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JAKE LATKY RADIME MEZI ESENCIALNI
FAKTORY?

nékteré aminokyseliny — ESENCIALNI
AMINOKYSELINY

nékteré mastné kyseliny - ESENCIALNI MASTNE
KYSELINY

mineraly a stopové prvky

latky nezbytné le¢ nendlezejici do zadné uvedené
skupiny - VITAMINY




ESENCIALNI AMINOKYSELINY

* Aminokyseliny, které organismus neumi syntetizovat — musi je
prijimat v potrave
» Zalezi na typu organismu — bylozravci, bakterie

ESENCIALNI NEESENCIALNI A JEJICH BIOSYNTEZA

Val Gly ze Ser (prenos CH,OH na THF)

Leu Ala transaminace pyruvatu

Ile Ser z 3-P-glyceratu (dehydrogenace a transaminace)
Lys Glu 2-oxoglutarat + NH; + NAD(P)H + H*

Arg” Gln Glu + NH; + ATP (glutaminsynthetasa)

His Pro redukéni cyklizace Glu

Phe Tyr™  hydroxylace Phe za tGc¢asti biopterinu

Trp Asp transaminace oxalacetatu

Thr Asn Asp + NH; + ATP (asparaginsynthetasa)

Met Cys™  prenos siry z Met

“potreba castecné kryta syntetickymi procesy (napr. mocovinovy cyklus)

" vznikaji primou modifikaci esencialnich AK (,podminéné esencialni®)

Esencialni aminokyseliny jsou takové aminokyseliny, které Zivocisny organismus
nedokdzZe syntetizovat de novo a musi byt do organismu doddvany s potravou.
Navzdory svému nazvu jsou to naopak:méné dulezité aminokyseliny, proto si
Zivocichové mohli dovolit ztratit schopnost jejich syntézy a stali se zavisli na jejich
privodu zvenci.

Syntéza esencidlnich aminokyselin je v porovnani s ostatnimi aminokyselinami velmi
slozZita a energeticky ndrocnd, pro organismus je tedy vyhodnéjsi vyuZivat uz
hotovych aminokyselin, pokud je mlze ziskat. Aminokyseliny, které jsou pro Zivocichy
esencialni, dokdZou syntetizovat rostliny a bakterie. Jsou pak zdrojem téchto
aminokyselin pro vSechny ostatni organismy.

Esencialni jsou aromaticka, rozvétvené a Met, Arg a Thr, Lys

Bilkoviny lusténin obsahuji malo Met kukufice a pSenice-malo Lys



ESENCIALNI MASTNE KYSELINY — VITAMIN F
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Které MK jsou esencialni?

Ty co maji dvojnou vazbu na 6 nebo tretim uhllku od konce — linolova a linolenova. Ty
slouzi jako prekurzory dalsich polynenasycenychMK.

A proC? ProtozZe desaturasa, ktera katalyzuje vznik dvojné vazby umi dehydrogenovat
MK nejdal na devatém uhliku od konce.

PUFA (polynenasycené MK) ovliviuji fluiditu membran, a tim celou fadu
membranovych proces(, napfiklad funkci membranovych receptor(, prenaseci,
enzym( a iontovych kanall. Dale PUFA reguluji expresi rliznych gent na drovni
transkripcnich faktor(. PUFA také hraji dlleZitou roli v procesu neurotransmise a
signalni transdukce v mozkové tkani. Tim, Ze PUFA funguji jako prekurzory pro
syntézu eikosanoid(l, zasahuji do procesu zanétlivych a imunitnich reakci.

Info o dalSich nenasycenych MK.

Kyselina nervonova — podili se na syntéze myelinu — souvislost s Alzheimerovou
nemoci

Kyselina erukova uklada se v srdci zplsobuje zanét srdce, infarkt. Dfive bylo fepce
olejce 55 % kyseliny erukové, dnes vyslechtény odrldy s 5 %.



