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1. Pojem vitaminu

Vitaminy jsou organické latky nezbytné v minimalnich mnozstvich pro normalni funkci
organismu, které si Clovék nedovede vytvofit - musi byt tedy pfijimany potravou. Jejich nizka
potfeba sv&dci o katalytické funkci, na rozdil napf. od esencialnich aminokyselin, jejichz
potfeba je velka, coz svédci o funkci stavebni.
Mezi klasické vitaminy se fadi i ty, o nichz dnes vime, Ze si je dovedeme z¢asti v organismu
vytvaret. Je to zejména vitamin D, vznikajici z cholesterolu a také niacin, ktery se muze tvofit
z tryptofanu.
Vitaminy se jiz tradicné déli na rozpustné v tucich (A, D, E a K) a ve vodé (vitaminy
skupiny B a vitamin C). Toto déleni ma prakticky vyznam: vitaminy rozpustné v tucich se
vstfebavaiji z traviciho traktu jen v pfipadé neruseného traveni a vstfebavani tukl. Protoze
pfi malabsorpci [[odkaz GIT ]] byva nejdfive porucha traveni a vstfebavani tukd, maze se
soucasné vyskytnout i nedostatek vitamin( v tucich rozpustnych.
Nedostatek vitaminu v organismu se nazyva hypovitaminéza, uplné chybéni (vzacné) pak
avitamindza. Hypovitaminéza muze byt nejdfive subklinicka a da se prokazat jen jako
snizena koncentrace vitaminu v krvi i Iépe v tkanich. Teprve trva-li deplece déle,
manifestuje se klinickymi pfiznaky. Vitaminy rozpustné v tucich vytvareji v organismu
pomeérné velké zasoby, naproti tomu zasoby vitamind rozpustnych ve vodeé (s vyjimkou
vitaminu B..) jsou velmi malé a rychle se proto vyviji hypovitaminéza.
Hlavni pfFi€iny deplece vitamind jsou:

e nedostateCny pfijem v potravé;

e porucha absorpce v travicim traktu;

e porucha utilizace;
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e zvySena potfeba vitaminu;
e zvySené odbouravani ¢i vylu€ovani vitaminu.

2. Metody stanoveni vitaminu (posouzeni jejich
deplece)

PFimé stanoveni vitaminG v krvi je mozné v pfipadé vitaminu A, E, B.. a kyseliny listové;
stanoveni se obvykle provadi v séru. Hladiny vitamin( v séru v§ak vétSinou neodrazeji dobfe
jejich koncentraci v tkanich.

Saturace organismu vitaminem B.. se d4 posoudit stanovenim jeho transportni formy v
plazmé, holotranskobalaminu, méné Casté je stanoveni kyseliny metylmalonové, ktera bez
vitaminu B.. nemUze byt pfeménéna na sukcinyl-CoA.

Dostatek vitaminu C posoudime nejlépe tzv. saturaénim testem. Je-li vitaminu C v
organismu nedostatek, je po podani vychytavan ve tkanich a jeho mocova exkrece je
minimalni. Naopak pfi dostate¢né saturaci tkani se vétSina podaného vitaminu C vylougi
modi.

3. Vitaminy rozpustné v tucich

3.1. Vitamin A (retinol, axeroftol)

Jedna se o terpenovou latku, pfijimanou v potravé pfimo (€asto podavan spolu s vitaminem
D do rostlinnych tukd) nebo ve formé provitaminu B-karotenu. Jeho zdrojem je nejen mrkev,
ale veSkera zelena listova zelenina. Beta-karoten hydrolyzou ve stfevé poskytuje dvé
molekuly vitaminu A, v tenkém stfevé se vSak vstfebava i samotny (3-karoten. Jeho
dostate€na hladina u osob se smidenou stravou se uzivala jako ukazatel neporusené
absorpce lipidQ.

Transport vitaminu A v krvi zajiStuje specialni bilkovina RBP (retinol-binding protein). Aby
nedochazelo ke ztratdm tohoto mikroproteinu s navazanym vitaminem A do mo¢i, vaze se v
plazmé na dal$i bilkovinu - prealbumin.

