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Nedostatek:

Vitami ny Hypovitaminoza
Esencialni slozky potravy AUElILezE
Klasifikace
Rozpustné v tucich Rozpustne ve vode
(lipofilni) (hydrofilni)
A.D,EK Vitaminy skupiny B
1911-Prvnimi nemocemi, L-askorbat
jejichz pricina byla
hledana v avitaminéze, Listova kyselina
byly xeroftalmie ] .
(8eroslepost), beri-beri a Pantothenova kyselina
kurdéje; hypotetické o
vitaminy byly Biotin

oznaceny A, B a C.
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Obecné pri€iny hypovitaminéz

* NedostateCny prijem v potrave
*Porucha absorpce v travicim traktu
*Porucha utilizace

«ZvysSena spotreba vitaminu

«ZvySena degradace nebo exkrece

Hypovitaminéza muze byt subklinicka (bez klinickych projevu)

nebo provazena klinickymi pfiznaky

Avitaminozy se ve vyspelych zemich prakticky nevyskytuji



Vyjadreni koncentrace

V mg (ug/l), nmol/l nebo U

U (International unit) — uziti ve farmakologii, je mirou mnozstvi
latky, ktera vyvola urcity biologicky efekt

(neni identicka s IU pro enzymy)

Napf. Vitamin A : 1 IU je biologicky ekvivalentni 0.3 pg retinolu
nebo 0.6 ug beta- karotenu



Lipofilni vitaminy

Jsou resorbovany spolecne s lipidy (formou
chylomikronu).

Pfi poruchach resorpce lipidu je jejich pfijem snizen

Ukladaji se v tele (i v prebytku), vyssi davky mohou byt
toxicke



Vitamin A (Retinol )

I'K: CH’: 3 ek Isoprenoidni struktura
N XXX O

G4

HC G4 a3 G4 '
(€2

Stanoveni: nejCastéji HPLC

Koncentrace v plazmé 2,40-3,23 umol.|"



ProcC potrebujeme retinol

a) Aldehyd retinal je soucast rhodopsinu v tyCinkach a Cipcich sitnice oka

a4 U3B U3g
3

b) Kyselina retinova je potfebna pro regulaci exprese genu -

podporuje rust, a spravny vyvoj bunék zejména sliznic, kosti a
krvetvorby.

Vysoké davky jsou toxické (dlouhodobé denni davky 10x vySSi nez doporucené
nebo jednorazové 100x vysSSi davka — jen pfi uzivani Iékovych forem nebo
denni konzumace jater (polarnici ?)

Karotenoidy se predavkovat nelze

Priznaky deficitu: Seroslepost, xeroftalmie (vysychani a rohovaténi spojivek).
7
Zvyseneé riziko infekce.




Vitamin D,, (kalciol, cholekalciferol)

M, Ut
Vznika v kuzi ze 7-dehydrocholesterolu

pusobenim UV zareni

Vitamin D, (erkalciol, ergokalciferol)

Vznika z rostlinného sterolu ergosterolu



Vznik a prijem vitaminu D

cholesterol

L T—

7-dehydrocholesterol

\ .
Jatra

Kuze

Pk

H X
)/cholekalciferol - vitamin D,

/'D3

/

D, |

(kalciol)

\ﬁansport krvi do jater

vit. D, - absorpce s potravou (rybi

oleje, vejce)

Rostliny

ergosterol >

vit.D, - absorpce s potravou
(uzivan v suplementacich)

Nutri¢ni davka 5 —20 ug/d

~

ergokalciferol-{/itamin D, 9

(erkalciol)



ProcC potrebujeme vitaminy D?

Ergokalciferol a cholekalciferol jsou v ledvinach postupné
hydroxylovany na 25(OH)D a v jatrech na 1,25 (OH),D = kalcitriol,

Kalcitrol ovliviiuje hospodareni s Ca?* (pfedevSim resorpci Ca?* ze
stfeva).

Ma rovnéz imunomodulacni, antiproliferativni a prodiferenciacni
ucinky.
_ - - DDD 0,01 m
Deficit vitaminu D |

Netvori se dostateCné mnozstvi kalcitriolt

Poruchy mineralizace kosti — krivice u déti, osteomalacie
u dospélych

Poruchy imunity, kardiovaskularni, diabetes ad.
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Deficit vitaminu D

K deficitu dochazi:
pfi nedostateCném prijmu potravou
poruchach absorpce, cholestaze (nedostatek zluc. kyselin),

nedostateCném osvitu sluneCnim zarenim (“indoor lifestyle”, opalovaci
kréemy),

snizené hydroxylaci (jaterni a ledvinna onemocneni, hypoparathyreéza),

nefrotickém syndromu.

