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SOUHRN

Současné poznatky moderně chápané nutriční imunologie mají zásadní význam z hlediska aktivit v oblasti ochrany a podpo-
ry zdraví. Existuje nespočet dokladů, že neadekvátní nebo snížený nutriční příjem se neodráží jen klasickými příznaky proteinové  
a energetické malnutrice, ale také nepříznivým ovlivněním až selháváním imunitních funkcí. 

Stále rostoucí počet in vitro a in vivo experimentálních a klinických studií dokládá, že produkty neenzymatických reakcí, které vzni-
kají při technologickém a kulinárním zpracování potravin mohou hrát významnou roli při vzniku a globálním šíření chronických ne-
sdělných onemocnění. Prokazuje se, že hlavní patogenetický význam mají tzv. konečné produkty pokročilé glykace (AGE, Advan-
ced Glycation End products), lipoxidace (ALE, Advanced Lipoxidation End products), a oxidace proteinů (AOPP, Advanced Oxi-
dation Protein Products), které představují nejdůležitější nutriční složky kumulující se ve vnitřním prostředí organismu v průběhu 
jeho celého života. V současnosti jsou považovány za nejčastější složky poškozující zdraví a zároveň představující jednu z význam-
ných příčinu růstu incidence chronických nesdělných nemocí ve všech zemích, které přijaly „západní“ životní styl. 

Klíčová slova: chronická neinfekční onemocnění – etiologie, technologizovaná strava, Advanced Glycation End products (AGE), 
Advanced Lipoxidation End products (ALE), Advanced Oxidation Protein Products (AOPP)

SUMMARY

The recent results of  research in the field of  nutritional immunology have a wide impact on health protection and promotion-re-
lated activities. There is a great deal of  evidence showing that the inadequate or lowered nutritional intake is reflected in both pro-
tein-energetic malnutrition and immune system disorders.

A growing number of  in vitro/in vivo experimental and clinical studies documents that the products of  non-enzymatic reactions 
formed during technological and culinary processing of  food may play a major role in the emergence and global spread of  chro-
nic non-communicable diseases. 

Evidence mainly points to the pathogenic role of  advanced glycation end products (AGE), advanced lipoxidation end products 
(ALE), and advanced oxidation protein products (AOPP), which represent the most important dietary compounds that accumu-
late within the internal milieu of  an organism over a whole life span. Currently, these factors are regarded as one of  a row of  cau-
sations with strong negative influence on health and the most frequent causative agents of  increasing chronic disease burden in all 
countries which adopt a ‘westernized lifestyle’.

Key words: chronic non-communicable diseases – etiology, processed foods, Advanced Glycation End products (AGE), Advan-
ced Lipoxidation End products (ALE), Advanced Oxidation Protein Products (AOPP)

ZDRAVOTNÍ ASPEKTY TEPELNÉ ÚPRAVY 
POTRAVIN

HEALTH ASPECTS OF THERMAL FOOD PROCESSING

BOHUMIL TUREK1, PETR ŠÍMA2, VLADIMÍR BENCKO3

1Společnost pro výživu, Praha
2Mikrobiologický ústav v. v. i., AV ČR, Praha

3Ústav hygieny a epidemiologie 1. LF UK a VFN, Praha

Úvod

Při průmyslovém zpracování potravinových suro-
vin i tepelné přípravě pokrmů a dokonce při procesech 
úpravy potravin, které mají zvýšit jejich zdravotní bez-
pečnost, vznikají chemicky pozměněné látky, jež mo-
hou negativně ovlivňovat zdravotní stav. Nutritologové 
i imunologové jsou stále více přesvědčeni, že právě tyto 
nízkomolekulární látky, které jsou většinou dále nestra-
vitelné (nepodléhají štěpení trávicími enzymy), přestu-
pují střevní bariéru a aktivují monocytárně-makrofágo-
vou populaci v lymfoidní tkáni asociované se střevem  
v GALT (Gut Associated Lymphoid Tissue), která před-
stavuje největší imunitní orgán organismu člověka. Sig-
nály nebezpečí DAMP (Danger Associated Molecular 
Patterns), které  jsou podobně jako PAMP (Pathogen 

