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Uvod

V uplynulych letech jsme uskutecnili fadu pokust s potkany, do jejichz krmiva byly pridany
modifikované, hydrofobni polysacharidy. Modifikace spocivd ve vazbé nepolarnich
alkylovych substituenti na zakladni molekulu polysacharidu. Pfipojeni alkylu se uskutecniuje
amidickou vazbou, vazba esterova neni v prostfedi traviciho traktu stabilni. Ne vSechny
polysacharidy se k danému uc¢elu hodi. Oktadecylové amidy piipravené z pektinu, celulosy a
alginatu jsou ucinnymi sorbenty lipidi. Pokusy s potkany byly zaméteny hlavné na ovéteni
hypocholesterolemického  G¢inku  modifikovanych  polysacharidd. Tento  ucCinek
modifikovanych polysacharidi byl ovéfen v pokusech s amidovanym pektinem (Marounek a
kol., 2007, 2010ab, 2012, 2016; Copikova a kol., 2015) a amidovanymi derivaty celulosy
(Ttma a kol., 2014). Jiz v prvni uvedené praci (Marounek a kol., 2007) se ukdzalo, ze
amidovany pektin je nejen sorbentem cholesterolu, ale také zvySuje fekalni ztratu tuku.
V Tab. 1 je uvedena koncentrace tuku a cholesterolu v exkrementech potkant, Vv jejichz dieté
byl cholesterol (10 g/kg) a palmovy tuk (50 g/kg). V pokusnych skupinach byl do diety ptidan

citrusovy pektin ¢i amidovany pektin o stupni substituce 53 % v mnozstvi 60 g/kg.

Tab. 1. Uginek pektinu a amidovaného pektinu na obsah cholesterolu a tuku v exkrementech
potkanti

Kontrola Pektin Amidovany pektin
Cholesterol (umol/g) 17,3+ 2,7a 14,7+1,3b 28.0+2,9c
Tuk (mg/g) 93,2 £ 6,8a 70,8 £9,3b 107,5 £ 31,7ac

% P<0,05

Nejvyssi koncentrace cholesterolu a tuku v exkrementech byla u potkant, v jejichz dieté
byl amidovany pektin. Timto zjisténim se modifikované polysacharidy stavaji zajimavé pro
lécbu obezity, protoZze snizuji mnozstvi tuku, ktery se v trdvicim traktu mulZe rozlozit a

vstiebat.

1. Obezita

Obezita je stav, kdy hlavni energeticka rezerva ulozena v tukové tkani vzrostla nad obvyklou
uroven tak, az poSkozuje zdravi. Je disledkem dlouhodobé nevyvazeného piijmu a vydaje

energie, kdy piijem energie pievysSuje jeji vydaj.



Obezita je uznana za nemoc a v seznamu diagndz ma vlastni kod E66. Stupné obezity se

déli do ne€kolika kategorii podle indexu télesné hmotnosti BMI.

hmotnost v kg/(vyska v m)?

Vedle toho jsou i jiné indexy, napi. index WHR, coz je pomér mezi obvodem V pase a
ptes boky. Tento index je ukazatel centralni obezity. V soucasné dob¢ je mu prikladan velky
vyznam.

Hodnotime-li télesnou hmotnost podle BMI pak:

BMI<185 je podvyziva
18,5-25 je  norma
25-30 je  nadvaha
BMI>30 je obezita, pfi BMI > 40 tzv. morbidni

Obezita se dale déli do n€kolika stupiitt. BMI ale ignoruje dalsi faktory jako je stavba téla
a svalstvo. V klinické praxi se pouziva téz méteni podkozniho tuku a impedance. Hranice
hodnot BMI se 1isi v riznych populacich, v Asii jsou hrani¢ni hodnoty nizsi. BMI je ¢asto
kritizovan, protoze nerozliSuje mezi hmotou tuku a svall, napt. tézky atlet mize mit BMI >
30, ackoliv neni obézni.

Svétova zdravotnicka organizace (WHO) povaZzuje za obezitu hodnotu WHR vétsi nez
0,85 u Zen a 0,90 u muzt. WHR je lepsi pro predikci mortality u lidi véku nad 75 let nez BMI.
Je také lepsim indikatorem rizika kardiovaskularnich onemocnéni nez BMI ¢i pouhy obvod
pasu. Hodnoty WHR koreluji se zdravim a fertilitou. Zeny, které maji WHR vy3ii nez 0,80,
maji nizs§i schopnost otéhotnéni nez zeny s WHR 0,70 — 0,79, nezavisle na hodnotaich BMI,
rovnéZ jsou vice nachylné konemocnénim jako diabetes mellitus, nemocem
kardiovaskularnim a rakoviné€ vaje¢nikii. U muzi je pfi niz§im WHR mensi pravdépodobnost
rakoviny prostaty a varlat. Po menopause hodnota WHR roste nezavisle na ristu BMIL
Dochézi ptirozenym zpiisobem ke zméné rozlozZeni tuku v téle Zen.

Podle udaji Statniho zdravotniho astavu (SZU) je v CR postizeno obezitou asi 25 % Zen
a 22 % muzu. Spolu s nadvahou to ptedstavuje pies polovinu populace stiedniho véku. Podle
studie SZU u 5132 déti véku 5 — 17 let bylo 8,1 % déti s nizkou hmotnosti, 74,1 % dé&ti mélo
hmotnost normalni, 7,5 % nadvahu a 10,3 % déti bylo obéznich. Procento déti s nadvahou a
obezitou rostlo mezi 5. a 9. rokem véku, u divek pak kleslo. U chlapci tento podil rostl do 13

let a mezi 13. a 17. rokem mirn¢ klesl. U déti obéznich byl zvySen krevni tlak, 5x Castéji nez u



déti, které obezitou netrpi. Studie shrnuje, ze béhem 20ti let sledovani se vyskyt obezity
zvysil, ale v letech 2011-2016 se jiz ustalil na 10 %.

Vyskyt obezity roste celosvétové, v bohatych i chudych zemich. Sifeni obezity zptisobuje
nedostatek pohybu a Spatné stravovaci navyky. Nadvéha podle WHO postihuje Castéji déti
Z chudych rodin. U otylych déti je pravdépodobné, Ze takové zlstanou i1 v dospélosti.
Vyskytem nadvahy a obezity v 16ti evropskych zemi se zabyvala studie z roku 2015 (Gallus a
kol., 2015). Téméf polovina dospélych Evropani ma nadvahu ¢i obezitu. Vyskyt obezity je
niz8i na zépad¢€ a jihu Evropy (11,1 %), nez na vychodé€ a stfedu (12,4 %), ¢i na severu
(18,0 %). Hodnoty vyskytu obezity se pohybuji od 7,6 % (Italiec) do 20,1 % vV Britanii a
21,5 % v Chorvatsku. Vyskyt roste s vékem a klesa se vzdélanim. Vyskyt obezity je nizsi u

kuraki.
2.1. Uprava stravy pti obezité

Pfi obezit¢ je tieba omezit sladké a tuéné potraviny, sladké a alkoholické napoje. Je nutné
zvysit ptijem vlakniny a zvysit pohybovou aktivitu. Konzumovat vice malych porci denné.
Vzdy jist jen do polosyta. Existuje fada umélych sladidel, které se osvédCily u diabetikd.
Velkého rozsifeni doznal aspartam, dipeptid aspartylfenylalanin, také sorbitol, alkoholicky
cukr odvozeny od glukosy. Tuky Ize nahradit estery sacharosy a vyS$Simi mastnymi
kyselinami (Olestra). Cést tuku v potravinach se d4 nahradit inulinem.