Aktivni forma vitaminu A, 117-cis-retinol, je nezbytna pro vidéni (je soucasti tzv. o¢niho
purpuru), pro spravnou tvorbu a rohovaténi pokozky a funkci sliznic. Vitamin A neni
antioxidantem, mnohem vyznamnéjSim antioxidantem je p-karoten, ktery ucinné likviduje
volné radikaly a jiné reaktivni formy kysliku. Néktefi autofi popisuji preventivni ucinek [3-
karotenu ¢i jeho derivatll pfed vznikem zhoubnych novotvard. Za urditych okolnosti mize
vSak mit i u¢inek opacny - jeho podavani v kombinaci s vitaminem E skupiné kufakd vedlo k
narustu incidence karcinomu plic.

Zatimco vitamin A spolu s vitaminem D mu0ze vést za urcitych okolnosti k pfedavkovani, je
podavani B-karotenu z tohoto hlediska bezpeéné. Nedostatek vitaminu A vede k xeroftalmii,
porucham vidéni a rohovaténi klze.

3.2. Vitamin D (cholekalciferiol, ergokalciferol)

Vitamin D je obsazen v zivoc&iSnych zdrojich (mléko, moiské ryby, vajecny Zloutek apod.)
jako cholekalciferol (vitamin D), v rostlinach pak jako ergokalciferol (vitamin D). VétSina
tohoto vitaminu (v letnich mésicich az 80 %) je v8ak tvofena v kizZi z cholesterolu (resp. 7-
dehydrocholesterolu) pusobeni ultrafialovych paprskd (UV-B, vinova délka 280 - 315 nm).
Vitamin D sam o sobé& neni biologicky aktivni, na aktivni formu se musi v organismu teprve
pfeménit, a to dvoji hydroxylaci molekuly (viz schéma na obr. 1). Obé hydroxylace jsou
katalyzovany pfisluSnym enzymem: 25-hydroxylaza se nachazi v jatrech, 1a-hydroxylaza
pak v ledvinach. Vznika tak 1,25-dihydroxycholekalciferol (kalcitriol), ktery je aktivni formou
vitaminu D a mUze byt povazovan za hormon. V tkanich se vaze na pfislusny jaderny
receptor a vyvolava fadu ucinkl. Nejdéle znamy ucinek je ovlivnéni kalciofosfatového
metabolismu: kalcitriol stimuluje ve sliznici tenkého stfeva syntézu specifického proteinu,
nutného pro vazbu a absorpci vapniku.



Zasobni formou vitaminu D je jeho 25-hydoxyderivat; jeho stanoveni ma vyznam pro
posouzeni saturace organismu vitaminem D. Zda se, Ze dostatek vitaminu D signalizuje
sérova koncentrace jeho 25-hydroxyderivatu 75 - 250 nmol/l, rozmezi 50 - 75 nmol/l svéddi
pro ¢astecny nedostatek, hodnoty pod 50 nmol/l jiz ukazuji jasny nedostatek vitaminu D. Pro
prevod koncentrace v ng/ml na nmol/l je tfeba Cislo nasobit hodnotou 2,5.

Podobnym zpusobem je aktivovan i vitamin D., podle nékterych autoru je vSak ponékud
méné ucinny. Je-li hladina Ca>» normalni ¢i dokonce zvySena, probiha v ledvinach alternativni
metabolicky pochod - hydroxylace na 24. uhliku. Vznikly 24,25-dihydroxyderivat vitaminu D
ma vyrazné& mensi biologickou ucinnost.