NAZVOSLOVI PRIROZENYCH NENASYCENYCH MK

sudé, vzdy vazby cis, izolované jednou skupinou -CH,-
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kys. linolova (LA) cis-oktadeka -9,12- dienova kyselina
C18:2(w-6) nebo C18:2%12
kys. y-linolenova cis-oktadeka-6,9,12- trienova kyselina

C18:3(0-6) nebo C18:38912

kys. dihomo-y-linolenova  cis-eikosa-8,11,14- trienova kyselina
C20:3(m-6) nebo C20:3 81114

kys. arachidonova (AA) cis-eikosa-5,8,11,14- tetraenova kys. I
C20:4(w-6) nebo C20:45811.14

-

NAZVOSLOVI OMEGA 6: &

Z kyseliny linolové se dalsi desaturaci ¢i prodluZzovanim o 2C v organismu syntetizuji
dalsi polynenasycené omega 6 MK aZikyselina arachidonova — jeji uloha je ukdzana
na dalSich slidech.



kyselina linolenova (ALA) cis-oktadeka-9,12,15-trienovéa kyselina
C18:3(®-3) (» neboli n ¢islovani)

C18:3%1215 ( A-¢islovani)

cis-eikosa-5,8,11,14,17-pentaenova kyselina

EPA
C20:5(®-3) nebo C20:5 5811,14,17

DHA cis-dokosa-4,7,10,13,16,19-hexaenova kyselina
C22:6(w-3) nebo C22:6 +7.10.13,16,19 'ﬁw

NAZVOSLOVi OMEGA 3: &
Z kyseliny linolenové se dalsi desaturacia prodluzovanim o 2C v organismu syntetizuji

dalsi polynenasycené omega 3 MK. Syntéza eikosanoidi. Viz. Dalsi slide.



EIKOSANOIDY

latky lipidové povahy s 20-ti uhliky — vznikaji z arachidonové kys. a z EPA
tkanové hormony (mezibunécéna signalizace), kratky polocas,

pusobi pri velmi nizkych koncentracich
prostanoidy (prostaglandiny, prostacykliny, tromboxany) - COX
leukotrieny a lipoxiny (oxygenace arachidonové kyseliny) - LOX

Podileji se na regulaci:

» zanétlivé odpoved, zvlasté v pripadé kloubt (revmaticka artritida), ktze
(psoriaza) a oci

» vzniku horecky a bolesti
* krevniho tlaku

+ ¢innost ledvin

» koagulace

* nékterych déji rozmnozovaciho systému (napr. porodu)

Mechanizmus ucinku je parakrinni nebo agtokrinni. Ovliviuji kontrakci a relaxaci
hladké svaloviny, srazeni krve, bolest ¢i napfiklad zanét. Polocas eikosanoidu je
mimoradné kratky, v radu minut.

Prostanoidy jsou syntetizovany cyklizaci z kyseliny arachidonové za katalyzy
cyklooxygenasou.

Cyklizujici draha — vznikaji prostaglandiny a tromboxany (tromboxany - agregace
desticek)

Enzym cyklooxygenasa -cox-1 - konstitutivni — syntéza prostaglandint - napf.
ochrana Zaludecni sliznice, zvySovani krevniho pratoku v ledvinach, vylu¢ovani Na*,
tonizace délohy

Enzym cyklooxygenasa -cox-2 - aktivovdna napf. zanétem -podporuji zanét a
horec¢ku. COX-2 je vyznamny pro tvorbu prostacyklinu (PGl,), jenZ tlumi shlukovani
trombocytl a plUsobi vasodilataci / hlavné v imunitnich burkach.

Lipooxygenasova draha (katalyzuje LOX — lipooxygenasa) — syntéza leukotrien( a
lipoxin( z kys. arachidonové a EPA - jsou specifi¢téjsi pro imuno odpovéd, protoze
pusobi na imunokompetentni buriky



SYNTEZA PROSTANOIDU A JEJI OVLIVNENI
LECIVY
fosfolipidy obsahujici arachidonovou kyselinu

% INHIBICE
dexametazon (kortikoid)
annexin 1 (lipokortin) — protein
indukovatelny glukokortikoidy
kaspasa-3...

fosfolipasa A,

kyselina arachidonova

cyklooxygenasa-1 (COX-1) * kys. acetylsalicylova - nevratna
cyklooxygenasa-2 (COX-2) | ¥ « ibuprofen - vratna
+ paracetamol (COX-3 ?777)
prostanoidy
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kys. arachidonova prostaglandin - PGG,

Tvorba eikosanoidd je cilem redy IéCiv — sn@ha ovlivnit zanétlivou reakci. Kyselina
arachidonova je ,uskladnéna” v membranach bunék, jako jedna z acyld fosfolipid(.
Jeji odstépenti je katalyzovano fosfolipasou A2, jejiz aktivita je fizena hormonalné. Na
urovni inhibice fosfolipazy A2 funguji napfiklad rGzné kortikoidni masticky.

