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Vitaminy, mineralni latky, stopove prvky

Poruchy metabolismu V., pfednaska z patologickeé fyziologie — NUT 2. roCnik

1 Ustav patologické fyziologie, patologicka fyziologie podzim 2019




Vitaminy |.

organickeé latky nezbytné pro zivot
lidsky organizmus je neni schopen v dostateCném mnozstvi syntetizovat; pouze malé

mnozstvi nékterych

— vit. D (ze steroidnich prekurzoru)
— vit. K a biotin (stfevni mikrofléra) mize byt tvofeno endogenné

chemicky heterogenni

rizné biologické ucinky

zapojeny v fadé enzymatickych pochodu (aktivatory enzymatického systému, soucasti

enzymu nebo vstupuji do metabolickych procesu pfimo)
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Vitaminy Il.

— Hypovitaminéza — nedostatek se projevi Sirokou Skalou poruch funkce organismu, az riznymi

onemocnénimi

— Hypervitaminéza — nadbytek — hromadéni daného vitaminu v organismu, pusobi toxicky

— Avitaminéza — naprosty nedostatek urcitého vitaminu (v sou€asnosti spis vyjimecny stav)
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Hypovitaminoza
Obecné muze byt vyvolana kteroukoliv nasledujici poruchou:

» Nedostatecny prijem potravou (nedostatek vit. D v matefském mléce, vit. B1 pfi hlavni potravée
loupané ryzi...)

» NedostateCna endogenni tvorba (stfevni dysmikrobie, nedostatek UV zareni)

» Porucha resorpce (porusena emulgace tuku zlu¢i, malabsorpéni syndrom, porucha resorpce B12
pfi pernicidzni anémii)

» Porucha metabolizmu vitaminu na urovni skladovani, transportu nebo pfemeény na aktivni formu

» Rezistence na vitamin — chybéni receptoru pro vit. D

» ZvysSena spotreba (rast, gravidita...)

» Farmakologicky navozena
» dysmikrobie po ATB
» léCba dikumarol. preparaty (1 vit. K)
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rozpustné ve vode

— v minimalnich zasobach
— nejsou znamy hypervitamindzy

— hypovitamindzy se rozviji rychleji
— (vyjimkou B12)

Vitaminy lll.

rozpustné v tucich

— maldigesce (malabsorbce) tuku vede ke
kombinované hypovitaminoze

— VetSi zasoby v tucich a jatrech brani dlouho
rozvoji nedostatku (zejm. A, D)

— pfi t pfivodu hrozi hypervitamin6za
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Dusledky nedostatku vitaminu

Vitamin

Nazewv

Nedostatek

A

retinol (A,),
dehydroretinol (A5)

hemeralopie (Seroslepost)

xcroftalmie = vysychani, ztlusté&ni aZ keratinizace
epitelu spojivky a rohovky

keratomalacie = zmeéknuti rochovky

perforace rohovky, infekce aZ slepota

koZni a slizni€ni zmény (hyperkeratéza, keratizujici
metaplazie epitelu dychaci a mocoveé trubice

se sekundarmi nfekci

ergokalciferol (ID3),
cholekalciferol (ID3)

rachitis v obdobi rastu, osteomalacie v dospé&losti

tokoferoly

neuropatic, anémie (u déti)

kys. linolova, linolenova,
arachidonova

(u kojencii1) porucha rastu, dermatitis

derivaty 2-methyl-
1.4-naftochinonu

koagulopatie z nedostatku vitamin-K
dependentnich faktorta

B,

thiamin, aneurin

periferni polyneuropatie (sucha forma beri-beri)
kardialni selhani (vlhka forma beri-beri)
encefalopatie (Wernickeuv-Korsakoffuv syndrom)

B>

riboflavin

prurigo, ragady, seboroicka dermatitis, blefaritis,
glossitis, cheilitis, normocytarmi normochromni

anémie

Be

pyridoxin

dermatitis, anédmie, hyperhomocystecinémic

niacin

kys. nikotinova

pelagra: dermatitis, diarrhoe, demence

kyselina
listova

megaloblastova anémie z poruchy maturace jadra.
hyperhomocysteinémie

B2

kobalamin

megaloblastova anémie, neuropatie, atrofie sliznic
GIT

kyselina

neni Znam

pantothenova

inositol experiment.: zpomaleni rmistu, jaterni steatdza

cholin experiment.: jatermni steatoza

L @ kys. askorbova Mollerova-Barlowova nemoc u déti (nedostateéna
tvorba osteoidu), skorbut (kurdé&je u dosp&lych)

H biotin neni znadm (experiment.: dermatitis, hyperkeratoza,
neuropatie)

P rutin a pfibuzné latky zvySena permeabilita kapilar (edémy, petechie)
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Vitaminy rozpustne v tucich
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Vitamin A - retinol

isoprenoid s dlouhym fetézcem
CH,

nerozpustny ve vode, rozpustny v tucich
skupina pfrirozenych a syntetickych latek, nejvyznamngjsi retinol
oxidaci se méni na retinal — soucCast pigmentu sitnice; a kys. retinovou

Zdrojem:
- zejména potraviny zZivocisného puvodu (jatra, ryby, vejce, mléko, syry)




Vitamin A

Traveni a absorpce — rozpustny v tucich = vyzaduje pfitomnost zZluci a
pankreatickych enzymi - vySe resorpce retinolu dosahuje max. 75 % -> zavisi na
druhu a mnozstvi tuku v potravé

— > 90 % uskladnén v jatrech - ve formé retinolesterit MK

— zasoba, pokud je dostate¢na — pokryje potfebu na 1-3 tydny u novorozencu, 3

mésice u déti, az 6 mésicu u dospélych

— Vv krvi — vazan na nosic — retinol vazici protein (RBP)
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Karotenoidy

— isoprenoid s dlouhym fetézcem vyskytujici se v rostlinach

B-karoten — jedna molekula poskytne hydrolyzou ve stfevé dvéma molekulam retinolu

a-karoten, y-karoten

Zdroj: zelenina (Spenat, mrkev, brambory, kukufice, rajCata) — obsahuji karotenoidy (provitam. A)

* B-karoten

vyuziti zavisi na pfipravé pokrmu - ze syrové mrkve se B-karoten prakticky nevstfebava

omezeni vstfebavani muze zpUsobit pektin

zdroje — Spenat, kapusta, brokolice, polnicek, mrkev, merunky, papaja, mango
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Funkce vitaminu A

pleiotropni ucinky

Retinal:
o dulezity prekurzor zrakového pigmentu rhodopsinu
 prosteticka skupina proteinu rhodopsin - senzor svétla ve svétlo€ivnych bunkach sitnice

» dokaze pohltit foton svétla - dvojna vazba retinalu izomerizuje z trans na cis - zména konformace
retinalu i rhodopsinu

Kyselina retinova:
 dulezity morfogen v embryologii — tvorba tkani; receptory v segmentech mesodermu

vliv na normalni funkci sitnice

vliv na bunécnou proliferaci, diferenciaci (vliv na stav kiiZze a sliznic) a apoptozu
vliv na vyvoj placenty a spermatogenezi - reprodukci

vliv na imunitni systém

antikancerogenni efekty — jako antioxidant sniZuje tvorbu volnych radikali a muze tak omezovat nicivy vliv
kancerogent na DNA MUNI
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vitamin A v tehotenstvi

souvislost mezi hypervitaminézou vit. A a VVV =

vysoké davky vitaminu A - teratogenni u€inky — produkce kys. retinové tam, kde by byt neméla

karotenoidy — nemaji teratogenni ucinek — jejich uzivani je v téhotenstvi bezpecné

téhotenstvi:

— hypo i hypervitamindza v t€hotenstvi plsobi teratogenné

— hypovitamindza je v CR vzacna, proto neni rutinni suplementace vitaminu b&hem gravidity doporuéovana
— Il pozor na nadmérné uzivani doplrikl stravy s obsahem vit. A !!

— hypervitaminéza béhem gravidity muze vyvolat poruchy nervového a kardiovaskularniho systému u plodu
— Rizikové: od 3 000 pg (10 000 IU)/den, a to zejména béhem prvnich 15-60 dnu téhotenstvi (1. trimestr)
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Hypovitamindéza vitaminu A

Projevy:

— Poruchy zraku: Seroslepost, suché spojivky, poskozeni rohovky — tvorbou erozi az destrukce rohovky
(keratomalacie), nasledna slepota

— Poruchy sliznic a ktize: suchost, olupovani, hyperkeratéza, pruritus, akné

— Poruchy rastu: zpomaleni osifikace epifyzovych jader, retardace rlstu, snizeni kognitivnich funkce

— Poruchy reprodukce: spjaté zejména s atrofii germinalniho epitelu varlat a nékdy s pFferusenim
zenského sexualniho cyklu

— Poruchy imunity

— Skvamozni (Supinata) metaplazie epitelu a jeho keratinizace
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Hypovitaminoéza vs. hypervitaminoéza vitaminu A

— koncentrace v krvi 2> homeostaticky udrzovana ve fyziologické hodnoté i v pfipadé, Ze jsou jaterni

zasoby vyCerpany

Hypovitaminéza:

— malabsorpce tukd, celiakie, malnutrice
— onemocnéni jater €i pankreatu

— chronicka infekéni onemocnéni a prajmy

Hypervitaminoéza:

— vznika napf. pfi chybném uzivani doplnku stravy
— akutni projevy — bolesti hlavy, zvraceni, stupor (ztuhlost)
— chronicka intoxikace — hubnuti, zvraceni, bolesti kosti a kloubu, hyperostozy (hyperplazie kostni

hmoty) a hepatomegalie
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Vitamin D — kalciferol

mnohé biologicky ucinné latky - kalciferoly
ergokalciferol — D2 — v potravinach rostlinného puvodu
cholekalciferol — D3 — v potravinach zivocisného plvodu

vit D. vstfebavan ze stfeva v chylomikronech - cca z 80 %

endogenni tvorba z prekurzoru 7-dehydrocholesterolu - pomoci UVB zafeni (290-315 nm) -
pfeménén na cholekalciferol (nema hormonalni aktivitu)
plazmaticky vit. D je vazan na specificky transportni protein (D-binding) a transportovan do jater
l
konverze na 25-hydroxyvitamin D (kalcidiol)
l
v ledvinach pfeména na aktivni formu 1,25-dihydroxyvitamin D (kalcitriol)

