholesterolu (LDL - lipo-
protein s nizkou hustotou). Dal$imi produkty bakterialni
fermentace rozpustné vlakniny jsou plyny, zejména oxid
uhli¢ity, methan a vodik. Rozpustnou vldkninu tvoti pre-
devsim pektiny, rezistentni $kroby, gumy, fruktany inu-
linového typu a ¢ast hemiceluloz.

Nerozpustnd vldknina naproti tomu ve vodném pro-
sttedi v lidském travicim traktu nebobtnd a nerozpous-
rozklddaji ani stfevni bakterie. Nerozpustnou vlakninu
tvori pfedev$im celuldza a nékteré hemicelulézy. K ne-
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rozpustné vlakniné patti také ligniny, polyfenolické lat-
ky, které nemaji povahu sacharidi (obsah vlakniny v po-
travinach viz kap. 5.2., tab. 5.9., 5.10. a 5.11.).

W Pektiny

Zaklad pektint tvori fetézec monomert galakturonové
kyseliny svdzany a(1—4) vazbami. Na tento osovy reté-
zec se a(1—2) vazbami pripojuji jednotky deoxysacha-
ridu rhamnopyrandzy, na néz jsou navdzané postranni
fetézce dalsich cukrt (napt. galaktdzy, manozy, glukozy
¢i xylozy). Pektiny se podileji na stavbé nékterych rost-
linnych pletiv a béZné se vyskytuji v ovoci, napt. jablkach
a citrusech. Priimyslové extrahované pektiny a jejich
modifikace se pouzivaji v potravinarském priimyslu jako
zahustovadla a Zelirujici latky.

V travicim traktu pektiny vytvareji gely, které zvysuji
objem traveniny, a ovliviiuji tak rychlost pasaze. Meta-
bolizuji je bakterie v terminalnim ileu a v proximalni
&sti tlustého stieva, zejména v colon ascendens. Rada
studii prokdzala, Ze vy$$i obsah pektint ve stravé zlep-
$uje metabolismus lipidd a cholesterolu, snizuje riziko
diabetes mellitus 2. typu a zlepSuje jeho kontrolu. Pekti-
ny také vyznamné ovliviuji sloZeni stfevni mikrobioty,
maji vyznamny prebioticky efekt (viz kap. 2.7. a 2.8.).
Diky tomu snizuji riziko a zlepsuji pribéh akutnich strev-
nich infekei i dal$ich onemocnéni tlustého stieva. Schop-
nost pektinu vazat se na galektin-3 a inhibovat nékteré
jeho funkce se spojuje se snizenim rizika vzniku nékte-
rych nador.

B Rezistentni Skroby

Jako rezistentni $kroby (resistant starch, RS) se oznacu-
ji takové typy Skrobu, které nejsou hydrolyzovany v ten-
kém strevé G¢inkem endogennich amylaz. Z chemického
hlediska jde, stejné jako u stravitelnych $krobt, o poly-
mery slozené z glukézovych jednotek svazanych prede-
v§im a(1—6) vazbami. Rezistentni Skroby se rozdéluji
na nékolik typt. RS1 jsou $krobova zrnka obklopena ne-
stravitelnou rostlinnou hmotou. RS2 jsou nerozvarend
$krobova zrnka v podobé, v niZ je nachazime tfeba v sy-
rovych bramborach nebo kukufici. RS3 je krystalizovany
$krob, ktery vznika vafenim a ochlazovanim specificky-
mi postupy. Kone¢né jako RS4 se oznacuji primyslové
modifikované $kroby, upravené napt. esterifikaci, vytvo-
fenim pri¢nych mustkd mezi molekulami nebo transgly-
kosylacemi. Rezistentni skroby se pouzivaji v potravi-
narském primyslu pro svou schopnost zvysit objem
a zménit konzistenci vyrobku, aniz by mély podstatny
vliv na jeho chut.

Mikrobiota rezistentni $kroby pomérné snadno fer-
mentuje. PFitomnost rezistentnich $krobt v potravé, po-

dobné jako ostatnich slozek rozpustné vlakniny, také
ovliviuje sloZeni stfevni mikrobioty (viz kap. 2.8.).

Rada studif naznacuje, Ze vy$§i ptijem rezistentnich
gkrobi snizuje postprandidlni vzestup glykemie a inzu-
linu. Mechanismus tohoto efektu zatim nebyl uspokoji-
vé objasnén.

W Gumy

Mezi pfirozené se vyskytujici gumy a klovatiny patii pes-
tra skupina polysacharidd, které jsou znacné rtiznorodé
co do zastoupeni cukernych jednotek, délky retézce i vét-
veni. Zakladem mnohych z nich jsou galaktomanany -
polysacharidy tvofené manézovym osovym fetézcem,
na ktery se jako postranni fetézce vazou zbytky galaktozy.
Jde o produkty rostlin (napf. guarova a karobova guma,
arabska guma), bakterii (napt. xanthanova guma) nebo
moftskych fas (alginaty).

Gumy se jako reprezentanti rozpustné vlakniny dobre
misi s vodou a tvorivazky gel. V tenkém stievé se netra-
vi, avSak déle v tlustém stfevé je prakticky zcela rozkld-
daji bakterie. V potravinafstvi se riizné gumy pouzivaji
jako zahustovadla. Guarova guma ve stravé snizuje vstte-
bavani cholesterolu a triacylglyceroltL.

W Inulin

Inulin je polymer fruktézy (fruktan). Ve své strukture
obsahuje B-glykosidové vazby, které jsou jen v malé mire
hydrolyzovany travicimi enzymy. Vétsina inulinu tak po-
stupuje az do tlustého stfeva, kde je prakticky zcela me-
tabolizovan stfevni mikrobiotou. Vyslednym produktem
je predevsim propionat, takze pfitomnost inulinu ve stra-
vé snizuje pomér acetat/propionat, coz ma ptiznivy vliv
na hladinu cholesterolu a LDL. Inulin ma také vyznam-
ny prebioticky uéinek a zvySuje vstiebavani vapniku.
V experimentech s pokusnymi zvifaty vedlo podavani
inulinu k poklesu télesné hmotnosti. Pfirozené se inulin
vyskytuje napf. v cibuli, porku a ¢esneku, artycoku, chre-
stu, bandnech a v pSenici.

B Hemiceluldzy

Hemicelul6zy jsou polymerni sacharidy slozené z mo-
nomernich jednotek riiznych cukri. Nejvétsi zastoupenti
mivé xyléza, bézné se v fetézcich hemiceluldéz vyskytuje
také glukoza, arabindza, mandza, galaktéza, rhamnoza
a derivaty cukri jako glukuronat a galakturonat. Celko-
vé ve struktufe pfevazuji D-pentdzy, zastoupené byvaji
ale i L-cukry. Monomerni jednotky byvaji svdzané pre-
devsim B(1—4) vazbami, vyskytuji se ale i glykosidové
vazby v jinych pozicich.



Hemicelul6zy se ¢asto vyskytuji spole¢né s celuldzou,
obé skupiny polysacharidii se ale v fadé ohledi lisi. Re-
tézce hemicelul6z byvaji vyrazné kratsi, ¢asto jsou roz-
vétvené (celul6za ma linedrni fetézec), a jak uz bylo zmi-
néno, jde o heteropolysacharidy (celuléza se skladd
vyhradné z glukézovych jednotek).

Hemicelul6zy Ize dale délit do étyt skupin:
¢ Xylany obsahuji fetézec xyldzovych jednotek svéza-

nych prevazné p(1—4) glykosidovymi vazbami. Na

ten mohou byt pripojené kratké postranni retézce
s dal$imi cukry, jednd se pak napt. o glukuronoxylany,
arabinoxylany nebo glukuronoarabinoxylany.
¢ Manany obsahuji jako zékladni cukernou jednotku
manozu. Mizeme dale rozliSovat galaktomanany, tvo-
fené mandzovym fetézcem s p(1—4) glykosidovymi
vazbami, na ktery se v pozici 6 vazou kratké postran-
ni fetézce tvorené zbytky galaktdzy, a glukomanany,
jejichz osovy fetézec kromé mandzy obsahuje i gluko-
zu. I glukomanany mohou obsahovat postranni fetéz-
ce tvotené galaktozou. Pfipomernime, Ze galaktomana-
ny jsou zakladem mnohych rostlinnych gum.

