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ANOTACE

Bakalaiska prace se zabyva tématem spalovacu tukt. V prvni ¢asti je popsan metabolismus
lipidt pro pIlné pochopeni problematiky. Dale je prace zaméfena na vybrané latky, které jsou
nejCastéji obsazeny v prodavanych doplicich stravy, oznacovanych jako spalovace tuki.
Popisuje mechanismy jejich ptsobeni, zplisob uzivani a bezpecnost. V zavéru je uvedeno

srovnani nej¢asteji prodavanych vyrobki.

KLiCOVA SLOVA

Metabolismus lipidi, spalovace tukti, hubnuti, kofein, synefrin, zeleny ¢aj, karnitin
TITLE

Fat burners and their role in metabolism

ANNOTATION

The bachelor thesis deals with the topic of fat burners. The first part describes lipid metabolism
for a full understanding of the issue. Furthermore, the work focuses on selected substances that
are most often contained in marketed food supplements, referred to as fat burners. It describes
the mechanisms of their action, method of use and safety. In the end, a comparison of the most

frequently sold products is given.
KEYWORDS

Lipid metabolism, fat burners, weight loss, caffeine, synephrine, green tea, carnitine
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UvoD

V poslednich letech ptibyva v populaci jedinct, ktefi trpi nadvahou az obezitou. Hubnuti ale
neni jednoducha véc. Abychom pochopili cely proces Ubytku hmotnosti, musime nejdiive
porozumét celkovému metabolismu lipidi. Avsak spiSe volime jednodussi cestu, a to koupi
komeréné prodavanych dopliki stravy, které¢ by nam bez namahy mély tento proces usnadnit.

Produkty, o kterych zde hovofime se nazyvaji spalovace tuku.

Spalovace tukti jsou vyrobky, které¢ zprostredkovavaji v téle fadu biochemickych reakci a mély
by nam pomoci k vysnéné postaveé. V zasadé je délime do Ctyt kategorii: latky, které moduluji
metabolismus tukl,, zabranuji vstfebavani zivin, potlacuji chut k jidlu nebo podporuji

termogenezi. Ac¢koliv to zni velmi slibné, jen malo latek ma prokazatelné ti¢inky.

Prace se zaméfuje na latky, které maji pozitivni vliv na podporu tbytku télesné hmotnosti napf.
kofein, ale poukazuje i na ty latky, které ho nemaji nap¥. chrom a karnitin. Resi se zde jejich

mechanismus u¢inku, bezpecnostni riziko a ptivod latek.

V zavéru prace jsem se zaméfila na prodavané doplitiky oznacované jako spalovace tukl

v Ceské republice a porovnala je s védecky podlozenymi daty v této préaci.
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1. Lipidy

Lipidy neboli tuky ptfedstavuji velmi rozsahlou skupinu piirodnich latek, kterd neni jednotné
definovana [1]. NejcastéjSim znakem této skupiny latek je jejich nerozpustnost ve vodé
(hydrofobnost) a rozpustnost v organickych rozpoustédlech [2]. Ve vyzivé a vyvoji vSak

¢lovéka hraji velmi vyraznou roli [1].

Tuky rozdélujeme podle chemického slozeni do t¥i hlavnich skupin: homolipidy, heterolipidy
a komplexni lipidy [1], pficemz nejvyznamnéj$i lipidy pro ¢lovéka jsou mastné kyseliny,

triacylglyceroly, fosfolipidy, cholesterol a jeho estery [3].

Homolipidy se skladaji pouze z mastnych kyselin a alkoholu, jsou to tedy estery alkoholu.
Pokud strukturu tvoti jednosytny alkohol, latku nazyvame voskem (obr. 1). Pro vyzivu jsou ale

vyznamnéj$i estery glycerolu (obr. 2), které oznacujeme bud’ jako tuky, nebo oleje [1].

CHy
(CH,)n
o)
o}
\
(CHy)m
HsC

Obrazek 1: Obecna struktura alifatickych vosku

R2

[

HC
\CHQ/ [N

O
CH,

o
R1\(
o)

Obrazek 2: Struktura triacylglycerolu




Heterolipidy jsou sloZzenim podobné homolipidiim, ale na rozdil od nich obsahuji krom¢ mastné
kyseliny a alkoholu jest¢ dalsi latky. Podle slozky, kterou maji navazanou, je délime na
fosfolipidy (kyselina fosfore¢nd), obecna struktura je na obr. 3, kdy R? a R! zna¢i mastné

kyseliny, dale glykolipidy (cukry) a sulfolipidy (kyselina sirova nebo sulfonova) [1].

O
\P =

o7\
0—CH,
\

Obrazek 3: Obecna struktura fosfolipidu

Komplexni lipidy jsou mezi makromolekularni latky. Skladaji se z lipidové a nelipidové slozky,
ktera je na lipid vazana riznymi vazbami (napt. vodikové mustky, hydrofobnimi interakcemi).
Do této skupiny lipidl patii napt. lipoproteiny, kde nelipidovy podil tvoii bilkoviny. Dalsi
nelipidové podily mohou byt zejména polysacharidy, lignin nebo kyselina sialova (mukolipidy)

[1]

1.1 Struktura lipida

Vétsinu tuki pfijimame ve stravé ve formé triacylglyceroli [4]. Jedna se o homolipidy,
konkrétné estery glycerolu. Na obr. 2 je uvedena struktura triacylglycerolu, pfi¢emz R?, R?, R®
zna¢i mastné kyseliny [3]. Pokud jsou zbytky kyselin stejné, mluvime o jednoduchych

triacylglycerolech, kdyZ jsou dva nebo tfi rizné tak o smiSenych [1].

vvvvvv

karboxylové kyseliny s alifatickym uhlovodikovym fetézcem [3]. V lidském téle se vyskytuji
jako volné nebo vazané, se sudym poctem atomu uhliku. Maji tzv. amfipatickou povahu, tj. ze
maji jak hydrofobni (uhlikovou), tak hydrofilni (karboxylovou) ¢ast [4]. Délime je do n¢kolika

skupin, zejména podle pfitomnosti a poctu dvojnych vazeb [1].

Nasycené mastné kyseliny tvofi nedilnou slozku pftirodnich lipid, kde tvoii 10-40 %

z celkovych mastnych kyselin. Jako ptiklad nasycenych mastnych kyselin mizeme zminit

-14-



kyselinu myristovou (obr. 4), jez je slozkou témét vSech lipida v organismu, palmitovou

kyselinu (obr. 5), ktera je nejrozsifenéjsi, nebo maselnou (obr. 6), coz je typicka kyselina pro

HSCWV\M(OH

O

mléény tuk [1].

Obrazek 4: Struktura myristové kyseliny

H3C\M/WWOH

O

Obrazek 5: Struktura palmitové kyseliny
OH

H3C/\/KO

Obrdazek 6 : Struktura mdselné kyseliny

Nenasycené mastné kyseliny s jednou dvojnou vazbou (monoenové) délime podle poctu atomt
uhliku, polohy dvojné vazby nebo konfigurace cis a trans. V pfirodnich lipidech jsou nejvice

zastoupeny kyseliny s konfiguraci cis, jako je olejova (obr. 7) [5] a palmitolejova [1].

=

>
HC o) OH

Obrazek 7: Struktura olejové kyseliny

Nenasycené mastné kyseliny s vice dvojnymi vazbami se nazyvaji polyenové. Piedevsim ty,

které tvoii dvé izolované dvojné vazby, jsou velmi dtlezité pro nas organismus, jelikoz jsou
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v

pro ¢loveka esencialni. Patii sem kyselina linolenova, ktera je znamé;jsi jako omega 3 (obr. 8),

eikosapentaenova (EPA) ¢i dokosahexaenova (DHA) nebo linolova coz je omega 6 [6].

OH
CHs

Obrazek 8 : Struktura kyseliny linolové

Ostatni mastné kyseliny nejsou, Ve srovnani suvedenymi nasycenymi/nenasycenymi
kyselinami, pro lidsky organismus tak podstatné [1]. Radime sem alkinové kyseliny, které
obsahuji jednu nebo vice trojnych vazeb [5], ¢i dvojné a trojné vazby zaroven, dale rozvétvené
kyseliny sboc¢nim fetézcem a cyklické kyseliny s nasycenym/nenasycenym tficlennym,

péti¢lennym ¢i Sesti¢lennym kruhem [1].

1.2 Metabolismus lipidi
1.2.1 Traveni a vstirebavani

Lipidy (hlavné triacylglyceroly) jsou hydrolyticky stépeny jiz v ustech lingualni lipazou,
enzymem Ebnerovych zlaz. Produkty tohoto S$tépeni jsou mastné kyseliny a 1,2-
diacylglyceroly. K dalsimu rozkladu dochazi v zaludku, ptsobenim zaludecni lipazy.
Z triacylglyceroll v Zaludku vznikaji mastné kyseliny a glycerol. K nejvyraznéj$imu
vstiebavani tukt (vice nez 95 %) dochazi v horni ¢asti tenkého stieva [4,7]. Aby se tuk mohl
vstiebat, je potfeba ho pfeménit do micely, postup upravy se sklada z nékolika kroku [7].
Prvnim krokem je emulgace, ktera zvétsi povrch tukovych ¢astic a usnadni se jejich rozklad.
Tuky Vv této reakci tvoii se solemi Zlucovych kyselin [7] a lecitinem komplex [4]. Z komplext
se nasledné odstépi mastné kyseliny z poloh 1 a 3 a vznikaji 2-monoacylglycerol, které se
nasledné formuji do tzv. micel. Tyto micely jsou dobfe rozpustné ve vode¢, jelikoz jejich stied
tvofi monoacylglyceroly, cholesterol a mastné kyseliny, ale povrch tvofi hydrofilni konce
ZluCovych kyselin a fosfolipidi. Zformovani triacylglycerolti do micel se déje pomoci enzymu

slinivky bfisni. Mezi nejvyznamnéjsi enzymy patii pankreaticka lipaza, jez triacylglyceroly

-16-



Stépi na mastné kyseliny a monoacylglyceroly. Pro funkci pankreatické lipazy je nutna
pfitomnost kolipazy, ktera tvofi na povrchu ¢astic emulgovanych tuki komplex se zlu¢ovymi
kyselinami. Dalsi enzymy slinivky bfisni, jez napomahaji traveni tuk, jsou cholesterolesteraza

a fosfolipaza A2 [1,4].

