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1. Uvod

Béhem smazeni vznika chemickymi reakcemi probi-
hajicimi ve smazici 14zni Siroké spektrum latek. Triacyl-
glyceroly, tvofici hlavni slozku vSech potravinaisky vy-
znamnych tuki a oleju, se za téchto podminek hydrolyzuji
a pfi pfekroceni tzv. bodu zakouteni dochazi také k jejich
pyrolyze. Pii té se odstépuji volné mastné kyseliny a vzni-
k4 akrolein. Pfedev§im vSak probih4 fada radikdlovych
reakci fetézcl mastnych kyselin, oxidacnich i neoxidac-
nich, kterym podléhaji jak volné mastné kyseliny, tak
mastné kyseliny vazané v triacylglycerolech ¢i dalSich
slouceninach. Produkty téchto reakci jsou hydroperoxidy,
ruzné typy polymert, aldehydy a aldehydokyseliny, uhlo-
vodiky, cyklické mastné kyseliny, trans-isomery nenasy-
cenych mastnych kyselin a dal3i latky' . Kromé& toho do-
chazi k oxidaci ptitomnych sterolt*, tokoferold’ a piipadné
dalsich antioxidanti®, reakcim oxidagnich produktd lipidd
se slouceninami obsazenymi ve smaZené potraving, zejmé-
na s bilkovinami’, a nékterym dal$im reakcim’.

Rada z takto vznikajicich latek je potencialng toxicka,
a to v zavislosti na jejich piijmu® a dalgich faktorech (viz
déle). Vzhledem k tomu, ze tyto latky se ve vyznamném
mnoZstvi stavaji sou¢asti smazené potraviny’, je bezped-
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nost tukd a olejii po smazeni v odborné literatufe diskuto-
vana jiz fadu let>'*"®. Protoze viak autofi téchto praci
Casto dospivaji k rozdilnym zavérim, je cilem tohoto pie-
hledu poskytnout z4djemctim aktualni souhrnny pohled na
danou problematiku.

2. Toxicita tukii a oleji po smaZeni

Tuky a oleje po smaZeni vykazuji jen malou akutni

toxicitu'>. Aviak v dlouhodobgjsich testech s témito tuky
a oleji, resp. obecné s oxidovanymi a tepelné namahanymi
tuky a oleji, byla pozorovana fada negativnich efektt. Jed-
na se o snizovani rychlosti riistu pokusnych zvifat'>'*!>,
relativni nartist hmotnosti jejich jater a ledvin'*'®, podraz-
déni traviciho traktu'?, poskozeni®'” a ztudnéni jater'*'>,
jejich cirhozu'!, patologické zmény srdeniho svalu®',
poskozeni ledvin®, vy$§i krevni tlak'®, zvy3eni rychlosti
vzniku a rozsahu aterosklerotickych zmén'®'?, vyssi vy-
skyt nadort'?, sniZenou glukosovou toleranci a funkci
§titné Zlazy"’, hemolytickou anémii'? a n&které dalsi ugin-
ky8,12,14,15.
Tyto projevy maji nékolik zékladnich pfi¢in. Mize se
zde uplatnit niz§i travitelnost, a tedy také vyuzitelnost,
oxidovanych tukéi a oleji'*'®, zabudovavani nékterych
zménénych mastnych kyselin do membran® a tkani'*, nebo
vliv modifikovanych mastnych kyselin na metabolismus
esencialnich mastnych kyselin®. Nejvyznamnéjsim proje-
vem piijmu tukl a oleji po smaZeni (resp. obecné oxido-
vanych tukl a oleji) je viak pravdépodobné zvyseni oxi-
da¢niho stresu in vivo a/nebo v travicim traktu'’.