¢ Beta-glukany se sklddaji z glukdzovych jednotek sva-
zanych f(1—4) a f(1— 3) glykosidovymi vazbami.

 Xyloglukany, jejichz zakladem je glukézovy fetézec
pripominajici celulézu s postrannimi fetézci tvoreny-

mi xylézou navézanou v pozici 6.

Arabinoxylany

Arabinoxylany jsou pievazujici slozkou rozpustné vlakni-
ny v celozrnnych vyrobcich. Jde o hemiceluldzy s xylo-
zovym fetézcem, na ktery jsou navdzané postranni fe-
tézce tvorené arabinézou. V obili jsou arabinoxylany
hojné, v bilé mouce ale prakticky chybi, nebot se odstra-
ni s otrubami a jinym odpadem pfi obvyklém zpracova-
ni. Vy$si podil arabinoxylant v pedivu vyrazné snizuje
jeho glykemicky index. Mechanismus, jakym arabino-
xylany zlepsuji glukézovou toleranci, zatim nebyl uspo-
kojivé objasnén.

Beta-glukany

Beta-glukany jsou linedrni hemiceluldzy slozené z glu-
koézovych jednotek svazanych f(1—4) a f(1— 3) glyko-
sidovymi vazbami. Stejné jako v pfipadé inulinu se tyto
vazby jen velmi omezené hydrolyzuji v tenkém stieve,
prakticky zcela je ale fermentuji bakterie. Ve vodé se
B-glukany rozpoustéji za vzniku viskézniho gelu. Beta-
-glukany nachdzime predevs$im v endospermu obilnych
zrn, hlavné je¢mene a ovsa.

Metabolické ucinky B-glukant zkoumala fada studii,
vétsinou se pripisuji zvyseni viskozity stfevniho obsahu.
Beta-glukany snizuji vstfebavani cholesterolu a reabsorp-
ci zlu¢ovych kyselin, coz muize vést ke stimulaci syntézy
cholesterolu. Soucasné ale fermentaci -glukant vznika
propionét, ktery syntézu cholesterolu inhibuje. Udaje
o vysledném efektu na hladinu lipoproteini jsou kon-
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troverzni. Podobné se li$i vysledky studii, které se zaby-
valy vlivem B-glukanu na postprandialni vzestup glyke-
mie. Oba efekty pravdépodobné zavisi na konkrétni
podobé B-glukanu ve stravé, predev$im na délce jeho
fetézce. Delsi B-glukany z ovsa maji ptiznivéjsi acinky
nez krat$i B-glukany z je¢mene. Ptiznivé ucinky se také
ztraceji zkracenim retézce pti tepelném zpracovani.

B Celuldza

Celuléza je asi nejvyznamnéjsi soucast nerozpustné
vldkniny. Tvori ji linedrni fetézce glukézovych jednotek
spojenych p(1—4) glykosidovymi vazbami. Nerozpou-
§ti se ve vode, lidské travici enzymy ji nehydrolyzuji.
V tlustém stievé se celuléza miize do urcité miry $tépit
uc¢inkem bakterialnich enzymd, jeji fermentace je u ¢lo-
véka ale relativné mala.

Udaje o vyznamu celulézy pro metabolismus ¢lovéka
jsou zatim neuplné. Zda se, Ze nékteré modifikace celulé-
zy pouzivané v potravinatstvi by mohly mit podobny vliv
na sérové hladiny lipoproteint jako rozpustna vlaknina.

M Lignin

Dalsi kvantitativné vyznamnou slozkou nerozpustné
vlékniny jsou ligniny — mnohondsobné vétvené polyfe-
nolické latky, které v rostlinach vznikaji fadou reakci
z fenylalaninu. Molekula ligninu obsahuje obvykle kolem
40 fenolovych kruht. Lignin je nerozpustny ve vodé
a velmi dobfe odolava travicim enzymiim ¢lovéka. Ve
srovndni s ostatnimi slozkami vlakniny jej mnohem hure
odbouravaji i sttevni bakterie. V travicim traktu na sebe
lignin dobte véze Zlu¢ové kyseliny. Udajt o vlivu ligninu
na metabolismus ¢lovéka je zatim malo.

B Prebiotické ucinky vldkniny

Soucasti rozpustné vlakniny mohou byt hydrolyzovany
sttevni mikrobiotou v aboralnich ¢astech travici trubice.
Koncentrace stravitelnych soudasti stravy jsou v této ¢as-
ti travictho traktu za fyziologickych situaci velmi nizké,
nebot se absorbovaly v proximélnéjsich oddilech. Roz-
pustna vlaknina se tak stava pro sttevni mikrobiotu vy-
znamnym zdrojem energie i strukturnich sou¢asti. Mnoz-
stvi a slozeni vlakniny ma velky vliv na rast bakterii.
Obecné Ize fici, Ze rozpustna vlaknina podporuje rist
bakterii, které jsou ¢lovéku jako soucasti mikrobiomu
prospésné - hovorime o prebiotickém uéinku (viz kap.
2.7.22.8).

Podle nékterych studii maji prebiotika podputrny efekt
pri lécbé nékterych onemocnéni traviciho traktu, napf.
Crohnovy choroby. Kombinace prebiotik s probiotiky
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(synbiotika) zlepSuje pribéh virovych prijmovych one-
mocnéni a zkracuje jejich trvani. U pacientd s jaternim
selhanim vedly zmény ve sloZeni stfevni mikrobioty vy-
volané prebiotiky ke zlepSeni projevi jaterni encefa-
lopatie. Tento efekt byl dobfe popsan také u laktuldzy,
kterou miizeme povazovat za synteticky vyrobenou roz-
pustnou formu vlakniny. Rada studii naznaluje, ze by
prebiotika mohla zlep$ovat pribéh alergickych, auto-
imunnich a zanétlivych onemocnéni, udaje jsou vsak
zatim nedplné.
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2.3.3. Lipidy

HLAVNi MYSLENKA

Mezi lipidy se fadi pestra skupina hydrofobnich latek.V or-
ganismu hraji nékolik uloh. Triacylglyceroly (tuky) maji vy-
znamné postaveni v energetickém metabolismu. Fosfolipi-
dy jsou zakladni stavebni slozkou membran. Cholesterol je
jednak soucasti biologickych membrén, jednak z néj vzni-
kaji steroidni hormony. Z cholesterolu se takeé tvofi Zlucové
kyseliny, které jsou vyznamné pro tréveni lipidd. V organi-
smu se lipidy transportuji pfevézné pomoci lipoproteind.
Chylomikrony transportuji lipidy ze stfeva do tkani a do ja-
ter, LDL dodavaji tkdnim mastné kyseliny a cholesterol
a HDLslouzi ke zpétnému transportu cholesterolu do jater.

Jako lipidy se oznacuji riiznorodé latky biologického pi-
vodu, které se dobre rozpoustéji v organickych rozpou-
$tédlech, a naopak se nemisi nebo jsou jen omezené mi-
sitelné s vodou (obr. 2.6.). Pfesné vymezeni, které latky
patti mezi lipidy, neni a riizni autofi tuto skupinu poji-
maji riizné. Z hlediska vyzivy nas budou zajimat piede-
v$im hydrolyzovatelné lipidy, mezi néz patii zejména
estery vys$$ich mastnych kyselin s glycerolem ¢i jinymi
alkoholy, dale estery cholesterolu a vosky. Nehydrolyzo-
vatelné lipidy zahrnuji napt. karotenoidy, lipidické al-
koholy v¢etné volného cholesterolu a lipidické kyseliny,
mezi néZ patfi i volné mastné kyseliny.