Vzniklé micely se dostavaji ke stfevni sliznici, pfesnéji k mikroklkiim. Pfi kontaktu dochazi
k pronikani mastnych kyselin, cholesterolu a monoacylglyceroli z micely do enterocyti.
Transport se dé&je prostou diftzi a castecné 1 facilitovanou diftizi pomoci proteinu
transportujicino mastné kyseliny (FATP). Vstiebané mastné kyseliny jsou pfeneseny pomoci
proteinu vazajiciho masné kyseliny (FABP) zcytosolu enterocytdt k hladkému
endoplazmatickému retikulu, kde mohou spolecné s monoacylglyceroly tvofit triacylglyceroly
nebo esterifikuji cholesterol. Mastné kyseliny s délkou fetézce mensi nez 12 uhlikl vstupuji

rovnou do portalni krve, ptenasi se do jater a odbouravaji [1,4].

1.2.2 Odbouravani lipidi

Lipolyza a oxidace mastnych kyselin pfedstavuji dvé faze odbourani tuki (triacylglycerolt) za

soucasného uvolnéni energie [4].

Lipolyza probiha téméf v kazdé ¢asti naseho téla, naptiklad v jatrech, kosternich svalech nebo
Vv tukové tkéni, jeZ je nejvetsi zasobarnou triacylglyceroll. Triacylglyceroly jsou rozloZeny na
mastné kyseliny a glycerol. Na procesu lipolyzy se podili fada hormont. Nejvétsi vyznam ma
hormonalné senzitivni lipaza (HSL), ktera hydrolyzuje esterové vazby mezi glycerolem a
dvéma mastnymi kyselinami. HSL je ovliviiovana kovalentné¢ prostfednictvim
fosforylace/defosforylace, aktivovana je sympatickymi nervy, glukagonem, adrenalinem,
kortizolem, rGstovym hormonem ¢i hormony S§titné Zlazy. Jeji funkci naopak zabrafuje
pusobeni parasympatickych nervl a inzulin. Dal$i vyznamny hormon je monoacylglycerolova
lipaza, které odStépuje mastnou kyselinu z monoacylglycerolfostatu. Po lipolyze jsou mastné
kyseliny a glycerol uvolnény do krevniho ob&éhu. Glycerol je vyuzit v reakcich glykolyzy ¢i

glukoneogeneze. Masné Kyseliny jsou pfenaseny pomoci albumint a dale zpracovany [4].

V lidském téle se mastné kyseliny odbourdvaji nejcastéji procesem B-oxidace, ktery probiha
v mitochondriich a peroxisomech [8]. Pfed vstupem mastné kyseliny s dlouhym fetézcem do
mitochondrii, musime probéhnout v peroxisomech uprava mastné kyseliny na acyl-CoA
pomoci acyl-CoA-syntetazy (thiokinazy) [4,8]. V cytosolu nasledné probiha transformace acyl-

CoA na acylkarnitin (pomoci karnitinacyltransferazy I), ktery je pak pfenese do mitochondrii
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[8]. Mastna kyselina se odpoji z komplexu v mitochondrii a mtize probihat oxidace (katalyzuje
karnitinacyltransferaza Il). Mastné kyseliny s krat$im fetézcem vstupuji do mitochondrii bez

karnitinu [4].

B-oxidace se sklada ze ¢tyt cyklicky se opakujicich biochemickych reakci na B-uhliku mastné
kyseliny [4,9]. Schéma je uvedeno na obr. 9. Po probéhnuti jednoho cyklu je mastna kyselina
vzdy o dva uhliky (acetyl-CoA) zkracena. Prvni krok B-oxidace je vneseni dvojné vazby do
nasyceného fetézce kyseliny [9]. Vznika trans-2-enoyl-CoOA a souCasné se
flavinadenindinukleotid (FAD) redukuje na FADH: [4,9]. Enzym, ktery katalyzuje prvni krok
se nazyva acyl-CoA-dehydrogenaza. Druhym krokem je hydratace trans-2-enoyl-CoA na 3-
hydroxyacyl-CoA pomoci enzymu enoyl-CoA-hydratazy [9]. Ttetim krokem je dehydrogenace
OH skupiny v 3-hydroxyacyl-CoA za vzniku B-ketoacyl-CoA. V tomto kroku zaroven probiha
redukce NAD* na NADH + H* za t¢inku B-hydroxyacyl-CoA-dehydrogenazy [4]. Poslednim
krokem je thiolytické S§tépeni B-ketoacyl-CoA na acetyl-CoA a ester acylu-CoA, ktery je
zkraceny od dva uhliky [9]. Tento proces reakci se opakuje do té doby, dokud se mastna
kyselina Gplné nerozlozi [4]. Napiiklad z jedné molekuly palmitoylu-CoA vznikne 8 molekul
acetylu-CoA (cely cyklus se opakuje 8x) [9]. Jiny produkt je u oxidace mastnych kyselin
S lichym poctem uhlikl, vznika propionyl-CoA. Vznikly tiiuhlikaty zbytek se pfeméni na
sukcinyl-CoA a muze byt vyuzit pii glukoneogenezi. Energie, kterou télo ziska B-oxidaci, zavisi
na poctu vzniklého acetylu-CoA a redukovanych nukleotidi. Pfitom jedna molekula acetylu-
CoA poskytne v citratovém cyklu 12 molekul ATP, FADH2 a NADH pfi reoxidaci v dychacim
fetézci 5 ATP a 2 molekuly ATP se spotiebuji pro aktivaci mastné kyseliny. Z vySe uvedeného

vyplyva, Ze B-oxidace je velmi u¢inna a ziskava se z ni mnoho energie [4].
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dychaci retézec

Obrazek 9: f-oxidace [10]

1.2.3 Biosyntéza lipidu

Lipogeneze je proces syntézy mastnych kyselin, ze kterych se pak v kombinaci s glycerolem
syntetizuji triacylglyceroly (tuky). Vytvofené tuky se ukladaji jako rezerva energie, pfedev§im

do tukové tkané, jater [11] a kosterniho svalstva [4].

Nasycené mastné kyseliny se tvofi z acetylu-CoA, jenz se ziskava nejCastéji z glukdzy
v mitochondriich [12]. Syntéza probiha v cytoplazmé pomoci komplexu zvaného synthasa
mastnych kyselin, kde je dominantni specificky protein ACP (protein nesouci acyl) S vazanou
kyselinou pantothenovou [1]. Acetyl-CoA se nejprve musi pfeménit na citrat, ktery se prenese
pomoci transportéru do cytosolu a rozs$tépi se pomoci ATP-citratlydzy na acetyl-COA a
oxalacetat. Z acetylu-CoA vznika acetyl-ACP a malonyl-ACP [12]. Spojenim téchto dvou
produktli a jejich naslednou dekarboxylaci, dehydrataci a dvojitou redukci vznika butyryl-ACP.
Butyryl-ACP se dale muze spojit s dals§im malonylem-ACP. Takto se kazdym spojenim
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prodluzuje acyl mastné kyseliny o 2 uhliky. Cyklus se zastavuje po dosazeni 16-18 atomu
uhliku. Pro spravny priibéh je nutnd ptitomnost NADPH, ATP, Mn?*, biotinu a kyseliny

pantotenové. Tvorbu mastnych kyselin reguluje hlavn¢ inzulin a acetyl-CoA-karboxylaza [1,4].

Vedle syntézy nasycenych mastnych kyselin si organismus tvoii i nenasycené mastné kyseliny.
Ptedpokladem je pfitomnost kyseliny palmitové a stearové (nasycené mastné kyseliny), dale
kyseliny linolové a linolenové (nenasycené mastné kyseliny). Dulezitost piitomnosti
poslednich dvou vySe zminénych kyselin souvisi s tim, Ze na$ organismus neprodukuje
enzymy, které tvofi dvojné vazby v poloze ®-3 a ®-6. Dodatecné dvojné vazby jsou tedy
zavadény jiz mezi tyto exitujici, a proto jsou kyseliny linolovad a linolenova nazyvany
esencidlnimi a musime je pfijimat v potravé [1,4]. Syntéza nenasycenych mastnych kyselin
probihd v mikrozomech pomoci desaturaz a elongaz a vznikaji Kyseliny arachidonova,

eikosapentaenova, dokosahexaenova, jez nazyvame eikosanoidy [5].

Z vytvorenych mastnych kyselin a glycerolu se syntetizuji triacylglyceroly. Je to anabolicka
reakce, kterou ovliviiuje piijem potravy, zvySena hladina inzulinu, pokles hladiny glukagonu a
aktivace parasympatickych nervii. Lipogeneze se odehrava hlavné v tukové tkani, stievni
sliznici, jatrech a wvaktivnich mléénych zldzach. Ve stfevech probihd syntéza
monoacylglycerolovou dréhou. Pisobi zde monoacylglyceroltransferdza a
diacylglyceroltransferdza, Diky témto enzymim se 2-monoacylglyceroly ptetvoii na 1,2-
diacylglyceroly nebo triacylglyceroly. V ostatnich organech je substratem glycerol-3-fosfat
vznikly bud’ v procesu glykolyzy, nebo hydrolyzy triacyglyceroli. Z glycerol-3fosfatu se
syntetizuje  1,2-diacylglycerolfosfat  (fosfatidat), jenz je  nasledné pfeménén
fosfatidatfosfohydrolazou na 1,2-diacylglycerol. Diky diacylglyceroltransferdze mlze byt na
1,2-diacylglycerol esterifikovana dals$i molekula acyl-CoA a vznikd triacylglycerol. Tento

proces se nazyva fosfatidatova cesta [4].
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1.3 Biochemicky vyznam lipidi pro ¢lovéka

Lipidy jsou hlavni zasobni formou energie v téle, tvoii slozky buné¢nych membran [2]. Jsou
taktéz prekurzory pii syntéze steroidnich hormonti a prostaglandinii. Ochranuji organismus
pfed mechanickym poskozenim, tepelnymi ztratami a tvofi dilezité prostfedi pro spravnou

vstiebatelnost lipofilnich vitaminut [4].