Dalsi ovlivnéni je na urovni inhibice tvorby prostanoidll — inhibice cyklooxygenasy.
Nesteroidni antiflogistika a antirevmatoidni léky - 3 nejznaméjsi inhibitory — kys.
acetylsalicylova, ibuprofen, paracetamol

Acetylsalicylovd — nevratnd inhibice obou COX
Ibuprofen — vratna inhibice obou COX

Tim, Ze jsou inhibovany obé — nezadouci Ucinky — podrazdéni Zzaludku (prostaglandiny
— ochrana Zaludecni sliznice) , astmaticky zachvat

Podstata funkce kyseliny acetylsalicylové nebyla dlouho znama. Teprve

v roce 1971 anglicky Iékar John Robert Vane zjistil, Ze tato latka

nevratné inhibuje obé cyklooxygenasy (COX), které jsou v organismu odpovédné za
syntézu prostaglandinl a tromboxan(. Nevratnost inhibice je zplisobena pfenosem
acetylové skupiny z molekuly kyseliny acetylsalicylové na serin enzymu; jina
nesteroidni antiflogistika tento druh enzym( inhibuji reverzibilné (vratné). Za objev
mechanismu Ucinku aspirinu dostal Vane v roce 1982 Nobelovu cenu a byl povysen
do Slechtického stavu.



Kyselina acetylsalicylova — je obsazena ve vrbové kiife — se pouZivala v lidovém

|éCitelstvi.
O principu ucinku paracetamolu se moc nevi. Je mozné, Ze inhibuje dalsi isoenzym

COX 3.
Snahy o specifickou inhibici COX-2 nebyly Uspésné. Tyto latky mély vyznamné
nezadouci ucinky.



MINERALY A STOPOVE PRVKY

Vyznam:

« elektrolyty (osmoticky tlak, membranovy potencial,
homeostasa)

« vystavba nékterych tkani (kosti)

+ soucasti aktivnich mist enzymu a jinych bilkovin (prostetické
skupiny)

* specialni funkce (I, F)
primarni biogenni prvky (makrobiogenni) - H, O, C,Na P
oligobiogenni prvky (mikrobiogenni) — Na, K, Ca, Fe, Mg, S, Cl,

stopové prvky -Mn, I, Cr, Co, Cu, Mo, Se, Zn, Si, F, Va, B

Pti porovnani chemického slozeni lidského&téla a zemské kary je z kvalitativniho
hlediska napadné, Ze Ziva hmota neobsahuje zadny prvek, ktery by se nevyskytoval
také v nezivé prirodé. Pokud z kvantitativniho hlediska pfistoupime k zastoupeni
jednotlivych elementd, Zivda hmota se vyznacuje vysokou koncentraci lehkych prvka.
Vyjimku predstavuje nizké zastoupeni kiemiku a hliniku v lidském télem, jez se
obecné fadi k nejrozsifenéjSim prvkim na Zemi. Stalo se jiz tradici délit chemické
prvky do skupin dle toho, v jakém mnoistvi jsou zastoupeny v Zivé hmoté.

Jako primarni biogenni prvky, neboli makrobiogenni, se oznacuji H, O, C, N a P, jezZ
jsou zastoupeny ve vSech organismech v mnoZstvi prevysujici 1 % jejich hmotnosti.
V mensich mnoZstvich se ve vSech organismech vyskytuji dalsi prvky, tzv.
oligobiogenni a stopové prvky



FOSFOR — VE FORME FOSFATU

v kostech — 80 - 90 %
v bunkach 10 — 20 %
v extracelularni tekutine - 1 %

K ¢emu potrebujeme fosfat?

Zajistuje strukturu a funkei vsech typt bungk.

V télesnych tekutinach jako fosfat. V burikach jako volny iont.

Integralni slozka nukleovych kyselin nukleotidd, fosfolipid(i, nékterych protein(.
Hlavni slozka kosti (hydroxyapatit), slozka enzym (fosfatasy, pyrofosfatasy), tvorici
esterovou nebo anhydridovou vazbu mezi fosfatem a jinymi molekulami, podili se na
acidobazické rovnovaze.