Oxidacni produkty lipiddi vzniklé v potravinidch mo-
hou v lidském organismu oxidovat bilkoviny, DNA
a mastné kyseliny, pfedev§im vicenenasycené, ale i dalsi
oxilabilni latky, podobné jako volné radikaly a dalsi oxi-
danty vznikajici in vivo ¢i dostdvajici se do organismu
napf. ze znecisténého Zivotniho prostiedi nebo diky kouie-
ni'®. Oxida¢ni produkty lipida, predeviim aldehydy, vsak
mohou také reagovat s bilkovinami za tvorby Schiffovych
bazi a dalSich reak¢nich produktﬁ19"20 a/nebo mohou tvofit
adukty s DNA?'. In vivo lze proto po piijmu oxidovanych
tukli a olejui pozorovat napiiklad vyssi obsah sloucenin
reagujicich s thiobarbiturovou kyselinou'*'*¢, vyssi ob-
sah oxidovanych LDL lipoproteinii v krevni plasmé'?,
snizeny obsah tokoferold a daliich antioxidantq'®'*!6%2
oxidacni poskozeni biomembran, zvySovani obsahu nasy-
cenych mastnych kyselin v téchto membranach ¢i oxidacni
poskozeni bilkovin'*.

V nékterych piipadech v§ak mize byt obtizné odlisit,
do jako miry se jedna o vliv pfijmu oxidacnich produktii
lipid®, a do jaké miry o nefizenou oxidaci probihajici in
vivo z jinych pric¢in. Nékteii autofi predpokladaji, Ze neza-
douci oxidace iniciovana in vivo jinymi pti¢inami (nez
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pfijmem oxida¢nich produktdi lipid) je vyznamnéjSim
faktorem ovliviujicim lidské zdravi nez pfijem oxidova-
nych tukd a oleji (predevsim tedy tukil a oleji po smaze-
ni)'%. Pijem tukii a oleji po smazeni (oxida¢nich produkti
lipidtl) vSak mize zhorSovat i oxidaéni stres zplsobeny
jinymi pti¢inami. Nékteré oxidacni produkty lipidi nejsou,
napiiklad, schopné piimo oxidaéné atakovat DNA>. Tyto
latky vSak zpusobuji ztraty antioxidanti (viz vySe), které
pak nemohou ochraflovat DNA vi¢i atakim hydroxylo-
vych radikaléi pochazejicich z jingch zdroji'®.

Vyse popsané reakce, tj. obecné zvyseny oxidacéni
stres, se mohou podilet na vzniku a rozvoji nékterych cho-
rob, zejména chorob kardiovaskularnich a nadorovych, ale
i dalSich, napt. nékterych chorob neurodegenerativ-
nich'*'®,

Primarnim kardiovaskularnim onemocnénim, vedou-
cim v nékterych pfipadech k naslednym obtizim, je ob-
vykle aterosklerosa'®. Na jejim vzniku se miZe vyznam-
nou mérou podilet oxidace LDL lipoproteint, zahrnujici
nejen oxidacni poSkozeni lipidd, ale také zmény ptitom-
nych bilkovin, vyvolané napi. vazbou aldehydii na tyto
bilkoviny'?. Pfitom bylo zjiiténo, Ze obsah oxidovanych
lipoproteind v krevnim ob&hu koreluje s mnozstvim oxido-
vanych lipida ve stravé, a pfijem oxidovanych lipida také
zvy§uje vyskyt tukovych 1ézi v aort&*.

Prijem oxida¢nich produktdi lipidd vSak také miZe
iniciovat nadorové zmény'? a/nebo dalii projevy mutagen-
ni aktivity, napf. i embryonalni malformace'*. Mutagenita
tuktt a olejii po smazeni byla pfitom prokazana napf.
Amesovym testem®. Predevsim vsak bylo zjisténo, ze
konzumace smazenych potravin zvySuje u lidi riziko nado-
1t tlustého stieva'?,

Kromé jiz popsanych efekti lze po pfijmu tuki
a oleji po smazeni, resp. obecné oxidovanych tukt a oleju,
pozorovat také zmény v aktivité nékterych enzymu, a to
obéma sméry'*'"*. Tyto projevy viak nemohou byt vzdy
hodnoceny negativné. V fadé ptipadi se totiz jedna o zvy-
Seni aktivity detoxikacnich enzymu, svédc¢ici o aktivaci
obranného mechanismu organismu'.

