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Pro zvySujici se zajem o otazky nutricni medi-
ciny a pro piival novych a pro praxi dtlezitych
poznatkt bylo jiz za tfi roky po vyjiti 10. vydani
nutné koncipovat vydani nové.

Ve vsech vékovych skupinach trvale piibyva
onemocnéni zavislych na vyzive, predevsim
obezity a z ni vyplyvajicich naslednych nemoci.
Objasnovani problémil vyzivy a poradenska
¢innost proto vyzaduji stale vétsi pocet erudo-
vanych odbornych nutricionisti, informovanych
o0 aktualnim stavu védéni. Totéz plati pro Iékare,
protoze erudice v nutricni mediciné béhem studia
mediciny je nedostacujici. Fundované znalosti
nutricionistiky stale nabyvaji na dalezitosti, ze-
jména pro lékare v oblasti vS§eobecné mediciny
a vnitiniho 1ékafstvi; coz dokumentuje napft.
skute¢nost, ze — podle tidaji Spolkové 1ékat-
ské komory — Némecka akademie pro nutri¢ni
medicinu v tomto oboru 1ékafstvi vyskolila od
svého zalozeni jiz 3500 l1ékaiq.

Rozdé€leni kapitol bylo ponechano i v tomto
vydani stejné jako v desatém vydani. Kapitoly

Predmluva k 11. vydéni

3 a 4 (gastroenterologie a onemocnéni latkové
pfemeény) poprvé piepracoval vyhradné dr.
Walter Burkhardt, primaf interni kliniky ve
Wiirzburgu a vedouci 1ékai odborné dietetické
Skoly ve Wiirzburgu. Rozsah nekterych kapitol
se na zaklad€ novych poznatkt a vysledkut kli-
nickych studii musel podstatné rozsifit. To plati
predevsim pro relace mezi -3 a ®-6 mastnymi
kyselinami, pro vyznam stfevni mikroflory
a pro moznosti regulace této mikrofléry pro-
biotiky a prebiotiky a pro podavani vitamint ve
vysokych davkach, prevysujicich doporucené
a pottebné denni davky.

Aby se rozsah knihy dal pfesto udrzet v da-
nych mezich, bylo ve prospéch zatazeni aktual-
nich poznatk tfeba vypustit dosavadni druhy
dil ,,Praxe nutri¢ni terapie a prevence*.

Za spolupraci dékujeme nakladatelstvi Urban
& Fischer, zejména pani Dr. med. Anne-Kristin
Schulze a panu Gattnarzikovi.

Prof. Dr. med. Heinrich Kasper

Poznamka redakce

Casti textu ozna¢ené po strané Sedou svislou

¢arou (obdobné jako tyto odstavce) byly nove

vlozeny nebo upraveny oproti originalu knihy
zdravotnickou redakci nakladatelstvi Grada

Publishing.

Jedna se zejména o nasledujici piipady:

a) Originalni text zahrani¢ni publikace, jejiz
preklad mate v rukou, odkazuje v nékterych
bodech na webové stranky zahrani¢niho
nakladatele, kde je dalsi pokra¢ovani textu.
Protoze se tak publikace stava zavislou na
dosazitelnosti internetu, nejdilezitéjsi casti
téchto odkazl jsme pielozili a zaclenili
pfimo do textu piekladu.

b) V originalnim textu jsou pod ¢arou uvadény
kontakty na n¢které organizace, spolky a spo-
le¢nosti, které napt. pomahaji nemocnym
s urcitou chorobou. Pro domaciho ctenare

tento odkaz ztraci vyznam, proto jsme se ho
pokusili nahradit domacim ekvivalentem,
pokud se nam ho podatilo béznym zplisobem
dohledat.

¢) Hodnoty nékterych latek jsou v originale pu-
blikace uvedeny v jednotkach, které se u nas
jiz nepouzivaji. Pokud autor sém v ptivodnim
textu neuvadi hodnoty v jednotkach u nas
platnych, vyznacili jsme je kurzivou a pro
jejich prevod uvadime tabulku koeficientti
na strané 554.

d) Tabulku na strané 299 jsme modifikovali
podle udajti Ceské diabetologické spoletnost.

e) Literaturu originalni publikace, ktera je
znaéné rozsahla, a zvySovala by tak objem
publikace, naleznete na www.grada.cz u této
publikace.






Od poloviny tficatych let minulého stoleti pu-
blikuji narodni i mezindrodni grémia rtizna
doporuceni, tykajici se piivodu zivin a energie.
Cilem téchto doporuceni primarné bylo pie-
dejit u zdravého cloveka nedostatku energie
a esencialnich zivin, a tak zarucit optimalni
psychickou a fyzickou vykonnost. Pii zvy-
Sujicich se znalostech o vyznamu urcitych
zivin a slozek potravy (napf. balastnich latek,
sekundarnich rostlinnych latek aj.) pro profylaxi
chorob (napf. o vyznamu polynenasycenych
mastnych kyselin pro ochranu pied degenera-
tivnimi cévnimi chorobami anebo o vyznamu
antioxidantd pro ochranu pfed oxida¢nim stre-
sem) se pozd¢ji pridruzila i hlediska preven-
tivniho 1ékafstvi.

V navaznosti na Recommended Dietary
Allowances (RDA), poprvé publikovanych
v USA roku 1941, vznikla — poprvé v roce
1956 — Doporuceni o ptivodu energie a potravy
(Empfehlungen fiir die Energie- und Néhrs-
toffzufuhr) Némecké spolecnosti pro vyzivu
(Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrung — DGE).
Mnozstvi novych poznatkd, ziskanych v minu-
lych desetiletich si opakované vyzadalo nova
vydani s Gpravami jednotlivych doporuceni podle
nejnovejsiho stavu védéni. Tato doporuceni byla
roku 2000 nahrazena vydanim Referen¢nich
hodnot pro pfivod potravy (Referenzwerte fiir
Nahrungszufuhr). Tato publikace obsahuje
doporucené hodnoty, a byla vydana spolecné
Spole¢nostmi pro vyzivu v Némecku (DGE),
Rakousku (OGE) a Svycarsku (SGE/SVE). Jako
zkracené oznaceni, odpovidajici mezinarodné
béznym oznacenim téchto zemi, se nabizi pro
Némecko (D), pro Rakousko (A) a pro Svy-
carsko (CH), tedy D-A-CH-referen¢ni hodnoty
(D-A-CH-Referenzwerte).

S vyjimkou doporuc¢enych hodnot pro pfi-
sun energie jde u referenénich hodnot o takova
mnozstvi, o nichz se predpoklada, ze pted po-
ruchami zdravi, podminénymi vyzivou, ochrani

témét vSechny osoby dané populace, a ze u této
skupiny zajisti plnou vykonnost. Nadto maji tato
mnozstvi vytvorit uréitou rezervu, ktera je pti
nahlém zvyseni pozadavki okamzité k dispozici
bez ujmy na zdravi. Zkusenosti ukazuji, ze dané
referen¢ni hodnoty pro zdravé osoby témto
pozadavkim ve stfedni Evropé odpovidaji.
Referencni hodnoty se nevztahuji na ptivod
potravy u osob nemocnych a u rekonvalescentti.
S vyjimkou jodu také nedostacuji znovu naplnit
vyprazdnéna depa u osob podvyzivenych.

1.1 Privod energie, energeticka
potreba

Zdroji energie jsou sacharidy, lipidy, bilko-
viny a alkohol. Mérnou jednotkou energie je
joule anebo diive pouzivana kalorie. Jedna
kilokalorie (kcal) odpovida 4,184 kilojoultiim
(kJ). Ob¢é mérné jednotky se daji vzajemné
prevadet takto:

1kJ=0,239 kcal

1000 kJ =239 kcal

1 MJ (megajoule) = 239 kcal

1 kcal =4,184 kJ

1000 kcal = 4184 kJ

1000 kcal = 4,184 MJ

Vezmeme-li v uvahu nepatrné ztraty energie
stolici a ztraty ve form¢é mocoviny a jinych
dusikatych kone¢nych zplodin metabolismu
bilkovin mo¢i, pak pro jednotlivé zdroje energie,
které ma organismus k dispozici, plati pfibliz-
né tyto energetické hodnoty (tato mnozstvi
spalného tepla):

17 kJ nebo 4 kcal/g sacharidd

38 kJ nebo 9 kcal/g tuki

17 kJ nebo 4 kcal/g bilkovin

30 kJ nebo 7 keal/g alkoholu
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Nejednotné jsou nazory na otazku, zda alkohol
je mozné povazovat za rovnocenny se sacharidy,
pokud jde o jeho ucinek na Setieni bilkovin
a dodavku energie svalovému metabolismu pii
udrzovani télesné teploty.

WHO vydala toto souhrnné posouzeni dané otdzky: Podafilo
se dokazat, Ze pfi mimém piivodu alkoholu se prevdzna cast
energie vyuzije pro svalovou ¢innost a pro udrzeni télesné
teploty. Pri ¢astecném nahrazeni sacharidii nebo tukd
v dieté izoenergetickym mnozstvim alkoholu bylo zjisténo,
Ze alkohol také udrzuje télesnou hmotnost.

Organismus muze alkohol v omezené mite spalit.
Jestlize se zdravému, normalné vyzivenému
dospélému cloveéku poda béhem 24 hodin méné
nez 2 g alkoholu na 1 kg télesné hmotnosti,
zoxiduje se asi 100 mg/kg/h. Muz s hmotnosti
65 kg resp. zena s hmotnosti 55 kg tak mize
denné pokryt zhruba 2,9 MJ (700 kcal) resp.
2,2 MJ (525 kcal) alkoholem.

Podle Prioly a Liebera [197] dekomponuje zhruba 25 %
pozitého alkoholu mikrozomalni etanoloxidazovy systém.
Jak ukdzaly pokusy na zvifatech, vyzaduje tento metabolicky
postup pfivod dodatecné energie. Vyzkumné prdce u lidi
tyto nalezy potvrdily. Nahrazeni 50 % celkového mnozstvi
energie v potravé alkoholem zptisobilo ztratu hmotnosti.
Jestlize pokusné osoby s konstantni hmotnosti dostdvaly
navicizoenergetické mnozstvi bud'alkoholu, anebo okolddy,
pak skupina, ktera dostdvala cokoladu navic, na hmotnosti
pribyla, skupina s alkoholem navic nikoli (viz kap. 1.9).

Energeticka potieba vyplyva ze souctu ba-
zalniho anebo klidového energetického vydeje
(basal metabolic rate — BMR), na ktery ptipada
asi 50-70 % spotieby energie, vydeje vynaloze-
ného na pracovni vykon, podilu ptipadajiciho na
termogenezi (asi 8—10 % celkové spotieby pii
smisSené strave), energie pro adaptaci na urcité
zivotni podminky, napf. na emocionalni stres,
a vydeje na rist, t€hotenstvi a kojeni.

Protoze energetické naroky u riznych osob
pri téZe ¢innosti zavisi na té€lesné hmotnosti,
pohlavi a véku, vznikla mezinarodni standar-
dizace se vztazenim energetické pfemény k ba-
zalnimu metabolismu. Ta jiz bere v Givahu vliv
télesné hmotnosti, pohlavi a véku na kone¢nou
vysi energetické potieby. Jako méfitko stiedni
denni potfeby energie zavedla WHO ,,physical

activity level” (PAL). Je to podil 24hodinové
energetické spotieby (Energie-Umsatz, EU)
klidového energetického metabolismu (bazal-
niho metabolismu — Grund-Umsaz, GU): tedy
PAL = EU/GU. Vysku PAL podstatn¢ ovliviiuje
télesna aktivita. PAL vSak neni jen méfitko pro
fyzickou aktivitu v zaméstnani a v osobnim
volnu, ale zahrnuje celkovou denni potiebu
energie (EU), véetné doby v klidu a spanku.
Celodenni energeticka potfeba se tak odpovi-
dajicim zptisobem definuje jako

EU=PAL - GU.

Tento zplisob vypoctu byl umoznén teprve
tehdy, kdy byla k dispozici metoda pracujici
s molekulami vody s dvojim stabilnim oznace-
nim (DLW-metoda) pro méteni energetického
vydeje u sledovanych osob za ptirozenych
pracovnich a zivotnich podminek. Referen¢ni
hodnoty D-A-CH pro piivod energie vychazeji
Z této nové moznosti vypoctu (tab. 1.1).

Priklad vypoctu denni energetické potieby:
Zena v domécnosti pracuje 8 hodin s pramér-
nym vynalozenim energie 2,4 - BMR, 8 hodin
vykonava dalsi ¢innosti s primérnym vynalo-
zenim energie ve vysi 1,6 - BMR a spi 8 hodin
pii 0,95 - BMR; z toho plyne stfedni denni
energetickd potieba (2,4 - 8 + 1,6 - 8§ + 0,95 -
8):24=1,65 - MBR.

Jako bazalni metabolismus (GU, BMR),
klidovy energeticky vydej, oznacujeme ener-
geticky vydej klidné leziciho ¢loveka za 12 ho-
din po poslednim jidle pfi konstantni teploté
mistnosti 20 °C. Toto mnozstvi energie je nut-
né pro ¢innost srdce, dychaci pohyby, ¢innost
mozku atd. VySe GU zavisi na pohlavi a véku.
Primeérné dosahuje napt. u osmnactiletych
muzt 7500 kJ (1800 kcal), u stejné starych zen
6700 kJ (1600 kcal), u pétasedmdesatiletych
muzt 5900kJ (1400 kcal) a u stejné starych
zen 5400 kJ (1300 kcal).

Meéné narocné jsou predpoklady pro stano-
veni energetického vydeje v klidu nala¢no
(Ruhe-Niichtern-Umsatz — RNU). Ten byva
asi 0 6-10 % nad GU. Stanovuje se pfiblizn¢
12 h po poslednim jidle pti pokojové teploté
a u pohodlné sedici osoby.

U dospélého pii mirné télesné praci pripada
asi 50-60 % celkové energetické potieby na
GU resp. RNU.
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Tab. 1.1 Pfiklady primérné denni potieby energie dospélych osob s riiznou aktivitou v zaméstnani a v osobnim volnu [205]

aktivita y zaméstnani a ve volné tase PALZ lpiikady |

Zivot prevazné sedavy nebo vleze 12

préce prevazné vsedé, malo anebo Zddnd namahava
aktivita ve volném case

prace vsedé, obcas i zvySené energetické néroky pfi praci
vestoje nebo v chiizi

préace prevazné v chiizi nebo vestoje

télesné namahava zaméstnani?

14-15

16-1,7

1,8-19

2,0-24

stari, slabi lidé
(rednici, jemni mechanici

laboranti, fidici, studenti, pracujici u béziciho pasu

Zeny v domdcnosti, prodavadi, ¢iSnici, mechanid,
femesnici

zednici, zemédélci, lesni délnici, hornici, vykonni
sportovci

1 PAL (physical activity level) — primérna denni potfeba energie pii télesné aktivité jako nsobek hodnoty bazéIniho metabolismu
2 Prosportovni aktivity nebo namahavé aktivity ve volném case (30—60 minut, 4krdt az Skrat tydné) se dd denné pricist 0,3 jednotek

PAL

Vysetiovani energetické bilance je u clovéka obtizné.
Zatimco u pokusnych zvifat se v kazdém okamziku najde
pfimd korelace mezi pfivodem a vydejem energie, neda se
takova korelace prokdzat u ¢lovéka. Jak ukazuje obr. 1.1,
u 12 sledovanych zdravych osob nebyla nalezena korelace
denniho pfivodu energie a denniho vydeje energie (na
rozdil od situace u pokusnych zvitat). Korelaci téchto dvou
veli¢in se nepodafilo najit ani pfi dvoutydennim sledovani.
Namérend energeticka nerovnovaha dosahla béhem
doby sledovaniaz 3,4 MJ (800 kcal) denné. Na zakladé jinych
nalez(l je tfeba predpokladat, Ze u vétsiny lidi je vyrovnané
bilance mezi piijmem a vydejem energie dosazeno vzdy
v 7-10tidennich periodéch.

Zvyseni vykonu je velmi variabilni a u mu-
ze o hmotnosti 70 kg dosahuje pramérné
asi 420 kJ/h (100 kcal/h) vsedé, 840 kJ/h
(200 kcal/h) pii prochazkové chiizi a 4600 kl/h
(1100 kcal/h) pfi stoupani do schodii. Zvyseny
jsou hodnoty GU resp. RNU zejména pfi hy-
perfunkci §titné Z1azy.

Podle izodynamického zakona, ktery publikoval roku
1902 Rubner, se Ziviny mohou vzéjemné svym energetickym
obsahem zastupovat. (,Na zdroji energie — at jsou to bilkoviny,
tuky nebo sacharidy — nezdleZi, zdleZi jenom na uspokojeni
energetické potreby.” M. Rubner, 1902).

Izodynamicky zakon doznal na zaklad€ nové;jsich
poznatkt uréitd omezeni. Jiz po mnoho let je
znamo, ze nestravitelné sacharidy ze skupiny
balastnich latek se ptisobenim flory v bachoru
prezvykavcti mohou destruovat na resorbovatel-
né nizkomolekularni latky, zejména na mastné

piijem energie (MJ/den)
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Obr. 1.1 Vztah mezi pfijmem a vydejem energie u zdravych
osob (podle Edholma et al. [59])

kyseliny s kratkym fetézcem. Tim se energie
této skupiny latek vyuzije vysokou mérou.
Nové&jsi nalezy ukazaly, Ze také stirevni
fléra clovéka v nezanedbatelné mife destruuje
balastni latky na mastné kyseliny s kratkym
fetézcem, predevsim na kyselinu maselnou,
octovou a propionovou, a ze se tyto produk-
ty sliznici tlustého stieva resorbuji a jsou tak
k dispozici jako zdroje energie. M4 se zato, ze
pii straveé bézné v zapadoevropskych zemich
dava syntéza mastnych kyselin z balastnich latek
pusobenim bakterii v tlustém stievé k dispozici
155 kJ denné (37 kcal) [215]. Tato energie se
vypocitava podle tdaju ,,fermentacni rovnice*
(viz tab. 1.2). Tato rovnice vychazi z molarnich
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Tab. 1.2 Fermentacni rovnice (Scheppach a Kasper [215])

34,5 mmol hexézy"— 48 mmol mastné kyseliny s kratkym fetézcem  kyselina octova™
11 mmol kyselina propionova™
5 mmol kyselina n-maselnd™
23,75 mmol produkty enzymatické destrukce metan
34,25 mmol sacharidy
10,50 mmol voda

* 180 mg balastnich latek (zde zjednodusené hexdz) = 1 mmol

** Energetickd hodnota mastnych kyselin s krdtkym Fetézcem: k. octové: 3,40 kcal/g = 0,370 kcal/mmol, k. propionovd: 4,96 kcal/g =

0,370 keal/mmol, k. n-mdselnd: 5,95 kcal/g = 0,519 kcal/mmol

vztahl mastnych kyselin s kratkym fetézcem,
vylouc€enych stolici. Podle ni se da odhadnout
privod energie z balastnich latek. Zakladem je
predpoklad, ze 70 % peroralné piijatych ba-
lastnich latek se v tlustém stfevé enzymaticky
degraduje. Na ztratu mastnych kyselin s kratkym
fetézcem stolici se nebere zietel.

Po pfivodu 20 g balastnich latek denné
(= strava chuda na balastni latky) se tak
dosahne energetického ptivodu 155 kJ/den
(37 kcal/den) anebo zhruba 1,5-2 % denniho
piivodu energie. To je zanedbatelné mnozstvi.
Vychazime-li vsak z piivodu balastnich latek
ve vysi 150 g/den (napf. v Africe), pak energe-
ticky privod dosahuje 1167 kJ/den (278 kcal/
den) anebo 15 % celkového denniho ptivodu;
v zemich tfetiho svéta je tedy ptivod energie
formou balastnich latek znacny.

1.2 Sacharidy

V priamysloveé vyspélych zapadnich zemich
se asi 50 % celkové energie pfivadi ve formé
sacharidd, z toho primérmné asi 20 % ve formée
cukru.

potravou vyhradné ve formé Skrobu. Podil sacharidii na
celkovém pfivodu energie byl maximalné 7075 % (viz
obr. 2.3).

Molekuly glukézy mohou byt ve §krobu uspoia-
dany bud’ v jednoduchych anebo v rozvétvenych
fetézcich. Linearni makromolekuly s dlouhym
fetézcem se oznacuji jako amylozy, rozvétvené

jako amylopektiny. Skroby z riiznych rost-
lin se li$i pomérem amyloz a amylopektint.
Dalsi rozdily jsou hutnost makromolekul ve
Skrobovych zrnech a pfitomnost pfirozenych
fosfatovych skupin.

Zahtaty s vodou vytvareji skroby pomérné
tuhou pastu, $krobovy maz. Skrob neproménény
na Skrobovy maz je téméf nestravitelny (viz
kap. 1.11).

Sacharidy se mohou resorbovat jen ve formé monosachari-
di. Proto se potravou prijaté polysacharidy, oligosacharidy
a disacharidy musi rozstépit na tyto nejmensi stavebni
jednotky sacharid.

Traveni sacharidi probiha pisobenim a-amy-
prevazné secernované pankreatem a v malém
mnozstvi slinnymi zlazami, a pak v tenkém
stfeve pusobenim disacharidaz, lokalizovanych
v oblasti klki.

Enzym amylaza $tépi fetézce glukézovych
molekul — podobné jako endopeptidazy — v nitru
fetézcl, takze vznikaji vetsi $tépné produkty,
oligosacharidy. Hydrolyzuje vsak pouze 1,4-gly-
kozidické vazby, zatimco 1,6-glykozidické
vazby v misté vétveni fetézcll se nerozstepi.

Vznikajici polysacharidy se a-amylazou
dale hydrolyzuji az na maltézu, sestavajici ze
dvou molekul glukézy (1,4-a-glykozidicka
vazba) a izomaltozu (1,6-glykozidicka vazba).

Maltoza se $tépi hydrolyzou stejné jako
ostatni disacharidy — napf. sachardza (ze titi-
nového a fepného cukru) a laktéza (mlécny
cukr) — v tenkém stievé pisobenim disacha-
ridaz. Bunky sliznice tenkého stfeva mohou
resorbovat teprve monosacharidy, které vnikaji
pusobenim disacharidaz.



Po priichodu potravy duodenem a jejunem
je resorpce cukri ukonéena. Pfi experimentech
s pokusnymi jidly sestavajicimi z glukézy, tuki
a bilkovin se ukazalo, Ze jiz po pasazi 100 cen-
timetry jejuna se resorbovala veSkera glukdza.

Po ptestupu do krve se glukoza zacleni do
intermedialniho metabolismu.

Obr. 1.2 znazoriiuje centralni postaveni,
jaké ma v metabolismu degradace glukézy,
zejména anaerobni degradace az na kyselinu
pyrohroznovou, tj. tzv. glykelyza. Zjednodusené
schéma ukazuje, ze se glukdza miize preménit
na tuk a glykogen a Ze se v této formé muize
ulozit jako energeticka rezerva. Mimoto se
pro vyuziti k produkei energie glukéza muze

_ 4P G-1-P 4P Gl-6-P

UDP-glukdza

Sacharidy

glykolyzou a naslednym cyklem kyseliny citro-
nové dekomponovat az na oxid uhli¢ity a vodu.

Syntéza mastnych kyselin de novo (lipaci-
dogeneze) z glukdzy (s mezistupni acetyl-CoA
a malonyl-CoA) probiha u ¢lovéka podstatné
pomaleji nez u jinych savcu.

Po poziti smiSené stravy v mnozstvi piesa-
hujicim energetickou potiebu se tuky z potravy
ulozi do dep, zatimco energetickou potiebu
pokryji sacharidy. Protoze enzymy potiebné
k syntéze mastnych kyselin jsou v tukové tkani
obsazeny jen ve velmi nepatrném mnozstvi,
pfeméni se za uvedenych okolnosti na mastné
kyseliny pouze 1-2 % sacharidi denné p¥i-
jatych potravou.
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Obr. 1.2 Zjednodusené zndzornéni glykolyzy a jejich vztahii k dalsim metabolickym pochodiim. Zardmovény jsou latky a meta-

bolické déje diileZité z hlediska fyziologie vyZivy
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Teprve potom, kdy celkovy denni piivod
sacharidt pfestoupil energetickou potiebu, se
zvysuje lipacidogeneze a tim i syntéza triglyce-
ridd, takze energie, piijata ve forme sacharidu,
se deponuje jako tuk.