(= regulovano parathormonem, koncentraci Ca a P)
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Metabolismus vitaminu D
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Vitamin D — funkce

— nezbytny pro regulaci homeostazy vapniku a mtb fosfatu

— Kalcitriol

— aktivator stfevni absorpce vapniku, ale i fosfatu

— tubularni reabsorpci vapniku v ledvinach a umoziuje mineralizaci kosti

— diferenciace epitelovych bunék

— modulace bunécné aktivity imunitniho systému

— vazba na receptory bunécného jadra asi tficeti cilovych organt - ovlivnéni transkripce genu

— pro funkci vit. D je potfeba dostatek vapniku ve stravé

- hypokalcémie: stimuluje PTH — aktivace 1 a -hydroxylazy
- fosfatémie: hypofosfatémie aktivuje 1 a-hydroxylazu

—> utlumeni — negativni zpétnou vazbou — hladinou 1, 25-dihydroxyvitaminu D
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Hypovitaminoéza vit. D

Pri€iny:

porucha absorpce ve strevé (cholestaza, celiakie)

nedostate¢na hydroxylace (jaterni nebo renalni insuficience, vrozeny deficit 1 a-hydroxylazy)

nedostateCny pfivod potravou (kojenci)
nedostatek UV zareni
vzacné periferni rezistence pfi chybéni receptoru vit. D

|ékove interakce s antiepileptiky, hypnotiky a glukokortikoidy
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Projevy nedostatku vitaminu D

Zakladnim projevem — porusena osifikace nové tvoreného osteoidu, nadbytek nemineralizované matrix

— Rachitis u rostoucich jedincu pfed uzavienim epifyzarnich stérbin

(deformace skeletu — craniotabes, rachiticky riZenec Zeber, zmény tvaru tibie..)

— Osteomalacie u dospélych — nedostate¢na mineralizace zasahuje do normalniho prubéhu kostni remodelace

(kontury kosti zachovany, ale kost je slaba — riziko fraktur) = bolesti skeletu

— Osteoporéza — pri suboptimalni saturaci vit. D ve stafi, dochazi k ubytku anorganické i organické kostni
hmoty — Casté zlomeniny kréku (kyCle, ramena)

-> prevence osteopordzy — pohybova aktivita, dostatek vitaminu D a Ca
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osteoporoza
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Rizikové osoby pro nedostatek vit. D

pfijem vit. D v kojeneckém obdobi zavisi na obsahu vit. D v MM - Casto nedostateCné - nutna

pravidelna profylaxe preparaty s vit. D - napf. Vigantol ;

igangqs Oil
il drops, otion /

u starsich déti pobyt venku a ucinek UV zareni zajisti dostateCnou syntézu vitaminu D A

zvlastni pozornost zejm. u lidi s tmavsi pleti a to zejména pokud bydli v severskych oblastech

: MERCK
okt

seniofi — snizena schopnost tvorby vit. D kGiZi; omezeny pobyt venku - suplementace vit. D a dostatek

vapniku ve stravé
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Zdroje vitaminu D

rybi tuk: tuéné ryby (sled, makrela), tuk z rybich jater
vajeCny Zloutek
mléko

mnohé vyrobky obohacené o vitamin D (napr. sypané cerealie, margariny, mléko,...)

skladovanim a pripravou pokrmu neni aktivita vitaminu D podstatné ovlivnéna
odolny vuci zahfati 180°C
v potravinach je citlivy na kyslik a na svétlo

prumérné ztraty jsou odhadovany na cca 10 %
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Hypervitaminoéza vitaminu D

— charakteristicka mobilizaci vapniku ze skeletu = hyperkalcémie (hladina kalcia v séru vyssi

nez 2,8 mmol/l)

— heterotopické ukladani vapniku v ledvinach a cévnich sténach a zvysené vylu€ovani moci

vEwv s

— vzdy zpusobena pfedavkovanim vitaminu D (pfijem potravy nevyvola)
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Vitamin E

Zdroje a funkce
« tokoferoly

« skupina 8 podobnych lipofilnich slou€enin (4 tokoferolt a

4 tokotrienold) Vitamin E  [Rostlinné 1.Funkee  jako

olege, Jiné
* nejaktivnéjsi je a-tokoferol margarimy, - ﬂl}tmﬁldantY
listovd a zelend| vitaminy A a C
« vyznamny lipofilni antioxidant zclenina, a MR
celozrnné 2. Zabratiuje
produkty, vaj.| poikezeni
Zdroje: tloutek, maslo,] membrin

« rostlinné oleje — sluneénicovy, fepkovy, z peniénych &i jJatra

kukuficnych klicku, ofechy, semena
* vejce, jatra — zavisi na slozeni krmiva




Vitamin E

 absorpce zavisi na pritomnosti tuku, Zlu¢i a pankreatickych enzym
* hlavni misto absorpce — proximalni ¢ast tenkého stfeva
* je transportovan do krve v chylomikronech a stava se soucasti lipoproteint (LDL)

 skladovan v radé tkani (tuk, svaly, jatra...)

* biologicka dostupnost zavisi na druhu tuku soucCasné privadéného potravou:
* nMK se stfedné dlouhym fetézcem — absorpci usnadnuji
* n-3 a n-6 polyenové kyseliny s dlouhym fetézcem absorpci ztézuji
—> pricinou této inhibice jsou zmény struktury a velikosti micel a afinita k epitelialnim bunkam
MUNI
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Antioxidacni schopnost a jiné funkce

weEgWwEw Y

VArn 4 &4

— ochranny systém pred lipoperoxidaci

— ve funkci je podporovan neenzymatickymi (vit. C) a enzymatickymi (selen jako soucasti
glutathionperoxidazy) systemy

— ovliviuje syntézu eikosanoidu a imunitni systém, fluiditu membran a hraje nepfimo roli v bunééném
dychani

— role v prevenci fady onemocnéni (ateroskleréza, KVO, starnuti a Alzheimerova a Parkinsonova choroba)

— optimalizuje vyuziti vitaminu A, urychluje IéCeni spalenin a snizuje riziko Sedého zakalu

— Familial vitamin E deficiency (AVED) zpusobuje ataxii a periferni neuropatii, ktera se podoba Friedreichové ataxii. Byly

viv s
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Vitamin E

} @D eeE) |

lymphocyte
IL-2 proliferation
activated m /
Q— @20
T cells activated NK cells
T cells




Tokoferol I.

absorpce tokoferoll zavisi na davce — primérna vstrebatelnost je kolem 30 %
Zz 90 % transportovan lymfou (ulozen v LDL, VLDL a HDL)

mezi koncentraci tokoferolu a celkovym obsahem lipidd v plazmé je uzka korelace

nachazi se ve vSech tkanich, kde ma univerzalni uc€inek
— nejvice — v tukové tkani, jatrech, nadledvinach, dale srdce, kosterni svaly, varlata

z plazmy, jater, ledvin a ze sleziny metabolizovan rychle (polo¢as 5-7 dni)

v tukove tkani je jeho metabolismus pomaly
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Tokoferol Il.

pfi zpracovani potravin dochazi k nepatrnym ztratam tokoferolu — cca 10 %
— nejveétsi ztraty pri pecCeni, opékani, duseni

bez pfitomnosti kysliku a peroxidu jsou stabilni az do 200 °C

za pfitomnosti tézkych kovu a zluklych tukd jsou rychle oxidovany kyslikem

citlivé na denni svétlo a UV zareni

pfi opétovném zahfivani tukd na peceni se tokoferol prakticky veskery znici
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Hypovitaminéza vitaminu E

z malnutricnich pfriCin neni v rozvinutych zemich znama

nedostatek se mUze projevit pfi malabsorpci lipidl (cholestaza, pankreaticka insuficience, primarni
choroby tenkého stfeva)

projevy deficitu: poruchy nervového systému (poruchy reflexd, polohového a vibraéniho €iti, svalova
slabost, poruchy zraku)

role vit. E pfi prevenci aterogeneze:
pfi napadeni lipoproteinovych Castic (pfedevsim LDL) dochazi k rozvoji pfedCasné aterosklerdzy
tokoferol brani vzniku oxidovaného LDL v plazmé, ktery je rizikovym faktorem pro vznik aterosklerozy

= lipidy LDL pronikajici cévnim endotelem jsou extracelularné vystaveny
oxidacni reakci, produkty pusobi cytotoxicky a v endotelu indukuji tvorbu
chemoatraktantu monocytu
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vitamin E a rizikové skupiny

téhotné a kojici zeny — vySSi potfeby — v souladu s zvySenou potfebou energie

v dusledku omezeného transportu tokoferolu skrz placentu maji novorozenci nepatrné zasoby
- MM i UMM obsahuiji dostatek vitaminu E

klinické priznaky hypovitamindzy mohou nastat u déti s nizsi porodni hmotnosti

seniori — stejna potieba jako lidé v produktivnim véku

DDD: 12-15 mg/den
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Vitamin K

rostlinny vitamin K — fylochinon — K1
endogenné syntetizovany stfevni mikroflorou — menachinon — K2

vit. K je kofaktorem jaterni mikrosomalni karboxylazy (konvertuje glutamové zbytky na y-karboxyglutamat)
y-karboxyglutamat

— 2 karboxy skupiny, které vazi Ca2* (chelator vapniku)

— nezbytny pro aktivitu nékterych koagulacnich faktort - (ll, VII, IX, X, proteiny C a S)

