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VITAMINY
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Vitaminy jsou nezbytné slozKky vyzivy, které neni organizmus schopen syntetizovat. Jejich deficit se projevuje nespecifickymi
priznaky i projevy, které jsou typické pro karenci jednotlivych vitamini. V nasem prehledném c¢lanku jsou uvedeny zakladni
funkce jednotlivych vitamini, projevy jejich karence a doporucované denni davky. Z tabulek, v nichz je uveden obsah jednot-
livych vitamini v potravinach, vyplyva, ze pri konzumaci vyvazené stravy jsou do organizmu vitaminy dodavany v potiebném
mnozstvi.

Klicova slova: vyziva, vitaminy, deficit vitamini, doporuceny prijem vitaminu.

VITAMINS

Vitamins are indispensable components of our diet. They are organic in nature; however, we are not able to synthesize them.
Deficit of specific vitamins leads to non-specific symptoms as well as to clues, which are specific for deficiencies of particular
vitamins. We present basic functions, signs of deficiency and recommended daily dosages of all vitamins. The contents of
specific vitamins in particular food items are also demonstrated in our article. It is apparent from our review that if we eat

adequate intake compete balanced diet there is no need of vitamin supplementation.
Key words: nutrition, vitamins, deficit of vitamins, recommended intake of vitamins.

Vitaminy jsou latky organické povahy, které jsou po-
tirebné pro normalni metabolické funkce organizmu. Ty-
to latky jsou do organismu dodavany ve vyZive a jsou esen-
cialni v tom smyslu, Ze je organizmus neni schopen syn-
tetizovat. Jejich pfijem v dieté a neschopnost jejich synté-
zy budi Casto dojem, Ze jejich prijem Ci fortifikace miize
stav organizmu dale zlepSit. To je navic umocnéno skutec-
nosti, Ze deficit vitamina se odehrava v né€kolika rovinach.
Subklinicky deficit, ktery neni v klinickém obrazu patrny
a projevuje se pouze biochemicky, nespecifické priznaky
(slabost, malatnost, koZni pfiznaky) a specifické karencni
priznaky (typickym obrazem jsou kurdé€je u deficitu vita-
minu C). V organizmu pasobi jako koenzymy, antioxidan-
ty nebo hormony. Pokud dojde k deficitu vitamint, objevi
se priznaky, které je mozno upravit jejich dodavkou.

Rozeznavame dvé skupiny vitaminu:

1. rozpustné ve vodé - hydrosolubilni
 vitamin B 1 - thiamin
 vitamin B 2 - riboflavin
* vitamin B 6 - pyridoxin
 vitamin B 12 - cyanocobalamin
 vitamin C - kyselina askorbova
* biotin
* kyselina listova
* kyselina nikotinova
* kyselina pantotenova.

Zasoby hydrosolubilnich vitaminli v organizmu jsou
malé a priznaky jejich nedostatku se mohou projevovat bé-
hem dni nebo tydnd jejich nedostateéného piijmu. Proto je
béhem parenteralni vyzivy podavame od samého zacatku.

2. rozpustné v tucich - liposolubilni
e vitamin A - retinol
» vitamin D - kalciferol

 vitamin E - tokoferol
 vitamin K - phylloquin.

Zasoby liposolubilnich vitaminli (zejména v jatrech
a tukové tkani) jsou pomérné velké. Proto se projevy jejich
nedostatku objevuji az za dobu nékolika mésici. Z toho-
to diivodu je moZzno béhem parenteralni vyzivy provadéné
u dosud dobfie saturovaného nemocného zahajit podani az
za 14-21 dni.

Vitaminy je mozno rovnéz rozdélit podle jejich funkce na:

Koenzymy:

+ vitaminy B, B, B, B,,, C, biotin, kyselina listova, kyse-
lina nikotinova, kyselina pantotenova, vit. A, E, K.
Koenzymy je mozno dale rozdé€lit podle reakci, kterych

se jako soucasti enzymatickych reakci ucastni. Jde o koen-
zymy pusobici na:

* pfenos jednouhlikovych jednotek - vitamin B, a kyse-
lina listova

» pienos karboxylové skupiny - vitamin K a biotin

» prenos karboxylové skupiny a aminoskupiny - vita-
min B,

* dekarboxylacni reakce - vitamin B,

* energeticky metabolizmus - vitaminu B, a niacin

» kyselina pantotenova - soucast koenzymu A - biosyn-
tetické a katabolické reakce.