Zatimco za normalniho stavu vyzivy probiha
lipogeneze de novo ptevazné v jatrech, miize se
pfi nadmérném privodu monosacharidi a disa-
charidti zvysit syntéza tuki de novo i v tukové
tkéani [302], jak se pfi biopsii tukové tkané
ukazalo. Vychozim substratem pro novotvorbu
mastnych kyselin je acetyl-CoA, vznikajici
dekarboxylaci kyseliny pyrohroznové pti gly-
kolyze (viz obr. 1.2).

O rozdilném ptisobeni cukru, rozpusténého
v népoji anebo tvoriciho slozku pevné potravy,
i 0 rozdilnych metabolickych Gcincich glukdzy
a fruktézy pojednéava podrobné kap. 2.1.2.

Z hlediska energetické bilance je pfeména
sacharidi na tuk pii hyperkalorické vyzivé velice
nepiiznivy jev, protoze se pii ni ztrati asi 23 %
primarné dodané energie [245].

Glukoza je vychozi latkou pro syntézu
fady dilezitych sloucenin, napt. ribdzy z pen-
tozofosfatového cyklu pro syntézu nukleovych
kyselin, glycerolfosfatu pro syntézu triglycerida
a kyseliny glukuronové pro fadu detoxikacnich
mechanismi v jatrech. Dale z gluk6zy vznika
acetyl-CoA, latka, ze které¢ se mohou vytvaret
dalsi slouceniny, napf. cholesterol, ktery je
vychozi substanci pro syntézu hormont kiry
nadledvin, pohlavnich hormonti, Zlu¢ovych
kyselin aj.

Glykolyza je reverzibilni, tzn. ze az ke
vzniku kyseliny pyrohroznové a mlééné mohou
dalsi reakce probihat obéma sméry (Casto vsak
jinymi cestami). Tato moznost (glykoneogeneze)
dovoluje i pfi vyZzive bez sacharidii udrzet v séru
dostatecnou koncentraci gluk6zy nutnou proto,
ze mozkové burky a erytrocyty na rozdil ode
vsech ostatnich bunek v organismu musi svou
energetickou potfebu kryt pfevazné glukézou.

Po podéni hormonu kiiry nadledvin kortizonu se zvysuje
aktivita nékterych enzymd ddleZitych pro glykoneogenezi;
proto se u nemocnych Iécenych kortizonem zvy3uje kon-
centrace cukru v krvi.

Vychozimi latkami pro glykoneogenezi jsou
metabolity sacharidi z prubéhu glykolyzy

(kyselina mlé¢na, kyselina pyrohroznova a gly-
cerol) a tzv. glukoplastické aminokyseliny
(alanin, serin, glycin, treonin, cystein, kyselina
asparagova, kyselina glutamova, arginin, histidin,
prolin a valin). Novotvorba gluk6zy z mastnych
kyselin neni mozna, glukéza vSak mize vznikat
z glycerolu uvolnéného pfi lipolyze.
metabolismus glukézy je inzulin, sniZujici
koncentraci krevniho cukru (viz kap. 4.3).
Ovliviyje aktivitu transportniho systému pro
glukézu v bunééné membrané a transportuje
glukozu do nitra bunék. Nezavisly na inzulinu
je pouze transport glukdzy membranami ner-
vovych bun¢k. Dale inzulin aktivuje enzymy
glykolyzy a syntézy glykogenu (glukokinazu
a glykogensyntetazu), a také tim snizuje kon-
centraci krevniho cukru.

Koncentraci cukru v krvi zvysuji:

glukagon vznikajici v A-buiikach Langer-

hansovych ostrivkd pankreatu, prevazné

zvySenim glykogenolyzy, a kortizol vzni-

kajici v kife nadledvin,

hormon diené nadledvin adrenalin,

hormon §titné Zl1azy tyroxin,

somatotropni a adrenokortikotropni hormon

predniho laloku hypofyzy (STH a ACTH).

Dalsi sacharidy obsazené v potravinach jsou
monosacharid fruktéza a cukerné alkoholy
manitol, sorbitol a xylitol.

Fruktéza Neékteré plody, napt. jablka a hrusky,
maji zfetelné vyssi obsah fruktozy nez glukézy
(viz tab. 4.9).

Fruktoza se fosforyluje ptevazné v jatrech
plsobenim riiznych enzymu a vznikly fruktézo-
-1-fosfat se $tépi na tifuhlikové metabolity (tri-
0zy), které pak vstupuji do pochodii glykolyzy.
Dekompozice fruktdzy je nezavisla na inzulinu.
Resorpce i metabolismus vykazuji urcité zvIast-
nosti, které maji prakticky klinicky vyznam.
Mnozstvi specifického transportniho proteinu
GLUT-5 ve sliznici tenkého stieva mtize byt
snizena, takze pii zvySeném piivodu fruktozy
mohou nastat stievni obtize (viz kap. 3.4.9).

Pfi hereditarni nesnasenlivosti fruktézy
se po peroralnim anebo parenteralnim piivo-
du fruktozy vyviji fada tézkych poruch (viz
kap. 4.6.3) jako nasledek nedostatku enzymu
aldolazy B.



Vysoky piivod fruktdzy, napt. ve formeé
napoju slazenych kukufiénym ,,H-Fructose
Corn Syrup* (ktery obsahuje kromé glukozy
az 55 % fruktézy) anebo sachardzou, oproti
zvysuje riziko vzniku nadvéahy a otylosti (viz
kap. 2.1.2).

Cukerny alkohol sorbitol se ptisobenim
enzymu sorbitoldehydrogenazy preménuje
na fruktozu, a dale se také jako frukt6za me-
tabolizuje.

Dalsi sacharid, ktery se dekomponuje neza-
visle na inzulinu, je pétimocny alkohol xylitol,
ktery po pfeméné na D-xylulozu a xylul6zo-
-5-fosfat vstupuje do pentdzofosfatového cyklu
(viz obr. 1.2).

Metabolické produkty tif uvedenych sacha-
rid — fruktozy, sorbitolu a xylitolu, v ramci
dietetické 1écby diabetu oznacovanych téz jako
nahradni latky za cukr (viz kap. 4.3) — vstupuji
vSechny do procest glykolyzy. Tyto latky se
proto mohou pfeménit na gluk6zo-6-fosfat,
glukdzu a glykogen, resp. dalsi destrukci na
kyselinu pyrohroznovou a mlé¢nou.

Z hlediska fyziologie vyZivy je tfeba hodnotit negativné
pfivod cisténych (rafinovanych) sacharidi, které jsou
prakticky zbaveny balastnich Iatek a esencidlnich Zivin
a které v malém objemu pfivddéji mnoho energie (vysoka
energeticka denzita). Proto by mél byt piivod rafinovanych
sacharidi co nejnizsi.

To vsak nedokazuje, ze s vyjimkou kazivosti
zubt (viz kap. 14) pasobi cukr na zdravi ne-
gativné. Americky zdravotni ufad (Food and
Drug Administration) na zakladé rozsahlych
literarnich resSersi udélil cukru GRAS-status
(generally recognized as safe) [98]. O vyznamu
ptivodu cukru na osidleni traviciho ustroji
houbou Candida albicans (viz kap. 3.5.2) pfi
metabolickych onemocnénich (viz kap. 4.6)
a pti Crohnoveé nemoci (viz kap. 3.4.3) bude
pojednano pozdeji.

Sacharoze (Ffepnému cukru) se piisuzuje
fada negativnich u¢inkd. Exaktni podklady pro
tato tvrzeni v§ak chybi. Myslitelné poskozeni
by se mohlo vyvinout, pokud by jako nasledek
velice vysoké konzumace cukru — napft. u déti —
nebyl dostate¢né pokryt piivod esencialnich
Zivin.

Sacharidy

Pro objasnéni této otazky byly publikovany
vysledky fady studii [99, 163, 183, 166, 169].
Jak se dalo ocekavat, dochazeji k zavéru, ze
negativni ovlivnéni pfivodu esencidlnich zivin
miZe nastat jenom tehdy, jestlize piivod ptida-
vaného cukru je pfili§ vysoky. Tak napt. v jedné
anglické studii nebylo dosazeno minimalniho
doporuceného privodu Zeleza a zinku, jestlize
se vice nez 25 % energie dodavalo ve forme
cukru. Pfivod vétSiny mikrozivin (mikronutrien-
tll) — napf. vitaminu B, B,, C, kyseliny listové,
niacinu a vapniku — byl 1 pfi velmi vysokém
ptivodu cukru zfeteln€ vyssi, nez uvadéla pii-
slusna referenc¢ni hodnota [99]. Vyhodnoceni
dat Narodni vyzivové studie u osob starSich
nez 4 roky nalezlo v Némecku negativni vliv
piivodu sachar6zy na sledované esencialni ziviny
s vyjimkou vitamint C a E, vapniku a balastnich
latek. Ve skupiné s vysokym piijmem sacha-
rozy byl pocet téch, ktefi dosahovali hodnot
doporuceného privodu zivin, obzvIlast’ maly.
Plati to zejména pro déti od 4 do 6 let. Autofi
proto stejné jako dosud doporucuji umirnénou
konzumaci cukru [166].

Zatimco se u déti nenasla ptima zavislost
mezi konzumaci cukru a tuku [99], bylo u do-
spelych — a to jak v Anglii, tak i v Japonsku —
zjisténo zvySeni konzumace tuku pri zvySeném
privodu cukru. Tento nalez se vysvétluje pi-
sobenim cukru jako vehikula, protoze znacny
podil sacharézy se konzumuje ve formé sladkych
produktti jako napft. ¢okolady, pralinek a peciva
s vysokym obsahem tukdl, pfevazné s vysokym
podilem nasycenych mastnych kyselin [72].

Zatimco experti WHO/FAO doporucuji
nekonzumovat vice nez 10 % celkového ener-
getického piivodu ve formé cukru, obsahuji
referencni hodnoty D-A-CH pouze doporu-
¢eni konzumovat umirnéné ,,volné cukry*, tj.
pfisady monosacharidii a disacharidu, k po-
travinam.

Véeli med Med, ktery vytvareji veely v me-
dovém vacku z nektaru a dalsich zdroji cukru —
napt. ze sladkého sekretu msic — obsahuje asi
38 % fruktozy a 31 % glukozy. Podil bilkovin,
enzymu, polyfenolti, mineralnich latek atd. je
nepatrny. Medu se pfisuzuje fada ptiznivych
preventivnich i 1é¢ebnych G¢inkid. Exaktni
dikazy sice chybi, na pozitivni i¢inky vSak
existuje nékolik odkazti. Med ma antioxida¢ni
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uéinky, jejichZ intenzita je zavisla na zdroji
nektaru [285]; in vitro i v pokusech na zvifatech
med také vyznamné zvysil rast probiotickych
laktobacilt [313]. Antialergicky Gc¢inek, o némz
se Casto diskutuje, se v klinickych studiich
prokazat nepodafilo [199].

1.3 Tuky

Tuky (triglyceridy) svymi 38 kJ/g (9 kcal/g)
predstavuji nejdileZitéjsi energetickou rezer-
vu v lidském organismu. Nadto maji dtlezité
funkce jako slozKy bunéénych membran a jako
vychozi latky pii syntéze eikosanoidu a jinych
biologicky ucinnych sloucenin.

Triglyceridy patii do skupiny lipidt. Tato
skupina chemicky rozdilné slozenych latek je
hydrofobni povahy, a proto je az na nékolik
vyjimek (glykolipidl) prakticky nerozpustna
v polarnich rozpoustédlech, napt. ve vodée.
Dobte se naproti tomu rozpousti v nepolarnich
organickych rozpoustédlech, napt. v benzolu,
chloroformu, dietyléteru nebo hexanu.

Dulezité latky ze skupiny lipidi jsou fosfo-
lipidy, vosky a estery sterolti [283].

Veskeré biologické vlastnosti triglyceridu,
véetné traveni a resorpce, jsou zavislé na typu
mastnych kyselin v jejich molekule. Dilezitou
vlastnosti tukt je vZdy sudy pocet uhliki v fe-
tézci mastnych kyselin. RozliSujeme mastné
kyseliny s kratkym fetézcem, s méné nez 6 atomy
uhliku; mastné kyseliny se stiedn¢€ dlouhym

zkracené oznaceni nazev zkratka
Skupina n-9 mastnych kyselin

ci18:1 kyselina olejova OA
Skupina n-3 mastnych kyselin

C18:2 kyselina a-linolenova ALA
C20:5 kyselina eikosapentaenova EPA
C22:6 kyselina dokosahexaenova DHA

fetézcem, s 6-10 (i 12) atomy uhliku, a s dlou-
hym fetézcem, s vice nez 12 atomy uhliku.

Dale se mohou mastné kyseliny délit podle
poctu dvojnych vazeb na nasycené, tj. bez
dvojné vazby, na nenasycené s jednou dvojnou
vazbou, tj. mononenasycené (monoenove),
a na nenasycené s vice dvojnymi vazbami, tj.
polynenasycené (polyenové). K nenasycenym
mastnym kyselindm patii i konjugované mastné
kyseliny.

Dal$im rozlisovacim znakem nenasycenych
mastnych kyselin je lokalizace prvni dvojné
vazby (poc¢itano od zakonc¢eni molekuly me-
tylovou skupinou) a celkovy pocet dvojnych
vazeb (obr. 1.3).

Biologicky nejvyznamnéjsi polyenové mastné kyseliny maji
prvni dvojnou vazbu na tfetim resp. Sestém uhlikovém atomu
(pocitano od CH,-konce molekuly). Proto se oznacuiji jako
-3 (nebo n-3) a jako w-6 (nebo n-6) mastné kyseliny.

1.3.1 Vyse zddouciho pfivodu tuki

Pti celkové konzumaci tuki dosahujici az 30 %
celkové energie dodané potravou doporucuji
referenc¢ni hodnoty D-A-CH, aby podil nasyce-
nych mastnych kyselin dosahoval nejvyse jedné
tretiny energie dodavané ve forme tukd, coz
odpovida 10 % celkové energie v potrave. Po-
lynenasycené mastné kyseliny by mély piivadét
asi 7 % celkové energie — resp. az 10 %, jestlize
privod nasycenych mastnych kyselin pfevysuje
hodnotu 10 % celkem dodané energie. Pti tom
se ma zvysit ptivod kyseliny a-linolenové, aby

strukturni vzorec
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Obr. 1.3 Nenasycené mastné kyseliny se zvldStnim vyznamem v mediciné vyZivy



se pomér obsahu kyseliny linolové (-6) a a-
-linolenové (®-3) snizil na zhruba 5 : 1.

Pifeména kyseliny a-linolenové na bio-
logicky u¢inné mastné kyseliny s dlouhym
fetézcem, EPA a DHA (eikosapentaenovou
a dokosahexaenovou, viz obr. 1.3) je podle
novejSich poznatkd pii bézné vyziveé zcela
nepatrny a dosahuje zieteln¢ méné nez 10 %
(viz kap. 1.3.2). Optimalni koncentrace EPA
a DHA v plazmé resp. v celé krvi, ktera podle
vysledkil vétsiho poctu studii vyznamné snizuje
riziko kardiovaskularnich onemocnéni, se da
dosahnout pouze dostate¢nym piivodem téchto
-3 mastnych kyselin [214].

Mastné kyseliny s jedinou dvojnou vazbou,
napt. kyselina olejova, pokryji zbytek dodav-
ky tukt, tzn. mohou se ptivadét i v mnozstvi
vyssim nez 10 % celkové energie. Jestlize se
vice nez 30 % celkové energie konzumuje ve
formé tukti, mel by nadbytecné pfivadény tuk
obsahovat pfedevsim monoenové a polyenové
mastné kyseliny.

Dale se poukazuje na to, Ze za normalnich
okolnosti se z pozitych esencialnich mastnych
kyselin linolové a a-linolenové (ALA) pie-
méni na biologicky uc¢inné derivaty kyseliny
s dlouhym fetézcem EPA/DHA nejvyse 10 %
(viz kap. 1.3.2). Udaje o pozadovaném ptivodu
téchto mastnych kyselin s dlouhym fetézcem
referenc¢ni hodnoty D-A-CH nepfinaseji. DGE
poukazuje na studie, podle nichz 0,25-1,0 g
EPA/DHA denné pfi primarni a sekundarni
prevenci snizuji celkovou a kardialni mortalitu

Tuky

[323]. International Society for the Study of
Fatty Acids and Lipids (ISSFAL) (1999) do-
porucuje > 0,5 g EPA/DHA denné zdravym
osobam a 1,0 g nemocnym s kardiovaskularnimi
chorobami [389]. Pracovni skupina Omega-3
doporucuje zdravym osobam denn€ alespon
0,3 g a pacientlim se srde¢nim onemocnénim
1,0 g EPA/DHA, a v t¢hotenstvi a dob¢ kojeni
0,2 g denné.

Jiné instituce doporucuji denni pifjem 0,3 az
0,4 g ®-3 mastnych kyselin s dlouhym fetézcem.
Toto mnozstvi zhruba odpovida dvéma porcim
ryby (30—40 g rybiho masa za den) dvakrat
tydné [284].

Nejvétsi podil nenasycenych mastnych
kyselin v nasi potravé pripada na kyselinu lino-
lovou (18:2 ©-6). Retézec této mastné kyseliny
ma 18 uhlikovych atomt a dvé dvojné vazby,
z nichz prvni je na Sestém uhliku, pocitano od
metylového konce molekuly.

Kyselina linolova se konzumuje pfevazné
v rostlinnych olejich, napf. v oleji slune¢nico-
vém, sdjovém nebo v oleji z kukufiénych klicku.
Jak jsme jiz uvedli, tvoii predstupen kyseliny
arachidonové (20:4 ®-6), syntetizované v zivo-
¢isném organismu jako vychozi latka syntézy
eikosanoidii. Kyselina a-linolenova (18:3 ®-3),
bohat€ obsazena v n€kterych rostlinnych ole-
jich, napt. v fepkovém oleji, v oleji z Inénych
semen a v oleji z vlasskych ofechi, je odpovi-
dajici pfedstupen kyseliny eikosapentaenové,
dalsi vychozi latky pfi syntéze eikosanoidti
(viz kap. 1.3.7). Kyselina eikosapentaenova

Tah. 1.3 Priimérny obsah w-3 mastnych kyselin a kyseliny arachidonové v casto konzumovanych rybach. Obsah w-3 mastnych
kyselin se rizni podle teploty vody a oblasti vylovu (Hamm a Neuberger [106])

| |ea@  [oWA@  [celkovjobsah(g) |kyselinaarachidonova (mg)

ryby bohaté na tuk (100 g)

makrela 0,9 16 2,5 170
slanecek 1,0 0,7 17 40
tundk 0,4 1.2 1,6 240
losos 0,6 0,8 14 190
treska 0,1 0,2 03 20
platyz 0,1 0,1 0,2 10
pstruh 0,15 0,44 0,6 30
kambala 0,03 0,16 0,19 20
treska skvrnitd 0,1 0,1 0,2 20
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1 dokosapentaenova (tzv. mastné kyseliny rybiho
tuku) se ve vysokych koncentracich vyskytuji
v tuku nékterych motskych ryb ze studenych
vod (tab. 1.3).

1.3.2 Esencidlni mastné kyseliny

Jak kyselina linolova, tak i a-linolenova, resp.
ob€ ®-3 mastné kyseliny s dlouhymi fetézci,
jsou esencidlni. Zatimco ptedstavy o optimalnim
dennim pfivodu obou esencidlnich mastnych
kyselin nejsou jednotné, nejsou zadné pochyby
o tom, ze pomér ®-6 k ®-3 mastnym kyselinam,
dilezity pro optimalni syntézu eikosanoidi (viz
kap. 1.3.7), ve vyzivé v zédpadnich pramyslové
vyspélych zemich je asi 10 : 1 a Ze je tedy od
zédouciho vztahu 5 : 1 vyrazné posunut ve
prospéch w-6 mastnych kyselin.

Kyseliny linolova i linolenova soutézi o ten-
tyz enzymovy systém pii pfemené na kyselinu
arachidonovou, resp. eikosapentaenovou a do-
kosahexaenovou (viz obr. 1.12). VEtsi mnozstvi
®-3 mastnych kyselin s dlouhym fetézcem EPA
a DHA se proto mohou vytvafet jen tehdy, jestli-
ze nabidka kyseliny linolové neni nadmérna, tj.
pouze pii zadoucim poméru koncentraci 5 : 1.

Kontroverzni jsou diskuse o otézce, do jaké
miry potfebu w-3 mastnych kyselin mtize pokryt
kyselina a-linolenova, ktera se ve vyjmeno-
vanych rostlinnych olejich vyskytuje bohaté.
Upozornujeme, ze kyselina o-linolenova se
u ¢loveka — ve srovnani s jinymi druhy — mize
enzymaticky konvertovat jen v nepatrné mife.
Pfeména kyseliny a-linolenové na kyselinu
eikosapentaenovou u muzl kolisa mezi 0,3-8 %,
preména kyseliny dokosahexaenové je nizsi nez
4 %. U zen jsou tyto hodnoty vyssi, 21 % resp.
9 %. V zépadnich zemich obvykly vysoky piijem
kyseliny linolové pfeménu zfetelné snizuje.

U vegant, ktefi s vyhradné rostlinnou po-
travou konzumuji sice bohaté¢ ALA, ale zadnou
EPA ani DHA, se najdou nizk¢, ale stabilni
koncentrace -3 mastnych kyselin s dlouhym
fetézcem v plazmé. Tento nalez sveéd¢i pro to,
ze pii nizkém piivodu -3 mastnych kyselin
se konvertuje dostateéné mnozstvi ALA na
EPA a DHA [9].

Relativné vysoky obsah obou ®-3 mastnych
kyselin eikosapentaenové a dokosahexaeno-
v¢é v tuku mnoha druhii ryb pochazi ptimo

z potravniho feté€zce resp. z prekurzoru, z ky-
seliny a-linolenové.

Moiské fasy syntetizuji kyselinu dokosahe-
xaenovou (DHA) a eikosapentaenovou (EPA).
V moiském ekosystému predstavuji fasy pri-
marni zdroj ®-3 mastnych kyselin s dlouhym
fetézcem a hraji tak roli vyznamnou pro slozeni
rybiho tuku. Olej ziskany z ur¢itych motskych
fas je obzvlast’ bohaty na kyselinu dokosahe-
xaenovou (DHA).

Moderni mikrotechnologie umoznily po-
mnozit pfirozené kmeny moiskych fas s vyso-
kym obsahem ®-3 mastnych kyselin s dlouhym
fetézcem, predevsim kyseliny dokosahexaenové,
a z nich pak extrahovat olej. Vztazeno k celko-
vému obsahu tuku obsahuje olej mikroskopické
tasy Ulkenia sp. zhruba 45 % DHA. Olej z fas
ma pifijemnou chut’ i vlni, a proto se d bez
problémi pouzivat jako pfisada k potravinam.
Dalsi vyhodou je nezavislost na rybach jako su-
roviné i jako zdroje kontaminace. Pfi pfiméfené
vysoké nabidce se DHA miize konvertovat zpét
na EPA. Pfi dostatecném piivodu proto muize
DHA pokryt potiebu obou ®-3 mastnych kyselin
s dlouhym fetézcem.

ProtoZe rybam chovanym v rybich farmach chybi pfirozené
zdroje w-3 mastnych kyselin, je tfeba pocitat u nich se
zménénou skladbou mastnych kyselin ve srovnani s rybami
Zijicimi v pfirodnich podminkach.

Srovnavaci studie nasla u losost, pstruhti a lososi chova-
mastnych kyselin nez u ryb volné Zjicich. Tuto skutecnost
je tieba vzit v Gvahu pfi vypoctech obsahu w-3 mastnych
kyselin v dietach [235].

Obsah EPA i DHA v rybim tuku se da zvysit odpovidajicim
zvysenim nabidky v rybim krmivu.

Tak jako u ryb koreluje mnozstvi w-3 mastnych kyselin
v téInim tuku s mnoZstvim téchto kyselin v potravé, souvisi
i sloZeni mastnych kyselin ve Zloutku slepicich vajec se
slozenim slepiciho krmiva.



Maji-li slepice moznost volného vybéhu, takze jejich potrava
obsahuje relativné velké mnozstvi cerstvé travy, nejrliznéj-
Sich semen atd., pak obsah w-3 mastnych kyselin ve 100 g
Zloutku je vyssi nez 1700 mg, zatimco dosahuje pouze 175
mg/100 g, jestliZe se zvifata chovaji v modernich slepicich
farméch [232]. Také krmeni rybim olejem nebo olejem
z mofskych fas se miize obsah w-3 mastnych kyselin ve
slepicich vejcich zvysit natolik, Ze vejce ziskaji zvlastni
dietologicky vyznam [242].