Oxidacni produkty lipidi mohou ovliviiovat aktivitu
enzyml ruznymi mechanismy. Pfi snizovani aktivity se
muze uplatnit inaktivace nékterych enzymua vyvolana je-
jich oxidagnim poskozenim?, nebo mohou byt n&které
enzymy (zejména enzymy podilejici se na preménach
esencidlnich mastnych kyselin) inhibovany zménénymi
mastnymi kyselinami, napt. trans-isomery*’. Mozné jsou
viak i nékteré dal$i mechanismy™.

V posledni dobé je v této souvislosti nejvice diskuto-
van vliv oxidacnich produktd lipidi na expresi nékterych
genti'. Aktivace PPAR receptorti (peroxisome prolifera-
tor-activated receptors) nékterymi oxida¢nimi produkty
lipidd zvySuje napf. syntézu enzymul podilejicich se na
katabolismu matnych kyselin, a také nékterych detoxikac-
nich enzymt, a naopak snizuje syntézu enzymu podileji-
cich se na tvorbé lipidti de novo'**. Zvyseni resp. snizeni
exprese nékterych gend po piijmu oxidovanych lipidi Ize
tak povaZovat pfedevSim za soucast adaptivniho mechanis-
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mu organismu, ktery reaguje na zmény v typu a mnozstvi
pfijimaného tuku'?,

3. Toxicita nékterych latek vznikajicich
v tucich a olejich béhem smaZeni

V tomto ¢lanku jsou detailngji diskutovany zdravotni
dopady spojené s piijmem jen nekterych latek vznikajicich
ve smazici lazni pfeménou triacylglycerolii. Souvisejici
oxidace tokoferolli a pfipadn¢ dalSich pfitomnych anti-
oxidanti vede predeviim ke ztratdm vitaminu E (cit.’)
a snizovani celkové antioxidacni kapacity stravyﬁ, mozné
je ale 1 prooxidacni ptisobeni nékterych vznikajicich la-
tek®**'. Oxidaci sterold, predevsim cholesterolu, pak vzni-
ka fada rizikovych ¢&i potencialng rizikovych latek**2. Rizi-
kové latky mohou vznikat i reakcemi mezi oxida¢nimi
produkty lipidd a bilkovinami, ¢i dalSimi slozkami smaze-
né potraviny'>*. Rizikovost téchto latek je viak vyrazné
niz§i nez rizikovost analogickych latek vznikajicich in
vivo™. Reakce mezi oxidaénimi produkty lipida a bilkovi-
nami smazené potraviny tak vedou spiSe ke sniZeni do-
stupnosti, a tedy i rizikovosti, oxidacnich produktil lipi-
di®, a ke ztratam n&kterych esencidlnich aminokyselin,
predevsim lysinu®.

Z latek vznikajicich z triacylglyceroll jsou pak vyne-
chany volné mastné kyseliny, monoacylglyceroly a diacyl-
glyceroly, tvofici se hydrolyzou triacylglycerold. Tyto
latky totiz vznikaji bézné pii konzumaci tukl a oleju
v travicim traktu clovéka, a jejich piijjem neni spojen
s zadnymi nezadoucimi zdravotnimi dopady'. A vynecha-
ny jsou také trans-mastné kyseliny, jejichZ vznik bé¢hem
smazeni je zanedbatelny ve srovnani s jejich obsahem
v &asteéné ztuzenych tucich a olejich®®. O rizicich spoje-
nych spfijmem téchto latek se Ize dozvédeét napf.
v nasledujicich pracich®”®,

3.1. Hydroperoxidy

Hydroperoxidy mastnych kyselin vykazuji vysokou
toxicitu pfi intravenosnim podavani. TytéZ slouceniny jsou
vsak, podle vétSiny autori, prakticky neskodné v pfipadé,
7e jsou podavany oralng'>'. To je zptsobeno jejich pre-
meénou Vv travicim traktu”, predevSim v zaludku® 9"40, a to
zejména pusobenim selen obsahujici glutathionperoxidasy
lokalizované v zalude&ni sliznici'*. Pfitom se predpoklada
vznik odpovidajicich hydroxykyselin, které jsou prakticky
netoxické'". Z tohoto diivodu, a také diky rychlému rozkla-
du hydroperoxidii za teplot smazeni’, se hydroperoxidy
obvykle nepovazuji za rizikovou slozku tukt a oleju po
smazeni'’.