Vstiebavani tukt lze snizit zvySenim stfevni viskozity. K tomu ucelu se hodi psyllium,
vldknina ze semen jitrocele indického (Plantago ovata). Stfevni viskozitu zvySuji
polysacharidy pektin, glukomannan, alginat a chitosan.

Ptijem potravy v kratkém casovém tuseku je regulovan n€kolika zpiisoby. Uplatiiuje se
tlak na sténu zaludku, vzrist osmotického tlaku vlivem S$tépeni makromolekul a ucinek
produktli Stépeni na endokrinni systém. Pfi lacnéni roste v plasmé koncentrace gherlinu.
Gherlin je peptid produkovany zaludkem a stimuluje chut’ k jidlu. Po jidle jeho koncentrace
v krvi klesa. V dlouhém ¢asovém useku je dulezity leptin, hormon tukové tkan¢. Jeho tikolem
je udrZovat stalou zasobu energie v tukové tkani. Je to protein s mnoha receptory, jehoz
sekrece je umérna hmoté¢ tukové tkané. Vzroste-li hmotnost tukové tkané, vzroste tvorba
leptinu a ten u€inkem v mozku snizi piijem potravy a zvysi vydej energie. Pti ibytku hmoty

tukové tkané je tomu naopak (Obr. 1).
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Obrazek 1. Zplsob, jimz se organismus snazi prostfednictvim leptinu udrzovat stdlou zasobu
energie v tukové tkani.

2.2. Cviceni pri léCbé obezity

Vydaj energie pii télesném cvi¢eni by mél byt rovnocenny snizeni piijmu energie redukcni
dietou. V praxi tomu tak neni a ani usilovné cviéeni neda ten vysledek, ktery byl o¢ekavan
(Borg, 2018). Proto by cviceni nemélo byt hlavni strategii pro 1é¢bu obezity. Na druhou
stranu, pravidelné cviceni ma ptiznivé GCinky na télesné i duSevni zdravi. Tyto piiznivé
ucinky lze pozorovat jiz pti nevelkém tsili. Pfi sttedné naméhavém cviceni 150 minut tydné
se zlepsi zdravotni stav dospélych ohrozenych diabetem a zlepsi se citlivost na insulin u déti.
Pravidelné cviceni snizuje riziko fady onemocnéni a zpomaluje nastup sarkopenie dané

vékem.



2.3. PouZiti Iékii k 1é¢bé obezity

Rozsiteni obezity ve vyspélych 1 rozvojovych zemich vzbudilo zajem farmaceutickych
spolecnosti, které se nyni obezitou aktivné zabyvaji.

Orlistat (tetrahydrolipstatin) je synteticky 1€k odvozeny z inhibitoru lipasy, ktery
produkuje Streptomyces toxytricini.

Thnies O

Iz>

Obrazek 2. Vzorec Orlistatu (Wikipedia)

Orlistat inhibuje pankreatickou lipasu a ztéZuje vstfebani tuku (Collins and Williams,
2001). Autofi uvadi, ze asi 30 % tuku diety odchézi nestraveno a ze tfetina pacientli docili
ubytek 10 % pocatecni hmotnosti. Problémem pouziti Orlistatu jsou vedlejsi ucinky (prijem)
a zhorSené vstiebavani lipofilnich vitamini a karotenti. Pacienti se musi vyhnout tu¢nym
jidlim a brat vitaminové dopliiky. Orlistat je béZné dostupny v Iékarnach a pii dodrZeni
pravidel pro uzivani je bezpecny. Tim, Ze se nevstiebava, neovliviiuje obéhovy ani centralni
nervovy systém (Svacina, 2013). SniZena hmotnost pacienta se da udrzet. Pii podavani

Orlistatu se zlepsi insulinova rezistence, je tudiz i prevenci diabetu (www.orlistatteva.cz).

Sibutramin je latka potlacujici chut’ k jidlu. Sibutramin se pouzival pfes 10 let v celém
svéte, byl vSak stazen pro zvySeni mortality u diabetiki a osob s kardiovaskularnim
postizenim.

Latek potlacujicich chut k jidlu bylo vyvinuto vic. Na rozdil od Orlistatu jsou ¢i budou
na lékatsky predpis.

2.4. Paradox obezity

Jako paradox obezity oznacujeme situaci, kdy obézni lidé maji lepSi prognézu onemocnéni
nez lidé §tihli a obezita zde riziko mortality snizuje. Typicky paradox obezity je u osob

vysS$iho ve€ku — obézni pacienti v LDL piezivaji déle. Pacienti nad 70 let véku by m¢éli


http://www.orlistatteva.cz/

hubnout jen v indikovanych ptipadech, napt. u diabetu. Typickou diagnozou, kdy obezita
snizuje rizika je srdecni selhani, také ischemicka choroba srde¢ni, chronické onemocnéni
ledvin, mozkové ptihody. Je mozné, Ze obézni lidé maji vétsi nutriéni rezervu nez Stihli.
Ptesnéa odpovéd’ na pticinu paradoxu obezity ale neni zndma.

Paradox obezity modifikuje fyzicka aktivita. Zdatni jedinci maji niz$i riziko mortality nez

fyzicky nezdatni, nezavisle na obezité (Svacina, 2013).

2. Traveni tuku potravy a transport lipidi

Traveni lipida probiha v celém travicim traktu, hlavni ulohu ma tenké stfevo. Traveni tuku
Vv zaludku je vyznamné u kojenct a nevyznamné u dospélych lidi.

Uvolnéni mastnych kyselin z triglyceridl zajistuje pankreaticka lipasa, hydrolyzu estert
cholesterolu pankreaticka cholesterol esterasa. Snadno se uvolfuji mastné kyseliny vazané na
1. a 3. hydroxylu glycerolu. Ty, které jsou uprostied molekuly, se uvoliiuji pomalu, hlavnim
produktem lipolyzy jsou proto mastné kyseliny a monoglyceridy. Monoglyceridy, spolu
s fosfolipidy napomahaji emulgaci tuku v tenkém stfevu a pfispivaji k ucinku zlucovych
kyselin, které jsou hlavnim cinidlem emulgace. Primarnimi zluovymi kyselinami jsou
kyselina cholova a chenodeoxycholova. Vznikaji v jatrech syntézou z cholesterolu. Jsou
vyluCovany ve formé konjugatll s taurinem a glycinem. Sekundarni Zlucové kyseliny jsou
kyselina litocholova a deoxycholova. Vznikaji z primérnich ZluCovych kyselin bakterialni
modifikaci ve stfevu a do Zluce se dostavaji entrohepatalnim obéhem. Mastné kyseliny s méné
nez 12 atomy C se vstiebaji do krve, ostatni jsou pouzity k re-esterifikaci monoglyceridii na
triglyceridy (triacylglyceroly) a ksyntéze triglyceridi z glycerolfosfatu, ktery vznika
z glukosy. Triglyceridy jsou pokryty vrstvickou proteint a fosfolipidii, vzniklé chylomikrony

opousti slizni¢ni bunky a plasmou se dostanou do krve. Traveni tuku je zndzornéno na Obr. 3.



Obrazek 3. Hlavni reakce v buiikach stfevni sliznice béhem vstiebavani tuktit (NEMK jsou
neesterifikované vyssi mastné kyseliny).

Cholesterol opousti slizniéni buniky jako cholesterol palmitat. Cholesterol, ktery se

nevstiebal, se bakteridlni hydrogenaci v tlustém stfevu méni na fekalni sterol, koprostanol.