Associated Molecular Patterns) a MAMP (Microbial 
Associated Molecular Patterns) rozpoznávány fyloge-
neticky velmi starými receptory PRR (Patterns Reco-
gnition Receptors), což jsou převážně povrchově ex-
primované TLR (Toll Like Receptors) (1) na buňkách 
nabízejících antigen APC (Antigen Presenting Cells) 
(2). Imunogenní signál je dále přenášen přes kaskádu 
endogenních molekul (alarminů), jako je např. jaderný 
protein HMGB1 (High Mobility Group Box-1), a dal-
ších nitrobuněčných faktorů na jaderný transkripční 
faktor kappa B (NFκB, Nuclear Factor κB) (3), který 
je zodpovědný za aktivaci imunitní odpovědi i nein-
fekčního zánětu (4). Subakutní, dlouhodobě probíha-
jící zánět může ve svém konečném důsledku vést k tr-
valejšímu poškození tkání a orgánů a nakonec ke vzni-
ku chronického onemocnění. 
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Celosvětový nárůst incidence nesdělných chronic-
kých nemocí

Nesdělné chronické nemoci představují již po řadu 
desetiletí hlavní příčinu morbidity a mortality celosvěto-
vě. Podle údajů SZO v roce 2002 zaujímaly 59 % všech 
onemocnění a v roce 2030 mají stoupnout na 69 %. Na-
víc je za poslední léta zaznamenáván jejich stále rychlej-
ší nárůst dokonce i v rozvojových zemích. Zdá se, jako-
by Západ exportoval chronické nemoci spolu se svým 
životním stylem, pro který je charakteristický enormní 
nadbytek a také spotřeba levných zemědělských produk-
tů, hlavně mléčných a obilovin. Malá pozornost je vě-
nována tomu, že nezanedbatelná část populace zejmé-
na v méně průmyslově vyspělých zemích nemá toleran-
ci vůči laktóze a glutenu. Dovoz těchto produktů ničí 
lokální produkci čerstvého ovoce a zeleniny, které jsou 
zdraví prospěšné pro svůj vysoký obsah antioxidantů  
a jiných nutričních složek podporujících rozvoj a růst 
podílu probiotik, zvláště laktobacilů (5).

Radikální změny životních návyků včetně stravování
Způsob života se začal radikálně měnit v době prů-

myslové revoluce, která nastala v západních zemích  
v první polovině 19. století. Tato tzv. westernizace ži-
votního stylu se vyznačuje velmi omezenou fyzickou ak-
tivitou, vysokou pracovní náročností a sociální nejisto-
tou, které dohromady vyúsťují do přetrvávajících, kom-
plikovaných a obtížně léčitelných stresových stavů jako 
je např. chronický únavový syndrom, který byl v roce 
2006 na základě nových poznatků a zpřesnění celosvě-
tově uznán za velmi závažné onemocnění (5).  Změnil se 
také způsob výroby a přípravy potravin i stravovací ná-
vyky a hlavně došlo k přechodu od neupravované méně 
energeticky vydatné přirozené stravy na stravu techno-
logicky zpracovávanou a chemicky upravovanou a ne-
bývale vysoce energetickou (glykemický index se zvýšil 
více jak 100krát) (6, 7).

Pro názornost lze uvést, že zavedení řepného cukru 
(po napoleonských válkách) se projevilo zvýšením ener-
getického příjmu jen díky sacharóze téměř na jeden mi-
lion kJ za rok, které kdyby mělo být kompenzováno, pak 
by si každý z nás musel dvakrát týdně zaběhnout maraton, 
jehož energetická náročnost se pohybuje mezi 10 500 až 
12 000 kJ. Snížil se obsah n-3 polynenasycených mastných 
kyselin, přičemž nasycené transmastné kyseliny vzrostly 
dvojnásobně (v průměru z 20 % na 40 %), změnily se po-
měrná zastoupení makro- a mikronutrientů (méně dras-
líku, ale více sodíku), acidobazická rovnováha, a poklesly 
obsahy vlákniny a antioxidantů rostlinného původu. Už 
tyto zásadní změny v obsahu nutričních složek a stravo-
vacích zvyklostí mohou do značné míry přispívat k roz-
voji chronických nemocí, zejména kardiovaskulárních, 
neurodegenerativních, obezitě a diabetu 2 (8).