Kromé uvedenych ,,omega-3-vajec™ jsou na trhu
dalsi potraviny (,,funkéni potraviny®), obo-
hacené -3 mastnymi kyselinami; tak napf.
omega-3-chléb se 75 mg EPA/DHA na 100 g,
omega-3-DHA-vejce se 180 mg DHA na 100 g,
omega-3-rostlinné margariny s 5 g kyseliny
a-linolenové a 0,24 g DHA na 100 g (primérné
hodnoty podle tidaji vyrobet)*.

V téhotenstvi a v obdobi kojeni je potieba
-3 mastnych kyselin zvySena. V prvnim trimest-
ru t€hotenstvi by se mélo podéavat navic 0,05 g,
ve druhém a tietim trimestru 0,16 g a v idobi
kojeni 0,25 g ®-3 mastnych kyselin denné.
ukladaji predevsim mastné kyseliny s dlouhym
fetézcem, zejména kyselina arachidonova (AA)
a dokosahexaenova (DHA). Pro miru obohaceni
témito kyselinami je rozhodujici DHA-status
téhotnych zen. Po porodu existuje ptimy vztah
k ptivodu DHA mlékem. Vysetieni kojenct po
nahlém umrti ukdzala vys$si koncentrace DHA
u kojenych nez u déti na umeélé vyzive.

Koncentrace DHA v matetském mléce je
v linearni zavislosti na ptivodu DHA matce.
Primérna koncentrace DHA v matefském mléce
je na zaklade rozdiln€ vysoké konzumace ryb
u ruznych skupin obyvatelstva v USA nejniz-
$1 a v Japonsku nejvyssi. Jen pfi optimalnim
privodu polynenasycenych mastnych kyselin,
zejména DHA, se da potravou pokryt potfeba
téchto kyselin v téhotenstvi a v dob¢ kojeni.
Mobilizace potiebnych mastnych kyselin z de-
potniho tuku snizuje riziko jejich nedostatku.

Obohacenim umélé vyzivy polynenasyce-
nymi mastnymi kyselinami s dlouhym fetézcem
se zvlastnim zfetelem k DHA a AA se u déti
na umélé vyzivé dosadhne podobnych hladin

Dalsi informace: Arbeitskreis OMEGA-3;
viz www.ak-omega-3.com

Tuky

mastnych kyselin jako u déti kojenych. Pfi op-
timalnim pfivodu uvedenych mastnych kyselin
byla nalezena vyss$i zrakova ostrost a zjistén
lepsi kognitivni vyvoj.

1.3.3 Trans-mastné kyseliny
a konjugované izomery kyseliny
linolové

V nasich potravinach se polynenasycené mastné
kyseliny vyskytuji pfevazné v cis-konfiguraci.

Trans-mastné kyseliny Trans-mastné ky-
seliny vznikaji v malych mnozstvich ptisobe-
nim bakterii v bachoru ptezvykavci a také pfi
chemickém tvrzeni tuki. Vyskytuji se proto
v mlééném tuku, v tuku piezvykavei a v tvr-
zenych jedlych tucich, napf. v margarinech.
Zatimco pfi tvrzeni rostlinnych oleji vznika
predevsim kyselina elaidova (C18 trans: 1 ® 9),
viz obr. 1.4, vytvaii se v bachoru prezvykavcl
resp. v mléénych zlazach trans-mastna kyseli-
na vakcenova (C18 trans: 1 ® 7). Neptiznivé
ucinky, popsané v dal$im textu, zejména G¢inky
na tukovy metabolismus, vznikaji ptisobenim
kyseliny elaidové. Kyselina vakcenova tyto
nepiiznivé ucinky ziejme nema [314].

Obr. 1.4 znazornuje jako ptiklad kyselinu
C18-cis a C18-trans.

kyselina olejova kyselina elaidova

dvojna
vazba —»
cis

dvojna
vazba —»
trans

@ uhlik
@ vodik
@ kyslik

Obr. 1.4 Rozdil struktur cis- a trans-mastnyich kyselin. Kyselina
olejova a elaidovd jsou uvedeny jako pfiklady C18-cis a (18-
-trans-mastné kyseliny (podle: Mozaffian et al. [304])
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0Obr.1.5 Priimémy obsah trans-mastnych kyselin v margarinech
v letech 1994 a7 1996 (podle: Fritsche a Steinhart [87])

Tabulka 1.4 ukazuje vysledky sledovani
obsahu trans-mastnych kyselin v potravi-
nach ve Spolkové republice. Veliké rozdily
mezi minimalnim a maximalnim procentualnim
rozdilem jsou dany rozdilnym krmivem v riz-
nych ro¢nich dobach, resp. zménami postupt
pfi ztuZovani tukii.

Tab. 1.4 Obsah trans-mastnych kyselin (TFA) a konjugovanych
izomerd kyseliny linolové (CLA) v potravindch (podle: Fritsche
a Steinhart [87])

TFA (%) | CLA (%)

mléko, mlécné produkty 2,0-6,1 0,4-1,70
maso, masné produkty 0,2-8,6 0,1-1,2
ryby 0,4-1,0 0,01-0,09
rostlinné oleje <0,01 <0,01
margariny 0,4-4,1 <0,01
fritované potraviny 1,9-34,1 <0,01

Pii zjistovani primérnych zvyklosti ve vybéru
jidel ve Spolkové republice je na zakladé narodni
studie o jidle primérny pfijem trans-mastnych
kyselin 1,9 g denné u zen a 2,3 g denn¢ u muzu.
Snizena konzumace masa a zména pracovnich
postupti pii vyrob&é margarinti zptisobily, Ze se
privod trans-mastnych kyselin v poslednich
letech snizil (obr. 1.5) [86, 87].

Obsah trans-mastnych kyselin v pomazance z arasidi
(Nugeta), oblibené u déti, je primérné 5,5 % s rozmezim
0,7-11,1% [54].

Epidemiologické studie zjistily, ze trans-mastné
kyseliny ve srovnani s nasycenymi mastnymi
kyselinami zvySuji riziko onemocnéni koronar-
nich cév, a to na 2,5nasobek az i na vice nez
10nasobek [314].

Pfi srovnani vlivu riznych forem stravy se
stejnym celkovym podilem mastnych kyselin,
s prevahou bud’ nasycenych, nebo cis-nenasyce-
nych anebo trans-mastnych zjistime, Ze vlivem
trans-mastnych kyselin se zvysuje koncentrace
LDL-cholesterolu a snizuje koncentrace HDL-
-cholesterolu v séru. Mimoto se v séru zvysuji
koncentrace triglyceridd a Lp(a)-lipoproteint
a zmensuji se ¢astice LDL-lipoproteinti. Trans-
-mastné kyseliny maji ze v§ech makronutrientti
pfi izokalorickém piivodu nejnepiiznivéjsi vliv
na vysi kardiovaskularniho rizika. Na zakladé
téchto negativnich u¢inki musi byt obsah trans-
-mastnych kyselin v potravinach v Dansku
vyrobenych i do Danska importovanych od
roku 2004 nizsi nez 2 %. V ostatnich zemich
se o podobnych opatienich diskutuje [304].

Nejisty je vliv na karcinogenezi v tlustém
stfevé, na alergickd onemocnéni a na vznik
diabetu typu 2.

Konjugované linolové kyseliny Zvysujici se
pozornost dnes ziskavaji konjugované linolové
kyseliny. Kyselina linolova ma dvojné vazby
v poloze 9 a 12 (obé v cis-konfiguraci). Nena-
sycené mastné kyseliny mivaji prvni dvojnou
vazbu obvykle mezi C-9 a C-10. U polynena-
sycenych mastnych kyselin se pak dalsi dvojné
vazby vyskytuji v odstupu tfi atomt uhliku, tj.
jde o ,,izolované* dvojné vazby. Mastné kyse-
liny s ,,konjugovanymi‘ dvojnymi vazbami,
tj. s odstupem pouze dvou atomi uhliku, se
v tucich v potravé vyskytuji ziidka.

Nézev, konjugované linolové kyseliny“ (conjugated linoleic
acids — CLA) je souhrné oznaceni riznych izomerd kyseliny
linolové s dvéma dvojnymi vazbami v polohdch 8 a 10, 9
a11,10a12, resp. 11a 13. Kazdd z téchto dvojnych vazeb
se miiZe vyskytovat v cis nebo trans konfiguraci. Nejvyssi
biologicka tcinnost se prisuzuje konfiguraci cis-9, trans-11
atrans-10, cis-12 [283].

Konjugované linolové kyseliny vznikaji zejména
z rostlinné potravy v bachoru piezvykavcei,
a proto se vyskytuji prevazné v mlécném tuku
a v tuku prezvykavcu (viz tab. 1.4).

Nejvyssi obsah konjugovanych linolovych
kyselin ma tuk z ov¢iho mléka. Za podminek
béznych v Némecku konzumuji Zeny pramérné
350 mg a muzi 430 mg konjugovanych linolo-
vych kyselin denné¢.



V pokusech na riiznych zZivo¢isnych druzich
bylo mozné zjistit ucinky, které — pokud se daji
aplikovat na ¢lovéka — maji znacny vyznam
pro medicinu vyzivy. Bylo tak mozné poddnim
CLA snizit katabolické déje vyvolané endoto-
xiny. Ddle byly ve srovnani s kontrolami mensi
ubytky hmotnosti, vyvolané injekci TNF-a.
Opakované bylo zjisténo, Ze se experimentalni
tumory pii podavani CLA vyskytnou méné
casto a ze CLA inhibuji rist kultury lidskych
nadorovych bunék. Snizeni obsahu télesného
tuku pfi soucasném zmnozeni netukové téles-
né hmoty, opakované dolozené v pokusech
na zviratech, ve studiich u lidi nebylo mozné
potvrdit. Mimoto existuji experimentalni udaje
o antidiabetogennim pusobeni a pozitivnim vlivu
na metabolismus kosti. Dosavadni vysledky byly
ziskany za pouziti smési izomerd CLA. Studie
o specifickych ucincich jednotlivych izomera
dosud chybi [210].

1.3.4 Traveni a resorpce

Traveni a resorpci tukd ovliviiuje do znaéné miry

délka fetézcl mastnych kyselin. Rozlisujeme

dvé velké skupiny:
tuky s mastnymi kyselinami s dlouhym
fetézcem, odpovidajici anglickému oznaceni
,Long Chain Triglycerides®, také¢ LCT,
tuky s mastnymi kyselinami se stfedn¢
dlouhym fetézcem, ,,Middle Chain Try-
glycerides®, zkracené¢ MCT.

Tuky

MCT se oproti LCT podstatné rychleji hydroly-
zuji a resorbuji. To je pro dietoterapii vyhodné
(tab. 1.5).

Také slozeni potravin, v jejichz pfitomnosti
se tuk konzumuje, mé vliv na miru vyuziti ve
stfevech. Tak se podafilo u lidi s ileostomii zjistit,
7e z obsahu lipidl obsazenych ve 20 g syrovych
mandli, rozdrcenych na ¢astice o priméru 2 mm,
se stravi a resorbuje jen asi 40 %; tzn. asi 60 %
se dostane do tlustého stieva [122].

V tenkém stievé se triglyceridy piijaté
potravou hydrolyzuji ptisobenim ZIu¢i a pankre-
atické §t'avy; produkty hydrolyzy se resorbuji
stfevni sliznici. Protoze pankreaticka lipaza,
obsazena ve vodni fazi stievniho obsahu, hyd-
rolyzuje ve vodé nerozpustny tuk, musi byt
povrch tukovych ¢astic ve stfevnim lumenu
CO nejvetsi.

Povrch tukovych ¢astic se zvétSi emulgaci.
Jako emulgatory ptsobi jednak soli zZlucovych
kyselin, jednak i produkty St€peni tuku, mono-
glyceridy, diglyceridy a volné mastné kyseliny.
Pankreaticka lipaza ptisobi s vysokou intenzitou
na esterické vazby triglyceridli v 1- a 3-(a)
poloze. Pfi $té€peni triglyceridi proto vznikaji
-monoglyceridy, volné mastné kyseliny, glyce-
rol a v malé mite diglyceridy (vyznam Zaludecni
lipazy viz kap. 3.3). Monoglyceridy s jedinou
mastnou kyselinou na prostiednim uhlikovém
atomu (sn2-monoglyceridy) se ve srovnani
s volnymi mastnymi kyselinami resorbuji lépe.

Mastné kyseliny s délkou fetézce 12 a vice
uhlikovych atomt jsou ve vod¢ téméf neroz-
pustné. Predpokladem pro resorpci $tépnych

Tab. 1.5 Rozdilné osudy triglycerid(i s mastnymi kyselinami s fetézcem dlouhym (LCT) a stfedné dlouhym (MCT) pfi trveni

a resorpci, a z toho vyplyvajici indikace terapeutického uziti MCT

L [ma L lindkaeMa |

hydrolyza ve stfrevnim lumenu rychla
hydrolyza pfi nedostatku lipazy dobréd
hydrolyza pfi nedostatecné sekreci Zluci dobra
resorpce z tenkého streva rychla
resorpce pii snizené syntéze triglyceridd sliznici dobré
tenkého stfeva

resorpce pii snizené nebo chybéjici syntéze bilkovin  dobra
sliznici tenkého stfeva

resorpce pii poruseném odtoku lymfy dobra

pomald  stav po resekci tenkého stieva

Spatna  insuficience zevni sekrece pankreatu

Spatnd  snizend sekrece Zluci, écba kolestyraminem, chola-
genni prijem

pomald  stav po resekci tenkého stieva

$patnd  glutenovd enteropatie, poskozeni stieva ozafenim atd.

Spatnd  A-B-lipoproteinémie

S$patna  syndrom enterdlni ztraty bilkovin, poruseny odtok

lymfy pro obstrukci lymfatickych cest
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produkti tukd s mastnymi kyselinami s dlou-
hym fetézcem v tenkém stieve je tvorba tzv.
micel, zatimco mastné kyseliny se stfedné
dlouhym fetézcem se mohou stievni sliznici
tenkého stfeva resorbovat piimo.

Tvorbou micel rozumime vznik takového
usporadani shluku lipidovych molekul, pii kte-
rém hydrofilni oblasti molekul smétuji smérem
ven a hydrofobni ¢asti molekuly dovniti ¢astice
(obr. 1.6). Vznika tak kulovity ttvar, jehoz zevni
obal tvofi hydrofilni skupiny molekul.

Micely se tvoii prevazné ze soli Zluco-
vych kyselin a z monoglyceridi. Jestlize soli
zlucovych kyselin prestoupi za pritomnosti
monoglycerida urcitou kritickou koncentraci,
spontanné agreguji a vytvareji micely. Tzv.
kriticka micelarni koncentrace zlucovych
kyselin, tedy ona koncentrace, pii které se za-
¢inaji tvofit micely, se 1i§i v zavislosti na pH,
teploté, na pfitomnosti jinych lipidi v systému
atd. a pohybuje se zhruba mezi 2 a 5 mmol/l.

Micely Zluc¢ovych kyselin jsou dobfe roz-
pustné ve vode a inkorporuji jiné v tuku rozpust-
né slozky potravy, napf. vitaminy, cholesterol atd.
Mluvime pak o smiSenych micelach. Velikost
micely se odhaduje na 30-60 A. ProtoZe odstup
mezi stfevnimi mikroklky je 500-1000 A, mohou
micely navazat pfimy kontakt s povrchem buriky.

Tendence vytvaret micely je tim mensi,
¢im niz$i je pH stfevniho obsahu. Proto pfi
onemocnénich s nadmérnou tvorbou kyseliny,
napf. pii Zollingerové-Ellisonoveé syndromu,
je resorpce tukil natolik porusena, ze vznika
steatorea.

S vyjimkou soli zlu¢ovych kyselin, které
zUstavaji ve strevnim lumenu, piestupuji jednot-
livé slozky micel do bungk stfevni sliznice. Pak
nasleduje transport ve vodé nerozpustnych
lipidii navazanim na vazebny protein, ve vodé
rozpustny (fatty acid binding protein — FABP).
FABP o molekularni hmotnosti asi 1200 Da ma
vyssi afinitu k nenasycenym nez k nasycenym
mastnym kyselindm. Na mastné kyseliny se
sttedné dlouhym fetézcem se nevaze.

Intracelularni lipazy dale §tépi monoglyce-
ridy a diglyceridy aZ na volné mastné kyseliny
a glycerol. Jejich prichod buiikou je zavisly
na délce fetézce mastnych kyselin. Jestlize je
fetézec delsi nez 10 uhlikovych atomd, tedy
u mastnych kyselin s dlouhym Fetézcem,
nasleduje opétna esterifikace (reesterifikace)
na triglyceridy. Vytvofené triglyceridy se na
bazalni plose bunék, odvracené od stievniho
lumenu, ve formé chylomikront odvade¢ji do
lymfy. Mastné kyseliny se stfedné dlouhym
Fetézcem naproti tomu prostupuji burikou beze
zmény a bazalni stranou bunky prestupuji do
portalni krve (obr. 1.7).

Mastné kyseliny s dlouhym Fetézcem se
po aktivaci vazbou na CoA navaZou na o-gly-
cerolfosfat, tj. reesterifikuji se, a to postupné
na monoglyceridy, diglyceridy a triglyceridy.
Ur¢ity podil monoglyceridti resorbovanych
z potravy se zfejmé muize reesterifikovat pfimo,
bez piedchozi hydrolyzy.

Protoze sliznice tenkého stieva nedovede
fosforylovat glycerol, musi se pouzit a-gly-
cerolfosfat (glycerol-1-P), ktery vznikl pfi

.......

Zlucové kyseliny

monoglyceridy

mastné kyseliny

000 00 P 0o 0®

hydrofilni skupina

0Obr. 1.6 Schéma mozného sloZeni smisené lipidové micely. Hydrofilni skupiny jednotlivych molekul jsou znaceny modre (podle:

Gangl [90])
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Obr. 1.7 Schematické zndzornéni tréveni tukd. Tvorba micel, resorpce tuku a prinik mastnych kyselin burikou sliznice

metabolismu sacharidi (viz obr. 1.2). Existuji
také udaje, ze k reesterifikaci mastnych kyselin
ve slizni¢nich burikach se mtize pouzit glycerol,
ktery vznikl pti hydrolyze triglycerida.
Enzymy potiebné k reesterifikaci se vytvareji
v mikrozomech enterocytl; reesterifikace mize
byt pti uréitych onemocnénich porusena, a to
snizi vyuziti tukii z potravy a zptsobi steatoreu.

Tak je napf. poruena reesterifikace u adrenalektomovanych
zvifat a u pacientd s insuficienci kéiry nadledvin (s Addiso-
novou chorobou). Toté7 plati pii glutenové enteropatii
(viz kap. 3.4.4).

Triglyceridy, které vznikly ve slizni¢nich bun-
kach resyntézou, se obali B-lipoproteiny, estery
cholesterolu a fosfolipidy; tak vznikaji chylomi-
krony, které bazalnim koncem slizni¢ni bunky
prestupuji do lymfy (viz obr. 1.7). Lipoproteiny,
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nutné pro tvorbu chylomikront, se syntetizuji
v bunikach sliznice tenkého stieva.

Nekteré latky, napt. antibiotikum puromy-
cin, mohou syntézu bilkovin ve stfevni sténé
blokovat; tak se d4 zastavit tvorba chylomikronti
a transport tuku.

Vzacné se u cloveka jako vrozeny defekt vyskytne neschop-
nost bunék strevni sliznice syntetizovat p-lipoproteiny. Toto
onemocnéni, oznacované jako A-B-lipoproteinémie, je
proto spojeno s neschopnosti resorbovat tuk. Mikroskopic-
kym vy3etfenim se u téchto pacientli — stejné jako u zvifat
s experimentdlné blokovanou syntézou bilkovin — daji
v bunikdch sliznice prokdzat drobné tukové kapicky, projev
poruseného transportu tukd.

Obsah bilkovin v chylomikronech je velmi
nizky, 2—-6 %. Hlavni podil chylomikront tvofi
triglyceridy, 80-90 %.

Chylomikrony vytvofené stfevnimi epitelo-
vymi burikami se dostavaji cestou ductus thoraci-
cus do angulus venosus levé vena subclavia a tim
do krevniho fecisté. Z krve se chylomikrony
rychle eliminuji, jejich polocas je zhruba 30
minut. Eliminace chylomikronu probiha za
pusobeni enzymu lipoproteinové lipazy, ktera
Stépi triglyceridy, vazané na lipoproteiny, na
volné mastné kyseliny a glycerol.

Protoze chylomikrony pfi svém priméru
10002000 A zakaluji sérum, oznaduje se dgj,
pii kterém se uc¢inkem lipoproteinové lipazy
chylomikrony rozpoustéji a sérum projasnuje,
jako vy€erovaci reakce. Volné mastné kyseliny,
které pii tom vznikaji, se v tukové tkani a v jat-
rech opét resyntetizuji na triglyceridy anebo se
metabolizuji ve svalech (obr. 1.8 a 1.9).

Velky prakticky vyznam pro dietetické Iéceni fady gas-
troenterologickych onemocnéni a A-B-lipoproteinémie
ma skutecnost, Ze pfi traveni a resorpci se triglyceridy
s obsahem dlouhych a stfedné dlouhych mastnyich kyselin
chovaji rozdilné.

MCT (triglyceridy se stiredné dlouhymi mast-
nymi kyselinami), pouzité pii 1éCeni dietou,
obsahuji hlavné triglyceridy mastnych kyselin
kaprylové (C8) a kaprové (C10). Nékdy se
také k mastnym kyselinam se stfedné dlouhym
fetézcem pocita kyselina laurova (C12). Piesné
slozeni MCT je: 1-2 % C6 : 0; 65-75 % C8 : 0;
25-35%Cl10:0a1-2 % C12: 0.

MCT-mastné kyseliny se ziskavaji hydrolyzou kokosového
oleje a frakcionovadnim mastnych kyselin. Vyjimecné pak
nasleduje opétnd esterifikace glycerolem.

Bod tani MCT je podstatné nizsi nez bod tani
tukti s mastnymi kyselinami s dlouhym fetéz-
cem. MCT maji pfi pokojové teploté tekutou
konzistenci. Rozdilné chovani MCT a LCT
shrnuje tab. 1.5 [109, 123, 127].

Protoze MCT maji velice nizkou molekulo-
vou hmotnost, jsou rozpustné ve vodé. Hydro-
lyzuji a resorbuji se ve stifevnim lumenu i pti
silné snizené produkci pankreatické lipazy a pfi
snizené sekreci zlu¢i. MCT se vSak resorbuji
i pfi naprostém chybéni jak lipazy, tak i soli
zlucovych kyselin; proto je tfeba uzavrit, ze
triglyceridy stfedn¢ dlouhych mastnych kyselin
mohou bez ptedchozi hydrolyzy piestoupit do
bungk stievni sliznice a tam se teprve rozstépit.

chylomikrony

lipoproteinova lipaza

volné mastné
kyseliny + glycerol

A/l\A

oxidace na CO,+H,0
(produkce energie)

Obr. 1.8 Metabolické pfemény mastnych kyselin

resyntéza triglyceridi v jatrech
vazba na lipoproteiny a opétny
prestup do krve

resyntéza triglyceridd
v tukové tkani
tvorba depotniho tuku
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Obr. 1.9 Schematické zndzornéni trveni tukd, resorpce tukd, lipolyzy a lipogeneze (syntézy triglyceridii) v tukové tkani, syntézy

triglyceridd v jatrech — s prestupem triglycerid(i vézanych v lipoproteinech do krevniho fecisté — a oxidace mastnych kyselin

Stfedné dlouhé mastné kyseliny prostupuji
sliznici bez pfedchozi reesterifikace, a proto
i bez tvorby chylomikront (viz obr. 1.7). To je
predpoklad dobré resorpce MCT pii onemoc-
nénich, pfi nichz je porusena reesterifikace
resp. proteosyntéza v bunikach sliznice tenkého
stieva. Stfedné dlouhé mastné kyseliny, stejné
jako mastné kyseliny s kratkym fetézcem, se
resorbuji také v tlustém stevé. To objasiiu-
je rozdilnost energetické nabidky z MCT pii
syndromu kratkého stfeva jednak s intaktnim,
jednak s odstranénym tlustym stfevem (viz
kap. 3.4.14).