Tuky pfijimame ve stravé, nejvice ve form& homolipidi, presnéji jako triacylglyceroly. Ve
vyzivé zastupuji jednu ze tii hlavnich makroZivin, potfebnou pro nas organismus [1]. Tuky jsou
nejkoncentrovanéjSim zdrojem energie (39 kJ/g), oproti bilkovindm a sacharidim maji téméef
dvakrat vétsi energetickou hodnotu. Jsou obsazeny V rizném poméru ve vSech potravinach, a
to jak zivociSného, tak rostlinného ptivodu. Energeticky piijem z tukd by mél tvotit kolem 25-
30 % z celkového denniho piijmu zivin [4]. Pfijem tukt by nikdy nemél byt mensi nez 20 %,
jinak by mohlo dojit naptiklad ke $patné absorpci lipofilnich vitamint. Dilezitym faktorem
pfijmu energie z tukt je i spravny pomér mastnych kyselin. Nasycené mastné kyseliny by mély
byt zastoupeny do 10 %, polyenové kolem 9 %, vyssi polynenasycené kyseliny (EPA, DHA)
0,5 % a nejvice procent z denniho pfijmu tukli by mély tvofit nenasycené mastné kyseliny. Z
polenovych kyselin jde zejména o n-6/n-3 kyseliny neboli omega 6 a omega 3, jejichz idealni
pomé&r by mél byt 5:1 [1]. Z hlediska zdravi ¢lovéka je na misté se vyhybat mastnym kyselindm
s konfiguraci trans. Nadmérna konzumace téchto izomerl negativné ovliviiuje pomér
lipoproteint o nizké hustoté (LDL) a lipoproteind o vysoké hustoté (HDL) v krevnim séru [13],
zhorSuji inzulinovou rezistenci, a tim zvySuji riziku diabetu 2.typu. Piijjem by mél byt

maximalné do 1 % celkového pfijmu tuku [1,5].

Nasycené mastné kyseliny jsou nejvice zastoupeny v zivociSnych vyrobcich, kde je Casto
doprovazi cholesterol. Jako ptiklad potravin miZzeme uvést vepfové sadlo, hovézi Iiij, mlécné
vyrobky (syry, mléko, Slehacka, méslo), vejce a tucné maso (vepfové, hoveézi). Nenasycené
mastné kyseliny nalezneme piedevsim v olejich, tedy tucich rostlinného ptivodu (napt. olivovy
a slune¢nicovy olej). I kdyZ oleje obsahuji hlavné nenasycené mastné kyseliny, neznamena to
ale, ze neobsahuji i nasycené mastné kyseliny. Totéz plati i u zivo¢isnych zdroju tukt. Mezi
nejcastéji se vyskytujici mastné kyseliny patii kyselina olejova, palmitova a stearova. Nasycené
i nenasycené mastné kyseliny nas organismus vyuziva jako zdroj energie, anebo jako zaklad

pro tvorbu triacylglycerolu [1,4].

Polyenové mastné kyseliny, jako je linolenova (omega 3), eikosapentaecnova (EPA) ¢i

dokosahexaenova (DHA), jsou obsazené V rybim tuku, vejcich a rostlinnych olejich. Dalsi
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vyznamnou polyenovou kyselinu v rostlinnych olejich, pfedev§im v sojovém, svétlicovém ¢i
slune¢nicovém, je kyselina linolova (omega 6) [1,4]. Velmi vyznamny je ptijem kyseliny
linolové a linolenové, nebot’ se z nich mohou tvofit skupiny nenasycenych mastnych kyselin
nazyvanych jako -3 (odvozené od kyseliny linolenové) a w-6 (odvozené od kyseliny linolové).
Tyto vyssi mastné kyseliny (napt. arachidonova nebo dokosahexaenova) oznacujeme jako
eikosanoid. V lidském téle maji fadu funkci, ovliviyji flexibilitu a fluiditu biologickych
membran nebo tvoii ¢ast lipoproteini krevni plazmy. Patfi mezi prekurzory prostaglandint,
tromboxanti, leukotrienti, lipoxinti ¢i prostacyklini. Tyto slouCeniny se podileji na regulaci

krevniho tlaku, srazeni krve, spojovani ¢i rozpadani krevnich desticek, funkci leukocytt aj. [6].

2 Spalovace tuki

Jednim z nejvétSich celosvétovych problému je nadvaha ¢i obezita obyvatelstva, ktera ma
prokazatelné negativni vliv na zdravi lidi. | proto se zacaly na trhu objevovat potravinové

doplnky, které by mé&ly pomoci pii regulaci/redukci hmotnosti. [14]

Obezita je onemocnéni ¢loveka, které je zpuisobeno nadmérnym mnozstvim tuku v téle [8].
Casto byva spojovana se zvysenou hmotnosti. Toto tvrzeni neni ale pravdivé. Télesna hmotnost
je zavisla na mnozstvi svalové hmoty, vyvinu kosti a mnozstvim vody v téle, proto by se pfi
posuzovani nadvahy ¢i obezity melo hledét pouze na mnozstvi tuku. Za normalni mnozstvi tuku
se povazuje u muzu 10-25 % z celkové télesné hmotnosti a u zen 18-30 %. Pro posouzeni
mnozstvi tuku se pouzivaji rizné metody napi. BMI, obvod pasu nebo pomér pas/boky, méteni
tloustky kozni fasy pomoci kaliperu, hydrodenzitometrie, bioelektrickd impedance nebo
celotélové denzitometrie [4]. Dusledky obezity na zdravi ¢lovéka jsou diabetes mellitus [15],
kardiovaskularni onemocnéni [16], cholecystopatie, onemocnéni pohybového aparatu, vysoky
krevni tlak nebo aterosklerdza. Ptiinou obezity je nevyrovnanost mezi pfijmem a vydejem
energie, nebo geneticky piedpoklad. Jestlize hovotime o regulaci energetického metabolismu,
bude v tomto ptipadé dlouhodobé energeticky piijem vétsi nez energeticky vydej, nevyuzita

energie se bude ukladat do tukovych zasob a mtze dat diivod ke vzniku obezity [4].

Vyzivové doplitkky oznaované jako ,,spalovace tukli* obsahuji latky, které napomahaji ubytku
tukové tkané, které vede k postupné redukci té€lesné hmotnosti [17]. K procesu spalovani tuki
dochazi tehdy, pokud jsou mastné kyseliny uvoliiovany z adipocyti do krevniho obé&hu, aby
dodavaly potfebnou energii. Tukova buiika po uvolnéni mastnych kyselin zmensi sviij objem.

Nedochazi tedy k degradaci celych adipocytu, ale pouze k jejich vyprazdnéni [16]. Spalovace
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tukti plisobi riznymi mechanismy: zvySuji metabolismus tuki, zvySuji spotiebu energie, snizuji

vstfebavani tukl, napomahaji vyuzivani tukl pii cviceni jako zdroj energie (obr. 10) [18].

Zvysena oxidace tukt Potlaceni chuti k jidlu

béhem cviceni

Akutni zvyseni energetického vydaje Podpora hubnuti

Akutni zvySeni metabolismu tuk

Prevence opétovnému narastu
hmotnosti po jeji redukci

Dlouhodobé adaptace

stimulujici metabolismus tukil Naruseni vstiebavani tuki

Obrazek 10: Schéma zobrazujici potencialni mechanismy spalovacii tukii, prevzato a
upraveno [17]

2.1 Spalovace ovliviiujici metabolismus tuki

Latky stimto oznaCenim ovliviiuji B-oxidaci mastnych kyselin [8], lipolyzu [19] nebo,
lipogenezi/adipogenezi [20]. Radime sem tzv. fytochemikélie, které se pfirozené nachézeji
Vv rostlinach. Ty mtzeme d¢lit do 3 skupiny: polyfenoly (napi. katechiny, kapsaicinoidy),
alkaloidy (kofein) a isoprenoidy (beta-karoten) [8]. Dalsi produkty vykazujici podobné u¢inky

jsou surové rostlinné extrakty, napt. z ¢erné soji nebo z ¢ernych fazoli Adzuki [19].