AvSak ani toxicita hydroperoxidi pfijimanych
s potravou nemuze byt zcela opomijena. Jejich pfeménou
v zaludku totiz vznikaji i reaktivnéj$i latky nez hydroxyky-
seliny, napt. epoxidy a predevsim aldehydy, a nepfeméné-
né hydroperoxidy mohou atakovat zalude&ni sténu’”,
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3.2. Polymery

Také polymerni lipidy jsou povazovany za latky
s malym zdravotnim rizikem'®'?, a to pfedeviim s ohledem
na jejich malou vstebatelnost v trdvicim traktu. Pfi kon-
zumaci oxidovanych tukut a oleju ptechézi do lymfatického
systému oxidované mastné kyseliny pfiblizn€ z 50 %
a cyklické mastné kyseliny z vice nez 90 %, u polymernich
mastnych kyselin je vSak tato vstfebatelnost nizsi nez 10 %
(cit."”). Tyto hodnoty jsou pfitom ovlivnény nejen nizsi
vstfebatelnosti hydrolyzou uvolnénych polymernich mast-
nych kyselin'*'®, ale také vyrazné niz3i hydrolyzovatelnos-
ti polymernich lipidd (triacylglyceroll) pankreatickou
lipasou?.

Polymery, v souladu s vyse uvedenymi fakty, skutec-
né obvykle nevykazuji po podani laboratornim zvifatim
dramatické symptomy'’. Napiiklad v testech s neoxido-
vanymi dimernimi mastnymi kyselinami nemély tyto zad-
ny vliv na rychlost riistu pokusnych zvifat a dalsi sledova-
né parametry (napf. ztuénéni jater a jejich relativni hmot-
nost)'*". Pouze extrémné vysoké davky téchto latek (20 %
v diet€) snizovaly celkové vstfebavani zivin. Podobna
absence negativnich efektii byla zjiSténa také pti pokusech
s nepoldrnimi, tj. neoxidovanymi, dimernimi triacylglyce-
roly". Aviak v polymernich triacylglycerolech mohou byt
vazany i oxidované mastné kyseliny?, které se tak dostéva-
ji do tlustého stfeva, kde se mohou podilet na iniciaci na-
dorového bujeni (viz diive).

3.3. Cyklické mastné kyseliny

Cyklické mastné kyseliny pfedstavuji pomérné Siro-
kou skupinu latek, vznikajicich jak béhem smazeni, tak
ibéhem dalSich procest spojenych se zahfivanim tukd
a oleju, tj. napf. beéhem jejich deodorace. Za béznych pod-
minek podléhaji cyklizaci pfedev§im vicenenasycené
mastné kyseliny. Z linolové kyseliny vznikaji cyklopente-
nové kyseliny nebo cyklopentanové a cyklohexanové ky-
seliny s dvojnou vazbou v postrannim fetézci. Linolenova
kyselina pak poskytuje pfedevsim cyklopentenové a cyk-
lohexenové  kyseliny  sjednou  dvojnou  vazbou
v postrannim fetdzci®'.

Jak jiz bylo uvedeno, tyto latky se v travicim traktu
velmi dobie vstiebavaji'>**. Pokud se pfitom jedna o ne-
oxidované slouceniny, souvisi jejich rizikovost pravdépo-
dobné¢ zejména sjejich zabudovavanim do membran
atkani, a to vletné napf. srde¢niho svalu*®. Rizikové
jsou v tomto sméru predevsim, resp. témet vylucné, latky
s 5ti ¢lennym cyklem, nebot’ latky s 6ti ¢lennym cyklem
snadnéji vstupuji do detoxikacnich mechanismi a jsou
z t&la pomérné rychle vylutovany'>'>. Velikost cyklu viak
neni jedinym faktorem ovliviiyjicim toxicitu téchto latek.
Vyznamné miiZze byt také napf. konfigurace pritomnych
dvojnych vazeb'”.