Aktivace vitaminu D je znazornéna na obr. 1.
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Obr. 1. Aktivace vitaminu D

Nedostatek vitaminu D (resp. jeho aktivni formy maze mit fadu pficin; struéné zmifime jen
nékteré:
o nedostatecny pfivod €i porucha absorpce vitaminu D (celiakie, biliarni obstrukce,
Crohnova choroba, cysticka fibroza)
e nedostatecna tvorba v kuzi - tato pfiCina je Casta u starSich osob s defektni vyzivou,
které nevychazeji na slunce a nepfichazeji do styku s UV-svétlem;



e enzymoveé defekty (jedné z hydroxylaz) ¢i chybéni receptorl pro kalcitriol;

e selhani ledvin se snizenim aktivity 1a-hydroxylazy.
Mezi faktory, ovlivaujici tvorbu vitamiinu D v organismu, patfi pfedevsim vék (starsSi jedinci
maji tvorbu v klizi snizenou pro nizsi aktivitu pFislusnych enzyma), odév, prace na slunci,
pouziti opalovacich kréma, pigmentace pokozky a ro¢ni obdobi.
Deficit vitaminu D se projevi zejména nedostateCnou mineralizaci kosti: rachitis (kfivice) u
déti Ci ostaomalacie u dospélych. Byva vysoka aktivita kostni alkalické fosfatazy. Kfivice
vyvolana enzymovym defektem &i poruchou receptoru je rezistentni k podavani vitaminu D.
U nemocnych se selhanim ledvin veden nedostateéna aktivace vitaminu D k aktivaci fetézce
poruch [[Endokrinologie 1]], majici za nasledek sekundarni hyperparatyre6zu a tzv.
mineralové kostni poruchu. LéCebné se podava kalcitriol (Rocaltrol, Roche) nebo 1a-kalcidiol
(AlphaD., Teva Pharmaceuticals), ktery je v jatrech pfeménén na kalcitriol.
V posledni dobé se ukazuje, Ze ucinek vitaminu D je komplexni a netyka se jen
kalciofosfatového metabolismu; receptory pro kalcitriol byly nalezeny v fadé dalSich tkani.
Vitamin D ovliviuje imunitni systém, pfi jeho nedostatku je vétSi nachylnost k infekci (i napf.
k béznym respiracnim virézam), je vétsi incidence zhoubnych nadord (napf. kolorektalniho
karcinomu, karcinomu prsu, plic a prfostaty), vétsi riziko rozvoje aterosklerdzy a jejich
komplikaci. Pfimym plsobenim na sval vitamin D snizuje mnozstvi padu; tento faktor se
spolu s vySsi kostni denzitou podili na sniZzeni vyskytu osteoporotickych zlomenin. K dalSim
popisovanym u¢inkim vitaminu D patfi pdsobeni na tvorbu a u€inek inzulinu (zvySuje expresi
genu pro inzulin i jeho receptor), inhibice angiogeneze a apoptdzy a snizeni produkce reninu.

3.3. Vitamin E (tokoferol)

vvvvv

ucinky. Pro svou rozpustnost v tucich se uplatriuje zejména v bunéénych membranach a
lipoproteinech. Patfi k nejdulezitéjSim latkam chranicim LDL pfed oxidaci a brzdicim tak
pocatek fetézce déju, které ve svém dusledku vedou k ateroskleréze.

Vitamin E likviduje volné radikaly, sam se v3ak jejich u¢inkem stava radikalem. Aby se plné
projevil antioxida¢ni uc€inek vitaminu E, musi byt regenerovan ve své plvodni formé. To
zajiStuje napf. kyselina askorbova a jiné latky v souhfe s dalSimi na sebe navazujicimi
reakcemi, v nichz se uplatni redukovany glutathion (GSH), enzym glutathionreduktaza a
koenzym NADPH (viz schéma na obr. 2).

Nedostatek vitaminu E se projevi pfi dlouhotrvajici poruse vstfebavani tuki nebo
parenteralni vyZivé; je doprovazen mj. hemolytickou anémii a kreatinurii z poSkozeni
bunéénych membran.