Potencialni vliv na p-oxidaci spoéiva ve snizeni aktivity katechol-O-methyltransferazy,
pficemz vzroste koncentrace katecholaminti (norepinefrinu), tim se stimuluje sympaticky
nervovy systém, zvysuje se spotfeba energie, mobilizuji se mastné kyseliny a zvySuje se jejich
oxidace [18]. Dale zamezuji tvorbé malonylu-CoA, a naopak aktivuji karnitin-acyltransferazu

7w

1 (CPT-1). Tyto dvé slozky maji antagonisticky u¢inek [8]. Malonyl-CoA je meziproduktem
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pfi syntéze mastnych kyselin a také inhibitorem karnitin-acyltransferazy 1, ktera zajist'uje vstup
acyl-CoA do mitochondrii [4]. Pokud télu dodame vysokou davku energie, zastavi se oxidace
mastnych kyselin, a tvorba maloylu-CoA. V opa¢ném ptipad¢ nastava aktivace CPT-1 a spusti
se vlastni proces B-oxidace mastnych kyselin [8]. Fytochemikalie zvySuji i aktivitu proteinové
kinazy (AMPK), ktera reguluje metabolismus mastnych kyselin [8]. Funkci tohoto enzymu
ovlivituje vzestup poméru AMP/ATP (adenosinmonofosfat/adenosintrifosfat), pokud se zvysi
mnozstvi adenosinmonofosfatu, dojde k stimulu AMPK. Aktivovana proteinova kinaza pak
fosforylaci inhibuje acetyl-CoA-karboxylazu, ktera reguluje syntézu mastnych kyselin, coz
vede ke snizeni produkce malonylu-CoA a zvySeni transportu mastnych kyselin do
mitochondrii, kde nastava B-oxidace a tvorba ATP [4]. Spalovae v této kategorii plisobi
aktivacn¢ na receptory aktivované proliferatory peroxizomi (PPAR), coz jsou jaderné
receptory, které reguluji expresi fady gent, a jejich pfirozenymi ligandy jsou mastné kyseliny.
Pokud ma4 télo dostatek mastnych kyselin, aktivuji se vS§echny formy PPAR: PPAR-a, PPAR-
B a PPAR-6. Receptory o a B zvySuji produkci gent proteind vazajici mastné kyseliny (FABP),
apolipoproteinit Al a A2, karnitinacylutransferazy 1 a dalSich enzym?, které podporuji oxidaci
mastnych kyselin v peroxizomech a mitochondriich. Nejvyssi stimulace je V jatrech, srdci,
kosternim svalu a ledvinach. Forma & v adipocytech zpisobuje syntézu triacylglycerold [4].
Fytochemikalie (napf. isoflavonidy) podporuji piedevsim receptor a a § a inhibuji 6. V posledni

fad¢ napt. skofice snizuje aktivitu syntazy mastnych kyselin (FAS) [8].

Utinek spalovaci na lipolyzu spoéiva ve zvysené stimulaci hormonu senzitivni lipazy (HSL) a
triacylglycerolové lipazy (ATGL) [19]. Hormon senzitivni lipazy jsou lokalizovany v buiikach
tukové tkané stejné jako triacylglerolova lipdza. V tukové tkani zajistuje hydrolyzu
triacylglycerold a uvolnéni vzniklych mastnych kyselin a glycerolu do krevniho fecisté [4,18].
Triacylglycerolova lipaza §té€pi triacylglyceroly na diacylglyceroly a uvolni jednu mastnou
kyselinu. Diacylglycerol nasledné S$t€pi monoacylglycerol lipazu, jeZ uvolni opét jednu
mastnou kyselinu, nebo je diacylglycerol tiplné rozstépen pomoci HSL (na dvé mastné kyseliny
a glycerol). Vzniklé mastné kyseliny jsou pak procesem [-oxidace zpracovany
V mitochondriich a peroxisomech. Pokud ma mastna kyselina dlouhy fetézec, pievede se

v cytosolu na acyl-CoA a pomoci prenasece vstoupi do mitochondrii [20].

Poslednim u¢inkem této skupiny spalovaci tukt je modulace adipogeneze. Coz je proces tvorby
tukové bunky, respektive zralych adipocyti z pre-adipocytl v pfipadé nadmérného
energetického pfijmu. Vznik nové tukové bunky lze ovlivnit latkami, které blokuji zasadni

faktory pfi vyvoji téchto bunék. Pribch je zprostiedkovavan fadou transkripénich faktort,
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zejména proteiny (C / EBP) (C / EBPa, C / EBPB a C / EBPS) vazajici zesilovace transkripce
cytosin-cytosin-adenosin-adenosin-thymidin (CCAAT) a receptory z rodiny aktivovanych
proliferatora peroxisomu (PPAR-a, B, 6). Dalsim hlediskem mize byt modulace lipogeneze
prostiednictvim transkripéniho faktoru, ktery vaze prvek na proteiny a reguluje ho sterol
(SREBP). Tento faktor miize umoznit vznik PPAR-d nebo stimulovat expresi gend syntazy
mastnych kyselin a acetyl-CoA syntazy. Né&které latky mohou snizovat tvorbu proteinu
vazajiciho mastné kyseliny (FABP) a stearoyl-CoA desaturazy nebo zvysSuji aktivitu
proteinkinazy aktivované 5'-adenosinmonofosfiatem (AMPK). Uginky té&chto latek jsou
studovany jen in vitro na buné&¢nych liniich 3T3-L1, pfeneseni in vivo je obtizné z hlediska

rozdilnosti tukové tkané lidi a zvifat (napf. pfitomnost krevnich cév, nervovych tkanich)

[19,20].

2.2 Spalovace s termogennim efektem

Termogeneze je proces, pii kterém jsou piijaté ziviny vyuzivany jako palivo k vyrob¢ tepelné
energie, kterou télo potiebuje k udrzeni homeostazy. Pii regulaci hmotnosti je dilezita zejména
tzv. adaptivni termogeneze. Tento proces nastava v lidském téle, pokud je vystaveno chladu
nebo ma maly piijem energie [14]. Zasadni roli v tomto dé&ji ma hnéda tukova tkan, ve které
dochazi k preméné ulozené energie na teplo [19]. Adaptivni termogenezi Ize ovlivnit dopliky
stravy a nékterymi potravinami. Termogenni latky délime na dvé skupiny, a to stimulacni a

nestimulacni termogenni latky [14].

Stimula¢ni termogenni latky, ovliviiuji cévni nervovou soustavu a termogenezi. Patii sem napf.
kofein, efedrin a extrakt ze zeleného ¢aje, jenZ ale zvySuje krevni tlak a frekvenci srde¢niho
tlaku jen nepatrné oproti napi. kofeinu. Efedrin je zakdzanou latkou, protoZze pii vysSich

davkach vykazuje velkou fadu nezadoucich ucinkt na kardiovaskularni systém [14].

Nestimula¢ni termogenni latky, ovliviiuji pouze termogenezi a fadime mezi né&, synefrin,

forskolin, kyselinu chlorogenova a kapsaicin [14].

Mechanismus ucinku téchto latek je nasledujici. Pokud latka ovliviiuje centralni nervovou
soustavu, nastava zvySeni srde¢ni frekvence a krevniho tlaku. Ke zvySeni krevniho tlaku
Vv cévach, aktivaci noradrenergniho systému a povzbuzenim -2 adrenergnich receptord, jez
snizuji sympatomimetickou aktivitu. Zvysena srde¢ni frekvence spociva v aktivaci B-1

adrenergnich receptorti v srdci, kromé zvySené srdecni frekvence dochazi vazbou na tento
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receptor i k ovlivnéni sekrece ghrelinu v zaludku (hormon odpovédny za pocit hladu). Dale
termogenni latky ucinkuji na B-2 adrenergni receptory, které zajistuji relaxaci hladkého
svalstva [14]. V neposledni fad¢ ptsobi na -3 adrenergni receptory, i¢inkem na tyto receptory
dochazi k aktivaci enzymu adenylatcyklazy, jez katalyzuje syntézu cyklického
adenosinmonofosfatu (CAMP) z adenosintrifosfatu (ATP). Na vytvoreny cAMP reaguje télo
aktivaci proteikinazy A, ktera vede k fosforylaci a aktivaci triacylglycerol lipazy.
Fosforylovana lipaza $tépi triacylglyceroly na mastné kyseliny, jez se diky rozpojovacimu

proteinu (UCP1) odpoji od dychaciho fetézce v mitochondriich a jsou pfeménény na teplo [21].

2.3 Spalovace potlacujici chut’ k jidlu

Nadmérny ptijem potravy mize vést k obezité, proto by latky potlacujici chut’ k jidlu mohly
byt vhodné pii hubnuti. Navozeni stavu sytosti v lidském téle fidi jak hormony, tak nervové
signaly. Latky ucinkujici na nervovy systém navazuji pocit sytosti zvySenim hladiny
adrenalinu, ¢imz aktivuji pfes sympaticky nervovy systém [19] piedevsim glykogenolyzu a

lipolyzu [4].

Leptin a ghrelin jsou hormony, které plisobi na hypotalamus v mozku. Maji zdsadni vliv na
energetickou rovnovahu, fidi pfijem potravy, hlad/sytost a homeostazu. Leptin dlouhodobé
reguluje energetickou rovnovahu, oproti tomu ghrelin je rychle a kratkodobé¢ piisobici hormon
[4,19].

Leptin je peptidovy hormon, jenZ je uvoliiovan z tukové tkané€ do krve. Aktivaci jeho receptorti
v hypotalamu dochazi ke snizeni chuti k jidlu [22], bohuZzel u obéznich lidi je tato signalizace
narusena tzv. leptinovou rezistenci [19]. Jeho syntéza a sekrece je stimulovana inzulinem,
glukokortikoidy, noradrenalinem. Sekreci potlacuje napf. zvySeni hladiny cyklického
adenosinmonofosfatu [23]. Spalovace tukt ptisobi pravé na tyto faktory, které snizuji jejich

sekreci ¢i syntézu a navodi pocit sytosti [19].

Ghrelin je hormon slozeny z 28 aminokyselinovych zbytkd, jenz je syntetizovan piedev§im
v zaludku a Vv ostatnich Castech travici soustavy. V podstaté je jedna o antagonistu leptinu,

jelikoz zvysuje pocitu hladu. Pokud se snizi produkce ghrelinu, snizi se i chut’ na jidlo [22].
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2.4 Spalovace naruSujici vstiebavani Zivin

Naruseni vstfebavani tuki je jeden z moznych zptsobt, jak snizit celkovy energeticky piijem
a bojovat proti nadvéze &i obezité. Ucinek tchto latek spo&iva v potladeni enzymii, které §tépi
pankreaticka lipaza, jez hydrolyzuje triacylglyceroly piijaté z potravy, zpracovava piiblizné€ 50-
70 % z celkového ptijatého tuku [19]. Dalsim enzymem, jehoz potlaéeni by mohlo vést
Kk hubnuti, je amylaza, ktera §té€pi sacharidy v zazivacim traktu. Jeji inhibici by se mohl zpomalit

proces vstiebani sacharidi [24].