Vznik konečných produktů pokročilé glykace, lipo-
xidace a proteinoxidace při technologické a kulinár-
ní přípravě potravin

K nejšetrnějším technologickým způsobům zpracová-
ní potravin patří vaření, vaření v páře a dušení. Při peče-
ní, smažení, grilování a také při uzení a sušení dochází  
v různých potravinových surovinách ke vzniku řady sta-
bilních sloučenin nesoucích cizorodé molekulární konfi-
gurace simulující DAMP a PAMP, které mohou za pod-
mínek dlouhodobého příjmu a také proto, že se v orga-
nismu kumulují, vyvolat neadekvátní stimulaci imunity 
(neinfekční, sterilní zánět), a tak nepříznivě ovlivnit zdra-
votní stav (viz výše). Rovněž při použití současných tech-
nologií zpracování potravin (ionizace, ozařování, mikro-
vlnné tepelné zpracování a přidávání různých aditiv pro 
zvýšení skladovatelnosti, vzhledu, barevnosti a chutnos-
ti) vznikají strukturálně různorodé, velmi stabilní slou-
čeniny, které jsou dlouhodobě deponovány ve tkáních a 
orgánech (tab. 1). Tyto látky mohou mít závažnější vliv 
na zdravotní stav, než mají poškozující složky nutrice, 
které jsou z těla vyloučeny bezprostředně.

K nežádoucím sloučeninám vznikajícím při tepelné 
přípravě nebo při jiných způsobech zpracování potra-
vin patří polycyklické aromatické uhlovodíky, heterocy-
klické aminy, akrylamid a transizomery mastných kyse-
lin a také další sloučeniny. Látky vzniklé při neenzyma-
tických reakcích sacharidů s proteiny označil v r. 1987 
A. Cerami akronymem AGE (Advanced Glycation End 
products), tedy konečné produkty pokročilé glykace (7, 
9). Podobně byly konečné produkty pokročilé lipoxida-
ce vzniklé při lipoxidačních či lipoperoxidačních pro-
cesech nazvány ALE (Advanced Lipoxidation End pro-
ducts) a látky vzniklé oxidací proteinů AOPP (Advan-
ced Oxidation Protein Products).

Před sto lety popsal L. C. Maillard glykační dráhu bíl-
kovin bez účasti enzymů a vyslovil předpoklad, že takto 
modifikované bílkoviny by mohly mít význam v patoge-
nezi chronických chorob, zejména diabetu 2. typu. Tato 
hypotéza však vzbudila pozornost poměrně nedávno, až 
na sklonku 80. let minulého století (tab. 2).

Jako příklad lze jmenovat abnormální, glykovaný he-
moglobin HbA1C, který byl objeven S. Rahbarem v roce 
1968 v krvinkách diabetiků (10). Trvalo však téměř 40 
let, kdy stejný autor popsal HbA1C také u některých one-
mocnění provázejících stárnutí (111). V devadesátých le-
tech minulého století byly také identifikovány buněčné 
receptory pro AGE, z nichž největší pozornost je dopo-
sud věnována multiligandovému receptoru RAGE (Re-
ceptor for Advanced Glycation End products (12, 13). 
RAGE přináleží do imunoglobulinové nadrodiny trans-
membránových molekul. Váže nejen AGE, ale také gly-
kovaný hemoglobin, proteinové molekuly rodiny S100, 
glykosaminoglykany a amyloid β. 