3. Tukova tkan

4.1. Metabolismus tukové tkané

Tukova tkan je metabolicky velmi aktivni. Jeji metabolismus je fizen hormony a sama
hormony produkuje. V tukové tkani je hormon-sensitivni lipasa, ktera je inhibovana
insulinem, je-li tieba energii v podobé tuku ulozit, a stimulovana adrenalinem (epinefrinem),
je-li tfeba energii v podob¢ mastnych kyselin uvolnit. Insulin soucasn¢ stimuluje vstup
glukosy do adipocyt. Glycerolfosfat vznikly glykolyzou je esterifikovan mastnymi
kyselinami na triglyceridy. Tukova tkan je proto i mistem metabolismu glukosy (Obr. 4).
Tukova tkan se podili na termoregulaci, chrani organy pted prochladnutim a tlumi nérazy pfi
padu. Tukova tkan ptsobi systemicky hormony, které produkuje i lokalné. Ukladaji se v ni

Skodliviny blizké lipidim. UloZeny tuk jsou hlavné triglyceridy a estery cholesterolu.
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Obrazek 4. Nastin metabolismu tukové tkan¢ (NEMK jsou neesterifikované vyssi mastné
kyseliny).

Z dalsich aktivit tukové tkdn€¢ zmifime pfitomnost aromatasy, kterd z androgent déla
estrogeny a adiponektin. Adiponektin inhibuje proliferaci a migraci svalovych bunék.
Inhibuje pfeménu makrofagi na pénové bunky, které se ukladaji v cévni sténé. Chrani tedy

pted atherogennimi zménami.

4.2. Role polynenasycenych mastnych kyselin pri vyvoji tukové tkdané

Vyvoj tukové tkané je ovlivnén nejen piijmem energie, ktery Casto pievysuje potiebu, ale 1
profilem mastnych kyselin. Pii obezit¢ se zvySuje pocet adipocyti (hyperplazie) i jejich
velikost (hypertrofie). Zvrat této situace neni snadny. Ubytek adipocyti je pomaly a
k apoptose dochazi az za drastickych podminek Polynenasycené mastné kyseliny se 1isi ve
svém ucinku na vyvoj tukové tkané podle toho, patti-li k fadé n-3 nebo n-6. Vysoky piijem
kyseliny linolové (C 18:2, n-6) umoziluje elongaci a desaturaci vznik kyseliny arachidonové
(C 20:4, n-6), ktera je prekursorem prostaglandinu E2. Nasledna aktivace prostaglandinového
receptoru EP3 sniZi cyklicky AMP, coz snizi lipolyzu a zvysi adipozitu (Wolf, 2009). Naproti
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tomu polynenasycené mastné kyseliny fady n-3, zejména eikosapentaenova (C 20:5) a
dokosahexaenova (C 22:6) inhibuji syntézu prostaglandini z Kyseliny arachidonové a tim
vyvoj tukové tkané€ (Ailhaud a kol., 2008). Autofi v této souvislosti upozoriuji, Ze kyselina
linolova je sice esencidlni, ale nutricni pozadavek na jeji alimentarni piijem je historicky

preceniovan.

4. Srovnani alginatu a amidovaného alginatu

Kyselina alginova je kopolymer [-D-mannuronitu a o-L-guluronatu, spojenych a-1-4

vazbou. Je soucasti bunécnych stén motskych hnédych tas (Aspinall 1970).

0
HO HO  OH
o L
_D|. D cvnil]
0
HO  ©OH .
0" OH

Obrazek 5. Vzorec kyseliny alginové (Wikipedia)

Alginat ma tadu pouziti. V potravinaiském pramyslu se pouziva pifi vyrobé dzemu,
rosold, cukrovinek a k zahu$tovani omacek. Fysiologické ucinky alginatu v organismu se
podobaji uc¢inkim pektinu. Pfedchozi prace ukézala, Ze pfeménou hydrofilniho pektinu na
hydrofobni oktadecylpektinamid vznikl u¢inny sorbent lipidi. V pokuse s potkany amidovany
pektin snizil koncentraci cholesterolu a tuku v exkrementech (Marounek a kol., 2007).
Predpokladame, ze stejny ucinek bude mit pfeména hydrofilniho alginatu na jeho hydrofobni

oktadecylamidovy derivat.

5.1. Materidl a metody

Alginat byl zakoupen u fy Sigma-Aldrich (Praha). Esterifikaci metanolem byl pfipraven
jeho ester a aminodealkoxylaci n-oktadecylaminem byl ziskan amidovany alginat (Taubner a
kol., 2017). Samice potkani Wistar byly rozdéleny do 4 skupin po sedmi a krmeny kontrolni
dietou, dietou s cholesterolem (10 g/kg) a dietami s alginatem nebo amidovanym alginatem

(Tab. 2). Doba pokusu byla 3 tydny. K analyzam byly odebrany vzorky krve a tkané jater.
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Tab. 2. Slozeni kontrolni diety a diet pokusnych

Dieta

1 2 3 4
Alginat 0 0 20 0
Amidovany alginat 0 0 0 20
Cholesterol 0 10 10 10
Palmovy tuk 60 50 50 50
Celulosa 20 20 0 0
Dieta ST-1 920 920 920 920

ST-1 je komer¢ni dieta pro potkany a mysi

5.2. Vysledky

Doplnék cholesterolu v dieté¢ zvysil obsah cholesterolu v séru a jatrech (Tab. 3). Ob¢

koncentrace byly pfi dieté s amidovanym alginitem signifikantn¢ sniZeny. Amidovany alginat

také signifikantné snizil koncentraci triglyceridi v jatrech a celkovych lipidd v tkani jater.

Alginat tyto ucinky postradal. Vysledky pokusu umoziuji srovnat u¢inky rozpustné a

nerozpustné vlakniny v situaci kdy ob¢ formy vldkniny maji stejny zéklad

Tab. 3. Uéinek cholesterolu, alginatu a amidovaného alginatu na sérové lipidy a lipidy v tkani

jater potkand®
Dieta: 1 2 3 4
Cholesterol (g/kg) 0 10 10 10
Alginat (g/kg) 0 0 20 0
Amidovany alginat (g/kg) 0 0 0 20
Sérum
cholesterol (umol/ml) 2,27+0,25™ 293+050° 2,70+0,16°° 2,00+ 0,13
triglyceridy (umol/ml) 1,27+0,50° 166+056" 1,79+0,42° 0,92+ 0,34°
Jatra
cholesterol (umol/g) 542+0,70° 17,52 +2,45° 13,08+0,99° 5,86+0,63°
celkové lipidy (mg/g) 479+35°  674+87°  715+49° 517+22°
*p<0,05
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6. U&inek amidovaného alginatu na lipidy v exkrementech, cholesterol

V séru a jatrech potkani

Cilem pokusu bylo, zjistit G¢inky amidovaného algindtu v zavislosti na jeho koncentraci
vV krmivu potkanti obsahujicim cholesterol a palmovy tuku. Také jsme zjistili vliv slozeni
krmiva (tj. vliv cholesterolu a alginatu) na profil mastnych kyselin v exkrementech. Testovali

jsme i hypotézu, Ze cholesterolemie potkant zavisi na mnozstvi tuku, ktery odchézi vykaly.