Antioxidacni ldtky:
e vitamin C, vitamin E.

Hormondlné aktivni litky
e vitamin D, vitamin A.

Kyselina listova
Kyselina listova se podili pfedev§im na prenosu jed-
nouhlikovych skupin (formyl, methyl, hydroxymethyl).
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Je potiebna predev§Sim pro tvorbu nukleovych kyselin,
spolu s vitaminem B, je nezbytna pro regeneraci methio-
ninu z homocysteinu. Methionin resp. adenosyl-methio-
nin je latkou, ktera se ucastni celé fady metylac¢nich reak-
ci (napf. metylace nukleovych kyselin). Ovliviiuje syntézu
histidinu, cholinu, serinu, methioninu, purint a pyrimidi-
nil. Potfeba kyseliny listové se projevuje zejména v rychle
se d€licich bunkach, a to zejména v bunkach hematopoe-
tické tkane€.

Deficit se projevuje zvySenym vyskytem hypersegmen-
tovanych granulocytil v periferni krvi. Tento nalez je moz-
no vysvétlit zpomalenou produkci granulocytti v dusled-
ku zhorSené syntézy nukleovych kyselin. Nasleduje vznik
megaloblastické anémie, ktera ma obraz totoZny s obra-
zem perniciozni anémie pfi nedostatku vitaminu B . Bé-
hem deplece kyseliny listové dale dochazi k porucham ras-
tu, k celkové slabosti, postizeni zaZivaciho traktu a zanét-
livym zménam v dutin€ ustni. Pfi nedostatku kyseliny lis-
tové stoupa rovné€z koncentrace homocysteinu v plazmé.
To souvisi s vySe uvedenym vztahem kyseliny listové k re-
generaci methioninu pravé z homocysteinu. Tento vztah je
zajimavy zejména v soucasné dobé, kdy né€ktefi autofi pou-
kazuji na vztah hyperhomocysteinémie a rozvoje ateroskle-
rotickych zmén. Deficit kyseliny listové v t€hotenstvi je da-
van do souvislosti s defektem neuronalni trubice u plod.

Denni potieba kyseliny listové se u dospélého jedin-
ce pohybuje v rozmezi 100-200 pg. Ta je zajiSténa pre-
devSim pfijmem zeleniny, ale i vnitfnosti a vajec. K de-

Tabulka 1. Obsah kyseliny listové v nékterych potravindch (mg/100g)

mouka sojova 318
jatra kufeci 240
Spenat 193
ryze loupana 192
jatra hovézi 145
brokolice 130
burské ofechy 106
mandle loupané 96
mouka Zitna 78
vejce slepi¢i 65
chiéb p3enicny 62
kvétak 55
mouka p$eniéna 54

Tabulka 2. Obsah vitaminu B12 v nékterych potravindch (mg/100g)

pleci kyseliny listové miZe dojit v t€hotenstvi, kdy je je-
ji potfeba zvySena na 400 ug za den. To je dano zejmé-
na zvysSenou potiebou kyseliny listové pfi rtstu plodu
a béhem nasledné laktace. Potieba se zvySuje u dialyzo-
vanych nemocnych a u lidi trpicich chronickou hemo-
lyzou. ZvySenou potiebu mohou mit i nemocni s poru-
chou resorpce (Crohnova nemoc) a nemocni léCeni bar-
bituraty, steroidy, kontraceptivy nebo cytostatiky (ze-
jména 5S-fluorouracyl a methotrexat pfimo interferuji
s metabolizmem kyseliny listové). Pokud neni pfijem
kyseliny listové zajistén v pfirozené dieté, nebo pokud
je potieba kyseliny listové zvysSena, pak je doporucena
jeji suplementace.