Lipidy maji v organismu fadu funkci (obr. 2.7.). Jsou
vyznamnym palivem a z kvantitativniho hlediska také
nejvétsi zasobarnou energie v organismu. Zejména fos-
folipidy jsou vyznamnou stavebni soucasti organismu,
nebot tvori zaklad vech biologickych membran. Dalsi li-
pidy se podileji na izolaci, at uz jde o tepelnou izolaci pod-
kozi, nebo elektrickou a chemickou izolaci nervovych
bunék. Lipidy maji i vyznamnou signélni roli. Mnoho
steroidnich latek ma funkci hormont, dalsi lipidy a latky
od lipidti odvozené piisobi jako tkanové hormony a sig-
nalni latky - jmenujme napf. eikosanoidy (prostaglan-
diny, tromboxany a leukotrieny), diacylglycerol, inosi-
toltrifosfat, acetylcholin a dalsi.

B Tuky a mastné kyseliny

Jako tuky oznacujeme lipidy vzniklé esterifikaci trojsyt-
ného glycerolu s nejcastéji tfemi mastnymi kyselinami
(tj. triacylglyceroly). Jejich vlastnosti se li$i podle toho,
jaké mastné kyseliny jsou v nich obsazené - jakou maji
délku, kolik obsahuji dvojnych vazeb a v jakych polohach
tyto dvojné vazby jsou. V prfirozenych tucich se nejcas-
téji vyskytuji kyseliny olejova, linolové a palmitova, v men-
$im zastoupeni pak kyseliny stearovd, arachidonovs, lig-
nocerova, myristova a mnohé dalsi.
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Obr. 2.6. Klasifikace lipidii

Tuky jsou vyznamnou, energeticky bohatou slozkou
potravy. Vlastnosti rostlinnych a Zivoci$nych tuki se lisi.
Obecné se da Tici, Ze rostlinné tuky obsahuji vice nena-
sycenych mastnych kyselin. To se projevuje i na jejich
fyzikalnich vlastnostech - pri srovnatelné molekulové
hmotnosti maji niz$i bod tani, takze jsou ¢astéji kapalné.
Oznacujeme je proto jako oleje. Pfitomnost nenasyce-
nych dvojnych vazeb ov§em méni i biologické vlastnos-
ti tuktl. Nékteré nenasycené mastné kyseliny nedokaze
¢lovék syntetizovat, poptipadé je dokaze syntetizovat jen

Jn
)

Strukturni
funkce

¥

Zdroj energie

/ lzolace

Lipidy

Signalizace

Obr. 2.7. Uloha lipidi v organismu

z jinych nenasycenych mastnych kyselin. Pfitom jsou
tyto tzv. esencialni mastné kyseliny, tj. kyselina arachi-
donova, linolova a linolenovd, podstatnou slozkou fos-
folipidti a podileji se na signalnich funkcich lipida.

V zivoci$nych tucich byvd nenasycenych mastnych
kyselin méné. Podstatnou vyjimkou je rybi tuk, ktery
po chemické strance rostlinné oleje v mnohém pripomi-
na. Od vétsiny rostlinnych tuka se li$i polohou posledni
dvojné vazby v polynenasycenych mastnych kyselinach.
V rybim tuku je vy$si zastoupeni tzv. n-3 nenasycenych
mastnych kyselin, tj. kyselin, které posledni dvojnou vaz-
bu maji mezi 3. a 4. uhlikem od konce (napt. linolenova).
Ve vétsiné rostlinnych tukt byva vyssi zastoupeni n-6
nenasycenych mastnych kyselin (napt. linolova a arachi-
donova). Jak n-3, tak n-6 nenasycené mastné kyseliny
jsou pro metabolismus ¢lovéka nepostradatelné. Vyssi
zastoupeni n-3 polynenasycenych mastnych kyselin je
v$ak spojeno s niz$im vyskytem kardiovaskularnich one-
mocnéni. Presny mechanismus tohoto efektu stale neni
znamy, predpoklada se, Ze se na ném podileji zmény
v produkci prostaglandinii a tromboxand, které jsou
od nich odvozené.

Pfirozené se vyskytujici nenasycené mastné kyseliny
maji v nativnim stavu v§echny dvojné vazby v poloze cis.
K izomeraci na trans-nenasycené mastné kyseliny do-
chdzi naptiklad G¢inkem tepla, volnych radikalt a reak-
tivnich forem kysliku ¢i v dalsich redoxnich reakcich.
Vys$si obsah transnenasycenych mastnych kyselin ve stra-
vé je asociovan s vyrazné vy$sim kardiovaskularnim ri-
zikem a fada studif naznacuje souvislost i s dal$imi zdra-
votnimi riziky. Mechanismus u¢inku transnenasycenych
mastnych kyselin zatim neni dostate¢né popsan. Prav-
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dépodobné dochazi k interakci s metabolismem n-3 po-
lynenasycenych mastnych kyselin.

W Fosfolipidy

Nejvyznamnéjsi fosfolipidy jsou odvozené od kyseliny
fosfatidové, tj. glycerolu, ktery je na prvnich dvou uhli-
cich esterifikovany mastnymi kyselinami a na tfetim uh-
liku zbytkem kyseliny fosfore¢né. Na fosfatovy zbytek se
mohou vézat dalsi slozky. Naptiklad vazbou cholinu
vznika fosfatidylcholin ¢ili lecitin, hlavni stavebni sou-
¢ast membran.

Pro fosfolipidy je typické, Ze maji amfifilni charakter -
¢ast molekuly, ktera obsahuje mastné kyseliny, je prak-
ticky nepolarni, a tedy hydrofobni, zatimco ¢ast s fosfa-
tovym zbytkem je silné polarni, a tedy hydrofilni. To je
dtlezité pro funkci fosfolipidi. V biologickych membra-
nach jsou viechny molekuly fosfolipidi orientované po-
dobnym zptisobem. Hydrofilni ¢ast molekul je nato¢ena
smérem k vodnému prostiedi, hydrofobni zbytky mast-
nych kyselin pak dovnitt lipidové dvojvrstvy nebo napt.
k lipofilnimu jadru lipoproteinovych ¢astic. Amfifilni
charakter fosfolipidii také zptisobuje, Ze se tyto lipidy
chovaji jako emulgatory, tj. dokaZou stabilizovat malé
tukové kapénky ve vodném prostiedi. Toho se vyuziva
i pramyslové, napt. pti vyrobé potravin se jako emulga-
tory bézné pouzivaji lecitiny.

W |zoprenoidy a steroidy

V ptirodé vznikd ohromné mnozstvi latek, jejichz za-
kladni kostru tvori pétiuhlikaté jednotky izoprenu — mlu-
vime o izoprenoidech nebo terpenech. Velké ¢ast z nich
je rostlinného ptivodu, mnohé maji typicky lipofilni vlast-
nosti a byvaji fazeny mezi lipidy. V metabolismu ¢lovéka
je dulezity izoprenoid skvalen, ktery obsahuje $est izo-
prenovych jednotek (jde tedy o triterpen). Jeho premé-
nami vznika polycyklicky alkohol cholesterol.
Cholesterol je vychozi strukturou pro syntézu dal$ich
steroidii, naptiklad steroidnich hormont. Zkrdcenim
postranniho retézce, jeho oxidaci na karboxylovou sku-
pinu a dal$imi modifikacemi vznikaji z cholesterolu zlu-
¢ové kyseliny, kyselina cholova a chenodeoxycholova.
Tyto tzv. primérni zlu¢ové kyseliny maji amfifilni pova-
hu, diky ¢emuz se chovaji jako emulgatory. Amfifilnost
zlucovych kyselin se jesté zvyrazni jejich konjugaci se
zbytky glycinu nebo taurinu. Stfevni mikrobiota muze
primarni zlu¢ové kyseliny déle modifikovat na tzv. sekun-
darni zlu¢ové kyseliny (kyselina deoxycholova a litocho-
lova), které se resorbuji v termindlnim ileu, portalnim
obéhem se vraceji do jater a znovu vylucuji do Zluéi. Zlu-
¢ové kyseliny umoznuji emulgaci lipida v travicim trak-
tu. Diky tomu se o mnoho fada zvétsuje celkovy povrch

lipofilnich kapének, na ktery mohou pusobit travici en-
Zymy.