V nékterych starSich pracich byly cyklické mastné
kyseliny povazovany za vyrazn¢ rizikovou soucast tukl
aolejii po smazeni, a to napf. na zakladé studii s bfezimi
krysami, kdy byla zjisténa vysoka iimrtnost mlad’at béhem
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prvnich dnii jejich Zivota**. Aviak obsah cyklickych
mastnych kyselin je v redlnych tucich a olejich po smazeni
pomémé nizky, maximalng 1 % (cit."®). Z tohoto divodu,
a také s ohledem na vysledky nékterych novéjsich studii*,
je vsoucasné dobé hodnocena celkova rizikovost téchto
latek, ve srovnani s dal§imi reakénimi produkty mastnych
kyselin pfitomnymi v tucich a olejich po smazeni, jako
relativng mala'*#>*,

3.4. Aldehydy a aldehydokyseliny

V souvislosti s vykladem nezadoucich efektii spoje-
nych s ptijmem tukd a oleji po smaZeni (resp. obecné oxi-
dovanych tukl a olejit) je obvykle nejvetsi pozornost ve-
novéana nizkomolekuldrnim aldehydam". O toxicité téchto
latek, pfedevSim alkadienall, hydroxyaldehydt a 2-alke-
nalii'?, pfitom neni pochyb. V travicim traktu se snadno
vstiebavaji a zpusobuji fadu negativnich efektt, jako jsou,
krom jiného, poSkozeni jater, ledvin a nékterych dalSich
organd, zpusobené napi. jejich schopnosti reagovat
s proteiny™®.

Vyznamnou toxicitu vykazuje napt. 4-hydroxy-2-no-
nenal, vznikajici béhem smazeni rozkladem hydroperoxida
linolové kyseliny a predstavujici jeden z nejvyznamnéjsich
tékavych oxidacnich produktt lipidd pfitomnych ve smazi-
ci lazni i smaZenych potravinach’. Tato sloudenina miiZe,
spolu s malondialdehydem a nékterymi dalS$imi oxida¢nimi
produkty lipidi, modifikovat LDL lipoproteiny, a tim zvy-
Sovat riziko vzniku aterosklerosy (viz i dfive), ¢i narusovat
mezibunéfnou komunikaci, a tim vytvaret podminky pro
nekontrolované bunécné déleni. Hydroxynonenal vSak
také vykazuje, jako i vétSina ostatnich aldehydl, mutagen-
ni vlastnosti, coz bylo potvrzeno v fadé testi'”.

Nizkomolekularni aldehydy ale za podminek smazeni
t€kaji a/nebo podléhaji néaslednym reakcim. V disledku
toho se jejich obsah ve smazici lazni, po pocate¢nim na-
ristu, ustaluje nebo dokonce klesa®. Tyto latky tak pred-
stavuji riziko pfedevsim pro obsluhujici personal, u néhoz
mohou zvysovat vyskyt nadord plic'”.

Pro konzumenty smazenych potravin piedstavuji vEétsi
riziko netékavé oxidagni produkty lipida'’. Vyznamné
v tomto sméru mohou byt predev§im aldehydokyseliny (7-
oxokyseliny), coZ jsou slouceniny vznikajici, podobné
jako tékavé nizkomolekularni aldehydy, rozkladem hydro-
peroxidid. Aldehydokyseliny vsSak zGstavajici vazany
v molekulach triacylglycerold, a stavaji se tak ve vétsi
mife soutasti smazené potraviny'>*.