Pro regeneraci kyseliny listové je potfebny i vitamin
B,. Pfi jeho nedostatku se mohou objevit projevy totozné
jako pri nedostatku kyseliny listové. Obsah kyseliny listové
se muliZe v potravinach sniZzovat béhem zpracovani.

Toxicita podavané kyseliny je nizka, a proto je suple-
mentace v davce 400 ug denné rizikovym skupindm bez-
pecna.

Vitamin B,,

Vitamin B/, je koenzymem enzymatickych systémil,
které se podileji podobné jako kyselina listova v pfenosu
jednouhlikovych skupin. Je tedy potiebny pro syntézu
nukleovych kyselin, aminokyselin a fady dalSich molekul
v lidském organizmu. Jeho deplece se tedy projevuje po-
dobné jako deplece kyseliny listové (rozvojem megaloblas-
tové anémie). Deficit se rovné€Z projevuje zvySenou synté-
zou homocysteinu, disledky jsou zminény u kyseliny listo-
vé. Vitamin B, je vSak navic potfebny pro syntézu sukci-
nyl-CoA cestou metylmalonyl-CoA pfi metabolizmu nékt-
erych aminokyselin. Vysledkem je vzestup hladiny metyl-
malonové kyseliny, ktera je vyuZivana k diagnoze hypo-
vitaminozy B ,. ZvySena nabidka metylmalonyl-CoA pro
syntézu mastnych kyselin a jeji inkorporace do mastnych
kyselin s vétvenym fetézcem je pokladana né€kterymi au-
tory za pric¢inu neurotoxického ucinku deplece vitaminu
B ,. Jde zejména o vznik polyneuropatie a postiZeni zad-
nich provazcli miSnich. Zde je tfeba zminit riziko substitu-
ce kyseliny listové u megaloblastové anémie, ktera je zpu-
sobena nedostatkem vitaminu B, ,. ZvySena davka kyseliny
listové totiz mlZe upravit hematologické zmény (i pfi de-
pleci vitaminu B,,), avSak neurologické zmény mohou da-
le progredovat.

jatra hovezi 111,34 Vznik deficitu vitaminu B,, je pomérné vzacny, nebot
Jatra kureci 49 jeho zasoby v organizmu jsou pomérné veliké a vitamin
kréllk domécf 12 je obsazen ve velkém mnoZstvi piedevsim v Zivo¢isné
sardinka v oleji 10 stravé. Nedostatecny pfijem byl popsan tudiz zejmé-
losos uzeny ! na u pfisnych vegetarian®, ktefi nekonzumuji ani mlé-
slepici Zloutek 3.8 ko a vejce - tak zvani vegani. Daleko ¢astéjsi pfiinou
jehnéci kyta 2 deplece vitaminu B, v organizmu je viak porucha jeho
hovézi hamburger 18 vstfebavani. Vitamin B, pfijaty v potravé je vazan na pro-
vejce slepici 1,55 tein, z néhoz je v zaludku uvolfiovan pdsobenim pepsi-
syr eidam 154 nu a HCI. K resorpci vitaminu B, , je bezpodmine¢né nut-
syr - cihla 30 % 1,22 na piitomnost Castleho vnitiniho faktoru, ktery je tvo-
tvaroh 2% tuk 0,7 fen v zaludku. Po navazani vitaminu B , na tento faktor
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je v oblasti terminalniho ilea resorbovan. Deplece se tedy
rozviji pri postiZeni zaludku - zejména u atrofické gastri-
tidy nebo po jeho resekci a pfi postizeni a po resekci ter-
minalniho ilea - napf. béhem Crohnovy choroby.

Denni potfeba vitaminu B, je 1,5-2,5 ug u dospélé oso-
by, u t€hotnych a kojicich Zen se denni potfeba zvySuje na
3 ug. Z tabulky 2 je patrné, Ze pfi zachovalé resorpci a béz-
nych stravovacich zvyklostech je vznik deficitu vitaminu
B,, malo pravdépodobny.