Potravina Technologie přípravy

mléko a mléčné produkty, sušené mléko pasterace, sterilizace, ozařování, mikrovlny, zrání sýrů

obiloviny, pekařské produkty pečení*

maso, ryby, masné produkty, konzervy vaření, pečení*, smažení*, grilování*, uzení, sušení, konzervace, aditiva

ovoce, zelenina tepelné zpracování, sušení, konzervace, aditiva

káva, čaje, alkohol, vína, mošty, šťávy, limonády, pivo technologické postupy zpracování surovin a přípravy

Tab. 1: Hlavní zdroje AGE/ALE/AOPP

*Pro snížení rizika vzniku AGE/ALE/AOPP je důležité dodržovat při pečení, smažení a grilování teploty nepřesahující 170 °C (30)
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AGE produkty tvoří komplexní, heterogenní a stá-
le se rozrůstající skupinu sloučenin, které vznikají pře-
vážně neenzymatickými reakcemi sacharidů s amino-
kyselinami, peptidy, proteiny a nukleovými kyselinami 
za vzniku přechodných meziproduktů (tzv. Amadori-
ho produkty), které v průběhu Maillardovy reakce pro-
cházejí komplexními přeměnami jako cyklizací, dehyd-
ratací, oxidací, kondenzací, zesíťováním a polymeriza-
cí, a vytvářejí již dále nemetabolizovatelné stabilní che-
mické sloučeniny tzv. Maillardovy produkty. Jako pří-
klady typických AGE lze jmenovat pentosidy, vesperly-
siny a 3DG-imidizolony. Další  AGE produkty jsou po-
pisovány každé 2–3 roky. Rozlišují se nízkomolekulár-
ní LMW-AGE (Low Molecular AGE) a vysokomole-
kulární HMW-AGE (High Molecular AGE) produkty. 
Bylo prokázáno, že HMW-AGE u diabetiků přispívají 
ke vzniku katarakty a narušují endoteliální funkce více 
než LMG-AGE (14, 15). 

Prakticky stejné poškozující účinky jako AGE mají  
i ALE. Jsou to zvláště lipoxidované tuky v mléčných pro-
duktech a v mase, jsou-li upravovány tepelně. Typické 
ALE představují malondialdehydy (MDA), akroleinové 
addukty lysinu, histidinu a cysteinu (16). Bylo identifi-
kováno mnoho rozličných ALE, v ohnisku největšího 
zájmu jsou však mimo již zmíněný glykovaný hemoglo-
bin hlavně pentosidy, NЄ-(karboxymethyl)lysin (CML) 
a NЄ-(karboxyethyl)lysin (CEL). Rozličné AGE/ALE 
byly už identifikovány v tkáních a krvi pacientů trpí-
cích chronickými chorobami v daleko vyšších koncen-
tracích než u zdravých lidí. U hemodialyzovaných pa-
cientů jsou koncentrace volných CML a CEL v plazmě 
8 až 22krát vyšší než u zdravých osob (17). Bez ohledu 
na potravinový zdroj, jsou AGE/ALE vedou k oslabení 
imunity vyúsťující v chronické záněty a zvýšený sklon  
k infekčním chorobám, snížení antioxidační ochrany, 
narušení mechanizmů oprav DNA, hromadění toxic-
kých látek, a co je nejdůležitější, urychlení nástupu a vý-
voje různých chronických onemocnění. Glykované pro-
teiny také indukují téměř 50krát více volných radikálů 
než neglykované (18).

Podobně jako AGE/ALE se v patogenezi řady one-
mocnění spoluúčastní AOPP (zejména u diabetu 2, 
aterosklerózy a při selhání ledvin) (19). Zvýšení AOPP 
signalizuje spíše akutní poškození, zatímco AGE/