Dalsi rozhodujici rozdil mezi mastnymi
kyselinami s dlouhym a stiedn¢ dlouhym fetéz-
cem je transport stfedné dlouhych mastnych
kyselin cestou veny portae.

Mastné kyseliny s rozdilnou délkou fe-
tézce vstupuji do krevniho fecisté jednak ve
volné formé, jednak ve forme triglyceridu

(chylomikroni); pfitom mastné kyseliny se
stfedné dlouhym fetézcem (i s fetézcem kratkym)
se transportuji do jater pfimo, mastné kyseliny
s dlouhym fetézcem vstupuji do ob&éhu lymfa-
tickou cestou ve formé chylomikrond. Témito
rozdily je dano rozdilné chovani v metaboli-
smu. Spalné teplo MCT je 8,25 kcal/g.

O vyznamu MCT v 1é¢bé otylosti se disku-
tuje (viz kap. 4.1.5).

Lidsky organismus dokaze pti vyzivé bo-
haté na pfisun energie a sacharidii uskladnit
nejvyse 600-800 g glukdzy ve formé glykogenu
(10-13,4 MJ resp. 2400-3200 kcal). Rozhodujici
vyznam energetické rezervy proto pripada
depotnimu tuku.

Triglyceridy syntetizované v jatrech se
vazou na lipoproteiny a prestupuji do krevniho
feCiste, zatimco tuky vytvofené v tukové tkani se
uskladnuji jako depotni tuk v buiikach tukové
tkané (adipocytech).
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Utinkem lipazy tukové tkané se deponovany
tuk mtize hydrolyzovat, a tim opét nabidnout
jako energeticky zdroj. Lipolyzu v tukové tkani
ucinkem lipazy aktivuje fada hormont, takze
se hovoii o ,,lipaze vnimavé na hormony*.
Lipolyzu tak zvySuji adrenalin, noradrenalin,
glukagon a somatotropni hormon ptedniho laloku
hypofyzy. Mastné kyseliny uvolnéné lipolyzou
prestupuji do krevniho fecisté a transportuji se
navazany na albumin (viz obr. 1.9).

Syntéza triglycerida v bunkach tukové
tkané se d¢je jednak z preformovanych mastnych
kyselin, jednak z mastnych kyselin syntetizova-
nych z glukézy v tukové tkani samotné.

Adipocyty vytvaieji z glukozy glycerol, ktery
se pouzije k esterifikaci mastnych kyselin pii
syntéze tuku (viz obr. 1.2). Dilezitym predpo-
kladem pfi novotvorbé tuku v tukové tkani proto
je, aby glukdza plisobenim inzulinu prostoupila
bunécnou membranou do tukové buiiky.

Ulozeny tuk podléha neustalému procesu
syntézy a dekompozice. U zdravého cloveka
pfi konstantnim pifivodu energie a konstantni
spotiebé energie je mezi lipolyzou a lipogenezi
dynamicka rovnovaha.

JestliZe se snizi koncentrace inzulinu v séru
a tim i vstup glukdzy a vznik glycerolu v tu-
kové tkéni, porusi se rovnovéha v neprospéch
lipogeneze a ve prospéch lipolyzy; to zpiisobi
mobilizaci depotniho tuku (zvySenou mobi-
lizaci tuku s vyplavovanim mastnych kyselin
do krve u diabetikti s nedostatkem inzulinu
a u hladovéjicich osob).

Oxidaci mastnych Kyselin jednoduse zna-
zornuje obr. 1.10; vznika pfi ni kyselina octova
ve formé acetyl-CoA a o dva atomy uhliku
zkracend mastna kyselina. Zatimco tyto zkracené
molekuly mastnych kyselin znovu vstupuji do
dalsiho zkracovani B-oxidaci, acetyl-CoA vstu-
puje do cyklu kyseliny citronové (viz obr. 1.2).

Protoze akceptor acetyl-CoA, kyselina
oxaloctova, vznika prevazné z kyseliny py-
rohroznové vytvotené pti glykolyze, mize
kone¢ny produkt oxidace mastnych kyselin
do cyklu kyseliny citronové vstoupit jen tehdy,
a jen tehdy se metabolizovat az na CO, a H,0,
jestlize dostatecnou mérou probiha glykelyza.

Tato skutecnost je diilezita pro pochope-
ni metabolickych poruch, které vznikaji pfi
hladovéni a pti diabetu, tedy za situaci, kdy
dekompozice glukdzy probiha nedostatecné
anebo vibec ne a kdy potiebu energie z velké
¢asti kryji mastné kyseliny uvolnéné mobilizaci
depotniho tuku. Pfi snizené glykolyze se proto
vyrazn€ zvySuje mnozstvi aktivniho acetatu
(acetyl-CoA). Toto zvyseni koncentrace vede ke
kondenzaci molekul acetyl-CoA, a tak vznikaji
ketolatky — kyselina acetoctova, B-hydroxy-
maselna a aceton.

1.3.5 Strukturované triglyceridy

Faktory urcujici fyzikalni, fyziologické a bio-
chemické vlastnosti triglyceridi jsou:
délka fetézce piislusnych mastnych kyselin,
pocet a lokalizace dvojnych vazeb,

|CH3 |CH3 |CH3 |CH3 |CH3

CH CH CH CH CH

| > dehydrokinaza | : | 2 | 2 | :

mastné kyselin

CH, = » CH, —— CH, ——> CH, —— CH, +  CH,

| 2H | +H,0 | 2 | +H,0 |

CH, CH CHOH =0 COOH COOH

CH, CH CH, CH,

COOH COOH COOH COOH

kapronova a, B-nenasy-  B-hydroxy- B-keto- mlécna + octova

kyselina cend kapronova kapronova kyselina kyselina
kapronova kyselina kyselina
kyselina

Obr. 1.10 B-oxidace mastnych kyselin



stericka konfigurace,
pozice zbytkli mastnych kyselin v molekule
triglyceridu.

V cetnych rostlinnych triglyceridech jsou
nasycené mastné kyseliny (palmitova a stea-
rova) estericky vazany prevazné na primarni
hydroxylovou skupinu glycerolu (v sn-1 a sn-3
poloze), zatimco polynenasycené kyseliny
se estericky vazou prednostné na sekundarni
hydroxylovou skupinu (v sn-2 poloze).

Pouzitim riznych chemickych postupti je
mozné piesunovat zbytky mastnych kyselin na
molekule glycerolu, a tim ménit fyziologické
i dietologicko-terapeutické vlastnosti lipida
(designové lipidy). Tak napfiklad triglyceridy
s vysokym podilem nasycenych mastnych ky-
selin v polohach sn-1, 3 se resorbuji hiife nez
triglyceridy s tymiz kyselinami v poloze sn-2.

Dalsi priklad vyznamu lokalizace mastné
kyseliny v molekule triglyceridi je kakaové
maslo (kakaovy olej). V tomto tuku jsou na-
sycené mastné kyseliny stearova a palmitova
vyhradné v polohach sn-1, 3 a kyselina olejova
pouze v poloze sn-2. Tim se vyklada neutralni
vliv tohoto tuku na koncentraci cholesterolu
v plazmé [55].

Strukturované glykosidy s ur¢enym podi-
lem stfedné dlouhych, kratkych a ®-3 mast-
nych kyselin jako slozky tukovych emulzi pro
parenteralni vyzivu ve srovnani s tuky bézné
pouzivanymi, vyvolavaji:

zlepSeni funkce RES,

stimulaci bunécné proliferace,

priznivé ovlivnéni syntézy eikosanoidi

atd. [198]

Nadto se diskutuje o moznosti nahradit v ramci
profylaxe a terapie otylosti bézné jedlé tuky
strukturovanymi tuky s nizkym obsahem energie,
jako je napf. salatrim (,,short-and long-chain
acyl triglyceride molecules®), smés triglyceridti
s jednou mastnou kyselinou s fetézcem dlou-
hym (C16-C22) a dvéma mastnymi kyselinami
s fetézcem kratkym (C2—-C4).

Nizkou hodnotou spalného tepla mastnych
kyselin s kratkym fetézcem a omezenou resorpci
kyseliny stearové (C18:0), pfevazné ve smési
obsazené, je dan energeticky obsah jen 21 kJ/g
(5 keal/g) [10].

Tuky

Kaprenin, dalsi strukturovany triglycerid
sestrojeny na tomtéz zakladé, obsahuje jako
mastnou kyselinu s dlouhym fetézcem kyse-
linu behenovou (C22:0) a dale stiedné dlouhé
mastné kyseliny kaprylovou (C8:0) a kaprovou
(C10:0), které se relativné Spatné resorbuji. Také
zde se oproti bézné hodnoté¢ 38 kJ/g (9 kcal/g)
u normalniho jedlého tuku udava energeticky
obsah pouze 21 kJ/g (5 kcal/g).

1.3.6 Nahrazky tuku

Pii vysokém podilu tzv. skrytych tukd — napf.
v syru, uzeninach, nékterych hotové prodava-
nych jidlech atd. — je Zadouci redukce ptivodu
tukti obtizna; je to dano Ipénim na tradi¢nich
stravovacich navycich a na vyznamu podilu
tuku pro optimalni kvalitu chuti. Pfinosem
k feSeni tohoto problému jsou ndhrazky tuku.
Meély by co nejvice spliovat tyto pozadavky
(podle [177]):
Vyzivové-fyziologicky: Obsah energie ma
byt zteteln€ niz§i nez u obvyklych jedlych
tukli. Resorpce vitamint rozpustnych v tu-
cich nema byt snizena.
Toxikologicky: Tukova nahrazka musi
odpovidat pozadavkiim GRAS (Generally
Recognized As Save), tj. nema vyvolavat
ani usnadiiovat zadné patologické reakce.
Senzoricky: Tukové ndhrazky pridané k po-
travinam resp. jidlim nemaji ménit chut’
a maji se vnimat jako ,,tuk®.
Technologicky: Tukova nahrazka ma mit co
nejvice vlastnosti tuku, zvlast pokud se tyce
konzistence, ma byt misitelna a stabilni pfi
zpracovani, uchovavani a pii piipravé jidla.
Ekologicky: Tukova nahrazka ma podlé¢hat
biologické dekompozici a nema dodate¢né
zatézovat zivotni prostiedi.

Z dosud znamych tukovych nahrazek maji
prakticky vyznam ,,mikro¢ésticové* bilkoviny
a polyestery sachardzy.

~Mikrocastice” bilkovin
Tyto produkty se ptipravuji specialni technologii

z bilkovin vajec a/nebo mléka. Smés obsahujici
bilkoviny se zahieje a vystavi silnym stfihovym
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silam, ptic¢emz vznikaji mikroskopicky uspo-
radané bilkovinné castice. Ty se stabilizuji
specialnimi zahutovacimi prostfedky. Zadouci
chut’ a konzistence produktu zéalezi na volbé
bilkovinnych sloZek a na mnozstvi pfidaného
cukru, ochucujicich kyselin atd.

Na trhu je t¢. produkt Simplesse® americké
firmy NutraSweet Company. Tento produkt,
vyrobeny z kufeci bilkoviny, odstiedéného
mléka anebo proteinu syrovatky, z vody, pekti-
nu, cukru a kyseliny citronové, se pouziva jako
zaklad pro pfipravu potravin pii pramyslové
vyrobé potravin s redukovanym obsahem
tuki. Piipravek dodava koneénym vyrobkim
plnou potiebnou chut’ a krémovou konzistenci
produktt z pravych tukt.

Podle pozadované chuti a konzistence se
receptura miize upravovat. Podle tidaji vyrobce
maji mikrocastice primeér 0,1-3,0 mikrometrt.
Jejich forma a velikost umoziuje snadnou
vzajemnou pohyblivost jednotlivych dilka.
Jejich prisada proto dodava konecnému jidlu
pozadované vlastnosti.

Pro vysoky obsah bilkovin jsou tyto produkty
jen omezené odolné viici vysokym teplotam,
a proto se nehodi k peCeni a smazeni. Pouzivaji
se predevsim k piipravé mrazenych dezertt,
salatového dresinku, pomazanek, jogurtti, smési
se syrem atd.

V zavislosti na tom, kolik tuku nahradime
v potraving ,,mikro¢asticovymi‘ bilkovinami,
snizime kaloricky obsah o 20 az 80 %. Tak
napi. mize 1 g Simplesse® (70 kJ) ve zmrzliné
pfi zachovani chuti nahradit 3 g tuku (113 kJ).

Protoze se tuk nahrazuje bilkovinou, tedy rovnéz Zivinou,
nelze ocekdvat nepfiznivé toxikologické nebo vyzivové-
-fyziologické ndsledky.

Polyester sacharézy (Olestra®)

Polyestery sachar6zy maji strukturu analogickou
struktufe triglyceridii. Zatimco v triglyceridu
jsou mastné kyseliny navazany na glycerol, zde
se 6—8 molekul mastnych kyselin estericky
vaze na molekulu sacharézy.

Vychozi latkou pfi priprave téchto polyes-
tert jsou triglyceridy a sachar6za. Protoze se
k vyrobé da pouzit libovolny tuk, mtze se riznit

vybér mastnych kyselin, a tim se mohou ménit
i fyzikalni vlastnosti konecného esteru. Jestlize
se pouziji pfevazné polynenasycené mastné
kyseliny, pak ma ester se sachardzou konzis-
tenci oleje; pfi pouziti nasycenych mastnych
kyselin s dlouhym fetézcem vznikaji produkty
s vysokym bodem tani. Proto je mozné podle
pozadovaného tcelu vlastnosti produktu mo-
difikovat. Stabilita v horku odpovida béznym
tukim a olejim.

Americky vyrobce (Procter & Gamble) prosetfil moznost
pouZiti této tukové nahrazky pfi pfipravé potravin a ve velmi
ndrocnych sledovdnich zjistoval pipadna toxikologicka
vyzivové-medicinska rizika.

Polyester sachardzy (Olestra®) dosud neni registrovan
v Zadné evropské zemi. V USA jej zdravotnické trady
dosud povolily pouze k pifipravé chips a slaného peciva.
Olestra’ se v travicim Gstroji ani nehydrolyzuje ani se z ného
neresorbuje. Latka neni toxickd a nemd karcinogenn,
mutagenni ani teratogenni Gcinky. Ani pfi obsahu 10 %
pripravku Olestra” v krmivu pokusnych zvifat se neobjevily
zadné nepriznivé ucinky na vyvoj hmotnosti, na
hematologické parametry, na funkci ledvin atd.
Jediné dstrojf, které se dostane do styku s piipravkem OLestra’,
je gastrointestinalni trakt. Také zde se nepodailo najit
Zadny nepfiznivy icinek. Stfevni mikrofléra za anaerobnich
podminek pripravek Olestra” nedekomponuje. Po vylouceni
stolici tato ldtka za aerobnich podminek podléha bakteridIni
degradaci. Ani u zvifat ani u zdravych pokusnych osob nebo
pacientd s chronickymi zanétlivymi onemocnénimi strev
nebyly zjiStény negativni Ucinky. Nékteré pokusné osoby po
potiti velkych mnoZstvi pfipravku udévaly gastrointesti-
nalni priznaky mirného stupné, napr. flatulenci a mékkou
stolici — obtize, které po tiech az péti dnech opét vymizely
i pii dalsi konzumaci velikého mnozstvi pifipravku Olestra’.
Za z&konem danych podminek, za kterych se v pfitomné
dobé Olestra” v USA pouzivd, je maximalni denni pivod
7-10 g, tj. mnozstvi, které pfi konzumaci v uvedenych
pozivatinach nevyvolava gastrointestinaini poruchy Castéji
nez produkty vyrobené z pirodniho tuku.

Jediny nezadouci tcinek je porucha resorpce vitamint
rozpustnych v tucich a karotenoidd.

Kazdodenni prijem 18 g piipravku Olestra” po dobu 16 mésicti
vyvolal u zdravych pokusnych osob ve srovnani s kontrolni
skupinou sniZeni koncentrace a-tokoferolu v plazmé 0 6 %
a koncentrace B-karotenu a dal3ich karotenoiddi o 27 %
[157]. Také pfi zvySovani piivodu z 8 a7 na maximalné 32 g



pripravku Olestra” denné se jiz po 8 dnech v zévislosti na
ddvce vyznamné snizovala sérova koncentrace vitamind
rozpustnych v tucich a karotenoiddi [218].

Dalsi sledovani probéhla celkem u 2700 osob, z nichz jedna
skupina pravidelné konzumovala tzv. ,savoury snacks” (chu-
tovky), obsahujici pripravek Olestra’, druhd je nekonzumovala
viibec. Nepodafilo se zjistit ovlivnéni koncentrace vitamind
rozpustnych v tucich pripravkem Olestra®, vyznamné se
vsak sniZily sérové koncentrace karotenoidd ve srovnani
s kontrolni skupinou [306].

1.3.7 Eikosanoidy (prostaglandiny,
prostacykliny, tromboxany,
leukotrieny)

Tyto latky podobné hormoniim se tvoii z po-
lynenasycenych mastnych kyselin s délkou
fetézce 20 uhlikovych atomd. Proto se oznacuji
jako eikosanoidy (20 = eikos).

Prvni objevenou skupinou téchto latek byly
prostaglandiny, pojmenované podle organu, ve
kterém byly poprvé zjistény. Proto se oznaceni
»prostaglandiny* nékdy pouziva také pro celou
skupinu oxidaénich produkti polynenasycenych
mastnych kyselin.

Eikosanoidy jsou oxygenované derivaty
téchto mastnych kyselin: kyseliny di-homo-y-
-linolenové (C20:3 w-6), kyseliny arachidonové
(C20:4 -6) a kyseliny eikosapentaenové (C20:5
-3). Tyto polynenasycené kyseliny patii ke
dvéma skupinam mastnych kyselin, které savci
organismus nesyntetizuje a které jsou proto
esenciadlni: -6 a ®-3 mastné kyseliny (viz
kap. 1.3.1).

Omega-6 mastné Kkyseliny se pfijimaji
potravou pievazné ve formé kyseliny linolo-
vé (C18:2 ®-6). Tato kyselina se piisobenim
enzymu 4-6 desaturazy pfeméni na kyselinu
v-linolenovou — tj. na polynenasycenou mast-
nou kyselinu, obsazenou napt. v pupalkovém
oleji. Prodlouzenim fetézce — které jiz v savéim
organismu probihd — vznikaji ob¢ ®-6 mastné
kyseliny, di-homo-y-linolenova a arachidonova.

Vychozi latkou pro tvorbu dalsich eikosa-
noidu je kyselina eikosapentaenova a do jisté
miry jeji prekurzor, kyselina a-linolenova.
Kyselina eikosapentaenova je obsazena ve
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vysoké koncentraci napt. v rybim tuku; kyselina
o-linolenova, vyskytujici se bohaté v nékterych
rostlinnych olejich, se vSak v lidském organismu
na kyselinu eikosapentaenovou pfeménuje jen
z nepatrné ¢asti (veétSinou z méné nez 10 %)
(obr. 1.11).

Ptipravky rybiho tuku dostupné na trhu
pochdzeji z ptirodnich zdroji (z lososa resp.
z motskych ryb). Zpravidla obsahuji obé ®-3
mastné kyseliny s dlouhym fetézcem, kyselinu
eikosapentaenovou (EPA) a dokosahexaeno-
vou (DHA); vétsina ptipravkd je obsahuje jako
koncentraty (po eliminaci nasycenych mastnych
kyselin), v koncentracich vyssich nez 30 % —
s podilem asi 18 % EPA a 12 % DHA. Tyto
kyseliny se svymi uc¢inky lisi: EPA je vychozi
latkou pro syntézu eikosanoidi, zatimco DHA
ovliviiuje pfevazné membrany v oblasti mozku
a sitnice [322] (viz kap. 1.3.1).

Tyto tfi prekurzory eikosanoidi — po-
dle podilu v riznych tucich potravy — se také
v rozdilnych koncentracich vyskytuji v lipidech
bunéénych membran, z nichz se plisobenim spe-
cialnich stimulti uvoliuji a jsou k dispozici pro
biosyntézu eikosanoidl. Z téchto tii prekurzort
vznikaji ptisobenim enzymu cyklooxygenazy
také prostaglandiny a tromboxany a ptisobenim
lipoxygenaz leukotrieny (viz obr. 1.11).

Vsech zhruba 20 eikosanoidti vznikd témer
vsSude v organismu, pfi¢emz spektrum synteti-
zovanych latek zalezi na rozdilném enzymovém
vybaveni tkani a z velké miry také na nabidce
substratu. ProtoZe prostaglandiny, tromboxa-
ny a leukotrieny ptisobenim cyklooxygenazy
a lipoxygenazy vznikaji jak z ©-6, tak i z ©-3
mastnych kyselin, je pro mnozstvi syntetizova-
nych eikosanoidl rozhodujici aktualni nabidka
mastnych kyselin.

Zatimco dfive byla zndma jedina cyklooxygendza (COX 1),
byla pozdgji objevena cyklooxygendza 2 (COX 2). COX 1 se dd
ve zdravé tkani dokdzat v relativné konstantni koncentraci;
COX 2 se naproti tomu ve zdravé tkani zjistit nedd, vysky-
tuje se v3ak ve vysoké koncentraci v poskozené a zejména
zanétlivé tkani. Exprimuje se pisobenim bakteridlnich
lipopolysacharidd, cytokind a riistovych faktord, a proto
se vyskytuje ve vysoké koncentraci v zanicené tkani, kde
je odpovédna za vysokou koncentraci eikosanoidii.
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Obr. 1.11 Biosyntéza eikosanoidi z w-6 a w-3 mastnych kyselin linolové a a-linolenové z potravy (desaturdzy zvysuji pocet
dvojnych vazeb, elongézy prodluzuji fetézec molekul o 2 uhlikové atomy)

Ucinky eikosanoidd, syntetizovanych z w-3 resp. z w-6
mastnych kyselin, na organové a metabolickeé funkce —
jako je napf. vazokonstrikce a bronchokonstrikce, zanétliva
reakce, hodnota lipémie atd. — jsou asto protichddné,
takze zménou privodu mastnych kyselin v potravé se
da dosdhnout terapeutickych ucinka.

Biologicky polocas prostaglandinti, prostacykli-
nt a leukotrient je velice kratky. VétSina z nich
zmizi béhem nékolika malo minut po vzniku.

Fyziologické funkce vSech téchto latek jsou,
jak jsme jiz naznadili, velice mnohostranné.
Nekteré vyvolavaji vazodilataci, jiné vazo-
konstrikei, a tak se ucastni i regulace krevniho
tlaku (viz kap. 6):

Tromboxany a prostacykliny ovliviiuji
funkci trombocyti a tim i krevni srazlivost.
Prostaglandiny ovliviuji funkci hladkého
svalstva vcetné svalstva d¢lohy. Prostaglan-
din E vyvolava relaxaci stfeva, prostaglandin
F stimuluje kontrakci svaloviny stfevni
stény. Prostaglandiny maji regula¢ni vliv
i na zlazovou sekreci, zejména v zaludku
a stfeve, a ucastni se nejrizngjsich zanétli-
vych reakei tkani.

Jak jsme se jiz zminili, miZe rozdilnd nabidka
prekurzorii v potravé pozmeénovat jak mnoz-
stvi, tak i pomér jednotlivych eikosanoidi

7 we

s protichtidnymi u¢inky. Nehled¢ ke zvysené



nabidce substrati je moznost tohoto ovlivnéni
dana i skutecnosti, ze prekurzory prostaglandinti
série 2 a série 3, tj. arachidonova a eikosapen-
taenova kyselina, mezi sebou soutézi o enzym
cyklooxygenazu (viz obr. 1.11). Tim je dana
moznost dieteticky ovlivnit mnozstvi funkeci,
fizenych eikosanoidy. Tak se otevird i moznost
terapeuticky ovliviiovat tato onemocnéni:

poruchy tukového metabolismu

ateroskleroticka onemocnéni cév

poruchy funkce trombocytt

hypertenzi

chronicka zanétliva onemocnéni

alergicka onemocnéni aj. [1, 235]

Aby se dalo dosahnout méfitelnych antitrom-
botickych a antilipidemickych efektt, je tieba
na zakladé recentnich terapeutickych studii
dodévat denn¢ 1-10 g -3 mastnych kyselin
s dlouhym Fetézcem. T¢chto davek nelze do-
sahnout ani velmi vysokou konzumaci ryb, takze
je v téchto pfipadech vhodné pouzit pfipravky
rybiho tuku.