Nedostatek vitaminu B, mize zpisobovat vzestup kon-
centrace plazmatického homocysteinu. Na vzniku deficitu
vitaminu B, , se miize podilet jeho nedostatecny pfivod stra-
vou (vegani, t€Zka malnutrice), poruchy absorpce (malab-
sorpéni syndrom, resekce zaludku, resekce tenkého stieva
- omezeni absorpéni plochy, stievni dysmikrobie). BEhem
parenteralni vyZivy je doporuceno podavat 5 g denné.

Vitamin B,

Vitamin B, (thiamin) je pfedevS§im soucasti enzymdi,
které se ucastni dekarboxyla¢nich reakci (pyruvat dehyd-
rogenaza, ketoglutarat dekarboxylaza). Cinnost uvede-
nych enzymu je zakladnim pfedpokladem pro vstup kyseli-
ny pyrohroznové a kyseliny mlééné do Krebsova cyklu, ale
i pro samotnou ¢innost uvedené metabolické reakce. Ne-
dostatek thiaminu tak postihuje téméf vSechny tkan€. Ze-
jména jde o organy s vysokym energetickym obratem. Do-

Tabulka 3. Obsah vitaminu B1 v nékterych potravinach (mg/100g)

chazi tak k postizeni nervového systému, myokardu, jater,
kosterni svaloviny. Neurologické pfiznaky souvisi zejména
s degeneraci nervovych vlaken a se vznikem encefalopatie.
Postizeni myokardu se projevuje tachykardii, kardiomega-
lii a rozvojem srde¢niho selhani. U alkoholikt je postiZena
resorpce vitaminu B, v gastrointestinalnim traktu, jejich di-
eta navic obsahuje tento vitamin v nedostateCném mnozs-
tvi. Deplece vitaminti B, a B, miize vyustit az v rozvoj tak
zvané Korsakovovy psychozy. Denni davka vitaminu B, by
méla €init 1-1,5mg a prijimani bézné stravy by ji mélo za-
jistit (tabulka 3).

Pfi malnutrici vSak mohou byt bézné a prirozené zdro-
je nedostate¢né a u nemocného muZe dojit k rozvoji jeho de-
plece. Podobny problém mohou mit i dialyzovani pacienti.
K depleci thiaminu mtiZe vést i CastéjSi konzumace syro-
vych ryb, které obsahuji enzym thiaminazu, ktera destruuje
thiamin pfijaty v dieté. U téZce malnutrinich nemocnych
se mize deficit vitaminu B, projevit nahlym rozvojem lak-
tatové acidozy, ktera souvisi s nemoznosti metabolizmu py-
ruvatu a nasledné i laktatu v Krebsové cyklu. Na tuto sku-
teCnost je tfeba pamatovat zejména u alkoholikli a tézce
podvyzivenych jedincd. V tomto piipad€ je metodou volby
podani 100-200 mg vitaminu denné béhem 3-4 dni.

Vitamin B,
Vitamin B, (riboflavin) je koenzymem flavoproteino-
vych enzymu, které se ucastni oxidoredukénich reakci

Tabulka 4. Obsah vitaminu B2 v nékterych potravinach (mg/100g)

ryze loupana 1,84 Tabulka 5. Obsah vitaminu B6 v nékterych potravinach (mg/100g)
mouka sojové 1,09 tunak 0,9
ara$idové ofechy 0,99 jatra teleci 0,73
mak 0,95 mouka sojova 0,72
chléb pSenicny - bily 0,88 rybiz erny 0,7
ledvina hovézi duSena 0,67 losos uzeny 0,7
pistéciové ofechy loupané 0,67 jatra veprova 0,64
mouka Zitna, tmava 0,61 liskové ofechy 0,55
vepfové maso 0,61 ara$idové ofechy 0,53
mouka p$eniéna 0,55 banan zluty 0,51
Sunka pecena 0,51 maso libové 0,5
bramborova mouka 0,42 mak 0,45
hrasek zeleny 0,35 drlibezi maso 0,4
Zloutek slepici 0,3