— a v dalSich proteinech, které dokazi vazat Ca?* (napf. kostni proteiny)

dulezity pro kostni kalcifikaci — osteokalcin — kontrola mineralizace tkani a kosterniho metabolismu (jeho
syntéza v osteoblastech je ¢astecné regulovana vit. D)

Zdroje: zelené rostliny, fasy, Spenat, brokolice, lusténiny, jatra, vejce, maso, mléko
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Vitamin K

absorpce ve stfevé za pfitomnosti tukil — za spolutidasti ZK a pankreatickych enzym(
cirkuluji v plazmé jako souc€ast LDL

rozsah absorpce 10-80 % - muze byt blokovan polyenovymi kyselinami s dlouhym fetézcem
K1 i K2 — ulozeny prevazneé v jatrech

ztraty béhem pfipravy pokrmu — nepatrné — vit. K je termostabilni

inaktivuje se rychle vlivem denniho svétla
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nedostatek vitaminu K

— hypovitamindzy:
— pfi porusené resorpci tuku
— pfri jaternim selhani
— lékové navozené hypovitaminozy (antikoagulacni IéCba dikumaroly, ATB)
= blokuji aktivitu jaterni epoxidreduktazy (nezbytna pro regeneraci vit. K)

— nedostatek vitaminu K prodluzuje dobu srazeni krve — zvySené krvaceni
— klinické vyuziti v prevenci trombdz = antikoagulacni IéCba (heparin, warfarin)

— novorozenci — nedostate€ny transport vit. K placentou — nebezpedi krvaceni - podavani vitaminu K

profylakticky bezprostfedné po porodu

— DDD: 60-70 ug
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Vitaminy rozpustneé ve vode
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Vitaminy skupiny B

— rozpustné ve vodé

— zapojeny do bunéénych a enzymatickych systému energetického a substratového
metabolismu

— Ucast na vedeni nervoveho vzruchu

— rostlinné zdroje: obilniny a produkty z nich, ryze, brokolice, hrasek, ofechy

— zivo€isné zdroje: maso, vnitfnosti, vejce, syry, tunak, losos

— Hypovitamindza:
— nedostatek v potrave, porucha vstfebavani, onemocnéni jater, pankreatu, syndrom kratkého
stfeva, chronicky prajem
— zvysSena potfeba — rust, zvySena fyzicka aktivita, infekéni onemocnéni, IéCba antibiotiky,
téhotenstvi, abuzus alkoholu
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Vitamin B, (thiamin)

udrzuje fyziologickou funkci perifernich neuronu

dulezita role v metabolismu sacharidu
kofaktorem enzymovych reakci — aktivni forma thiamindifosfat (thiaminpyrofosfat)

pyruvatdehydrogenaza

— oxidativni dekarboxylace pyruvatu na acyl CoA - prechod mezi glykolyzou a Krebsovym cyklem

— a-ketoglutarat dehydrogenaza

transketolaza
— enzym Pentbézového cyklu (spojené s mtb S)
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— potraviny obsahuji dostatek vitaminu B,
— zejména obilniny — zpracovanim se ztraci (loupana lesténa ryze, bilé pecivo)
!

nedostatek u lidi z jihovychodni Asie (Beri-beri), u nas zejm. u alkoholikl

— nedostatek vede k poruSe sacharidového metabolismu

— DDD: 1,3 mg/den
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Hypovitaminoéza vitaminu B,

— objeveno u lidi, kteri se zivili vyhradné bilou ryzi
— muzZze se projevit jednim ze 3 typickych syndromd:

» Polyneuropatie (sucha forma beri-beri)
- degradace myelinovych pochev motorickych i senzorickych neurond,
zejména na DK s parestéziemi, sval. slabosti a hyporeflexii

» Kardiovaskularni forma (vlhka forma beri-beri)
- hyperkineticka cirkulace pfi periferni vazodilataci az edému

= Wernicke-Korsakofflv syndrom
- pfi chronickém alkoholismu; encefalopatie s ophthalmoplegii, nystagmem, ataxii, apatii,
dezorientaci az psychickymi poruchami a poruchy pameti MUNI
ED

M
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Energeticka hodnota (kJ) na mérnou jednotku (l)

napoj meérna jednotka | mnozstvi energie
rum 0,04 339
tuzemak 0,04 369
vodka velky panak 0,04 370
whisky 0,04 418
vajecny likér 0,04 476
malé pivo 10 0,33 511
smetanovy likér 0,04| 544
vino bilé polosuche 0,20 560
malé pivo 12 0,33 653
velke pivo 10 0,50 27D
velké pivo 12 0,50 990
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vitamin B,
absorpce pomoci aktivniho prenasece
schopnost organismu tvofit zasobu — nepatrna (25-30 mg)
biologicky polo¢as 10-20 dnl - nutny kontinualni pfijem thiaminu
vysokeé peroralni davky jsou po nasyceni vylou¢eny moci
v téhotenstvi a obdobi laktace — navySeni davky

Zdroje: vepfové maso, jatra, platyz, tunak, celozrnné produkty, lusténiny, brambory

prumérné ztraty pfi upravé pokrmud — cca 30 %, termolabilni a citlivy na oxidaci
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Vitamin B, (riboflavin)

jako kofaktor ve flavoproteinech ve formé koenzymu:

— flavin-mononukleotid (FMN)
— flavin adenin-dinukleotid (FAD)

ucast v oxidacné-redukcnich reakcich - oxidacni metabolismus
vzdy uvnitf néjakého proteinu, nikdy volné v cytoplasmé

vstfebavani aktivnim transportem, vySSi koncentrace pasivni difuzi

temostabilni, svétlem je inaktivovan
ztraty skladovanim a pripravou — cca 20 %

DDD: 1,5 mg
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Hypovitaminoza vitaminu B,

— Hypovitaminéza:
— neni presné definovana

— poruchy rustu, seberoicka dermatitida, zanéty sliznic a dutiny ustni, jazyka, ragady koutku, tézké
pfipady normocytarni anémie

— Avitaminoza

— zejména v rozvojovych zemich, ve vyspélych zemich u alkoholikl a pacientt s chronickymi
infekcemi Ci malignitami

— zdroje: mléko, mléCné vyrobky, maso, ryby, vejce, nékteré druhy zeleniny, celozrnné produkty

— pri bézné stravé nedostatek nehrozi
MUNI
MED
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Niacin

kyselina nikotinova a nikotinamid
— tvorba redoxniho koenzymu — NADH, NADPH

nékdy uvaden jako vit. B;, PP

syntéza z tryptofanu

soucast koenzymu — ucast pfi metabolismu sacharidl, bilkovin a tuku
v koenzymech dehydrogenas se ucastni mnoha oxidoredukcnich reakci
vySSi davky — podil na snizovani CH a TAG

nezbytny pro rdst a uCastni se téz syntézy hormonu
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Niacin

— Nedostatek:
— zaludecCni a stfevni potize a zmény v ustni duting, ale také anorexie, deprese, poruchy paméti

— Avitaminoéza:

— pelagra: dermatitida, prijem, demence
— Vv rozvinutém svété velmi vzacna, v rozvijejicich se zemich se mize vyskytovat

— Zdroj:
— kvasnice, jatra, drubez, libové maso, ofechy a zelenina
— v obilovinach je kyselina nikotinova vazana na komponenty, které nejsou vyuzitelné

— stabilni vUci teplu, svétlu, kysliku a alkalickému prostredi, a to jak ve stavu suchém, tak v roztoku

— Vv organismu se uchovava 2-6 tydnu
45

==
m e




46

Kyselina pantotenova

obvykle ve formé koenzymu A — pfenos acylu

— podil na metabolismu sacharidd, bilkovin a tukd
— dulezita pro reparaci bunék a tkani
— syntézu hormond, neurotransmiteru, fosfolipidl, hemoglobinu, myoglobinu a dalSich slozek

Zdroj: jatra, srdce, rizna masa, zloutek, obiloviny, houby, kvasnice

nedostatek velmi vzacny
— experimentalné se projevil unavou, bolestmi hlavy, poruchami spanku, zaludecCni nevolnosti a zvracenim

stabilni pri pH 6-7, ale destruuje se teplem v alkoholickych i kyselych roztocich
varem ztraci az 50 %

pfi technologickém zpracovani — mleti, zmrazovani i konzervovani ztraci az do 80 %

=
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Vitamin B (pyridoxin)

pyridoxin, pyridoxal, pyridoxamin
pyridoxal-fosfat — aktivni forma — kofaktor enzymu
kofaktor Fady enzymu v metabolizmu lipidl, aminokyselin (transaminazy, dekarboxylazy)

koenzym v metabolismu homocysteinu

ovlivnéni nervového systému, imunitni reakce a syntézy hemoglobinu
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vitamin B

Zdroj: kufeci i vepfové maso, ryby, zelenina (zeli, zelené fazole, CoCka, polnicek), brambory,

banany, celozrnné vyrobky
DDD: 1,5 mg

zasoby u dospélych 2—-6 tydnu

absorpce pasivni difuzi pfevazné v proximalnim jejunu
biologicka dostupnost ze zdroju rostlinného puvodu je 0—-80 %
vySSi potreba v téhotenstvi a v laktaci

termolabilita, bézné ztraty pfi pfipravé pokrmud cca 20 %
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Hypovitaminoza vitaminu B,

Projevy (podobné nedostatku B,)
— cheilitis, glositis, periferni neuropatie, seberoicka dermatitida v oblasti ust, oCi, nosu, anémie,

hyperhomocysteinémie, deprese; v rozvinutych zemich ne

— 1 potfeba je v t€hotenstvi

Sekundarni hypovitaminéza

~vrs 7 7 Q731 o0

— u alkoholikl — acetaldehyd (metabolit alkoholu) potencuje degradaci pyridoxinu
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B

vitamin H

hlavni kofaktor karboxylaz (pyruvatkarboxylaza, acetylCoA karboxylaza,...)

