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Cldnek shrnuje souéasné poznatky o vitaminech rozpustnych
v tucich. Uvadi jejich zdroje, vyznam pro lidsky organizmus,

pFiciny a projevy jejich nedostatku i pripadného preddavkovani,

k némuz (na rozdil od vitamini rozpustnych ve vodé) miize dojit.

Kli¢ova slova: vitaminy rozpustné v tucich, zdroj,
vyznam, potFeba, deficit, pfedavkovani.

Vitaminy vétSinou plsobi jako katalyzatory,
usnadriujici biochemické reakce v organizmu.

Kazdy z nich ma svou vlastni funkci, kterou
nelze nahradit zadnou jinou latkou. Nejsme
schopni produkovat vitaminy pro zajiténi béz-
nych fyziologickych potfeb, a proto je musime
ziskévat zvendi, nejCastéji z potravy. Vitaminy
rozpustné v tucich (A, D, E, K) se ukladaji v té-
lesnych tkanich. Existuje tedy redind moznost
jejich predavkovani na rozdil od vitamin( roz-
pustnych ve vodé, jejichz pfipadny nadbytek
se bez nésledku vylou¢i do mogi.

Soucasna doporuceni pro optimalni denni
potfebu vitamin( se v fadé evropskych zemi
i, coz plsobi obtize pfi spolupraci v ob-
lasti prlmyslu, obchodu i zdravotni politiky.
Z podnétu Evropské komise tyto problémy
feSi celoevropsky program kvality EURRECA
(EURopean micronutrient RECommendations
Aligned), na némz spolupracuje 34 organizaci
ze sedmndcti statd (6).

Vitamin A (retinol)
Zdroje

Spolehlivym zdrojem vitaminu A je zele-
nina, ovoce, vejce (Zloutek), maslo, jatra, plno-
tuné miéko a vyrobky z néj. Vareni, konzer-
vace nebo mrazeni jeho obsah v potravinach
vyznamné nesnizi, mOze ho vdak poSkodit
oxidace a vysuSeni. Vznikd metabolizaci pro-
vitaminQ A, karotenoid(i, jeZ maji biologickou
aktivitu beta karotenu. K jeho absorpci ve
stfevé jsou nutné ZluCové kyseliny a normalni
vstfebavani tukd. Vitamin A se v organizmu
uklada v jatrech ve formé retinyl palmitétu,
jenz je podle potfeby hydrolyzovan na volny
retinol. Po porodu u novorozence zpocatku
nizké zasoby vitaminu A s pfijmem Zenského
miéka rychle stoupaji.

Vyznam v organizmu, deficit
Retinoidy jsou nezbytné pro diferenciaci
bunék, stabilitu jejich membran, dozravani epi-

telu i aktivaci nékterych gend. Uplatruji se pfi
vyvoji placenty, u plodu a novorozence podpo-
ruji maturaci plic (19), maji roli pfi tvorbé hlenu,
spermatogenezi i v metabolizmu kostni tkané.
v procesu kvality vidéni. Sitnice lidského oka
obsahuije dva systémy fotoreceptort — ty€inky,
citlivé na svétlo s nizkou intenzitou a €ipky, cit-
livé na barvy a svétlo vyssi intenzity. Soucasti
fotosenzitivniho pigmentu obou systéml je
retinal. V Seru se trans-forma retinalu méni na
cis-formu a pfi dopadu foton( na sitnici se déj
obraci. Tuto energetickou zménu zachycuje
opticky nerv a v mozku vznika vizualni viem.

Nedostatek vitaminu A byva nasledkem
trvale vyznamné snizeného pfijmu tukd a pro-
teind v dieté, mUZe se tak projeviti malabsorpce
tuku pfi chronickych chorobach gastrointestinal-
niho traktu. Porucha vizu se vétSinou manifestu-
je azv predskolnim véku. PoCate¢ni Seroslepost
postupné dospéje pfes vysychani spojivek a ro-
hovky k jejimu svrasténi a zakaleni. Na spojiv-
kach miva postizeny nasedié povlacky (Bitotovy
skvrny) a objevuje se fotofobie. NeléCeny stav
konéi slepotou. Mezi ostatni projevy patfi po-
Skozeni epitelu. Dochazi k proliferaci bazalnich
bunék, hyperkeratéze a skvamézni metaplazii.
Klze je suchd, Supi se, v respiraénim systému
byva az obstrukce bronchiolt, v mocovych ces-
tach a slinnych Zlazach vede metaplazie epitelu
k vyS8imu vyskytu infekei. Je porudena také
zubni sklovina. Pfi t&z8im deficitu byva opozdén
celkovy rlist i mentélni vyvoj.