3 Latky nejcéastéji obsaZzené v dopliicich oznacovanych jako spalovace
tuki

V nasledujici ¢asti jsou uvedeny latky, které jsou obsazeny v prodavanych dopliicich stravy.

Jejich mechanismus t¢inku je uveden a podrobné popsan v kapitole: Spalovace tuk.

3.1 Kofein

Kofein je povazovan za jednu z nejvice vyuzivanych a nejrozsifenéjSich drog na svété [25].
Ptiblizné 80 % svétové populace konzumuje produkty obsahujici kofein kazdy den. Jedna se o
ptirozené se vyskytujici alkaloid, ktery je v riizném mnozstvi pfitomen v semenech, listech a
plodech vice nez 60 druhd rostlin. Strukturné se jedna o 1,3,7-trimethylxanthin (obr. 11). Je
obsazen v kolovych ofechach (plody Cola acuminata), kakaovych bobech, kavovych zrnech,
¢ajovych listech, yerba maté a guaran€. Konzumujeme ho nejcastéji v napojich, jako je kava
(71 %), nealkoholické napoje (16 %), Caj (12 %) a energetické napoje. Dale se vyskytuje

v ¢okoladg, kakau a riznych dopliicich stravy [26].
L
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Obrdzek 11: Struktura kofeinu
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Kofein je v téle rychle a kompletn¢ vstiebavan v gastrointestinalnim traktu. Jeho zvysena
hladina v krvi se objevuje béhem 15-45 minut po poziti a plny ucinek se dostavuje po 60
minutach. Celkovy polo¢as rozpadu je okolo 4-6 h. Kofein je metabolizovan systémem
cytochromu P-450 oxidazy, pficemz priblizné 1-3 % se vylucuje moci jako volny kofein [17].
Kofein, ktery se nevylou¢i moci jako volny, je metabolizovan v jatrech. Hlavni cesta odbourani
kofeinu je N-demethylace za pomoci jaterniho enzymu CYP1A2 (cytochrom P450 konkrétni
jenz je zastoupen nejvice (az 84 %), dale theofylin (1,3-dimethyl-xanthin) a theobromin (3,7-
dimethyl-xanthin) [25]. Cast kofeinu se pfeméiiuje hydroxylaci C-8 za vzniku kyseliny 1,3,7-
trimethylurové. Dal$i metabolity, které vznikaji sekundarnim metabolismem paraxanthinu, za
ucasti CYP1A2, CYP2A6, N-acetyltransferazy 2 a xanthindehydrogenazy, jsou 1-
methylxanthin, kyselina 1-methylurova, 5-acetylamino-6-formylamino-3-methyluracil a

kyselina 1,7-dimethylurova [27].

V lidském organismu pisobi kofein riznymi mechanismy. Jednim z nejvice popisovanych
ucinku je blokace adenosinovych receptort (ptedevsim receptor A1 a A2) v mozku. Kofein ma
velmi podobnou strukturu adenosinu, v disledku toho je schopen blokovat jeho receptory.
Tento inhibi¢ni G¢inek zvySuje sekreci neurotransmiterd (napt. noradrenalinu, serotoninu a

dopaminu), coz ma za nasledek ovliviiovani centralni nervové soustavy [18,26].

Dale inhibuje fosfodiesterazu, ale pouze pii vyssich koncentracich kofeinu. Touto inhibici se
zvysi produkce cAMP v buiikach, jsou aktivovany proteinkindzy a je stimulovan sympaticky
nervovy systém. Proteinkindzy stimuluji hormon senzitivni lipazu (HLS) a zvySuji expresi
rozpojovaciho proteinu (UPC), to vede ke zvySeni tvorby tepla v dusledku snizené
mitochondrialni oxidace. V disledku sniZené mitochondridlni oxidace se za¢ne zvySovat
koncentrace adrenalinu v krvi, ktery piisobi na B-adrenoreceptory. Dochazi ke zvySeni spotiebé
energie a oxidaci tuki. Mastné kyseliny potiebné k oxidaci jsou ¢erpany ze svalovych zasob.

Timto zpusobem stimuluje kofein lipolyzu [18].

Jeden z nejnovéjSich moznych mechanismu je, Ze pisobi anti-adipogennim ucinkem, ¢imz
inhibuje liponegenezi [18]. Kofein potlacuje vyvinuti tukovych buné€k tim, Ze potlacuje expresi
transkripcnich faktori C / EBPB, C / EBPa a receptori PPARYy. Kim et.al (2016) zkoumali tento
ucinek na 3T3-L1 adipocytech, kdy po dobu 8 dni postupné zvysovali koncentraci kofeinu od
0,1 do 5 mM. Pii davce SmM byl vyvin téméf potlacen, a to bez naruseni zivotaschopnosti

bunék. U koncentraci, které byly vyssi nez jeden 1mM, byla diferenciace vyznamné sniZena.
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Nutné je poznamenat, ze tyto koncentrace nejsou pro ¢lovéka fyziologické. Uvadi se, ze u
cloveka, ktery pije az 3 Salky kavy denng, je koncentrace kofeinu v plazme v rozmezi 0,54—
1,94 mg /| [28]. Pokud bychom brali to nejvétsi moznou hodnotu, koncentrace kofeinu by byla
jen 9,99.10° mM. Pii piepodtu na $alky kavy to ¢ini pies 1501 $alkd, posud’te sami, jestli je
¢lovek schopen vypit tolik kavy.

3.1.1 Kofein jako doplnék stravy

Kofein fadime mezi stimula¢né termogenni latky, které stimuluji cévni nervovou soustavu a
zvySuji produkci télesného tepla [14]. Zaroven ma na lidské t€lo fadu ptiznivych ucinka

uvedenych (tabulka ¢. 1, kde + znaéi zvySeni G¢inku a — sniZeni).

Tabulka 1: Ucinky kofeinu prevzata a upraveno [25]

Utinek
Dostupnost energie +
Denni vydej energie +

Piijem energie -
Riziko vzniku cukrovky typu 2 -
‘ﬁnavu -

Pocit namahy spojeny s fyzickou aktivitou -

Fyzicky vykon +
Motorické dovednosti +
Ostrazitost, bdélost a pocit ,,energie* +

DuSevni unava -

Rychlost reakce na podmét +
Piesnost +
Schopnost soustredit se a zamérit pozornost +
Kratkodoba pamét’ +

Schopnost FeSit problémy, které vyZaduji uvaZzovani +
Schopnost ¢init spravna rozhodnuti +

Kognitivni funkce a neuromuskularni koordinace +
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Kofein zvysuje energeticky vydej a termogenezi, ¢imz moduluje i bazalni metabolismus [25].
Schubert et.al. (2014) sledovali zvyseni energetického vydeje pii cvi¢eni po pouziti kofeinu (3
mg / kg télesné hmotnosti) oproti placebu. Zjistili, Ze spotfeba energie se po poziti kofeinu
vyrazné zvysila. Navic uvadéji, ze se zvysila oxidace tuki, kratkodobé snizila chut’ na jidlo
nebo se snizil pocit namahy pii cvi¢eni. Termogenni efekt byl potvrzen ve studii Belza (2009),
kde jedinciim podali 50 mg kofeinu. Vysledkem bylo zvySeni termogeneze o 6 % oproti placebu
[29,30]. Nutné je podotknout, ze kazdy na kofein reaguje odlisné, napt. lidé s obezitou jsou na
néj citlivi méné. [25] Ukazalo se, Ze vyznamnou roli hraje i pohlavi, ¢imz se zabyvali Temple,
Ziegler (2011) ve své studii. Po dobu 8 tydnl podavali muziim a Zenam (15-16 let) 2 mg kofeinu
na kg vahy. Sledovali kardiovaskularni, psychologické a subjektivni reakce. Dosli
Kk poznatkiim, Ze muzi reaguji na kofein 1épe, ziejmé v disledku steroidnich hormond, odlisné
jsou i zmény srdeéni frekvence a krevniho tlaku [31]. Nejvétsi u¢inky na bazalni metabolismus
m¢él kofein v kratkodobych studiich, jelikoz se u clovéka rozviji tolerance k tomuto alkaloidu
[18].

U kofeinu byl zjistén potencialni ucinek na potlaceni chuti k jidlu, zvlasté kdyz se kombinoval
s dalsimi latkami (napf. zeleny ¢aj, vlaknina, Cervena paprika) [25]. Konzumace ptiméiené
davky kofeinu (3-6 mg/kg) pred cvi¢enim méla ptiznivy vliv na vykon [32]. Pti kombinaci s p-
synefrinem (100 mg kofeinu a 100 mg synefrinu) se u cviceni se zatézi zlepsSila opakovaci
vykonnost sportovct a jejich svalova vytrvalost bez zvySeni hladiny laktatu v krvi, nebo

ovlivnéni vnimani zatéze [33].

3.1.2 Bezpecnostni hledisko

Kofein je bezpecna latka, pokud se konzumuje s mirou. Akutni toxicita se projevuje jiz pii
davce 1000 mg za den, pii piekro¢eni 2000 mg ma za nasledek nevolnost, zvraceni, tachykardii,
zachvaty ¢i vznik mozkového edému. Muze vést az k porucham rovnovahy elektrolytu.
Evropsky ufad pro bezpecnost potravin uvedl, Ze konzumace 3mg/kg kofeinu za den je

bezproblémové. Pozor na jeho piijem by si mé¢li davat hlavné jedinci citlivi na kofein [18].

3.2 L-karnitin

L-karnitin je latka, ktera se pfirozené nachazi v lidském téle (pfiblizné 300 mg / kg). Podle
Mezinarodni unie pro Cistou a uzitou chemii (IUPAC) se strukturné jedna o (3R)-3-hydroxy-4-
(trimethylazaniumyl)butanoat (obr. 12). Uvnitf bun€k se nachazi piiblizné 98 % L-karnitinu.