1.3.8 L-karnitin (kyselina f-OH-w-tri-
metylaminomaselna)

Ackoli tato latka byla objevena roku 1905,
jsou jeji fyziologické funkce, zasahujici do
raznych oblasti metabolismu, dodnes znamy
jen Castecné.

Mastné kyseliny s dlouhym Fetézcem po navazani na karnitin
prochdzeji vnitfni membranou mitochondrii, a pak miize
nastat jejich B-oxidace. Kamnitin je mimoto slozkou nékterych
enzymij, lokalizovanych v membréné mitochondrii. Existuji
viak tdaje, Ze karnitin mé vyznam i pro metabolismus
mastnych kyselin se stfedné dlouhym fetézcem, a to pro
jejich oxidaci, nikoli pro transport v mitochondriich [190].

Potiebu karnitinu pokryva jednak syntéza
z lyzinu v jatrech, jednak pfijem potravou.
Potravou se dodava v priméru denn€ u vegeta-
rianti 2 mg, pii smiSené stravé 32 mg karnitinu.
Obzvlast bohaté karnitinem je maso. Ov¢i maso
obsahuje ve 100 g zhruba 210 mg, hovézi 70
mg a veprové 30 mg karnitinu.

Koncentrace karnitinu v rostlinnych po-
travinach jsou pomérné nizké: ve 100 g rajcat
2,9 mg, hrusek 2,7 mg, hrachu 1,2 mg, zatimco
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v bramborach a v mrkvi nelze karnitin prokéazat
vibec.

Pii vafeni ve vodé se rozpustny karnitin
¢astecné z potravin vyluhuje.

P¥i parenteralni vyzZivé, pii niz se karnitin
do organismu neptivadi, se navzdory syntéze
z vlastnich zdrojti zhruba od 15. dne koncentrace
karnitinu v séru snizuje. Zejména u novorozenct
byl pozorovan pfi totalni parenteralni vyzivé
vyrazny pokles koncentrace karnitinu v séru.
Do souvislosti s timto nalezem se uvadi snizena
utilizace tuku.

Substitu¢ni podavani karnitinu v mnozstvi
10 mg denné normalizovalo jeho koncentrace
v séru a f-oxidaci mastnych kyselin s dlouhym
fetézcem.

Také pti hemodialyze se snizi koncentra-
ce karnitinu v séru zhruba o 50 %. Vzestupu
koncentrace volnych mastnych kyselin v séru
zabrani substituce eliminovaného karnitinu;
tim se vyznam této latky pro oxidaci mastnych
kyselin potvrzuje.

Nizké koncentrace karnitinu u pacientt
s jaterni cirhdzou se vykladaji jednak poruchou
jeho syntézy, tak i nedostate¢nym privodem
karnitinu potravou.

Ze existuji také tésné vztahy mezi meta-
bolismem karnitinu a metabolismem lipo-
proteinii, ukazuji zjisténi ziskana u pacientt
s poruchami lipidového metabolismu; davka
1 g karnitinu denné u nich snizila koncentraci
triglyceridii v séru a zvysila koncentraci HDL-
-cholesterolu. U hyperlipoproteinémii typu
IT a IV se po podavani 3 g karnitinu denné
snizila koncentrace triglyceridii a cholesterolu
v séru [23].

U diabetiki typu 2 se pii podavani 2 g karni-
tinu denné po 6 mésict ve srovnani s placebem
signifikantné snizila koncentrace Lp(a) v séru,
zatimco koncentrace triglyceridd, LDL- a HDL-
-cholesterolu ovlivnéna nebyla [277].

U diabetikti byly naméfeny jak normalni,
tak i snizené koncentrace karnitinu v séru.
Diskutuje se o vztazich mezi metabolismem
karnitinu a diabetickymi komplikacemi. Pfi
srovnani koncentraci volného a esterifikova-
ného karnitinu u diabetikd typu 2 jednak bez
komplikaci, jednak s retinopatii, hyperlipidé-
mii nebo neuropatii byly zjistény u pacientd
s komplikacemi vyznamné¢ nizsi koncentrace
karnitinu [318].
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U diabetikt typu 2, trpicich kie¢emi kos-
ternich svall, se ve srovnavacich studiich
s podavanim bud’ paracetamolu, anebo denni
davky 20 mg karnitinu/kg hmotnosti obtize
vyznamneé snizily.

Pokusy na zvifatech i klinické studie proka-
zaly pfiznivy G¢inek karnitinu na energeticky
metabolismus myokardu. U pacientl s insu-
ficienci myokardu se v dlouhodobé studii pii
podavani 3 g karnitinu denné navic k bézné
medikamentozni terapii jednoznacéné zlepsila
funkce levé srde¢ni komory [296]. Intravendzni
podavani 9 g karnitinu denné béhem prvnich
5 dnti po infarktu myokardu a dalsi peroralni
aplikace 6 g karnitinu denné zlepsila ve srov-
nani s placebem srde¢ni funkci a snizila riziko
dilatace levé komory [276].

Nedostatek karnitinu vyvolany vyZivou
se da nejspise ocekavat pii bezkarnitinové dieté
u pfedcasné narozenych déti, u nichz je syntéza
vlastniho karnitinu snizena [213]. Koncentrace
karnitinu v matefském mléce je 50—100 nmol/
ml. Kojenci vyzivovani sjovym mlékem anebo
pouze parenteralné maji v této zivotni fazi jeste
nedostate¢nou vlastni syntézu a tedy i nizkou
plazmatickou koncentraci karnitinu.

Snad by mohlo byt G¢elné suplementaéni
podavani L-karnitinu osobam vysokého
véku. Ve staii jsou koncentrace L-karnitinu
ve tkanich snizeny. Pfi¢inou této skutecnosti je
zmena stravovacich navykd, predevsim velmi
nizk4 konzumace masa. Negativnimu ovliv-
néni energetického metabolismu, které z toho
vyplyva, se da ptedejit podavanim L-karnitinu.
V Kklinickych studiich se u seniorti po kazdodenni
davce 4 g L-karnitinu ve srovnani s placebem
snizila tukova a zvysila svalova hmota téla. Mi-
moto se zvysila i fyzicka a mentalni vykonnost
a subjektivni pocit pohody [310].

Pfi vrozenych poruchach syntézy karnitinu
v jatrech jsou koncentrace volnych mastnych
kyselin v plazme zvyseny, a ketolatky se vy-
tvafeji jen omezené [60].

Karnitin se fadi mezi nedrogové dopingové
prosti‘edky. Neni zaznamenan v seznamu ,,Rote
Liste®. Jiz po mnoho let se opakované spor-
tovclim doporucuje suplementace karnitinem.

Pii kritickém posouzeni téchto otazek lze
dojit k témto zavérum: Suplementace karniti-
nem po dobu zhruba jednoho mésice zvysuje
koncentraci karnitinu v plazmé, nikoli vSak

ve svalstvu. U zdravych osob klinické studie
sledujici pripadné zvysSeni télesné vykonnosti
a snizeni unavitelnosti nepfinesly jednoznacny
pozitivni vysledek. Také maximalni spotiebu
kysliku pii zatézi podavani karnitinu nezvysilo
[27].

1.4 Cholesterol

Velky vyznam piipada metabolismu choleste-
rolu pro jeho vztahy k vyvoji aterosklerdézy
(viz kap. 4.5). Cholesterol se vyskytuje pouze
v potravinach zivoc¢isného piivodu. V rostlinné
1i8i se jako latky cholesterolu blizké vyskytuji
fytosteroly.

Obsah cholesterolu v potravinach Zi-
vocisného piivodu je rozdilny, jak ukazuji
hodnoty primérného obsahu cholesterolu na
100 g v téchto potravinach: slepici vejce 550 mg,
hovézi jatra 265 mg, maslo 240 mg, hovézi maso
120 mg, platkovy syr (se 45 % tuku v susing)
110 mg, vepiové sadlo 70 mg, treska 50 mg,
plnotu¢né mléko 10 mg.

Primérny denni p¥ijem cholesterolu v pri-
myslové vyspélych zapadnich zemich lezi mezi
500 az 750 mg na osobu.

Cholesterol konzumovany v potrave je ve
formé¢ jednak volné, jednak esterifikované.
Stfevni sliznici se mize resorbovat (podobné
jako vitamin A) pouze volny cholesterol. Po
hydrolyze esterti u¢inkem pankreatické cho-
lesterolesterazy se volny cholesterol v¢lenuje
do micel (viz kap. 1.3.4), které vznikaji ve
sttevnim lumenu, a pak ptestupuje do bunék
stfevni sliznice. Pfredpokladem pro resorpci
cholesterolu je proto dostatecna sekrece zluci
a pankreatickych enzymu.

Resorp¢ni kapacita stfevni sliznice pro
cholesterol je v§ak omezena. Maximaln¢ se
mize resorbovat zhruba 2-3 g denné. DalSim
zvySovanim peroralniho pfivodu cholesterolu
se jiz celkové resorbované mnozstvi nezvysi.
Na rozdil od neutralnich tukd se cholesterol
resorbuje velmi $patné — jen asi z 10 % peroralné
prijatého mnozstvi.

Po vstupu do enterocyti se volny cholesterol
reesterifikuje vazbou na mastné kyseliny a pak
lymfatickymi cestami transportuje ve formé



chylomikroni. V plazmé je cholesterol vazan
na lipoproteiny (viz kap. 4.5).

Celkové mnozstvi cholesterolu v organi-
smu — cholesterovy pool — sestava jednak
z cholesterolu pfijatého potravou (exogenni
cholesterol), jednak z cholesterolu syntetizo-
vaného v samotném organismu (endogenni
cholesterol).

Cholesterol se syntetizuje v jatrech a ve
stievni stén¢; hlavni vyznam maji jatra, ktera
syntetizuji 90 % endogenniho cholesterolu.
Cholesterol syntetizovany v jatrech se bud’
vylucuje zlu¢i do stteva, nebo piestupuje do
krevniho tecisté, anebo predstavuje vychozi
latku pro syntézu zluCovych kyselin.

Cholesterol vylouceny zluci se caste¢né
opét ve stieve resorbuje (enterohepatalni obéh
cholesterolu).

Sporné jsou vztahy mezi exogennim a endogennim cho-
lesterolem, dale vyznam exogenniho cholesterolu pro
koncentraci cholesterolu v séru a mechanismy regulujici
sérovou koncentraci cholesterolu.

Syntéza vlastniho cholesterolu v jatrech se utlumi
pri zvyseném piivodu cholesterolu potravou.
Pro objasnéni tohoto vzajemného plisobeni
znéazornuje obr. 1.12 schematicky biosyntézu
cholesterolu.

Tti molekuly acetyl-CoA davaji vznik jedné
molekule B-hydroxy-p-metyl-glutaryl-koenzymu
A. Tuto latku pfeméinuje HMG-CoA-reduktaza
(hydroxy-metyl-glutaryl-CoA-reduktaza) na
mevalonat. Tato ireverzibilni reakce se da
inhibovat cholesterolem. Cim vys3i je koncen-
trace cholesterolu v séru — tfeba i nasledkem
resorpce cholesterolu z potravy — tim nizsi je
syntéza cholesterolu.

Ruizni se nazory na to, zda cholesterol pfijaty
potravou ma anebo nema podstatny vliv na
vysi koncentrace cholesterolu v séru. Jisté je,
ze koncentrace sérového cholesterolu se pri-
vodem exogenniho cholesterolu mize zvysit.

Pro $patnou resorpci a jiz zminény utlum
syntézy endogenniho cholesterolu v jatrech
pasobenim cholesterolu exogenniho se vyznam
této skutecnosti posuzuje nejednotné.

Literarni udaje o zjisténém vlivu chole-
sterolu v potravé na koncentraci cholesterolu
v plazmé si castecné odporuji. Tak bylo napf.
opakovang zjisténo, ze pokud sledované osoby

Cholesterol

acetat

v

acetyl-CoA

v

acetacetyl-CoA

v

B-hydroxy-B-me-
tyI—qutaryECoA

HMG-CoA-reduktéaza

v

mevalonat

v

skvalen

v

lanosterol

zpétnovazebna kontrola

v
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0br. 1.12  Schematické zndzornéni zakladnich krokd pfi bio-
syntéze cholesterolu

konzumuji jesté navic vejce bohatd na choleste-
rol, koncentrace cholesterolu v séru se oproti
béznym predstavam nezvysuje.

Buzzard a spol. [37] pridavali zdravym osobam navic k nor-
malni stravé po dobu 6 tydni k jidlu 3 vejce. Primérna
denni konzumace cholesterolu se tim z 412 mg zvysila na
975 mg. Navzdory tomuto enormnimu zvy3eni piivodu
cholesterolu se koncentrace cholesterolu v séru nezvysila.
Jini autofi [224] oproti tomu popsali zvySeni koncentraci
sérového cholesterolu, které bylo obzvlast vyrazné tam,
kde potrava byla bohata na nasycené mastné kyseliny; pfi
srovnatelné vysokém podilu kyseliny linolové vsak byl vliv
cholesterolu v potravé na koncentraci cholesterolu v séru
jenom nepatrny.

Protichidné vysledky exaktné provedenych

studii o vztazich mezi pFivodem cholesterolu

a koncentraci cholesterolu v séru je mozné

vysvétlovat takto:

1. Rozhodujici vliv na vysledek pokusu ma
vyska bazalniho privodu cholesterolu, kte-
ra se dale zvysuje testovacimi davkami
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v pritb&hu sledovani. Cim niZ3i je inicialni
vzestup po zvyseni ptivodu cholesterolu.

2. SmiSend strava mozné obsahuje obtizné
definovatelné faktory, které ovlivnénim re-
sorpce cholesterolu inhibuji vzestup hladiny
cholesterolu v séru [193].

Pti posuzovani pokusnych vysledki je také
tieba mit na zfeteli, Ze existuje individualné
rozdilna reaktivita na peroralni pfivod cho-
lesterolu [148].

Koncentrace cholesterolu v séru je kromé
privodu potravou zavisla na rfadé¢ dalSich fak-
torl, pfedev§im na p¥ivodu tuki potravou
(obr. 1.13) a na véku a pohlavi (obr. 1.14).
Korelace, znazornéna na obr. 1.13, vSak ne-
prokazuje kauzalni souvislost.

Zvysuje-li se piivod tukdi vzdycky se nutné méniikonzumace
dalSich slozek potravy, které rovnéz ovliviiuji koncentraci
cholesterolu v séru.

Tak napf. zmnozenou konzumaci tuku vétSinou
provazi i zvysena konzumace cukru a snizena
konzumace balastnich latek a sekundarnich
rostlinnych latek.

cholesterol v séru (mg/100 ml)
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Obr.1.13 Koncentrace cholesterolu v séru a priimérny procen-
tudlni podil kalorii konzumovanych ve formé tuku u 284 Japoncii
muzského pohlavi ve véku 40—49 let (podle: Hemild [151])

Fytosteroly

Tyto steroly, obsazené v rostlinach, se od cho-
lesterolu 1i$i postrannimi Fetézci na C17
(obr. 1.15). Fytosteroly se vyskytuji v rozdil-
nych koncentracich v rostlinnych tucich. Nej-
Cast&jsi (50 %) z vice nez 40 znamych sterold
tvoii B-sitosterol. Casty je také stigmasterol
a kampesterol. Obvyklou smiSenou stravou se
do organismu pfivadi denné zhruba 200—400
mg, vegetarianskou stravou zhruba 800 mg
téchto sekundarnich rostlinnych latek. Hlavnimi
zdroji jsou sluneénicovy, sdéjovy a fepkovy
olej a olej z kukufi¢nych klickt. Fytosteroly
kompetitivné€ inhibuji resorpci cholesterolu ze
stfeva. Tim snizuji koncentraci cholesterolu
v séru. Jako mozné mechanismy pfichazeji
v tivahu blokada nebo inhibice zabudovani
cholesterolu do micel, interference s esterifi-
kaci cholesterolu pfi prichodu stfevni sténou,
nebo tvorba nerozpustnych krystald slozenych
z cholesterolu a fytosteroltl.

Fytosteroly se ziskavaji jako vedlejsi pro-
dukty pfi rafinaci rostlinnych oleji a tuki. Pii
té se odstranuji jak latky, ovliviiyjici trvanlivost
a uzitné vlastnosti, tak i zbytky ptipadnych
chemikalii pouzitych k ochrané rostlin.

Nejdéle se terapeuticky pouziva B-sitosterol.
Podavan pti hypercholesterolémiich v davce
5-6 g denné snizi koncentraci sérového chole-
sterolu zhruba o 20 %. Na zéklad¢ experimen-
talnich studii se povazuje za bezpecné zjisténé,

celkovy cholesterol v séru (mg/100 ml)
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Obr. 1.14 Priimérnd koncentrace celkového cholesterolu v séru
zdravych Americanii (podle: Frederickson [83])
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Obr.1.15 Chemickd struktura cholesterolu a B-sitosterolu se lisi jen pridatnym etylem na postrannim fetézci (na C17) B-sitosterolu

ze rostlinné oleje s vysokym podilem kyseliny
linolové koncentraci cholesterolu v séru snizuji
a ze triglyceridy nasycenych mastnych kyselin
s dlouhym fetézcem koncentraci cholesterolu
zvysuji. ProtoZze mechanismus tohoto ucinku
neni zndm a protoze uvedené studie nebraly
v tivahu rozdilny obsah fytosterolil v pouzitych
olejich, vznika otazka, jaky podil na ovlivnéni
metabolismu cholesterolu maji fytosteroly resp.
-6 mastné kyseliny. Tato otazka se vnucuje
zejména proto, ze mezi obsahem nasycenych
mastnych kyselin a fytosteroli je negativni kore-
lace (obr 1.16). Také je tieba vzit v ivahu obsah
skvalenu v rostlinnych olejich. VétSinou byva
nizky, v olivovém oleji je vSak velice vysoky —
200-700 mg/100 g. Skvalen (viz obr. 1.12) je
v zivocisnych buiikach prekurzorem cholesterolu,
v rostlinnych butikach je prekurzorem fytosteroli.
Protoze se u ¢lovéka vice nez 80 % skvalenu
resorbuje stfevem, je tfeba s jeho G¢inkem na
syntézu cholesterolu pocitat [186].

Jen asi 5 % fytosterold piijatych potravou se
resorbuje a opét vylucuje do stieva zIuci. Esteri-
fikaci jen $patné rozpustnych steroli s mastnymi
kyselinami sluneénicového oleje vznikd smés
sterolovych estert dobfe rozpustna v tuku;
ta se muze v piimétené koncentraci pridavat
k tuktim, napt. k margarinim. Klinické studie
ukazaly, ze podani asi 1,2-2,0 g esterifikovanych
fytosterold denné€ vyvola klinicky relevantni
snizeni koncentrace cholesterolu a LDL v plazmé
(obr. 1.17), pricemz se plazmaticka koncentrace
karotenoidd podstatné nesnizi [116]. Metaanaly-
za 41 sledovani ukdzala, ze kazdodenni pfijem
2 g fytosterolti snizi koncentraci LDL v séru
o asi 10 % [149]. Primyslovou hydrogenaci
se steroly mohou pfevést na stanoly; jejich
ucinek na snizeni koncentrace cholesterolu se
ale neposuzuje jednotné [136].

Po davkach fytosterolt, potiebnych k pro-
fylaxi a terapii, nezadouci t¢inky nevznikaji.
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Obr. 1.16 Obsah nasycenych mastnych kyselin a fytosterol(
vrostlinnych olejich
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Obr.1.17 Zmény koncentrace sérového cholesterolu u Zen po
srdecnim infarktu pfi kazdodenni konzumaci 21 g margarinu,
bohatého na mononenasycené a polynenasycené mastné
kyseliny, s pfisadou 3 g sitostanolu anebo bez ni (podle: Gylling
etal. [104])

Pozornost zaslouZzi jediné velmi vzacna sitoste-
rolémie. Pfi této autozomalné recesivni poruse
metabolismu lipoproteinii je resorpce fytosterol
zvySena a jejich vylu¢ovani jatry snizeno. Vy-
sledkem u homozygotil je vzestup plazmatické
koncentrace fytosteroli na 50—200nasobek.
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U heterozygoti byvaji koncentrace fytosteroli
v plazmé obvykle v normalnim rozsahu. Ho-
mozygotni fytosterolémii provazi vznik xantomi
a jiz v mladi manifestni ateroskler6za [316].

1.5 Bilkoviny (proteiny)

Stavebni kameny bilkovin jsou a-aminokyseliny
(obr. 1.18), vzajemné pospojované peptidovou
vazbou, tj. vazbou karboxylové skupiny (COOH)
jedné aminokyseliny s aminovou skupinou
(NH,) kyseliny druhé. Rozdilné proteiny jsou
charakterizovany rozdilnym obsahem a rozdil-
nym pofadim (sekvenci) aminokyselin.

Molekula sestavajici z vice nez 100 ami-
nokyselin se oznacuje jako protein, molekula
slozena z 10-100 aminokyselin jako polypeptid
a sestavajici z 2-9 aminokyselin jako oligopep-
tid. Slozené proteiny jsou napf. glykoproteiny —
s podilem sacharidi, lipoproteiny — komplexy
proteint s lipidy, metaloproteiny — slouc¢eniny
obsahujici atom kovu — aj.

Syntézu proteint télu vlastnich uréuje na-
bidka esencialnich aminokyselin. Jako limi-
tujici aminokyselina se oznacuje ta esencialni
koncentraci. Sekvence aminokyselin v molekule
bilkoviny je zakédovana geneticky.

Prijmem proteint potravou pokryva or-
ganismus potiebu aminokyselin pro syntézu
télu vlastnich proteinti, peptidovych hormont
aj. Lidsky organismus ale nedovede syntetizo-
vat devét z téch zhruba dvaceti aminokyselin,
z nichz se skladaji proteiny obsazené v potrave.

Tyto nepostradatelné ¢ili esencidlni aminokyseliny jsou
histidin, izoleucin, leucin, lyzin, metionin, fenylalanin,
treonin, tryptofan a valin (po dlouhou dobu se soudilo, ze
histidin je esencidlni pouze pro déti).

o
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Obr. 1.18 Obecny strukturni vzorec aminokyseliny

Nekteré postradatelné ¢ili neesencialni amino-
kyseliny, které se v organismu mohou synteti-
zovat, se stavaji podminéné esencialni (condi-
tionally essential aminoacids) za specialnich
okolnosti, jako napf. pfi infekcich, horecce,
v obdobi po chirurgickém vykonu — tj. tehdy,
kdy syntéza aminokyselin z vlastnich zdroj je
porusena. Jde napt. o cystein, tyrozin, arginin
a kyselinu glutamovou.

Zvlastni klinicky vyznam ma kyselina gluta-
mova resp. jeji amid glutamin (viz kap. 3.4.3).
Za fyziologickych okolnosti dovedou glutamin
syntetizovat a dekomponovat vSechny tkané.
Pti metabolickém stresu, po chirurgickych
vykonech, pii akutni pankreatitidé, pii infekci
atd. spotfeba glutaminu pievySuje jeho syntézu
a mobilizaci ze svalll, takze vysledkem je nizka
plazmaticka i tkdnova koncentrace glutaminu.

Glutamin je hlavni substrat pro vznik
amoniaku v ledvinach, takze se rozhoduji-
cim zptsobem ucastni regulace acidobazické
rovnovahy. Pro bunky tenkého i tlustého stfeva
substrat. Totéz plati pro rychle se mnozici buiky
imunitniho systému.

Potieba exogenniho glutaminu se proto
vyrazn¢€ zvysSuje pii chorobach provazenych
zvySenym katabolismem (viz kap. 17 a 18).

Kromé vyznamu stavebniho kamene pro
tvorbu proteinti ma glutamin dalsi funkce. Je to
aminokyselina, jejiz volna forma se vyskytuje
v nejvyssi koncentraci jak v plazmé, tak ve
tkanich, zejména ve svaloving. Vice nez 50 %
veskerych volnych aminokyselin tvoii praveé
kyselina glutamova.

Jsou znamy tyto funkce glutaminu: Glutamin
je dulezita transportni latka dusiku ve tkanich,
v ledvinach je vychozi latkou pro syntézu amoni-
aku, a proto se velice vyznamné ucastni regulace
acidobazické rovnovéhy (viz kap. 8.1). Glutamin
je dulezity substrat pro metabolické déje ve
stfevni sliznici (viz kap. 17 a 18) i v dalSich
rychle se mnozicich tkanich, dostate¢né zasobeni
glutaminem je pfedpokladem pro optimalni
funkei imunitniho systému, pfedevsim oblasti
stieva (GALT — gut associated lymphoid tissue)
atd. Dostatecné pokryti potieby glutaminu ve
stresu — které je mozné dosahnout jen suplemen-
taci — pomaha zabranit organovym a funk¢énim
porucham vyvolanym stresem.