6.1. Materidl a metody

Amino-deakoxylaci metylesteru kyseliny alginové n-oktadecylaminem byl piipraven jeji
oktadecylamid. Palmovy tuk byl AkoFeed Gigant 60 od fy AarhusKarlshamm Sweden AB.
Amidovany alginat byl v krmné smési potkanti obsazen v koncentraci 0, 10, 20 a 40 g/kg

(Tab. 4),

Tab. 4. Slozeni diet potkanii (g/kg).

Dieta
1 2 3 4 5
Cholesterol 0 10 10 10 10
Palmovy tuk 60 50 50 50 50
Amidovany alginat 0 0 10 20 40
Celulosa 40 40 30 20 0
Dieta ST-1 900 900 900 900 900

ST-1 je komer¢ni dieta pro potkany a mysi

Pokus trval 3 tydny, poté byli potkani usmrceni a odebrany vzorky krve a tkan¢ jater.
Sbér exkrementi probehl 5 dnti pfed koncem pokusu. Pouzité analyzy jsou popsany v praci

Marounek a kol. (2017), analyza mastnych kyselin v exkrementech v praci Marounek a kol.

(2018).

6.2. Vysledky

Vysledky analyz séra a jater potkani jsou v Tab. 5.
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Tab. 5. Ucinek cholesterolu a amidovaného alginatu na sérové a jaterni lipidy potkant®

Dieta 1 2 3 4 5
Cholesterol (g/kg) 0 10 10 10 10
Amidovany alginat (g/kg) 0 0 10 20 40
Cholesterol celkovy (umol/ml) 2,04 2,82° 2,00 1,95 1,63°
LDL cholesterol (umol/ml) 0,30° 0,76° 0,24 0,23 0,33
Triglyceridy (umol/ml) 0,97 1,30™ 1,34 1,43 0,70°
Jaterni cholesterol (umol/ml) 5,42 13,84° 9,33 7,81% 6,30°
Jaterni tuk (mg/g) 50,5 70,3 60,6 50,2 61,9

# Sest potkant ve skupiné
"¢ P<0,05

Dopln¢k cholesterolu vyznamné zvysil cholesterolemii, LDL cholesterol, triglycerolemii a
koncentraci cholesterolu v jatrech. Amidovany alginat sniZil koncentrace cholesterolu v séru i

jatrech, pfi nejvyssi pouzité koncentraci také koncentraci triglyceridi v séru.

Tab. 6. Uginek cholesterolu a amidovaného alginatu na denni ztrtu tuku a sterolti exkrementy
potkant®

Dieta 1 2 3 4 5

Cholesterol (g/kg) 0 10 10 10 10

Amidovany alginat (g/kg) 0 0 10 20 40

Tuk (mg) 332° 319° 394% 507¢ 685°
Tuk (% prijmu) 21,2° 20,0° 25,01 32,0% 44.6°
Cholesterol (umol) 7,8° 126,8¢ 134,0° 132,9¢ 149,4¢
Koprostanol (umol) 6,4° 31,8° 32,8° 46,6% 64,4°
Neutralni steroly” (umol) 27,1° 175,7 185,6" 196,7% 229,7°
Zludové kyseliny (umol) 11,5° 34,2 21,1° 21,7° 25,4°
Steroly celkem (umol) 38,6° 209,9 206,7¢ 218,4¢ 255,1°

# Sest potkantl ve skuping
b Vietns fytosterolil
“® P<0,05
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Ptidavek cholesterolu vyznamné zvysil ztratu cholesterolu, koprostanolu a neutrdlnich
sterol ve vykalech potkanti (Tab. 6). Amidovany alginat u potkant, V jejichz dieté¢ byl
cholesterol, vyznamné zvysil ztratu tuku ve vykalech, i pokud jde o % jeho pfijmu, amérné
pouzitému davkovani.

Ptidavek cholesterolu zvysil 1 ztratu zlucovych kyselin v exkrementech. Amidovany
alginat ztratu zlucovych kyselin naopak snizil. Vysvétlujeme si to snizenou syntézou
zlucovych kyselin v jatrech, v disledku snizené dostupnosti cholesterolu (viz Tab. 5).

Ztrata tuku ve vykalech predstavovala az 44,6% jeho piijmu. Mezi ztratou tuku ve
vykalech a cholesterolemii byla signifikantni negativni korelace (r = -0,402; P = 0,027). Vztah

mezi ztratou tuku ve vykalech a cholesterolemii je znazornén na Obr. 6.
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Obrazek 6. Vztah mezi sérovym cholesterolem a ztratou tuku ve vykalech (Marounek a kol.

2019).

Dalsi tabulka (Tab. 7) ukazuje vliv diety na profil mastnych kyselin v exkrementech

potkanti.
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Tab. 7. Vliv cholesterolu a amidovaného alginatu na profil mastnych kyselin v exkrementech

potkanti

Dieta 1 2 4 5

Cholesterol (g/kg) 0 10 10 10

Amidovany alginat (g/kg) 0 0 20 40

Obsah mastnych kyselin (g/100 g) 3,85° 6,95 5,71° 6,00°

Profil mastnych kyselin (mol. %)
myristova (C 14:0) 1,20 1,17 1,24 1,04
palmitové (C 16:0) 30,36° 42,71° 41,97 39,71°
palmitolejova (C 16:1) 1,36 1,34 2,06 1,40°
olejova (C 18:1 n9) 36,32 23,74 25,36™ 26,20°

(C 18:1 n7) 1,27° 1,37% 1,19° 1,38°

stearova (C 18:0) 10,15° 16,09° 14,76° 15,30°
linolové (C 18:2) 12,83° 9,98 10,27 10,98"
linolenova (C 18:3) 1,02 0,84% 0,64° 0,98
SFA 44,62° 61,25 59,32 57,38°
MUFA 39,61° 26,81" 28,97 29,80°
PUFA 15,78 11,94° 11,72° 12,83"

SFA, MUFA, PUFA jsou nasycené, mononenasycené a polynenasycené mastné kyseliny
#°pP<0,05

Cholesterol vyznamné zvysil zastoupeni kyseliny palmitové, stearové a zastoupeni
nasycenych mastnych kyselin v exkrementech. Zdrojem téchto kyselin jsou estery
cholesterolu, které opoustéji enterocyty v chylomikronech. Estery cholesterolu se hromadi
v HDL lipoproteinech, které jsou zdrojem cholesterolu, ktery zluéi pfichazi do traviciho traktu
(Dikkers a Tietge, 2010). Cholesterol naopak snizil zastoupeni kyseliny olejové, linolové a
nenasycenych mastnych kyselin. Amidovany alginat pfi koncentraci 40 g/l vyznamné snizil
molarni zastoupeni kyseliny palmitové a nasycenych mastnych kyselin a zvysil zastoupeni

mononenasycenych mastnych kyselin.

7. Srovnani u¢inku amidovaného alginatu a Orlistatu

Cilem pokusu na potkanech bylo srovnat dva zptlisoby jak omezit vstiebani tuku v travicim
traktu, bud’ vazbou na sorbent lipidii (amidovany alginat), nebo inhibici pankreatické lipasy
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(Orlistat). Soucasné jsme srovnali dva alginaty z hnédych fas od fy Sigma-Aldrich: A1112
(nizkoviskozni) a A2033 (stiedni viskozita). Z obou alginatl byl ptipraven amidovany alginat.