Vyskytuje se jako volny, nebo vazany ve forme estert acylkarnitinu, hlavné v jatrech a svalech.
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Lidské telo si ho syntetizuje ze substratu 6-N-trimethyl-lysinu, ktery se tvofi pii degradaci
bilkovin. Pfedpoklada se, ze pfeménu 6-N-trimethyl-lysinu na L-karnitin tvofi 4 enzymatické
reakce: dvé hydroxylace, aldolytické Stépeni a dehydrogenace. Kromé ptirozené syntézy se do
téla dostava 1 stravou. Kvalitni stravou ¢lovék miize pokryt az 75 % denni potieby, pticemz

plati, ze biologicka dostupnost je mnohem vyssi ze stravy nez z vyzivovych doplnki [34].

H.C .
A o
/N\\

HsC
CH3 OH o}

Obrazek 12: Struktura L-karnitinu

V lidském téle ma L-karnitin velmi zasadni roli, zajiSt'uje transport mastnych kyselin s dlouhym
fetézcem pies mitochondrialni membranu do matrix mitochondrii, kde probiha B-oxidace. Bez
tohoto pienosu by nemohly byt tuky vyuzity jako zdroj energie. L-karnitin ma vliv i na
metabolismus sacharidti, koordinuje pomér mitochondrialniho acetyl-CoA / CoASH, ¢imz
reguluje aktivitu pyruvatdehydrogenazy, ktera zprostfedkovava pfeménu pyruvatu na acetyl-
CoA [4,18]. Také je zapojen do metabolickych drah kosterniho svalstva. L-karnitin piisobi jako

-----

namahou [35].

3.2.1 L-karnitin jako doplnék stravy

L-karnitin je uzivan ve snaze zvysit jeho koncentraci ve svalech, ¢imz by se méla zvySovat i
oxidace tuku, bohuzel tato teorie byla jiz nékolikrat vyvracena. Dalsi benefit, jako je zlepseni
vykond, byl téz vyvracen, nicméné nékteré studie, kdy byl L-karnitin dlouhodobé uzivan
spole¢né s vysokymi davkami sacharidd, ukazaly zvyseni energetického vydeje u nékterych
jedinct, zlepSeni jejich vykond, ale ubytek télesného tuku zaznamenan nebyl. Systematické
analyze 11 ¢lankd Sawicka et. al. (2020) potvrdili, Ze suplementace L-karnitinu zmirnovala
bolest po cviceni a zlepSovala regeneraci, predpoklada se ze, poskytuje ochranu bunéénym

membranam pied oxida¢nim stresem [35].
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3.2.2 Bezpecnostni hledisko

Nebyly zaznamenany zadné nepiiznivé ucinky L-karnitinu, ani pfi suplementaci vysokych
davek, napt. 6 g/ den po dobu jednoho roku. Jediny vedlejsi tcinek byl nepifijemny télesny
pach, ktery byl pfipsan jeho metabolitu (trimethylaminu) [18].

3.3 Zeleny ¢aj a extrakt ze zeleného Caje

Zeleny Caj patii mezi nejoblibenéjs$i nealkoholické napoje na svété [36]. Ziskava se
z nefermentovanych listkd cajovniku Camellia sinensis z ¢eledi Theaceae [17]. Naléza se
v ném velké mnozstvi bioaktivnich latek, jako jsou mineraly (napt. sodik, draslik, mangan),
flavonoidy, volné aminokyseliny, kofein a polyfenoly. Hlavnim zastupcem z polyfenolii jsou
katechiny a jeho derivaty: epigallocatechin galatu (EGCQG), ktery je nejhojnéji zastoupen, dale
epigallocatechinu (EGC), epikatechin galatu (ECG) a epikatechin [36]. Katechiny neprochazi
organismem beze zmény, ale podléhaji stépeni - methylaci, glukuronidaci a sulfataci. Zde je ale

nutné uvést, ze se fadi mezi latky s nizkou biologickou pfistupnosti [37].

Nejcastéji predpokladany ucinek zeleného Caje nebo extraktu (predevsim EGCG) je inhibice
enzymu katechol-O-methyltransferazy (COMT) [18]. Zamezeni tvorby tukovych bungk je dalsi
navrhovany mechanismus. EGCG zamezil diferenciaci adipocyti v raném i stfednim stadiu,
diky potlaceni regulatorti adipogeneze hlavné PPARy a (C/EBPs) [15,36]. Vliv maji tyto latky
I najatra, kde zabranuji shromazd’ovani tukd. Podporuji zde B-oxidaci, snizuji tvorbu
lipogeneznich gent, jako acyl-CoA oxidazu a dehydrogenazu, protein vazajici sterolovy
regulacni prvek (SREBP-1c) a syntéza mastnych kyselin (FAS) [36]. Mechanismy jsou
studovany na buné¢nych liniich ¢i na zvifatech, chybi zde ale klinické studie, které by tyto

mechanismy podpofily.

3.3.1 Zeleny ¢aj a extrakt ze zeleného ¢aje jako dopliiky stravy

Termogenni GCinky se pfipisuji hlavné kofeinu a katechinim ¢i jeho derivatim [14].
Suplementace zeleného Caje nebo extraktu vykazuje ptiznivé vysledky na zlepSeni oxidace
tuk®, a to jak v kratkodobém ¢i dlouhodobém uzivani, tak i béhem fyzické aktivity [17].
Katechiny podporuji hubnutimi tim, Ze potlacuji chut’ k jidlu [8]. Ukazuje se, ze efekt zeleného
¢aje je nezavisly na obsazeném kofeinu. Dilezité je zde mnozstvi ptijatétho EGCG, prahova

hodnota ucinku je odhadovana na 100 mg [17]. Kromé podpory hubnuti pfinasi pravidelna

vV
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hydroxylovym skupinam v katechinech, které vazou volné radikaly v krvi [36]. Pozitivni efekt
maji katechiny i na prevenci vzniku aterosklerozy, kdy je pfic¢inou snizovani oxidace LDL
cholesterolu [38].

3.3.2 Bezpecnostni hledisko

Konzumace pfiméfeného mnozstvi extraktu ze zeleného Caje se povazuje za bezrizikovou.
Zdravotni problémy se vyskytuji pouze u spotiebitell, kteti konzumuji dlouhodobé vysoké
davky (800 mg / den). Nadmérna konzumace ma za nasledek zvyseni sérovych transaminaz,
jez negativné funkci jater [18]. Dalsi mozné nepiiznivé GCinky jsou nevolnost, zvraceni,

dehydratace, nepravidelnost srde¢niho rytmu a skvrny na zubech [36].

3.4 Synefrin

Synefrin je primarni biologicky aktivni alkaloid, ktery se pfirozen¢ vyskytuje v hotkém
pomeranéi (plody Citrus aurantium). Chemicky se jedna o 1-(4-hydroxyfenyl)-2-
methylaminoethanol (obr. 13) [18]. V extraktu z hotkého pomeran¢e tvoii asi 90 %
protoalkaloidi [40]. Synefrin podléha relativné rychlému odbourani v organismu, polocas
rozpadu je kolem 2 hodin. Nejvétsi Cast latky se vstiebava ve stieve, poté je prenasen portalni
Zilou do jater, kde probiha jeho degradace. Hlavnim produktem biotransformace je kyselina p-

hydroxy-mandlova, ktera je vylu¢ovana moc¢i [39].

OH

HO

Obrazek 13: Struktura synefrinu

V lidském organismu synefrin podminuje fadu biochemickych reakci. Za prve se vaze na -3
adrenergni receptory, ¢imZ napomaha ke St€peni tukt a jejich vyuZitelnosti jako zdroj energie
[14]. Za druhé se vaze neuromedinovy receptor U2 (NMUR2) v mozku, ktery je spojen s
regulaci pfijmu potravy, energetické rovnovahy, stresu a signald 0 bolesti. Tento mechanismus
se osveédcil jako dobry pomocnik pii kontrolovani ptijmu potravy a potlaceni chuti k jidlu. Dalsi
mechanismy jsou spojovany S jeho ucinky v jatrech. Stimuloval zde jak katabolické, tak

anabolické reakce, konkrétné glykogenolyzu, glykolyzu a glukoneogenezi. Dale ma vliv na
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vstfebavani kysliku a upravu poméru redoxniho paru NAD(+)/NADH. Tyto reakce se ¢aste¢né
uskutec¢nuji a-adrenergni a f-adrenergni signalizaci, Kdy je nutna ptitomnost vapnikovych iontl
a CAMP. Nicméné tyto mechanismy se budou muset dale zkoumat, aby se potvrdila jejich
platnost [40].

3.4.1 Synefrin jako doplnék stravy

Je fazen mezi nestimulacni termogenni latky, protoze nema zadny vliv na srde¢ni frekvenci ¢i
tlak na rozdil od kofeinu [14]. Synefrin se ukazuje jako dobry suplement pii redukci hmotnosti,
zvySuje rychlost metabolismu [41], zvySuje produkci tepla [14], potlacuje chut’ k jidlu [40].
Jeho uc¢inky na metabolismus vykazovaly vétsi vysledky pii kombinaci s bioflavonoidy
v poméru 50 mg synefrinu +600 mg naringinu a 100 mg hesperidinu [41]. Pozitivni G¢inky mél
zvlaste i pfi silovém cviceni (zvySuje opakovanou vykonnost, objemovou zatéz), kdyz byl

kombinovan s kofeinem, se kterym ma synergicky efekt [33].

3.4.2 Bezpecnostni hledisko

Synefrin se se svou strukturou fadi mezi tzv. sympatomimetické aminy, kterym byva pfifazovan
negativni vliv na kardiovaskularni systém. Pfi uzivani samotného synefrinu nebyl zpozorovan
zadny neptiznivy efekt, povazuje se tedy za bezpecnou latku [18]. Doporucena denni davka
samostatného synefrinu se pohybuje kolem 50 mg na den, pfi kombinaci s kofeinem max. 40

mg, ale potvrdilo se, Ze ani daleko vys$i koncentrace nijak neovlivnila zdravi ¢lovéka [40].