Fosfor je nekovovy prvek, vyskytujici se v pfirodé pouze ve formé sloucenin. V nich se
béZné setkavame s fosforem v mocenstvi P>*, ale existuji slouceniny, v nichZ se fosfor
vyskytuje v mocenstvi P3 (fosfidy a fosforitany), P3* i P4,

K roku 2012 bylo popsano 12 alotropnich modifikaci fosforu, mezi které patfi napr.
bily, Cerveny, fialovy nebo cerny fosfor.

Vstiebani - jejunum

Ovlivnéni absorpce — hormonalni systém

Ca — tvofi nerozpustné komplexy s fosforecnany ve strevé ({, vyuzitelnost Ca i P)

P narusuje absorpci Zeleza

Vit. D — zvySuje absorpci P

Strava s nadbytkem proteint — zvySené vylu¢ovani Ca, siry, amoniaku a fosfore¢nanu

Zdroje P — témér vSechny potraviny

Zivoci§né potraviny — P je lépe vyuZitelny

Mléko a mlééné vyrobky, maso, jatra, ryby, vejce
Rostlinné potraviny — kyselina fytova (enzym fytdza)
Sluneénicova seminky, ofech, lusténiny,

10



Spravny pomér Ca:P — mléko, syry, ovesné vlocky, maliny, pomerance, boruvky, zeli
Vice P nez Ca — ryby, dribez,vejce, mouka, ofechy, lusténiny

Asi 10% P — aditiva — kys. fosforecna (E 338), fosfore¢nany sodné (E 339), draselné (E
340), vapenaté (E 341), difosforecnany (E 450), triosforecnany (E 451), polyfosfaty (E
452)

10



SODIK

Q)

Sodik: gy

alkalicky kov S

elektronova konfigurace Ne 3s &

sedmy nejrozsirenejsi prvek v hornindch hned za nim draslik
Atomové ¢islo 11

Sodik je mékky, lehky a sttibroleskly kov, ktery lze krajet nozem.

V Mohsové stupnici tvrdosti ma sodik hodnotu mensi nez 1 (je mék¢i
nez mastek i lithium).

Sodik dobfe vede elektricky proud i teplo, je leh¢i nez voda a plave na ni.

11



SODIK

o Na* je hlavni kationt extracelularnich tekutin
o koncentrace v plasmeé - 135 -145 mmol/l,

o intracelularni koncentrace - 3-10 mmol/l, 6‘&
o hlavni zdroj Na* v potravé je kuchynska stl &o

» udrzuje celkovou homeostazi télnich tekutin a
vodni bilanci

o regulace vylu¢ovani pomoci reninu a aldosteronu

Vznik elektrického potencialu, nezk;ytny'/ pro funkci neurond (mozek a
periferni nervy)

Ovlivnéni osmotického tlaku v burikach a ve tkanich.

Distribuce je spojena s funkci Na*/K*-ATPasové pumpy

Denni davka ~ 5 — 15 g, ale 90-95% se vylouci moci

Ve tkanich se vyskytuje vyhradné ionizovany. VaZze na sebe nejvice vody

12



DRASLIK

Hlavni kationt intracelularni tekutiny - koncentrace
110 -160 mmol/l

Hlavnim zdrojem drasliku je rostlinna strava (napft.
ovocna stava obsahuje 20-60 mmol/l)

onemocnéni srdce, ledvin »

- N\
|

Ny
_//Ll

EKG pri vysoké koncentraci K+

Toxicita drasliku se projevuje pfi selhani ledvin — neschopnost vyloucit K+

zmény koncentrace K+ v krvi (kalémie)ovlivni funkci kardiovaskularniho systému;
méni proto krivku EKG,

Hyperkalemie je zvyseni hladiny drasliku v krvi. Normalni hodnoty jsou 3,8—
5,0 mmol/I. Klinicky vyznamnou se hyperkalemie stava pfti vzestupu hladiny nad
6 mmol/l, nebezpecnou pfri vzestupu nad 7 mmol/I.