jatra hovézi 9,14 Tabulka 6. Obsah biotinu v nékterych potravinach (ug/100g)
jatra teleci 4,17 jatra kufeci 170
ledvina vepfova 1,73 jatra hovézi 96
srdce jehnéci 1,62 syr taveny 82,4
kufeci drabky 1,52 mouka sojova 70
srdce teleci 1,44 ryze loupana 57
srdce hovézi 1,22 vejce slepici 22,5
mandle loupané 0,93 mandle loupané nesolené 18
chléb pSenicny — bily 0,58 kvétak 17
zvéfina 0,48 jikry treséi 15,1
syr eidam 0,39 losos rozsekany v¢. kosti 15
ovesné vlocky 0,38 pSenice 1
makrela 0,36 hrasek zeleny 9,4
kufe 0,35 mouka p$eniéna celozrnna 9
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v organizmu. Jde zejména o enzymy, které jsou soucasti
dehydrogenaz a dychaciho fetézce. Riboflavin soucasné
ovliviiuje metabolizmus aminokyselin a sacharidu.

Prvnim pfiznakem nedostatku riboflavinu je zejména
vznik angularni stomatitidy (tzv. infekéni koutky). Sliznice
dutiny ustni jsou bledé a olupuji se s naslednym recidivuji-
cim zanétem sliznice dutiny ustni, mize byt patrné i zdu-
feni rtd a interdentalnich papil. MtZe dojit i k vaskulariza-
ci rohovky, blefaritidé a ztlusténi vicek. Na kiizi mizeme
pozorovat dermatitidu, seboreu a vznik exantému charak-
teru akné nachazejiciho se predevsim v oblasti nazolabial-
nich ryh. U nemocného se miize objevit neuropatie, pares-
tézie dolnich koncetin a ataxie. Obraz dopliuje zpomale-
ni vyvoje intelektu u déti a pokles dusevni vykonnosti u do-
spélych jedinci.

Doporucena denni davka vitaminu B, je 1,3-1,6 mg.
Z tabulky 4 je patrné, Ze riboflavin se vyskytuje prede-
v§im ve vnitinostech, vyznamné mnozstvi je vSak i v obi-
lovinach a syru.

Pyridoxin - vitamin B,

Vitamin B, se vyskytuje ve tfech formach (pyridoxamin,
pyridoxsol a pyridoxal), které maji dilezitou funkci zejmé-
na v metabolizmu aminokyselin. Aktivni jsou po fosforyla-
ci v organizmu. Aktivni formy vitaminu B, jsou soucasti sys-
témi, které se podileji na metabolizmu aminokyselin. Jde ze-
jména o transaminacni a dekarboxylac¢ni reakce. Tyto reakce
jsou diilezité nejen pro vzajemnou preménu aminokyselin, ale
i pro syntézu neurotransmiterti vznikajicich pii dekarboxylac-
nich reakcich (napf. GABA). Pyridoxin je nezbytny i pro syn-
tézu hemu, jeho nedostatek se tak miize podobat mikrocy-
tarni anémii. Transaminazovy systém je soucasti malatového
Clunku, a tak se podili i na pfesunu protonu do mitochondrie
a upravé bunécné oxidoredukéni rovnovahy.

Deficit vitaminu B, se vyskytuje zejména u alkoholikd.
Symptomy deficitu vitaminu jsou nespecifické, predevsim
jde o slabost a pohotovost ke vzniku kie¢i. Deficit vitaminu
B, se miiZe projevit i jako mikrocytarni anemie pfi normal-
nich zasobach Zeleza nebo jeko nespecificka dermatitida.

Doporucena denni davka vitaminu B, je 1,5-2 mg.
Z tabulky 5 je patrné, Ze pfijem vitaminu B je mozno za-
jistit pfi zachovani urcitych dietnich zvyklosti (konzuma-
ci ryb, masa a drlibeze), problémy s pfijmem mohou mit
néktefi vegetariani.