Klinické pfiznaky deficitu vitaminu A ma
podle oficidlnich Udaji zejména v oblasti jizni
a jihovychodni Asie aZ tfi miliony déti, dalSich
140-250 milion(i pfedskolnich déti se pohybu-
je v jeho realném riziku (20, 22).

Potreba, prevence

Ceska republika nemé dosud publikovana
data. Na Slovensku je doporu¢ovana denni
potfeba vitaminu A od 400pg (kojenci) po
1000pg (dorostenci). Gravidni a kojici zeny

potfebuji 1000-1200 pg vitaminu A denné (6).
U zdravych déti s vyvazenou stravou je riziko
nedostatku vitaminu A velmi malé. Protoze
jeho obsah v zenském mléce zavisi na sa-
turaci matefského organizmu, v oblastech
s vyskytem deficitu vitaminu A se doporucuje
podavani matkam po porodu. V nasich pod-
minkach toto nutné neni. Pokud je dité ziveno
uméle, v pfipravcich umélé vyzivy je mnozstvi
vitaminu A dostacujici.

Preddvkovani

Velmi vysokd jednordzové davka (Fadové
100mg) zplsobi pfiznaky podobné manifes-
taci mozkového tumoru - byva nauzea, zvra-
ceni, edém papil optického nervu, obrny hla-
vovych nervi, u kojence vyklenuta fontanela.
Chronicka otrava pfi podavani vysokych davek
po tydny a mésice je provazena anorexii, ne-
prospivanim, svédénim klze. Nemocni mivaji
zé&néty Ustnich koutku, olupuie se jim kiZe dlani
a chodidel, byvaji drazdivi. Bolesti v kostech
predchazeji rozvoj kortikaini hyperostdzy, snad-
néji dochazi ke zZlomeninam. VySetfeni prokaze
hepatosplenomegalii, nékdy vzniké aZ jaterni
cirhéza. Pfimym pisobenim na kostni dfefi do-
chazi k anemii a trombocytopenii (15). Vitamin
A ziejmé také mlZe plsobit teratogenné (pro-
kazano to vSak zatim bylo pouze u zvifat) (2).

Hyperkarotinemie zplisobena zvySenym
pfijmem karotenoidu stravou vede ke zbarveni
kdze do ZlutooranZova (skléry zdstavaji bilé),
o intoxikaci vitaminem A se vSak v takovém
pfipadé nejedna.

Vitamin D
Zdroje

Vitamin D se fadi mezi steroidni hormony.
Ma dvé zakladni neaktivni formy: D, (ergokal-
ciferol) a D, (cholekalciferol). Ergokalciferol je
rostlinného plvodu. Jeho vyuZitelnost v or-
ganizmu k udrzeni fadné saturace vitaminem
D je oproti cholekalciferolu asi tfetinova (1).
Vitaminu D, se proto nyni dava v prevenci i lé¢-
bé jednoznacné prednost (12). Jeho zdrojem
v potravé jsou zejména ryby (losos, makrela,
olej z treséich jater). Clovék si oviem pres
90% potfebného vitaminu D vytvafi v kizi ze
7-dehydrocholesterolu plsobenim UV zafeni
(vinové délky 290-315nm). Ziskany provitamin
D se poté méni na vlastni vitamin. Hydroxylaci
v jatrech a ledvinach vznika kalcidiol a nako-
nec aktivni kalcitriol. Se 7-dehydrocholestero-
lem soupefi v kiizi o fotony UV zafeni melanin,
ktery tim produkci vitaminu D, snizuje. Lideé
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s tmavou pleti proto potfebuji k vytvofeni ade-
kvatniho mnozstvi vitaminu D delSi expozici
sluneénimu svitu. Snizend saturace organiz-
mu byvd ¢asto disledkem znacéného kolisani
intenzity slunecniho zafeni béhem roku na
rlznych mistech nasi planety. Navic se v ob-
lastech, lezicich nad 40. stupném severni
a pod 40. stupném jizni zemépisné Sitky v zim-
nich mésicich pohybuje slunce nad obzorem
v tak nevyhodném Uhlu, Ze vitamin D v k(Zi
prakticky nevznika. V fadé bunék dochazi téz
k lokalni produkci kalcitriolu — makrofagy, lym-
focyty, placenta, keratinocyty, vlasové folikuly,
pankreas, endotel, nadledviny, tlusté stfevo,
prostata, mozek, mlééna zlaza (21).