ALE změny chronické, závislé na nutričním příjmu 
(20). Signifikantně zvýšené hodnoty AOPP byly nale-
zeny u těhotných žen v průběhu 2. trimestru (21). Po-
četné studie rovněž prokazují účast AGE/ALE/AOPP 
při rozvoji Parkinsonovy choroby (22), amylotrofic-
ké laterální sklerózy, familiární amyloidní polyneu-
ropatie, Downova syndromu, Huntigtonovy choro-
by (23), mrtvice, Creutzfeld-Jacobovy a Alzheimero-
vy choroby a také bovinní spongiformní encefalopa-
tie (24). Toto onemocnění skotu vykazuje řadu podob-
ností s Alzheimerovou chorobou. Vlassarová a Pala-
ce (25) prokázali, že výživová skladba krmiva pro skot 
se už po delší dobu blíží westernizované stravě. Píce 
dnes obsahuje daleko větší množství rychle metaboli-
zovatelných karbohydrátů z obilovin, což u skotu vy-
volává inzulinovou rezistenci, která byla prokázána  
u telat krmených mlékem a laktózou, a jak studie uza-
vírá, kdyby krávy žily dostatečně dlouho, pak by se u 
nich rovněž projevil diabetes (tab. 3). 

Subfebrilie přetrvávající po delší dobu a mírný zánět 
jsou předchůdci metabolického syndromu, který je spo-
jován s budoucím chronickým onemocněním. Chronic-
ká onemocnění jsou provázena zvýšenou expresí genů 
regulujících oxidační stres. Někteří autoři prokazují, 
že za indukci této exprese odpovídají nejen RAGE, ale 
také další receptory pro AGE/ALE/AOPP. RAGE je 
přednostním převaděčem prozánětových signálů a ne-
dávné práce odhalily, že asociace RAGE s heparansul-
fátovými proteoglykany a TLR nejenže ovlivňuje mi-
graci makrofágů (26), ale zároveň spouští kaskádu bu-
něčných signálů, které trvale aktivují prozánětový tran-
skripční faktor NFκB jak bylo zmíněno, ale také po-
tlačují kaskádu autoregulačních endogenních funkcí 
a nastavují tak dlouhotrvající a často permanentní se-
lhání regenerativních procesů, což sumárně vyúsťu-
je do chronického onemocnění (27). Stále více autorů 
se přiklání k názoru, že RAGE představuje klíčový pa-
togenetický faktor u chorob, které jsou vyvolány nebo 
je doprovázejí akutní či chronické zánětové procesy  
a že v přenosu signálu hraje podobnou úlohu jako TLR 
rozlišující DAMP/PAMP (28). Zamezí-li se hromadě-
ní AGE/ALE/AOPP produktů v organismu, dochází 
k oslabení zánětových procesů a zlepšení chronického 
onemocnění (29).

Rok Autor Reakce Vztah k onemocnění

1912 L. C. Mailard glykace proteinů diabetes 2

1968 S. Rahbar glykace hemoglobinu (HbA1C) diabetes 2

1984 L. Vaughan glykace albumimu/proteinoxidace diabetes 2

1987 H. Vlassarová glykace/lipoxidace diabetes 2

1989 E. C. Abraham glykace krystalinu diabetes 2

1994 A. M. Schmidtová receptory pro AGE (RAGE) cévní endotelie, mononukleární fagocyty

1994 M. A. Smith glykace/lipoxidace Alzheimerova choroba

1994 H. Vlassarová glykace/lipoxidace glomerulární skleróza

1996 D. R. Sell glykace kolagenu stárnutí kolagenu

2002 H. Vlassarová, M. R. Palace glykace/lipoxidace bovinní spongiformní encefalopatie

2004 T. Chavakis identifikace RAGE aktivace NFκB

2005 S. Rahbar objasnění úlohy HbA1C diabetes 2

Tab. 2. Historie objevů konečných produktů pokročilé glykace, lipoxidace a proteinoxidace ve vztahu k chronickým nesdělným chorobám

Zdroj: Šíma P. a kol. 2014 (30)
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Ochranné látky v potravinách a jejich význam pro 
snížení toxicity konečných produktů neenzymatic-
kých reakcí  