Obr. 2. Schéma ucinku vitaminu E pfi likvidaci volnych radikalt a jeho regenerace
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3.4. Vitamin K (menadiol)

Tento derivat naftochinonu je nezbytny pro karboxylaci glutamatovych zbytk( v bilkovinném
fetézci v y-poloze, jedna se tedy o posttranslacni modifikaci. Tato karboxylova skupina pak
zajistuje vazbu Ca=. Vitamin K je nezbytny pro tvorbu osteokalcinu v kostni matrix, matrix
Gla proteinu (MGP) v mékkych tkanich, fady koagula¢nich faktord (protrombinu a faktoru VII,
IX a X) a regulatortl koagulace proteinu C a proteinu S v jatrech. Osteokalcin vaze Ca= pfi
mineralizaci kosti, koagulaéni faktory vyzaduji Ca> pfi své aktivaci, MGP brani nezadouci
kalcifikaci mé&kkych tkani.

Deficit vitaminu K mlze byt zplsoben poruchou absorpce (steatorea), nejcastéji vSak vznika
arteficialné pfi 1é¢bé peroralnimi antikoaglulanty typu dikumarolt (warfarin), které svou
strukturou obdobnou vitaminu K plsobi jako antivitamin. V krevnim obéhu se pak objevuji
neaktivni prekurzory koagulacnich faktoru, zkracené oznacované PIVKA (Proteins Induced
by Vitamin K Antagonism). U&innost této antikoagulac¢ni Ié¢by je hodnocena pomoci tzv.
protrombinového €asu (Quickulv test). Individualni citlivost k warfarinu Ize posoudit
molekularné biologickymi metodami, stanovujici izoformy enzymu nutnych pro jeho
degradaci a pro regeneraci vitaminu K v jeho aktivni formé.

Tab. 1. Bilkoviny, které pro svou aktivaci potfebuji vitamin K



Bilkovina Klinické priznaky pfi poruse aktivace
(pfi nedostatku vitaminu K)

osteokalcin osteoporoéza

matrix Gla protein (MGP) kalcifikace mékkych tkani

koagulac¢ni faktory Il (protrombin), VII, IX a X poruchy koagulace

protein C, protein S trombofilni stav

4. Vitaminy rozpustné ve vodé

4.1. Vitaminy skupiny B

Jsou to latky obvykle heterocyklické povahy. Jejich derivaty pUsobi jako koenzymy nebo
prostetické skupiny rliznych enzymda. V potravé jsou pfitomné zejména ve slupkach obili,
obilnych kli¢cich, kvasnicich apod. Vitamin B.. je hlavné Zivocisného plvodu, nejvétsi
koncentraci najdeme v jatrech.

4.1.1. Thiamin (vitamin B)

V jatrech se pfeméfiuje na aktivni formu, thiaminpyrofosfat, ktery je koenzymem oxidac¢nich
dekarboxylaz a transketolaz. Je tedy nezbytny pro energeticky metabolismus; jeho spotfeba
stoupa pfi zvySeném odbouravani cukrd.

Deficit se projevuje depresi, poruchami paméti a periferni neuropatii, tézka forma je znama
jako nemoc ber-beri, ktera mize vyustit az v srde¢ni selhani. Nedostatek thiaminu (Casto se
vyskytuje u alkoholiki) maze vést k rozvoji metabolické laktatové acidézy, je totiz potfebny
pro oxidacni dekarboxylaci pyruvatu na acetylkoenzym A.

4.1.2. Riboflavin (vitamin B,)

Nukleotidy obsahuijici riboflavin (FAD, FMN) se uplatiuji pfi transportu elektront v dychacim
fetézci a jsou koenzymy &i prostetickymi skupinami ¢etnych dehydrogenaz a oxidaz.
Deficit vitaminu B. se projevi angularni stomatitidou (“bolavé koutky”) a koznimi zménami.

4.1.3. Kyselina pantotenova (vitamin B.)

Je soucasti koenzymu A, ktery je nezbytny pro aktivaci organickych kyselin (mastnych
kyselin, aminokyselin) pfed jejich zapojenim do metabolismu. Pfes jeho univerzalni zapojeni
v metabolismu neni deficit tohoto vitaminu bézny. Je soucasti Eetnych kosmetickych
pfipravkad.

