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Vyznam vitaminu D a vapniku ve vyzZivé ¢lovéka
SOUHRN

Vitamin D patii do skupiny v tuku rozpustnych steroidi. Zahrnuje dvé formy, a to
cholekalciferol, ktery se vyskytuje v potravinach zivo¢isného pivodu a ergokalciferol
pfitomny v potravinach rostlinného pivodu. Clovék vitamin D muiZe pfijimat v potravé,
pficemz vyznamnym zdrojem jsou tu¢né ryby a rybi jatra a nékteré¢ dalSi potraviny, jako
mléko, vejce nebo kvasnice. Na rozdil od ostatnich vitamini vSak muize byt v téle
syntetizovan. Cholekalciferol je tvofen v kiizi z prekurzoru 7 - dehydrocholesterolu ucinkem
UVB zaieni. Uéinnost pfemény je zavisla na riznych faktorech.

Pro aktivaci vitaminu D jsou nezbytné dvé po sobé nasledujici hydroxylace, z nichZ prvni
probihd v jatrech a druha v ledvinach. V jatrech vznika kalcidiol. Je to hlavni forma vitaminu
D vkrvi a ukazatel zasobenosti organismu. V ledvinach z ného vznika kalcitriol, ktery
je aktivni hormonalni formou vitaminu D. V téle pisobi prostfednictvim vazby na receptory
pro vitamin D - VDR. Jeho nejznaméjsi a nejprozkoumangjsi funkci je vliv na homeostazu
vapniku a fosforu. Vitamin D ovliviiuje také spravnou funkci svalti a imunitniho systému
a riznymi mechanismy snizuje riziko vzniku nadorovych a kardiovaskularnich onemocnéni.
Predpokladaji se 1 dalsi u€inky vitaminu D na lidsky organismus, které zatim nejsou zcela
objasnény a jsou pfedmétem dalsich vyzkumd.

Vapnik je hlavni minerdlni sloZka kosti a zubl. Je esencidlni a je nutné dodavat
ho potravou. Jeho obsah v potravinach je rizny a stejné tak i jeho vyuzitelnost z téchto
potravin. Za hlavni zdroj jsou povazovany mlécné vyrobky a mléko. Dale je pfitomny
ve vejcich, minerdlnich vodach, nékterych rybach a rostlinnych potravinach. Piedev§im
Vv rostlinnych zdrojich je vyuzitelnost vapniku limitovana obsahem latek, které s nim tvofi
nerozpustné komplexy. Vapnik je nezbytny pro stavbu kosti a zubl. Kromé stavebni funkce
ma roli 1 ve srdzeni krve, nervosvalovém pienosu ¢i svalové kontrakci.

Vitamin D ma vliv na vyuZitelnost vépniku, protoze zvySuje ucinnost jeho absorpce
ve stievé. Prfi nedostatku obou mikronutrientd dochazi ke vzniku kosternich onemocnéni,
osteopordze, osteomalacii a kiivici. Dostatecny piijem vitaminu D i véapniku je dilezity

predevsim u rostoucich déti, starSich osob a t€hotnych 1 kojicich Zen.

Kli¢ova slova: vapnik, cholekalciferol, ergokalciferol, mléko, jatra, vejce, rybi tuk



The importance of vitamin D and calcium in the human diet
SUMMARY

Vitamin D refers to a group of fat soluble steroids. The most important forms are
cholecalciferol occurring in foods of the animal origin and ergocalciferol of the plant origin. Human
accept them in the diet; the fatty fishes, fish liver, and some other foods like milk, eggs or yeasts are
rich resources of vitamin D. Unlike the other vitamins, the synthesis of vitamin D can also take place
in the living body. Cholecalciferol is formed in the skin from its precursor 7 - dehydrocholesterol by
the effect of UVB radiation. The conversion efficiency depends on various factors.

Two successive reaction steps are necessary for the activation of vitamin D. The first step of
hydroxylation occurs in the liver to be formed calcidiol. Calcidiol is the principal form of vitamin D in
the blood acting also as the indicator of body supplies. The second one takes place in the kidneys
where calcidiol is transformed to calcitriol. Calcitriol is assumed as the active hormonal form of
vitamin D binding to the receptor for vitamin D - VDR. The best known and the most explored
function is the effect of vitamin D on the calcium and phosphorus homeostasis. Consequently, vitamin
D also influences the proper functions of muscles and the immune system. It reduces the risk of the
cancer and cardiovascular diseases by various mechanisms as well. However, there are assumed
another effects of vitamin D on the human body, which are not fully yet understood and are the subject
for further research.

Calcium constitutes the major mineral component of bones and teeth. It is an essential nutrient
and therefore it is necessary to supply it with food. Its content in foods is various as well as its
usability from these. The major resources of calcium are milk and dairy products. Calcium is also
present in eggs, mineral waters, certain fishes and food of plant origin. Especially, the plant resources
usability of calcium is limited because of the insolubility of some calcium complexes. Calcium is
essential for the composition structure of bones and teeth. Besides of structural function, it has a main
role in the blood coagulation, neuromuscular transmission or muscle contraction.

Vitamin D has an influence on the usability of calcium because of the efficiency increase of
calcium absorption in the intestine. The lack of both micronutrients leads to skeletal diseases -
osteoporosis, osteomalacia and rickets. The adequate intake of both essential part of food, vitamin D
and calcium, is important especially for the growing children, elderly people, and pregnant and

lactating women.

Keywords: calcium, cholecalciferol, ergocalciferol, milk, liver, eggs, fish oil
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1 UVOD

Strava Clovéka ve znané mife ovliviiuje jeho zdravi. Potravou jsou organismu dodavany
dalezité ziviny. Zakladni slozky vyzivy ¢lovéka jsou makronutrienty, které¢ télu dodavaji
energii potfebnou pro rist a vyvoj. Patii mezi né lipidy, proteiny a sacharidy. Kromé nich
je nutné organismu dodavat i mikronutrienty. Ty energii télu neposkytuji, ale ovliviiuji jeho
fungovani. Patfi mezi né vitaminy a mineralni latky.

Vitaminy maji v lidském organismu funkci katalyzatori biochemickych reakci.
Organismus si vét§inu z nich nedokaze sam vytvofit, a proto musi byt dodavany potravou.
Z hlediska rozpustnosti se déli na hydrofilni a lipofilni a celkem zahrnuji tfinact zakladnich
vitamint. Nedostatek daného vitaminu v organismu se nazyva hypovitamindza, nadbytek
hypervitaminoza.

Mineralni latky maji vyznam pro rist a tvorbu tkani, regulaci metabolismu a vedeni
nervovych vzruchti. Podle mnozstvi potiebného pro clovéka se déli na makroelementy,
mikroelementy a stopové prvky.

Ve své bakalafské praci se blize zabyvam vitaminem D a vapnikem, jejich
metabolismem, zdroji v potravé a vyznamem pro organismus. Tyto dva mikronutrienty jsou
dalezité pro rozvoj kosti a zubti a hraji velkou roli v prevenci vzniku osteoporozy a kiivice.

Vitamin D patii mezi lipofilni vitaminy. Ma vliv na homeostazu vapniku a fosforu
a na imunitni systém. Organismus ho z v&tsi ¢asti dokaZe syntetizovat ze slune¢niho zareni,
je ale dulezité dodavat ho i potravou.

Vépnik patii mezi makroelementy. Je zakladni stavebni slozkou kosti a zubt, je dilezity
pro svalovou a nervovou ¢innost ¢i pro srazeni krve. Vyskytuje se hlavné v mléce a mlé¢nych

vyrobcich, ale také ve vejcich, zelening a dalSich potravinach.



2 CILE

Cilem této bakalafské prace je na zakladé studia odborné a védecké literatury vytvofit prehled
o pisobeni vitaminu D a vépniku v lidském organismu. Bude popsin vyznam obou
mikronutrientli ve vyziveé Cloveka, jejich metabolismus a dilezitost pro lidsky organismus.
Dale budou v praci zahrnuty hlavni potravinové zdroje vitaminu D a véapniku, faktory, které
ovlivituji jejich obsah Vv potravinach a doporufené denni davky pro razné skupiny

obyvatelstva.



3 VITAMIND

Vitaminy jsou organické slouceniny dulezité pro latkovou pfeménu a regulaci metabolismu.
Jsou to latky esencidlni. Vitamin D se fadi mezi lipofilni vitaminy (Velisek et Hajslova,
2009). Z historickych divodu je povazovan za vitamin. Na rozdil od ostatnich vsak muize byt
Vv téle za urcitych podminek syntetizovan a neni vZzdy nutné dodavat ho potravou. Slouzi jako
vychozi latka pro syntézu hormonu kalcitriolu. Byva na néj proto nahlizeno spiSe jako

na prohormon nez jako vitamin (Ross et al., 2011).

3.1 CHEMICKA STRUKTURA

Z chemického hlediska se fadi skupina vitaminu D mezi 9, 10 - sekosteroidy (Velisek
et Hajslova, 2009). Sekosteroidy vznikaji ze steroidi $tépenim cykli steranu. V ptipadé
vitaminu D je otevieny cyklus ,,B“, a to mezi uhliky 9 a 10, jde proto 0 9, 10 - sekosteroid
(Topol¢an et al., 2012). Zpiusob oznaCovani cykli a ¢islovani atoml je znazornén na
Obrazku ¢. 1 na molekule 7 - dehydrocholesterolu (7 - DHC), ktery rovnéz patii mezi steroidy

a je prekurzorem vitaminu Ds.

Obrazek ¢. 1 Oznacovani cyklu a ¢islovani atomii - molekula 7 - DHC (Norman, 2011).

Skupina vitaminu D zahrnuje vice biologicky ucinnych latek. Souhrnné se oznacuji jako
kalciferoly (Spole¢nost pro vyzivu, 2011). Pro c¢lovéka maji vyznam vitamin D, -
ergokalciferol a D3 - cholekalciferol. Rozdil mezi nimi je v chemické struktuie, a to pouze
ve struktufe postranniho fetézce. Na rozdil od vitaminu D3 ma vitamin D, dvojnou vazbu
mezi atomy uhliku 22 a 23 a navic methylovou skupinu na atomu uhliku 24 (Newberry et al.,

2014). Tento rozdil nijak neovliviwyje jejich aktivaci a jejich metabolismus je obdobny (R0SS
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et al., 2011). Termin ,,vitamin D* zahrnuje ob¢ formy - D, i Ds. Chemicka struktura
cholekalciferolu, ergokalciferolu i jejich prekurzorti a rozdil v postrannim fetézci

cholekalciferolu a ergokalciferolu je zndzornén na Obrazku ¢. 2.

7-dehydrocholesterol 21 2 24 27
- provitamin D3

cholekalciferol
- vitamin D3

Obrézek ¢. 2: Chemicka struktura cholekalciferolu, ergokalciferolu a jejich prekurzori

(Norman, 2011).

3.2 METABOLISMUS

3.2.1 Biosyntéza

Jsou dva zplisoby, kterymi télo ziskava vitamin D - potravou a endogenni syntézou. V potraveé
se vyskytuje v malém mnozstvi. Vitamin D, - ergokalciferol vznika u¢inkem UVB zafeni
z prekurzoru ergosterolu a je pfitomen v né€kterych potravinach rostlinného pivodu, houbach
a kvasnicich. Vitamin D3 - cholekalciferol vznika z prekurzoru 7 - DHC a vyskytuje se pouze
V potravinach zivocisného ptvodu (Subcommittee on the Tenth Edition of the RDAs et al.,
1989). Ob¢ formy vitaminu D mohou byt také pfijimany v doplicich stravy a fortifikovanych
potravinach (Ross et al., 2011).



Nejvyznamngj$im a hlavnim zdrojem vitaminu D pro ¢lovéka je endogenni syntéza v kiizi
vystavené slunecnimu svétlu. Vitamin Dz vznikd v kazi z prekurzoru 7 - DHC, coz
je meziprodukt biosyntézy cholesterolu a pfirozen¢ se vyskytuje v kazi v dostate¢ném
mnozstvi (Topol€an et al., 2012). Vétsina kozniho 7 - DHC se vyskytuje v buiikach pokozky -
keratinocytech a zbytek v burikach Skary - fibroblastech. K jeho pfeméné na cholekalciferol
je potieba zafeni o vlnové délce 290 - 315 nm, tedy UVB zafeni (Luk et al., 2012). Toto
zatfeni iniciuje pfeménu 7 - DHC na previtamin D3, ktery dale isomeruje ucinkem tepla
na vitamin D3, cholekalciferol (Olmos - Ortiz et al., 2015). Béhem tohoto transformacéniho

procesu je presunut z membrany koznich bunék do mezibunééného prostoru (Holick, 2004).

3.2.1.1 Faktory ovliviiujici u¢innost pfemény 7 - DHC na cholekalciferol

Utinnost pfemény 7 - DHC na cholekalciferol neni za viech podminek stejna a ma na ni vliv
vice faktorti.

Pokud je vrcholovy thel dopadu sluneénich paprskt nizky, zvysi se absorpce UVB zafeni
0zonovou vrstvou, kvuli vétsi vzdalenosti, kterou musi fotony projit skrz ozonovou vrstvu
(Engelsen, 2010). Uhel dopadu ovliviiuje zemépisna $iika, denni a roéni doba. Nad piiblizné
35° zemépisné §itky je od listopadu do Unora snizeno mnozstvi UVB fotonii dopadajicich
na zemsky povrch o 80 - 100 %. Proto je v kuzi produkovano jen velmi malo vitaminu D3
v zimnim obdobi (Holick, 2004). Absorpce UVB zafeni ozonovou vrstvou pii ur¢itém thlu
dopadu paprskii také vysvétluje, pro¢ je syntéza vitaminu D3 rdno do 10 a odpoledne
od 15 hodin velmi neefektivni (Holick et al., 2007).

Zvysena pigmentace kize snizuje efektivitu pfemény 7 - DHC na vitamin D3, protoze
koZni barvivo melanin absorbuje UVB =zafeni a snizuje tvorbu cholekalciferolu. Lidé
S tmavou pleti proto potfebuji 5 - 10 krat del§i expozici slune€nimu zéfeni pro vytvoreni
stejného mnozstvi vitaminu D3 (Holick et Garabedian, 2006).