Bylo zmíněno, že AGE/ALE/AOPP vznikají zejmé-
na při moderním technologickém ošetření potravin. 
H. Vlassarová se svými spolupracovníky (25) v letech 
2002–2005 prokázala u lidí významnou korelaci mezi 
těmito produkty nutričního původu a výskytem prozá-
nětových markerů. Pokusy na zvířatech potvrdily, že 
omezení příjmu produktů glykace v experimentálních 
dietárních formulích restauruje imunitní funkce oslabe-
né v průběhu chronického onemocnění, zlepšuje někte-
ré komplikace např. při vaskulopatii, neuropatii a hojení 
ran u diabetu. Dietární restrikce AGE má u experimen-
tálních modelů stejný efekt na prodloužení délky živo-
ta jak kalorická restrikce. Tato pozorování se částečně 
potvrdila i u diabetiků a lidí s chronickým onemocně-
ním střev nebo ledvin, u kterých se po dietách s nízkými 
obsahy AGE snížil výskyt prozánětových faktorů (25). 

Organismus má k dispozici řadu ochranných mecha-
nismů, které umožňují následky poškozujících AGE/
ALE/AOPP omezit, případně jim zabránit, či je zmír-
nit. Jde o chemické, biochemické a enzymatické proce-
sy, do kterých se komplexně zapojují reakce nespecific-
ké i specifické složky imunity včetně cytokinové sítě. 

Ochranné látky jsou rovněž obsaženy v potravě.  
K nejvýznamnějším nutričním ochranným faktorům 
snižujícím významnou měrou tvorbu pokročilých ko-
nečných produktů neenzymatických reakcí patří látky s 
antioxidačními účinky, zejména vitaminy E, A, C a D 
(31). Podobně působí stopové prvky v antioxidačních 
enzymech jako Zn a Cu v membránové superoxiddis-
mutáze (SOD), Mn a Zn v plazmatické SOD, a Se glu-
tathionperoxidáze. Značnou měrou se na antioxidační 
ochraně podílejí některé aminokyseliny a peptidy. Pří-
kladně taurin obsažený především v neutrofilech a eryt-
rocytech, sítnici a nervové tkáni (32). Taurin má navíc 
hypoglykemický efekt (33). Dipeptid karnosin obsahu-
jící histidin a β-alanin, snižuje tvorbu malondialdehydu 
(MDA) a brání lipooxidaci, a tedy snižuje tvorbu ALE 

a též i AGE (34). Tripeptid glutathion (γ-glutamylcys-
teinyl glycin, GSH) je významným faktorem udržují-
cím rovnováhu buněčných procesů, který zároveň sni-
žuje oxidační stres a redukuje glykaci (31). Dále je mož-
no zmínit karoteny a karotenoidy a přírodní antioxi-
danty zejména ze skupiny polyfenolů. Hesperidin a na-
ringenin v citrusových plodech, rutin, kvercetin a chal-
kony v jablcích a v cibuli, myricetin, anthokyany a an-
thokyanininy v bobulovém ovoci, isothiokyanáty, ary-
lisothiokyanáty a indol-3-karbinol v brukvovité zeleni-
ně, kapsaicin v paprice a kaempferol v zelí. Řada důleži-
tých ochranných látek je také v koření a jiných bylinách.  
Z těch nejdůležitějších je možné jmenovat rozmarýn (ky-
selina rozmarýnová), hřebíček (eugenol), mátu peprnou, 
šalvěj lékařskou, oregano, tymián, meduňku, nové ko-
ření, skořici (kyselina hydroxyskořicová), ale i šišák baj-
kalský (Scutellaria baicaliensis) a kurkumu (kurkumeroidy) 
(8). Přidání vhodného koření k připravovanému pokr-
mu snižuje tvorbu MDA i AGE a ALE jak bylo proká-
záno měřením jejich koncentrací v plazmě a moči sle-
dovaných osob. Stejně tak přiměřená konzumace vína, 
zvláště červeného, které obsahuje polyfenoly a resvera-
trol (35), vede poklesu MDA v moči (36). Pití čaje, ze-
jména zeleného, přispívá k vyššímu přívodu epigalloka-
techingalátu (EGCG) (37), který má rovněž značné an-
tioxidační a antikarcinogenní účinky a podílí se na sni-
žování nepříznivých vlivů AGE a ALE (38). 