avidin — protein, ktery se velmi silné vaze na biotin - vyuziti v molekularni biologii

Zdroje: drozdi, jatra, zloutek, ofechy, CoCka

syndrom avitaminozy prakticky neexistuje

10

t
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Kyselina listova (folat)

— je derivatem pteridinu

— prenos jednouhlikatych zbytkl — pfenos methylové skupiny

— uc€innym kofaktorem v enzymech je tetrahydrofolat (THF)

2 dulezité methylace

— THF - methylovan na methylen-THF - metylace uridinu na thymidin = syntéza thyminu

— syntéza methioninu z homocysteinu

— S-adenosylmethionin (donor -CH;) - s-adenosylhomocystein = nutné preménit zpét na methionin (za
pomoci methylové skupiny z tetrahydrofolatu) MUNI

MED




Megaloblastova anémie

nedostatek k. listové - se nesyntetizuje thymin a puriny - kostni dfefi nesyntetizuje dostatek DNA k
namnozeni erytrocytll - pfitomnosti megaloblastil (nadmérné velkych erytroblastd) v kostni dieni

a snizenym poctem retikulocytu v periferni krvi

morfologickym odliSenim od normoblastové fady je rozdil ve velikosti, tvaru a nepoméru vyzravani jadra

a cytoplazmy

nedostatek vit. B12 - tvorba kratkych fragmenti DNA (tzv. Okazakiho fragmenty) ¢imz dochazi k

porusSeni normalniho metabolismu bunék a jejich setrvani v S-fazi mitozy

Priiny: nedostatek kys. listove, (B,, — perniciézni anémie), poruchy zaludecni sliznice, stfevni resekce,

malabsorpce MUNI
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Kyselina listova (folat)

Zdroje: obsazena zejména v zelenych ¢astech rostlin

— listova zelenina, Spenat, zeli, kapusta, okurky, rajCata, pomerance, hrozny, brambory, maso, jatra, mléko a
mlécCné vyrobky, soja

Hypovitaminéza
— nedostatecny pfijem, zejm. u alkoholikt pivaru (destilaty obsahuji urcité mnozstvi kyseliny listové)
— nedostateCné hrazena 1 spotifeba v téhotenstvi, v obdobi rustu
— u malabsorpénich syndromu

— inhibice dihydrofolatreduktazy léky (napf. methotrexat)

Projevy (podobné jako u B,,)

=
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Kyselina listova (folat)

— biologicka dostupnost:

— nalacéno 100 %
— pfi sou€asném pfijmu potravy — 85 %

— rozpustné ve vode, citlivé na svétlo a termolabilni

— béhem nékterych vyrobnich procesl — velké ztraty; nicméné - Casto konzumované v syrové formé

— tvofena mnoha druhy rostlin a bakterii

— vyuziti ve farmakologii pfi I€€bé bakterialnich infekci - blokace syntézy k. listové u bakterie
— sulfonamidy — blokatory syntézy k. listové u bakterii
— metotrexat — sniZeni proliferace nadorovych bunék

— DDD: 400 ug; téhotné a kojici 600 ug

— nedostatek kys. listové v téhotenstvi: defekty neuralni trubice u plodu
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— syntetizovan pouze bakteriemi

— nutny pfijem B,, potravou

— komplex organickych sloucCenin obsahujicich uvnitr kruhové molekuly

atom kobaltu (2 formy — methylcobalamin a adenosylcobalamin)

— kofaktor 2 reakci:

— Vv beta oxidaci MK

Vitamin B, (kobalamin)

HO 0 H

— degradace mastnych kyselin s lichym poétem uhlikt - vznik propionyl-CoA -

methylmalonyl-CoA (methylmalonyl-mutaza, B,, ) - sukcinyl-CoA - vstup do CC

— regenerace homocysteinu na methionin (za ucasti methyltetrahydrofolatu za soucasné premény na

tetrahydrofolat)

MUNI
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Perniciozni anemie (m. Addison-Biermer)

Patogeneze:

nedostatek B, v potravée
makrocytarni bunky, spousta hemoglobinu
nedostatek vnitfniho faktoru

protilatky proti parietalnim bufikam zaludecCni sliznice

proto atrofie zaludecCni sliznice - achlorhydrie

nasledek: poruchy syntézy DNA zejména v
burikach s rychlou obménou (kostni dfen, sliznice

GIT...)

| pres dostatek kyseliny listové - nedostatek vit. B,

- hromadéni methyltetrahydrofolatu
- neni schopen syntetizovat thymin

tenke plazma| | bunééna membrana
strevo | deoxyuridilat — thymidilat —» DNA
/ L}
CHxTHF DHF
~~ THF «~
DHF-reduktaza
/itamin B _——» methionin
\ v 312 ”
L TRC I\\ —* | »_ L, BEEY,
— TH_JI'TL‘-:,"’L\=H|||
\ metyl-THF
\, Vit.Byz bunééna
membrana
metyl-THF
ek plazma
tenkée
strevo
/ 7
vitamin B4
vnitini faktor

ouceniny kyseliny listove

S

Folsch et al., 2003




Klinicky obraz:

Anémie — vznika pomalu: unava, slabost, spavost, palpitace, dusnost, nechutenstvi, paleni
jazyka

Neurologicka symptomatologie: dnes vzacnéji — parestézie koncetin, poruchy hlubokého Eiti,
areflexie s ataxii apod.

Laboratorné: makrocytarni anémie
— kostni drfen: hyperplasticka

- erytropoeza - megaloblastova s posunem k méné zralym elementim s modrou plazmou
(tzv. modra dren)

— granulocyty - obrovské metamyelocyty a tyCky
- megakaryocyty jsou hypersegmentované

Achlorhydrie — rezistentni na histamin
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Propojeni mezi folatem a B12

regenerace homocysteinu na methionin (za u€asti methyltetrahydrofolatu za sou¢asné
premeény na tetrahydrofolat)

kys. listova — mUze mit na sobé navazané ruzné jednouhlikaté zbytky (formyl, methyl,
methenyl, methylen) - libovolné pfemény

- vyjimka methyltetrahydrofolat
— neumi syntetizovat thymin (je potfeba methylentetrahydrofolat)

| pres dostatek kyseliny listove - nedostatek vit. B,, 2 hromadéni methyltetrahydrofolatu -
zdanlivy nedostatek kys. listove

==
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Nedostatek folatu vs. nedostatek B,,

— pacient s nedostatkem B,, = nesuplementovat kys. listovou (!!)

— makrocytarni anémie
— suplementace folatem - vyfeSeni anémie

— Perniciézni anémie

— suplementace folatem - hromadéni metyltetrahydrofolatu; vyfeSeni anémie a syntézy thyminu

— nevyfeSena reakce s ucasti B,, pfi reakci enzymu methylmalonyl-mutaza

nedochazi k odbouravani MK s lichym poc&tem uhlikl v fetézci - postupné nevratné neurodegenerativni
zmény

podani folatu - vyfeSeni anémie, ale poskozeni mozku (!!)

— zcela zasadni rozliSit zda je anémie zpusobena nedostatkem folatu nebo vit. B,, |||
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Vitamin B,, (kobalamin)

prijem zpravidla dostate¢ny — s vyjimkou pfisnych vegetariand, ¢i veganu

deficit: po resekci Zaludku, chronicky zanét Zaludecni sliznice — porucha tvorby IF, pozor u starSich lidi —

atrofie Zaludecni sliznice (atroficka gastritida) — doporuceni doplrikl stravy

zasoby v jatrech — potreba asi 2 ug denné - nedostatek se projevi az po letech
pokrocCily nedostatek - perniciézni anémie

zavazny nedostatek - degenerace nékterych oblasti michy (funikularni myel6za)

ze smiSené stravy se v priméru absorbuje cca 50 %

Zdroj: jatra, maso, ryby, vejce, mléko, syry; (pozor vegani a matky veganky !)
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B,, (kobalamin)

F*l:ntru' 5 B12

. ., v parietalnych
— v duodenu je navazan na vnitini faktor buniek

- (glykoprotein tvofeny parietalnimi bunkami zZaludku)

— komplex je resorbovan v distalnim ileu
— v bunkach mukozy se navaze na transkobalamin-Il,
uvolnén do cirkulace a vychytavan jatry,

kostni dfeni a dalSimi bunkami (téz v plazmé transkobalamin-|)

lleum
(absorbcia B12)

3 My
g
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Kyselina askorbova (vitamin C)

primati a morcCata ji nedovedou syntetizovat (chybi jim enzym L-gulunolaktonoxidasa)
Funkce: kofaktor enzymatickych systému zapojenych v mtb zakladnich substratu,
kolagenu, karnitinu, katecholaminu, peptidovych a steroidnich hormonda, ucastni se pfi
resorpci zeleza

ochrana organismu pfed volnymi radikaly — antioxidacni efekty

podpora funkce imunity a hojicich procesu

absorpce ve stfevé — aktivni transport

DDD: 110 mg
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Hypovitaminoza vitaminu C

Zdroje: paprika, Sipky, ¢erny rybiz, angrest, brambory, rakytnik, brokolice, citrusové plody, Zivoc¢isné
produkty (jatra, ryby) ovoce a zelenina

Hypovitaminoéza:

- kojenci: Moeller-Barlowova choroba — porucha tvorby kosti a rastu, sklon ke krvaceni do kiuze, svalu,
sliznic a vnitfnich organu

- dospéli: kurdéje (scorbut) - sklon ke krvaceni do kuze, dasni, svalu, sliznic a vnitfnich organd, unava,
poruchy imunity, poruchy hojeni

- vy8Si potfeba pfi nemoci, sportovnim vykonu, kuraci (nad 20 cigaret/den) — snizena absorpce vit. C asi
0 20 %, seniofi

- nevhodné skladovani a Uprava ovozel — ztraty az 100 % > nejCastéji oxidacni procesy, ionty kovu;
pramér 30 % MUNI
MED
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Mineralni latky, stopove prvky