Traveni bilkovin probiha ptisobenim pepti-
daz vytvarenych v zaludku a pankreatu i peptidaz
stfevni mukozy (tab. 1.6), pricemz endopeptidazy
$tépi bilkovinné molekuly na polypeptidy, tj.
produkty jeste sestavajici z vétsiho poctu ami-
nokyselin, kdezto exopeptidazy je pak §tépi az
na jednotlivé aminokyseliny. Aminokyseliny se
resorbuji pfevazné v jejunu.

Fyziologické L-aminokyseliny se resorbuji
ti‘emi rozdilnymi aktivnimi mechanismy. Je-
den z téchto transportnich systémii transportuje
do bunék sliznice pouze neutralni aminokyseliny,
druhy systém jenom bazické aminokyseliny.
Protoze v lumenu tenkého stieva jsou pfipraveny
k resorpci smési rozdilnych aminokyselin, mo-
hou se aminokyseliny vzéjemné pii obsazovani
ptislusného transportniho systému kompetitivné
vytésitovat. Aminokyseliny, kterym tato kom-
petice zabranila v resorpci, mohou do sliznice
prestoupit pisobenim tfetiho systému, ktery
transportuje mj. prolin a hydroxyprolin.

Bilkoviny (proteiny)

Proti diivéjsim nazortim se vSak neresorbuyji
jen volné aminokyseliny, nybrz i oligopeptidy,
zejména dipeptidy a tripeptidy, které se pak
v buiice stfevni sliznice peptidazami Stépi.
Resopce peptidi vyuzivaji tzv. peptidové
diety (viz kap. 18.3.4).

Reakce precitlivélosti viici slozkam potravy
(alergie na potraviny), zejména na bilkoviny
(viz kap. 3.4.10) svéd¢i o tom, ze stievni sté-
nou mohou proniknout i imunologicky dosud
aktivni §tépy resp. celé bilkovinné molekuly.
Kojenec resorbuje intaktni proteiny ve formé
imunoglobulind z matefského mléka.

Pokud se nevyuzily pro syntézu proteint,
resorbované aminokyseliny se destruuji. De-
strukce aminokyselin se déje dekarboxylact,
transaminaci a oxidativni deaminaci, pfi¢emz
vznikaji pfevazné a-ketokyseliny, biogenni
aminy, amoniak atd.

a-ketokyseliny vstoupi do cyklu kyseliny
citronové a pouziji se tak prevazné jako zdroje

Tab. 1.6 Enzymy Gcastnici se trdveni bilkovin v gastrointestinlnim traktu (podle: Gassmann [282])

Zaludecni protedzy

gastrin

pepsin pepsinogeny

bilkoviny
bilkoviny

specificky pro rozpustny kasein

hydrolyza na N-konci aromatickych
aminokyselin

pankreatické protedzy

trypsin trypsinogen poly-/oligopeptidy Stépeni na C-kondi Lys nebo Arg, a Stépeni
jinych pankreatickych proenzymi

chymotrypsin chymotrypsinogen poly-/oligopeptidy hydrolyza na C-konci aminokyselin aroma-
tickych nebo bez néboje

elastdza proelastaza oligopeptidy odstépeni alifatickych aminokyselin (Ala,
Gly, Ser)

karboxypeptidaza A prokarboxypeptiddza A polypeptidy odstépeni aromatickych aminokyselin
od C-termindlniho konce fetézce

karboxypeptiddza B prokarboxypeptiddza B polypeptidy od3tépeni Arg a Lys od C-termindIniho

konce fetézce

peptidazy v membrané kartacového lemu stfevni sliznice
aminooligopeptiddzy

aminodipeptidazy

oligopeptidy ze 3-5amino- C-termindlni odStépeni aminokyselin
kyselin
dipeptidy

odstépeni aminokyselin od N-termindIniho
konce z dipeptidii obsahujicich Met nebo
Gly, i z jinych dipeptidd

peptiddzy v cytoplazmé bunék strevni sliznice

endopeptidazy (rizné,
véetné Gly-Leu-dipep-
tiddz

aminopeptidaza

dipeptidy

tripeptidy

odstépeni aminokyselin od vétsiny
dipeptidd

odstépeni aminokyseliny
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energie (viz obr. 1.2), biogenni aminy figuruji
predevsim jako prekurzory pro syntézu bio-
logicky dulezitych latek jako napt. enzymu,
hormont atd., a amoniak se v metabolickém
cyklu mocoviny pfeméni na mocovinu a vylouci
se moci. (Biologick4 hodnota bilkovin viz kap.
5.9 aviz tab. 5.1).

Optimalni pfived bilkovin potravou je
jiz po dlouhou pfedmétem diskuse. Nesmi se
zaménovat s potfebou bilkovin anebo s mini-
malni potfebou bilkovin. Minimalni potieba
bilkovin je ono mnozstvi, pii jehoz konzumaci
je jesté dusikova bilance vyrovnana, tzn. uréuje
dolni hranici ptivodu proteind, pti které jeste
jsou privod a ztrata dusiku v organismu v rov-
novaze. Tato minimalni potieba dusiku je 54
mg/kg, coz odpovidé zhruba 0,34 g bilkovin/
kg telesné hmotnosti anebo zhruba 24 g denné
pro dospélou osobu o0 hmotnosti 70 kg.

Jakykoli typ stresu je spojen se zvySenim metabolismu
bilkovin a tim i se zvySenou potfebou bilkovin, a proto must
optimalni dieta poskytovat vice nez minimalni potfebné
mnozstvi bilkovin.

Toto,bezpecnostni zvyseni” se podle doporuceni Komise
expertli FAO/WHO udava jako zvyseni 0 30 %. Z toho plyne
pro potfebu proteind tidaj 0,44 g/kg télesné hmotnosti anebo
zhruba 31 g denné u dospélého muze s hmotnosti 70 kg.

Protoze intestinalni vyuziti bilkovin z potravy
vykazuje urc¢itou variabilitu, pfidava se k tomuto
mnozstvi bilkovin dal$i pausalni zvyseni o 30 %.
Tim se zvySuje udaj o potiebé u dospélého
s hmotnosti 70 kg na asi 40 g proteinti denné.
Aby se vyrovnaly rozdilné hodnoty riznych
bilkovin ve smiSené strave, zvySuje se podle
Recommended Dietary Allowances USA z roku
1989 na 56 g pro standardni osobu o hmotnosti
70 kg, coz odpovida 0,8 g/kg télesné hmotnosti.
V referen¢nich hodnotach D-A-CH pro
pfivod zivin [205] se poukazuje na to, ze po-
tteba aminokyselin u dospélého ¢lovéka je te.
znovu pfedmétem diskuse. Dokud pro nové
zhodnoceni situace osob star§ich nez 2 roky
nepiibudou dalsi podklady, ztistavaji v platnosti
dosud doporucené daje o piivodu proteint, tj.
0,8 g/kg télesné hmotnosti. To plati i pro osoby
starsi nez 65 let, které maji potfebu bilkovin
pravdépodobné vyssi nez mladsi dospéli.

Jestlize vztahneme pozadovany piijem bil-
kovin vyvazené vyzivy na celkovy kaloric-
ky ptivod, mély by konzumované bilkoviny
u dospé€lého predstavovat 10—15 % energie
dodévané potravou.

Potfeba bilkovin u kojencti a malych déti
se sklada z komponenty udrzovaci a z kom-
ponenty potiebné pro rist. Celkova potieba se
kontinualn€ snizuje od 2,7 g/kg denné v prvnim
mésici zivota na 0,9 g/kg denné ve véku 15 let.

V téhotenstvi se potieba bilkovin zvySuje
teprve od 4. mésice gravidity. Od této doby je
nutno denni ptivod proteind zvysit o 10 g. Do-
poruceny piivod bilkovin kojicim zendm zavisi
na mnozstvi proteinti vylu¢ovanych mlé¢kem.
To je primeémé 7-9 g denné [2, 24] a vyzaduje
ptidat denné zhruba 15 g bilkovin.

Neni objasnéno, zda vysS$i nez potiebny
privod bilkovin ma nepfiznivy vliv na zdra-
votni stav organismu, anebo zda naopak mutize
jeho vykonnost zvysit. Diskutuje se 0 moznosti
uspiSeni vzniku glomerulosklerozy (viz kap. 5),
které piibyva s ptibyvajicim vékem, a o zvySeni
rizika osteoporozy pii soucasné zvyseném
vylucovani vapniku ledvinami (viz kap. 8.1).

»Biologicka hodnota“ bilkovin z potravy je
pojem, ktery ma velky prakticky vyznam napft.
pii dietetické 16cb€ onemocnéni se sniZzenou
toleranci bilkovin, jako je napf. chronickd in-
suficience ledvin (viz kap. 5.9) nebo pokrocila
jaterni cirhdza (viz kap. 3.7.3).

Biologicka hodnota udava, kolik gramd télesného dusiku
miiZe byt nahrazeno nebo vytvoreno privodem 100 g dusiku
resorbovaného z potravy. Vy3e biologické hodnoty bilkoviny
v potravé v podstaté zavisi na mnozstvi a vzajemném
poméru esencialnich aminokyselin.

Jako limitujici aminokyselinu urcité bilkoviny
oznacujeme tu, které je ve vztahu k jeji potte-
bé v bilkoviné obsazeno nejméné. Limitujici
aminokyseliny limituji hodnotu (biologickou
hodnotu) proteinu. Protoze v riiznych protei-
nech potravy jsou limitujici aminokyseliny
rozdilné, je mozné kombinovat a konzumovat
rizné potraviny tak, aby vysledkem byla priz-
niva kombinace aminokyselin. Této moznosti
vyuziva bramborové-vajecna dieta (viz kap.9).

Poti‘ebu esencialnich aminokyselin urcil
v 50. letech 20. stoleti Americ¢an Rose se spo-
lupracovniky; autoii postupné zvySovali piivod



jedné aminokyseliny, az dosahli vyrovnané
dusikové bilance. To znamena, ze pomalu zvy-
Sovali pfivod od pocatecniho malého mnozstvi,
leziciho zfeteln€ pod nutnou potiebou.

Dnes vime, Ze takto zjisténé numerické
hodnoty plati jen za uvedenych pokusnych
podminek a Ze za podminek bézné vyzivy anebo
pfi ur¢itych onemocnénich jsou odlisné.

Podil ztrat esencialnich aminokyselin oxi-
daci v metabolickych déjich je silné variabilni.
Urcuje jej nejen celkovy pfivod energie, ale
také celkovy ptivod proteinti a zejména piislus-
nych aminokyselin potravou. Cim vice urité
esencialni aminokyseliny se v potrave piivadi,
tim vyssi je podil jeji dekompozice. Jiz z toho
je zfejmé, ze vyse potieby, urCend na zaklade
pomalého zvySovani ptivodu ur¢ité aminoky-
seliny, nemize mit platnost za v§ech okolnosti.

Vyluéna orientace piivodu bilkovin na biolo-
gickou hodnotu dale nebere ohled na skutecnost,
7e bilkovina potravy ma kromé pokryti potieby
aminokyselin jest¢ dalsi vyZivové-fyziologické
ucinky.

Tak napf. podil resorbovaného Zeleza, zinku a médi do znacné
miry zavisi na typu soucasné konzumovanych bilkovin.

Dosud neni dostate¢né znamo, jaky vliv na
funkce centralniho nervstva ma rozdilnost
slozeni riznych bilkovin potravy z rozdilnych
aminokyselin; totéz plati o takovych proteinech
potravy resp. peptidovych sekvencich, které
jsou rezistentni vici intestinalnim protedzam
(napt. B-kasomorfiny) a které mohou ovliviiovat
organové funkce.

Obzvlast dobie prozkoumany jsou p-ka-
somorfiny, které vznikaji v travicim ustroji
pri traveni kaseinu. Jsou to heptapeptidy, pro
které je charakteristicky tyrozin jako N-termi-
nalni aminokyselina. Tyto peptidy se vdZzou na
opioidni receptory, které se v travicim ustroji
hojné vyskytuji. Experimentalné se podatilo
prokazat, ze jejich aktivace inhibuje stfevni mo-
tilitu a také sekreci vody, vyvolanou toxickymi
vlivy. Do systémové cirkulace B-kasomorfiny
v podstatnych mnozstvich ziejmée neptestupu-
ji. Na zakladé uvedeného ¢inku na stievo je
mozné uvazovat o pouziti p-kasomorfini p¥i
16¢bé prijmu [52].

Bilkoviny (proteiny)

Taurin, metabolicky produkt aminokyselin
obsahujicich siru, se vyskytuje jen v potravinach
zivocisného ptivodu. V organismu se syntetizuje
pusobenim enzymi zavislych na pyridoxinu.
Koncentrace taurinu v plazmeé se pohybuje mezi
35-60 umol/l. Na taurin je bohaté rybi, veptové
a skopové maso. V jatrech se zlu¢ové kyseliny
konjuguji nejen s glycinem, nybrz i s taurinem.
Taurin se dale ucastni pochodi pii agregaci
trombocytd, pfi svalové kontrakei a pfi mecha-
nismu vidéni. Taurin ptisobi jako antioxidant.
Za urcitych okolnosti — napt. pii dlouhodobé
parenteralni vyziveé — se plazmaticka koncentrace
taurinu snizuje, takze za zvlastnich podminek
se taurin povazuje za esencialni aminokyselinu,
tj. za ,,podminéné esencialni* aminokyselinu
(conditionally essential nutrient). O jeho G¢inku
na zvySeni vykonnosti se diskutuje.

Homocystein — viz kap. 1.7.2 a 4.5.3.

Poskozeni bilkovin vystavenim
vysokym teplotam

Jestlize se siln€ ohfivaji proteiny spole¢né se
sacharidy, pak reakci aminokyselin se sacharidy
vznik4 hnédé zabarveni. Pii tom se tvoii tzv.
Maillardovy produkty; ty jsou nestravitelné —
tzn. Ze se dostupnost aminokyselin snizuje. Tyto
produkty vznikaji v zavislosti na teploté a na
dobé, po kterou ohtati trvalo. Reaguje zejména
esencialni aminokyselina lyzin. O stale znovu
diskutovanych toxickych tG¢incich téchto pro-
duktl neexistuji prukazy.

Také pfeména trans-aminokyselin na cis-for-
my, ktera ptisobenim horka v urcitém rozsahu
probihd i v mikrovinné troub¢, nema nepiiznivé
ucinky [208]. Jestlize se potraviny bohaté na
sacharidy ohfivaji spolu s tukem a bilkovinami
na vysokou teplotu, vznika dale akrylamid
(amid kyseliny akrylové, CH,=CH-CO-NH,).
Tato latka je v pokusech na zvifeti karcinogenni.
V zavislosti na slozeni potravin a na intenzité
ohrati, zejména pii grilovani, fritovani a smazent,
se nalezené koncentrace akrylaminu pohybovaly
mezi 30 a 1200 pug/kg. Vysoké koncentrace ob-
sahuji bramborové chipsy, pomfrity, krekry atd.
Da se odhadnout, ze ob¢an Spolkové republiky
pramérné denné konzumuje 0,15 pg akrylamidu
na kg télesné hmotnosti (tedy asi 11-12 pg). Sni-
zenim vyrobnich teplot a umirnénym konzumem
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uvedenych potravin je dano, ze podle zatimnich
udaji jsou spotiebitelé vystaveni jen malému
riziku (viz kap. 22).

1.6 Nukleové kyseliny

Utinkem peptidaz se v travicim Gstroji z nukleo-
proteidd, piijatych potravou, odstépi bilkovinna
komponenta. Zbyvaji polynukleotidy, které
sestavaji z nukleovych kyselin (mononukleo-
tidd); ty se opét skladaji ze tii slozek:
z jedné pentdzy, bud’ z D-ribdzy nebo
z D-2-deoxyribozy,
z jedné pyrimidinové nebo purinové baze,
z ortoforforecné kyseliny.

Ribonukleové kyseliny (RNA) obsahuji D-ri-
bozu, deoxyribonukleové kyseliny (DNA)
obsahuji D-deoxyribozu. Pisobenim pankre-
atické deoxyribonukleazy a ribonukleazy se
nukleotidy $tépi na nukleové kyseliny, které
se pak dale ptisobenim enzymd stfevni sliznice
(fosfodiesteraz, nukleotidaz aj.) pted resorpci
S$tépi na jednotlivé slozky resp. nukleozidy.

Purinové baze se metabolizuji na xantin,
ktery se uc¢inkem xantinoxidazy oxiduje na
kyselinu mocovou (obr. 1.19).

Kyselina mocova, ktera se z 80-85 % vylu-
¢uje moci, vstupuje v ledvinném glomerulu do
primarni moci a pak se v tubularnim systému
Castecné zpétné resorbuje. Bunky tubularniho
epitelu maji také schopnost kyselinu mocovou
secernovat. U zdravého ¢loveka se vylucovani
kyseliny mocové zvySuje pti zvySeni syntézy
kyseliny mocové.

V experimentalnich studiich u ¢lovéka
(viz obr. 4.42) se podafilo prokazat, Ze tvorba

kyseliny mocové se rtizni pii piivodu stejného
mnozstvi purinu ve formé bud’ DNA, anebo
RNA.

»Strava bohata na puriny”, obsahujici prevazné DNA,
vyvoldva nizsi vylucovani kyseliny mocoveé a slabéji zvysuje
koncentraci mocové kyseliny v séru neZ potrava se stejnym
mnozstvim purind obsazenych prevazné jako RNA [267].

Tyto rozdily se daji vysvétlit rozdilnou mirou
resorpce RNA a DNA.

Tak napf. 100 g vepfovych jater obsahuje 285 mg DNA
a 519 mg RNA, veprové maso 36 mg DNA a 125 mg RNA
a hrédek 42 mg DNA a 122 mg RNA.

Pro posouzeni obsahu purindi v potravinach jakozto vychozi
ltky pro syntézu kyseliny mocové je takeé diileZité védét,
Ze uskladnéni, teplota, zplsob pfipravy pokrmu atd. méni
sloZeni purini [263].

Asi 20 % kyseliny mocové se secernuje do
sttevniho lumenu a odchazi stolici.

Kyselina mocova je konecny produkt purinového metabo-
lismu pouze u clovéka, ostatnich primat(i a u jediné rasy
psti (u dalmatinct). U viech ostatnich Zivocisnych druhd
se kyselina mocova preménuje na konecny eliminovany
produkt alantoin.

P1i destrukei nukleovych kyselin vznikaji také
pyrimidinové baze; ty se pfeménuji na kyselinu
-aminomaselnou.

Nukleové kyseliny nepiedstavuji esencialni
slozku potravy, v organismu se mohou syntetizo-
vat. K syntéze purini je nutna kyselina listova.

Cl)H Cl)H
C C

P72 P72

N/ C—NLL N/ C—NL
purinové bize ——p | [ >CH — | [ >C —HO
HO—C_ C—N HO —C C—N
NN~ H NN~ H
xantin kyselina mocova

Obr. 1.19 Dekompozice purinovych bdzi



1.7 Vitaminy a sekundarni rostlinné
latky

Vitaminy jsou esenciélni organicke latky. Mohou se do orga-
nismu piivadét také ve formeé prekurzord, tzv. provitamind.
Potiehnd mnozstvi vitamind jsou mald. Vitaminy se spolu
se stopovymi prvky v anglickych textech oznacuji také jako
micronutrients (mikroZiviny).

Vitaminy d€lime na vitaminy rozpustné ve
vodé (thiamin, riboflavin, kyselina nikotinova,
kyselina listova, kyselina pantotenova, biotin,
pyridoxin, vitamin B,,, kyselina askorbova)
a na vitaminy rozpustné v tucich (A, D, E, K).

Vitaminy rozpustné ve vodé jsou — s vy-
jimkou kyseliny askorbové — koenzymy resp.
prekurzory koenzymdu. Pti vysokém davkovani
nevyvolavaji hypervitamindzy.

Vitaminy rozpustné v tucich naproti tomu
nejsou koenzymy a nékteré z nich pii predav-
kovani vyvolavaji intoxikaci.

Nedostatecny ptivod téchto esencidlnich
zivin vyvolava karen¢ni pFiznaky, které jsou
podle stupné a trvani karence velmi rozdilné.
V pribéhu jednotlivych stadii — marginalniho
pokryti potieby, subklinické karence a klinické
karence — se teprve v poslednim stadiu vyvinou

karence thiaminu (%)

100

50

— bunécny metabolismus
— koncentrace ve tkanich

Vitaminy a sekunddrni rostlinné latky

karen¢ni ptiznaky, charakteristické pro piislusny
vitamin; faze subklinické karence se vétSinou
vyznacuje necharakteristickymi obtizemi, které
neumozni jednozna¢nou diagnozu.

Tak napt. pti subklinické karenci thiaminu
(obr. 1.20) vznikaji mirné depresivni stavy,
zvysSena drazdivost a snizend vykonnost, tj.
necharakteristické priznaky tak jako pfi mnoha
jinych onemocnénich.

Plynuly pfechod mezi jednotlivymi stadii,
probihajicimi pfi snizovani pfivodu vitamint,
znazornuje schematicky obr. 1.21.

Stadium prelatentni karence: Depa vi-

tamint, nahromadénych v organismu ve

vetsim mnozstvi — napf. vitaminu A nebo

B,, — se vyprazdmiuji a kone¢né vyprazdni.

Latentni karence (marginalni pokryti po-

tteby): Snizena syntéza metabolitd, tedy

stadium, které se da diagnostikovat sle-
dovanim metabolitdl pfi uréitych zatézich.

Subklinick4a karence: Toto stadium se da

poznat pouze tehdy, jestlize cilené patrame

po indikatorech. Klinické ptiznaky jsou
pfi subklinické karenci necharakteristické

a mohou mit i jiné pti¢iny nez deficit vita-

mint. Laboratorni kritéria jsou koncentrace

vitaminu v plazmé, enzymové aktivity atd.

— klinické bl"’l'znaky
— anatomické zmény
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Obr. 1.20 Stadia thiaminové karence u clovéka
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Obr.1.21 Stadia vitaminové karence (podle: Brubacher [33])

Klinicka karence ma ¢asné a pozdni sta-
dium. Klinické znamky typické pro jed-
notlivé vitaminové karence popisuje kazda
ucéebnice vnitiniho 1ékafstvi.

Referenc¢ni hodnoty pro ptivod rtiznych vi-
tamint v rozdilnych fazich zivota, v souladu
s pfitomnym stavem védéni, jsou uvedeny mezi
2000 publikovanymi referen¢nimi hodnotami
D-A-CH [205].

V3echny pfislusné narodni a mezinarodni spolecnosti vzdy
v odstupu nékolika let tato doporuceni na zakladé aktudlniho
stavu védéni adaptuji. D se proto prepoklddat, Ze napf.
doporucené davky antioxidacnich vitamin( a kyseliny
listové se v budoucnosti zvysi.

1.7.1 Vitaminy rozpustné v tucich
Vitamin A

Jako vitamin A (synonymum: retinoidy) oznacu-
jeme piirozené resp. syntetické latky, které vyka-
zuji veskeré ucinky tohoto vitaminu. Tti zakladni
formy vitaminu A, vyskytujici se v pfirodée,
jsou alkohol retinol, aldehyd retinal a kyselina
retinova (obr. 1.22). V primyslovych zemich se
az 75 % vitaminu A konzumuje v potravinach

zivoci$ného ptivodu prevazné ve formé retinolu
a jeho esteru; v rozvojovych zemich se zhruba
70-90 % vitaminu A vytvaii z provitamint —
z B-, o~ a y-karotenu, obsazenych v potravinach
rostlinného ptivodu. Vitamin A konzumovany ve
formé esteru se ve stievnim lumenu pisobenim
pankreatickych esteraz hydrolyzuje, a resorbuje
se pak ve formé alkoholického vitaminu A.
Proto u chorob, spojenych s malabsorpci nebo
maldigesci, je vyuZiti vitaminu poruseno.

Podle stupné poruchy traveni (zde jde témér
vyluéné o insuficienci pankreatické sekrece
pfi pokrocilé chronické pankreatitidé, viz kap.
3.6.2) anebo stupné poruchy resorpce (napf. pii
endemické sprue, viz kap. 3.4.4) je koncentrace
vitaminu A i jeho provitaminu B-karotenu v séru
snizena (obr. 1.23). Porucha vyuziti vitaminu
A, privadéného potravou, se da zjistit testem
resorpce vitaminu A.