K ochranným látkám patří rovněž probiotika a pre-
biotika. Bakterie mléčného kvašení vyvazující kyslíkové 
radikály, gluten a některé karcinogenní látky zánět vý-
razně potlačují a urychlují eliminaci AGE/ALE modi-
fikovaných proteinů a peptidů z potravin ještě před je-
jich resorpcí v trávicím traktu. Jednou z příčin nebýva-
lého růstu incidence chronických nesdělných onemoc-
nění v důsledku nutričních změn je narušení funkcí při-
rozené imunity. Protože mnohé nežádoucí změny v or-
ganismu, ať již aterogenní nebo onkogenní probíhají 
za účasti zánětových procesů, má předcházení zánětu  
a jeho utlumení už v počátečních fázích stěžejní význam 
pro prevenci chronických onemocnění. Vláknina, anti-

Onemocnění Depozice a úloha produktů AGE/ALE/AOPP

alergie a autoimunita jako neoantigeny

astma, cystická a idiopatická fibróza narušení oxidačně antioxidační rovnováhy

ateroskleróza kardiovaskulární váží se na ApoB složku LDL cholesterolu 
modifikovaný LDL cholesterol je odstraňován daleko pomaleji

diabetes modifikovaný LDL cholesterol až 4x vyšší glykovaný hemoglobin  
strukturální a funkční změny ve vaskulatuře sítnice (katarakta), ledvin, 
kůže (hojení ran) a v kardiovaskulárním systému

gastrointestinální záněty žaludku, steatóza a cirhóza jater

kožní nahromadění produktů a vysoká exprese RAGE v elastinu a kolagenu  
a inhibují proliferaci kožních fibroblastů

nádorová zvýšená exprese RAGE

neurodegenerativní nemoci: (Alzheimerova, Parkinsona, Hun-
tigtonova, Creutzfeld-Jacobova choroba, Downův syndrom)

hromadění v senilních placích, neurofibrilech, amyloidu 

reumatoidní artritida, fibromyalgie nahromadění produktů a vysoká exprese RAGE v tkáních (šlachy, synovie, 
chrupavka, kůže, kosti) 

urogenitální nahromadění produktů a vysoká exprese RAGE u diabetických nefropatií

zubní chronická periodontitida

Tab. 3: AGE/ALE/AOPP a chronická nesdělná onemocnění

Zdroj: Šíma P. a kol. 2014 (30)
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oxidanty a do určité míry i PUFA mají příznivý vliv na 
přirozenou imunitu a zvyšují účinnost zejména imunity 
antiinfekční (6). Sacharóza, škrob, některé peptidy (glu-
ten) včetně dalších chemikálií obsažených v technologi-
zovaných potravinách (barviva, farmaceutika, antibio-
tika) účinnost antiinfekční imunity snižují. Platí to také 
o transmastných kyselinách a nasycených tucích. Tyto 
substance suprimují aktivitu makrofágů, baktericidní  
a cytotoxické funkce lymfoidních buněk a podporují Th2 
odpověď oproti Th1, jak prokázali už před mnoha lety 
K. Roszkowský (38) a G. Pulverer (39). Všechny alte-
race imunitního systému vyvolané složkami takto ošet-
řených potravin připravují terén pro vznik chronických 
chorob jako je diabetes 2. typu, reumatoidní artritida  
a některá nádorová onemocnění (40).