Stanoveni — nejCastéji jako kalcidiol - 25(OH)D

— HPLC nebo imunochemicky. Indikaci pro stanoveni koncentrace 25(OH)D v
Séru jsou stavy s podezifenim na nedostatek vitaminu D.

Vyjadreni koncentrace: 11U je biologicky ekvivalentni 0.025 ug cholekalciferoku
nebo ergokalciferolu



Nadbytek vitaminu D

Vitamin D pfijimany ve velkych davkach je toxicky
Vyvola hyperkalcemii a hyperfosfatemii = mineralizace ledvin, srdce, cév ad.

Syntéza D, v téle je regulovana — nemuze dojit k pfedavkovani
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Doporucené koncentrace

Za dostateCné jsou povazovany séroveé koncentrace 25(OH)D)
> 50 nmol/ | (>20 ng/ml) < 75 nmol/ | (> 30 ng/ml)

30-50 nmol/l (12 az 20 ng/ml) - nedostateCné zasobeni vitaminem D
(insuficience vitaminu D).

(Casta je sekundarni hyperparatyredza a Ubytek kostni denzity, zejména
kortikalni kosti).

>75 nmol/ | (> 30 ng/ml)

mohou, ale také nemuseji mit dalSi pfiznivé pusobeni a je zapotfebi ovéfeni v
dalSich studiich.

>125 nmol/ | (> 50 ng/ml) jiz narusta riziko toxicity vitaminu D.

Podle nékterych pracovist ale narusta riziko toxicity vitaminu D vyznamnéji az pfi 13
koncentraci kalcidiolu nad 200 nmol/l (> 80 ng/ml).1



Vitaminy E (a-tokoferol a derivaty)

Ub K vitaminu E se radi i dalSich 9 derivatu s
Q) b podobnou strukturou. Antioxidanty. —
Zabranuji peroxidaci lipidu. :

~

Antioxida¢ni uCinky podminény pritomnosti OH skupiny v poloze 6, v
para- poloze k heteroatomu kysliku.

Césteéna regenerace oxidované formy probiha pomoci askorbatu.
Pridava se do potravin jako antioxidant — E 307.

Meneé toxicky nezAaD.

Stanoveni: HPLC DDD 10 mg

Koncentrace v plazmé 22,4-29,6 pmol.l-1

Deficit (vzacny): Anemie, degenerativni zmény perifernich nerva, zvysena 14
agregace trombocytU



Vitaminy K (derivaty 2-methyl-1,4-naftochinonu)

(H
O I 4
L,
(
fylochinon (K;- rozpustny v tucich) menadiol (K;- synteticky, rozpustny ve

. . vodé, syntetizovan i stfevni mikroflorou)
- v zelenych rostlinach

Vitaminy K - potfebné pro gama-karboxylaci glutamatu
Aktivace krevniho srazeni, zrani kostni tkané (osteokalcin)

Antagonisté vitaminu K - warfarin a kumarin.

DDD 0,08 mg

Stanoveni: HPLC

Neprimy ukazatel: pfi hypovitaminoze klesa protrombin v plazmé



Hydrofilni vitaminy

V organismu se neukladaji, nadbytek se vyluCuje moci

Jsou soucasti kofaktort enzymu (viz pfednaska enzymy)
nebo s kofaktory kooperuji

16



Vitamin C (L-askorbat)

Stanoveni: HPLC,
(|3H20H kapilarni elfo

CHOH Saturacni test: stanoveni
askorbatu v moci po
podani davky.

—0O

v

<
<«

Probiha snadno plsobenim ||
vzdusného kysliku a vysSich 0O
teplot, za pritomnosti kovu

OH OH (Fe, Cu)

il
0

kyselina dehydroaskorbova

Kofaktor oxidoreduk¢nich reakci v organismu

Kysely charakter je dan pritomnosti enolovych OH skupin

Vyznamny hydrofilni antioxidant, denni potfeba 10x100x vyssi nez u
ostatnich vitaminu 17



Neprobiha u primatd, ryb,

Syntéza L-askorbatu otakil a morete
CH20H
CHOH 1,4-lakton L-gulonove kyseliny
COO "
HO—C—H /O
L ‘ 79 +H,0
H—?—OH | |
HO—?—H OH OH
H—(|: H 2H | | L-gulonolaktonoxidaz:
OH CH20H
, HOH
L-gulonat

kys.askorbova oH OH y



L-gulonolaktonoxidaza

je neaktivni u primatu, a tedy i u ¢lovéka, ale téz u ryb a ptaku.
Aktivni u vétSiny obratlovcu

Je to vysledek ztratové mutace (vlivem volnych radikalu ci

virové infekce?) u pfedchudce podfadu Anthropoidea asi pred
25 miliony lety

A co morce?