13



VAPNIK
nejvice (99 %) v kostech ve formé hydroxyapatitu Ca;o(PO,)s(OH),

| ;
v plasmé: 45 % volny ionizovany

45 % vazany na proteiny (hl. albumin)

10 % v komplexu s anionty — citrat, sulfat, fosfat

Uloha vapenatych iontt

mineralizace kosti, zubu

druhy posel

koagulace krve

skladani proteina v endoplazmatickém retikulu

svalova kontrakce

Doporucend denni davka je u dospélych okblo 1 g. Jeho resorpce se fyziologicky
pohybuje okolo 25-40 %. Vapnik je resorbovan aktivné v tenkém, pasivné tlustém
stfevé. Resorpce vapniku probiha soucasné s jeho sekreci. Alkalické pH vyznamné
zvysuje resorpci vapniku.
Vstrebavani vapniku inhibuji:

oxalaty (soli kyseliny Stavelové),

fytaty (soli kyseliny fytové - obilniny, soja),

s fosfaty (tvofi nerozpustné soli),

sodik

kofein
Projevy nedostatku — osteomalacie, osteopordéza, zvySeni nervosvalové drazdivosti,
tetanie, snad Ca tl. stfeva, hypertenze
Projevy nadbytku — nadmérné ukladani vapniku do mékkych tkani, zvyseni svalové
drazdivosti
Regulace Ca v téle — hormonadlné (PTH, kalcitonin, kalcitriol)

14



Svalova kontrakce

‘ N | iontovy kanal pro Na* @ acetylcholin

v
.. iontovy kanal pro Ca2* .. Ca2* ATPase

=== ryanodinovy receptor
et
_——

i

aktin .
myosin

ATP | ADP+P,
Ca

Sarkoplasmatické retikulum

Aktin — tenkd vlakna - plus troponin a tropﬁmyosin
Tlusta vlakna — myosin.

Po uvolnéni neurortansmiteru a nervového zakonceni dojde k depolarizaci
membrany (neurotransmiter zpUsobi otevieni intovych kanall a sodik zac¢ne pasivné
pronikat do buriky). Depolarizace se Siti podél cytoplasmatické membrany buriky a
tim se aktivuje Ryanodinovy receptor (ndzev neni podstatny). Tento receptor je
propojeny s endoplasmatickym retikulem svalové burky (sarkoplasmatické
retikulum), ve kterém je uskladnén Ca2+. Vapenaté kationty se z retikula na zakladé
tohoto signdlu za¢nou uvolfiovat a navazi se na troponin viz. Nasledujici video. Ca2+
ionty jsou pak aktivné precerpdvany zpét z cytoplasmy do endoplasmatického
retikula.
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ZELEZO

60-70 % soucasti hemoglobinu

15 % ferritin — detoxifikace a ulozisté zeleza

3-5 % svalovy myoglobin

0,2 % soucast enzymu dychaciho retézce

0,0004 % transferin — transportni protein

Celkové mnoistvi Zeleza v organismu se pohybuje okolo 4-5 g. Z tohoto mnoZstvi

je 60-70 % soucasti hemoglobinu, 15 % je vazano na bunécny protein ferritin, 3-5
% je uloZzeno ve svalovém myoglobinu;-pfiblizné 0,2 % se vyskytuje jako

soucast enzymu dychaciho fetézce a asi 0,0004 % Zeleza je vazano na transportni
protein transferin. Zelezo tak umozfiuje prenos kysliku v krvi, je potiebné pro
mnoho enzymt a podili se na tvorbé energie. Je dulezité pro radu vitalnich funkci,
podporuje rlst, reprodukci, hojeni ran a imunitni systém.

Ke vstfebavani Zeleza dochazi ve dvandctniku. Na rozdil od ostatnich mineral( je vSak
Zelezo velmi Spatné vstrebatelné — do téla prechazi pouze 10 % nebo méné z
celkového pfijmu Zeleza, pficemz lépe se vstiebava tzv. hem Zelezo obsazené v
cerveném mase, drlibezim mase nebo rybach. Vstiebavani hem Zeleza neni pfilis
zavislé na zasobach Zeleza v téle a na potravindch, které jsou konzumovany spolu s
hem Zelezem. Naproti tomu vstifebdvani non-hem Zeleza obsazeného v rostlinné
potravé je silné zavislé na zdsobdch Zeleza v téle a je také silnéji nez u hem

Zeleza ovlivnéno sloZzenim konzumovaného pokrmu.

Latky, které ovliviuji vstfebavani Zeleza z potravy

Bilkoviny z masa — mechanismus pusobeni neni prozatim jasny, ovsem je ovéreno, ze
i mald porce ¢erveného masa, dribeziho nebo rybiho masa ptidaného k rostlinné
potravé muze nékolikandsobné zvysit pfijem non-hem Zeleza z rostlinné potravy.
Vitamin C — redukuje nerozpustnou Fe3+ na Fe2+, umoznuje tak transport do
enterocyt(

Kyselina citronova, kyselina jable¢na, kyselina vinna — plisobi podobné jako vitamin
C.