Úloha produktů neenzymatických reakcí v průbě-
hu stárnutí

Koncentrace neenzymaticky modifikovaných sub-
stancí ve tkáních roste s věkem i u zdravých lidí, ale  
u chronických onemocnění jsou nezřídka mnohem vyš-
ší, což je spojeno s vyšší aktivací RAGE, jak je u těchto 
chorob prokazováno. Nejznámější depot abnormálních 
proteinů provázející některá chronická onemocnění je 
amyloid. Nevratné změny vyvolané AGE/ALE/AOPP 
způsobují funkční omezení nebo dokonce úplnou ztrá-
tu funkčnosti hlavně molekul vyznačujících se dlouhou 
životností jako jsou kolagen, elastin, myelin a krystalin. 
U kolagenu, elastinu a myelinu jde o postupnou ztrátu 
pružnosti příslušných tkání v průběhu stárnutí, tedy zvý-
šenou nepohyblivost kloubů, pokles svalové výkonnos-
ti a snížení elasticity cév vedou k zvýšení systolického 
a snížení diastolického tlaku. Změny krystalinu v oční 
čočce mají za následek sníženou zrakovou ostrost, zá-
kal a omezení akomodace. Produkty neenzymatických 
reakcí mají rovněž účinky na endoteliální buňky a peri-
cyty, stimulují jejich růst, interagují s RAGE a aktivují 
prozánětový transkripční faktor NFκB, indukují vasku-
lární endoteliální růstový faktor VGEF, stimulují synté-
zu inhibitoru aktivátoru plasminogenu 1 (PAI-1) a inhi-
bují produkci prostacyklinů. Všechny tyto procesy jsou 
ovlivňovány nejen poměrem oxidantů a antioxidantů, ale 
ve velké míře také podléhají regulaci hormony, obzvláš-
tě růstovými a sexuálními. Např. 17β-estradiol signifi-
kantně zvyšuje hladinu proteinů a mRNA pro RAGE 
v endoteliálních buňkách kapilár, což vysvětluje časté 
zhoršení vaskulopatických změn a retinopatie pozoro-
vané v průběhu těhotenství u diabetiček. Účinek toho-
to hormonu a potlačení produkce mRNA pro RAGE 
lze zrušit podáním antiestrogenů např. 4-OH tamoxi-
fenem. To vysvětluje spojitost průmyslově zpracováva-
ného kravského mléka, které samo o sobě obsahuje ne-
jen relativně vysoké koncentrace AGE/ALE, estroge-
nů (včetně 17β-estradiolu), s řadou chronických nesděl-
ných nemocí (alergie, kardiovaskulární nemoci, diabetes, 
Parkinsonova choroba a různé nádorové choroby) (40).

Závěr

Lze konstatovat, že AGE/ALE/AOPP produkty vzni-
kají víceméně při všech technologických postupech zpra-
cování potravinových surovin i při kulinární přípravě 
stravy. Z hlediska zdravotní závadnosti těchto produk-

tů by bylo žádoucí, aby nešetrné technologie byly nahra-
zeny novými, při kterých by byly maximálně omezeny 
neenzymatické procesy. Při výrobě potravin by se rov-
něž mělo stát imperativem používat takové technologie, 
při kterých se neničí látky s antioxidačními účinky, které  
v organismu podporují aktivitu ochranných procesů a ze-
silují účinek protizánětových faktorů. Dodržování tako-
výchto postupů by mělo být úkolem jak biomedicínské-
ho výzkumu v oblasti hygieny výživy, tak systematického 
hygienického dozoru ze strany veřejného zdravotnictví. 

Je třeba mít na paměti, že AGE/ALE/AOPP mohou 
představovat jednu ze závažných příčin nárůstu inciden-
ce chronických onemocnění ve všech rozvinutých ze-
mích, jejichž obyvatelstvo už konzumuje převážně prů-
myslově zpracovávané a chemicky či termicky upravo-
vané potraviny. Proto při posuzování zdravotní vhod-
nosti potravin a doporučování skladby přijímané stra-
vy by měli příslušní odborníci, lékaři, dietologové a nu-
triční poradci hodnotit nejen vyváženost složek nezbyt-
ných pro zdraví, jako jsou vitaminy, stopové prvky, vlák-
nina apod., ale také přítomnost a množství látek, které  
v dlouhodobém výhledu mohou zdraví ohrožovat. Dnes 
je již jisté, že dodržování výše zmíněných kritérií by moh-
lo v nezanedbatelné míře přispět k omezení současného 
epidemického růstu incidence chronických nesdělných 
onemocnění významně zatěžujících financování zdra-
votnictví a současně přispět ke zlepšení kvality života 
prodloužením počtu let prožitých ve zdraví.
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