3.5 Kapsaicin

Kapsaicin se tadi mezi rostlinné alkaloidy (kapsaicinoidy), které se vykytuji v paprikach,
kajenském pepfi a chilli paprickach (rod Capsicum). Chemicky se jedna o trans-8-methyl-N-
vanillyl-6-nonenamid a jeho struktura je na obr. 14. Kapsaicinoidy v plodech zptisobuji palivou
chut’ a drazdivé ucinky. Hlavnimi zastupci jsou kapsaicin a dihydrokapsaicin (tvoii 80-90 %)
[18]. Kapsaicin ma i svou nepalivou obdobu, takzvany kapinoid, ktery vykazuje podobné
ucinky [14]. Rozdil ve vnimavosti je dantim, Ze kapinoid je na rozdil od kapsaicinu
hydrolyzovan v ustech a neptisobi na neurony [42]. Kapsaicin se pii kontaktu s jazykem vaze
na piechodné neurogenni receptory citlivé na teplo a bolest (TRPV1). V disledku této vazby
se otevie vapnikovy kandl a na proud vapniku reaguji neurotransmitery. Pfi nizkych
koncentracich kapsaicinu mame pocit paleni a pii vysokych pocit bolesti. Kapsaicin je

vstiebavan nejvice v zaludku a horni ¢asti tenkého stieva [42]. VétSina kapsaicinu je nakonec
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odbourana v jatrech, nejhojnéji jsou zde zastoupeny metabolity 16-hydroxykapsaicin, 17-
hydroxykapsaicin a 16,17-dehydrokapsaicin [43]. Doba absorbovani se odhaduje na 1 hodinu
[18].

Obrdzek 14: Struktura kapsaicinu

Kapsaicin ptsobi hlavné na TRPV1, coz jsou pfechodné potencialové receptory vaniloidniho
podtypu 1, které se nachazi v riznych tkanich ¢i organech (napf. mozku, senzorickych nervech,
cévach, stievech). Ukazalo se, ze kooperace kapsaicinu a TRPV1 podpofila hubnuti.
Predpoklada se tada potencidlnich ucinkt, prostiednictvim zvySené aktivity sympatického
nervu v hnédé tukové tkani mize zvySovat termogenezi a snizit t€lesny tuk. Regulace produkce
tepla a zrychleni metabolismu probiha i v gastrointestinalnim traktu, diky aktivaci TRPV1 [44].
Ovlivnéni latkové pfemény se dé€je i prostfednictvim uvolnéni katecholaminti (adrenalinu) z
nadledvin [18]. Vliv ma také na tvorbu tukovych bungk. V laboratofi se prokazalo (in vitro), ze
kapsaicin zabranoval expresi PPARy, C / EBP-a, leptinu, a naopak podporoval tvorbu bilkovin
hormont tukové tkan€ (adinopektinil). Timto mechanismem napomahal k odbourani tukl a
zamezoval tvorbé tukt v preadipocytech 3T3-L1T i v tukové tkani [45]. V neposledni fadé
kapsaicin redukuje chut’ k jidlu a podporuje pocit sytosti, ziejmé plisobenim na neuronalni
oblast v hypotalamu [18]. Ne vSechny jeho mechanismy pusobeni jsou zcela objasnény ¢i

potvrzeny rozsahlej$imi studiemi [44].

3.51 Kapsaicin jako doplnék stravy

Stejné jako synefrin se fadi mezi nestimula¢ni termogenni latky [14]. Kapsaicin zvySuje
rychlost metabolismus, napomaha k vyuziti tukd jako zdroje energie, stimuluje termogenezi,
[44] a podporuje pocit sytosti ¢i potlacuje piijem potravy [45]. Nejen, ze se zda byt dobrym
spalovacem tukd, ale jeho konzumace se jevi ptiznive i v fad€ dalSich problému. Napiiklad pti
1é¢bé rakovin, proti bolestem, pii 1écbé zanétt [43]. Dale zlepSuje homeostazu glukézy a

zmirnuje cukrovku [44].
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3.5.2 Bezpecnostni hledisko

Pii poziti nadmérného mnoZstvi miize vyvolat bolesti bficha, nevolnost, palivy prajem [14] a

dokonce az problémy s dychanim ¢i kiece [18].

3.6 Konjugovana kyselina linolova

Izomery konjugované kyseliny linolové (CLA) tvofi skupinu latek odvozenych od esencialni
mastné kyseliny linolové (tzv. omega 6) [17]. Tvofi je dvé dvojné vazby v poloze 9 a 11 nebo
10 a 12 s konfiguraci cis nebo trans, které jsou oddélené methylenovou skupinou [46]. Struktura
je uvedena na obr. 15 a 16. V potravinach (maso, mlé¢né vyrobky) je hlavni izomer cis-9 a
trans-11, oproti tomu v prodavanych ptipravcich jsou vSechny izomery (cis-9, trans-11, cis-12,
trans-10). Vétsi ucinek na biologickou aktivitu vykazuje forma cis-10 a trans-10 [17]. CLA lze
ziskat enzymatickou cestou pomoci desaturdz nebo primyslové c¢éaste¢nou hydrogenaci

kyseliny linolové ¢i tepelnym zpracovanim [46].

=
=

HsC o) OH

Obrazek 15: Struktura cis-9, trans-11 konjugované kyseliny linolové

H,C X o

X OH

Obrdzek 16: Struktura cis-12, trans-10 konjugované kyseliny linolové

Studie na hlodavcich poukazuji na zvySeni aktivity karnitin-acyltransferazy (CPT) pfi
konzumaci CLA, coz vede ke zvySeni lipolyzy hlavné v hnédé tukové tkani, kosternim svalu a

jatrech [17]. Dalsi potencialni G¢inky souvisi se zvySenim senzitivity bunék na rozpojovaci
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protein (UCP2) nebo s atlumem transkripénich faktort, jez hraji roli v adipogenezi. Tlumici
efekt by mohly mit i na proteiny, které se ucastni lipogeneze. V posledni fadé mohou pusobit

na expresi genu, jez fidi chut’ k jidlu [18].

3.6.1 Konjugovana kyselina linolova jako doplnék stravy

Suplementace CLA se Casto spojuje s piinosy, jako jsou zmény v procentickém zastoupeni
télesného tuku a ovlivnéni lipidového metabolismu [46]. Pficemz by mély snizovat piijem
energie, zvySovat odbouravani tukt [17], zlepSovat inzulinovou rezistenci, snizovat
aterosklerdzu, snizovat glukdzu v Krvi, ptisobit jako prevence proti rakoviné a antitrombogenné
[46]. Studie na zvifatech podporuji potencialni uc¢inky na hubnuti [17,46], ovSem pieneseni
téchto efektli na ¢loveéka neni jednoduché. Napiiklad nékolik studii hodnotilo zmény télesné
kompozice pfi cvieni a souc¢asného uzivani CLA, vysledky ale nejsou smérodatné, jelikoz
ubytek hmotnosti miize byt pfipisovan samotné fyzické aktivité. Zavérem, lze vyvodit, Ze
klinické dikazy na ubytek hmotnosti jsou nedostatecné, a nelze tedy potvrdit vySe uvedené
ucinky [46]. Kazdopadné konzumace potravin s obsahem CLA ma smyl, jelikoz se jednad o
esencialni mastnou kyselinu, kterd je pro nase télo dilezitd a miize snizit rizika nemoci

spojenych s obezitou [4,46].

3.6.2 Bezpecnostni hledisko

CLA Ize klasifikovat jako bezpe¢nou latku. Pfi studiich na zvifatech nebyly zaznamenany
zadné znamky toxicity, genotoxicity ¢i karcinogenity. Pfi pozorovani méla kratkodoba
konzumace u lidi vedlejsi u¢inky, nicméné byly jen kratkodobé a vice méné nezavazné. Ani
delsi konzumace Se nejevi zdravotné zavadnou, i kdyz tato oblast jesté neni plné prozkoumana.
Evropsky Gfad pro bezpe¢nost potravin udava, ze konzumace 3g CLA denn¢ je bezpecna davka

i po dobu 6 mésici (vztazeno na piipravek Clarinolu® s vysokym obsahem CLA) [18].

3.7 Chrom

Chrom fadime mezi stopové prvky [17] a pro Clovéka je esencialni Zzivinou, pokud je
v oxida¢nim stupni Cislo tfi. Oproti tomu chrom v Sestém oxida¢nim stupni je pro nas
organismus toxicky [47]. Lidské té€lo obsahuje asi 5 mg chromu. Slouceniny chromu se
Vv travicim traktu Spatné absorbuji, ale zato velmi rychle. Po 15 minutéch jiz 1ze zaznamenat
zvySenou koncentraci v krvi a po 2 hodinach v mo¢i. VyuZiti se pohybuje kolem 0,4-0,3 % a

snizuje se s rostouci ptijmem chromu, jehoz resorpci zvysSuje ptitomnost kyseliny stavelova a
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znesnadiuje kyselina fytova. Po vstfebani do krevni plazmy je vazan na a-globuliny [1] a
transferin [47], ktery zprostiedkovava transport chromu ke tkanim. V bufikach se nadale uklada
Vv jadru (50 %) a cytoplazmé (20 %). V ur€itych cilovych tkanich pak z néj muze vznikat
chromodulin. Tvorba tohoto komplexu se pak uplatiiuje i pii detoxikaci chromu z téla
prostiednictvim moci [1]. Pfirozené se vyskytuje v pivovarskych kvasnicich, syru, houbach
nebo pseni¢nych klickach [17]. Denni optimalni piijem je 50-200 ug. Deficit prvku se mize
projevit zhorSenou glukoézovou toleranci, trvalou zvySenou hladiny glukozy v krvi, zvySenou
hladinou cholesterolu a triacylglycerolti v krevnim séru nebo pfitomnost sacharidii v mo¢i.
S nedostatkem chromu byly zaznamenany i nervové a mozkové poruchy. Negativni vliv ma az

pii mimofadn¢ velkych davkach [1]. AvSak v soucasné dobé se deficit nevyskytuje [47].