Poruchy vyzivy |, prednaska z patologické fyziologie — NUT 2. roCnik

65 Ustav patologické fyziologie, patologicka fyziologie NUT jaro 2019




Mineraini latky

— Mineralni latky: Na, Cl, K, Ca, P, Mg
— dulezité v regulaci volumu, osmolality, membranového potencialu, transportt, kontraktility

— poruchy iontového hospodarstvi - deficit i nadbytek - nedostateCny €i nadmérny prijem
potravou (pfitomny ubikvitarné jak v zivoCisnych, tak rostlinnych potravinach)

— iontove dysbalance jsou prevazné nasledkem poruchy regulace vodniho a elektrolytového
hospodarstvi

— Ca, P, Mg

— Stopové prvky: Fe, |, F, Zn, Se, Cu, Mn, Cr, Mo, Co, Ni
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Vapnik (Ca)

— vyznamny extracelularni iont; intracelularni koncentrace o nékolik fadu nizsi nez v ECT

— zasadni role v bunééné signalizaci > prechodné zvySeni cytoplazmatické koncentrace -
druhy posel zprostfedkujici u€inek hormont, cytokint a dalSich mediatort, podil na svalové
kontrakci

— Funkce: stézZejni pro zivot vSech bunék

— stabilizace bunénych membran

— intracelularni signalizace

— prenos akcniho potencialu v nervovém systemu
— funkce svall - neuromuskularni ¢innost

— koagulace (koagulaéni kaskada), srdec¢ni Cinnost
— struktura kostni a zubni tkane
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Vapnik (Ca)

v téle tvofi vapnik okolo 1,5 % celkové télesné hmotnosti = vice jak 99 % je ulozeno v kostech

do ukonceni adolescence se vytvori 90 % kostni hmoty - do 30. roku zivota je stavba kosti

ukoncena

resorpce je zvySena pusobenim vit. D a parathormonu, zavisla na aktualni potfebé
— omezeni biologické vyuZitelnosti: oxalaty, fytaty, lignin

— podpora vstrebavani alkalické pH

— aktivné v duodenu a jejunu, pasivneé v ileu a tlustém streve

— u déti az 75 %, u dospélych 2040 %, s vékem se snizuje

exkrece ledvinami
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Kalcémie

1. 50 % v ionizovaneé formé (biologicky nejaktivnéjsi, difunduje pres BM)
2. 40 % vazan na bilkoviny (neni volné difuzibilni)

3. 10—-13 % forma komplexu (jako hydrouhli€itan, fosfore€nan, citrat)

alkaléza — zvySené navazovani Ca?* na plazmatické bilkoviny = vice vazebnych mist pro Ca?* >

pokles ionizovaného Ca2* - vznik tetanii

hypoalbuminémie je spojena s poklesem vapniku - ale bez pfiznakd hypokalcémie - ionziovana

forma je v normé

sérum: 2,25-2,75 mmol/l (ionizované 1-1,4 mmol/l);

moc: 2,5—7,5 mmol
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Homeostaza Ca?*

aktivita osteoklastll & udrzuji koncentraci Ca?* v séru
aktivita osteoblastl = novotvorba kostni hmoty a sniZeni koncentrace Ca?* v séru
kalcitonin, parathormon a vitaminu D za spoluucasti stfeva, ledvin a kosti

pohybova aktivita — prokrveni splanchnické oblasti

vstupu Ca?* do bunék Ize farmakologicky snizit blokatory kaliového kanalu (dlouhodoba dilatace
hladkého svalstva)

antagonistou Ca?* je hofcik
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Phasobeni PTH pii poklesu koncentrace vapniku v krvi
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Osteoporoza 1.

— od 40. let = snizovani denzity kostni tkané - u zen po menopauze dochazi k urychleni a

moznému nastupu osteoporozy

T-skore a Z-skore

— denzita kostniho mineralu srovnana s prumérnou hodnotou:
T-skoére: u mladych zdravych jedinct téhoz pohlavi
Z-skore: u stejné vékové kategorie

— vyjadreno ve smérodatnych odchylkach (SD) od priméru
norma: do 1 SD
osteopenie: 1-2,5 SD (vétsi riziko osteopordzy v budoucnosti!)
osteoporoza: nad 2,5 SD
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Osteoporoza II.

— diagnéza: RTG, DEXA, ultrazvukova denzitometrie

— prevence osteoporézy
— pohybova aktivita
— dostatek Ca?* ve vyzivé
— dostateCny pfivod bilkovin
— substituce estrogenu

OSTEOPOROSIS

NORMAL BONE OSTEOPOROSIS

— DDD: 1000 mg, dospivajici az 1200 mg




Vapnik - zdroje

Zivoéisné zdroje:
mléko, mlécné vyrobky: vyuzitelnost asi 30%

Rostlinné zdroje:

- vstfebatelnost snizuji: oxalaty (Spenat, mangold, rebarbora, celer, fazole..) a fytaty (ofechy

a obiloviny)

- dobré zdroje (vyuzitelnost az 60%): brokolice, kapusta, kedlubna...
- ofechy (vyuzitelnost az 20%): mandle, liskové ofechy, para ofechy, pistacie

- seminka (vyuzitelnost az 20%): sezamova, Inéna, slunecnicova
- mak: 1400-1960 mg/100g
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Absorpce Ca z riuznych zdroju

> 50% absorbovano kvétak, reficha, ¢inské zeli,
hlavkové zeli, rizickova kapusta,
tufin, kedluben, kapusta, bok choy,
brokolice

~ 30% absorbovano mléko, obohaceny sojovy napoj,
tofu vyrobené pomoci kalciové
soli, obohacené dzusy

~ 20% absorbovano mandle, sezamova seminka,
fazole
< 5% absorbovano Spenat, rebarbora
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Fosfor

mnozstvi P u dospélého jedince —cca 700 g - 85 % v kostech; 15 % ECT
60—-80 % je absorbovano v jejunu pasivné; aktivni transport stimulovany 1,25-dihydroxyvitaminem D,

volna filtrace v glomerulu, v proximalnim tubulu je reabsorbovano vice nez 80 %, mensi mnozstvi v distalnim
tubulu

hormonalni fizeni — parathormon (kost, ledviny), vitamin D

sérum: 0,85-1,4 mmol/l
moc¢: 15-90 mmol/l

fosfatoveé anionty — role v udrzeni ACB rovnovahy
formé adenosintrifosfatu (ATP) je nositelem makroergnich vazeb

Zdroje: potraviny zivoCiSného puvodu (maso, mléko, mlééné vyrobky, syry), ryby, Zloutek
DDD: 700 mg/den
potravou pfijmeme cca 800—1400 mg/den
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Hyperfostatémie x hypofostatémie

Hyperfosfatémie
— nastava pfi renalnim selhani, hojeni rozsahlych fraktur, akromegalii, hypervitaminéze D, zvySeni
produkce rustového hormonu

— klesa mnozstvi vapenatych iontu a vznikaji kalcium-fosfatové soli, ukladani do mékkych tkani - az
akutni selhani ledvin

Hypofosfatémie
— presun fosfatu do bunék, kde se vyuziva pro fosforylaci

— Pri€inou: chronické pouzivani antacid, ktera vazou fosfaty, malabsorpce, hyperkalcémie, zvySené
vyluCovani, alkoholismus

— Priznaky: svalova slabost, porucha artikulace, snizeni hybnosti Zvykacich svalu,
anizokorie, anorexie, hyperventilace, deficit ATP
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Refeeding syndrom (RFS)

— syndrom z metabolickych abnormalit, vznikajicich v dusledku pfili§ agresivni enteralni i parenteralni
realimentace u podvyzivenych nemocnych

— nejCastéjsi marker RFS uznavana plazmaticka koncentrace fosforu (pokles pod 0,5 mmol/l)

— PFiznaky: pevnéjSi vazba hemoglobinu ke kysliku - tkanova hypoxie, poruchy fosforylacnich procesu
v erytrocytu - hemolyza

— hypofosfatémie indukuje tubularni dysfunkci ledvin se ztratou HCO?3-, Na, Ca, Mg a poruchou resorpce
fosfatd, porucha ACB rovnovahy, arytmie, zmény chovani, dezorientace, agresivita, respiracni selhani,
srdeCni selhani, koma, smrt

v oo

vyvinuty adaptaéni mechanizmy na chronicky nedostatecny pfisun potravy
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Magnesium 1.

60 % horcCiku v kostni a zubni tkani, cca 40 % ve svalech a mékkych tkanich, cca 1 % je v mimobunécném
prostoru

v organismu ve formé hofec¢natého iontu Mg?*

forma volna (az 70 % Mgq), vazana na bilkoviny (30 %)

absorbovan prevazneé v ileu a kolon — pasivné na principu koncentraéniho spadu, i aktivné
na regulaci mtb Mg se podili parathormon, kalcitonin a vitamin D

parathormon uvolfiuje horCik z kostni hmoty a zvysuje jeho absorpci v tenkém strevé

Zdroje: ofechy, obiloviny, listova zelenina a lusténiny - ale fosfaty, fytaty a Ca absorpci Mg snizuji
denni potfeba cca 200400 mg
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Magnesium I1.

— Funkce:
— podil pfi tvorbé energie, ucast pfi funkci mitochondrii
— katalyza reakci zavislych na ATP
— moduluje funkci transportnich pump a kanalt bunééné membrany
— shizuje nervosvalovou drazdivost a svalovou kontraktilitu — signalni funkce
— pfirozeny antagonista Ca2*
— soucasti kofaktorti enzymu (aktivace vice nez 300 enzymu) —podilnamtb S, T, B

— Metabolismu sacharidu

— podil ve funkci glykolyzy, ukladani glukozy ve formeé glykogenu do jater
— zlepSuje utilizaci glukézy v burice, neovliviiuje mnozstvi uvolnéného inzulinu, deficit zvySuje inzulinorezistenci

— Metabolismus bilkovin
— odbouravani i syntéza DNA i RNA
— aktivuje reparacni procesy DNA a kontroluje jeji replikaci
— udrzovani bunécné integrity, regulace bunécné proliferace, diferenciace a apoptozy
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Magnesium II1.