Biotin - vitamin H

Biotin je vitamin, ktery je koenzymem ATP-dependent-
nich karboxylaz. Tyto enzymy fixuji a aktivuji karboxylo-
vou skupinu. Jsou potiebné napiiklad pro syntézu mast-
nych kyselin, ale i pro cyklus tvorby mocoviny. Deficit bio-
tinu se miZe projevovat exatnémem v oblasti oboCi a na
tvafich, velmi vzacné byly popsany pripady svalové slabos-
ti. Deficit je velmi vzacny, a to vzhledem k pomérné vyso-
kému obsahu biotinu v dieté i skute¢nosti, Ze je biotin vy-
tvafen stfevni mikroflorou. Denni potieba biotinu je asi
30-100 pg. Obsah biotinu v né€kterych potravinach je uve-
den v tabulce 6.

Kyselina pantotenova

Tento vitamin je vétSinou autord fazen mezi vitaminy
skupiny B. Kyselina pantotenova je jednak soucasti koen-
zymu A (CoA), jednak jde o kofaktor ucastnici se synté-
zy mastnych kyselin. CoA je soucasti celé rady enzymatic-
kych systém1, které maji vztah k intermedialnimu metabo-
lizmu. Jde napfiklad o Krebstv cyklus, oxidativni dekarbo-
xilaci, p-oxidaci mastnych kyselin a podobné.

Deplece kyseliny pantotenové u lidi nebyla zcela jed-
noznacn€ popsana. V experimentech na zviratech byly po-
psany kozni zmény (dermatitida, vypadavani chlupt a de-
pigmentace), anémie, nekroza nadledvin, stievni ulcera-
ce a slabost.

Denni doporuéena davka kyseliny pantotenové je pro
dospélého 8-10 mg. V potraveé je ji pomérné znaéné mnoz-
stvi (tabulka 7).

Niacin, kyselina nikotinova - vitamin PP

Do této skupiny vitamind patii kyselina nikotinova
a jeji amid (obé€ latky jsou ekvivalentni). Niacin navic vzni-
ka v organizmu z tryptofanu. Kyselina nikotinova vSak ne-
ni vitaminem jako takovym, protoZe mlzZe vznikat z esen-
cialni aminokyseliny - tryptofanu.

Nikotinamid je sou¢asti NAD, NADP, NADH a NAD-
PH. Tyto latky jsou koenzymy pro velké mnoZstvi enzyma-
tickych systému. Ty se ucastni predevsim oxidativni fosfo-
rylace (dychaci fetézec), pfenosu protonu (pfi metaboliz-
mu tukli, aminokyselin, steroidii a ostatnich zakladnich
Zivin).

Deplece niacinu se projevuje jako pellagra (drsna ka-
Ze) - nemoc tii D: dermatitis, diarrhea, demence. Toto

Tabulka 7. Obsah kyseliny pantotenové v nékterych potravinach (mg/100g)

jatra teleci 8,8
jatra jehnéci 7,6
jatra kufeci 5,5
slepi¢i-zloutek 4,4
ryze loupana 3,33
mouka sojova, nizkotuéna 2,8
araSidové ofechy 2,8
burské ofechy 21
syr-cihla 30% 1,8
kachna pouze maso 1,5
slunecnicové semeno 1,4

Tabulka 8. Obsah niacinu v néktery

ryze loupana 28,2
mouka araSidova 27,8
jatra vepfova 22,3
burské ofechy 17,1
kufeci prsa 13,7
tundk v oleji 11,9
zvéfina 6,3
hovézi maso 6

sluneénicové semeno 54
sezamové semeno loupané 4,68
Sunka stfedné tuéna pecena 4,6
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onemocnéni je vSak v nasich podminkach vzacné. Jedno-
mu mg niacinu odpovida asi 60 mg tryprofanu. Pfi bézné
prijimaném mnozZzstvi bilkovin se tak do organizmu dosta-
va mnozstvi tryptofanu ekvivalentni asi 10-12 mg niaci-
nu. Vzhledem k tomu, Ze denni potfeba niacinu je asi 16-
22 mg, je vice nez polovina hrazena pravé prijmem bilko-
vin. Zbylé mnozZstvi je mozno snadno doplnit v dieté (ta-
bulka 8).