Utinnost pfemény zavisi i na véku. Starnutim se snizuje mnozstvi 7 - DHC v kazi,
efektivnost pfemény je proto v porovnani s mladymi lidmi o hodné mensi (Saggese et al.,
2015). Ve veéku 70 let je syntéza vitaminu D snizena o 75 % v porovnani se syntézou ve véku
kolem 20 let (Holick, 2004). K nedostatku vitaminu D ve vys$§im véku pfispiva Casto také
omezeny pohyb ve venkovnim prostfedi a tim sniZend moznost jeho tvorby. Omezeny pohyb
venku muize také souviset se zhorSenym zdravotnim stavem (Spole¢nost pro vyzivu, 2011).

Vliv ma také mnoZstvi zakryté kiize obleCenim a pouzivani opalovacich krémi. Krémy

absorbuji UVB zafeni. Spravné pouzity opalovaci krém s ochrannym faktorem 30 snizi tvorbu



vitaminu D az o 99 % (Saggese et al., 2015). Vystaveni vétSiho povrchu téla slune¢nimu
zaieni vede k vyssi produkci cholekalciferolu v kaizi. Pokud jsou Casti téla zakryté obleCenim
a jsou odhalené napiiklad pouze ruce a obli¢ej, dochazi k mensi produkci cholekalciferolu.
Nicméné i pii takovém zakryti dochazi ke zvySovani koncentrace kalcidiolu, metabolitu
vitaminu D (Osmancevic et al., 2015).

Podle Holick (2007) by mélo byt vystaveni pazi a nohou na 5 az 30 minut dvakrat tydné
mezi 10 a 15 hodinou v obdobi od jara do podzimu dostacujici, v zavislosti na zem&pisné
Sifce a pigmentaci klize.

Kromé slune¢niho zateni jako pfirozené¢ho zdroje UVB zafeni lze vyuzit i umélych
zdroji. Vétsina solarii vyzatuje 2 - 6 % UVB zafeni a aktivuje tvorbu cholekalciferolu. Lidé
navstévujici pies zimu solaria maji vyssi hladinu Kkalcidiolu a vyssi kostni hustotu na konci
zimy ve srovnani s lidmi, ktefi solaria nenavstévuji. S UVB zéfenim je vSak spojeno zvysené
riziko rakoviny kuze. Nebezpeci lze redukovat aplikaci opalovacich krémii na oblicej

a snizenim doby stravené v solariu na 30 - 50 % doporuc¢ené doby pro opaleni (Holick, 2007).

3.2.2 Aktivace

Ob¢ formy vitaminu D jsou biologicky inaktivni a vyZaduji aktivaci, kterd probiha
prostfednictvim dvou po sobé nasledujicich hydroxylaci (Topol¢an et al., 2012).

Vitamin D pfijaty potravou, at’ uz D, nebo Ds, je snadno resorbovan z tenkého stieva
aspolu stuky zaclenén do chylomikrond. V nich je lymfatickym systémem transportovan
do krevniho obéhu (Hlubik et Opltova, 2004). Cholekalciferol je pti pfeméné z previtaminu
D; presunut z membran koznich buné€k do mezibunééného prostoru a odtud je také uvoliiovan
do krve (Holick, 2004). Vitamin D je lipofilni a mize byt uskladnén v adipocytech - tukovych
bunikach, odkud je poté uvolnén pro pfeménu na aktivni formu (LeBlanc et al., 2014),
napiiklad v zimé, kdy je jeho tvorba nedostatecna. Zasoby se mohou vytvafet kromé tukoveé
tkané i ve svalech a jatrech (Vesely, 2012).

Vitamin D, stejné jako vSechny jeho metabolity, je v krvi vazany na vitamin D vazajici
protein (DBP), specificky globulin krevni plasmy. 12 - 15 % je potom vazano na albumin
ajen velmi mala ¢ast se vyskytuje v obchu volné. DBP je protein skladajici se ze 458
aminokyselin a je primarné tvotren v jatrech (Bikle, 2014). DBP ma z metaboliti vitaminu D
nejvetsi afinitu k 25(0OH)D (kalcidiolu). Ve vazbé na DBP je vitamin D krevnim ob&hem
transportovan do jater, kde v endoplasmatickém retikulu hepatocytti probiha prvni ze dvou

hydroxylaci potfebnych k jeho aktivaci (Holick et Garabedian, 2006), konkrétné¢ na atomu
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uhliku 25. Reakce je katalyzovana enzymem 25 - hydroxyldzou. Produktem prvni
hydroxylace je 25(OH)D (kalcidiol), coz je hlavni cirkulujici forma vitaminu D v Krvi
a ukazatel zasobeni organismu (Broulik et Broulikova, 2013). Je to neaktivni metabolit
vitaminu D a musi byt dale aktivovan.

Kalcidiol se opét vaze na DBP a krevnim ob&hem je transportovan do glomerulu ledvin.
Komplex DBP - 25(OH)D je filtrovan skrz glomerulus a reabsorbovan v proximalnim tubulu
ledvin za spoluprace skupiny proteinovych receptoru (Olmos - Ortiz et al., 2015). Megalin
je velky glykoproteinovy receptor, ktery je pfitomny na povrchu bunék proximalniho tubulu.
Ve spolupraci s dal$im receptorem cubilinem zprosttedkuje absorpci komplexu DBP -
25(0OH)D do bun¢k proximalniho tubulu endocytdézou (Kaseda et al., 2011). Uvniti bunék je
DBP odbouravan a 25(OH)D je uvolnén. V ledvinach probiha druhd hydroxylace, ktera
je katalyzovana enzymem 25(OH)D - la - hydroxylazou oznacovanym jako CYP27BI.
Hydroxylace probiha na atomu uhliku 1 a jejim produktem je 1,25(OH),D (kalcitriol).
Kalcitriol je hormonalni forma a nejvice aktivni metabolit vitaminu D (Olmos - Ortiz et al.,
2015). Piestoze jsou ledviny hlavnim mistem vzniku Kkalcitriolu, enzym CYP27B1
je ptitomny i v dalSich tkanich a bunkach, naptiklad v makrofazich, keratinocytech, kostech

¢i placenté (Holick et Garabedian, 2006).

3.2.3 Regulace metabolismu

Protoze jaterni 25 - hydroxyldzy nejsou piisn¢ regulovany, zvySenda kozni produkce
cholekalciferolu nebo zvySeny piijem vitaminu D potravou se promitne ve zvySené hlading
cirkulujiciho 25(OH)D. Proto se kalcidiol pouziva jako ukazatel zdsobeni organismu, pro
ur¢eni ptipadného nedostatku ¢i nadbytku vitaminu D (Holick et Garabedian, 2006).
Ledvinny enzym CYP27BI, ktery je nejvice zodpovédny za vznik 1,25(OH).D,
je regulovan ptedevsim parathormonem (PTH), fibroblastovym ristovym faktorem 23

a kalcitriolem.

3.2.4 Katabolismus

Kalcitriol reguluje svou hladinu v organismu mechanismem negativni zpétné reakce
(Olmos - Ortiz et al., 2015), a to snizenim své produkce nebo stimulaci katabolismu
prostfednictvim enzymu CYP24A1, 24 - hydroxylazy. Tento enzym umoziiuje hydroxylaci
kalcitriolu ¢i kalcidiolu Vv pozici atomu uhliku 24 a tato hydroxylace je prvnim krokem

v jejich katabolismu (Bikle, 2014). Rozklad pokracuje sledem reakci, které vedou ke vzniku
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kyseliny kalcitriové z kalcitriolu a kyseliny 1 - desoxykalcitriové z kalcidiolu (Ross et al.,
2011). CYP24ALl je schopen katalyzovat hydroxylaci i na atomu uhliku 23 a vznikaji tak dalsi
neaktivni metabolity (Topolcan et al., 2012). Kyselina kalcitriovd mtize byt vyloucena i moci,

vétsina konecnych metabolitt je v§ak vylucovana zluci (Ross et al., 2011).

3.3 VYZNAM A UCINKY V TELE

Kalcitriol je z ledvin opét uvolnén do ob&éhu a navazany na DBP se krvi dostava do cilovych

tkani (Topol¢an et al., 2012).

3.3.1 Receptory pro vitamin D

Kalcitriol produkovany at’ uz v ledvinach nebo extrarenalné, je ligandem pro receptory pro
vitamin D (VDR). Ligandem pro VDR muze byt i kalcidiol, ale na rozdil od kalcitriolu ma
kK nému velmi nizkou afinitu (Topol¢an et al., 2012). VDR slouzi jako transkrip¢ni faktor,
je pfitomny v mnoha tkanich a je odpovédny za fyziologické ucinky vitaminu D. 3 - 5 %
lidského genomu je regulovano vitaminem D (Sehdev et O'Neil, 2015). Kalcitriol ve
spolupraci s VDR reguluje pfimo i nepiimo expresi mnoha genti, jejichz promotory obsahuji
specifické vitamin D vazajici prvky - VDRE, neboli specifické sekvence DNA v oblasti
promotoru téchto gentd (Wacker et Holick, 2013). Podle Topol¢an et al. (2011) vitamin D
reguluje expresi piiblizn¢ 500 genti. Wacker et Holick (2013) uvadé&ji regulaci dokonce
az 2000 gend.

VDR spolupracuji s dal§imi transkripénimi faktory, z nichz nejdilezitéjsi je retinoidni
X receptor (RXR). VDR s navazanym ligandem a v komplexu s RXR puisobi jako smiSeny
transkripcni faktor (Saccone et al., 2015). Transkripéni faktory jsou obecné proteiny, které
se spolupodileji na zahajeni transkripce tim, Ze se vazi na jednotlivé elementy promotoru
(v tomto piipadé na VDRE) a usnadiuji tim navazani pfislusné RNA - polymerazy (Adcock
et al., 2006).

Po interakci RXR s komplexem kalcitriol - VDR nasleduje jejich pfemisténi do jadra
buiiky, kde se navazi na VDRE v genech reagujicich na vitamin D. V pfipadé, Ze se komplex
navaze na pozitivni VDRE, plisobi jako aktivator. Pokud se navdze na negativnhi VDRE,
pusobi jako represor (Saccone et al., 2015). V zavislosti na tom, jestli pisobi jako aktivator

nebo represor, komplex kalcitriol - VDR - RXR vyvola, nebo potlaci transkripci genti. Kromé



regulace prostiednictvim VDRE mohou VDR také inhibovat transkripci genti tim,
7e antagonisticky ptisobi na ur¢ity jiny transkripéni faktor (Kongsbak et al., 2013).
VDR mohou byt také véazany v membranach a zprostiedkovavat bezprostiednéjsi

negenomové ucinky kalcitriolu (Wacker et Holick, 2013).

3.3.2 Homeostaza vapniku a fosforu

Vitamin D je dulezity pro udrZzeni homeostazy vapniku a fosforu v téle. Kalcitriol zvySuje
jejich hladinu v plasmé. Kdyz je mnozZstvi vitaminu D nedostate¢né, dojde k naruseni
homeostazy.

Sérova hladina vapniku je dilezitd pro funkci nervosvalového spojeni, kontrakci svalt
¢i srazeni krve (viz kapitola 4.2). Kalcitriol funguje jako soucast endokrinniho systému pro
udrzeni hladiny vapniku v séru. V piipadé, Ze je sérova hladina vapniku nedostate¢na,

kalcitriol ji zvySuje na normalni Groven tfemi mechanismy (Ross et al., 2011):
* podili se na mobilizaci vapniku z kosti pii jeho nedostate¢ném ptijmu potravou

Kalcitriol je v kostech rozpoznan svym receptorem - VDR v osteoblastech. Osteoblasty
jsou kostni buniky, které vylucuji kolagen a dalsi organické komponenty kostni hmoty a tvoti
kostni tkan. Spolu s PTH vnich kalcitriol zplsobi zvySeni exprese proteinu RANKL
(Pludowski et al.,, 2013). RANK je receptor pro RANKL a je pfitomny v membrané
preosteoklastli. Po navazani vzniklého proteinu RANKL na receptor RANK se preosteoklasty
diferencuji a vznikaji zralé osteoklasty. Jsou to kostni buniky, které odbouravaji kostni tkan
(Holick, 2007). Osteoklasty uvoliuji HCI a kolagenazy za tcelem rozpusténi kostni hmoty
auvolnéni vapniku a fosforu ze zasoby. Osteoklasty pfesunou vapnik a fosfor z kosti
do krevniho ob¢hu, ¢imz udrzuji jejich sérovou hladinu (Holick, 2006b). Naopak pokud
je vapniku dostatek, podporuje vitamin D novotvorbu kosti, a to tim Ze zvySuje pocet

osteoblastl a stimuluje mineralizaci kostry (Vesely, 2012).
= spolu s PTH stimuluje reabsorpci vapniku

Kalcitriol zvySuje v ledvinach expresi kalcibindinu, proteinu pro pienos vapniku
a podporuje reabsorpci vapniku v distalnim tubulu ledvin, ktera je zavisla na PTH. Zajistuje
tedy spolu s PTH zadrzeni vapniku ledvinami v piipadé, ze je vapnik potieba (Thacher
et Clarke, 2011). 98 % vapniku, ktery projde za den ledvinami, je opétovné vstfebano.
Vétsina vapniku se reabsorbuje paracelularné v proximalnim tubulu ledvin a tento proces

nevyzaduje regulaci PTH a kalcitriolem. V distalnim tubulu naopak reabsorpce podléha
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regulaci PTH a kalcitriolem a je zde opétovné vstiebano 10 - 15 % celkového vapniku.

Vétsina fosfatu je reabsorbovana v proximalnim tubulu (Anderson et al., 2003).
= stimuluje absorpci vapniku z tenkého stfeva

Kdyz je nedostatek vitaminu D, ve stieve se vstiebava jen asi 10 - 15 % vapniku pfijatého
potravou. Kdyz ale dochazi k interakci kalcitriolu s VDR, zvysi se efektivita stievni absorpce
vapniku na 30 - 40 %. Kalcitriol stimuluje absorpci vapniku v celé délce tenkého stfeva,
nejucinnéji vsak v duodenu. Vstiebavani vapniku zvySuje kalcitriol interakci s VDR - RXR,
a podporuje tak expresi epitelarniho kanalku pro vapnik a expresi kalcium - vazajiciho
proteinu (Wacker et Holick, 2013). Stejn¢ tak kalcitriol podnécuje i absorpci fosforu
ziskaného potravou V tenkém stfev€. Pfi plsobeni vitaminu D se zvySi U€innost stfevni

absorpce fosforu z 60 na 80 %. Absorpce je stimulovana v jejunu a ileu (Holick, 2012).