Hovotime-li o cholesterolu, je tieba rozliSovat volny
a esterifikovany cholesterol. Volny cholesterol ma jako
alkohol slabé amfifilni povahu. Typicky byva soucasti
biologickych membran, do nichz je zasunut tak, Ze hyd-
roxylova skupina vy¢niva smérem k vodnému prostiedi.
Pfi esterifikaci se na tuto hydroxylovou skupinu navéze
zbytek mastné kyseliny. Estery cholesterolu proto byva-
ji vyslovené hydrofobni, nemisitelné s vodou, a nachazi-
me je napt. v jadrech lipoproteinovych ¢astic.

W DalSi skupiny lipidd

Lipidy jsou velmi riznorodé, takze bychom mohli po-
kradovat vy¢tem mnoha dalsich podskupin téchto latek.
Pro stavbu membran jsou kromé lecitind a cholestero-
lu vyznamné také sfingolipidy. Ve zvlast velké mife se
sfingolipidy vyskytuji v membranach nervové tkané.
Ve sfingolipidech je namisto glycerolu dvojsytny alkohol
sfingosin, odvozeny od kyseliny palmitové a serinu. Pfi-
pojenim jedné mastné kyseliny, fosfatu a cholinu vznika
ur¢itd analogie lecitinu - sfingomyelin, nejvyznamné;jsi
fosfosfingolipid membran. Od sfingolipidi se také od-
vozuji pocetné glykolipidy, v¢etné gangliosidi s rozvét-
venym fetézcem nékolika monosacharidi, které na po-
vrchu bunék vytvareji tzv. glykokalyx.

Z mnoha dal$ich podskupin lipidd zmifime napt. kar-
diolipiny, které obsahuji celkem tfi zbytky glycerolu na-
vzajem svazané fosfaty a najdeme je napf. v mitochon-
dridlni membrané. Plazmalogeny pfipominaji lecitin, ale
jeden z acylovych zbytkd je navazany éterovou (nikoli
esterovou) vazbou. Jsou pomérné hojné zastoupené, by-
vaji tkanoveé specifické a mnohé z nich maji signalni
funkeci.

W Tréveni a absorpce lipidi

Hydrolyza triacylglycerolt za¢ind jiz v proximalnich od-
dilech traviciho traktu a¢inkem lingvalni a gastrické li-
pazy. V zaludku tak muze byt hydrolyzovana az tfetina
molekul triacylglycerolu na diacylglycerol a volné mast-
né kyseliny. Z hlediska vsttebavani je ale toto mnozstvi
stdle malo vyznamné — v molekulach diacylglycerolu zii-
stavaji nadale esterifikovany dva zbytky mastnych kyse-
lin, pti tfetinové hydrolyze triacylglycerolu na diacylgly-
cerol se tedy uvolnila jen devitina mastnych kyselin.
Vznikajici diacylglyceroly i volné mastné kyseliny jsou
nicméné amfifilni a slouzi jako emulgatory. Tim podstat-
né urychluji dalsi traveni lipidd.

Nejvyznamnéj$i enzymy pro hydrolyzu lipidi obsa-
huje pankreatickd $tava. Jde predev$im o pankreatickou
lipazu, ktera k aktivité vyzaduje dal$i maly protein pii-



tomny v pankreatické $tavé — kolipazu. Pankreaticka li-
paza $tépi molekulu triacylglycerolu pfevazné na 2-mo-
noacylglycerol a dvé molekuly volnych mastnych kyselin.
V pankreatické §tavé je také nespecifickd lipoesterdza,
kterd hydrolyzuje esterifikovany cholesterol, a fosfolipa-
zy, které travi lecitiny a dal3{ fosfolipidy. U¢inek vsech
pankreatickych enzymt mnohonasobné zvysSuje emul-
gace hydrofobnich slozek, na niz se podileji pfedevs$im
zlu¢ové kyseliny.

V tenkém stfevé se monoacylglyceroly a volné mastné
kyseliny prakticky zcela absorbuji. Z velké ¢asti vstupu-
ji do enterocytt prostou difuzi, absorpci mastnych ky-
selin s dlouhym fetézcem napomaha i specificky trans-
portér. Dalsi kanal umoznuje vstup cholesterolu a jinych
steroltl. Rostlinné steroly (napt. fytosterol, sitosterol),
které jsou pro lidsky metabolismus cizorodé, se pak s ¢4s-
ti cholesterolu aktivné transportuji zpét do lumen stteva.

Dalsi osud volnych mastnych kyselin zavisi na jejich
délce. Krat$i molekuly (do 10 uhlikt) pfechazeji do por-
talni krve a s ni se dostavaji do jater. Z del$ich mastnych
kyselin a jejich monoacylglycerolii v endoplazmatickém
retikulu enterocytt vznikaji nové molekuly triacylglyce-
rolii. Podobné se reesterifikuje i cholesterol. Takto vytvo-
fené lipofilni latky pak vytvareji lipoproteinové ¢astice
chylomikrony, obalené fosfolipidovou membranou s apo-
proteiny. Chylomikrony vstupuji do lymfatického fecis-
té a jim se dostavaji do krve. Za povsimnuti stoji, ze se
pritom obchdzi portdlni obéh, takze velka ¢ast lipida
po absorpci neprojde jatry a vstoupi pfimo do systémo-
vého reciste.
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B Transport lipidd a lipoproteiny

Volné mastné kyseliny s kratkym a stfednim fetézcem
(tj. do 10 uhlikt) jsou dostate¢né hydrofilni, aby se moh-
ly rozpustit v krvi. Del$i mastné kyseliny se transportu-
ji pfevazné véazané na albumin. Hydrofobnéjsi lipidy, tedy
tuky, cholesterol a jeho lipidy, ale také lipofilni vitaminy
se prenaseji v lipoproteinovych ¢éasticich (obr. 2.8.).

Lipoproteiny jsou ¢éstice s fosfolipidovym obalem,
diky némuz se mohou misit s vodou. V obalu je také vol-
ny cholesterol a bilkovinna slozka — apolipoproteiny
(apo). Jadro lipoproteinovych ¢astic tvori predevsim tri-
acylglyceroly a esterifikovany cholesterol.

Jiz jsme uvedli, Ze chylomikrony tvofi stfevni slizni-
ce. Jde o ¢astice bohaté na triacylglyceroly, maji proto
nizkou hustotu. Ve svém obalu chylomikrony obsahuji
apolipoproteiny B-48, E a C-II. Chylomikrony se lymfa-
tickym fecistém dostavaji do krve. Apolipoprotein C-II
aktivuje lipoproteinovou lipazu na povrchu endotelu. Jeji
aktivitou se hydrolyzuje vétsina triacylglycerolﬁ, uvol-
nebo k tvorbé tuku v adipocytech. Postupnym odboura-
vanim triacylglycerolt se chylomikrony zmensuji a ros-
te jejich hustota, az vzniknou tzv. zbytky chylomikronti
- remnantni ¢astice. Ty se z krve vychytavaji v jatrech
pomoci receptort pro apo-E. Jaterni buriky poté zbytky
chylomikronii degraduji.