Nejvyznamnéj$im piedstavitelem aldehydokyselin je
9-oxononanova kyselina, vznikajici rozkladem hydropero-
xidt olejové i linolové kyseliny™. V tucich a olejich po
smazeni byla identifikovan4 ale i fada dalSich, pfibuznych,
slougenin'*?®, a to nasycenych i nenasycenych. Tyto slou-
eniny se v travicim traktu dobfe vstfebavaji*® a viechny
cinogennich vlastnosti'>. Obecn& je viak o toxicitd tchto
latek znamo méné nez o toxicité nizkomolekularnich alde-
hydi a nékterych dalsich oxida¢nich produktd lipida®.
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4. Faktory ovliviiujici rizikovost tuki a oleji
po smaZeni

Jak jiz bylo uvedeno, pfi posuzovani negativnich di-
sledkd spojenych s pfijmem tukd a oleji po smaZeni je
nutné mit na zfeteli, ze v literatufe 1ze najit i prace s velmi
protikladnymi vysledky & zavéry'. Tak je tomu nap.
v ramci studia vlivu pfijmu tukl a oleji po smazeni (resp.
obecné oxidovanych tukid a oleji) na vznik nadort, at’ jiz
se jedna o studie s tuky ¢i oleji jako takovymi nebo o stu-
die sjednotlivymi oxida¢nimi produkty lipidG (napf.
s malondialdehydem)'?.

Tyto rozpory maji fadu divodi. Neptiznivé disledky
pfijmu oxidovanych tuki a oleji v prvé fadé zavisi na
stupni jejich oxida¢niho & vysokoteplotniho naruseni'®.
V literatufe se lze v této souvislosti setkat se dvéma za-
kladnimi typy studii. V prvnim typu se pouzivaji extrémné
oxidované ¢i za neredlnych podminek zahfivané tuky
a oleje, zatimco druhy typ studii testuje tuky a oleje pocha-
zejici ze smazeni za bé€znych (komercnich) podminek,
pfedevSim pak ze smazeni realizovaného za podminek
dobré vyrobni praxe". Odlignost mezi témito dvéma typy
tuktl a oleju pfitom muze byt nejen ve stupni jejich oxidac-
niho a dalsiho narusSeni, tj. v celkovém obsahu oxidacnich
a dalSich reak¢nich produkti mastnych kyselin, ale také
v typech pritomnych reakénich produkti a jejich relativ-
nim zastoupeni °.

Piijem vysoce oxida¢né naruSenych tukl a oleji ma
vyznamné neptiznivé dusledky, napt. vyrazny pokles na-
rustu hmotnosti (rastu) pokusnych zvifat, relativni zvétSeni
nekterych jejich vnitinich orgénd, vznik a rozvoj nadord,
a v krajnim ptipadé dokonce smrt'*'*. Naproti tomu tuky
a oleje pochazejici z bézného smazeni Casto u pokusnych
zvifat nevyvolavaji zadné negativni efekty'>'>* nebo lze
pozorovat jen mirné zmenSeni hmotnostniho pfirtstku,
vyvolané niz§i travitelnosti a vstiebatelnosti téchto tukt
a olejii, a v malé mife piipadn& dalsi efekty'*'*. To ptitom
plati i pro studie realizované s tuky a oleji na konci jejich
zivotnosti, tj. sobsahem veskerych polarnich latek
vrozmezi 20 az 25 % (cit."”), a studie, kdy tyto tuky
a oleje predstavuji v dieté jediny zdroj lipida'* nebo jsou
podavany po velmi dlouhé obdobi (nékdy i n€kolika po
sob& jdoucim generacim laboratornich zvifat)".

Rada autordi tak povazuje tuky a oleje po smaZeni,
pochézeji z podminek dobré vyrobni praxe, za bezpecné
pro lidskou vyzivu'*'*. Bezpeénost téchto tukd a olej,
zejména pak nékterych jejich frakci'?, vsak nebyla proka-
zdna ve viech studiich'>'’. Navic, toxicita oxidovanych
tukt a olejl, sledovana napt. jako tmrtnost pokusnych
zvirat, vyskyt nadorii nebo rozsah dalSich patologickych
zmeén, ne vzdy korespondovala s dobou zahfivani ¢i celko-
vym rozsahem oxida¢nich zmén'*"’.