4.1.4. Pyridoxin (vitamin B,)

Jeho aktivni forma pyridoxalfosfat je koenzymem enzym( metabolismu aminokyselin -
aminotransferaz a dekarboxylaz. Samotny deficit vitaminu B, neni obvykly a doprovazi
smiseny deficit vitamin( skupiny B.

4.1.5. Cyanokobalamin (vitamin B.,)

Vitamin B.. obsahuje kobalt jako centralni atom uprostfed porfyrinového jadra. Je nezbytny
pro tvorbu nukleovych kyselin a tedy pro déleni bunék. Jeho nedostatek se projevi
megaloblastovou perniciézni anémii (Ci spiSe pancytopenii, nemocni maji i leukopenii a
trombocytopenii). Jak jiz bylo uvedeno, jako jediny z vitamina skupiny B se vitamin B..
skladuje v jatrech. To je i pfi€inou velmi plizivého rozvoje onemocnéni, kdy se nemocny staci
adaptovat i na pomérné tézkou anémii. U tézkého deficitu vitaminu B.. se navic projevi i




neurologické pfiznaky dané postizenim postrannich provazcu v miSe: parestezie a porucha
hlubokého ¢iti.

Vitamin B.. je pfedevS§im ve stravé zivoc€iSného puvodu, jeho nedostatek se tedy mize objevit
u veganu. Hlavni pfi¢inou jeho deficitu je vSak porucha absorpce v travicim traktu pfi chybéni
tzv. vnitfniho faktoru, produktu Zaludecni sliznice. Vitamin B.. se v Zaludku nejprve vaze na
tzv. R-protein (haptokorin), ktery k nému ma vysokou afinitu v silné kyselém prostredi. Ve
slabé alkalické duodenalni staveé je vitamin B.. uvolnén pasobenim pankreatickych proteaz a
teprve nyni se mize navazat na vnitini faktor, ktery zajisti jeho vstfebani v distalnim jejunu
vazbou na specifické receptory enterocytl. VySe popsany mechanismus vysvétluje, pro¢
chronicka pankreatitida muze byt provazena poruchami vstfebavani vitaminu B... NejCastéji
je v8ak porucha vstiebavani dana snizenim sekrece vnitiniho faktoru pfi chronické atrofické
gastritidé, ktera je u perniciézni anémie autoimunitni povahy.

Transportni bilkovinou vitaminu B.. v plazmé je transkobalamin; pro deficit vitaminu B.. svéd¢i
snizena koncentrace této bilkoviny nasycené kobalaminem, tzv. holotranskobalaminu.
Metabolismus vitaminu B.. je znazornén na obr. 3.
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Obr. 3. Metabolismus vitaminu B..

4.1.6. Kyselina listova

Je jako tetrahydrofolat koenzymem metabolismu jednouhlikatych zbytkd; uplatfiuje se tak v
fadé reakci v€etné tvorby nukleovych kyselin.

Nedostatek kyseliny listové se projevuje podobné jako deficit vitaminu B, ;.
megaloblastovou anémii; neurologickeé pfiznaky se vSak nevyskytuji. Nedostatek kyseliny



listové je relativné Casty a muze zplsobit mirnou hyperhomocysteinémii (je spolu s
vitaminem B., tfeba pro remetylaci homocystinu na metionin). V t€hotenstvi miize nedostatek
folatu zapficinit rozStép CNS plodu a trombdzu placentarnich cév; proto se nejen po celé
téhotenstvi, ale jiz v prekoncepénim obdobi doporucuje suplementace kyseliny listove. V
USA je kyselina listova pfidavana do mouky.

Antimetabolity kyseliny listové (napf. metotrexat) maji cytostaticky ucinek. Bakterie jsou
schopné tvofit kyselinu listovou, esencialni je vSak pro né jeji slozka, kyselina p-
aminobenzoova. Na tomto poznatku je zalozen antibakterialni ucinek strukturné
analogickych sulfonamidd.