Jatra tvori dalsi lipoproteinové ¢astice — lipoproteiny
o velmi nizké hustoté (VLDL, very low density lipopro-
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Obr. 2.8. Metabolismus lipoproteinG. A-l, B-48, B-100, C, E - apolipoproteiny; CS - cholesterol a jeho estery; HDL - lipoprotein o vysoké hustoté;
IDL - lipoprotein o stfedni hustoté; LCAT - lecitincholesterolacyltransferdza; LDL - lipoprotein o nizké hustoté; LPL - lipoproteinova lipza; MK -
mastna kyselina; PL - fosfolipid; TAG - triacylglyceroly; VLDL - lipoprotein o velmi nizké hustoté.



86 KAPITOLA 2

tein). Jde o ¢astice do zna¢né miry podobné chylomik-
ronum, které v obalu maji apolipoproteiny B-100, E
a C-IL. Apolipoprotein B-100 je pfibuzny apolipoproteinu
B-48 chylomikrontl - jde o dvé rtizné dlouhé sestfihové
varianty téhoZ genu. VLDL v krevnim obéhu podstupu-
ji podobny proces jako chylomikrony - jejich apo C-II
aktivuje lipoproteinovou lipazu, kterd postupné hydro-
lyzuje vétsinu triacylglycerold. Hustota ¢astic tak roste,
takze se lipoproteiny s velmi nizkou hustotou pteménu-
jina lipoproteiny se stfedni hustotou (IDL, intermedia-
te density lipoprotein) a nakonec na lipoproteiny s niz-
kou hustotou (LDL, low density lipoprotein). Absolutni
mnozstvi cholesterolu v éasticich se ptili$ neméni, s od-
bourdvanim triacylglycerolil ale roste jeho podil na cel-
kovém mnozstvi lipidt. LDL ¢astice jsou proto na cho-
lesterol bohaté, obsahuji jej az 50 % z celkového mnozstvi
lipida.

LDL castice jsou vychytavané jatry i perifernimi tka-
némi pomoci LDL receptord, které rozpoznavaji apo
B-100 a apo E. Pomoci LDL receptoru ziskavaji perifer-
ni buriky cholesterol zejména pro stavbu svych membran,
pricemz tento transport je za fyziologickych okolnosti
pfesné regulovany.

Jaterni buriky, ale také bunky stfevni stény tvori i li-
poproteiny o vysoké hustoté (HDL, high density lipo-
protein). Zpocatku jde o diskovité ¢astice, do znaéné
miry se jednd jen o prazdnou obalku lipoproteinu, tvo-
fenou fosfolipidovou membranou s mnoha riiznymi apo-
lipoproteiny. Tyto nascentni HDL ¢astice jsou krvi trans-
portovany do perifernich tkani, kde sbiraji prebyte¢ny
cholesterol. Vyuzivaji k tomu enzym lecitincholesterol-
acyltransferdzu (LCAT), ktera esterifikuje dosud volny
cholesterol pomoci zbytku masné kyseliny z fosfolipidt
samotného HDL. Silné hydrofobni ester cholesterolu pak
prechdzi do jadra HDL ¢4stice, kterd se tak postupné plni
a zraje. Zralé HDL castice jsou pak vychytavané jaterni-
mi buitkami pomoci receptorti pro apo E.

Nékteré somatické bunky, predev$im makrofagy, ex-
primuji také tzv. scavengerové receptory. Ty mohou re-
verzibilné vazat HDL, umoziuji jim zbavit se svého ob-
sahu a regenerovat se tak. Scavengerové receptory jsou
ovéem malo specifické, vazou i ostatni lipoproteiny,
véetné LDL castic. To je vyznamné v okamziku, kdy kon-
centrace LDL ¢astic vyraznéji stoupne nebo kdyz dojde
k takovému poskozeni LDL ¢astic, Ze nemohou byt roz-
poznany LDL receptorem. Prostfednictvim scavengero-
vého receptoru se v téchto piipadech LDL bohaté na cho-
lesterol nekontrolované transportuji do tkani, zejména
je vychytévaji makrofagy v subendotelidlnim prostoru
cévni stény. Tento mechanismus hraje vyznamnou roli
v rozvoji aterosklerozy.

VLDL a HDL ¢astice mohou mezi sebou sménovat
estery cholesterolu za triacylglyceroly pomoci choleste-
rolester transferového proteinu. Tim se ¢ést esterd cho-
lesterolu z HDL dostava postupné az do LDL a je odva-

déna do jater. U hypertriacylglycerolemii mize rychlost
této vymény stoupnout natolik, ze se vyraznéji zvysi po-
mér LDL ku HDL cholesterolu a zvySuje se riziko rozvo-
je aterosklerdzy.

B Metabolismus lipidii

Vzhledem k ohromné rozmanitosti lipid zahrnuje je-
jich metabolismus velké mnozstvi drah. Pokusime se
na tomto misté shrnout nejvyznamnéjsi déje a nékteré
obecné principy.

Odbourévani lipidt je vétsinou zahajeno jejich hyd-
rolyzou na stavebni soucasti. Glycerol se podle metabo-
lické situace bud muze odbourat v glykolyze, nebo se
naopak stava substratem pro glukoneogenezi. Volné
mastné kyseliny museji byt pred svou degradaci aktivo-
vané vazbou na koenzym A (CoA).

Pro ziskavani energie z mastnych kyselin je nejvy-
znamnéjsi jejich oxidace v mitochondriich. Aktivovana
mastnd kyselina (acyl-CoA) se nejprve transportuje z cy-
toplazmy do mitochondridlni matrix specializovanym
mechanismem, tzv. karnitinovym ¢lunkem. Vyuziva se
pritom nékolika enzymd, které jsou riizné pro riizné
dlouhé mastné kyseliny.

V mitochondrii probiha vlastni f-oxidace. Z mastné
kyseliny se postupné odstépuji dvojuhlikaté zbytky v po-
dobé acetyl-CoA, ktery se dale oxiduje v Krebsové cyklu.
Soucasné vznikaji redukované koenzymy NADH (niko-
tinamidadenindinukleotid) a FADH, (flavinadenindi-
nukleotid), jez vstupuji do dychaciho fetézce. Zhruba se
da rici, ze kompletni oxidaci mastné kyseliny vznikd 6 az
7 molekul ATP na kazdy uhlik, ktery jeji fetézec obsa-
hoval. Tak vysoky energeticky zisk déld z tukd idedlni za-
sobni molekuly.

Syntéza mastnych kyselin se naopak rozbiha v situa-
cich, kdy ma organismus nadbytek energie. Vychozi lat-
kou je acetyl-CoA, vznikajici napt. odbouravanim sacha-
ridt a bilkovin. Klicovym krokem v syntéze mastnych
kyselin je karboxylace acetyl-CoA. V piitomnosti bioti-
nu se za spotteby ATP na acetyl-CoA navaze oxid uhli-
¢ity a vznikd malonyl-CoA. Reakci stimuluje inzulin.
Malonyl-CoA se poté navaze na enzymovy komplex.
Odstépi se CO, a navézou se dalsi dva uhliky, které pfi-
nasi dalsi acetyl-CoA. Cely déj se cyklicky opakuje a v kaz-
dém cyklu se vznikajici fetézec prodlouzi o dva uhliky.
Soucasti tohoto pochodu je i redukce dvojnych vazeb, kte-
ré v molekule vznikaji. K tomu je nutny ptisun NADPH
(nikotinamidadenindinukleotidfosfat) z pent6zového
cyklu.