Chrom se podili na metabolismu sacharidi, lipidt i bilkovin [47]. Pfedpoklada se, Ze usnadiuje
interakci mezi sulfhydrylovymi skupinami bunéénych membran s disulfidovymi skupinami
inzulinu, ¢imZ umoznuje vyuziti glukdzy. Chromudulin za pfitomnosti inzulinu zvySuje aktivitu
inzulinovych receptort v membranach adipocyti [1], a tak zesiluje Géinek inzulinu [47].
Apochromodulin se zifejm¢ vyskytuje v buiikach, které jsou citlivé na inzulin. Oba tyto
komplexy vyse uvedenym zptsobem stimuluji metabolismus glukézy v adipocytech, coz bylo
pozorovano u potkani. Zvysend konzumace chromu pozitivné ovliviiuje hladinu cholesterolu a
triacylglycerolll plazmé, z ¢ehoz mizeme konstatovat, Ze zasahuje 1 do metabolismu tukl a
bilkovin. V neposledni fad¢ slouceniny chromu chrani molekuly RNA proti tepelné denaturaci,

a tak udrzuji strukturni integritu nukleovych kyselin [1].

3.7.1 Chrom jako doplnék stravy

Chrom ¢asto byva oznacovan jako latka, ktera pomaha budovat svaly a palit tuky [17]. Prodava
se ve formé pikolinatu (vazan na Kyselinu pikolinovou) chromitého, nikotinatu (vazan na
niacin) chromitého a chloridu chromitého [17,18]. Provadéné studie uvadi, Ze konzumace

chromu nema zadny uc¢inek na budovani svalové hmoty, ¢i ubytku hmotnosti [17].

3.7.2 Bezpecnostni hledisko
Pti pouZzivani dopliikii s obsahem chromu je na misté opatrnost. Nekteré studie poukazuji na
nebezpecnost pikolindtu chromitého, ktery zpisoboval oxida¢ni poskozeni biologickych

makromolekul. Jiné formy (chlorid, nikotinat) tento efekt nezptsobovaly. Denni davkou bez

rizika byla schvalena hodnota 250 pg chromu [18].
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3.8 Kyselina hydroxycitronova

Jedna se o vytazek z rostliny Garcinia cambogia [18], ktera je puvodem z jihovychodni Asie
[48]. Hlavni biologicky aktivni latka vytazku je kyselina hydroxycitronova (HCA), jez tvoii

20-60 % celkové hmotnosti. Nalezneme ji ve formé volné (obr. 17) nebo jako lakton [18].

o
HO OH
0
oH O
HO
HO

Obrazek 17: Struktura kyseliny hydroxycitrénové

HCA pusobi jako inhibitor ATP-citrat-lyazy. Tento enzym katalyzuje rozklad citratu na
oxalacetat a acetyl-CoA, z néhoz se pak tvoii malonyl-CoA, a kone¢nym produktem je mastna
kyselina. Pokud se snizi tvorba mastnych kyselin se zvysi naopak jejich oxidace [4,49]. In vitro
studie dokazaly, ze HCA inhibuje syntézu mastnych kyselin z glukoézy, ale nikoliv z acetatu.
Proto potlacuje tvorbu tuki jen v ptipad¢, ze je cytoplazmaticky acetyl-CoA tvoren ATP-citrat
lyazou [49]. Vyzkumy na bunéénych linii 3T3-L1 prokazaly, ze HCA snizuje vyvoj adipocytil
a ukladani tukt do bunék, a tim ze snizuje expresu genu PPARy, C / EBP-a a adipocytového
proteinu. Tento poznatek byl nasledné potvrzen i in Vivo, u testovanych obéznich mysi se

projevilo nizsi ukladani tukd, snizena hladina leptinu a inzulinu v krevni plazmé [18].

3.8.1 Kyselina hydroxycitronova jako doplnék stravy

Uzivani HCA ¢asto byva spojovano s benefity, jako je potlaceni chuti k jidlu [48], inhibice de
novo lipogeneze nebo zvysena oxidace tukl [8]. Vliv na potlaceni chuti se potvrdil ve studiich
na potkanech, zatimco u lidi tento vliv prokazan nebyl [48]. Pozitivni ohlasy maji studie krys i
na snizeni télesného tuku a hromadéni tukd. U¢inky na lidsky organismus jsou viak
rozporuplné. Studie s pozitivnimi vysledky se liSily v po¢tu osob, nebraly ohled na pomér
pohlavi (muzi/zeny), délku 1écby, fyzickou aktivitu nebo stravu, navic vzdy mély testované
subjekty nadvahu ¢i obezitu. Konzumace by mohla pfedstavovat malého pomocnika pfi
hubnuti, ale zasadni vliv nema. Davkovani se doporucuje pul hodiny pied jidlem, pti¢emz se

zda efektivnéjsi rozdéleni jedné davky na vice [49].
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3.8.2 Bezpecnostni hledisko

24

vysokych davek neprojevila zadnymi vedlej$imi G¢inky. U klinickych studii také nebyly
zaznamenany vaznéjsi nezadouci ucinky. Zda se, ze konzumace kolem 1 g se jevi zcela

bezproblémovou [18].

4 Vyrobky v Ceské republice

Na c¢eském trhu se objevuje mnoho druhd spalovaci tukt. Na https://www.vas-
pomocnik.cz/spalovace-tuku/ 1ze dohledat prodavané vyrobky v Ceské republice. Véetné jejich
déleni podle formy podéni, ucinkd a slozeni. V této Casti prace se na nékteré ,nejlépe”

hodnocené vyrobky zaméiime [50].

4.1 Tabletové spalovace

Prvni misto bylo udé€leno produktu GymBeam Synephrine, ktery jako aktivni latku obsahuje
synefrin, a to 10 mg v 1 tableté. Druhé misto patii Prom-in Lean Solution, ktery obsahuje 250
mg acetyl-L-karnitinu HCL,100 mg L-tyrosin, 150 mg extraktu ze zeleného ¢aje (z toho 75 mg
polyfenold, z toho 22 mg EGCG, z toho 10 mg kofeinu), celkem 33 mg kofeinu 10 mg,
kajenského pepte a 3 mg synefrinu v 1 tableté. Tteti se umistil vyrobek MyoTec acetyl L-
Carnitine, ktery obsahuje 510 mg acetyl L-karnitinu v tableté. Nahled vyrobku je na obr. 18

[50].
- . 1
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Obrazek 18: GymBeam Synephrine (vlevo), Prom-in Lean Solution (uprostred), MyoTec
Acetyl L-Carnitine (vpravo), prevzato a upraveno [50]
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Pokud bychom porovnali vysledky analyzy s vySe uvedenym textem, dostali bychom jiné
vysledky. Jak jiz bylo uvedeno, L-karnitin neni latka, kterd napomaha ubytku tuku, tudiz
udélené tieti misto produktu MyoTec acetyl L-karnitine je diskutabilni. Co se tyka prvnich dvou
pticek, potencialné vétsi ucinek na hubnuti by mél mit Prom-in Lean Solution, jelikoZ obsahuje

vice synergicky pusobicich aktivnich latek nez jen pouhy synefrin v prvnim produktu.

4.2 Tekuté spalovace tuki

Dle vyse uvedeného zdroje prvni misto patii vyrobku Nutrend Carnitine 100000 (obr. 19), ktery
obsahuje 1000 mg L-karnitin v 10 ml. Na druhém misté se umistil GymBeam L-Carnitine
220000, ktery obsahuje 2200 mg L-karnitinu. Nakonec, na tietim misté byl vyrobek Extrifit
Carni Liquid 120000 s obsahem 1200 mg L-karnitinu v 10 ml [50].

mw

GymBeam

-Carnitine

a,
=
mv,
1o
=5
5] :
Z\t

Obrazek 19: Nutrend Carnitine 100000 (vlevo), GymBeam L-Carnitine (uprostied), Extrifit
Carni Liquid (vpravo), prevzato a upraveno [50]

Jak jiz bylo zminéno v ptedeslém odstavci, L-karnitin neni i¢inny spalova¢ tukt. Mizeme tedy
fict, Ze prvni tii pricky obsadily produkty nepravem. Cilem kapitoly bylo poukazat na to, Ze
vybrany internetovy test se v mnoha castech rozporuje s tim, co je Vv této praci uvedeno na

zaklad¢ dat uvadénych v odbornych studiich.
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ZAVER

Cilem mé prace je blize specifikovat dopliiky stravy oznacované jako spalovace tukt a latky

V nich obsazené. Ptiblizit jejich mechanismy piisobeni a celkové posoudit G¢innost.

Pokud bychom m¢li vybrat latky, které maji védecky podlozené ucinky na ubytek télesné
hmotnosti, byl by to kofein, synefrin, extrakt ze zeleného Caje a ptipadné kapsaicin. Zbylé

popsané latky bud’ nemaji dostatecné mnozstvi studii nebo nemaji zadné ucinky na hubnuti.

V posledni kapitole této prace je zhodnoceni komeréné prodavanych vyrobki v Ceské
republice. Bohuzel, jak je patrné z textu, ne vSechny prodavané doplnky maji ve svém slozeni
skute¢né ucinné latky.

Na zavér bych chtéla fict, Ze 1 kdyz existuji latky, které by mohly pomoci pii redukci hmotnosti,
je to jen Spicka ledovce. Hubnuti je dlouhodoby proces, kterému musi predchazet celkova

zmeéna stravy a zivotniho stylu.
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