Tab. 8. Slozeni diet potkanti v pokuse s amidovanymi alginaty a Orlistanem

Dieta

1 2 3 4 5
Cholesterol (g/kg) 10 10 10 10 10
Palmovy tuk (g/kg) 70 70 70 70 70
Celulosa (g/kg) 40 - - 40 40
A. alginat (g/kg) (nizka viskozita) - 40 - - -
A. alginat (g/kg) (stfedni viskozita) - - 40 - -
Orlistat (mg/kg) - - - 300 -
Orlistat (mg/kg) - - - - 600
Dieta ST-1 880 880 880 880 880

ST-1 je komer¢ni dieta pro potkany a mysi

Doba trvani pokusu byla 1 mésic. Odbér vzorki a analyzy byly stejné jako v pfedchozich

pokusech. Pti davkovani Orlistatu jsme se inspirovali praci Cruz-Hernandez a kol., 2010, kdy

autofi davali Orlistat v mnozstvi 200 a 400 mg/kg diety (viz Tab. 8).

Tab. 9. U¢inek amidovaného alginatu (g/kg) a Orlistatu na sérové lipidy, lipidy v tkani jater

Dieta 1 2 3 4 5
Alginat nizké viskoz. 0 40 0 0 0
Alginat stfedni viskoz. 0 0 40 0 0
Orlistat 0 0 0 300 mg
Orlistat 0 0 0 600 mg
Sérum

cholesterol (umol/ml)  43+0,8%° 24+04% 24+04* 71+22° 110+36°

triglyceridy (umol/ml) 2,3+0,8* 1,8+05° 1,7+0,7° 53+1,9® 17,0+10,0°
Jatra

cholesterol (umol/g)  40,8+4,8° 12,0+1,1° 69+10° 357+6,8 40,7+9,0°

lipidy (mg/g) 91,2+11,3* 61,9+10,9° 46,0+9,7° 757+19,1° 96,0 + 24,5°
Exkrementy

tuk (g/den) 0,84 +0,09° 1,27 +0,14" 1,05+ 0,22% 1,36 + 0,31° 1,84 + 0,44°
#¢p<0,05
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Z vysledkt Tab. 9 vyplyva, Ze nejnizsi koncentraci cholesterolu v séru i jatrech méli
triglyceridd v séru a obsah celkového tuku v jatrech. Orlistat zvysil koncentraci cholesterolu a
triglyceridii v séru, vyznamné pii vyssi koncentraci. Na cholesterol a tuk v jatrech Orlistat

nemél vliv.

8. Zavér

Studie navazuje na predchozi pokusy s hydrofobnimi derivaty polysacharidl, které maji
afinitu  klipidam. Tyto pokusy byly zaméfeny zejména na ovéfeni jejich
hypocholesterolemického ucinku. Predlozena studie se v pokusech s potkany zabyva také
moznosti pfevést Cast tuku potravy do exkrementli. Amidovany alginat je srovnavan
S Orlistatem, ktery téhoz cile dosahuje inhibici pankreatické lipasy. Z vysledkl vyplyva, ze
ucinek amidovaného alginatu v koncentraci 40 g/kg krmné smési je srovnatelny s Orlistatem
podanym v krmivu v mnozstvi 300 mg/kg. Pfednosti amidovaného alginatu je to, Ze pfitom

nedochézi ke zvysSeni koncentrace cholesterolu v séru a jatrech.
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PRILOHY

Souhrny vybranych praci, které byly publikovany v letech 2003 — 2018,

a maji vztah k tématiim studie
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A positive association between dietary sodium intake and obesity and central obesity:
results from the National Health and Nutrition Examination Survey 1999-2006.
Zhang X., Wang J.W., LiJ.B., Yu Y.F,, Song Y.Q.

Nutrition Research 55: 33-44, 2018.

Vysledkem nékolikaleté studie s 9162 ucastniky bylo zjiSténi, ze vysoky piijem sodiku
zvysuje riziko obezity i centralni obezity. Kazdé zvySeni piijmu Na o 1 g na den zvysi riziko

obezity o 15% a riziko centralni obezity o 24%. ZvySeni rizika je signifikantni jen u Zen.

Exercise and diet: different tools for different jobs.
H.W. Borg
Journal of American Physicians and Surgeons 23: 115-120, 2018.

Obezita souvisi sfadou onemocnéni a je proto pfedmétem rozsdhlého vyzkumu.
Navzdory tomu je boj s obezitou velmi obtizny a vysledky byvaji neuspokojivé. Jednoduchym
radam ,,mén¢ jist a vice cvicit”“ neodpovidaji o¢ekavané vysledky. Intenzivni cvi¢eni nema byt
hlavnim zptisobem ke kontrole t€lesné hmotnosti. Télesné mechanismy, které zajistuji preziti,
davaji ptednost zisku energie v podob¢ tuku pted jeji ztratou. Farmakologicka 1écba obezity je
Casto nelspéSnd. Bariatrickd chirurgie (zmenSeni objemu Zaludku) je sice uspéS$na, ale
nakladna a zatéZzujici. Doporucuje se az v ptipad¢ morbidni obezity (BMI > 40).

Autofi shrnuji, Ze cvi¢eni samotné k 1é¢bé obezity nestaci, ma ale fadu ptiznivych ucinki,
které se projevi jiZ pfi relativné nizké namaze. Pouze 150 minut cviceni o stfedni intenzité za
tyden snizuje rezistenci na insulin u lidi s nachylnosti k diabetu. Pravidelné cviceni snizuje
riziko cévnich a nékterych nddorovych onemocnéni. Silové cviceni zesiluje kosti. Pouhych 30
minut télesné aktivity ve vétSiné dnti tydne silového cviceni u pacientli s 0Steoporosou
zvySuje silu svalil a snizuje riziko zlomenin pii padu. Sarkopenie, coZ je degenerativni ztrata
svalové hmoty pfi stafi se cvicenim zpomaluje. Pravidelné cviceni zlepSuje 1 psychologickou
kvalitu Zivota uvolnénim endorfini.

Cviceni miiZze byt spojeno 1 s riziky, podle zasady, Ze ptiliS mnoho dobrych véci miize
Skodit. Nejvaznéjsi jsou kardiovaskularni rizika (arytmie, infarkt myokardu) u pacientd
s genetickou dispozici. Narocné télesné vykony mohou indukovat hypoglykemii, pokud se
zanedbal ptijem pomalu travenych sacharidi.

Lze tedy shrnout, Ze zakladem 1éCby obezity je dieta omezujici pfijem energie a cviceni je

pomocnym prostfedkem této 1écby.
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Waist circumference shows the highest predictive value for metabolic syndrome, and
waist-to-hip ratio for its components, in Spanish adolescents
J.S. Perona, J. Schmidt-RioValle, B. Rueda-Medina, M. Correa-Rodriguez, E. Gonzales-

Jimenez.
Nutrition Research 45: 38-45, 2017.

Vyskyt metabolického syndromu byl vyznamné vyss$i u divek nez u chlapcii. Pomér
obvodu vpase a pies boky (WHR) byl jediny ukazatel, ktery koreloval se vSemi
biochemickymi i dal§imi parametry (C-reaktivni protein, interleukin-6, ceruloplasmin) u
chlapcii. U dévcat WHR, BMI, obvod pasu, pomér obvodu pasu a vysky a procento télesného
tuku korelovalo s insulinem v plasmé, tlakem a ceruloplasminem. U obou pohlavi plati, ze

z antropometrickych méfeni 1ze usuzovat na riziko metabolického syndromu.

A Systematic Review of the Effects of Plant Compared with Animal Protein Sources on
Features of Metabolic Syndrome.
T. Chalvon-Demersay, D. Azzout-Marniche, J. Arsten, L. Egli, C. Gaudichon, L.G.