Vyznam v organizmu, deficit

V soucasné dobé je zndmo 37 pfirozenych
metabolitd vitaminu D. Vazbou na pfislusny
receptor v organizmu se podileji na regulaci
vice nez 60 gend. Vyznamem proto vitamin D
daleko pfesahuje své uplatnéni v metabolizmu
kostni tkdné a kalcia (stimulace aktivity oste-
oblast(; podpora vzniku novych osteoklast;
zpétna resorpce mineralli tubuly ledvin a jgjich
absorpce stievni sliznici), s nimz byl dosud
nejCastéji spojovan. VSeobecné se da fici,
ze kalcitriol tlumi autoimunni pochody a ma
protinadorovy efekt — zvySuje diferenciaci
a snizuje proliferaci bunék, stimuluje apoptd-
zu nadorovych bunéénych linii (11). Ovliviuje
jiz prekancerdzy. Recentni statistické analyzy
vykazuji signifikantni vztah mezi nizkou ex-
pozici sluneénimu zafeni a vyS$Sim vyskytem
fady chorob: lymfomu non-Hodgkinova typu,
karcinomu mocového méchyre, jicnu, ledvin,
pankreatu, konecniku, zaludku a téla déloz-
niho (9). Pfiméfend saturace organizmu vita-
minem D zlepSuje také pfezivani u kozniho
melanomu, Hodgkinova lymfomu a karcinomu
plic (18). V experimentu kalcitriol potladuje au-
toimunni encefalomyelitidu, snizuje incidenci
diabetu a zévaznost projevil lupusu, prodiu-
i funkci systému renin-angiotenzin, mdze tedy
potlacit vznik hypertenze (11). Posledni vyzku-
my prokazuji roli vitaminu D i pfi vyvoji mozku
a kognitivnich schopnosti (4). K deficitu vitami-
nu D mize dojit nedostatkem sluneéniho svi-
tu vlivem roéniho obdobi a zemépisné Sitky,
v pokroCilém véku, pfi extenzivnim pouzivani
kréml na opalovéani s vysokym protektivnim
faktorem nebo stalym zakrytim volné kize
Satem napf. z ndboZenskych ddvod( u mus-
limskych Zen. Pokles absorpce vitaminu D
ve stfevé provazi patologické stavy spojené

s malabsorpci tukl (celiakie; chronicka za-
nétliva stfevni onemocnéni typu Crohnovy
choroby; tézka hepatopatie). Pfi chronickém
renalnim selhani s poklesem glomerulami fil-
trace pod 30 % normalnich hodnot maji ledvi-
ny nemocnych snizenou kapacitu hydroxylace
vitaminu D na aktivni metabolit. Urychleni ka-
tabolizmu vitaminu D byvé vedlej§im U¢inkem
|é&by glukokortikoidy a antikonvulzivy.

Pfi vyrazném nedostatku vitaminu D dité
onemocni deficitni kfivici a dospély osteoma-
[4cii s pfislusnymi klinickymi projevy. Mnohem
vice lidi v8ak trpi mirngj$i snizenou saturaci
organizmu vitaminem D, jez pfi del$im trvani
vede k fadé rozmanitych obtizi a mozna ma
podil na zvySujicim se poctu autoimunitnich
chorob. Uvadi se, ze v USA a Evropé je v sou-
¢asné dobé deficitem vitaminu D redlné ohro-
zeno 30-50 % populace (18).

Potreba, prevence

Dostate¢na koncentrace kalcidiolu v séru
prevySuje 30ng/ml (75nmol/l) (5), ¢ehoz Ize
dosahnout dennim pfijmem alespor 20ug =
8001U (17), u seniorli pak davkou 50ug =
20001U cholekalciferolu denné (13). Potfeba
ozafeni sluncem neni vysokéd, postaci jeho pl-
sobeni na paze a oblicej po 5-10 minut denné.
Jiz béhem gravidity prochazi ¢aste¢né hydro-
xylovany vitamin D placentou do vyvijejiciho
se plodu. Podminkou vzniku téchto zasob je
jeho dostatecna hladina v krvi matky. Protoze
Uroven saturace matefského organizmu vita-
minem D neni rutinné sledovana, vyplati se
béhem celého téhotenstvi uzivat bézné dav-
ky cholekalciferolu, tj. asi 8001U denné, nebo
10001U denné béhem tfetiho trimestru. Po na-
rozeni ditéte je v naSich zemépisnych Sifkach
vhodné mu preventivné od véku dvou tydn{
poddvat 600-8001U vitaminu D denné po
cely prvni rok zivota. Tatdz davka by se dale
méla détem davat kazdou zimu (od konce fijna
do dubna) do puberty véetné, coz zatim neni
zcela bézné. Vzdy je vhodnéjsi cholekalciferol
(D) nez ergokalciferol (D,).