— Nedostatek:
— nedostateCny pfijem, porusené vstfrebavani, zvySené ztraty, zvySena potreba, interakce léCiv s Mg
— endokrinni poruchy (pfistitna téliska, SZ, hyperaldosteronismus,...)
— alkoholismus, zvySené ztraty ledvinami, stres
— deplece byva spojena s depleci i jinych intracelularnich iontl (kalia, fosfatl) — riziko arytmii

— PFiznaky: podobné pfiznakiim hypokalcémie
— parestezie, svalove kreCe, zvySena drazdivost, tetanie, porucha srdecni Cinnosti, tik oCniho viCka
— GIT obtize (stfidani prijmu se zacpou)
— vyrazna hypomagnezémie - blokuje vyluCovani PTH — vede souCasné k hypokalcémii

— Nadbytek:
— pokles TK, zavrate
— nadbytek neni Casty — vyluGovani moci

— pokud organismus nedokaze vysoké davky zpracovat - svalova slabost, letargie, zmatenost a Mu
dychaci obtize, utlum neuromuskularni drazdivosti, deprese CNS, obéhové poruchy =
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Syndrom nedostatku magnézia

— Cerebralni forma

— postihuje CNS
— tranzitorni cerebralni ischemické ataky, unava, tlakova bolest hlavy, tlak v hlavé, zavraté, zvysena
citlivost na akustické podnety, tiky, poruchy koncentrace a spanku, stavy zmatenosti, halucinace,

deprese, strach

— Visceralni forma
— zvySena neuromuskularni drazdivost autonomnich nervovych center v bfiSe - zvySena peristaltika a

zvySeny tonus hladké svaloviny v dutych organech
— koliky, pylorospasmy, hypereméza, zvySenou motilita stfev

— Vaskularné stenokardicka forma

— postihuje nervové drahy a centra
— koronarni cévni svalovinu, kontrak¢ni déje, metabolizmus srdecniho svalu

— anginozni zachvaty, Ci arytmie

=
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Stopoveé prvky

— Stopové prvky: Fe, I, F, Zn, Se, Cu, Mn, Cr, Mo, Co, Ni

— vyskyt ve stopovém mnozstvi

— inkorporovany do latek tvorenych v organismu - regulacni, konformacni a katalyticka
funkce (Fe v hemoglobinu, | u tyreoidalnich hormond...)

— deficity — rizné patofyziologickeé stavy
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Zelezo (Fe)

obsah Zeleza v lidském téle: cca 3—4 g

soucast hemo-, myoglobinu a cytochromU - pfenos kysliku a elektronu

v plasmé: vazano na transportni protein transferin, do bunék se dostava prostrednictvim specifickych
transferinovych receptor(

65—70 % vazano na hemoglobin, 15-20 % na feritin a hemosiderin, 3—5 % na myoglobin nebo enzymy
bilance Fe zavisi na resorpci; vydej neni regulovany a je maly

vstrebavani:

— tenké stfevo (duodenum)

— predpokladem resorpce je redukce Fe3* na Fe?* za pomoci mukoproteint Zaludeéni sliznice

— kyselé prostfedi zaludku brani tvorbé nerozpustnych komplexu, které znesnadnuji vstiebavani Fe
— absorpce ze stravy cca 10-15 % - pfi nedostatku se 2—-3x zvySuje; v pruméru 1 mg/den
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— nejlépe se vstiebava Fe obsazené v hemu

=




Zelezo (Fe)

dostatek Fe béhem détstvi > velky vyznam pro naroky mozku béhem rastu

DDD: 10-15 mg; v téhotenstvi az 30 mg

potraviny zivo€iSného puvodu (vazané na hemoglobin) — 20% biologicka vyuzitelnost - maso, ryby,

vejce, vnitfnosti

absorpce Fe z rostlinnych zdroju snizuji fytaty, fosfaty, lignin, tanin, kys. Stavelova - vstfebatelnost

cca 5%

absorpci Fe podporuje kyselina askorbova
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Zmeny hladiny plazmatického zeleza

— Akutni a chronicka onemocnéni (maligni tumory, renalni onemocnéni, revmatoidni artritida, chronicka

infekce,...)

— hladina plazmatického Fe snizena; mnozstvi Fe v zasobarnach je normalni/zvySené - neschopnost
kostni dfené Fe utilizovat (hypoplazie/aplazie kostni dfené, €i nedostatek jinych faktord — B12, kys.
listova)

— Hemolytické anémie

— v pribéhu hemolytické epizody — hladina plazmatického Fe zvySena

— Akutni onemocneéni jater

— porusena membrana hepatocytl — vzestup hladiny plazmatického Fe; stejny nalez i pfi jaterni cirh6ze

— Nadbytek zeleza
— zvySena hladina i v plazmé&, zvySena hladina ferritinu
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Sideropenie (nedostatek Fe v organismu)

v ekonomicky vyspélych zemich je nedostatek Fe vzacny
resorpce je snizena po resekci zaludku — nedostatec¢na redukce, Ci ionizace

priciny ztrat:

— chronické ztraty krve — chronické krvaceni, krvaceni do GITu

— silna menstruace (ztrata cca 15-32 mg/mésic), gravidita, laktace
— nedostatek ve stravé, Spatné vstrebavani

projevy nedostatku:

— hypochromni mikrocytarni anémie (chybi barvitelné Fe, hladina plazmatického Fe je snizena,
zvySuje se celkova vazebna kapacita pro Fe, hladina feritinu v plazmé je nizka)

— zmeny sliznic: ztenCeni ustni sliznice, sliznice jazyka obsahuje keratin, sliznice jicnu atrofuje =
sideropenicka dysfagie; v zaludku — atroficka gastritis a achlorhydrie

—> slizniéni zmény v dusledku poruchy bunééného déleni
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Pretizeni organismu zelezem

— fyziologické ztraty Fe: deskvamace (olupovani) bunék; u Zen — menstruace, té€hotenstvi, kojeni
— pretizeni Fe: vySSi resorpce, nevhodné nastavena PV, dlouhodoba pozitivni bilance

— zvySena resorpce: u hereditarni hemochromatézy, anémie se zvySenou krvetvorbou, vyssi pfivod v
potravé (DS, PV), krevni transfuze, injek&ni formy 1€kl obsahujici Fe

— Nasledky:
— zavisi na distribuci Fe v téle, akumulace Fe v parenchymatdznich organech — jatra, pankreas,
myokard; poSkozeni funkce bunék a organu (fibrotické zmény)

— volné Fe je pro organismus toxické — vznik volnych kyslikovych radikalu v¢. peroxidace lipidu -
vznika oxidativni stres spojeny s poruchami bunécnych funkci a apoptézou
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— Hereditarni hemochromatéza (AR onemocnéni)

— zvySena resorpce Fe z duodena - zvySeni Fe v zasobarnach parenchymu organt - homosiderin
— jaterni cirh6za, DM (bronzovy DM), hypogonadismus

— kardiomyopatie - srdecni selhani (zejm. u mladych jedincu)

— 8Sedavé zbarveni kiize (hromadéni melaninu)

— Terapie: opakované venepunkce

— Anémie spojené s pretizenim organismu Fe
— hemolytické anémie — erytrocyty zvySené fagocytovany makrofagy v pfipadé anémie lé€ené dlouhodobé
transfuzemi
— U anémie provazejici chronicka renalni selhani — pretiZzeni Fe — opakovanymi pfevody krve
— Terapie: chelatory Fe (vylou¢eny do moci spolu s Fe)

— VysSi privod Fe potravou:
— vzacny; nebezpeci u homozygotu s alelou pro hereditarni hemochromatozu
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Jod (I)

vyhradné soucasti hormonu stitné zlazy > premeéna T4 na aktivni T3 (dulezity Se)
v zaludku pfeménén na jodid 2> 100% vstfebavan v tenkém strevé
aktivné vychytavan Stitnou Zlazou i ledvinami

transport jodu do tyreocytl probiha v kotransportu se Na pomoci Na+ /K+ ATPazy

denné vstupuje do Stitné Zlazy (pfi jeji fyziologickeé funkci) cca 120 ug jodu
denné se vylucuje cca 80-90 % z denniho pfijmu jodu — vyuziti pfi tzv. jodurii

v téle cca 120-160 umol (15-20 mg) jodu; 70—-80 % ve §titné zlaze
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— nedostatek:
— endemicka struma, endemicky kretenismus

— pozor na strumigenni latky
glukosinolaty, isothiocyanaty, thiocyanaty
antinutriéni latky - sdja, rdzickova kapusta, tufin, kvétak, proso (jahly, ¢irok), zeli, kapusta
znemozNnuji uchyceni jodu, blokuji peroxidazy a tvorbu tyroxinu, popf. vytésnuiji tyroxin

— zdroje: potraviny obohacené jodem — sul; ryby a morské plody, mléko, vejce
— DDD: 150-200 pg
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Klinicky syndrom hypofunkce a hyperfunkce SZ

— Hypotyreéza

nedostatek hormonu §titné Zlazy - zpusobi celkové metabolické zpomaleni organismu

v oblastech s endemickym nedostatkem jodu (rozvojové zemé)

nejCastéji (v rozvinutych zemich) autoimunitni plivod - chronicka lymfocytarni tyreoiditida

stavy po operac¢nim odstranéni stitné zlazy (totalni tyreoidektomie), nebo jednoho z jejich lalokd,
ozarovani v ramci onko léCby

na rozvoj hypotyredzy ma vliv nedostateCny privod jodu ze stravy, i nadbytecCny privod jodu, na ktery je
zvlasté citliva Stitna Zlaza poskozena autoimunitnim procesem
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— Diagnostika: vySetfeni koncentrace TSHa T4 a T3
— primarni hypotyre6za — snizené T4 a T3 a zvySené TSH

— centralni pri¢ina hypotyredzy — snizené koncentrace T4, T3 i TSH

— subklinicka hypotyreéza — v normé T3, T4, zvySené TSH; téhotenstvi !!