3.3.3 Svalova funkce

Kosterni svaly obsahuji VDR a pro maximalni funkci mohou vyZzadovat vitamin D (Holick,
2007). Zpusoby, kterymi vitamin D ovliviiuje kosterni sval na buné¢né Grovni, mohou byt
rozdéleny na genomické a negenomické. Genomicky efekt vyplyva z vazby kalcitriol - VDR -
RXR ke specifickému jadernému receptoru. Kalcitriol tak ovliviiuje genovou transkripci
a podporuje expresi svalovych kontraktilnich proteint. Negenomicky efekt vznika navazanim
1,25(0OH),D na mimojaderny receptor (Girgis et al., 2013). Pomoci membranového receptoru
pusobi pfimo na membrané svalové builkky a ma vliv na funkci sarkoplasmatického retikula
ovlivnénim metabolismu vapniku. Svalova sila se zda byt ovliviiovana i genotypem VDR
ve svalovych bunikach (Muszkat et al., 2010).

Deficit vitaminu D muize byt jednou =z pfi¢in myopatie, onemocnéni svalstva.
Ta se projevuje svalovou slabosti, hypotrofii svalti a $patnou stabilitou, hlavné u starsich lidi
(Tlaskal, 2013). Nedostatek vitaminu D je spojen s Sifici se svalovou bolesti a slabosti,
pfedev§im v proximalnich svalovych skupinach a také sniZenim rychlosti vykonu svali
(Wacker et Holick, 2013). Svalova slabost mtize ovlivnit funkéni kapacitu a mobilitu svalt
a vést ke zvysenému riziku pada a nasledné zlomenin (Varsavsky et al., 2014).

Existuje pozitivni vztah mezi sérovou hladinou kalcidiolu a svalovou silou a fyzickou
vykonnosti. Sila svalll a rovnovaha se zlepsuji pii suplementaci vitaminem D. Muszkat et al.
(2010) uvadi, Ze by davky vitaminu D 700 - 1000 IU - den™ mohly redukovat riziko padi

star§ich 0sob 0 19 %. Dopliiovani vitaminu D v davkach mensich nez 700 IU - den™ nebo
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sérova hladina 25(OH)D mensi nez 60 nmol - I nemusi byt pro redukci tohoto rizika

dostatecné.

3.3.4 Imunitni systém

Vitamin D ma imunomodula¢ni funkci. Mechanismus jeho pasobeni na imunitni systém
je komplexni a uplatiiuje se prostfednictvim vrozené i ziskané imunity (Tlaskal, 2013).
VétSina imunitnich bunék obsahuje VDR a enzym CYP27B1, jsou tedy schopné produkovat
kalcitriol. Jeho lokalni produkce vSak zavisi na sérové hladin¢€ vitaminu D (Kongsbak et al.,
2013). Kalcitriol tedy ptisobi na imunitni systém prostiednictvim svého receptoru, pies ktery
je schopen ovlivnit klicové buiiky imunitni soustavy. VDR je pfitomny hlavné v makrofazich,
dendritickych bunkach a aktivovanych T - lymfocytech. Kdyz je nedostatek vitaminu D,
mikrobialni patogeny mohou produkovat proteiny, které pusobi antagonisticky na vazbu
kalcitriolu k VDR, a tim oslabovat pfirozenou imunitni reakci a piezivat v téle (Topol¢an
etal., 2012).

Vitamin D vyvolava diferenciaci monocyti na makrofagy. Plsobi na makrofagy
a monocyty zvySenim jejich chemotaxe (pohyb urcitym smérem na zdkladé chemického
podnétu) a schopnosti fagocytéozy. Také je potiebny pro expresi katelicidinu,
antimikrobialniho peptidu produkovaného makrofagy (Thacher et Clarke, 2011). Kdyz
je patogen detekovan pfisluSnym receptorem, je vyvolana exprese geni pro VDR
a CYP27BI. Nasleduje hydroxylace kalcidiolu ziskaného z krve na kalcitriol. Ten se nasledné
vaze na VDR. Tim je aktivovan gen pro katelicidin. Tento peptid je poté syntetizovan pro
pouziti proti patogenu, ktery byl pohlcen makrofagem (Muszkat et al., 2010). Vitamin D
kromé katelicidinu reguluje i dal$i antimikrobialni peptidy (Kroner et al., 2015). Zvysujici
se hladina vitaminu D béhem infekce signalizuje spravnou reakci pfirozené imunity na infekci
(Topol¢an et al., 2012).

ZvySena hladina kalcitriolu nesniZzuje tvorbu dendritickych bunék v kostni dfeni, ale
zpomaluje jejich zrani (Pludowski et al., 2013). Prostfednictvim dendritickych bunék snizuje
aktivitu lymfocytd odpovédnych za cytotoxické reakce a nebezpeci poskozeni vlastnich
struktur (Tlaskal, 2013).

Smyslem imunitni soustavy je rozpoznat a zlikvidovat patogeny v téle. Nicméné nékdy
se vyskytuji nezadouci imunitni reakce proti vlastnim tkanim, které vedou k autoimunitnim
onemocnénim, jako je diabetes mellitus 1. stupné, lupénka nebo roztrousena sklerdza

(Kongsbak et al., 2013). Kalcitriol ma ulohu pii zvySovani U¢inkti vrozenych imunitnich
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procest, primarné pies stimulaci katelicidinu, a inhibuje adaptivni imunitni odpovéd’ tim,
ze zpomaluje zrani dendritickych bunék a proliferaci T - lymfocyta (Bikle, 2014). Je dalezity
pfi sniZzovani rizika autoimunitnich onemocnéni.

Nedostatek vitaminu D také pravdépodobné ptispivad ke zhorSovani astmatu v détstvi,

i kdyz neni jeho pti¢inou (Saggese et al., 2015).
3.3.5 Nadorova onemocnéni

Pisobeni vitaminu D na nddorova onemocnéni neni jesté¢ zcela objasnéno a je predmétem
dal§iho zkoumani.

Existuje spojitost mezi zvySenou expozici sluneénimu zafeni ¢i zvySenym piijmem
vitaminu D a snizenim vyskytu rakoviny tlusté¢ho stfeva, prsu, prostaty a vajecnikl a také
snizenim imrtnosti na tato onemocnéni (Garland et al., 2006).

Zvysena hladina cirkulujiciho kalcidiolu poskytne bunkdm substrat pro lokalni tvorbu
kalcitriolu. Ten bunka vyuziva za Ucelem regulace rustu a diferenciace bunék. Kalcitriol
je jeden z nejucinngjSich hormonti regulujici rust bunék, piedev§im tim, ze inhibuje
proliferaci a indukuje diferenciaci bunc¢k. Nékteré dikazy naznacuji, ze vitamin D pomaha

K regulaci rustu bun€k a k prevenci $ifeni rakoviny prostiednictvim vice mechanisma (Holick,

20064):

» Podporuje diferenciaci buné€k a snizuje proliferaci bunék a metastaz (druhotna loziska
nadorovych bunék). Mize nepiimo ovliviiovat rychlost ristu bun¢k tim, Ze zasahuje
do pusobeni ristovych faktorl, které stimuluji proliferaci, nebo zvySuje produkci
rustovych faktort, které podporuji diferenciaci bunék (Fleet et al., 2012).

» Potlacuje nadorovou angiogenezi (novotvorba cév duilezita pro rozvoj nadoru)

» Podporuje apoptéozu nadorovych bunck. Apoptdéza je -charakterizovana jako
programovana bunéénd smrt, kterda umoZiluje odstranéni poSkozenych bunék,
a to vcetn¢ bunck nadorovych. Poruchy apoptdzy maji dilezitou roli v rozvoji a Siteni
karcinomt. Kalcitriol miize vyvijet antikarcinogenni ucinky riznymi mechanismy
podporujicimi apoptdzu, napiiklad regulaci pro - apoptického a anti - apoptického
genu.

* Navozuje autofagii (proces vyvolani smrti nadorovych bun€k a blokovani ristu
nadoru).

» Reguluje androgenni a estrogenni receptory, a tim inhibuje rist nékterych nadort

zavislych na pohlavnich hormonech, jako je rakovina prsu nebo prostaty.
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» Indukuje enzymy podilejici se na antioxida¢nich obrannych mechanismech a opravé

DNA (Fleet et al., 2012).

3.3.6 Kardiovaskularni onemocnéni

Existuje vztah mezi zvySenym kardiovaskularnim rizikem a nizkou hladinou vitaminu D.
Nizka hladina kalcidiolu je spojena s kardiovaskularnimi rizikovymi faktory, jako je arteridlni
hypertenze (zvySeny krevni tlak) nebo cukrovka a s vyskytem kardiovaskularnich p#ihod
véetné mrtvice. VDR a enzymy podilejici se nha metabolismu vitaminu D jsou pfitomny
v arterialnich cévach, srdci a témét vSech bunkach a tkanich, které maji vyznam pro
patogenezi kardiovaskularnich chorob (Pludowski et al., 2013).

Ateroskler6za je primarni disledek kardiovaskularnich onemocnéni. Kromé ucinku
vitaminu D na mnoho tkani a organd, které se na rozvoji aterosklerozy podileji nepfimo, muze
vitamin D také potlacovat kardiovaskularni ptihody pfimo prostfednictvim své protizanétlivé
funkce (Muszkat et al., 2010).

Vitamin D pomaha snizovat hypertenzi svym efektem na renin - angiotensin systém.
hormont pro regulaci krevniho tlaku. Vitamin D inhibuje jeho aktivitu a pfi nedostatku
vitaminu D jeho aktivita naopak roste. Holick (2006a) uvadi, Ze ve studii provadéné na 148
star§ich Zenach s primérnym vékem 74 let bylo zjiSténo, Ze podavani vitaminu D spolu
s vapnikem bylo efektivnéjsi ve sniZzovani systolického tlaku, nez kdyz byl podavan samotny
vapnik.

Dalsi protektivni efekt na rozvoj kardiovaskularnich onemocnéni je zpisoben potlacenim
srdeéni hypertrofie (Muszkat et al., 2010). Prostfednictvim VDR vitamin D také redukuje
proliferaci hladkého svalstva cév a redukuje expresi adheznich molekul v bunikach endotelu
(Kassi et al., 2013).

Také obezita, ktera je spojovédna se zvySenym vyskytem kardiovaskuldrnich onemocnéni
je spojena s nizsi hladinou vitaminu D. Obezita sice nesnizuje schopnost kiize produkovat
vitamin D3, ale mize se zménit uvoliovani vitaminu D do obé¢hu, protoze dochazi
k jeho vétsimu ukladani do tukové tkang, jelikoz je k tomuto procesu k dispozici vice tuku
(Wortsman et al., 2000).

Vliv vitaminu D na kardiovaskularni onemocnéni je stdle pfedmétem zkoumadani. Podle

Pludowski et al. (2013) v soucasné dob¢ probihaji nékteré velké studie tykajici se vlivu
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suplementace vitaminem D na kardiovaskularni riziko, jejichz vysledky jsou ocekavany
v letech 2017 - 2020.

3.4 POTRAVINOVE ZDROJE VITAMINU D

Pfirozen¢ se vitamin D V potravé vyskytuje v malém mnozstvi. Rostlinné produkty jsou velmi
chudym zdrojem. V ovoci a ofechach se vitamin D nevyskytuje, obiloviny a zelenina obsahuji
jen zanedbatelné mnozstvi ergokalciferolu. Obecné existuje malo bézné¢ konzumovanych
zdroju, které obsahuji vyznamné mnozstvi vitaminu D (Ottaway, 1993). Bohatym zdrojem
vitaminu D jsou tuéné ryby, men$i mnoZstvi jsou pfitomna V jatrech savcu, vejcich
a mlé¢nych produktech. Celkova aktivita vitaminu D v zZivocisnych produktech je dana jak
samotnym vitaminem D, tak i jeho metabolitem 25(OH)D (Ball, 2006).

Vitamin D je moZzné piijimat také v houbéch, které jsou vystavené slunci. Pro zvySeni
obsahu ergokalciferolu v houbach je producenti ozafuji UV zafenim (Wacker et Holick,
2013).

Mnozstvi vitaminu D v potravinach je ¢asto udavano v mezinarodnich jednotkach (IU),
ale muze byt vyjadieno 1 v jednotkdch hmotnosti, konkrétné v pg. Biologickd aktivita

1 pg vitaminu D je ekvivalentni 40 IU (Fuchsova et al., 2013).

341 Ryby

Nejvétsi pfirozena koncentrace vitaminu D se vyskytuje v tuénych rybach, jako je l0sos,
makrela, sled’, sardinka nebo tunak a také v oleji z rybich jater, naptiklad tres¢ich (Holick
et Garabedian, 2006). Z evropskych zemi se nedostatek vitaminu D u obyvatelstva objevuje
nejméné v Norsku, protoZze v této zemi lidé tradicné konzumuji velké mnozstvi ryb a rybich

olejii (Malesa - Ciecwierz et Usydus, 2015).

3.4.2 Vejce

Zdrojem vitaminu D jsou také vejce, konkrétné zloutek. Obsah vitaminu D ve vejcich
je ovliviiovan n€kolika faktory. Jeho koncentraci mohou znac¢né zvysit suplementy podavané
slepicim. V1iv ma také plemeno a vék slepice, rychlost snaseni, velikost vejce. Ottaway
(1993) uvadi, ze hladiny vitaminu D ve vejcich nosnic z velkochovi v Britanii se pohybuji
od 0,5 do 2,1 ugna 100 g, a to v zavislosti na ro¢nim obdobi s nejvyssimi hodnotami
v ervenci a v srpnu. Obsah vitaminu D ve vejcich také ovliviiuje vystaveni nosnic

Z volného vybéhu slune¢nimu svétlu.
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3.4.3 Miléko a mlécné vyrobky

Koncentrace cholekalciferolu v mléce je proménliva podle roc¢nich obdobi a souvisi
s mnozstvim slune¢niho svitu dostupného pro biosyntézu vitaminu D3 V téle dojnic. V 1été
muze byt obsah vitaminu D v mléce az 5x vyss§i nez v zimnich mésicich (Biezina et Jelinek,
1990).

