Vitaminy a stopoveé prvky




Vitaminy

* Hypovitaminodza — snizené mnozstvi vitaminu,
obvykle bez klinickych projevu

* Avitaminoza — naprosté chybéni vitaminu
(klinicky se projevi)



Stanoveni vitaminu

* Primo (vit E, provitamin A = beta karoten, B12,
folaty).

* Neprimo pomoci koncentraci hromadiciho se
metabolitu vitaminu nebo metabolitu po
zatezi substratem

e Saturacni testy (podani vit C, pokud je
organismus vitaminem saturovan, objevi se
v moci).



Vitaminy rozpustné v tucich

A (retinol) — prijiman ve formeé provitaminu A — betakarotenu.
Vaze se na retinol binding protein. Aktivni forma = 11-cis-
retinal je nezbytna pro vidéni a pro pokozku a sliznice.
Antioxidant.

D (cholekalciferol D3 z ZivoCisné potravy, ergokalciferol D2

z rostlinné potravy nebo endogenné pomoci UVZ) — vitamin
D vznika v pokoZce plsobenim UVZ ze 7 -
dehydrocholesterolu, z€asti je prijiman potravou (D2, D3).
Ovlivhuje metabolismus Ca a P. Vit. D vznika az po dvoji
hydroxylaci v poloze 25 v jatrech (z cholekalciferolu vznika 25
hydroxycholekalciferol = kalcidiol) a pak v ledvinach
hydroxylace v poloze 1 (vznika kalcitriol = 1,25
dihydroxycholekalciferol).



Vitaminy rozpustné v tucich

E (alfa - tokoferol) —izomeru je vice. Antioxidant.
Chrani LDL pred oxidaci. Vychytavanim radikalu se
sam stava radikalem, obnovuje se pomoci vitaminu
C.

K (menadiol) — slouzi k posttranslacni modifikaci
vitamin K dependentnich koagulacnich faktoru.



Dodatek... Kumariny

* vychytavajivit. K. g
e antikoagulancia |

(R)-(+)-Warfarin (S)-(-)-Warfarin



Vitaminy rozpustné ve vode
— skupina B

B1 thiamin (soucast enzymu, nedostatek se projevi
jako beri-beri, neurologické deficity)

B2 riboflavin (soucast FAD, FMN, prenos elektronu
v dychacim retézci)

B5 pantotenova (soucast CoA)
B6 pyridoxin — soucast aminotransferaz

B12 cyanokobalamin, nezbytny pro tvorbu
nukleovych kyselin, nedostatek = perniciozni
anemie



Vitaminy rozpustné ve vode

Kyselina listova — nedostatek = megaloblastova
anemie.

Niacin (NAD) — soucast NAD, NADP
H (Biotin) - soucast Krebsova cyklu

C (askorbova) — antioxidant. Nedostatek = skorbut



Skorbut




Stopové prvky

e v organismu jsou ve stopovém mnozstvi

* Nekteré prvky (Pb, Hg, Cd) jsou pricinou
chronickych otrav.




Metabolismus Fe

vstifebavani ve formé Fe?* v horni ¢asti tenkého streva
za pritomnosti kyselé zaludecni Stavy

Resorpci pomaha apoferitin, BL strevni sliznice, ktera
vaze zelezo v trojmocné formé (Fe3*) jako feritin.

V plasmé je Zelezo jako trojmocné Fe3* vdzano na 3,
transportni globulin — transferin.

Dovnitr bunék se zelezo dostava pomoci
transferinovych receptoru (TfR). Ve tkanich je ulozeno
opét ve formé feritinu (zasobni forma) nebo
hemosiderinu (nevyuzitelna forma).



Metabolismus Fe

Fe v potravé —’E‘;ﬂ Fe* sfoliﬁe b
B . neabsorbované Fe z potravy
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ztrdta modi <« Fe’” q_Fef:_degrqdqce Hb
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hemosiderin (tkéané) » deskvamace kize (0,1 mg/24 h)




Metabolismus Fe

 Vtéleasi4gFe, ztoho 3 g pripadaji na
hemoglobin.
* vazba kysliku a jeho transport v hemoglobinu,

pro nekteré oxidoredukcni déje (je soucasti
cytochromu).



Fentonova reakce

* vznik hydroxylového radikalu
— lipoperodixace

* uvedené reakci brani transferin, ktery vaze
volné zelezo.

H,O, + Fe?* - OH" + -OH + Fe3*



Nedostatek Fe

* nedostatecny prijem v potrave (raritne),
e porucha resorpce kvuli achlorhydrii (snizena
produkce kyselé zaludecni stavy).

e zvysena ztrata zeleza pri chronickém krvaceni
(enterorhagie - v dusledku ca kolorekta,
metrorhagie).




Mikrocytarni hypochromni anemie

e zvysena volna vazebna kapacita plazmy pro zelezo
(tedy volny transferin = znamka chronického
stavu a snizena koncentrace plazmatického
feritinu = znamka akutniho stavu).

* Nejcitlivejsi ukazatel nedostatku zeleza v bunkach
jsou solubilni transferinoveé receptory (sTfR) —
bunka pri nedostatku Fe vytvari az dvojnasobné
mnozstvi transferinovych receptoru a velké
mnozstvi jich uvolnuje do krve.



Toxicita Fe

Hemochromatoza

e dédicné onemocnéni zpusobené poruchou
regulace absorpce zeleza v tenkém streve.

* Fe se uklada v organech.

Hemosiderdza

e vznika iatrogenné pri déletrvajicim
nadmeérném parenteralnim privodu Fe.



Dalsi stopové prvky

* Cu —v krvivazan na albumin, transkuperin. V jatrech
zabudovan do ceruloplasminu, pomoci kterého se distribuuje
do tkani. Kofaktor enzymd, antioxidant. Vylu€uje se zZluci. Denni
davka 15-30 mg pro dospélého. Nedostatek vede k mentalni
retardaci, postizeni skeletu, CNS. Nadbytek = Wilsonova
choroba. Tremor, ataxie, zvysené vylucovani Cu do moci.

* /n — nejvice je v masité strave. VylucCuje se pankreatickou
Stavou a Zludi. Denné potfeba 12-19 mg u dospélého. Zn je
soucasti metaloenzymu (karbonanhydridaza, LD, ALP, AMS,
SOD, uplatnuje se pri stabilizaci DNA a RNA. Nutny pro tvorbu
spermii. Nedostatek Zn u katabolismu, malnutrici,
popaleninach, nefrotického sy (vaze se na albumin). Toxicky se
projevi jako prijem, zvraceni.



Dalsi stopové prvky

*Se —v téle se neuklada. Obsazen

v glutathionperoxidaze a chrani organismus pred
oxidacnim poskozenim. Nedostatek selenu vede ke
kardiomyopatii a postizeni svalu. Toxicita — zapach
dechu po Cesneku.

* Cr — mutagen, karcinogen (je-li Sestimocny), jako
trojmocny ale reguluje ucinek inzulinu, zlepsuje
toleranci glukosy u diabetiku.



Dalsi prvky

e F—nedostatek vede ke kazivosti zubU
* | —nutny pro syntézu hormonu stitné zlazy
e (Co-—soucastvit B12.