— subklinicka tyreotoxikéza — T3, T4 v normé, TSH snizené

— mohou pfechazet do klinicky manifestni formy (neni jasné jak €asto)
—> v gravidité — stabilizace a sledovani stavu

Pfiznaky — liSi se na individualni urovni
ospalost, zimomfivost, Unava, nevykonnost, svalova slabost, chladna a sucha klze, prosaknuti az otoky
k(ize a podkozi, nekvalitni vlasy, nardst hmotnosti, poruchy menstruace, zapominani, apatie MUNI

MED
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Hypertyreoza

— zvySené hladiny hormont SZ v krvi
— pFiginou &asto hyperreaktivita SZ

Mormal eye Graves' opthalmopathy

autoimunitni Gravesova-Basedowova choroba, polynod6zni (mnohouzlova) struma, toxicky
(hyperfunkéni) adenom §titné Zlazy

Priznaky: rychla srdecCni Cinnost a srdecCni arytmie (nejCastéji tzv. fibrilace sini), buSeni srdce, poceni a
nesnasenlivost tepla, nervozita, nespavost, unava, ubytek svalové hmoty a svalova slabost, ubytek hmotnosti

Diagnostika: vySetreni hladin TSHa T4 a T3
 hladiny T4 a T3 horni hranici normy, TSH sniZen (€asto az pod hladinu méfitelnosti)

 u Graves-Basedowovy nemoci — zvySené protilatky proti TSH receptorim

Terapie: tyreostatika, definitivni lé€ba — chirurgicka, radiojod

==
m e




Fluor (F)

mineralizace tvrdych tkani — kosti, zuby - antikariogenni ucinek
optimalni vyvoj zubu - dostatek fluoru X nadbytek — fluoréza (skvrny na sklovingé)
u malych déti pozor na zubni pastu s fluorem
fluorid, ktery neni vyuzit — vylou¢en moci

dfive — fluoridovana voda - v soucasné dobé fluoridové tablety

Nadmérny pfrivod: fluor6za skeletu - bolesti a ztuhlost kloubl - nasledek mineralizace Slach a
kloubnich pouzder
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Zinek (Zn) 1.

— Funkce:

kofaktor vice jak 200 enzymu

podil na proteosyntéze, metabolismu bilkovin a nukleovych kyselin = nutny k dosazeni pozitivni N bilance

rust, vyvoj a proliferace bunék

hojeni ran, imunita

antioxidacni funkce

adaptace oka na tmu

apetit

reprodukcni funkce

inzulin je v pankreatu skladovan v komplexu se zinkem
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Zinek (Zn) 11.

— v téle asi 2 g Zn - v kostech, kuzi, ve vlasech
— v krvi ve vazané formé na bilkoviny — albumin (66 %) a alfa-2-makroglobulin (32 %)
— rezervy nejsou velké - nutny kontinualni privod potravou

— deficit: poruchy chuti, dermatitida, poruchy imunity, vypadavani vlasu, prdjem i neuropsychické poruchy
— tézky deficit — tézké poruchy rustu a hypogonadismus

— mirny deficit — chronicky dialyzovani pacienti, cirh6za, opakované infekce, trvalé prajmy, nefroticky syndrom;
u muzu — atrofie varlat, snizeni poctu a kvality spermii

u zen — poruchy fertility, dulezita potfeba v té€hotenstvi — aktivni pfestup placentou, role Zn pro vyvoj a
ochranu plodu

— klinické ztraty: stfevni pistéle, prdjmy, malabsorpce zZivin, katabolismus

=
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Zinek (Zn) 111.

— vstrebatelnost: v duodenu, jejunu, malo v Zaludku (absorpce cca 20—40 %)

— z zivoc&isnych potravin vysS§i — v praméru 30 %

—> zavisi na mnohych faktorech:

— potfeba organismu, stav a zasobeni zinkem
— chemicka vazba zinku

— interakce s dalSimi sloZzkami potravy (bilkoviny podporuji vstfebatelnost; kys. fytova a vlaknina snizuje
absorpci, kompetuje Cu, Fe)

— exkrece: pankreatickeé stavy, zlu¢, malo mocCi; zpétna reabsorpce

— zdroj: hovézi, vepfové i dribezi maso, vejce, mléko, syry, pecivo — dle stupné vymleti mouky

— DDD: 7-10 mg
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Selen (Se) 1.

— Funkce:

— soucasti selenoproteintl (selenocystein, selenomethionin), nékteré maji enzymatickou aktivitu (nap¥. dejodazy

- jodtyronindejodazy - aktivace T4 na T3)

— bunéény antioxidaéni systém - soucasti glutathion-peroxidazy — udrzuje integritu bunéénych membran

— antikancerogenni ucinky, antioxida¢ni efekt
— podpora imunity

— snizuje toxicitu nékterych kovu — napf. rtut
— reprodukce — soucast biCiku spermii

— Vyskyt:

— zalezi na obsahu Se v padé - urduje obsah Se v rostlinnych a zprostfedkované i v zivo&isnych potravinach

— zavisi také na druhu rostliny - napf. v Zampionech muze byt az 10 mg/g, v rajCatech, bramborach &i karotce

rostouci ve stejné bohatych pidach nejvyse jen 6 mg/g

MUNI
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Selen (Se) 11.

vstrebavani: v tenkém stfeve, neuklada se do zasoby (snizuje vlaknina, methionin, Zn)

vyluéovani: moci

nedostatek: kardiomyopatie, kardiovaskularnich onemocnéni, prokancerogenni efekt, poruchy imunity,

svalova slabost (ztuhlost)
toxické ucinky: ztrata vlasu a nehtl, kozni puchyrky, nervové poruchy, nausea, zvraceni

zdroje: maso, ryby, vejce, jatra, CoCka, chrest, houby, ofechy
— vstfebava se cca 65 %

DDD: 30-70 pg; nejvyssSi bezpecna davka pro dospéléeho 400 ug/den
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Méd’ (Cu) 1.
funkce: souc¢ast mnoha metaloenzymu (superoxiddismutaza)

v plazmé vazana na ceruloplazmin (98 %)

vazba na bilkoviny:
bunky sliznice GIT: metalothionein

krevni obéh: transkuprein, albumin

|atra: ceruloplazmin

Ceruloplazmin

— glykoprotein enzymatické povahy

— syntetizovany v jatrech

— transportni protein katalyzujici oxidaci Fe?* na Fe3*-> které se vaze na transferin
— podili se na pfenosu Fe ze zasob do mista erytropoézy

— protein akutni faze
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Ceruloplazmin

Zvysena hladina
— vliv estrogenu (napf. v téhotenstvi nebo pfi
hyperfunkci ovarii)

— cholestaza, hepatitidy, alkoholismus

— zanétlivé stavy

— akutni stavy (napf. trauma, infarkt
myokardu, st. po operaci apod.)

— nadorova onemocneni aj.

103

Snizena hladina

Wilsonova choroba (az 80 % pacientll ma
snizeny ceruloplazmin)

malnutrice

tézka porucha funkce jater

nefroticky syndrom

exsudativni enteropatie (ztraty
ceruloplazminu stolici)
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M&d’ (Cu) IL.

deficit: leukopenie, granulopenie, fraktury kosti, ruptury cév a aneurysmat (naruSena tvorba kolagenu

a elastinu), sniZzena pigmentace vlasu a kuze, neurologické poruchy

vysoky prijem vit. C, Fe, Zn = snizené vstfebavani Cu; snizena kuprémii

nizky pfijem Cu - muze vyvolat hypochromni mikrocytarni anémii

Zdroje: obilniny, vnitfnosti (jatra), ryby, ofechy, kakao, Cokolada, kava, Caj

— biologicka vyuzitelnost kolisa mezi 35 az 70 %
— vstfebavani — Zaludek, tenké strevo
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Wilsonova choroba 1.

— AR onemocnéni
— mutace genu ATP7B na 13. chromosomu - gen koduje ATPazu transportujici méd
— Cu?* se méné vaze na ceruloplasmin, je snizena biliarni exkrece a uklada se ve tkanich

— inkorporace médi do apoceruloplasminu v hepatocytech

— abnormalni hromadéni médi
— v jatrech - poskozeni jaternich bunék - cirhdza (u 5 % postizenych - fulminantni selhani jater)

— mozku - poruchy funkce CNS - zejm. extrapyramidového systému; pozdéji rozvoj demence

— rohovce, ledvinach

— manifestace kolem puberty

— v détstvi prevazuje forma hepatalni, v dospélosti formy neurologické
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Wilsonova choroba I1.

klinicky: tremor, zhorSeni ve Skole, rukopis, psychické zmény

sniZzena sérova hladina ceruloplazminu, zvySené vylu€ovani médi moci, zvySeny obsah médi v jatrech

Lécba: omezeni potravin bohatych na méd (Cokolada, kakao, mofské ryby, vnitfnosti, Svestky), Zn —
shizuje resorpci médi ve strevé

podavani léku chelatujicich méd (Penicilamin 1000 mg/den), transplantace jater

Z— PARMINSONISN

WILSON'S
DISEAE

KAYSER - FLEISCHER

FC N

I
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— Funkce

Chrom (Cr)

— role v metabolismu S - trojmocna forma — glukézotolerancni faktor

- stimuluje ucinek inzulinu a zvySuje glukézovou toleranci

— profesionalni expozice Sestimocnému chromu ma alergizujici ucinky a je kancerogenni

— Zdroje: maso, jatra, vejce, ovesné vloCky, rajCata, hlavkovy salat, kakao, houby, kvasnice

— Nedostatek: snizeni glukdzoveé tolerance, hyperlipidémie, urychleni aterosklerézy

— Nadbytek: zanéty kuze, po inhalaci i poskozenim nosni sliznice

_ DDD: 150-200 ug
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Mangan (Mn)

— Funkce:
— soucast mnoha enzymti (antioxidacni déje)
— aktivator enzymu (enzymy podilejici se na mtb sacharidt, aminokyselin a cholesterolu)

— metaloenzymy obsahujici mangan - pyruvatkarboxylaza, managan-superoxiddismutaza a
glykosyltransferaza

— podpora vyvoje chrupavek a kosti - syntéza proteoglykanut v chrupavce a epifyzach kosti
— podpora hojeni

— mnozstvi v téle: cca 10—40 mg; vysoka koncentrace v kostech, mitochondriich
— zdroje: ofechy, obiloviny, ananas, lusténiny, Spenat, boruvky

— Nedostatek: popsan v ojedinélych pripadech pfi piné PV

— Nadbytek: vysoké davky toxické — uCinky na CNS, krvetvorbu, ledviny, jatra
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Molybden (Mo) 1.