Miéko obsahuje i ergokalciferol, ale v mensich koncentracich nez cholekalciferol.
Dojnice vSak vitamin D, neumi vytvofit a pfijima ho v senu. Ergokalciferol vznika tim,
7ze UVB zafeni pusobi na ergosterol ve sluncem susené zelené pici (Ball, 2006).

Transport vitaminu D do mléka neni pfili§ efektivni. Z vitaminu dodaného dojnici
|2

potravou se vV mléce objevi asi 2 %. Pfirozené mléko obsahuje 4 - 60 IU - ™. Proces pasterace

nenic¢i aktivitu vitaminu D v mléce (Lampert, 1947).

3.4.4 Fortifikace

Vitamin D muze byt ziskavan zobohacenych vyrobku. K fortifikaci se vyuziva
cholekalciferol i ergokalciferol. V zapadni diet¢ vétSinu denniho pfijmu poskytuji
fortifikované potraviny (Ottaway, 1993). Mezi potraviny, které byvaji fortifikovany, patii
mléko a mlécné vyrobky, margariny, snidafiové ceredlie, kojenecké vyzivy a dzusy casto
obohacené i o vapnik (Wacker et Holick, 2013).

V Kanadé¢ musi byt podle legislativy obohacovany margariny a mléko na hladiny
400 IU - I (Kazmi et al., 2007). Naopak ve vétsing evropskych zemi neni mléko o vitamin D
bézné obohacovano, ale jsou obohacovany nékteré cerealie a margariny (Holick
et Garabedian, 2006). Kvuli pomémé vysokému vyskytu laktézové intolerance
se ve Spojenych statech americkych fortifikuje také pomerancovy dzus, protoze lidé s timto
onemocnénim mléko konzumuji jen omezené.

Pro zvySeni hladiny vitaminu D je casto nutné piijimat doplnky stravy obsahujici

cholekalciferol a ergokalciferol pro dosazeni doporu¢eného denniho piijmu (Holick, 2006a).

3.4.5 Stabilita

Obecné¢ je vitamin D Vv potravinach stabilni a pfiprava, skladovani ani vafeni potravin
neovliviiuje jeho aktivitu. Je odolny vici procesum uzeni ryb, pasterace a sterilace mléka
i suSeni vajec (Ball, 2006). Pramérné ztraty ptipravou jsou zanedbatelné a jsou do 10 %

(Spolecnost pro vyzivu, 2011).
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Vitamin D je vSak citlivy na svétlo a rozklada se oxidaci. Komercéné dostupné jsou dvé
formy, D, a D3. Ottaway (1993) uvadi, ze krystalicky D, je citlivy na atmosféricky kyslik
a vykazuje znamky rozkladu po né€kolika dnech v pfitomnosti vzduchu pfti teploté okoli.
Krystalicky D3 je také rozklddan atmosférickym kyslikem, ale je vice stabilni nez Dy,
pravdépodobné proto, Ze ma o jednu dvojnou vazbu mén¢. Stabilnéj$i nez vitamin D
Vv krystalické formé¢, je vitamin D ve formé jedlych oleji. Ke komerénimu uziti se pouziva

jako olejovy ptipravek nebo jako prasek s ptfidavkem antioxidantu.

3.5 PRIJEM VITAMINU D

Nejlepsim ukazatelem stavu zasobenosti organismu vitaminem D je sérova hladina kalcidiolu.
Ten je ze vSech metaboliti vitaminu D v séru nejhojnéji zastoupen a zohlediuje vitamin D
pfijaty potravou, cholekalciferol syntetizovany v klizi 1 konverzi vitaminu D z tukovych
zasob (Fuchsova et al., 2013). Navic jeho produkce v jatrech zavisi na dostupnosti substratu,
neni hormonalné regulovana a kalcidiol ma dlouhy polocas rozpadu (Varsavsky et al., 2014),
proto je sérova hladina kalcidiolu vhodnd pro posouzeni zdsobenosti organismu a slouzi
Kk vyvoji referen¢nich hodnot pro pfijem vitaminu D.

Kalcitriol, hlavni hormondlni forma vitaminu D, neni bézn¢ pouzivan pro ureni stavu
vitaminu D v organismu z vice davodi. Jeho polocas rozpadu je kratky, pfiblizné 4 - 6 hodin.
Naopak kalcidiol mé& polo€as rozpadu 2 - 3 tydny. Hladina kalcitriolu také neni pifimo
regulovana pfijmem vitaminu D a maji na ni vliv jiné faktory, napiiklad hladina PTH (Ross
etal., 2011).

Sérova hladina kalcidiolu se uvadi v jednotkach nmol - 1" nebo ng - ml™. Piepocet mezi
jednotkami je 2,5 nmol - 1 = 1 ng - m1™.

Pokud je hladina 25(OH)D niz$i nez 10 ng - ml™ (25 nmol - 1), jde o vyrazny nedostatek.
Takto nizka hladina je spojena s onemocnénim kosti, napiiklad kfivici. Hladina 25(OH)D pod
20 ng - ml™ (50 nmol - I"") zna&i nedostatek, ktery vede k dalsim onemocnénim a porucham.
Za dostatek 25(OH)D je povazovana hladina vétsi nez 30 ng - ml™ (75 nmol - I'). Pokud
hladina piekro¢i 150 ng - ml™ (375 nmol - 1) jedna se o intoxikaci vitaminem D (Holick,
2007).

Normalni hodnoty kalcidiolu a normalni koncentrace vapniku, fosforu a PTH v krvi

ukazuji dostacujici pokryti potteb vitaminu D (Spole¢nost pro vyzivu, 2011).
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3.5.1 Riziko nedostatku a doporucené davky

Pti dostatecném vystaveni kiize UVB zafeni neni ptijem vitaminu D potravou nutny. Potfeba
alimentarniho vitaminu D je zavisld na mnoha faktorech, které ovliviiuji kozni syntézu
vitaminu D a jsou popsany vyse.

Doporucené davky se vztahuji pouze na perordln¢ dodany vitamin D a ptredpoklada
se dostate¢na expozice UVB zafeni. Cilem doporucenych mnozstvi je zabranit rachitidé
a osteomalacii, tedy kosternim onemocnénim z nedostatku vitaminu D. Rachitida neboli
kiivice je nedostatecna mineralizace kostni tkané u rostoucich déti a osteomalacie
je nedostate¢na mineralizace kostni tkané¢ u dospélych osob. Tato onemocnéni vedou
k deformaci kosti a zvySenému riziku zlomenin. Jejich pfi¢inou muze byt nedostatek vapniku
a fosfatd v potravé, jejich malabsorpce ve stievé, nadmérné vylu€ovadni moci ¢i poruchy
Vv procesu mineralizace kosti. Nedostatek vitaminu D m4 negativni vliv na vstfebavani téchto
prvkl a na mineralizaci kosti (Vesely, 2012). Ostatni preventivni G¢inky vitaminu D jsou
prozatim predmétem zkoumani a pro urceni novych doporucenych davek jsou potiebné dalsi
studie (Spole¢nost pro vyzivu, 2011).

Doporucené davky Vv jednotlivych kontinentech a zemich se mohou lisit. Spole¢nost pro
vyzivu v Ceské republice piijala referen¢ni davky spolednosti pro vyzivu z blizkych
stiedoevropskych zemi - Némecka, Rakouska a Svycarska, souhrnné oznadovanych jako
DACH. V Ceské republice jsou tedy pfijata vyzivovd doporuéeni DACH naposledy
aktualizovana v roce 2008. Doporu¢nd davka vitaminu D je takovy piijem, ktery u vétSiny
prislusnikti dané populacni skupiny uhradi jeho pottebu (Spole¢nost pro vyzivu, 2011).

Doporuc¢ené davky vitaminu D na den vydané DACH jsou shrnuty v Tabulce ¢. 1.
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Tabulka ¢&. 1; Denni doporu¢ené davky pro piijem vitaminu D v Ceské republice, vydané

DACH (Spolecnost pro vyzivu, 2011).

Vék ng vitaminu D na den
Kojenci (0 - 11 mé&sict) 10
Déti (1 - 14 let) 5
Dospivajici a dospéli (15 - 64 let) 5
Dospéli nad 65 let 10
T¢hotné a kojici zeny 5

3.5.1.1 Malé déti

Jednou ze skupin, které jsou vice ohrozeny nedostatkem vitaminu D, jsou malé déti, protoze
maji relativné velké potieby vitaminu D pro rist kosti.

Hladina vitaminu D v télech novorozenct je z velké Casti urena stavem tohoto vitaminu
v téle matky. Pokud ma matka béhem téhotenstvi malo vitaminu D, novorozenec ma nizkou
hladinu kalcidiolu v plasmé a malé zasoby vitaminu D (Fleischer Michaelsen et al., 2000).

Zvlaste riskantni skupinu predstavuji déti kojené matefskym mlékem, kvuli nizké
koncentraci vitaminu D v matefském mléce. Tento nedostatek je dale umocnén omezenym
vystavenim kojencit UVB zafeni (WHO et FAO, 2004). Mateiské mléko obsahuje asi 20 U
na litr mléka. U zen s nedostatkem vitaminu D to ale byva i méné (Holick, 2007). Obsah
vitaminu D v matefském mléku nestaci pro pokryti potieb ditéte, proto ma doplikovy piijem
vitaminu D v kojeneckém veku velky vyznam (Spolecnost pro vyzivu, 2011). Kojenecka
vyZiva byva doplnéna o vitamin D, takZe déti takto krmené maji vyssi piijem vitaminu D nez
déti kojené mateiskym mlékem. Pro prevenci kiivice je doporucend denni davka pro kojence
stanovena na 400 IU - den™ (Holick, 2007).

Spolecnost pro vyzivu (2011) uvadi, ze s ohledem na klimatické podminky v Evropé

je béhem celého prvniho roku zivota doporucena denni davka 10 - 12,5 pg (400 - 500 IU).
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3.5.1.2 Stars$i déti a adolescenti

Dalsi periodou velkého ristu kostry je puberta. Roste konverze kalcidiolu na kalcitriol,
protoze se zvysuje potieba aktivni formy vitaminu D. Na rozdil od kojenct vétSinou starsi
déti a adolescenti travi vice Casu venku, a jsou tak vystaveni vétSim davkam UVB zafeni
dostate¢ného pro tvorbu vitaminu D. Vitamin D se v letnich mésicich uklada do tukové tkané
a je poté v zimnich mésicich vyuzivan pro udrzeni vysokého tempa rastu. Jeho malé zésoby
spolu s intenzivnim rdstem mohou zpusobit nedostatek vitaminu D (Fleischer Michaelsen
etal., 2000). Podle Spole¢nosti pro vyzivu (2011) je béhem celého rustového obdobi
doporuceny ptijem vitaminu D 5 pg (200 1U) na den.

3.5.1.3 Starsi lidé

S vékem dochéazi k podminénému snizovani G¢innosti mnoha kli¢ovych krokd v aktivaci
vitaminu D, v€etné poklesu syntézy vitaminu D v kliZi, sniZeni rychlosti hydroxylace vedouci
k pfeméné na aktivni hormonalni formu a snizeni rychlosti odpovédi cilovych tkani. Kozni
syntéza vitaminu D je u starSich lidi také ¢asto snizena kvili nedostatecnému pobytu venku.
Deficit vitaminu D ve star§im véku pfispiva k ubytku kostni hmoty a zvySeni vyskytu
ky€elnich zlomenin. Proto je doporuceno ve star§im véku (po 50 letech a zejména pak po 70
letech Zivota) zvysit pfijem vitaminu D na 10 - 15 pg na den (Fleischer Michaelsen et al.,
2000).

3.5.1.4 Tc¢hotné zeny

Bé&hem tehotenstvi se metabolismus vitaminu D adaptuje na zvySujici se potieby vapniku pro
mineralizaci kostry plodu tim, ze vzroste koncentrace 1,25(OH);D v téle matky. Zasoby
vitaminu D v plodu jsou zavislé vyhradné na stavu vitaminu D v téle matky. Plodu je vitamin
dodavan ptes placentu. Jeho nedostatek v t€hotenstvi miize mit jak negativni dopad na zdravi
matky, tak 1 dopad na dité. Kratkodoby vliv nedostatku se projevi naptiklad nizkou porodni
vahou novorozence. Dlouhodoby dopad se mize projevit napiiklad negativnim ovlivnénim

kosterni soustavy ¢i vys$§im vyskytem imunitnich onemocnéni (Saggese et al., 2015).

3.5.2 Nadbytek a toxicita

Pii dlouhodobégjsim puisobeni UVB zafeni na kiizi vznika z pre - D3 nejen cholekalciferol, ale

také biologicky inaktivni lumisterol a tachysterol. Pre - D3 a tachysterol se tvoii jen do urcité
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hladiny a dale se neakumuluji, zatimco lumisterol se tvoifi dale. Tento d& je vratny
a lumisterol mize byt pfeménén zpét na pre - Ds Vv piipadé poklesu jeho hladiny. Pti
dlouhodobé expozici slune¢nimu zateni nedojde ke vzniku toxického mnozstvi vitaminu Dj,
prave proto, ze pre - D3 se ddle méni na inaktivni tachysterol a lumisterol. Stejné tak i1 vitamin
D3 se dale méni na inaktivni produkty jako je suprasterol a transvitamin D3 (Bikle, 2014).
Pokud je ale vitamin D vazany na DBP, je chranény pied fotodegradaci a je v krvi stabilni
(Anderson et al., 2003).