Rovnéz syntéza cholesterolu vychdzi z acetyl-CoA.
Slozenim tfi téchto molekul vznika $estiuhlikaty meva-
lonat. Kli¢ovym enzymem tohoto kroku je hydroxyme-
thylglutaryl-CoA reduktdza (HMG-CoA reduktiza). In-
hibuje ji cholesterol jako vysledny produkt, ale reguluji



ji také hormony spojené s energetickym metabolismem
(stimuluje ji inzulin a thyroxin). V dal$im kroku se z me-
valonatu za spotfeby ATP odstépuje uhlik v podobé
oxidu uhli¢itého a vznika pétiuhlikatd slouéenina, tzv.
aktivni izopren. Z néj se fadou reakci tvoii triterpen
skvalen a naslednou cyklizaci postupné vznika choleste-
rol. Cela syntéza zahrnuje nékolik reduké¢nich krokd,
k nim? je opét tfeba NADPH z pentézového cyklu.
Dalsi specializované drahy slouzi napt. k prodluzova-
ni mastnych kyselin, tvorbé nenasycenych vazeb a tvor-

vevys

bé slozitéjsich lipida.
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2.3.4. Bilkoviny a dusikovad bilance

HLAVNi MYSLENKA

Bilkoviny pfijimané potravou se v priibéhu trdveni hydro-
lyzuji pfevazné az na volné aminokyseliny. Télu vlastni pep-
tidy a bilkoviny se tvofi de novo. Aminokyseliny slouZi jed-
nak jako stavebni soucdst pro tvorbu bilkovin a dalsich
produkt, jednak jako zdroj energie. V&tSina aminokyselin
se po odstranéni dusiku mize stat substratem pro gluko-
neogenezi (glukogenni aminokyseliny). Katabolismus né-
kolika ketogennich aminokyselin vede k tvorbé acetylkoen-
zymu A, ktery se oxiduje v Krebsové cyklu nebo je vychozi
latkou pro syntézu lipidd. S vyjimkou esencidlnich amino-
kyselin dokaze lidsky organismus aminokyseliny tvofit
zintermediatl Krebsova cyklu. Dusik uvolnény pfi katabo-
lismu aminokyselin se z vétsi ¢asti pfemériuje na mocovi-
nu, kterd je netoxicka a dobfe rozpustng, takZe se snadno
vylucuje ledvinami. Pomér anabolismu a katabolismu bil-
kovin Ize hodnotit porovnédnim pfijmu bilkovinného dusi-
ku stravou a odpadu dusiku vazaného v mocoviné do moci.

Bilkoviny jsou organické makromolekuly, jejichz zakla-
dem je fetézec aminokyselin svazanych peptidovymi
vazbami. Zakladnich stavebnich slozek bilkovin je jen
nékolik, ale jejich kombinaci v fetézci, naslednym pro-
storovym usporadanim a navazanim nebo interakcemi
s dal$imi bilkovinnymi i nebilkovinnymi sou¢astmi vzni-
ka témér nekone¢né mnozstvi riiznych proteind a jejich
funk¢nich stavd. V organismu plni bilkoviny fadu roli
a lze je povazovat za zdkladni, charakteristickou slozku
zivé hmoty (obr. 2.9.).

Strukturni bilkoviny odpovidaji za tvar a stabilitu
bunék a tkani. Nékteré vykazuji mimotddnou pevnost
v tahu, jiné jsou diky svému usporadani elastické a umoz-
nuji i nékolikanasobné protazeni molekuly do délky. Mo-
torické bilkoviny umoznuji napt. fungovani kontraktil-
niho aparatu svalovych vldken. Podileji se také napt.
na intracelularnim transportu, buné¢ném déleni a dal-
$ich pochodech. Transportni bilkoviny na sebe vazou
latky, které se $patné rozpoustéji ve vodném prostredi
nebo které je tfeba chranit pred nezadoucimi reakcemi,
a prenaseji je organismem. Dalsi transportni bilkoviny
umoziiuji pienos latek pres biologické membrany a do-
voluji tento transport regulovat. Katalytické bilkoviny
¢ili enzymy jsou v organismu sice v nizkych koncentra-
cich, soucasné ale predstavuji nejpocetnéjsi skupinu pro-
teint s vice nez dvéma tisici zastupci. Katalyzuji orga-
nické reakce a umoziiuji, aby probihaly i déje, které by
jinak byly prakticky neuskute¢nitelné. Sou¢asné umoz-
nuji rychlost reakci piesné regulovat, coz ma zasadni vy-
znam pro udrzovani homeostdzy. Obranné bilkoviny
zahrnuji jak slozky specifické imunity, pfedev$im imu-
noglobuliny, tak soudasti nespecifické imunity, napt.
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Obr. 2.9. Uloha proteini v organismu

komplement. Regula¢ni a signalni bilkoviny a peptidy
prenaseji signaly jak na velké vzdalenosti jako hormony,
tak i v rdmci tkdni nebo uvnittf bunék. Bilkovinné pova-
hy jsou i receptory, které prenaseji signdly z extracelu-
larniho do intraceluldrniho prostfedi, poptipadé mezi
jinymi kompartmenty. Dalsi regula¢ni bilkoviny se vazou
na nukleové kyseliny a ovliviiuji napt. transkripci. His-
tony chrani bunéénou DNA a podileji se na Fizeni geno-
vé exprese. Nékteré bilkoviny, napt. svalové bilkoviny
nebo albumin, maji kromé uvedenych funkei i roli za-
sobni. V piipadé potteby slouzi jako zdroj aminokyselin
pro tvorbu jinych bilkovin nebo jako vychozi substrat
glukoneogeneze.

M Struktura a modifikace bilkovin

Bilkoviny vznikaji jinak nez ostatni makromolekuly v or-
ganismech. Zakladem je tzv. pfeklad (translace) nukle-
ové kyseliny, ktera koduje poradi aminokyselin v bilko-
viné. Kédovani tohoto prekladu je v celé pfirodé zna¢né
konzervativni, byt existuji rozdily v kédovaci tabulce pro
rtizné typy organismi. Mensi rozdily ovsem najdeme
napt. i mezi genetickym kédem pro jadernou genetickou
informaci eukaryontnich bunék a pro mitochondridlni
genom.

Vétsina (celkem 20) z tzv. proteogennich aminokyse-
lin je kddovana trojicemi nukleovych bazi (triplety). Dal-
§i dvé aminokyseliny (selenocystein a pyrolysin) maji
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té na nékolika nukleovych bazich v okoli. Na stavbé bil-
kovin se ale podileji i dal$i aminokyseliny, které se neza-
fazuji béhem translace, ale vznikaji az dodate¢nymi
upravami. Typickym ptikladem mohou byt hydroxylo-
vané aminokyseliny hydroxyprolin a hydroxylysin, dii-
lezité pro stavbu kolagenu.

Geneticky kdd urcuje poradi aminokyselin v bilkovi-
né, tzv. primarni strukturu proteinu. Pro funkci jsou
ovSem zasadni i tzv. vy$$i struktury bilkovin a modifika-
ce bilkovin. Nové syntetizovana bilkovina se tzv. sbaluje.
Meéni se konformace fetézce a mezi blizkymi aminoky-
selinami vznikaji vodikové mistky. Tim protein ziskava
tzv. sekundarni strukturu - mezi nejcastéjsi typy patii
v nativnich bilkovinach a-helix, vysokou stabilitu vyka-
zuje sekunddrni struktura oznac¢ovana jako B-skladany
list atd.

Prostorové usporadani bilkoviny se déle méni, prede-
v$im v disledku elektrickych sil mezi riznymi, casto
ivzdalenéj$imi ¢astmi fetézce, ale i diky dal$im nevazeb-
nym interakcim. Protein tak zaujima typické prostorové
usporadani, tzv. terciarni strukturu. Interakcemi vice
bilkovinnych molekul mezi sebou, poptipadé interakce-



mi mezi bilkovinami a nebilkovinnymi molekulami se
vytvari nejvyssi, kvarterni struktura.