Nedilnou soucasti prevence je fadny pfi-
vod kalcia, zabezpeCeny zejména mlékem
a mlécnymi vyrobky v jidelniCku.

Preddvkovani

U dospélych je popisovana intoxikace pfi
kumulaci vitaminu D v organizmu, zplsobené
davkami 20-40000 IU po nékolik tydnd. Klinické
pfiznaky spocivaji v manifestaci hyperkalcemie:
Unava, nechutenstvi, obstipace, bolesti hlavy,
nauzea, zvraceni, polyurie a polydipsie vedou-
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ci k postupné dehydrataci. Opatmosti je tfeba
u nemocnych s granulomatdznim onemocné-
nim (podkozni tukova nekréza u novorozence,
tuberkul6za, sarkoiddza, atd.) zejména v aktivni
fazi choroby, kdy jsou aktivované makrofagy
schopny nekontrolované konverze 25-hydroxy-
vitaminu D na kalcitriol. Podobné rizikové jsou
lymfomy. Ke zvySené rendini produkei kalcitriolu
dochazi také u primarni hyperparatyredzy. Pak
se mUze objevit porucha kalciové homeostézy
(hyperkalcemie a hyperkalciurie) jiz po malych
davkach vitaminu D. Pokud koncentrace celko-
vého plazmatického kalcia prestoupi 3,0 mmol/l,
je v piitomnosti klinickych pfiznak( nutné zaha-
jit 16¢bu (rehydratace, poté diuretika typu furo-
semidu, kortikoidy, event. bisfosfonaty).

Vitamin E
Zdroje

Hlavnim potravinovym zdrojem vitaminu E
jsou rostlinné oleje v&etné olivového a sluneg-
nicového, celozrnné obilniny, ofiSky a mandle,
avokado, brokolice, listova zelenina.

Vyznam v organizmu, deficit

Vitamin E je nestabilni v UV svétle, k jeho
absorpci ze stfeva je nezbytna Zlug, resp. Zlu-
Cové kyseliny a dostate¢né vstfebavani tuku.
Predstavuje ho skupina Uzce pfibuznych
slougenin — CtyF tokoferolu (alfa, beta, gama,
delta) a CtyF tokotrienold (alfa, beta, gama,
delta) s podobnou biologickou aktivitou.
V organizmu stabilizuje bunécné membrany
a plisobi jako antioxidans. Ovliviiuje vzajem-
nou komunikaci bunék, agregaci trombocyt(
(zejména gama-tokoferol), a také (nezdvisle
na antioxidaéni aktivité) vazodilataci. Snizuje
oxidaci karotenu a kyseliny linoleové. Zfejmé
se UCastni i metabolizmu nukleovych kyselin.
K deficitu vitaminu E mize dojit pfi malab-
sorpci tukl. Za jiZ patologickou je povazovana
plazmatickd koncentrace alfa-tokoferolu pod
12umol/l (14). Pfi chronické cholestaze se
hypovitamindéza E manifestuje progredujici
periferni neuropatii, mozeCkovou ataxii a dys-
funkci zadnich provazci miSnich. Objevuje
se svalova slabost a loZiskové nekrézy v pfic-
né pruhovaném svalstvu. U nedono$enych
potfebu vitaminu E zvySuje dieta bohatd na
nenasycené mastné kyseliny. Nedostatek
vitaminu E se u nich podili na rozvaji retino-
patie a mize se manifestovat trombocytézou
a anemii, jez ma rysy anemie hemolytické.
ZvySeny piijem Zeleza pfipadné znamky de-
ficitu vitaminu E zvyraziuije.




Potreba, prevence

Pfesnd potfeba vitaminu E neni znama.
Odhady dostateCného pfijmu se pohybuiji
od 5 (kojenci) do 15 (adolescenti) mg/den,
u kojicich Zen az 19mg/den (8). Vzhledem
k soucasnym dietnim zvyklostem v Evropé
by zfejmé bylo mozné bez rizika vitamin E
do potravin pfidavat (7). Suplementace vita-
minu E je doporuovéna, pouze vSak v ramci
multivitaminovych pfipravk. Byly kladeny na-
déje do jeho Ié¢ebného vyuziti (Parkinsonova
choroba, Alzheimerova demence, katarakta).
Dostupné studie, jez splnuji kritéria Evidence
Based Medicine, vSak tyto pfedpoklady zatim
neprokézaly (16).