17



Fytaty — fytdty jsou soli kyseliny fytové obsazené zejména v obilovinach, ofesich,
ovoci a zelening, které na sebe vazi nékteré minerdlni latky (pfedevsim fosfor,
vapnik, Zelezo a zinek3). Clovéku chybi v tenkém stfevé enzym fytasa, ktery by mu
umoznil tuto vazbu rozstépit a mineralni latky vyuzit.

Polyfenoly — polyfenoly jsou skupina chemickych slou¢enin obsazenych v témér
vSech rostlindch. Slouzi predevsim k ochrané rostlin pred hmyzem a zvitaty. Nékteré
polyfenoly obsazené napf. v €aji, kavé, kakau nebo listové zeleniné na sebe vazi
Zelezo a brani tak jeho vstfebavani v téle.

17



Vstrebavani zeleza

10-20 mg Fe
stfevo !
biliverdin N aas®
: ferritin A ‘
: o @
3'- \
é Fer= _transferin | |

enterocyt krev

8-19 mg Fe [transferin

v

+

H S
cilova burika 3\ _}
/ napr. retikulocyt B> o

Fe3+ musi byt ve stievu redukovano na Fe2+, které je transportovano do bunék
stfevniho epitelu. Zde je cast byuzita k vlastnim potifebam, ¢ast ulozena vazbou na
ferritin a ¢ast transportovana do krve,kde se vaze na transferin. Transferin prenasi Fe
k cilovym bunkam. Na cilovych burikach je receptor pro pro transferin, ktery je pak
endocytosou vstreban do burky, kde dojde ke snizeni pH a opétovné redukci Fe3+ na
Fe2+ a jeho uvolnéni do buriky, kde je vyuZito. Hemové Zelezo se vstfebava zndaze.

Hem je odbourdvan na biliverdin.

Hormonem odpovédnym za regulaci hladiny Zeleza v organizmu (v krvi) je hepcidin.
Ten pomahad udrZovat rovnovahu Zeleza v organizmu. Jeho hlavni funkci je potlacovat

vstrebavani Zeleza.
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HORCIK
ve vsech bunkach

absorbuje se v tenkém streve

kofaktor enzymu prenasejicich fosfatovou
skupinu a pouzivajicich NTP jako substrat

vazba mRNA na ribosomy je dependentni na
Mg2+

NH,

N~ N\
K JLY

2+
Mo
7/ \
/ \
o o o
0—P—0—P—0—P—0—CH; o
I I |
H o HY
& H
OH OH

Priklady enzym vyuZivajicich Mg2+ jako kafaktor - fosfatasy, fosfotransferasy,
pyrofosfatasy, adenosintrifosfatasa, guanosintrifosfatasa, fosfolipasa C,
adenylatcyklasa a guanylatcyklasa

Mg?2* je chelatovany mezi beta a gama fosfaty, snizuje densitu anionického

charakteru ATP
Ucinky na centralni nervovy systém:

podobny vliv na nervovy systém jako Ca?*.

J¢inky na nervosvalovy systém:

dllezita funkce souvisejici s neurochemickym prenosem a svalovy stah,

abnormalné nizka koncentrace Mg?* v extracelularni tekutiné ma za nasledek

uvolnéni acetylcholinu a zvySeni svalovych kreci.
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Prvek

Mg

Cl

Funkce

zékladni kation mimobunééné tekutiny, ovliviiuje objem
plazmy, ¢innost nerva a sval, Na*/K*-ATPasa

zékladni kation nitrobunécné tekutiny, reguluje ¢innost
nervu a svala, Na*/K*-ATPasa

vyskytuje se v kostech, zubech, reguluje funkce nervu a
svalq, prijem je regulovan vitaminem D, parathormonem,
kalcitoninem, nedostatek zptisobuje u deéti kiivici, u
dospélych osteomalacii

tvorba kosti, kofaktor enzymu (kinas)

vyskytuje se v kostech, zubech, v ATP, v NK. Nedostatek
zpusobuje u déti krivici, u dospélych osteomalacii