— Funkce:

— soucasti metalloenzymu (xanthinoxidaza, aldehydoxidaza, sulfatoxidaza)

— xanthinoxidaza - v metabolismu purinl: oxidace xantinu - kyselinu mocovou
— aldehydoxidaza - neutralizace toxickych organickych molekul

— sulfatoxidaza > katalyzuje oxidaci exogennich i endogennich sulfitd

— podil na mtb aminokyselin, mtb Fe (vstfebavani Zeleza) a mtb Cu

— v lidském organismu asi 90 pmol Mo (nejvétsi koncentrace jatra, ledviny, slezina)
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Molybden (Mo) I1.

resorpce v Zaludku a tenkém stfevé (aktivni transport i pasivni difuze)
vstfebavani 25-80 % - vyrazné snizuji sulfaty a Cu

krevni transport v ramci navazani na protein

vylouéeni: ledvinami, ZIucCi

Nedostatek: dlouhodoba PV - hypermethioninemie, hypourikémie, xanthinurie, hypourikosurie, nizka
exkrece siranu; tachykardie, zvraceni, mentalni poruchy

za normalnich podminek nebyl deficit u lidi popsan

Zdroje: lusténiny, celozrnné obiloviny a vyrobky z nich, ryze, vnitfrnosti, mléko a mlécné vyrobky, ovoce,
zelenina, ryby a tuky MUNI
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Kobalt (Co)

Funkce:

— integralni souéasti vitaminu B,, > umoznuje, aby timto vitaminem byla aktivovana fada enzymu
— pfima uloha v tvorbé erytropoetinu a inhibuje enzymy oxidace v kostni dfeni
— syntéza hormont SZ - podil na vychytavani jodu

- dlouhodoby vy$si pfivod Co inhibuje vychytavani jodu SZ se vznikem strumy

v lidském téle je asi 1,1 mg = 43 % ve svalech a 13 % v kostech

Resorpce: v tenkém stfevé az 70 % Co, vstfebavani snizuje Fe
Vyluéovani: moci, méné stolici a potem
Deficit: anémie, hubnuti, zvySena unava, nechutenstvi a zpomaleni ristu

Zdroje: listova zelenina, jatra, vnitfnosti
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Nikl (Ni)

— doposud nebyla pfesné definovana biochemicka funkce v organismu savcu

— predpoklad

— pusobeni jako kofaktor nebo strukturalni komponenta metaloenzym
— ovlivhuje metabolismus glukdzy a bilkovin

— hlavnim ukolem je zesilovani ucinku nékterych hormonu (inzulinu) a aktivace fady enzym

— Zdroj: lusténiny, obiloviny, ofiSky, Caje, kakao
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113 Definujte zapati — nazev prezentace nebo pracovisté
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Vliv chorobnych procesu na metabolismus

— do metabolizmu zasahuji v podstaté vS§echny choroby, pusobeni je obvykle kombinované

— mnoho chorob vede k nechutenstvi (i banalni virozy)
— mechanizmus — pravdépodobné pfes sit' cytokinu ovliviiujicich hypotalamicka centra

— k porucham traveni — vedou nemoci GIT i jiné
— pravostranné srdec€ni selhani/jaterni cirhdza — stagnace krve v oblasti GIT zhorSuje traveni i resorpci zivin
— Cinnost GIT je zpomalena pfi hypotyreéze
— katabolické stavy — ovlivnéni funkce GIT (potucha traveni, resorpce, vysSi permeabilita pro toxicke latky)

— choroby mohou zasahovat do mechanizmu regulace metabolizmu

— prostfednictvim zmé&n v imunitnim a neuroendokrinnim systému (stres, chron. zanéty, tézkeé infekce,
zhoubné nadory...)
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Vliv na regulaci metabolismu

— metabolicka i endokrinni onemocnéni (DM), chronicka zanétliva onemocnéni, infekce, zhoubné nadory

- zmeény v imunitnim a neuroendokrinnim systému

— stres — traumata, bolest, vétsi chirurgické zakroky

— aktivace sympatoadrenalniho systému a produkce kortizolu
— Vvyvoj inzulinové rezistence, zvySeni volnych mastnych kyselin

— farmaka

— kardiotonika — anorekticky efekt

— antibiotika — naruSeni traveni

— cytostatika — emetické plsobeni

— diuretika — ovlivnéni vodniho a elektrolytového hospodafrstvi
— parasympatikolytika — xerostomie a snizena aktivita GIT

— kortikoidy — zvySuji chut k jidlu, ale pusobi proteokatabolicky
— psychofarmaka — zvySeni apetitu
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Metabolismus v dulezitych vékovych obdobich

Metabolismus novorozeneckého a kojeneckého véku

— charakteristicka je nezralost nékterych metabolickych déju

— nedostatec¢na konjugace mtb bilirubinu — benigni novorozenecky icterus, fetalni erytroblastéza
— nedostateéné efektivni erytrocytarni mechanismy udrzujici hemoglobin v redukované formé s Fe?* -
nebezpecna pfivod nitratd - redukovany na nitrity (vznik methemoglobinu)

— projevy fady enzymopatii
— novorozenecky screening — 18 onemocnéni
— prenatalni DNA-diagnostika

— vyziva v raném détstvi — zajisténi vSech potfebnych mikronutrientd - vitamin K, D, Ca, I, P, F atd.
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Metabolismus v obdobi dospivani

Je charakterizovano zrychlenim rustu se zvySenou spotfebou energie, Zivin vitaminu
— zacina se uplathovat pusobeni pohlavnich hormonu

— Casta manifestace akutnich porfyrii, IDDM, Wilsonova nemoc, ale i riziko vzniku

PPP, nadvaha a obezita

— malnutrice mize zpusobit poruchu vyvoje a rlstu
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Metabolismus v obdobi tehotenstvi a kojeni

— téhotenstvi a kojeni klade zvy$ené naroky na metabolizmus a potfebu Zivin (zejm. bilkovin), vitaminl a
stopovych prvkl (Ca, Fe, I, kys. listové)

— mohou se manifestovat nékteré metabolické choroby
— vyznamné je pusobeni stavajicich chorob na embryo a fetus

PorusSena glukozova tolerance a gestacni DM
* vznik obvykle po 20tt, po porodu ustupuje (riziko vzniku DM pozdéji)

 charakter postreceptorové inzulinové rezistence s hyperinzulinémii (U€inky antiinzularnich hormonu —
laktogenu a kortizolu)

* u zen s gestaénim diabetem existuje az 40% riziko vzniku DM Il v pozdé&jSim véku

Téhotenstvi u DM |

* u matky: sledovani a hlidani hodnot glykémie a organové komplikace diabetu
 u plodu: prvni 2 mésice — teratogenni vliv hyperglykémie, ketoacidozy, hypoglykémie a nizSiho mnozstvi Zn,
plod byva s vySSi hmotnosti, zavaznéji vznikaji kardiomyopatie, poruchy vyvoje neuralni trubice, atd. MUNI
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Metabolické zmény ve stari a jejich dusledky .

— celkové snizeny prijem potravy (chrup, snizené chutové a Cichové vjemy, ¢asto nechutenstvi,

léky, vlivy socialni)

— kvalitativni zmény i kvantitativni zmény — hypovitamindzy, karence stopovych prvku

— Casto subklinické stavy, které podporuji pokles odolnosti v€etné poklesu vykonnosti v oblasti metabolismu
— vétSina chorob zvySuje metabolické naroky (nadorova onemocnéni, plicni onemocnéni ¢i KVO)

— kvalitni bilkoviny, PUFA - fady omega-3, vit. D, C, B12, kys. listova, Ca, Fe, Zn, vlaknina, dostatek tekutin
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Metabolické zmény ve stafri a jejich dusledky Il.

byva porucha glukoézové tolerance (dusledek inzulinové rezistence) — vzestup tukové tkané, snizena fyzicka

aktivita, polymorbidita, polypragmazie

| ketogeneze (pfi nedostateCném pfijmu potravy vede k proteokatabolizmu) — riziko vzniku kwashiorkoru

ubytek svalové hmoty

— pokles fyzické aktivity

— uleziciho pacienta — pokles €innosti dychacich svalt - riziko vzniku bronchopneumonie

— svaly — zdroj glutaminu — energeticky zdroj pro rychle se obnovuijici tkané (stfevo, lymfaticka tkan, hojeni...)
— proteokatabolismus se poji i s imunitnim systémem

pfi nedostatecné vyzivé a minimalnimi metabolickymi rezervami — hife zvlada bézna onemocnéni
(modifikované projevy)

pokles detoxikaCni schopnosti jater a funkce ledvin — nutnost redukovat davky nékterych Iéku

Il
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Déekuji za pozornost
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