Genom morcete obsahuje jiné pozustatky genu pro
gulonolaktonoxidazu. Fungovat tento gen prestal * ?
priblizne pred 20 miliony let — morcCe tedy pfislo k své i
zavislosti na vitaminu C jindy a jinak nez my. v

Kyselinu askorbovou potrebuji i rostliny.
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Historie vitaminu C

»1754 — James Lind vydal knihu A Treatise on Scurvy, v nizZ navrhl citrony jako prevenci
proti kurdéejim,

»1761 — Vychodoindicka spole¢nost doporucila pouzivat na svych lodich citrony a
pomerance.

»1795 — Bylo zavedeno preventivni podavani citronové stavy na lodich anglického
valeCného namornictva

»1911 — Kazimir Funk pfiSel s hypotézou, ze pfi¢inou nékterych zavaznych chorob muze
byt nedostatek urcitych nezbytnych stopovych latek — vitamind —ve vyZzivé. Prvnimi
nemocemi, jejichz pfiCina byla hledana v avitamindze, byly xeroftalmie (Seroslepost),
beri-beri a kurdéje; hypotetické vitaminy byly

oznacCeny A, B a C.

»>1928 — Albert von Szent-Gyorgyi izoloval kyselinu askorbovou

z papriky (Nobelovu cenu za to dostal r. 1937.)

» 1933 — Tadeus Reichstein vyresil chemickou syntézu kyseliny L-askorbové

1957 — J. J. Burns objasnil biochemickou pfi€inu, pro€ ¢lovék, opice a morce (na rozdil
od fady jinych obratlovcu) nejsou schopni syntetizovat vitamin C.

. 20
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Kyselina askorbova je vyznamny antioxidant

DDD 60 mg

NejvysSi koncentrace polymorfonukleary, nadledviny, také v oCni
cocce.

Kyselina askorbova je dulezitou sloZzkou mnoha oxidaéné-redukénich
reakci (syntéza kolagenu, zluCovych kyselin, adrenalinu, odbouravani
tyrosinu, redukce Fe3* na Fe?* ad.)

Redox potencial +0,08 V, muze redukovat O,, cytochromy a,c ad.
V nekterych funkcich ji mohou nahradit jiné antioxidanty, v jinych je
patrné nezastupitelna.

Nadmérny prijem nebo onemocnéni ledvin mize vyvolat tvorbu
mocovych kamenu z kyseliny Stavelové
21



Priciny skorbutu

+ Hydroxylace prolinu je nezbytn pro stabiltu
kO|agenu

*Bez této posttranslacni modifikace jsou molekuly
kolagenu nestabilni a nejsou schopny vytvaret
spravne vyssi struktury.

*Nedostatek vitaminu C se tak projevi na kvalité
vsSech tkani — postizeny jsou bazalni membrany,
steny cev, vazy, kosti a;.
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Vitamin B, (thiamin)

”’l - = ',
(\‘ x o

ok Biologicky aktivni formou je thiamin-
A N N difosfat
)'\ “\ O Je potfebny pro premenu pyruvatu na
I’& N’b acetylCoA av CC

VySSi potreba pfi zvySeném prijmu
sacharidu, nadmérném poceni, u alkoholiku

Pfi nedostatku unavnost, svalova slabost, sklon k neuritidam

Extrémni nedostatek —beri-beri DDD 1,5 mg

Stav thiaminu v organismu se hodnoti na zakladé {_/ *\)
stanoveni erytrocytarni transketolazy (pred a po pridani
thiaminu)

'V roztocich je nestabilni, je degradovan svétlem a alkalickym prostfedim 23



Vitamin Bz(riboflavin)

Je soucasti FMN a FAD, které slouzi jako

Hﬂ:©: kofaktory dehydrogenas

QH

DDD 1,8 mg

Pfi nedostatku postizeni sliznic (purpurovy jazyk, konjuktivitida, slzeni,
fotofobie, na kizi hyperkeratdza, seboroicka dermatitida)

Dostupnost v organismu se hodnoti na zaklade stanoveni erytrocytarni

glutathionreduktasy (pfed a po pfidani riboflavinu)
24



Vitamin B¢ (pyridoxin)

Vyskyt ve tfech formach — pyridoxal, pyridoxol a pyridoxamin

R-CH-QOH

Je kofaktorem transaminaci
I-l 0 a dekarboxylaci AK
~

N Stanoveni.
HPLC,enzymove, IRMA

Teéz stanoveni erytrocytarni

DDD 2 m
. tranaminazy

Nedostatek u alkoholiku, t€hotnych zen.