Akutni podani vysokych davek kyseliny nikotinové ve-
de k bolestem hlavy, navalim krve do obliCeje, pocitim
horka, zavratim, palpitacim a zvraceni. Pfi chronické hy-
pervitaminoze se zhorsSuje glukozova tolerance, stoupa uri-
kemie a mtZe dojit i k poskozeni jaternich funkci.

Vitamin C

Vitamin C (kyselina askorbova) je soucasti mnoha bio-
logickych systémil - pfedevsim jde o redukujici popf. oxi-
dujici a chelatujici agens. Podili se zejména na obrané or-
ganizmu pred poSkozenim volnymi radikaly, a to jak svym
primym plsobenim, tak i regeneraci tokoferold a glutathio-
nu. Pfedevsim glutathion je pak zakladni antioxida¢ni mole-

Tabulka 9. Obsah vitaminu C v nékterych potravinach (mg/100g)

paprika Cervend 204
rybiz éerny 200
citrénova klra 129
brokolice 113
r0zickova kapusta 102
hof¢ice - listy 97
kapusta 93
kfen 81
feficha cela 79
kvétak 78
citron cely se slupkou 77
kedlubna 66
zeli ¢ervené 61
jahody 59
papéja 56
pazitka 56

Tabulka 10. Obsah vitaminu A v nékterych potravindch (mg/100g)

jatra hovézi 16

mrkev 3,3
brambory sladké 2,64
kapusta 2,5
meruika 2,1

hof¢ice - listy 2,1

mango 1,4
paprika Cervena, zralg 1,3
dyné zimni 1,1

ananasovy meloun 1,0
rajéatovy keéup 1,0
méslo 1,0
brokolice 0,75
dyné 0,75
Svestky 0,6
slepi¢i - Zloutek 0,55

kulou. Vitamin C je rovnéZ nezbytny pro hydroxyla¢ni pro-
cesy v organizmu. Ty jsou dilezité zejména pro tvorbu kola-
genu a syntézu steroidnich hormont. Dale je vitamin C po-
tfebny pro tvorbu karnitinu a neurotransmitert, transforma-
ci cholesterolu na Zlucové kyseliny, biotransformaci cizich
latek, resorpci zeleza.

Nedostatek vitaminu C se v klasické podob€ nazyva
kurdéjemi. Ty se u nas objevuji jen velmi ojedin€le u skupiny
obyvatelstva, ktera nepfijima ani minimalni davku vitaminu
C. Projevuji se otoky a krvacenim z dasni, uvolinovanim zu-
bti, vznikem podkoznich hematomu a krvacenim do klou-
bti. U déti mize vzniknout postiZeni kostniho ristu. Uvede-
né projevy ziejme souviseji s defektni syntézou kolagenu. Pri
nedostatku vitaminu C vSak teoreticky mohou vznikat i pro-
jevy spojené s radikalovym poskozenim, problémem je, Ze
diagnostika téchto poruch je obtizna. Proklamovany proti-
nadorovy a imunitu podporujici vliv vysokych davek vitami-
nu C nebyl zatim spolehlivé prokazan. Proto je doporucova-
na davka 60-100mg vitaminu C denné, pfestoze v fadé zemi
zapadni Evropy je davka pfijimana v potravé vyssi. To souvi-
si s pomérné vysokym obsahem vitaminu C v nékterych po-
travinach (tabulka 9), i fortifikaci nékterych pokrmu a na-
poju vitaminem C.

Vitamin A

Jde o skupinu latek podobné chemické struktury i fy-
ziologického vyznamu. Referencni z nich je retinol (vita-
min A ). Kromé vitaminu A jsou dilezité i jeho provitami-
ny - karotenoidy. Sem se fadi pfedevsim [-karoten. Vita-
min A je transportovan krvi vazan na chylomikrony - vel-
ka cast je ukladana v jatrech, ze kterych je v pfipadé pot-
feby uvolnén.