Vitamin D je potencidln¢ toxicky. Intoxikace je mozna pouze pii nadmérném piijmu
potravou, nikoliv z dlouhodobé expozice kize sluneCnimu zafeni, jak vyplyva z vyse
popsaného (Spole¢nost pro vyzivu, 2011). Vyskytuje se velmi vzacné, ale pii nadmérném
pozivani vitaminu D (obvykle v davkach vyssich nez 10 000 IU - den™) po mnoho mésict
mize k intoxikaci dojit. Je rozpoznatelna podle vyrazné zvysené hladiny kalcidiolu v krvi
na vice nez 150 ng - mI™ (375 nmol - ') a zéaroveii normalni hladiny kalcitriolu (Holick et
Garabedian, 2006). Dochazi ke zvySené resorpci vapniku ze stieva a k jeho zvySenému
vyplavovani z kosti. Disledkem toho je hyperkalcémie, zvySend koncentrace vapniku
v krevni plasmé, kvili které mize dochazet k vaznym poruchdm organti (Spole¢nost pro

vyzivu, 2011).

4 VAPNIK

Vapnik je kvantitativné hlavni mineralni slozkou v lidském téle (Velisek et Hajslova, 2009).
Jde o zivinu esencialni, ktera ma v organismu mnoho specifickych uloh a vSechny bunky
Ji vyzaduji pro svou Zivotaschopnost.

Vétsina vapniku pfitomného v téle je soustfedéna v tvrdych tkanich - kostech a zubech.
Jde asi o 99 % celkového mnozstvi. Vyskytuje se zde ve formé hydroxyapatitu -
CasOH(POy)s, ktery je hlavni anorganickou slozkou tvrdych tkani (Vavrusova et Skibsted,
2014). Zbyvajici 1 % vapniku se nachazi v mekkych tkanich a télnich tekutinach. V lidském
organismu je obsazeno piiblizn¢ 1200 g vapniku, coz u dospélého cloveka predstavuje
asi 2 % hmotnosti.

Vapnik je dilezity pro rust a mineralizaci kosti a zubi a ma regula¢ni tlohu v mnoha
specializovanych funkcich lidského téla. Ovliviiuje napiiklad svalovou kontrakci, sekreci

neurotransmiteru nebo srazeni krve (Theobald, 2005).
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41 METABOLISMUS

4.1.1 Absorpce

Vapnik se vstiebava pievazné v tenkém stievé, ale v malé mife i ve stievé tlustém, kde
se muze uvolnit z rostlinnych potravin béhem bakterialni fermentace (Theobald, 2005).
Stievni absorpce probihd dvéma procesy - transcelularné aktivnim transportem
a paracelularné pasivni difazi pies stievni sliznici (Ross et al., 2011). Aktivné je vapnik
vstfebavan predevSim pii jeho nizSim piisunu potravou a naopak pii dostatku vapniku
se uplatiiuje pasivni transport (Newberry et al., 2014).

Transcelularni cesta je zavisla na interakci mezi kalcitriolem a stfevnim receptorem VDR.
Probiha primarné v duodenu, kde jsou VDR v nejvyssi koncentraci. Proces probiha proti
koncentraénimu spadu. Je zavisly na piisunu energie a ptitomnosti transportniho proteinu pro
vapnik. Syntéza pienasece kalcibindinu je indukovana vitaminem D (Forsén et Kordel, 1994).
Vépnik vstupuje do stievnich bunék ptes kartdCovy lem. V bunce prechazi pfes membranu
vazany na kalcibindin. Z buné¢k vstupuje do krve prostiednictvim plsobeni vapnik -
precerpavajici ATPazy. Aktivni transport vapniku je fizen jeho koncentraci v krvi. Pokud
je hladina < 1,1 mmol - I, tak se mnozstvi absorbovaného vapniku zvysi. Naopak je - li
hladina > 1,3 mmol - 1, absorpce se redukuje (Theobald, 2005).

Dalsi cesta stievni absorpce je paracelularni a je nezavisla na vitaminu D. Tento proces
je pasivni, nevyzaduje tedy dodani energie ani transportni protein a probiha primarné v jejunu
a ileu. Vapnik je absorbovan mezibunéénym prostorem a po koncentraénim spadu (Newberry
etal., 2014). V dospélosti je asi 8 - 23 % celkové absorpce zptisobeno pasivni diftzi.

V téle zdravého dospé€lého Cloveéka je absorbovédno piiblizné 30 % vapniku piijatého
potravou. Absorpce je ale ovliviiovana nékolika nutriénimi i fyziologickymi faktory (Peacock,
2010). Zavisi na formé, ve které je vapnik v potravindch pfitomny. VétSinou se nachazi
ve form¢ komplexii s dal§imi potravinovymi slozkami a jeho biologickd dostupnost je rlizna
(Theobald, 2005). Dalsim faktorem je vék konzumenta. Absorpce se lisi v riznych obdobich
zivota. U dospélych 0sob Gc¢innost absorpce s vékem a zejména po menopauze klesa. Nejvetsi
ucinnost absorpce je V obdobi rychlého rustu. U novorozenci a kojencl je vstfebavano
az 715 % pozitého vapniku. V této skupiné je vstfebavani vapniku z velké miry pasivni
a je usnadnéno obsahem laktdézy v mateiském mléce. Jak dité starne, klesa pasivni absorpce

a na vyznamu nabyva aktivni stfevni absorpce stimulovana kalcitriolem (Ross et al., 2011).
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V krvi se vapnik vyskytuje v n€kolika formach. Je vazan na proteiny (40 %), primarné na
albumin a prealbumin, dale se vyskytuje v komplexu se sulfaty, fosfaty a citraty (10 %)

a zbyla ¢ast je ve volné ionizované formé (50 %) (Newberry et al., 2014).

4.1.2 Hormonailni regulace

e

Koncentrace vapniku v plasmé je tzce regulovéana na hladiny mezi 1,1 - 1,3 mmol - . PHi
ptili§ nizké hladiné dochazi k hypokalcémii a pii vysoké k hyperkalcémii. Homeostaza
vapniku je fizena v ledvinach, kostech a gastrointestinalnim traktu (Theobald, 2005). Sérova
hladina je regulovana pfedevsim PTH a kalcitriolem, ale vliv na ni maji i dal$i hormony.

V pftistitnych téliskach je obsazen kalcium - senzitivni receptor. Pokud zaznamena snizeni
koncentrace vapniku v extracelularnich tekutinach, dojde k nartstu sekrece PTH (Allen
et Kerstetter, 2005). Ten ma vliv na obnoveni hladiny vapniku n€kolika mechanismy. Zvysuje
renalni reabsorpci vapniku, a tim i snizuje vylucovani vapniku ledvinami. Dale stimuluje
uvolnovani véapniku z kosti. Také ma vliv na zvySeni hladiny kalcitriolu tim, Ze zvysuje
Vv ledvinach uc¢innost pfemény kalcidiolu na kalcitriol (Theobald, 2005). Aktivni forma
vitaminu D zvy$i syntézu kalcibindinu, a napomaha tak k efektivnéjsi stfevni absorpci
vapniku z potravy. Uvoliiovani PTH je inhibovano nardstem hladiny kalcitriolu a vapniku, jde
0 regulaci negativni zpétnou vazbou.

Primarni efekt kalcitriolu na metabolismus vapniku je ochrana proti hypokalcémii.
Zvysuje efektivitu absorpce vapniku ve stievé a stimuluje kostni resorpci (Allen et Kerstetter,
2005). Proces ovliviiovani mobilizace vapniku v kostech vitaminem D byl popséan v kapitole
3.3.2.

Mezi dalSi hormony regulujici metabolismus vapniku a kosti patii kalcitonin a pohlavni
hormony. Kalcitonin je produkovan §titnou zlazou a pusobi na kosti tim, ze inhibuje resorpci
a chrani kostru pfed demineralizaci ve stresovych obdobich, jako je rist ¢i t€hotenstvi.
Estrogeny jsou dilezité pro udrzeni rovnovahy mezi kostni resorpci (uvolnovani véapniku)
a mineralizaci (ukladani véapniku). Pokles sérové hladiny estrogent predevSim v dobé
menopauzy je primarnim faktorem, ktery pfispivda ke zvySeni rychlosti kostni resorpce
a vzniku osteopor6zy u zen. Také testosteron inhibuje resorpci. Jeho nedostatek mutize vést ke

zrychleni resorpce a ke vzniku osteoporézy u muzu (Allen et Kerstetter, 2005).
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4.1.3 Exkrece

Vétsina vapniku je vylu€ovana vykaly a moci, ale ¢ast také kiizi a potem. Stolici je vylucovan
vapnik, ktery nebyl ve stievé absorbovan z potravy nebo vapnik, ktery uz byl absorbovan
Z potravy a do gastrointestinalniho traktu se zpét dostal pomoci sekretu slinivky biisni, zluci
a slinami (Theobald, 2005). Ztraty stolici jsou pfiblizné¢ 2,1 mg vapniku na kilo hmotnosti
aden udospélych a asi 1,4 mg vapniku na kilo hmotnosti a den u déti. Tento zplsob
vyluéovani neni vV dospélosti vyrazné ovlivnén vékem (Ross et al., 2011), na rozdil
od vyluc¢ovani vapniku pies ledviny.

Denné je ledvinami vylouéeno piiblizné 100 - 240 mg vapniku. Ten, ktery je v Krvi
vazany na proteiny, se nedostava do primarni moci. Naopak ionizovany vapnik v plasmé
je voln¢ filtrovan. Az 99 % tohoto vapniku je zpétné absorbovano prostiednictvim nefronu.
Reabsorpce probiha aktivné 1 pasivné. VétSina filtrovaného vapniku se reabsorbuje pasivné
V proximalnim tubulu. Zbytek je zpétn¢ absorbovan v distalnim tubulu aktivnim transportem
(Theobald, 2005). Aktivni transport je regulovan vitaminem D, PTH a kalcibindinem,
ato prosttednictvim kalcium senzitivniho receptoru, ktery je pfitomny vzestupné
od Henleovy klicky nefronu. Pokud je v extracelularnich tekutinach vysoka hladina vapniku,
je aktivni reabsorpce blokovana a z organismu je vylucovano vice vapniku. Kdyz je naopak
hladina filtrovaného vapniku mala, je aktivovan receptor a je reabsorbovana vétsi ¢ast (R0SS
etal., 2011). Vapnik, ktery neni v ledvinach zpétné vstieban, je vylou¢en moci. Mnozstvi
reabsorbovaného vapniku v ledvinach klesa s v€kem.

VyluCovani vapniku moci je ovliviiovano né€kolika faktory. Hlavni sloZky potravy, které
ovlivituji vapnik v moci, jsou bilkoviny, fosfor, kofein a sodik. Bilkoviny a sodik (pfijimany
ve formé soli - NaCl) maji hyperkalciuricky efekt, tedy zvySuji ztraty vapniku moci. Tento
efekt se projevuje predevsim pii jejich nadmeérném piijmu. Kofein kratce po jeho konzumaci
redukuje Géinnost zpétného vstiebavani, ¢imz také zvySuje vylu¢ovani vapniku moci. Fosfor
ma opacny ucinek. Podporuje syntézu PTH a nasledné stimuluje reabsorpci véapniku
Vv ledvinach a redukuje jeho vylu¢ovani moci. VétSina vapniku vylu¢ovaného moci pochazi
z kosti a jen malé mnozstvi pfimo z potravy. Pfedpoklada se proto, ze ty slozky potravy, které

maji hyperkalciuricky efekt, maji negativni vliv na kostru (Allen et Kerstetter, 2005).
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4.2 FUNKCE VAPNIKU V ORGANISMU

4.2.1 Vapnik v kostech

Kostni tkan je tvofena kolagenem a dal§imi bilkovinami, do kterych se ukladaji mineraly.
Vysoky obsah mineralti z velké ¢asti urcuje pevnost a silu kosti. Vapnik, fosfor a hoicik jsou
je vkostech primarn¢ ve formé krystalického komplexu s fosfatem jako hydroxyapatit
(Theobald, 2005) a dale jako amorfni kalcium fosfat.

Kost obsahuje dva typy kostni tkdn¢ - kompaktni a spongiozni. Kompaktni tkan tvoii
asi 80 % celkové kostni hmoty a je na povrchu kosti. Ma piedev$im strukturalni funkci.
Spongidzni tkan predstavuje zbylych 20 % a je pfitomna uvnitf dlouhych kosti, v panvi
aV obratlich. Jeji funkce je pfevazné metabolicka (Cockell et L'Abbé, 2003). Na stavbé
kostnich tkani se podili slozka organickd i anorganicka. Organicka slozka je tvofena
kolagenem a dal§imi bilkovinami. Anorganickou slozku zastupuji pfedevsSim vapenaté soli
a dalsi mineraly a je zasazena do bilkovinné organické hmoty vétSinou ve formé krystald
(Rehoikova et al., 2008). Dale kost obsahuje specializované kostni buiiky. Osteoblasty jsou
buiiky tvofici kostni tkan. Produkuji kolagenni vldkna a dal$i organické slozky kostni hmoty,
ktera se nasledné¢ zpeviiuje ukladanim vapniku. Osteoblasty zajistuji novotvorbu
a mineralizaci kosti. Bunky osteoklasty naopak odbouravaji kostni hmotu pii obnové kostni
tkané. Produkuji enzymy, které rozpousti kostni hmotu pied tim, neZ je znovu obnovena
(Cockell et L"Abbé, 2003).

Véapnik ve formé hydroxyapatitu uloZeny v organické kostni hmoté je nezbytny pro
strukturu kosti a pro jejich tuhost a pevnost. Tim se podili na umoznéni bézného pohybu.
Kostra piisobi jako rezervoar mineralt pro dalsi té€lni funkce, které je vyzaduji, a zajistuje
homeostazu mineralnich prvka. Pies 98 % celkového vapniku je ulozeno v kostech. Pro
udrzeni konstantni hladiny vapniku v plasmé, mtze byt opakované uvoliovan a ukladan pii
procesech remodelace a tvorby kosti. Kost je metabolicky aktivni tkan, ktera se neustéle
obnovuje. Proces remodelace se sklada z odbouravani kosti, které je regulovano osteoklasty
a z novotvorby kosti, ktera je fizena osteoblasty (Ross et al., 2011). Pii dostate¢ném piisunu
vapniku u déti a mladych dospélych pievazuje tvorba kosti nad jejich odbouravanim.
V disledku toho kosti rostou a jsou tézsi a hustsi. Ve véku kolem 25 - 30 let je dosazen vrchol
kostni hmoty a od té doby je vice kostni hmoty rozpousténo nez vytvaieno (Kvasni¢kova,

1998). Pri prili§ rychlém odbouravani hmoty dochazi ke kostnimu onemocnéni, osteoporoze.
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Adekvatni piijem vapniku zvySuje kostni mineralni hustotu béhem rastu kosti a slouzi jako
prevence pied ztratou kostni hmoty a pted osteoporotickymi zlomeninami i v pozdéjsim véku
(Caroli et al., 2011).