32y Poruchy klize, sliznic, anemie.

a4 Vysoké davky jsou neurotoxicke



Vitamin B, (niacin)
| I
P ; B NP
nikotinamid kyselina nikotinova

Stanoveni: na zakladé stanoveni poméru N1-
metylnikotinamidu, N1-metyl-2-pyridon-5-karboxamidu v moci
(hodnoty poméru <1 znamenaiji deficit) nebo koncentrace NAD
a NADP v erytrocytech.

Je soucasti NAD* a NADP*

y DDD 20 mg
CasteCna syntéza z tryptofanu

Nedostatek — pelagra = nemoc 3D (diarhea, dermatitis, dementia)

26



Zdrojem pouze zivocCisSna
potrava. Striktni
vegetarianska strava je
prosta vit B,

K resorpci potfebny protein
vyluCovany zaludecCni
sliznici (vnitfni faktor)

Potrebny pro methylacni
reakce

Deficit nejCastéji dusledkem
DDD 0,002 mg poruchy resorpce —
megaloblasticka anemie

Stanoveni chemiluminiscen€ni metodou nebo stanoveni transportniho proteinu
transcobalaminu v plazmé, Schillinguv test ( B12 znaCeny radiokobaltem). P¥i
deficitu téz stoupa koncentrace kys.malonové v séru



Vitamin B, (listova kyselina)
OI'L)\/U

5 n ,\H&G%/O
nase -

DDD 0,2 mg

Stanoveni: chemiluminescencni metoda

V bunkach aktivni ve formé tetrahydrofolatu — pfenasi jednouhlikaté zbytky,
potfebny zejména pro syntézu bazi a nukleotidu.

Deficit vede k hyperhomocysteinemii, megaloblastické nebo makrocytarni
anémii, trombocytopenii, poruchy sliznice.

Casty deficit u alkoholik nebo pfi zhorsené absorpci — celiakie, tropicka
sprue
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Vitamin B, (panthothenova kyselina)

UH Je soucasti koenzymu A a
Q komplexu syntézy mastnych

NH : kyselin
HD\/\/ C v o
H) b CH; Je obsazena v bézné

smisené stravé

Panthenol = alkohol

Urychluje hojeni

DDD 10 mg

Stanoveni: RIA
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Vitamin H (biotin) - 7

\
g:c

H

Kofaktor karboxylace

DDD 0,1 mg

Deficit Ize vyvolat nadmérnym pfijmem vajecnych bilkd (protein avidin
vaze specificky biotin, tento komplex neni rozkladan v travicim traktu)
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Prehled lipofilnich vitamint

vitamin | nazev zdroj ucinek deficit DDD
(mg)
A retinol Jatra, tucné ryby, Podpora vidéni, Seroslepost, 1
Zloutek, maslo vyvoj bunék sliznic, | poruchy kiize a
kosti a krvetrvorby sliznice
D Kalciol, Tvorba v kazi,rybi tuk, Prekursor kalcitriolu | U déti kfivice, u 0,01
erkalciol tresci jatra, tuéné ryby, — resorpce Ca?*, dospélych
obohacené margariny regulace osteomalacie
mineralizace kosti
E tokoferoly Rostlinné oleje, ofechy, antioxidant Anemie, 10
semena, obilné klicky degenerativni
zmény perifernich
nervy, zvySena
agregace
trombocytl
K Derivaty Rada zdroj(i, nejvice Podpora krevniho krvacivost 0,08

naftochinon
u
(fylochinon,
menachinon
, menadiol,
menadion)

listova zelenina, tvorba
ve streveé

srazeni
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Prehled hydrofilnich vitamin

vitamin | nazev zdroj ucinek deficit DDD
(mg)
C L-askorbat Cerstvé ovoce, zelenina antioxidant Unava, infekce, krvaceni | 60
z dasni
B, thiamin Maso, vejce, celozrnné Koenzym Unavnost, svalova 1,5
obilniny, kvasnice thiamin-difosfat | slabost, sklon k
neuritidam
B, riboflavin Vejce, mléko, jatra, Kofaktor FMN, Postizeni sliznic 1,8
obilniny, kvasnice FAD
Bs pyridoxin Maso, jatra, obilné klicky, | Kofaktor Postizeni sliznic, 2
kvasnice transaminace zmatenost, deprese
B, niacin Maso, jatra (Caste¢né Kofaktory Diarhea, demence, 20
vznika v bunkach) NAD,NADP dermatitis — 3D
B, kobalamin Zivogigné potraviny Kofaktor anemie 0,002
methylaci
B4 Listova Listova zelenina, jatra Kofaktor anemie 0,2
kyselina prenasejici
jednouhlikaté
zbytky
Bs Panthothen | Jatra, mléko, vejce Soucast Deprese, nespavost 10
ova Kys. koenzymu A
H biotin Zloutek, jatra (CastecCna Kofaktor Anorexie, ztrata vlasu 01

syntéza ve stfevech)

karboxylace