Karagounis, D. Tome.
Journal of Nutrition 147: 281-292, 2017.

Pfijem sojového proteinu S isoflavony, nebo dalSich rostlinnych proteinti (hrach, lupina,
gluten) zplsobuje pokles o 3% celkového a LDL cholesterolu u lidi s vysokym cholesterolem
na lacno-pfi srovnéni s pfijmem proteinu Zivoc¢isného. V né€kterych studiich vychazi inversni
vztah mezi pfijmem rostlinného proteinu a krevnim tlakem. Sojovy protein s isoflavony miize
snizit riziko kardiovaskularnich onemocnéni dané hypercholesterolemii a vysokym krevnim

tlakem.

Overweight and diabetes prevention: is a low-carbohydrate-high-fat diet
recommendable?
F. Brouns

European Journal of Nutrition 57: 1301-1312, 2018.

Pro sniZeni télesné hmotnosti je navrZena celd fada diet. Ke snizeni t€lesné hmotnosti a
pro prevenci diabetu se pouziva dieta S nizkym obsahem sacharidii spolu s vy$§im obsahem
tuku. Plati, Ze diety, které snizi kaloricky piijem, jsou prospésné, ale dlouhodoby piijem diety
“low carb-high fat* prospé€sny neni z divodu tvorby ketolatek. K prevenci ketolatek je nutny

ptijem 100-150 g sacharidt/den.
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The role of vitamin D in adipogenesis
C.F. Dix, J.L. Barcley, O.R.L. Wright
Nutrition Reviews 76: 47-59, 2018.

V poslednich letech se prokazala souvislost mezi vitaminem D a obezitou, vcetné
onemocnéni, ktera zptisobuje. Vysledky pokust na zviratech ukazaly, ze vitamin D inhibuje
adipogenezi. Vysledkl studii s lidmi je t. ¢. malo, avSak pokusy s bunéénymi kulturami

ukazuji, Ze na rozdil od studii s hlodavci vitamin D naopak adipogenezi podpofil.

Obesity is a concern for bone health with aging
S.A. Shapses, L.C. Pop, Y. Wang
Nutrition Research 39: 1-13, 2017

Hromadi se diikkazy o souvislosti télesného tuku a osteoporosy u lidi obéznich ¢i
s nadvahou. Mechanismy, kterymi obezita negativn¢ ovliviiuje zdravi kosti, jsou komplexni a
zahrnuji zmény hormoni, zanét a oxidacni stres. Souvislost mezi kvalitou kosti a obezitou je

sice ziejma, ale fyziologické mechanismy v pozadi nejsou jesté presné znamy.

Biological fate of low-calorie sweeteners
B.A. Magnuson, M.C. Carakostas, Moore N.H., Poulos S.P., Renwick A.G.
Nutrition Reviews 74: 670-689.

V souvislosti s rostoucim vyskytem obezity roste zajem o sladidla s nulovou nebo nizkou
kalorickou hodnotou. Jedna se hlavné o aspartam, sacharin, extrakt listd stevie a surkralosu
(chlorderivat sacharosy). Je nutno poznat osud téchto sladidel v organismu, uc¢inek kombinaci

sladidel a u¢inek sladidel na mikrofléru traviciho traktu.

Revisiting the safety of aspartame
A.K. Choudhary, E. Pretorius
Nutritional Reviews 75: 718-730.

Aspartam je synteticky dipeptid, Siroce pouzivany jako sladidlo pfi vyrobé potravin a
napojt. Jeho bezpecné davkovani je 40 mg/kg denné. Zda je to dadvkovani bezpecné neni jisté,
protoze existuji mozné vedlejsi ucinky. Studie o bezpecnosti aspartamu se uskutecnily hlavné
na zvitatech, u lidi spiSe ojedinéle. Pokud by jeho pfijem byl vyznamné¢ vyssi, hrozilo by
poruseni rovnovahy mezi pro-oxidanty a antioxidanty, oxidacni stres a naruSeni integrity

membran.
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Childhood health consequences of maternal obesity during pregnancy: a narrative
review
R. Gaillard, S. Sartos, L. Duijts, J.F. Felix

Annals of Nutrition and Metabolism 69: 171-180, 2016.

Obezita zen pred téhotenstvim a prirtstek télesné hmotnosti béhem téhotenstvi souvisi
s rizikem téhotenskych komplikaci a s rizikem dopadu na zdravi novorozence. Stavajici
poznatky o téchto rizicich se zakladaji na vysledcich pokust se zvifaty a méné u lidi. Dalsi

podrobné studie jsou potiebné, rovnéz opatieni ke snizeni obezity u zen v reprodukénim veku.

Effects of obesity treatments on bone mineral density, bone turnover and fracture risk
in adults with overweight or obesity
C. Harper, A.L. Pattison, H.A. Fernando, J. Zibellini, R.V. Seimon, A. Sainsbury

Hormone Molecular Biology and Clinical Investigation 28: 133-149, 2016

V ¢lanku jsou porovnany zpusoby 1éCby obezity: bariatrickd chirurgie, farmaka a
omezeni potravy. Ve vSech pifipadech dochédzi ke sniZeni hustoty kostni hmoty, nejvice u
bariatrické chirurgie (8-11%) a nejméné po omezeni piijmu potravy (1,0-1,5%). Osvedcil se

Orlistat, ubytek télesné hmotnosti byl velky a snizeni hustoty kostni hmoty malé.

Age-related changes in basal substrate oxidation and visceral adiposity and their
association with metabolic syndrome
M. Siervo, J. Lara, C. Celis-Morales, M. Vacca, C. Oggioni, A. Battezzati, A. Leone, A.

Tagliabue, A. Spadafranca, S. Bertoli
European Journal of Nutrition 55: 1755-1767, 2016

Starnuti je spojeno s uklddanim vnitiniho tuku a ubytkem metabolicky aktivni télesné
hmoty. Ukladani vnitiniho tuku se stafim zvétSovalo u muzl i1 Zen. Jeho mmnoZstvi je

dilezitym faktorem kardiometabolického rizika a také metabolického syndromu.

Coffee consumption, obesity and type 2 diabetes: a mini-review
R.M.M. Santos, D.R.A. Lima
European Journal of Nutrition 55: 1345-1358, 2016.

Je znama souvislost mezi obezitou a diabetem typu 2. Z reSerZe v databazich PubMed a
Google Scholar vyplyva, ze pravidelny piijem kavy 3-4 Salky denné sniZzuje riziko diabetu.

Aktivni roli asi hraje kyselina chlorogenové a kofein z kévy.
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Overweight and obesity in 16 European countries
S. Gallus, A. Lugo, B. Murisic, C. Bosetti, P. Boffetta, C. Vecchia
European Journal of Nutrition 54: 679-689, 2015.

Témétr polovina dospélych z 14 685 ucastnikt prizkumu byla s nadvahou ¢i obézni.
Vyskyt obezity byl nizsi v zapadni a jizni Evropé nez ve stiedni a severni. Nejnizsi vyskyt
obezity byl ve sttedomofi, hlavné ve Francii a Italii. Niz$i vyskyt obezity byl u kufdka. Vyssi

U 0s0b s horsim socialnim postavenim.