Sbalovani bilkovin je pomérné slozity a presné fizeny
proces, na kterém se podili fada enzymf a specializova-
nych proteind. Konformace bilkovin se mize dale ménit,
¢imz se méni funk¢ni vlastnosti proteint — napt. aktivi-
ta enzymd, signalni stav receptorti apod. Tyto zmény
vétinou ridi modifikace bilkovin, af uz jde o kovalentni
upravy nékterych aminokyselin (napf. fosforylace kon-
krétnich zbytkd serinu, threoninu nebo tyrosinu a jejich
opétovna defosforylace), nebo o nekovalentni interakce
(napt. vazbu ligandu na receptor). Repertoar modifikaci
bilkovin je ale mnohem $ir$i. VSechny Gpravy ovliviiuji
funkéni stav bilkovin a jejich interakei s okolnimi mole-
kulami. Mezi nejcastéjsi patii glykosylace na zbytcich
lysinu, tvorba disulfidovych mustki mezi dvéma zbytky
cysteinu a dalsi.

B Odbouravani a traveni bilkovin

Zabéznych podminek je primarni struktura vétsiny bil-
kovin pomérné stabilni. Vétsi odchylky v teploté, pH ¢i
obsahu iontt v roztoku sice vedou ke zméné vyssich
struktur bilkovin, tj. dochdzi k tzv. denaturaci, to vSak
neznamend, Ze by dochazelo k rozbiti peptidovych vazeb
mezi aminokyselinami. Odbouréavani bilkoviny, at uz
v travicim traktu, nebo ve vnitfnim prostfedi organismu,
proto vyzaduje specializované hydrolytické enzymy —
peptidazy. Endopeptidazy (téz proteazy) stépi polypep-
tidovy retézec uprostied. Zpravidla se vazou na krat-
kou peptidovou sekvenci a fetézec $tépi v jeji blizkosti.
Exopeptidazy odstépuji jen koncové aminokyseliny
(poptipadé kratké peptidy) z konce bilkovinného fe-
tézce — aminopeptidazy z N-konce, karboxypeptidazy
z C-konce.

Uvnitf bunék probihd odbouravani bilkovin fizené,
aby nedochazelo k poskozeni buriky a soucasné aby se
nehromadily nepotfebné nebo poskozené proteiny. Slou-
zi k tomu dvé drahy. Proteasom predstavuje slozity, vel-
mi presné fizeny mechanismus odbouravani intracelu-
larnich bilkovin. Molekula, kterou je tfeba odstranit, se
nejprve oznaci ubikvitinem - specidlnim malym protei-
nem. Poté vstupuje do proteasomu, komplexu enzymu
a dal8ich bilkovin, ve kterém dochazi k vlastni hydrolyze.
Druhou drahu, v niz se odbouravaji bilkoviny, predsta-
vuje lyzosom. Material, ktery m4 byt hydrolyzovan, se
fagocytuje, popiipadé dojde k tzv. autofagii soucasti bun-
ky. Takto vznikly endosom poté splyne s primarnim ly-
zosomem, tj. membranou ohrani¢enou organelou se spe-
cifickou enzymatickou vybavou. Uvnitt lyzosomu se
vytvori extrémné kyselé pH a aktivuji se lyzosomalni
enzymy. K odbouravani bilkovin slouzi peptidazy ozna-
¢ované jako katepsiny. Dalsi enzymy odbourévaji lipidy,
polysacharidy a jiny obsah lyzosomtl.
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Traveni bilkovin pfivedenych do organismu potravou
za¢ina v Zaludku. Silné kyseld Zalude¢ni $tava bilkoviny
denaturuje, diky ¢emuz jsou pristupnéjsi travicim endo-
peptidazam. Zaludeén{ §tava obsahuje také endopepti-
dazy oznacované jako pepsiny, které v kyselém prostredi
hydrolyzuji peptidové vazby hydrofobnich a aromatic-
kych aminokyselin. Vznikaji tak pfevazné pomérné vel-
ké $tépy bilkovin.

Samotny pepsin se syntetizuje jako prekurzor, pepsi-
nogen. V kyselém prostiedi dochazi k odstépeni N-kon-
ce této bilkoviny a vznika pepsin. Odstépeny usek ztsta-
va na pepsinu navazany a inhibuje jej. K oddéleni, a tim
k aktivaci pepsinu dojde az po dal$im sniZeni pH pro-
stfedi. Aktivni pepsin dokaze sam rychle aktivovat dosud
neaktivni molekuly, takZe po sniZzeni pH prosttedi cel-
kova aktivita tohoto enzymu prudce roste.

Dalsi peptidazy obsahuje pankreaticka $tava. I tyto
enzymy se do travici trubice dostavaji v neaktivni formé.
K aktivaci dochdzi i¢inkem protedzy tvorené duodenal-
nim epitelem, enterokinazy (téZ enteropeptidazy). Pi-
vodné neaktivni trypsinogen se tak méni na aktivni pro-
teazu trypsin. Trypsin jednak aktivuje dal$i molekuly
trypsinogenu, ale také chymotrypsinu, elastazy a karbo-
xypeptidaz.

Pankreatické proteazy $tépi bilkoviny pfevazné na pep-
tidy, které se u¢inkem pankreatickych karboxypeptidaz
dale hydrolyzuji az na oligopeptidy o délce 6-8 amino-
kyselin. Dalsi hydrolyza probihd t¢inkem enzymu kar-
tacového lemu tenkého stieva. Je v ném vysoka aktivita
aminopeptidaz, endopeptidaz a dipeptiddz. Vysledkem
je smés volnych aminokyselin, dipeptidd a tripeptidii. Ty
uz véechny mohou byt absorbovany transportnimi sys-
témy kartd¢ového lemu. Di- a tripeptidy se vétsinou hyd-
rolyzuji na volné aminokyseliny uvnitf enterocytd, takze
v portalni krvi nachdzime jiz téméf jen volné aminoky-
seliny. Vyjimku tvori di- a tripeptidy obsahujici prolin,
hydroxyprolin nebo netypické aminokyseliny (napf.
B-alanin, karnosin, anserin), které se do portalni krve
dostavaji nehydrolyzované.

Transport aminokyselin a kratkych peptidi do ente-
rocytu, stejné jako transport z enterocytu do portdlni
krve zprostfedkovava rada transportnich proteind. Jejich
vlastnosti jsou riznorodé. Obecné lze fici, ze vétsina
z nich slouzi pro nékolik aminokyselin a mnohé z nich
spolu s aminokyselinami prendseji i ionty sodiku.

B Metabolismus uhlikové kostry aminokyselin

Prestoze metabolismus aminokyselin zahrnuje nékolik
stovek reakci, maji jednotlivé drahy fadu spole¢nych prv-
kt. VSechny aminokyseliny muize organismus vyuzit jako
zdroj energie. Odbourdvanim uhlikatého fetézce vétsiny
z nich vznikne néktery z intermediatt Krebsova cyklu
(2-oxoglutarat, sukcinylkoenzym A, fumarat nebo oxal-
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acetdt). Tyto aminokyseliny oznac¢ujeme jako glukogen-
ni, nebot se pres oxalacetdt stavaji zdrojem pro gluko-
neogenezi. Jen mensi ¢ast aminokyselin - konkrétné jde
o lysin, leucin a ¢4sti molekul fenylalaninu, tyrosinu,
isoleucinu a tryptofanu - se odbourava na acetylkoen-
zym A. Ten se pak miize oxidovat v Krebsové cyklu za
produkce ATP (adenosintrifosfatu) nebo jej lze vyuzit
k tvorbé lipidd; z acetylkoenzymu A vsak ¢lovék nedo-
kaze vytvorit zadny substrat pro glukoneogenezi. Jelikoz
pti vysoké produkci se acetylkoenzym A miize premé-
novat na ketolatky (aceton, acetacetat a p-hydroxybuty-
rat), oznacujeme tyto aminokyseliny jako ketogenni (obr.
2.10.).