Dostate¢ny pfijem véapniku i vitaminu D a dostatecnd pohybova aktivita jsou dulezitym

predpokladem pro prevenci proti osteopordze (viz kapitola 4.4.6).

4.2.2 Vapnik v zubech

V zubu jsou tii typy tvrdé tkané - sklovina, zubovina (dentin) a cement. Z téchto tii jsou
zubovina a sklovina slozeny z vapniku a fosforu ve formé hydroxyapatitu. U zdravého
jedince je sklovina jedina ¢ast zubu, kterd je vystavena prostiedi Ustni dutiny. Nicméné
starnutim a Spatnou pé¢i muze dochazet ke ztrat¢ skloviny a vystaveni dentinu na povrch.
Mineralizace zubll zac¢ind pfed narozenim a proces tvorby skloviny je dokoncen b&éhem
prvniho roku Zivota (Theobald, 2005).

Hydroxyapatit tvoii 97 % hmotnosti zubni skloviny. Je nerozpustny pifi neutrdlnim
a alkalickém pH. Pokud je pH kyselé, stava se vice rozpustnym a dochazi k vyplavovani
vapniku a fosforu. Na snizovani pH v Gstni dutin€ maji vliv dva procesy. Prvni je kyselost
zapfic¢inénd bakteriemi zubniho plaku. Bakterie fermentuji cukry a produkuji kyseliny, které
snizuji pH. Zptasobuji ztratu minerald z povrchu skloviny, zmékcéeni skloviny a tvorbu
podpovrchovych zubnich poskozeni az zubnich kazt. NaruSeni zubni skloviny mtize byt dale
zpusobeno také nizkym pH v disledku plsobeni Zaludecnich $tév, kyselych potravin
a kyselych napojt, které mohou odstranit mineraly z povrchu skloviny (Tung et Eichmiller,
2004).

U zubl dochazi tedy stejné jako u kosti k demineralizaci (ztrata minerall), ale
I k remineralizaci (opétovna mineralizace) v zavislosti na popsanych faktorech - pH a slozeni
potravy. K demineralizaci dochazi pifi pH niz§im nez 5,5. Kyseliny jsou v ustech
neutralizovany slinami. Pasobenim slin dochazi k zvySovani pH na povrchu zubt, a je tak
podporovana remineralizace. Koncentrace vapniku ve slindch ovlivituje demineralizaci zubni
skloviny, a tim i riziko vzniku zubniho kazu. Cim vyssi je koncentrace vapniku, tim miize
dojit k vétsimu poklesu pH, aniz by doSlo k demineralizaci. Vyssi koncentrace vapniku tak
snizuje rychlost demineralizace. Pfitomnost vapniku v potravé zvySuje koncentraci vapniku
Vv tstech a prispiva k ochrané proti zubnim kaziim. N&které kyselé potraviny naopak mohou

obsah vapniku v ustech snizit (Theobald, 2005).
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4.2.3 Nervosvalovy pienos a svalova kontrakce

Vépnik ma zasadni roli v kontrakci kosterniho, srde¢niho i hladkého svalstva, a to tim, ze tidi
interakci mezi aktinovymi a myozinovymi vlakny.

Nervové i1 svalové bunky jsou elektricky drazdivé a jejich membrany obsahuji selektivni
iontové kanalky pro vapnik. Tyto kanalky se oteviraji, kdyz dojde k depolarizaci membrany,
napiiklad pfi pfechodu ak¢niho potencidlu ptes nervy. Pres tyto kanalky dochazi ke zvySeni
koncentrace vapniku v cytosolu. V nervovych bunkach nasledné dochazi k uvolnovani
neurotransmitert (Theobald, 2005).

Vlékna kosterniho svalu jsou fizena nervovym systémem. Jsou aktivovana pomoci
prislusného motorického neuronu (motoneuronu). Svalova vlédkna, kterd jsou inervovana
stejnym motorickym neuronem, s nim tvofi motorickou jednotku. Nervosvalové ploténky jsou
tvofeny axony miSnich motoneuronii a sarkolemou (membranou) svalu. Na ploténkach
je pfenasen signal mezi nervovou a svalovou burikou. Nervosvalova ploténka patii mezi
chemické synapse. Na chemickych synapsich se pfenasi informace prostfednictvim mediatoru
neurotransmiteru. Neurotransmiter pro nervosvalovy pienos je acetylcholin - po jeho uvolnéni
je pfenasen signal na svalovou bunku (Silbernagl et Despopoulos, 2004).

Sval obsahuje myofibrily a kazda z nich je rozdélena na pravidelné tseky - sarkoméry.
Ty jsou zdkladni funk¢ni a stavebni jednotkou svalu. Skladaji se z proteinovych vlaken. Stred
sarkomér tvoii silna (myozinova) vlakna a na okrajich jsou tenkd (aktinova) vlakna. Vldkna
se castecné prekryvaji. Pii kontrakci se sarkoméra zkracuje a vldkna se zasouvaji do sebe.
Po obou stranach aktinu v sarkoméfe se nachazeji dalSi proteiny - tropomyozin a na néj
navazany troponin (regula¢ni protein). V klidu troponin zabranuje interakci mezi aktinem
a myozinem. Pfitomnost vapniku odstranuje tento blokujici G¢inek (Trojan et al., 2003).
Vapnik se vaze na troponin, vyvold zménu polohy tropomyozinu a uvolni misto pro aktin.
Tim umozni myozinu interakci s aktinem a dojde ke kontrakci svalu (Baylor et Hollingworth,
2012). Interakce mezi aktinovymi a myozinovymi vlakny pfi kontrakci svalu je umoznéna
vyplavenim vépenatych iontdl do cytosolu ze sarkoplasmatického retikula. Vépnik
se vyplavuje pii depolarizaci povrchové membrany (Pereira et al., 2014). Na myozinu
je pfitomny adenosintrifosfat (ATP), ktery je zdrojem energie pii svalové kontrakci. Pfi
procesu vyplaveni vapniku z retikula se aktivuje enzym ATPaza a dojde ke Stépeni ATP
a spojeni aktinovych a myozinovych vldken se stabilizuje. Vldkna se od sebe opét oddéli

po navazani dalsiho ATP (Trojan et al.,, 2003). Vapenaté ionty jsou zpétn¢ Cerpany
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do sarkoplasmatického retikula za spotieby ATP. Jde o aktivni transport zprosttedkovany
ATPazou pies vapenatou pumpu (Pereira et al., 2014).

Kontrakce vlaken v hladké svaloviné je podobnd kontrakci kosterniho svalstva, ale
existuji nékteré rozdily. V hladké svaloving je velmi nizky obsah troponinu, ktery je zde
nahrazen kalmodulinem. Pfesuny vapniku v hladkém svalstvu jsou pomalejsi, proto kontrakce

nastupuje pomaleji a trva déle (Trojan et al., 2003).
4.2.4 Srazeni krve

Srazeni krve neboli hemokoagulace je soubor enzymatickych reakci, jejichz vysledkem
je pfeména tekuté krve na nerozpustny gel. Podstatou srazeni krve je pfeména fibrinogenu
na fibrin. Fibrinogen je plasmaticka bilkovina tvofena v jatrech. U¢inkem enzymu trombinu
se preménuje na nerozpustny fibrin, ktery pospojuje dohromady krevni desti¢ky. Trombin
potiebny k této preméné vznika z prekurzoru protrombinu, ktery je bézné ptitomny v plasmeé
(Trojan et al., 2003). Srazeni krve muze byt nastartovano uvnitf cévy v misté poranéni
endotelu - endogenné, nebo z vnéjsku - exogenng.

postupné aktivovany jednotlivé srazeci (koagulac¢ni) faktory (Theobald, 2005). Faktory, které
se UCastni sraZeni krve, se oznacuji fimskymi Cislicemi | - XIII. Napfiklad protrombin
se oznacuje jako Faktor II, vapenaté ionty jako Faktor IV a dalsi (Trojan et al., 2003). Kazdy
aktivovany sraZzeci faktor nasledné aktivuje dalsi faktor. Vysledkem této kaskady je produkce
trombinu a nasledné produkce fibrinové sraZzeniny. Véapnik ma ve srdZeni krve zdsadni roli

a je potiebny pro vétsinu interakci v koagulacni kaskadé (Theobald, 2005).

43 POTRAVINOVE ZDROJE VAPNIKU

4.3.1 Biologicka dostupnost vapniku

Zdroje vapniku by mély byt hodnoceny jak na zakladé obsahu vapniku, tak i na zaklad¢ jeho
biologické dostupnosti (Weaver et al., 1999). Biologickd dostupnost vapniku je definovana
jako mnozstvi, které je absorbovano a je dostupné pro jednotlivé metabolické funkce
v organismu (Cockell et L’Abbé, 2003). V potravinach se vapnik vyskytuje ve formé soli
nebo komplext s jinymi slozkami potravy. Pied tim, nez muze byt vapnik v zaZivacim traktu
absorbovan, je nutné, aby byl uvolnén v rozpustné formé. Biologickd dostupnost je dana

souhrnem ptisobeni rtznych faktorti, dietnich 1 jinych, které ovlivni absorpci, transport,
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exkreci i funkce vapniku (Cashman, 2003). V lidském téle je absorbovano piiblizné 30 %
vapniku piitomného v konzumovanych potravinach, avSak v zavislosti na vice faktorech
a natypu potravin. Obecné je biologicka dostupnost vyssi, pokud je vapnik dobie rozpustny
a niz8i v pritomnosti latek vazajicich vapnik a ve formé vapenatych soli (Ross et al., 2011).

Fyziologické faktory, které¢ ovliviiuji dostupnost vapniku, zahrnuji rychlost rastu, vék,
zdravotni stav a sérové hladiny vapniku a vitaminu D (Cockell et L"Abbé, 2003). Vitamin D
je dulezity pro stfevni absorpci vapniku. Pfi nedostatku vitaminu D se snizuje vyuzitelnost
vapniku z potravin. Intestinalni absorpce vépniku klesd s vékem. U déti je absorbovano
az 75 % ptijatého véapniku, u dospélych kolem 30 %. Pokles je pravdépodobné zplisoben tim,
Ze srostoucim vékem se snizuje citlivost receptortt pro vitamin D na kalcitriol (Theobald,
2005).

Dietni faktory ovliviiujici biologickou dostupnost vapniku zahrnuji mnozstvi pfijatého
vapniku, jeho chemickou formu, pfitomnost inhibi¢nich nebo stimulujicich latek piijatych
V potravé s vapnikem a také zda je vapnik pfijiman s potravou nebo samostatné¢ ve formé
doplikt stravy. Vapnik je vice dostupny, kdyz je piijiman jako soucést potravy nez jako
suplement, protoze jeho prichod zazivacim traktem je pii pfijmu v potravé delsi (Cockell
et L"Abbé¢, 2003).

Laktéza stimuluje absorpci vapniku u malych déti, u kterych vstiebavani probiha
pfedevS§im prostfednictvim pasivniho transportu. U dospélych osob méa jen maly vliv
na vstiebavani vapniku. U osob s laktézovou intoleranci miize absorpci vapniku i snizovat
(Caroli etal., 2011).

Proteiny a stil v potravé ovliviiuji mnozstvi vapniku vylouc¢eného moci, a tim sniZzuji jeho
dostupnost pro zékladni funkce v téle. Na kazdy gram pfijaté soli se hladina vapniku v moci
zvysi 0 26 mg. Vzhledem k mnozstvi zkonzumované soli ale ztraty nejsou velké, a tak je vliv
soli na metabolismus vapniku pomérn¢ maly, pokud nejsou pfijimany jeji nadmérné davky.
Proteiny Zivo€isného plvodu obsahuji vysoky podil sirnych aminokyselin. V Zaludku jsou
oxidovany na anorganicky sulfat, a tim je vyvoldna endogenni produkce kyselin. Nizké
pH poté zvysSuje vyluCovani kyselin a vapniku moci. Pokud neni potravou dodano dostatecné
mnozstvi  vapniku  k absorpci, muze dochdzet kodvapnéni kosti.  Obecné
je na 1 g spotfebovanych bilkovin vyloucen 1 mg vapniku (Cockell et L"Abb¢, 2003).

VyuZitelnost vapniku je také sniZzena pii nadmérné konzumaci potravin obsahujicich

kyselinu fosforecnou. Pti zvySeném piijmu fosforu a zaroven nizkém piijmu vapniku se jejich
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pomér stava nepifiznivym pro tvorbu a obnovu tvrdych tkéni - kosti a zubt. Velké mnozstvi
fosforu obsahuji kolové napoje, tavené syry ¢i masné vyrobky (Andél et al., 2012).

Nejvetsi mnozstvi vapniku je ziskdvano z mléka a mléénych produkti. Vapnik z rostlin
a hlavné z obilovin je obecné¢ méné dostupny nez z mléénych produkti. Dostupnost vapniku
Z rostlinnych produkt je dana obsahem inhibi¢nich latek. Vstiebavani vapniku je nepiimo
umérné obsahu téchto latek v potravinach (Weaver et al., 1999). Fermentace a kliceni mohou
zvysit dostupnost vapniku z nékterych potravin rostlinného ptivodu. Je to diky rozpadu
sloucenin, které tvoii s vapnikem komplexy (Cockell et L"Abbé, 2003). Inhibi¢ni latky
se vyskytuji vétSinou jako soucast vlakniny. Fytova kyselina je v cerealiich hlavni slozkou
vldkniny, kterd védze vapnik a ¢ini jej nedostupnym pro stievni absorpci. Fermentace
naptiklad pii vyrobé kvaskového chleba podstatné snizuje obsah fytatu a vapnik je tak vice
dostupny. V ovoci a zeleniné je slozkou hemiceluléz uronova kyselina, ktera silné vaze
vapnik. Stejné tak vapnik vaze i Stavelova kyselina. VSechny tyto kyseliny tvoii ve stfevech
s vapnikem nerozpustné komplexy a tim snizuji jeho biologickou dostupnost (Allen
et Kerstetter, 2005). Stavelova kyselina se vyskytuje predeviim ve $penatu a v rebarbofe.
Naopak nizky obsah je v kapusté, brokolici ¢i v zeli a dostupnost vapniku z téchto druhti
zelenin je témé&f srovnatelna nebo i vyssi nez je dostupnost z mléka (Weaver et al., 1999).
Fytova kyselina je ptitomna v celozrnnych produktech, pSeni¢nych otrubach a nékterych
semenech a ofechach. Do jaké miry tyto slouCeniny ovliviiuji G¢innost absorpce véapniku,
zalezi 1 na kombinaci potravin (Ross et al., 2011). Napiiklad pokud je konzumovan $penat
spolu s mlékem, klesne schopnost absorpce vapniku z mléka. Naopak vyuzitelnost vapniku
ze Spenatu vzroste.