Vyznamnou skute¢nosti ovliviiyjici toxicitu tukl
a oleji po smazeni je také celkové slozeni diety a to, zda je
oxidovany tuk ¢i olej jedinym zdrojem lipidl v této dieté.

citu tukt a oleji po smazeni jsou dostatecny resp. zvyseny
pfijem esencidlnich mastnych kyselin a vitaminu E. To
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mize byt zplisobeno jejich ochrannym efektem vuci oxi-
da¢nim a dal$im reakénim produktim mastnych kyselin, tj.
napf. schopnosti esencialnich mastnych kyselin soutézit se
zménénymi mastnymi kyselinami pfi tvorbé membrin
a schopnosti vitaminu E snizovat oxidacni stres iniciovany
oxida¢nimi produkty lipidd. Vyznamny vSak mize byt
také nedostatecny obsah téchto latek v tucich a olejich po
smazeni'®. Jak esencialni mastné kyseliny, tak tokoferoly
patii totiz k vyrazné oxilabilnim slozkam tukl a oleju,
a v tucich a olejich po smazeni mohou zcela chybét. Pokud
je tedy takto oxidovany tuk ¢i olej jedinym zdrojem lipida
a vitaminu E, negativni efekty mohou byt zptisobeny defi-
citem téchto latek. Ochranny efekt viici toxicité oxidacnich
produktt lipidd vSak maji také dalsi antioxidanty, napf.
vitamin C (cit.*”), schopné in vivo a/nebo v travicim traktu
potladovat oxidaéni stres'® a ochrafiovat tokoferoly”,
a dostate&ny piijem bilkovin'*"*, coz pravdépodobné sou-
visi s jejich schopnosti zvySovat detoxikacni kapacitu or-
ganismu .

Toxicitu tukti a olejli po smazeni in vivo pak snizuji
detoxika&ni mechanismy'?>"*, zahrnujici nskteré enzymy
ataké s potravou piijimané antioxidanty (viz i diive)',
a alesporl ¢astend schopnost organismu tyto latky metabo-
lizovat, tj. vyuzivat je jako zdroj energie, stejné jako vy-
chozi mastné kyseliny'>'">**. O tom sv&d&i napt. zvysujici
se aktivita fady detoxikaCnich enzymul, napi. glu-
tathionperoxidasy, glutathionreduktasy a dalSich, pozoro-
vatelna po pfijmu oxidovanych tuki a olejii, a naznacujici
adaptaci organismu na pifjem téchto tuki ¢i oleji'®.

Jiz zde byla zminéna detoxikace hydroperoxida
v travicim traktu (viz dfive) a detoxikacni mechanismus
existujici pro cyklické mastné kyseliny'>'*. Nejdilezit&jsi
je vSak pravdé€podobné to, Ze in vivo mohou byt aldehydy
transformovany aldehyddehydrogenasou (za vzniku odpo-
vidajicich karboxylovych kyselin) ¢i alkoholdehydrogena-
sou (katalyzujici vznik piislusnych alkoholl), nebo vylu-
covany moci po konjugaci s glutathionem a merkapturo-
vou kyselinou'%".

Interpretaci vysledkll praci zaméfenych na studium
rizikovosti tuki a oleji po smazeni mohou ovliviiovat
(znesnadiovat) ale i dalsi faktory. Jako i vfad¢ dalsich
pripadt je obtizné vysledky ziskané s riznymi druhy po-
kusnych zvirat prevadét na ¢lovéka. V tomto pripadé muize
byt rozhodujici zejména to, ze v dieté pokusnych zvitat je
Casto mnohondasobné, az stonasobné, vyssi obsah testova-
nych tukil a olejii po smazeni, a jednotlivych oxidacnich
produktt lipidd, nez pfichdzi v iivahu pii bézném stravova-
ni u ¢loveka'>".