Vitamin A se uplatiuje predevsim v procesu vidéni. Je ne-
zbytny pro syntézu zrakového pigmentu - rodopsinu. Vita-
min A ma vSak i velmi diilezity hormonalni efekt. Ma vlastni
receptor, ktery se vaze na jaderny chromatin. Tak piisobi vita-
min A na déleni a diferenciaci bunék i produkci mukopolysa-
charidt. Vitamin A ma i antioxidacni vlastnosti.

Nedostatek vitaminu A se projevuje Serosleposti, ne-
chutenstvim a poruchou fertility a imunity. Klinicky po-
zorujeme suchost a olupovani ktize, hyperkeratozu a ak-
ne. Na ocich mliZzeme pozorovat xeroftalmii, konjunktivi-
tidu a poSkozeni rohovky, které mizZe vést az ke slepoté.

Doporucena denni davka vitaminu A je asi 0,7-1,2 mg.
Toto mnoZstvi je pritomno v bézZné dieté prijimat.

Nadmeérny prijem se miiZe manifestovat bolestmi hla-
vy, apatii, nechutenstvim, nauzeou, zvracenim, slabosti
a unavou. Na ustni sliznici mohou byt ragady. Nemocny je
ohrozen vznikem jaterni cirhozy.

Vitamin D

Vitamin D neni typicky vitamin, nebot organizmus je
schopen syntetizovat jej v kGZi vlivem UV zafeni. V kizi
syntetizovany cholekalciferol je v jatrech aktivovan na
25-hydroxycholekalciferol, ktery je dale v ledvinach pie-
ménén na aktivni 1,25-dyhydroxycholekalciferol. Vita-
min D se uklada v jatrech a predevsSim v tukové tkani,
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Tabulka 11. Obsah vitaminu D v nékterych potravinach (Ul/100g)

tunak v oleji 232
smetana na $lehani 100
jatra vepfova 51
vejce slepi¢i 50
losos 42
mléko kravské 41
margarin tvrdy 8
Tabulka 12.
olej sluneénicovy 449
liskové ofechy 21,1
mandle loupané nesolené 15
sluneénicové semeno 13
olej sojovy 1
araSidové ofechy 9,7
margarin tvrdy 8
tunidk v oleji 6,3
brambory sladké 4
hovézi mozecek 2,3
Spenat 2,01
mak 1,8
ryze neloupana 1,65
vejce slepi¢i 1,6
rajské jablko zralé 0,4

kde je vazan na triacylglyceroly. Z té€ch je v obdobi nedo-
statecné tvorby uvolnovan.

Vitamin D je latkou hormonalni povahy. Jeho aktivni
metabolit 1,25-dyhydroxycholekalciferol stimuluje resorpci
kalcia a fosforu ve stievé. V kostni tkani podporuje proces
mineralizace a stimuluje osteoblasty. Ovliviiuje i proliferaci
a diferenciaci buné€k a ma vliv i na imunitni systém.

Nedostatek vitaminu D se v détstvi projevuje jako kiivi-
ce, v dospélosti jako osteomalacie. Kost je strukturalné sla-
ba, pod vahou téla se kfivi, lame.

Denni davka vitaminu D by méla ¢init asi 100-200 UL
V letnim obdobi je potieba vitaminu D z 80 % kryta jeho tvor-
bou z cholesterolu za ucasti UV zareni. Vitamin D je obsaZen
jenom v zivo¢isnych potravinach. Mezi jeho bohaté zdroje 1ze
zaradit rybi tuk, vejce, mléko, maslo, jatra (tabulka 11).

Potfeba hydroxylovanych derivatii vitaminu D je zvySena
u nemocnych s renalni nedostate¢nosti, kdy hydroxylace vita-
minu D vledvinach vazne. Nadmérny pfijem vitaminu D mi-
Ze vést k hyperkalcémii, ktera se projevi nauzeou, zvracenim,
polyurii a nékdy dehydrataci se vznikem kématu.

Yitamin E

Vitamin E ma osm zakladnich forem, z nichZ nejvyssi
ucinnost ma a-tokoferol. V krvi je transportovan v lipopro-
teinech. Tento vitamin (pfedev§im o-tokoferol) patfi k nej-
uéinnéjSim antioxidantim chranicim biologické struktu-
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