Association between different obesity measures and the risk of stroke in the EPIC
Spanish cohort
I. Abete, L. Arriola, N. Etxezarreta, I. Mozo, C. Moreno-Iribas, P. Amiano, N. Egues,

E. Goyenechea, A.L. de Munain, M. Martinez et al.
European Journal of Nutrition 54: 365-375, 2015.

Do studie bylo zahrnuto 41 020 lidi véku 29-69 let. Po 13,8 letech doslo k 674 piipadim
nahlé mozkové piihody. S jejim vyskytem positivné souvisela ¥4 muzi s vétSim obvodem
pasu a % muzl s vy$§im pomérem obvodu pasu k obvodu boki. Index télesné hmotnosti

(BMI) nemél vliv.

Prospective study of alcohol consumption and the incidence of the metabolic syndrome
in US men
M. Stoutenberg, D.C. Lee, X.M. Sui, S. Hooker, V. Horigian, T. Perrino, S. Blair

British Journal of Nutrition 110: 901-910, 2013.

Mezi spotiebou alkoholu a koncentraci lipoproteini HDL byl inverzni vztah. Spotieba
alkoholu neméla vliv na centralni obezitu, hypertriacylglycerolemii a hypertenzi. Inverzni

vztah byl také mezi spotiebou alkoholu a vyskytem metabolického syndromu.

Is the gut microbiota a new factor contributing to obesity and its metabolic disorders?
K. Harris, A. Kassis, G. Major, C.J. Chou
Journal of Obesity, article 1D 879 151, 2012

Mikrofléra traviciho traktu hraje roli v homeostazi energie. Méni imunitni systém a
metabolismus lipidi. Mirné zanéty, vétsi oxidacni stres, dyslipidemie, rezistence na insulin a

hypertenze souvisi s obezitou, neni ale jasné zda role mikroflory je pozitivni nebo negativni.
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Zatim hledame patogeny, ale vice uzitecny by byl komplexni pfistup k mikrofléie jako

mikrobialnimu ekosystému.

Obesity and the metabolic syndrome: role of different dietary macronutrient
distribution patterns and specific nutritional components on weight loss and
maintenance

I. Abete, A. Astrup, J.A. Martinez, I. Thorsdottir, M.A. Zulet

Nutritional Reviews 68: 214-231, 2010

U diet pro 1é¢bu obezity byva bézné rozdéleni zivin 15% proteinu, < 30% tuku a 50-55%
sacharidii. Jejich nevyhodou je, Ze nedavaji pocit nasyceni a nejsou dlouhodob¢ udrzitelné.
Alternativou jsou diety s dobrym pocitem nasyceni, obsahujici 30% proteinu, 40% sacharidt

s nizkym glykemickym indexem a 30% tuku s dostatkem ®-3 mastnych kyselin.

Adipose-specific phospholipase as regulator of adiposity
G. Wolf
Nutrition Reviews 67: 551-554, 2009

V bilé tukové tkani je intracelularni fosfolipasa, ktera uvoliuje kyselinu arachidonovou,
z které pak vzniké prostaglandin E2. Nésledna aktivace jeho receptoru snizuje intracelularni

cAMP, coz vede k poklesu lipolyzy a vzrustu adipozity.

Obesity and chronic disease: always offender or often just accomplice
G. Egger, J. Dixon
British Journal of Nutrition 102: 1238-1242, 2009.

S obezitou a rezistenci na insulin je spojen mirny systemicky zanét, ktery byl ¢i je
pokladan za pti¢inu chronickych onemocnéni. Ukazuje se vsak, ze je jen spoluvinikem téchto
onemocnéni, vedle dalSich pficin danych nezdravym zplsobem zivota moderni spolecnosti

(pfejidani, koufeni, nedostatek spanku, nevhodna skladba diety, ,,fast food* stravovani).

Plasma n-3 polyunsaturated fatty acids are negatively associated with obesity
M. Micallef, I. Munro, M. Phang, M. Garg
British Journal of Nutrition 102: 1370-1374, 2009.

Index télesné hmotnosti (BMI), obvod pasu a pies boky byly inversné¢ korelovany s n-3

PUFA, EPA a DHA vplasmé 124 ucastnikli prizkumu, at’ byli obézni, s nadvahou, ¢i
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spravnou hmotnosti. Vysledky naznacuji, Zze polynenasycené mastné kyseliny fady n-3 maji

vliv na télesnou hmotnost a abdominalni obezitu.

Differences in lipogenesis and lipolysis in obese and non-obese adult human adipocytes
M. Cifuentes, C. Albala, C.V. Rojas
Biological Research 41: 197-204, 2008.

Rychlost syntézy triacylglycerolli v adipocytech limituje aktivita enzymu, ktery
z dihydroxyaceton-P tvoii glycerol. Tato aktivita je u obéznich lidi niz§i nez u neobéznich. Na

druhou stranu, u obéznich lidi byla nizsi lipolyza a zvySovala se velikost adipocytt.

An emerging risk factor for obesity: does disequilibrium of polyunsaturated fatty acid
metabolism contribute to excessive adipose tissue development?
G. Ailhaud, P. Guesnet, S.C. Cunnane

British Journal of Nutrition 100: 461-470, 2008.

Vysoky ptijem kyseliny linolové zvySuje koncentraci kyseliny arachidonové v tukové
tkani, potazmo tvorbu prostacyklinil a tim stimuluje signédlni drahy adipogeneze. Lze soudit,
ze vysoky piijem kyseliny linolové spolu s nizkym piijmem polynenasycenych mastnych
kyselin fady n-3 je poruSenim rovnovahy n-6 a n-3 PUFA v dieté¢ a zvysuje riziko obezity.

Nutri¢ni pozadavek na kyselinu linolovou je pfecefiovan, ptoze se jedna o esencialni zivinu.

Adipose tissue trans fatty acids and risk of coronary artery disease: A case-control
study.
F. Ghahremanpour, M. Firoozrai, M. Darabi, A. Zavarei, A. Mohebbi

Annals of Nutrition and Metabolism 54: 24-28, 2008.

V ramci sledovéni byli lidé s onemocnénim srdce srovnani se zdravymi. Zdravi lidé méli
Vv tukové tkani niz$i obsah trans-nenasycenych mastnych kyselin (TFA) nez lidé se srde¢nim
onemocnénim. VSichni ucastnici sledovani byli rozdéleni do tercili podle obsahu TFA
v tukové tkani. Mezi témito skupinami byly vyznamné rozdily v koncentraci LDL
cholesterolu. Nejvyssi riziko kardiovaskuldrniho onemocnéni bylo ve skupiné s nejvyssi

koncentraci TFA v tukové tkani.

28



Effect of Orlistat on fecal fat, fecal biliary acids, acid colonic cell proliferation in obese
subjects.
D.J. Ahnen, R. Guerciolini, J. Hauptman, S. Blotner, C.J. Woods, M.J. Wargovich

Clinical Gastroenterology and Hepatology 5: 1291-1299, 2007.

Obéznim pacientim byl podavan Orlistat (inhibitor gastrointestinalni lipasy) 120 mg 3X
denn¢. Orlistat vyznamné zvysil vahu vykalt, jejich tuk a mastné kyseliny. Nemél vliv na

proliferaci kolonocytt, ktera je ukazatelem rizika kolorektalniho karcinomu.

Tissue n-3 and n-6 fatty acids and risk for coronary heart disease events.
W.S. Harris, W.C. Poston, C.K. Haddock
Atherosclerosis 193: 1-10, 2007.

Meta-analyza shrnula vysledky 25 studii. U kardiak je v tukové tkani vyznamné mén¢
n-3 polynenasycenych mastnych kyselin, zejména DHA (C 22:6). Lze odvodit, ze n-3

polynenasycené mastné kyseliny jsou kardioprotektivni.