CH, CH,
HC CH, o | H |
$| NN R
H H H H
CH3 8 10 12 14

Obr.1.22 Strukturni vzorec retinolu, retinalu a kyseliny retinové
(retinol: R = —CH,0H; retinal: R = —CHO; kyselina retinova:
R =—COOH)
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Obr. 1.23 Vztah mezi primémym dennim vylu¢ovanim tuku stolici a (a) koncentraci karotenu v séru u 44 pacientd trpicich
maldigesci, (b) koncentrace karotenu v séru u 18 pacientd trpicich malabsorpdi, (c) koncentrace vitaminu A v séru u 19 pacientt
trpicich malabsorpdi, (d) koncentrace vitaminu A v séru 53 pacienti trpicich maldigesci (podle: Kasper a Hoshach [143, 144])

Ve sliznici tenkého stfeva se vitamin A-al-
kohol reesterifikuje pfevazné vazbou na kyselinu
palmitovou a pak se v chylomikronech odvadi
do lymfy. Vitamin A-ester, pfivedeny Krevni
cestou do jater, se v jatrech uklada. Stanoveni
obsahu vitaminu A v jaterni tkdni zdravych
normalné zivenych dospélych osob ukazalo
prumérné 126 pg vitaminu A na 1 g jaterni
tkané. Po pfepoctu na hmotu celych jater by
to odpovidalo rezervé, kterd by u dospélého
¢loveéka pokryla potfebu vitaminu A na zhruba
50-70 dni [250].

Vitamin A-alkohol (retinol), biologicky
aktivni forma vitaminu, z jater piestupuje do

krve. Jako transportni proteiny ptisobi jednak
specificky, v jatrech syntetizovany protein
vazici retinol (retinol-binding protein — RBP),
jednak rovnéz v jatrech syntetizovany protein,
prealbumin. Retinol, RBP a prealbumin vytva-
feji komplex v poméru 1 : 1 : 1. Pfi jaternich
onemocnénich je syntéza transportnich proteinti
snizena, a proto je sniZzena i koncentrace vita-
minu A v séru.

Jak jsme se jiz zminili, potfebu vitaminu
A pokryva preformovany vitamin z potravin
zivoci$ného ptivodu a dodateéné B-karoten spolu
s nékterymi dalSimi karotenoidy z rostlinnych
potravin. Pozadovany denni pfivod u Zen je
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0,8 mg, u muzt 1,0 mg retinolu nebo retinolo-
vych ekvivalentll. V pramyslovych zemich se
v potravinach obohacenych suplementy a vita-
miny konzumuje zfeteln€ vice nez doporucené
mnozstvi vitaminu A [3].

V téhotenstvi je potfeba vitaminu A zvySe-
na. Jeho pfivod by mél byt primérné o tietinu
vy$$i. Pro zna¢ny vyznam tohoto vitaminu
pro rozvoj a zrani plic plodu je tieba zejména
ve 2. a 3. trimestru t€hotenstvi pecovat o jeho
dostate¢ny privod. Nejlepsim zdrojem vitaminu
A jsou jatra (asi 125 g tydné). Protoze vSak jatra
v zavislosti na krmivu jate¢nych zvitat mohou
obsahovat velmi vysoka mnozstvi retinolu, ne-
m¢ély by je zeny v prvnim trimestru téhotenstvi
konzumovat. Ve 2. a 3. trimestru se mohou jatra
konzumovat bez omezeni.

Casto pozorované snizeni plazmatickych
koncentraci vitaminu A u seniort byva vétsinou
nasledkem jednostranné vyzivy.

Pfeména provitamini na vitamin A probiha
ve stievni sténé a nikoli v jatrech, jak se diive
predpokladalo.

B-karoten a karotenoidy se resorbuji relativné Spatné. Vysoky
obsah tuku v potravé zvySuje vyuziti karotenu.

Protoze vitamin A (retinol) a jeho provitaminy
maji rozdilnou miru resorpce, byl pro odhad ucin-
nosti zaveden pojem ,,retinolovy ekvivalent®.

Podle ného odpovida G¢inku 1 mg vitaminu
A (retinolu) mnozstvi 2 mg p-karotenu v mléce,
4 mg B-karotenu ve varené zelenin€, v homogeni-
zovanych mrkvich, pokud se zelenina pfipravuje
s tukem, a 12 mg B-karotenu ve varenych pasiro-
vanych mrkvich. Ze syrovych hrub¢ strouhanych
mrkvi se karoten prakticky neresorbuje.

Drive bézny a dodnes jeste v klinické praxi
asto pouzivany tidaj mnozstvi je mezinarodni
jednotka (IU): 1 TU = 0,3 pg retinolu = 0,344 pg
retinolacetatu.

Od doby, kdy byl zjistén vyznam B-karotenu
a dalsich karotenoidt jako antioxidantd pii
vyvoji rozdilnych onemocnéni, nabyl zvlastniho
praktického vyznamu problém biologické do-
stupnosti karotenoidt a f-karotenu v potrave.
Obr. 1.24 ukazuje Spatnou resorpci karotenoidii
z rostlinnych potravin.

Pfi zakladni dieté chudé na karoten se u zdravych pokusnyich
osob po jednordzovém podani 29 mg B-karotenu ve formé
vaiené mrkve jen mimé zvysila koncentrace karotenu v séru
ve srovnani se zvyenim po peroralni dévce 12 mg resp.
30 mg cistého B-karotenu v tobolce. Jednorazové podani
brokolice (6 mg B-karotenu) a rajcatové Stévy koncentraci
karotinu v séru téméf neovlivnilo, resp. neovlivnilo vibec [30].

Karotenoidy, které se u ¢lovéka v plazmé ani
ve tkanich nevyskytuji v koncentracich za-
sluhujicich zminku, jsou lutein, zeaxantin,
B-kryptoxantin a lykopin (tab. 1.7).

koncentrace B-karotenu v séru, pribéh zmén prdmérnych hodnot [nmol/I]

30 mg karotenu

15 mg karotenu

placebo
Stava z rajcat

=100 - T T T T T T T T

cas (dny)

Obr.1.24 Koncentrace B-karotenu v séru 30 zdravych osob po jednorazovém poZiti potravin bohatych na karoten resp. zakladniho

jidla chudého na karoten, karotenem dodate¢né obohaceného
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Tab. 1.7 Obsah karotenoid( v ovoci a zeleniné. Priimémé hodnoty u Sesti karotenoidd v mikrogramech (ug) na 100 g. Karotenoidy
oznadené (*) maji aktivitu provitaminu A (podle: Mangels et al. [171])

ovoce, zelenina nebo
pil’pravek

B-karoten (*) a-karoten (*) lutein a zea- B-kryptoxantin
Xantin

ug/1 00g 1g/100 g 1g/100 g 1g/100 g 1g/100 g

brokolice, varena 1300
kapusta, rizickova 480

mrkev, syrova 7900 3600
mrkev, vafend 9800 3700
fazole, zelené 630 44
hrasek, zeleny 350 16
kapusta, listova 4700
salaty 1200
paprika, cervend 2200 60
$pendt, vareny 5500
pampelusa 1310
rajcatova Stava 900
rajcata, syrova 520
mandarinky 38 20

Kromé vyznamu vitaminu A pro vidéni —
vitamin A-aldehyd tvofi prostetickou skupinu
zrakového pigmentu — je jeho funkce v meta-
bolickych déjich (syntéza mukopolysacharidd,
kortizonu, vztahy k funkci stitné zlazy atd.)
dosud do zna¢né miry nezndma.

Koncentraci vitaminu A v plazmé ovliviluji
Zenské pohlavni hormony. Pfi menstruaci je
koncentrace pomérné nizka a dosahuje v cyklu
maxima 15. den a pak kolem 26. dne cyklu.
Potom koncentrace opét klesa. Zeny, uziva-
jici peroralni kontraceptiva, maji primérnou
koncentraci vitaminu A v séru zhruba o 50 %
vys$$i nez zeny, které hormony neuzivaji. Zda
tyto rozdily maji néjaky vyznam, neni znamo.

Existuji tidaje, podle nichz vitamin A osla-
buje Gfinky karcinogenii.

PYi podévani suboptimélnich davek vitaminu A potkantim
tak, Ze se zasoby vitaminu A v jétrech snizi 0 50 %, ale
rlist zvifat zlistavd neovlivnén, vznikaji u pokusnych zvifat
Castéji bronchidIni tumory. Podobné vysledky v pokusu na
zvitatech se ukdzaly pfi sledovani indukce tumord tlustého
stfeva aflatoxinem (viz kap. 16). Vysoké davky vitaminu
Av pokusech na zvitatech drasticky snizuji vznik karcinomd.

Nedostatek vitaminu A se pii vyziveé obvyklé
v zapadnich primyslovych zemich prakticky

1800
1300
260

740
1700
21900
1800

12600
3362
8500
100 3100
20 214

nevyskytuje, je vSak ¢asty v mnoha rozvojo-
vych zemich.

Protoze vysoké davky vitaminu A plsobi
toxicky, byla sledovana fada riiznych derivati
s aktivitou vitaminu A, ale s nizsi toxicitou. Také
tyto latky maji uvedeny protektivni u€inek
(vyznam karotenoidu a B-karotenu pro karci-
nogenezi, viz kap. 16).

Pfi optimalnim zasobeni organismu vita-
minem A je zlepSena obrana proti infekei.
Rada randomizovanych kontrolovanych studi
prokazala protektivni Gcinek predevsim u déti
v rozvojovych zemich s ¢asto nedostacujicim
pokrytim potieby vitamint [97].

Dals$i nasledky nedostate¢ného pokryti
potieby jsou:

poruchy adaptace na Sero (Seroslepost),

poskozeni o¢ni rohovky, zakaleni rohovky

az oslepnuti,

hypochromni anémie,

poruchy vyvoje zubu a ristu kosti.

Vitamin D

Referen¢ni hodnoty D-A-CH doporucuji denni
ptivod 5 pg vitaminu D od 1. do 65. roku véku,
od 65. roku 10 pg. Pii normalni produkei zluci
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a pankreatickych enzymu a pfi intaktni funkci
tlustého stfeva se vitamin D resorbuje zhruba
z 80 %.

Vitamin D je souhrnné oznaceni rozdil-
nych latek s aktivitou D-vitaminu. Nejdutle-
D, (ergokalciferol) vznika pisobenim UV
ozéfeni v kiizi z ergosterolu, konzumovaného
v potravinach rostlinného ptvodu. Vitamin
D, (cholekalciferol) se vyskytuje zejména
v potravinach zivocisného ptvodu (v mléce,
ve zloutku, v jatrech atd.).

Pfesné misto resorpce vitaminti D ve stieveé
neni znamo. Ze stfevni stény se vitamin D trans-
portuje v chylomikronech. V plazmé je vazan
na o,-globuliny. Pfi malabsorpci a maldigesci
je vyuziti vitaminu D sniZeno.

Vitamin D je spolecné s parathormonem nejdiileZitéjsim
reguldtorem metabolismu vapniku.

Vitamin D zvysuje resorpci vapniku ze stfeva
a zvysuje ukladani soli vapniku do organické
kostni matrix. Vitamin D je kli¢em, ktery ode-
myka vapniku ptistup do kosti.

Vitamin D, resorbovany ze stfeva, se trans-
portuje do jater a tam se hydroxyluje na 25-hyd-
roxycholekalciferol (25-OH-D,). Nepieménény
podil vitaminu D, se uklada ve svalech a v tukové
formou vitaminu D a pfedstavuje nejvétsi podil
prokazatelné biologické aktivity vitaminu D
v krvi. Jeho koncentrace v séru je nejdulezitéj$im
indikatorem udavajicim stav zasobeni organismu
vitaminem D. V ledvinach se 25-OH-D, dale
hydroxyluje na 1,25-dihydroxycholekalciferol
/1,25-(OH),-D,/, oznaCovany také jako kalci-
triol. Teprve tento metabolit je onim aktivnim
produktem, ktery pisobi v cilovém organu.

1,25-(OH),-D, ma veSker¢ vlastnosti hor-
monu: Vytvari se v jediném organu, tj. v ledvi-
nach, a urcité regulacni mechanismy prizptsobu;ji
miru jeho syntézy aktualni potieb¢; secernuje
se do krve a krevni cestou dosahuje vzdalené
cilové organy, predevsim stievo a kosti. Témito
vlastnostmi se podoba jinym hormondm.

V bunice stfevni sliznice aktivuje syntézu
proteinu, ktery je zavisly na vitaminu D a vaze
vapnik. Tento protein hraje dulezitou roli v intes-
tindlnim transportu vapniku.

Intenzita vzniku 1,25-(OH),-D, v ledvinich
se ustavi za situace, kdy koncentrace vapniku
v séru lezi v normalnim rozsahu.

1,25-(OH),-D, vSak nepiisobi regulacné
jen na homeostazu véapniku, nybrz obecné na
bunééné transportni pochody. Tim ovliviiuje
¢etné endokrinni regulacni systémy, imunitni
odpovédi a funkce makrofag, metabolismus
kosterniho svalstva a myokardu i fadu bunéc-
nych systému s rychlym bunéénym délenim
(spermatogenezi, mnozeni bun¢k epidermis
a stfevni sliznice atd.).

Finska prospektivni studie potvrdila, ze
suplementace vitaminem D v raném détstvi
snizuje riziko vzniku diabetu typu 1. U déti se
suplementaci vitaminem D bylo riziko one-
mocnéni o 80 % nizsi nez u déti, kterym se
vitamin D nepodéval [126]. Optimalni ptivod
vitaminu D snizuje riziko vzniku rtiznych or-
ganovych tumord, autoimunitnich onemocnént,
psychickych onemocnéni a svalové slabosti ve
stafi. Podle novéjsich udajii by mél byt denni
ptivod 20-25 ng, tedy zietelné vyssi nez udava
referen¢ni hodnota D-A-CH [324, 325].

Parathormon, hormon pfistitnych télisek,
jehoz koncentrace v krvi se pti hypokalcémii
zvysuje, podporuje pfeménu 25-hydroxychole-
kalciferolu na 1,25-dihydroxycholekalciferol.
Vysoké koncentrace fosfatt a vapniku v séru
syntézu 1,25-dihydroxykalciferolu v ledvinach
inhibuji.

Obsah vitaminu D v mléce je nizky a nesta-
¢i pokryt potfebu kojence. Pfi optimalni vyzive
matky vSak v priibéhu t€hotenstvi transplacental-
né prestoupi do plodu tolik vitaminu D, Ze jeho
depa bohat¢ kojence chrani pfed nedostatecnym
zasobenim vitaminem [82].

U fady gastroenterologickych onemocnéni se vyviji nedo-
statecné zasobeni organismu vitaminem D.

Tak napf. u pacientti trpicich Crohnovou cho-
robou byly naméfeny zietelné snizené koncen-
trace vitaminu D v séru. Timto nedostate¢nym
zasobenim se da vysvétlit také zvyseni aktivity
alkalické fosfatazy, rentgenologické zmény
kostry, kostni bolesti a pfipadné spontanni
fraktury [81]. Deficity vitaminu D jsou Casté ve
stari. Deficit vznikajici jiz snizenym piivodem
potravou se jesté prohlubuje snizenim syntézy



vitaminu D v kiiZi plisobenim UV zafeni. Nad-
to se postupujicim vékem vyviji rezistence
enterocytii vii¢i 1,25-(OH),-D,. V ledvinich
se snizuje i syntéza 1-a-hydroxylazy, enzymu
nutného pro tvorbu 1,25-(OH),-D,.

Zatimco vétSina doporuceni o piivodu vi-
taminu D potravou vychazi z toho, ze také ve
vys$§im véku denni potfebu vitaminu D staci
pokryt davka 15 pg/den, existuji i udaje, ze
Casto jsou nutné davky podstatné vyssi, az i 100
pg denné, maji-li zarucit optimalni koncentraci
25-OH-D, v séru [321].

U Asiatd, zijicich ve zna¢ném poctu v Ev-
ropé, zejména v Anglii, se nadprimeérné ¢asto
vyskytuje nedostatek vitaminu D. Pfi¢inou je
prevazné vegetarianska strava v kombinaci
s nedostatecnou vlastni syntézou vitaminu D
v ktizi pfi nepatrné expozici slune¢nimu svétlu
a pfi intenzivné pigmentované kizi.

V USA je riziko rachitidy u malych déti
afroamerického ptivodu zfetelné vyssi nez
sérové koncentrace 25-OH-D, u afroamerickych
zen v plodném véku jako nasledek intenzivni
kozni pigmentace a mozna i kombinace s nizsi
konzumaci mléka. To mé za nasledek snizené
transplacentalni zasobeni plodu vitaminem D
[305].

Toxicita Mnozici se tidaje o deficitu vitaminu
D u ¢asti populace vedly v ¢etnych zemich
k obohacovani potravy vitaminem D. To ma
mj. za nasledek, ze potieba vitaminu D se kryje
vyhradné z preformovaného D-vitaminu.

Zadny obratlovec Zijici na sousi nepokryva
svou potiebu vitaminu D pfevazné takovouto
cestou, tj. bez vlastni syntézy v kuzi; je proto
nebezpeci permanentniho predavkovani a z toho
plynoucich negativnich nasledkt, jako napft.
usnadnéni chronickych cévnich onemocnéni
[82]. P1i intenzivnim ozéfeni ktize UV zafenim
se ovSem také syntéza vitaminu D pfizpiisobi
potiebé, takze nadmérné zasobeni vitaminem
je méné pravdépodobné.

Vitamin E

Pojem ,,vitamin E“ nebo ,,tokoferoly* souhrnné
oznacuje fadu latek, které se strukturou molekuly
lisi jenom nepatrné. Aktivita jednotlivych ¢lenti
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této skupiny, zjistovana riiznymi testy, se vSak
jsou a-, B-, y- a 8-tokoferol, které se chemicky
li$1 poctem a polohou metylovych skupin na
chromanovém jadre, a dilezita je dale skupina
tokotrienold.

Syntetizuji je vyhradné rostliny, pfi¢emz
vzajemny pomer jednotlivych tokoferoli se
v prubéhu ristu rostliny méni.

Mezi ptirozenym a syntetickym vitaminem
E jsou rozdily:

Prirozena forma je RRR-a-tokoferol (staré

oznaceni je D-a-tokoferol). Stereochemicky

je tato forma jednotna. Biologicka aktivita
syntetického tokoferolu dosahuje asi dvou
tretin aktivity RRR-a-tokoferolu.

Synteticky vitamin E je racemickd smés

osmi stereoizomert. Oznacuje se jako

all-rac-o-tokoferol (staré oznaceni je D,L-

-a-tokoferol).

Nejvyssi biologickou ti¢innost ma RRR-a-
-tokoferol.

Protoze kromé& a-tokoferolu jsou vSechny
ostatni tokoferoly malo G¢inné, je tieba hodnotu
oleje pro pokryti potfeby vitaminu E zjistovat
stanovenim a-tokoferolu a nikoli obsahem
celkového tokoferolu. Bohaty a-tokoferolem
je napt. olej z kukuti¢nych klickd, olej z pSe-
ni¢nych klicka a slunecnicovy olej. S6jovy olej
obsahujici 700-1200 mg celkového tokoferolu
na 1 kg je Spatnym zdrojem vitaminu E, protoze
jen asi 3—11 % celkového tokoferolu ptipada
na o-tokoferol.

V nékterych oblastech napf. USA je konzumace séjového
oleje velmi vysoka. To navzdory vysokému piijmu celkového
tokoferolu ovliviuje dodavku vitaminu E obyvatelstvu
nepiiznivé.

Relativné bohaté vitaminem E jsou dale vejce,
celozrnné obilné produkty, ofechy a rozdilné
druhy zeleniny [71].

V rostlindch plisobi vitamin E jako antioxidant. Chrani
predevsim polynenasycené mastné kyseliny pied peroxidaci.

Potieba vitaminu E u ¢lovéka izce souvisi
s piivodem nenasycenych mastnych kyselin.
Protoze vitamin E sam se pii ochrané pied
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peroxidaci spotiebuje, stoupa jeho potieba se
zvysujici se konzumaci nenasycenych mastnych
kyselin. Polynenasycené mastné kyseliny nadto
snizuji resorpcei vitaminu E (viz kap. 4.5.3).
Ackoli vétsina rostlinnych olej s vysokym
podilem polynenasycenych kyselin je také
bohata na vitamin E, rozhoduje netto-obsah
vitaminu E (tj. obsah zbyvajici po odecteni
mnozstvi potiebného pro ochranu polyenovych
kyselin) o tom, zda takovy olej je skute¢né
zdrojem vitaminu E, anebo zda naopak vyvola
jeho deficit.

Referencni hodnoty D-A-CH doporucuji mladistvym a do-
spélym denni pfivod 11—15 mgq ekvivalentu vitaminu E.
1 mg RRR-a-ekvivalentu = 2 mg RRR-B-tokoferolu = 4 mg
RRR-y-tokoferolu = 100 mg RRR-6-tokoferolu. Dfive se obsah
vitaminu E udéval v mezinarodnich jednotkdch (IU): 1 mg
a-tokoferolového ekvivalentu=1,5 IU.

Tokoferol, tak jako ostatni vitaminy rozpustné
v tucich, se resorbuje pii normalni sekreci
zluéi a pankreatickych enzymii a pfi normalni
funkci tenkého stieva; skladuje se v jatrech
a v tukové tkani.

Esterifikovany tokoferol se ve stfevnim
lumenu hydrolyzuje, resorbuje se ve formé
smisenych micel a pak se transportuje v chy-
lomikronech lymfou. Potom nasleduje presun
tokoferolu do lipoproteintl. Asi 65 % se trans-
portuje LDL-frakci, 24 % HDL-frakci a 8 %
VLDL-frakei lipoproteinti. Plazma neobsahuje
specificky transportni protein pro tokoferol, jak
je to napf. znamo pro vitamin A.

Primérné se resorbuje asi 30 % peroralné
ptijatého vitaminu. Resorpce je zavisla na dav-
ce a pii farmakologickém davkovani 200 mg
dosahuje jen asi 10 % podaného mnoZzstvi.

Pfi onemocnénich spojenych s maldigesci, resp. malabsorpc,
je resorpce tokoferolu snizena.

U pacientl se da prokazat snizeni koncentraci
tohoto vitaminu, zavislé na zavaznosti one-
mocnéni [18].

Jesté ne zcela vyjasnéna funkce vitaminu E
v metabolickych d€jich v podstaté spociva
v jeho antioxida¢nim ptsobeni, které chrani
napf. nenasycené mastné kyseliny a vitamin

A pred oxidaci. Jak jsme se jiz zminili, zvySuje
se potieba vitaminu E pfi zvysSujicim se obsahu
polynenasycenych mastnych kyselin v potravé.
Na 1 g pfijaté kyseliny linolové se potieba
vitaminu E zvys$i o 0,5-1,0 mg. Zatimco se
dfive pfipisoval vyznam ve fyziologii vyzivy
vyhradné a-tokoferolu, dnes se postupné poznava
i vyznam y-tokoferolu, ktery se ve vysokych
koncentracich vyskytuje v sdjovém oleji, v oleji
z kukufi¢nych klickt, ve Inéném a fepkovém
oleji [319]. Jako nasledek vysoké konzumace
sdjového oleje ma obyvatelstvo USA vyssi
plazmatické koncentrace y-tokoferolu nez oby-
vatelstvo evropskych zemi. Vysoky piivod a-to-
koferolu snizuje koncentraci y-tokoferolu v krvi
i ve tkanich. Podafilo se zjistit, Ze ve srovnani
s a-tokoferolem ma y-tokoferol v potravinach
priznivéjsi antioxida¢ni t€inek. Totéz plati
pro biologické systémy. Zatimco — v rozporu
a-tokoferolem nesnizuje riziko vzniku karci-
nomtu, sveédc¢i vysledky sledovani in vitro a in
vivo pro antikarcinogenni u¢innost y-tokofero-
lu. Protektivni G¢inek pii kardiovaskularnich
onemocnénich nema v piipravcich vitaminu E
obsazeny a-tokoferol, nybrz y-tokoferol [319].

Vysledky vétsiho poctu studii a metaanalyzy
ukazuji, Ze relativné vysoké davky vitaminu
E —jeste pred n€kolika malo 1éty doporucované
k profylaxi a terapii — jsou spojeny se vzestu-
pem celkové mortality, zejména pfi stavajicich
kardiovaskularnich onemocnénich. Proto se
odrazuje od ptivodu vitaminu E v davkach
400 1U denng a vyssich [297, 300].