Vegani a ostatni lidé, ktefi nekonzumuji mléko a mlécné vyrobky by méli vénovat
zvySenou pozornost dostate¢nému piijmu vapniku. Vapnik z veganskych zdrojii byva méné
biologicky dostupny a je problematické zajistit jeho adekvatni pfijem, proto je ¢asto vhodné
zatadit do jidelnicku vapnik ve form¢ doplika stravy.

Obsah vapniku v nékterych potravinach ve 100 g a jeho vyuzitelnost z potravin jsou
uvedeny v Tabulce ¢. 2.
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Tabulka ¢. 2: Obsah a vyuzitelnost vapniku ve vybranych potravinach ve 100 g (Cockell
et L"Abbé¢, 2003).

Obsah
. Priamérna
Potravina vapniku
vyuzitelnost [%o]
[mg/100 g]

Miéko 125 32,1
Nefortifikovany sojovy napoj 4 31
PraZené mandle 286 21,2
Sezamové semena 132 20,8
Brokolice 49 52,6
Ruazickova kapusta 24 63,8
Spenat 136 51
Listy tufinu 138 51,6

Tofu srdzené pomoci vapenatych soli 205 31

4.3.2 Zivotisné zdroje
4.3.2.1 Miléko a mléEné vyrobky

Mléko a mlécné vyrobky jsou hlavnim zdrojem vapniku V potravé. Z mléka a syru
je vstiebavano i vice nez 30 % vapniku. Jeho vysoka biologicka dostupnost z mléka
a mléénych vyrobkll je Castecné dana i nizkym obsahem inhibi¢nich latek, jako jsou fytaty
a Stavelany.

Obsah vapniku v mléce je pomérné staly a prakticky nezavisly na stravé dojnice a na fazi
laktace. Asi % vapniku v mléce jsou vazany na kasein a v malé mife také na dalsi bilkoviny,
fosfor a citrat. Zbylé mnoZstvi vapniku se v mléce vyskytuje ve volné formé&. Jogurty,
odstfedéné mléko a susené odsttedéné mléko si udrzuji veskery vapnik pfitomny v mléce pred
zpracovanim (Theobald, 2005). Pfi odstfed’ovani mléka dochazi navic k mirnému zvySeni
koncentrace vapniku po odstranéni tukové frakce od plasmy mléka (Cockell et L"Abbé,
2003). V tvrdych syrech, jako je ¢edar, zistava obsah vapniku vysoky, kolem 80 %. Naopak
maslo, jehoz hlavni slozkou je mlécny tuk, obsahuje pouze asi 18 % plvodniho mnoZstvi

vapniku (Theobald, 2005).
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M¢Ekké a smetanové syry obecné obsahuji méné vapniku na celkovou hmotnost, protoze
obsahuji vice vody. Mnozstvi vapniku v syrech také zavisi na zptsobu pfipravy a na tom, zda
se vysrazi spolu s mléénou suSinou nebo zlstane v syrovatce. Syry srazené kyselinou
mlécnou, jako je syr cottage, obsahuji v syfeniné mensi mnozstvi vapniku, protoze vétSina
ho zlstane rozpu$téna v syrovatce. Srazeni chymozinem, poskytuje syry s vyS$$im obsahem
vapniku, naptiklad ¢edar (Cockell et L Abbé, 2003).

Tavené syry nejsou vhodnym zdrojem véapniku. Pfidavkem tavicich soli se u nich zvysuje

obsah sodiku a fosforu, které ve vétsim mnozstvi snizuji vyuzitelnost vapniku (Andé¢l et al.,
2012).

4.3.2.2 Maso, ryby a vejce

Maso neni typicky bohatym zdrojem vapniku, avSak mechanicky vykosténé maso mize
obsahovat jeho vyznamné mnozstvi. Pfi procesu ziskdvani mechanicky vykosténého masa
dochazi k odirani kosti, ¢imz se vyrazn¢ zvySuje obsah vapniku. Obsah vapniku v mase
se mize zvysit | pii vafeni ¢i zpracovani v pfitomnosti kyselych roztokd. Ty zpusobi
rozpusténi vapniku z kosti. Napiiklad celé kufe nebo vepfova zebra varené s octem obsahuji
vice vapniku nez nezpracované maso.

Konzervované ryby jsou lep§im zdrojem vapniku nez ryby cerstvé, jelikoz kosti a ktize
byvaji obsazeny v konzervach spolu s masem. Dobrym zdrojem je napiiklad konzervovany
losos. Naopak konzervovany tuiidk vapnik téméf neobsahuje. Malé ryby, jako sled¢, sardinky
nebo ancovicky je vhodné konzumovat celé. Spolu s kostmi mohou byt vyznamnym zdrojem
vapniku (Cockell et L"Abb¢, 2003).

Vépnik je mozné piijimat také ve vejcich. Celé syrové vejce obsahuje asi 57 mg véapniku
na 100 g. Vétsina tohoto mnozstvi je pfitomna ve zloutku. Ve 100 g Zloutku je pfiblizné 130
mg vapniku (Theobald, 2005).

4.3.3 Rostlinné zdroje

Potraviny rostlinného ptivodu nejsou pfili§ bohatym zdrojem vapniku. Nékteré obsahuji velké
mnozstvi latek, které inhibuji absorpci vapniku. Nicméné tyto potraviny pfispivaji
k celkovému piijmu vapniku, protoze jsou konzumovany ve velkém mnozstvi. Obiloviny
a semena dodavaji vétsinou vétsi mnozstvi vapniku nez ovoce a zelenina (Cockell et L"Abbé,
2003).
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Ceredlie samotné nejsou povazovany za vyznamny zdroj, ale v nékterych zemich vice
prispivaji k celkovému piijmu vapniku, protoze byvaji fortifikovany.

Velmi vysoky obsah vapniku mé mak, kolem 1400 mg na 100 g. AvSak vyuziti z néj
je malé (Blattna, 2001).

Fortifikované také Casto byvaji so6jové produkty, naptiklad tofu. Fortifikované séjové
produkty slouzi jako alternativa k mlé¢nym vyrobkim, pfedev§im ve stravé veganu.
V porovnani s mlékem je obsah vapniku v s6je nizky, ale fortifikované produkty obsahuji
srovnatelné mnozstvi. Biologickd dostupnost z téchto vyrobkill je pomérné vysoka, zalezi vSak
na typu vyrobku (Theobald, 2005).

Spenat obsahuje obstojné mmnozstvi vapniku, ale vysoky obsah §tavelani ho &ini
nerozpustnym a vyrazné¢ méné dostupnym. Cockell et L’Abbé (2003) uvadi, Zze pro ziskani
stejného mnozstvi vstiebatelného véapniku jako zjedné sklenice mléka je potieba
zkonzumovat pres patnact porci Spenatu. Obsah véapniku naptiklad v tufinu je srovnatelny
S obsahem ve $penatu, ale tufin neobsahuje inhibi¢ni §tavelany, a proto je lepSim zdrojem
vapniku.

Potraviny, ze kterych je vapnik dobie vyuzitelny, zahrnuji naptiklad brokolici, bataty,
ruzickovou kapustu nebo bok choy. Naopak mezi potraviny s nizkou vyuzitelnosti vapniku
a s vysokym obsahem Stavelant patii Spenat, rebarbora, celer, vlasské ofechy, fazole, angrest
¢i rybiz. Velké mnozstvi fytové kyseliny obsahuji nekvasené chleby, ofechy a obiloviny.

Pti vafeni zeleniny nedochédzi ke ztratdm véapniku. Jeho koncentrace je ale nasledné
ziedéna, protoze pii vafeni zelenina pfijima vodu. Pokud je vSak voda tvrda, mize k obsahu

vapniku v zelening prispét (Theobald, 2005).
4.3.4 Voda

Zdrojem vapniku je 1 voda, a to kohoutkové i1 balend. Obsah vapniku je rlizny. MnoZstvi
vapniku v kohoutkové vodé zavisi na tvrdosti vody. Stupen tvrdosti vody je dan mnozstvim
vapenatych a hofec¢natych soli rozpusténych ve vodé (Theobald, 2005). Vapnik je z vody
vstiebatelny a vyuzitelny stejné dobtfe jako z mléka a mlécnych produktii. Voda s vyS$im
obsahem véapniku muize byt dobrym doplikovym zdrojem vépniku, pfedev§im u Zen
po menopauze, u lidi laktéozoveé intolerantnich nebo u lidi odmitajicich mléko (Kozisek,
2003). Podle Vyhlasky ¢. 252/2004 Sb. je doporuc¢ena hodnota mnozstvi vapniku v pitné vodé
40 - 80 mg - It v piipad¢ pitnych vod, pfi jejichz Gpravé je uméle snizovan obsah vapniku,

nesmi byt po Upravé obsah vapniku niz$i nez 30 mg - I,
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4.3.5 Aditiva a suplementy

Pfidavani potravinarskych aditivnich latek s obsahem vapenatych soli do potravin v nich
muze vyrazné¢ zvysit obsah vapniku. Pridatnych latek s obsahem vapniku existuje velké
mnozstvi a pouzivaji se v potravinach k riznym ucelim. Podle Cockell et L"Abbé (2003)
mezi né patii naptiklad:

» latky upravujici pH - hydroxid vépenaty, fosfore¢nan vapenaty

= piisady do tést - uhli¢itan vapenaty, mlécnan vapenaty, jodi¢nan vapenaty, oxid

vapenaty

» antioxidaéni latky - askorban vapenaty

= konzervac¢ni latky - propionan vapenaty, sorban vapenaty

= protispékavée latky - kfemicitan vapenaty

» zahust'ovaci prostfedky - glukonan vapenaty

Suplementy s vapnikem jsou také dostupné ve vice formach, naptiklad jako uhli¢itan
vapenaty, mléénan vapenaty, glukonan vapenaty, chelat vapniku a dalsi.

Procentudlni podil vapniku v téchto a dalSich slouceninéch je rizny. Naptiklad glukonan
vapenaty obsahuje 9 % vépniku, uhli¢itan vépenaty 40 % véapniku a oxid vapenaty 71 %
vapniku. Jejich rozpustnost a dostupnost je také rozdilna. Kuptikladu vapnik ve formé chalata
je vice biologicky dostupny nez vapnik ve formé uhli¢itanu. Uhli¢itan vépenaty je méné

rozpustny (Theobald, 2005).

4.4 PRIJEM VAPNIKU

V Kkostech je ulozena vétSina vapniku, proto je jeho potieba vztahovana k rozvoji a zachovani
kosti. Hlavni fyziologické aktivity, které vyzaduji véapnik, zahrnuji zvétSovani kosti
a zvySovani jejich hustoty béhem ristu kostry a udrzovani kostni hmoty po dokonceni rtistu
(Ross et al., 2011). Potieba vapniku u dospélych je obecné piijem nutny k udrZeni rovnovahy
vapniku, a tim 1 kosterni celistvosti. PoZadavky na pfijem véapniku se méni béhem Zivota
v détstvi a dospivani, dale také téhotenstvi, kojeni a menopauza (Cashman, 2002a).

Retence vapniku je nezbytna pro tvorbu kosti. Predstavuje rozdil mezi pifijmem
a vyluéovanim véapniku. Podle Spolecnosti pro vyzivu (2011) je denni retence véapniku
Vv prvnich Sesti letech zivota kolem 100 mg a béhem puberty, kdy je zrychleny rtst az 400 mg.

Poté kleséd a v dospélosti je retence do 150 mg vapniku na den.
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Obdobné jako v piipadé vitaminu D se doporuc¢ené davky vapniku mohou v jednotlivych
kontinentech a zemich ligit a Spole¢nost pro vyzivu v Ceské republice piijala referenéni

davky DACH. Denni doporuc¢ené davky vapniku vydané DACH jsou shrnuty v Tabulce ¢. 3.

Tabulka &. 3: Denni doporudené davky pro pifjem vapniku v Ceské republice, vydané

DACH (Spole¢nost pro vyzivu, 2011).

Vék mg vapniku na den
Kojenci: 0 - 3 mésice 220
4 - 11 mésict 400
Déti: 1 - 3 roky 600
4 -6 let 700
7-9let 900
10 - 12 let 1100
13- 14 let 1200
Dospivajici: 15 - 18 let 1200
Dospéli: 19 - 64 let 1000
Dospéli nad 65 let 1000
Te¢hotné a kojici zeny 1000

4.4.1 Détstvi

Télo novorozence obsahuje asi 26 - 30 g vapniku, pficemz vétSina ho je uloZena v kostfe.
Kdyz je pfi narozeni pterusen piijem vapniku z placenty, stane se novorozené dité zavislé
na piisunu vapniku potravou (Ross et al., 2011). Optimalni primarni zdroj vyzivy a tedy
I vapniku béhem prvniho roku Zivota je matefské mléko. PredCasné narozené déti maji vyssi
naroky na vapnik nez déti donosené (Committee on Nutrition, 1999).