Krom toho je toxicita pfi podavani frakci izolovanych
z tukd a oleji po smazeni, a v nékterych dalSich ptipadech,
Casto pfisuzovana jedné klicové slouceniné (¢i jednomu
typu sloucenin). V poddvaném preparatu vSak mohou byt
pritomny i dal3i (toxické) latky'**. Pii testovani toxicity
polymernich lipidd pak zéavisi vysledek na tom, zda se
jedna o nepolarni latky nebo o polymery obsahujici zaro-
veil oxidované mastné kyseliny, a pfi testovani cyklickych
mastnych kyselin napf. na velikosti cyklu (viz diive)'.
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A nakonec, v nékterych pfipadech mize byt obtizné
odlisit ptijem oxidacnich produkti lipidt dietou od vzniku
tychZ ¢i analogickych latek in vivo. Naptiklad vyrazné
toxicky malondialdehyd vznikd nejen v potravinach, ale
muize se tvofit také ve tkanich, a to jak neenzymové roz-
kladem hydroperoxidd vicenenasycenych mastnych kyse-
lin, tak enzymové jako vedlejSi produkt pii syntéze
prostaglanding'.

5. Zavér

Na zékladé predchozich udaji maji néktefi autofi za
to, Ze tuky a oleje po smaZeni mohou byt povazovany za
bezpecné a netoxické (v pfipadé Ze nejsou jedinym zdro-
jem lipidd a smazeni probihalo za bézné uzivanych podmi-
nek)'. Stejné udaje vsak nabadaji k obezfetnosti a mini-
malizaci piijmu téchto tukii a oleji®. Tato obezietnost je
pfitom na misté predevsim s ohledem na ¢asto vysokou (a
zvysujici se**) spotiebu smazenych potravin u déti a dospi-
vajicich®’, b&zn& nedostateény piijem tokoferolii (vitaminu
E) u vét§inové populace® a &asté nedodrzovani doporuceni
pro vyménu smazici 14zn&'*? pii dosazeni obsahu poly-
mernich triacylglyceroldi 12 % a/nebo obsahu veSkerych
polarnich latek 24 % (cit.**). Celkové je tak nutné konsta-
tovat, ze nadmérny piijem smaZenych potravin, resp.
v nich obsaZzenych tukl a oleji po smazeni, je pomérné
vyznamnym (a Casto podceiiovanym) vyzivovym problé-
mem, zejména pokud je spojen s dalSimi vyzivovymi
,prohfesky* (napf. nedostate¢nym piijmem ovoce a zeleni-
ny, resp. obecnd antioxidanti®). S ohledem na tuto skuted-
nost je potieba duiraznéji prosazovat zavedeni limiti pro
v€asnou vyménu smazicich lazni do pfislusné legislativy
a apelovat vramci vyzivové osvEéty na snizeni spotfeby
smazenych potravin (pfedev§im u déti a dospivajicich).
Kromé osvéty zaméiené na spotiebitele, a vychovy déti ke
spravnym stravovacim navykam, je vSak také nutné apelo-
vat na vyrobce potravin a zejména provozovatele stravova-
cich sluzeb, aby nabidka pokrmt pro déti nezahrnovala
pouze kombinaci smazeného masa (napf. kuteciho fizku)
a bramborovych hranolkd, jak je tomu casto vfadé Ces-
kych restauraci v soucasnosti. Tlak na snizovani spotieby
ke snizeni rizik spojenych se zvySenym piijmem smaZze-
nych potravin neZ napt. vyzkum antioxidantl ¢i $lechténi
novych odrid olejnin s vy$§im obsahem olejové kyseli-
ny>’. Rada i velmi u¢innych antioxidanti®® totiz za podmi-
nek smaZeni ztraci (z mnoha déivodd®’) svou antioxidaéni
aktivitu™, a v olejich s vyssi ptirozenou oxidacni stabilitou
muize za podminek smazeni dochazet k vétSim ztratdm

tokoferold™.

Tato prace vznikla za financni podpory Ministerstva
Skolstvi, mladeze a télovychovy Ceské republiky (projekt
¢. MSM6046137305).
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