Starving for life: What animal studies can and cannot tell us about the use of caloric
restriction to prolong human lifespan.
J.R. Speakman, C. Hambly

Journal of Nutrition 137: 1078-1086, 2007.

Snizeni pfijmu energie zvySuje dobu doziti imérné rozsahu tohoto sniZzeni. Uvadi se, Ze
snizeni 0 30% prodlouzi u muzt dobu doziti ze 78 let o 2,8 roku navic, pokud snizeni zacalo
ve véku 48 let. Deficit energie Ize také docilit cvicenim ¢i vystavenim chladu, ale tento

zpisob ovlivni dobu doziti jen malo.

B-vitamin status and concentrations of homocysteine in Austrian omnivores, vegetarians
and vegans.
D. Majchrzak, I. Singer, M. Maenner, P. Rust, D. Genser, K.H. Wagner, I. EImadfa

Annals of Nutrition and Metabolism 50: 485-491, 2006.

V Rakousku méla vétSina ze 118 ucastnikll studie dostatek vitaminu B1l. Vegani méli
vyznamn¢ niz$i koncentraci vitaminu B12 v plasmé, ale nejvyssi koncentraci kyseliny listové.
Vitamin B2 byl deficitni u 10% omnivort a vegetariand, ale u vice nez 30% veganil. ZvysSena
koncentrace homocysteinu v plasmé byla u 66% vegant a u 45-50% ostatnich ucastniki
studie. Zasobeni vitaminem B6 nezaviselo na zpusobu stravovani. Vegani musi brat v Givahu

mozny deficit vitaminu B2 a B12.
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Small animal models of cardiovascular disease: tools for the study of the roles of
metabolic syndrome, dyslipidemia, and atherosclerosis.
J.C. Russell, S.D. Proctor

Cardiovascular Pathology 15: 318-330, 2006.

Kardiovaskuldrni nemoci jsou riizné geneticky podminéné i rtizného ptvodu. Zadny
zivoc€isny druh neni universalnim modelem pro studium téchto onemocnéni. velka zvirata jou
nakladnd, proto se pouzivaji kralici, potkani, mysi. U kraliki jsou pro vznik
kardiovaskularnich onemocnéni nutné diety s vysokym obsahem energie. Krélici se proto
nepouzivaji pro studium metabolického syndromu. Spontanni mutanti potkanii se pouzivaji ke

studiu obezity, hyperlipidemie, insulinové resistence a diabetu typu 2.

The role of dietary supplementation with plant sterols and stanols in the prevention of
cardiovascular disease.
S. Devaraj, 1. Jialal

Nutrition Reviews 64: 348-354, 2006.

Rostlinné steroly a stanoly pifidavané do tuku G€inn€ snizuji LDL cholesterol u lidi
s vysokou cholesterolemii. Snizuji LDL cholesterol i tehdy, jsou-li v mnozstvi 2 g/den

pridavany do stravy bez tuku.

Treatment and prevention of obesity: What is the role of exercise?
J.M. Jakicic, A.D. Otto
Nutrition Reviews 64: S57-S61, 2006.

Zvyseni vydaje energie cvicenim je soucasti boje s obezitou, hlavné pro udrzeni poklesu
télesné hmotnosti a prevenci navratu nadvahy. Doporuceny rozsah cviceni je 60-90 minut
denné, pro zdravi je prospéSny i rozsah alespoit 30 minut/den pfi alesponi stfedni intenzité

cviceni.

Blood pressure regulation and vegetarians diets
S.E. Berkow, N.D. Barnard
Nutrition Reviews 63: 1-8, 2005.

Odhaduje se, ze vysokym krevnim tlakem na svété trpi miliarda lidi. Riziko
kardiovaskularnich onemocnéni se zdvojnasobi s kazdymi 22 mm Hg systolického krevniho
tlaku nad 115 mm Hg nebo s kazdymi 10 mm Hg diastolického krevniho tlaku nad 75 mm
Hg. Dédi¢nost odpovida za asi 20-40% variability krevniho tlaku, hlavni roli hraje styl Zivota

a strava. Strava rostlinného ptivodu vede k niz§imu vyskytu hypertense, nizSimu vyskytu
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kardiovaskularnich onemocnéni a nahlych ptihod mozkovych. Vegetaridnska strava snizuje
krevni tlak i u lidi, ktefi hypertensi netrpi. Vegetarianska strava pfispiva ke snizeni télesné
hmotnosti u lidi s nadvahou. Diky vy$$imu pfijmu ovoce a zeleniny maji vegetaridni vyssi
piijem drasliku a ten je v inversnim vztahu s krevnim tlakem. Hypertense také souvisi

s nizkym ptijmem hot¢iku.

Diet, nutrition and the life-course approach to cancer prevention.
R. Uauy, N. Solomons
Journal of Nutrition 135: 2934S-2945S, 2005.

Rakovina je disledkem vlivu geneticky dané nachylnosti a vlivi vnéjSich. Obezita a
rychly rast zvyuji riziko rakoviny. Zeny by mély mit a za¢atku thotenstvi optimalni
hmotnost, aby pii t€hotenstvi neziskaly pfili§ velkou ¢i nizkou hmotnost. Potravni preference
a zvyk na télesnou aktivitu vznikaji v mladi. Prevence rakoviny musi zacinat v détstvi a
pokrac¢ovat béhem celého Zivota. Z vydaje energie v détstvi 1ze soudit, zda nedojde K ptilis

velkému piijmu energie v dospélosti.

The relationship between obesity and breast cancer risk and mortality
J.B. Barnett
Nutrition Reviews 61: 73-76, 2003.

Obezita je vyznamny rizikovy faktor pro vznik karcinomu mlécné zldzy u zZen po
prechodu, nikoliv u Zen mlads$ich. Hromadi se dikazy o souvislosti mezi obezitou a umrtim

na tento druh rakoviny.

Calcium intake and reduction in weight or fat mass
D. Teegarden
Journal of Nutrition 133: 249S-251S, 2003.

U potkani bylo zjisténo, Ze zvySeny piijem véapniku souvisi se sniZzenim télesné
hmotnosti dané vlivem na hmotnost tuku. To pozdéji potvrdily klinické studie. Vapnik mlze

hrat roli pfi sniZzeni vyskytu obezity a vyskytu rezistence k insulinu.
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Glycemic load and chronic disease
J.C. Brand-Miller
Nutrition Reviews 61: S49-S55, 2003.

Glykemicka zatéz je soucin obsahu sacharidi v dieté a jejich glykemického indexu. Diety
s vysokou glykemickou zatézi zvysuji riziko diabetu typu 2 a kardiovaskularnich nemoci.
Sacharidy s nizkym glykemickym indexem jsou vhodné k prevenci obezity, kolorektalniho

karcinomu a karcinomu mlécné zlazy.
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SUMMARY

Amidated alginate was prepared by reaction of alginate methylester with octadecylamine.
This modified polysaccharide has a strong affinity to lipids. In the present study with rats
amidated alginate was compared with Orlistat, which is a pancreatic lipase inhibitor, and the
established drug for the treatment of obesity. Amidated alginate supplied at 40 g/kg feed
increased faecal output of fat from 0.84 g/day to 1.27 g/day, when amidated alginate was
prepared from alginate of low viscosity. At the same time, cholesterolemia of treated rats was
decreased from 4.27 umol/ml to 2.40 umol/ml. In rats receiving Orlistat at 300 mg/kg feed
the faecal output of fat was increased to 1.36 g/day, however, the cholesterolemia was

increased to 7.13 umol/ml.
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