Béhem prvnich dvou let zivota je denni piirtastek vapniku v kostfe asi 100 mg. MnozZstvi
vapniku vylouceného moci je asi 10 mg za den a je prakticky nezavislé na jeho piijmu. Dalsi
ztraty vapniku jsou piiblizné ve stejném rozsahu jako ztraty moc¢i. Z toho vyplyva, Zze malé
déti pottebuji denné€ absorbovat pfiblizné 120 mg véapniku pro dosaZeni normalniho ristu. Pti
konzumaci matefského mléka je nutné pro pokryti tohoto mnozstvi pfijmout asi 240 mg
vapniku, z diivodu biologické dostupnosti vapniku, kterd neni 100 %. To odpovida asi 750 ml

matefského mléka (WHO et FAO, 2004). U kojenych déti je mira absorpce vapniku
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z matefského mléka kolem 60 %. D¢ti krmené kojeneckou vyZzivou dostavaji vEétsi mnozstvi
vapniku nez déti pln€ kojené, protoze vyziva obsahuje piiblizn¢ dvojnasobné mnozstvi
vapniku nez matetské mléko. Nicméné absorpce vapniku je v tomto piipadé nizsi, asi kolem
40 % (Ross et al., 2011).

Laktéza pfitomna v mléce zvySuje vyuzitelnost vapniku v détském organismu. Cashman
(2002a) uvadi, ze absorpce vapniku u malych déti je vétSi pii pfijmu kojenecké vyzivy
s obsahem laktézy, nez pii konzumaci vyzivy, ve které je zdrojem sacharidi smés
hydrolyzatu Skrobu a sachardzy.

V détstvi je dualezité vytvofeni spravnych stravovacich navyku, které pozdé€ji podmini

adekvatni ptijem vapniku (Committee on Nutrition, 1999).

4.4.2 Pozdéjsi détstvi a dospivani

V pribéhu détstvi a dospivani je uklddani vapniku do kosti neustdly proces a dosahuje
maxima béhem puberty. U rostoucich déti dochédzi k modelaci kosti. Pfevlada formovani kosti
nad odbouravanim. Dochézi k prodluzovacimu ristu kosti a k rozsifovani okostice. Modelace
kosti vyzaduje mineralizaci, tudiz je zvySena potieba vapniku, a to pfedev§im v pubertdlnim
obdobi zrychlené¢ho rustu (Ross et al.,, 2011). K vyraznému ristu dochazi diive u divek
a u chlapcu pak trva do pozdéjsiho véku (WHO et FAO, 2004).

Toto obdobi ristu kosti uréuje i findlni kostni hmotu u dospélych, ktera je poté
vyznamnym ukazatelem rizika zlomenin v pozdé€jSim vé&ku. Akumulace kostni hmoty
pokracuje priblizné do 30 let. Vétsina hmoty je vSak vytvofena v dospivani (Allen
et Kerstetter, 2005).

Absorpce vapniku je béhem dospivani oproti dospélosti zvySena. Retence roste a nejveétsi
je asi 300 - 400 mg - den™ (WHO et FAO, 2004). Doporugené denni prijmy vapniku pro déti

a dospivajici rizného véku jsou v Tabulce €. 3.

4.4.3 Dospélost

Télo dospélého muze obsahuje pfiblizné 900 - 1300 g vapniku a télo dospélé Zeny asi 750 -
1100 g vapniku (Spole¢nost pro vyzivu, 2011). Vrchol kostni hmoty je dosazen v ¢asné
dospélosti. Je ovlivnén genetickymi faktory, celkovym piijmem véapniku i télesnou aktivitou.
Obsah vépniku v téle je pomérné stabilni az do pozdniho véku u muzi a do nastupu
menopauzy u zen (Ross et al., 2011). Podle Spole¢nosti pro vyzivu (2011) by mél byt piijem
véapniku u viech dospélych 1000 mg - den™.
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444 Stari a menopauza

Ve vyssim véku dochdzi ke zrychlenému ubytku kostni hmoty. Vékem podminénou ztratu
kosti ovliviiuje vice faktort. Jedna se o pohlavi, genetické zalozeni, amenoreu (absenci
menstruace), konzumaci alkoholu, koufeni cigaret, nedostatek vitaminu D a pohybové
aktivity. Zeny ztraceji vice kostni hmoty nez muzi v diisledku hormonalnich zmén spojenych
s menopauzou. U muzi ztrata kostnich minerald souvisi s poklesem ¢innosti pohlavnich zlaz
(Theobald, 2005). U starSich muzi dochazi k postupnému ubytku kostni hmoty asi o 1 - 2 %
za rok ve v€ku nad 65 let (Ross et al., 2011).

Menopauzou u zen zacind obdobi zrychlené ztraty kostni hmoty. Toto obdobi pokracuje
do konce zivota, avSak s nejvétsi intenzitou na zaCatku menopauzy. Je to hlavni faktor, ktery
zvySuje miru osteoporotickych zlomenin u starSich Zen (Allen et Kerstetter, 2005).
V pocatecnim postmenopauzalnim obdobi se zvySuje obrat kostnich minerald, pfi¢emz kostni
resorpce prevazuje nad tvorbou kosti. Faze rychlého tbytku kostni hmoty za¢ind v prvnim
roce menopauzy a trva piiblizné do 6 let po jejim zacatku. Ma za nasledek ubytek asi 15 %
kostni hmoty. K nejvétsim ztratam dochazi v oblasti bederni patefe (Abrams, 2001).
sérové hladiny estrogenu. Tento pokles nejenom zvySuje odbouravani kosti nad jejich
tvorbou, ale ma vliv 1 na sniZeni absorpce vapniku ve stfevech a zvySeni ztrat vapniku moci,
¢imz ztraty kostni hmoty jest¢ umociuje (Ross et al., 2011). Pro prevenci ztraty kosti
V menopauze je Casto potfebna estrogenova terapie. Pii ni dojde ke snizeni kostni resorpce
a zvyseni stievni absorpce (Allen et Kerstetter, 2005).

Spolecnost pro vyzivu (2011) uvadi, ze pfesny optimalni piijem véapniku ve staii neni
znam. Pro prevenci zlomenin je ve vysSim veku dilezity dostatecny piijem vapniku a také
dostateéné zasobeni organismu vitaminem D. Doporuéeny piijem vapniku je 1000 mg - den™.
Pro osoby srizikem vzniku osteopordézy a zlomenin je doporucovan piijem vapniku

1200 mg - den™spolu s prijmem vitaminu D 20 pg - den™.
445 Té&hotenstvi a kojeni

Potieby vapniku pro plod jsou plnény prostiednictvim fyziologickych zmén v téle matky. Pro
mineralizaci kostry plodu je nezbytny transport vapniku pies placentu. Narast obsahu vapniku
ve vyvijejicim se plodu je nizky az do tfetiho trimestru (Ross et al., 2011). Vétsina vapniku,

ktery je v téle novorozence, je uloZena prave ve tfetim trimestru t€hotenstvi. V tomto obdobi
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plod ukladad denné asi 240 mg vapniku (WHO et FAO, 2004). U vyvijejiciho se plodu
je metabolismus vapniku odlisny od metabolismu matky.

Stfevni absorpce vapniku v téle matky se na pocatku téhotenstvi zvysi a pokracuje
do pozdniho téhotenstvi. ZvySena mira absorpce vapniku je spojena s rostouci hladinou
kalcitriolu v plasmé (Ross et al., 2011). Reabsorpce vapniku v ledvinach také nartsta
a napomaha retenci vapniku. Nicméné v dasledku zvySené absorpce dochazi i ke zvySeni
celkového vylucovani vapniku (Theobald, 2005).

U dospivajicich divek, u nichz kosti stale rostou, je v t€hotenstvi zvysené riziko redukce
kostni hmoty. ZvySuje se tak i dlouhodobé riziko vzniku osteoporo6zy.

Diky u¢innéjsi absorpci vapniku ve stfevech neni pravdépodobné v téhotenstvi vyzadovan
zvyseny piijem vapniku potravou (Allen et Kerstetter, 2005).

Obsah vépniku v mateiském mléce je regulovan. Zena zvySenym pifjmem vapniku
V potravinach neovlivni obsah vapniku v mléce. VétSina vapniku obsazeného v mateiském
mléce pochazi z kosti matky. Také vylucovani vépniku moci je v obdobi kojeni snizené.
Obsah mineralll v kostech béhem kojeni klesa. AvSak obvykle se mineralni hustota kosti vrati
do ptvodniho stavu do 6 az 12 mésici po odstavu v dasledku hormonalnich zmén.
Z dlouhodobého hlediska by tedy kojeni nemélo zvySovat riziko nizké mineralni hustoty kosti
nebo osteoporozy (Ross et al., 2011).

Spole¢nost pro vyzivu (2011) doporucuje piijem vapniku u té¢hotnych i kojicich Zen stejny
jako u vSech dospé€lych osob, tedy 1000 mg - den™. Vyjimku tvoii mladé matky do 19 let,
které by mély denné piijimat 1200 mg.

4.4.6 Nedostatek vapniku - osteoporéza

Osteopordza je onemocnéni kosti. Je charakterizovana snizenou hustotou mineralnich latek
ve srovnani se zdravou kosti. Vede ke slabosti kosti a ke zvySené nachylnosti na zlomeniny
(Blattna et al., 2005). Pro prevenci vzniku osteopordzy je dilezité dosaZeni vrcholu kostni
hmoty. Pozitivni vliv na vyvin kostni hmoty ma dostatecny piijem vapniku (Huth et al.,
2006). Vrchol kostni hmoty v dospélosti je spojen s pfijmem vapniku béhem let, kdy dochazi
K mineralizaci kosti. Pro vytvofeni maximalniho mnozstvi kostni hmoty do dospélosti
je vyzadovan dostatek vapniku v potravé béhem rlstu. Spravna mineralizace kosti ovliviuje
nachylnost ke zlomeninam ve stafi (Cashman, 2002b).

Pii osteopordze se zvySuje kiehkost kosti a nasledna nachylnost ke zlomeninam. Kosti

jsou zranitelné 1 v situacich, které by v ptipad€ zdravého ¢lovéka nepiedstavovaly nebezpeci
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vzniku zlomenin. Riziko mohou doprovazet i chronické bolesti (Crandall et al., 2012). Pti
osteopordze jsou nejéastéj$i zlomeniny zapésti, patefe a kycle (Subcommittee on the Tenth
Edition of the RDAs et al.,, 1989). Osoby trpici osteopor6zou maji Ctyfikrat vetsi
pravdépodobnost  vyskytu fraktur, nez lidé snormdlni hustotou kosti. Vyskyt
osteoporotickych zlomenin roste s vékem s velkym procentem vyskytu po 80. roce zivota.
Onemocnéni byva obecné spojovano S hormonalnimi zménami u Zen po menopauze, ale
vyskytuje se i u muzt (Theobald, 2005). Mnozstvi a kvalita kostni hmoty a tedy i nachylnost
K osteoporoze zalezi na tadé faktort, které zahrnuji genetické predispozice, pifijem zivin
a fyzickou aktivitu (Huth et al., 2006).

Onemocnéni byva rozdélovano na osteopordzu 1. typu, kterd se vyznacuje Casnym
nastupem nebo po menopauze, a osteoporozu 2. typu, tedy stafeckou. Osoby s prvnim typem
maji mensi mnozstvi spongidzni koni tkdn€, nez je v jejich veéku typické a ztraci kostni hmotu
ve zvySeném tempu. Jedinci s druhym typem onemocnéni jsou obecné starsi a dochdzi u nich
k redukci kostni tkané spongidézni i kompaktni v souladu s jejich vékem. Negativni kostni
bilance, zpisobenad nerovnovahou mezi formaci a resorpci kosti, je doprovazena i negativni
bilanci vapniku. Mnozstvi absorbovaného a zadrzeného vapniku v téle nestaci k thradé jeho
ztrat moci a stolici. Nedostate¢na stfevni absorpce vapniku je zplsobena snizenim biosyntézy
kalcitriolu v organismu a sniZenou citlivosti stfevnich bun¢k na kalcitriol. Nizka hladina
vitaminu D v téle starSich osob je Casto umocnéna jeho nedostate¢nym piijmem v potravé
a zkracenym pobytem na slunci (Theobald, 2005).

Z pocatku nemusi byt osteoporéza provazena zadnymi zjevnymi pfiznaky. Prvnim
projevem casto byva az zlomenina. Dulezitd je prevence vzniku osteopordzy, predevsim
dostatecné vytvofeni kostni hmoty béhem ristu. Vyvoj osteopordzy lze ovlivnit fyzickou
aktivitou, omezenim rizika padi a pfijimanim doplikd stravy sobsahem vitaminu D

a vapniku (Rehotkova et al., 2008).
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5 ZAVER

Metabolismus vapniku a vitaminu D je provazany. Vitamin D reguluje homeostazu vapniku
a je potfebny pro jeho spravné vsttebavani z potravy ve stfeve.

Vitamin D je tvofen v kizi pii jejim vystaveni slune¢nimu UVB zéfeni. Kozni produkce
vitaminu D je ale zavisla na mnoha faktorech, jako je pigmentace kiize, veék, denni a ro¢ni
doba a dalSich. Je proto dulezité dodavat vitamin D i potravou. Vyskytuje se pfedevsim
Vtuénych rybach a oleji zrybich jater, dile ve vejcich, mléku, mlécnych vyrobcich
a fortifikovanych potravinach.

Vépnik je esencialni prvek a musi byt do téla také dodavéan potravou. Jednotlivé potraviny
se lisi jak obsahem, tak i1 vyuzitelnosti vapniku. Mezi hlavni zdroje patfi mléko a mlécné
vyrobky, mineralni vody, vejce a nékteré ryby a rostlinné produkty.

Dulezity je soucCasny dostateCny piijem obou mikronutrientl. Dohled nad spravnym
pfijmem vitaminu D a vépniku je nutny pfedevsim u déti, t€hotnych a kojicich zen a u starSich
lidi. Vapnik je hlavni mineralni sloZkou kosti a zubi. Jak vapnik, tak 1 vitamin D jsou dllezité
pro spravnou stavbu kosti a pro prevenci kosternich onemocnéni. Pfi nedostatku vitaminu D
a vapniku muze dochazet ke vzniku kiivice, osteomalacie a osteoporozy.

Krom¢ tlohy stavebni ma vapnik Vorganismu i dalsi dilezité funkce. Podili
se na nervosvalovém pienosu a svalové kontrakci a ma roli ve srazeni krve. Vitamin D kromé
homeostazy vapniku fidi 1 homeostazu fosforu, mé vliv na spravnou funkci svalli a imunitniho

systému a plisobi preventivng proti vzniku nadorovych a kardiovaskuldrnich onemocnéni.
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