Vitamin K

Fylochinon = vitamin K,
Menachinon = vitamin K,
Menadion = vitamin K,

Podle referen¢nich hodnot D-A-CH pro ptivod
zivin plati jako odhadni hodnota pfiméfené¢ho
denniho pfivodu vitaminu K 66-80 pg pro
dospélé a 15 pg pro déti od 1 do 4 let. Piivod
se ma zvySovat na 50 pg denné u 13—15letych.
Vitamin K, se vyskytuje v rostlinich, vitamin
K, v bakteriich. Synteticky sestrojeny K, se pro
toxické vedlejsi ucinky jiz nepouziva.



Vitamin K, syntetizovany rostlinami a bak-
teriemi, velmi nutné vyzaduje k optimalni
resorpci normalni sekreci Zluci.

Biologicka dostupnost vitaminu K, z rozdil-
nych potravin neni dostatecné prozkoumana. Pti
srovnani plazmatickych koncentraci fylochinonu
(vitaminu K,) jednak po perordlnim piivodu
farmaceutického piipravku, jednak po poziti
vareného $penatu bylo zjisténo, Ze ze zeleniny
se vyuzije jen 4 % oproti podani v ptipravku.
Podil resorbovany ze Spenatu se zvysil na troj-
nasobek, jestlize se pfidalo maslo [95]. V jidle
o energetické hodnoté 400 kcal s 27 % energie
ve formé tuku nalezli jini autofi biologickou
dostupnost vitaminu K ze Spenatu, brokolice
a jiné zeleniny pétindsobné az Sestinasobné
vy$$i nez z farmaceutického piipravku [93].

Rozdilné jsou nazory na otdzku, zda se u ¢lo-
véka mtize vyuzit vitamin K, ktery ve velkém
mnozstvi vytvari stfevni fléra. Skutecnost, ze se
nedostatek vitaminu K objevi Castéji u pacientd
l1é¢enych antibiotiky, podporuje predstavu, ze
vitamin K syntetizovany bakteriemi v tlustém
stieve prispiva k pokryti potieby tohoto vitaminu.

V klinickém pokusu nebylo mozné pti péti-
tydennim hladovéni prokazat projevy chybéni
vitaminu K, zatimco zietelna karence vitaminu
nastala jiz po 3—4 tydnech, jestlize pokusné
osoby soucasn¢ dostavaly antibiotika.

U opic, vyZivovanych déle nez 9 mésic potravou neob-
sahujici vitamin K, byly zmény protrombinového casu jen
zcela nepatrné; dd se proto uzavfit, Ze potfebu vitaminu
K dalekosahle pokryla jeho syntéza v tlustém strevé. Svédci
pro to i skutecnost, Ze podavani tetracyklinu nebo neomy-
cinu u zvitat velmi rychle indukovalo projevy nedostatku
vitaminu K [191].

Vysokeé koncentrace vitaminu K byly zjistény
ve stolici zdravych pokusnych osob. Je tfeba
uzavfit, ze pfi vazbé podstatného podilu vita-
minu v nitru stfevnich bakterif je volny vitamin
K k dispozici a Ze se resorbuje [44].
Krvacivost jako nasledek nedostatku vita-
minu K se vyskytne zejména po chirurgickych
vykonech a u pacientl s chronickou insuficienci
ledvin, jestlize je zaroven nedostatecna vyziva.
Radioimulogickymi metodami prukazu
vitaminu K se da nedostate¢né zasobeni timto
vitaminem prokazat dfive, nez se parametry
krevni srazlivosti odchyli od normy. Pti pouziti
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téchto metod se najdou naznaky suboptimalniho
zéasobeni vitaminem K asi u 30 % pacienti
trpicich nejriznéj$imi onemocnénimi organt
traviciho Ustroji, jako napt. Crohnovou cho-
robou, ulcer6zni kolitidou, endemickou sprue,
syndromem kratkého stieva atd. [65].

Jenom pfi dostupnosti vitaminu K se mohou
v jatrech syntetizovat faktory krevniho srazeni
protrombin, faktor VII, faktor IX a faktor X.
Pfi nedostate¢ném vyuziti vitaminu K obsaze-
ného v potravé, napt. pii nedostatku zluci pti
obstrukci zlu¢ovych cest, se po nékolika malo
dnech vyvine zvysena krvacivost jako nasledek
snizen¢ syntézy faktord krevni srazlivosti (tzv.
cholemické krvaceni).

Koncentrace jak vitaminu K, tak i faktor krevniho srézeni
na vitaminu K zavislych, je u novorozencii velmi nizka
(,fyziologicky nedostatek vitaminu K u novorozence”).

Pro prevenci krvaceni z nedostatku vitaminu
K, projevujiciho se ¢asto jako krvaceni do
mozku, doporucila Vyzivova komise Némecké
spole¢nosti détského 1ékatstvi profylakticky
podavat vitamin K peroralné.

Otazkou dulezitou pro praxi je ovlivnéni
krevni srazlivosti potravou s vysokym obsahem
vitaminu K u pacientli 1é¢enych peroralnimi
antikoagulancii.

Bohat¢ na vitamin K jsou zejména Spenat,
listova kapusta a zeli.

Hodnoty Quickova testu (resp. hodnoty INR) nebyly zménény
bud'viibec, aneho byly zménény jen nepatrmé u osob, které
pfi poddvani antikoagulancii konzumovaly velkd mnoZzstvi
Spendtu — tfeba az 500 g [84, 156]. Jini autofi poukazuji
na to, Ze ovlivnéni pottebného davkovani antikoagulancif
se nedd ocekdvat jenom tehdy, jestlize konzumace listové
zeleniny — podstatného zdroje vitaminu K v nasi potravé —
z(istdva stéle konstantni.

Tak napt. americti autofi uvadeji, Ze pravidelné zvysovani
kazdodenniho privodu vitaminu K 0 250 pg si u vétSiny
pacientd vyzada i zvySovani davek antikoagulancii. Vari-
ace denniho pifivodu vitaminu K by pokud mozno neméla
prestoupit 200500 pg [107].

Vyrazné zmény zplisobu vyZivy, napi. prechod
z ,,normalni“ vyZivy na stravu s velice nizkym
obsahem tuktli anebo na stravu velice bohatou
na listovou zeleninu, by si mély vyzadat peclivé
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kontroly parametri krevni srazlivosti. Totéz
plati o prilezitostné vysoké konzumaci jater [39].

Také ucinkem diet bohatych na bilkoviny
a chudych na sacharidy, napt. pfi Atkinsove
dieté a ,,South-Beach*-diet¢ se objevily zme-
ny parametrtl krevniho srazeni (hodnot INR)
u pacientd 1é¢enych stabilizovanymi davkami
kumarolového ptipravku warfarinu. Davku
warfarinu bylo tfeba pfi t€chto dietach zvysit.
Po ukonceni diet se hodnoty INR opét zvysily
[271].

Vétsina multivitaminovych piipravkd do-
stupnych na némeckém trhu vitamin K neobsa-
huje. Mnozstvi vitaminu K obsazena v takovych
preparatech v USA lezi hluboko pod davkou,
kterd by ovlivnila terapii antikoagula¢nimi
latkami. Pouze ve vzacnych piipadech, kdy
zasobeni vitaminem bylo nedostatecné (tj. pfi
jeho nizké koncentraci v plazmé) ovlivnil koa-
gulaci pfijem nepatrnych mnozstvi vitaminu K
v multivitaminovém piipravku [294].

Je tfeba vzit na védomi také skutecnost, Ze syntéza vitaminu
K bakteriemi v tlustém sttevé se miize zménit jak zménou
vyZivy, tak poddnim antibiotik [77, 139, 159, 192].

Oproti Casto se vyskytujicimu ndzoru vsak
neexistuji diivody pro zavedeni specialni diety
pfi 1écbé kumaroly (,,warfarinova dieta*).
O vyznamu vysokych davek vitaminti E jsme
jiz hovotili (viz vitamin E).

Vitamin K je také esencialni pro syntézu
nékterych proteint. To plati pfedev§im pro os-
teokalcin, protein extracelularni kostni matrix.
Dostate¢né zasobeni vitaminem K je nutné jak
pro vyvoj kostry v pribéhu rustové faze, tak
i pro udrzeni kostni hmoty v dospélém veéku.
Nedostatecny piivod pravdépodobné usnadiuje
vyvoj osteoporozy (viz kap. 8.1). NejlepSimi
zdroji vitaminu K jsou listova zelenina, n¢které
lusténiny a fepkovy resp. séjovy olej [23].

1.7.2 Vitaminy rozpustné ve vodé

Vsechny vitaminy rozpustné ve vodé€ se s vy-
jimkou vitaminu B, resorbuji v proximalnich
oblastech tenkého sti‘eva. Aktivni resorpéni
mechanismy se dosud nepodarilo prokazat.

Piedpokladem pro optimalni vyuziti vita-
mind pfivedenych potravou je intaktni sliznice
tenkého stieva; naproti tomu neni nutna op-
timalni resorpce tuki, jak je tomu u vitaminQ
rozpustnych v tucich. Vitaminy rozpustné ve
vodé vyznamnym zptsobem ovliviluji rizné
metabolické funkce.

Vitamin B, (thiamin)

Referen¢ni hodnoty D-A-CH [205] doporucuji
denni ptivod v rozsahu 1,0 az 1,3 mg thiaminu
od veéku 16 let a ptivod 0,6—1,4 mg pro déti ve
veéku 1-15 let. Potfeba thiaminu zavisi na
vydeji energie a udava se jako 0,5 mg/1000
keal. U dospélého by piivod nemél byt nizsi nez
1 mg denné. Zasobeni thiaminem u zna¢ného
podilu obyvatelstva v zapadnich primyslovych
zemich neni optimalni. Nedostate¢né zasobeni
je casté zejména u alkoholiki. Diuretika zvysuji
renalni vylu€ovani thiaminu [229, 141], takze
pii dlouhodobé 1é¢be diuretiky, napf. u pacien-
th se srde¢ni insuficienci, mize byt zasobeni
thiaminem nedostatecné.

Pyrofosfat vitaminu B, (thiaminu), kokarbo-
xylaza, je koenzym rliznych enzymu castnicich
se metabolismu sacharidi a je dilezity pro
normalni vzrusivost nervovych bunék.

Thiamin patfi k vitaminGim, které se horkem destruuji
nejvyraznéji. Podle podminek tepelné pfipravy a typu
potraviny dosahuji ztraty 9—70 %.

V rozvojovych zemich se opakované vyskytu;ji
velmi vyrazné karence vitaminu B, (nemoc
beri-beri). Jako pfic¢ina se uvadi spoluptisobeni
fady raznych faktorQ, napft. tézké télesné pra-
ce, vysokych ztrat vitamint pfi ptiprave jidla
a mozna piitomnost latek s antivitaminovym
pusobenim v potrave [244].

Vitamin B, (riboflavin)

Doporuéeny denni piivod od 4. roku véku lezi
mezi 0,7 a 1,5 mg [205]. Tuto potfebu smisena
strava vydatné kryje. Dobrymi zdroji riboflavinu
jsou mléko a mlécné produkty, maso, ryby, vejce
a celozrnné produkty.



Vitamin B, (riboflavin) pfedstavuje aktivni
skupinu v molekule flavoproteinti, enzymu
regulujicich biologické oxidace.

Vitamin B,

Vitamin B, je souhrnny pojem pro pyridoxin,
pyridoxamin, pyridoxal a pro jejich estery s ky-
selinou fosfore¢nou. Vitamin B, je koenzymem
fady dilezitych enzymu ucastnicich se metaboli-
smu aminokyselin, zejména tzv. aminotransferaz
(transaminaz) v jatrech, a enzymi Gcastnicich se
destrukce aminokyselin tryptofanu a metioninu.
ProtoZe vitamin B, ma centralni vyznam pro
metabolismus aminokyselin, zvysuje se jeho
potieba pti zvyseni ptivodu bilkovin. Mimo-
to se vitamin B, icastni syntézy prekurzord
hemoglobinu, syntézy myelinu, fosfolipidi,
taurinu aj. a psobi jako koenzym pfi rtiznych
reakcich v glukoneogenezi, v metabolismu
tuktl, v imunitnich dé&jich aj.

Doporuceny denni pfivod od 13. roku véku
je 1,4 az 1,6 mg, u déti 0,6 az 1,0 mg. Téhotné
Zeny a zeny, které uzivaji peroralni kontracep-
tiva, potiebuji vyssi davky vitaminu By, aby se
sérova koncentrace tohoto vitaminu udrZela
v normalnim rozmezi [61]. Podle nékterych
udajti se v prubéhu te¢hotenstvi mohou vyvinout
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Obr. 1.25 Metabolismus methioninu a homocysteinu
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projevy nedostatku vitaminu B. Aby se za-
branilo jeho deficitu, mél by se piivod tohoto
vitaminu v t€hotenstvi a v obdobi kojeni zvysit
0 0,7 mg denné.

Vitamin B je v naSich potravinidch velmi
rozsiten. Dobrymi zdroji jsou vepfové maso,
jatra, ryby, Spenat, fazole, vlasské ofechy aj.

Nedostatecné resp. suboptimalni zasobeni vitaminem B,
nepiiznivé ovliviiuje requlaci imunologickych reakci [194].

To plati zejména ve vys$§im véku. Uvadi se,
ze ve stari jsou normalni imunologické funkce
zajistény teprve pri zfetelné vyssim privodu
vitaminu B, nez ktery odpovid4 b&éZnym do-
porucenim.

Nejednoznacéné vysvétlena je zfetelné zvy-
Send spotieba vitaminu B, u pacientll infikova-
nych HIV. I zde se mozna vys$sim nez bézn¢
doporucenym pifvodem vitaminu B, daji docilit
pfiznivé G¢inky na imunitni systém [194].

O vyznamu vitaminu B, pro vznik hyperho-
mocysteinémie viz ,,kyselina listova“ a obr. 1.25.

Pti dlouhodobém uzivani 50-500 mg pyri-
doxinu denné byly popsany periferni senzitivni
neuropatie. Dnes se pfivod do 100 mg denné
povazuje za bezproblémovy.

bilkovina

.

metionon

¥ N

S-adenosyl-metionin

betain skupin

S-adenosyl-homocystein
cholin

homocystein 7T » homocystein

(1) l/— serin
(vitamin Bg)

cystathion

v

cystein



Energetickd potFeba, Ziviny, slozky potravy, trdveni, resorpce a metabolismus

Niacin

Jako niacin se oznacuje kyselina nikotinova
a amid Kyseliny nikotinové, které ptisobi jako
vitaminy. Kyselina nikotinova je koenzymem
enzymtt NAD a NADP.

Niacin se v potravé, bézné konzumované
ve stfedni Evropé, vyskytuje v dostacujicim
mnozstvi. Kyselina nikotinova se mize do-
datecné vytvaret z aminokyseliny tryptofanu.
Mira této pfemény je zavisla na fadé faktora.
Ze 60 mg tryptofanu se vytvori zhruba 1 mg
amidu kyseliny nikotinové.

Doporuceny ptivod niacinu pro déti i dospélé
lezi mezi 13—18 mg ekvivalentu [205] (1 mg
niacinového ekvivalentu = 60 mg tryptofanu).

V obili, zejména v kukurici, se kyselina nikotinovd vyskytuje
navdzana zplisobem, ze kterého se v trévicim dstroji mize
uvolnit jen ¢astecné.

Nedostatek niacinu s koznimi zménami se
prilezitostné vyskytne po nékterych lécivech,
napf. po tuberkulostatikach, analgetikach, psy-
chofarmakach aj., ktera rusivé zasahuji do me-
tabolismu niacinu; mechanismy tohoto u¢inku
nejsou podrobné¢ znamy.

Pelagra je klasické onemocnéni vyvolané
nedostatkem niacinu. Dfive se ¢asto vyskytovalo
v zemich, kde se obyvatelstvo zivilo pfevazné
kukufici. Vzniku tohoto onemocnéni se prav-
dépodobné tcastni i nedostatecny piivod jinych
vitamintl, nejen nedostatek niacinu.

Hlavni roli v rozvoji tohoto onemocnéni,
charakterizovaného koznimi pigmentacemi,
prujmy, zvracenim, stavy zmatenosti aj., pravdé-
podobné hraje i dodate¢na nerovnovaha mezi
aminokyselinami leucinem a tryptofanem.

Biotin

Biotin ptisobi jako koenzym p¥i karboxylaci.
Avidin, nukleoprotein obsazeny ve vajecném
bilku, vaze biotin, a tim rusi jeho biologickou
aktivitu. Antivitaminovy u¢inek biotinu se
zahtatim nici.

U pokusnych zvitat vyvolal nedostatek
biotinu kozni zmény a neuromuskularni po-
ruchy. U ¢lovéka vyvola nedostatek biotinu

vypadavani vlasi, dermatitidu, snizeni krevniho
tlaku a poruchy centralniho nervstva, jak o tom
svédci pozorovani pii dlouhodobé parenteralni
vyZivé [179].

U kojencii a malych déti se daji vysokymi
davkami biotinu pozitivné€ ovlivnit seboroické
kozni zmény a Leinerova choroba.

Biotin se vyskytuje v nejriiznéjsich potra-
vinach, takze neni nebezpeci nedostatecného
privodu. Mimoto se zda, ze enteralné synteti-
zovany biotin se ¢astecné resorbuje.

Diilezitymi zdroji biotinu jsou vnitinosti, Zloutek, ovesné
vlocky, mrkev a arasidy.

Odhadovana hodnota pfiméfeného denniho
privodu u déti lezi mezi 10-35 pg a u dospélych
mezi 30-60 pg [205]. Nizké sérové koncentrace
byly naméfeny pii alkoholickych jaternich po-
Skozenich. Vyuziti biotinu ptijatého potravou je
pravdépodobné snizeno pfi achlorhydrii a pfi
stavech po operacich zaludku [24].

Kyselina pantotenova

Kyselina pantotenova je slozkou koenzymu A,
ktery ma centralni postaveni v metabolismu
a umoziluje prenos acetylovych skupin (viz
obr. 1.2). Jako odhadovana hodnota pfiméteného
denniho pfivodu se udava od prvniho roku véku
4-6 mg [205].

Vitamin B,,

Vitamin B, , je souhrnn¢ oznaceni vétsiho poctu
rozdilnych korinoidti, nazyvanych také koba-
laminy. Doporuceny denni piijem se udava ve
vysi 3,0 ug pro dospélé a 1,0 pg pro déti od
jednoho roku véku, vzestupné potom az na 3,0
pgu 13—15letych [205].

Vitamin B , se podili na syntéze nukleovych
kyselin a tim na tvorbé stavebnich kament
bunééného jadra.

Nejznaméjsi vitamin této skupiny je kyano-
kobalamin. Pfi nedostatku vitaminu B, ubyva
bunéénych déleni v kostni dfeni a vznika chu-
dokrevnost oznacena jako perniciézni anémie.



Vitamin B,, pfijimany potravou, oznatovany
také jako extrinsic factor (Castletiv zevni faktor),
se v potravinach vyskytuje jednak ve volné formé,
jednak vazany na protein. V zaludku se vitamin
ptsobenim kyseliny chlorovodikové a pepsinu
z vazby na proteiny uvoliiuje. Pii kyselém pH
se kobalamin vaze z nejvétsi ¢asti na protein
haptokorin (R-protein) a jen v nepatrném podi-
lu na intrinsic factor (Castletiv vnitini faktor),
secernovany zaludec¢ni sliznici. V proximalnich
oddilech tenkého stfeva se vitamin B, icinkem
pankreatického trypsinu z vazby na haptoko-
rin uvoliuje a pak navaze na vnitini Castletiv
faktor. Takto vznikly komplex se pak vaze na
specifické receptory ve sliznici terminalniho
ilea. Nasleduje resorpce a prestup do krevniho
fecisté. Pii bakterialnim osidleni zaludku, pravi-
delné prokazatelném pfi hypacidité a anacidite,
se jednak zvySuje spotieba vitaminu B ,, jednak
se bakterialni syntézou vytvareji latky, které ve
sliznici ilea kompetuji s vitaminem B, o recep-
tory. Podobny nepfiznivy vliv ma také snizeni
zalude¢ni sekrece plsobenim antacid, napf. in-
hibitorti protonové pumpy. V zavislosti na davce
se tak snizuje resorpce vitaminu B, [173, 174].

Uvedené predpoklady optimalni resorpce
vitaminu B, se s postupujicim vékem zhorSuji.
Vyssi vék predstavuje zvySenou incidenci osid-
leni zaludecni sliznice bakterii Helicobacter
pylori —ve sttedni Evrop¢ se najde u 50 %
obyvatel starSich 50 let — a tim i vyvoj chro-
nické gastritidy (gastritis B) s hypaciditou nebo
anaciditou a se snizenou produkei vnitiniho
Castleova faktoru. Jiz dlouho pred objevem
Helicobacter pylori bylo znamo, ze s ptibyvajici
vékem se snizuje jak bazalni, tak i histaminem
stimulovana sekrece zaludeéni kyseliny.

U pacientd primérného véku 71 let, s gas-
tritidou, s osidlenim H. pylori, se snizenou
sérovou koncentraci kobalaminu a se zvySenou
koncentraci homocysteinu, se za 6 mésicti po
eradikaci H. pylori vyznamné zvys$ila kon-
centrace kobalaminu a snizila koncentrace
homocysteinu v séru. Primérny korpuskularni
objem erytrocytl se snizil [299].

Chirurgické odstranéni zaludku (resp. ter-
minalniho ilea), stejné jako atrofie zaludeéni
sliznice s neschopnosti vytvaiet vnitini Castletiv
faktor a s dlouhodobymi zménami stény ilea,
vyvola nedostatek vitaminu B, ,, protoZe se neda
vyuzit vitamin pfivadény potravou.

Vitaminy a sekunddrni rostlinné latky

Vitamin B, je jediny ve vodé rozpustny
vitamin, ktery se v mnozstvi, stojicim za zmin-
ku, uskladiuje — a to v jatrech. Proto také po
pferuSeni pfivodu vitaminu B ,, napf. po totalni
gastrektomii (viz kap. 3.3.5), kdy zcela odpadne
produkce vnitiniho faktoru, anebo po chirur-
gickém odstranéni termindlniho ilea, se projevy
karence (zejména makrocytarni anémie) vyviji
teprve po 1 a 2 letech.

Depa vitaminu B,, v jatrech ¢lovéka od-
povidaji zhruba potiebé na 1000 dni.

Pfisné vegetarianska strava (viz kap. 20)
bez mléénych a vajeénych produktti by po
delsi nez jednoro¢ni konzumaci musela vyvolat
nedostatek vitaminu B,,. Navzdory t€émto Cisté
matematickym vypoctiim bylo mozné prokézat,
ze u vegetariani sice koncentrace vitaminu
B, v priibéhu prvnich 2-3 let sice poklesne na
velmi nizké hodnoty, ale pak se jiz malo méni.
Pfitom se obsah vitaminu B , v erytrocytech
pohybuje ve stejném rozsahu jako u kontrolnich
0sob s normalni vyzivou.

Skute¢ny nedostatek vitaminu B, se vyvine u vegeta-
rianti jen vzacné.

Soudi se, ze u toho malého poctu vegetariand,
u kterych se takovy nedostatek vyvine, spolupii-
sobi jesté dalsi faktory, moznd sniZena produkce
vnitiniho faktoru pii atrofii zaludec¢ni sliznice.
Existuji udaje o tom, ze pfi snizeném per-
oralnim ptivodu vitaminu B, se jeho potieba
kryje z kobalaminu syntetizovaného bakterialni
florou v distalnich oddilech tenkého stieva.
Vnitini faktor, ktery se i do téchto oblasti stieva
dostane v aktivni formé&, umozni resorpci.
Jestlize se potieba kobalaminu z uvedenych
diivodi nemuze pokryt, zpravidla se substituuje
intramuskularnimi injekcemi opakovanymi
v odstupech 1-3 mésicii. Protoze vitamin B,
pii extrémné vysokém peroralnim davkovani
prestoupi asi z 1 % do krevniho fecisté pasivni
difuzi, mize se i kazdodennim peroralnim
podavanim davky zhruba 1000 pg dosahnout
dostate¢ného kryti jeho potieby [69]. O vyznamu
vitaminu B,, pfi vzniku hyperhomocysteinémie
viz kyselina listovd a obr. 1.25. Vitamin B,, je
kofaktor enzymu 5-metyl-tetrahydrofolatu a ma
tak zasadni vyznam pro metylaci homocysteinu.