4.1.7. Niacin (nikotinamid, vitamin PP)

Kyselina nikotinové je ve formé svého amidu soucasti NAD- a NADP-, koenzymu ¢etnych
dehydrogenaz. Cast niacinu vznika v organismu pfeménou tryptofanu.

Deficit tohoto vitaminu se pozoruje pfi dlouhodobém nedostatku v potravé, jejiz zaklad tvori
kukufi¢éna mouka, a projevi se koznimi zménami, prajmy a poruchami nervové ¢innosti.
Akutni deficit mize nastat pfi I€éEbé izoniazidem, ktery je strukturnim analogem nikotinamidu.
Kyselina nikotinova v gramovych davkach se uziva i jako hypolipidemikum; nejucinnéji ze
vSech hypolipidemik ovliviiuje (zvySuje) hladiny HDL-cholesterolu. VétSimu roz8ifeni této
ucinné Iécby zatim branily nepfijemné nezadouci ucinky kyseliny nikotinové v téchto
vysokych davkach; patfi k nim zejména flush (ndvaly horka a zarudnuti v obliceji).
Kombinovany preparat Tredaptive (MSD) by se mél snaset podstatné lépe.

4.1.8. Biotin (vitamin H)

Biotin se uplatfuje pfi karboxylacnich reakcich, z nichZ nékteré pomahaji udrzet chod
Krebsova cyklu (pyruvatkarboxylaza), jiné maji zakladni ulohu v syntéze mastnych kyselin
(acetylCoA-karboxylaza).

Nedostatek biotinu je vzacny a doprovazeji ho dermatitida, deprese a nauzea. Mlze nastat u
dlouhodobé parenteralni vyZivy a pfi nadmérném pozivani syrového vaje¢ného bilku, ktery
obsahuje avidin, bilkovinu inaktivujici biotin.

4.2. Kyselina askorbova (vitamin C)

Vitamin C se uplatfiuje pfi hydroxylacnich reakcich: je nezbytny pro vznik hydroxyprolinu a
hydroxylyzinu v kolagenu nebo pro syntézu noradrenalinu z dopaminu. Je to latka s
vyznamnym antioxida¢nim u&inkem; pasobi ve vodné fazi a spolupracuje s vitaminem E pfi
ochrané buné&nych membran a liporoteinll pfed oxidaci (obr. 2). Za urcitych okolnosti vSak
muze redukci (Fe* na Fe>) podporovat vznik nebezpe&ného hydroxylového radikalu
Fentonovu reakci [[Zzelezo]].

Kyselina askorbova je obsazena v ovoci a zelening; antioxida¢ni ucinek této slozky potravy
je v8ak dan i obsahem polyfenolickych latek, pfedevsim bioflavonoida.

Clovék spolu s primaty (a morcetem) patfi k zivoCiSnym druhdm, které ztratily schopnost
tvofit kyselinu askorbovou. Jsou tedy zavislé na jejim pfijmu potravou. Kyselina askorbova je
pfed oxidaci pusobenim zeleza navic chranéna vysokou koncentraci kyseliny mocové, ktera
vaze tento prechodny prvek; neschopnost oxidacné stépit kyselinu moc€ovou je dalSi
metabolicka zvlastnost vysSich primatd, vedouci ke zvySené hladiné tohoto vyznamného
antioxidantu..

Klasicky obraz téZkého deficitu vitaminu C - skorbut (kurdéje) - se vyskytuje zfidka,
subklinicky deficit je vSak pomérné Casty, zejména u starSich osob. Prokazuje se nejlépe
satura¢nim testem [[Kapitola 2]].

Redukéni ucinky kyseliny askorbové mohou zpUsobit zkresleni nékterych laboratornich
vySetfeni. Je tomu tak pfedevsim pfi stanoveni glukézy a krve v moc€i [[zakladni vySetieni
moci]] pomoci testacnich prouzkl, kde vysoka koncentrace kyseliny askorbové v moci maze
vést k faleSné negativnimu vysledku.
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