Preddvkovani
O intoxikaci vitaminem E nejsou v litera-
tufe dostupna data.

Vitamin K
Zdroje

Vitamin K rostlinného plvodu se ozna-
¢uje K, (phylloguinon). Je obsazen v listové
zeleniné (hlavné ve Spenatu ¢&i kapusté),
rostlinnych olejich, sojovych bobech nebo
rajCatech. Stfevni bakterie produkuji vitamin
K, (menaquinon) a pomahaji nam tak pokryt
jeho denni potfebu. Potravou Ize vitamin
K, ziskat z hovézich jater, masla ¢i Zloutku.
Relativné hojny je v syrech. V zenském mié-
ce je obsah vitaminu K nizky. Pfipravky pro
umélou vyzivu jsou jim obohaceny v dosta-
te¢ném mnozstvi.

Literatura

Vyznam v organizmu, deficit

Vitamin K pfirodniho plvodu je stabilni vici
teplu a redukénim agens, avSak neni odol-
ny véi oxidaci, kyselindm, louhlim a svétlu.
Predstavuje ho skupina naftochinond s po-
dobnou biologickou aktivitou. K jeho absorp-
ci ze stfeva jsou nezbytné Zlu¢ové kyseliny.
V organizmu se podili na oxidativni fosfory-
laci. Soucasné je koenzymem reakce, kterd
katalyzuje karboxylaci kyseliny glutamové na
gamakarboxyglutamovou, nezbytnou soucést
fady proteind, U¢astnicich se procesu hemo-
koagulace. Proteiny, zavislé na vitaminu K,
jez vazi kalcium (napf. osteokalcin), podporuji
interakci fosfolipiddl pfi koagulaci a uplatfiu-
ji se v metabolizmu kalcia i kostni tkané jako
celku. Nedostatek vitaminu K vede k hypopro-
trombinemii a poklesu syntézy prokonvertinu
v jatrech. Dochazi tak k poruse druhé faze ko-
agulace a prodlouzeni protrombinového ¢asu
(Quickav ¢as). Krvaceni pfi deficitu vitaminu
K neni obecné Casté, ale neda se pfedpovidat
amuze byt Zivotu nebezpeéné. V prvych dnech
po porodu pfi jeSté nedostate¢ném osidleni
stfeva bakterialni florou muze dojit k tzv. hemo-
ragické nemoci novorozence. Proto je preven-
ce nezbytna. Pozdéji byva nedostatek tohoto
vitaminu zpdsoben snizenym pfijmem v dieté,
poSkozenim fyziologické stfevni fléry (napf.
dlouhodobym uzivanim Sirokospektrych antibi-
otik) nebo pfi malabsorpci tukl, pozorovatelné
tfeba pfi cystické fibroze &i onemocnéni Zlu¢o-
vych cest. U nemocnych s pokroCilou jaterni

nim jater byvéa nedostatek koagulaénich faktor(i

nasledkem poskozeni jaternich bunék. Pak po-
davani vitaminu K nema o¢ekévany ucinek.

Potreba, prevence

Denni potfeba vitaminu K dosahuje asi
1ug/kg hmotnosti. Stoupa pfi pubertalnim
ristovém spurtu, u téhotnych a kojicich zen
(3). Podani vitaminu K novorozenci zvy3uje
koncentraci protrombinu, prokonvertinu, plaz-
matického tromboplastinu (faktor IX) a Stuart-
Prowerova faktoru (X). VSechny novorozené
déti by proto mély dostat po porodu profylak-
tickou davku 1mg vitaminu K (per os ¢i lépe
intramuskulamé). Podle doporugeni Ceské
neonatologické spolecnosti se pak pokraCuje
stejnou davkou per os jednou tydné béhem
prvého mésice zivota, u plné kojenych se jesté
podava kazdy mésic do pul roku véku.

Predavkovani

U laboratornich zvifat zplsobuiji vysoké
davky vitaminu K po$kozeni metabolizmu lipi-
dd - vzestup fosfolipidd, triglyceridd a pokles
cholesterolu. U nedono$enych déti a novoro-
zencl s deficitem glukézo-6-fosfat dehydro-
gendzy mohou velké davky syntetickych naf-
tochinond (nikoli pfirodniho vitaminu K)) vést
k hyperbilirubinémii a rozvoji jadrového ikteru.
VSeobecné je zvySena tendence k tvorbé
krevnich srazenin.
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