Viceméné obracenymi pochody je mozné vétsinu ami-
nokyselin vytvorfit de novo z intermediati Krebsova cyk-
lu. Diky tomu je dostatek véech potfebnych aminokyse-
lin pro proteosyntézu i v situacich, kdy zastoupeni
jednotlivych aminokyselin ve stravé neodpovida jejich
zastoupeni v lidském téle. Vyjimkou jsou tzv. esencidlni
aminokyseliny, které obsahuji aromatické jadro (fenyl-
alanin a tyrosin), rozvétveny postranni fetézec (valin,
leucin, isoleucin), slozitéj$i heterocyklickou strukturu
(tryptofan) nebo jinou strukturu, kterou je obtizné syn-
tetizovat (threonin, histidin, methionin). Tvorba esen-
cidlnich aminokyselin vyzaduje hodné energie a staveb-
nich soudasti, a jelikoz jsou tyto aminokyseliny za béznych
podminek v dostate¢né mite dostupné ve stravé, vétsina
vyssich Zivocichu véetné ¢lovéka pro né ztratila prislus-
né syntetické drahy.

Lipidy Ketolatky
Acetyl-CoA
KrebsGv cyklus \ )
Lysin
Glukoneogeneze Leucin
Fenylalanin
Tyrosin
Valin Isoleucin
Threonin Tryptofan
Histidin
Methionin

Ostatni aminokyseliny

Obr. 2.10. Uhlikatd kostra vétSiny aminokyselin se miZe odbouravat
na intermedidty Krebsova cyklu. Bud'slouZi jako zdroj energie, nebo se
miiZe stat napf. substratem pro syntézu glukézy (glukogenni aminoky-
seliny). Mensi pocet ketogennich aminokyselin a ¢asti smiSenych ami-
nokyselin se odbourdvaji na acetyl-CoA. Z intermediét(i Krebsova cyklu
naopak organismus dokdZe vétsinu aminokyselin syntetizovat de novo.
Vyjimku tvoff tzv. esencidlni aminokyseliny se sloZitéjSimi postrannimi
fetézci (vyznaceny Cervené).

B Metabolismus dusiku

Pti katabolismu aminokyselin se kromé odbourani uh-
likaté kostry musi odstranit i dusik obsazeny v amino-
skupiné. Hlavni metabolickou drahou, ktera umoznuje
tento dusik ptevést do dobte rozpustné a netoxické for-
my, je syntéza mocoviny v jatrech. Moc¢ovina se pak v jiz
dale nezménéné podobé vylucuje ledvinami.

Aminodusik se nejprve z vétsiny aminokyselin prena-
$i transamina¢nimi reakcemi na intermediat Krebsova
cyklu, 2-oxoglutarat, a vznika tak glutamat. Glutamat je
jedind aminokyselina, ktera u ¢lovéka podléha oxidativ-
ni deaminaci. V tomto déji dochdzi k jeho oxidaci proti
NAD (nikotinamidadenindinukleotidu), vznika opét
2-oxoglutarat a amonny kation (¢ili kyseld forma amo-
niaku). Amoniak se pak aktivuje za spotfeby ATP a oxi-
du uhli¢itého (¢i presnéji hydrogenuhli¢itanu) na karba-
moylfosfat.

Cést glutamatu predava dusik transaminaci oxalace-
tatu, ¢imz7 vznika aspartat. Karbamoylfosfat spolu s aspar-
tatem pak dusik vnaseji do vlastniho mocovinového
(ureosyntetického) cyklu (obr. 2.11.). Jde o specializova-
nou drahu aminokyseliny argininu, v niZ z dusikd a oxi-
du uhli¢itého pfinesenych karbamoylfosfatem a aspar-
tatem vznikd molekula mocoviny. V priibéhu cyklu se
spottebovava dalsi energie v podobé ATP. Cely cyklus
tedy v jedné otocce vytvori jednu molekulu mocoviny ze
dvou aminodusiki a jednoho hydrogenuhli¢itanu za spo-
tteby dvou molekul ATP.

R-NH,
Aminodusik

2-ox0-glutarat

Glutamat — Karbamoylfosfat

Ureosynteticky

Mocovina
cyklus

Oxalacetat

Aspartat

Obr. 2.11. Odbourdvani aminodusiku v ureosyntetickém cyklu. P¥i
syntéze jedné molekuly mocoviny se vyuziji dva aminodusiky, které se
v prvnim kroku transaminaci pfenesou do molekuly glutamatu. Jeden
se pak uvolni oxidativni deaminaci a pfeméni na karbamoylfosfét, dru-
hy se dalsi transaminaci pfenese do molekuly aspartatu.



Mensi ¢ast dusiku z aminokyselin Ize vyloucit do moci
iv podobé amonného kationtu. Hlavni roli v tomto me-
chanismu hraje opét glutamat, ktery se v jatrech mtze
pfeménit na glutamin pomoci glutaminsyntetdzy, pfi-
¢emz prijme amoniak. V ledvinach se pak glutamin méni
zpét na glutamat a amonny kation u¢inkem glutaminazy.

B Dusikova bilance

Jak vyplyva z vy$e uvedeného, metabolismus dusiku od-
razi celkovy metabolismus bilkovin a aminokyselin v téle.
Pokud privod dusiku vazaného v bilkovinach prevysuje
odpad dusiku v mocoving, znamena to, Ze prevazuje za-
budovavani aminokyselin do nové tvotenych bilkovin
nad katabolismem proteind. A obracené, je-li odpad du-
siku v mocoviné vys$si nez piijem bilkovinného dusiku
potravou, dochdzi ke katabolismu bilkovin. Jiné dusika-
té latky s témito parametry interferuji jen v omezené
mife, kterou lze v praktickych situacich bud zanedbat,
nebo korigovat. Cast aminokyselin se vyuziva na synté-
zu jinych produktd, nez jsou bilkoviny — jmenujme napt.
nukleové baze, hormony a neuroptenasece, kreatinfosfat,
hem, latky vyuzivané v konjuga¢ni fazi biotransformac-
nich reakci apod. Dusik z ¢asti takovychto latek, at uz
vytvorenych vlastnim metabolismem, nebo ptijatych po-
travou, se odbourava na mocovinu, z jinych vznikaji jiné
dusikaté odpadni produkty (anorganické dusi¢nany, krea-
tinin, kyselina moc¢ovd, bilirubinoidy apod.). V kazdém
ptipadé je za fyziologickych okolnosti obrat nebilkovin-
ného dusiku a jeho vylu¢ovani v podobé mocoviny ve
srovnani s metabolismem bilkovin nizky.

Srovnani ptijmu bilkovinného dusiku potravou a od-
padu dusiku v mocoviné do mo¢i je principem hodno-
ceni dusikové bilance jako jednoduchého indikatoru, zda
prevazuje katabolismus, ¢i anabolismus bilkovin. Pfesné
stanoveni pfijmu i ztrat dusiku je naro¢né a pro béznou
praxi nedostupné, pro hodnoceni dusikové bilance se
proto vyuzivé zjednodusenych odhadu. Na strané prijmu
se odhaduje, ze 1g dusiku je obsazen v 6,25g bilkovin.
Na strané odpadu do moci se odhaduje, Ze s 1 mmol mo-
¢oviny se vylouci 0,0336 g dusiku (z toho 84 % tvori sa-
motnd mocovina, zbylych 16 % amonny kation a ostatni
formy dusiku). Dale se predpoklada, ze ztraty dusiku ji-
nymi cestami (kiiZi, stolici, v podobé jinych dusikatych
latek) se thrnem pohybuji kolem 2-4 gramt za den. Pro
hruby odhad dusikové bilance tak dostavame rovnici:

dusikovd bilance [g] = ptijem bilkovin [g] / 6,25 -
- (odpad mocoviny [mmol] x 0,0336 + 4)

Pouziti tohoto odhadu limituji pfedev$im zminéné
neméfitelné ztraty dusiku kiizi a stolici, dale napt. redis-
tribuce urey mezi télesnymi kompartmenty, ptipadné
ztraty dusiku do ascitu, odvod drény apod. Pti kataboli-
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smu se také zvétSuje podil dusiku vylu¢ovaného v podo-
bé amonného kationtu, takze odhad dusikové bilance

vevs

vychazi falesné priznivéjsi.
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