spolu s HCOj; nejdulezitéjsi extracelularni anion, v
zaludeénich stavach

soucast proteinu (Cys, Met), metabolismus lipida a
sacharidu, tvorba konjugatu

Shrnuti
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Fe

Zn

Cu

Mn
Co

Mo

Cr

Se

hem, Fe-S proteiny (ferredoxiny), ferritin (skladovani), transferrin
(transport)

sou¢ast mnoha metalloenzymu, proteiny se ,zinkovymi prsty“

souéast fady oxidoreduktas (** a 2*); (superoxiddismutasa, cytochrom-c-
oxidasa)

kofaktor enzym (hydrolas a transferas)

soucast vitaminu B,
oxidoreduktasy (xantinoxidasa, aldehydoxidasa, sulfitoxidasa)
umoznuje pusobeni insulinu

selenocystein v glutathionperoxidase (erythrocyty) a v thyroxindeiodinase,
selenomethionin: zasobni forma Se

slozka kostni a zubni tkané

soucast thyreoidnich hormont

Ni, V, Si, As, B prokazatelné esencialni pro zvirata, pravdépodobné téz pro ¢lovéka

Q)

&
&

(90
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POZNAMKA POD CAROU

vstiebatelnost ovlivnéna slozenim stravy

Antinutricni latky - slouéeniny obsazené v potravinach, které snizuji

vyuzitelnost zivin OH
O=||3—OH
HO. P-OH o X oH
+ kyselina fytova G O A0 on
» stavelan 3
o v . . HO*P,O‘ 'O‘F;ro
» inhibitory travicich enzymu HOYy O g TOH
» bilkoviny HO-P=0
OH
* polyfenoly
+ kompetice mezi jednotlivymi mineraly
» vldknina - ™ o} 0
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VITAMINY

» organické latky pfitomné v malych mnozstvich v potravé zivocicht
bezpodmine¢né nutné pro rist a zachovani Zivotnich funkci
(esencialni exogenni faktory).

* biochemicka funkce vitamint je vétSinou katalyticka -
soucasti kofaktori enzymu

* potieba nesrovnatelné nizsi nez potieba zakladnich Zivin

* provitaminy: latky v potravé, které mohou byt v organismu
pfeménény na vitaminy

» antivitaminy: latky zabranujici ,,spravné" funkci vitamint
(kompetice, vyvazani vitaminu)

V roce 1918 polsky biochemik Kazimir Funk; ktery pracoval v Londyné, prosazoval
termin "vitaminy" pro dulezité latky, které on i mnozi jini v potravé identifikovali.
Jméno odpovida predstave, Ze jde o dalezité latky(vita = Zivot), o nichZ se

predpokladalo, Ze jsou podobné amintm (jiz dfive objevenym slouc¢eninam dusiku).
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hypovitaminosa

L avitaminosa
+ NESPRAVNA VYZIVA
+ PORUCHY RESORPCE
+ PODVYZIVA
+ ALKOLISMUS
+ ANTIBIOTIKA \\!
VYVAZENA STRAVA
PREDAVKOVANI

- hypervitaminosa
A D
V4 \

vitaminova intoxikace vylouceni

O

Jediné vitaminy, kterymi se muzete pFedés&)vatje vitamin Aa D

&

(5}
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DEFINICE POJMU - PRIPOMENUTI

kofaktor - latka, ktera neni soucasti peptidového fetézce
enzymu a je nezbytna pro prub¢h enzymové reakce

prosteticka skupina - kofaktor, ktery je trvale vazan na
peptidovou ¢ast enzymu, regeneruje se reakci s druhym
substratem

koenzym - kofaktor, ktery je substratem reakce (je soucasti
systematického nazvu enzymu), v (nejmén¢) dvou
podobach soucast vnitrobunééného prostiedi,

regeneruje se reakci (s dal§im substratem), katalyzovanou
jinym enzymem
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VITAMINY ROZPUSTNE VE VODE

B, - thiamin Thiamindifosfat - TPP (prosteticka skupina)
O O
2\ CH;—CH;:—0— P 0— P O
PO > &
_,HC*=s

thiamindifosfat

prenos hydroxyalkylovych skupin - ,,aktivniho aldehydu*
+ oxidacni dekarboxylace 2-oxokyselin
* transketolasa

denni davka: 1,5 mg
resorpce: aktivni transport v tenkém strevé

onemocnéni beri-beri: poruchy funkce srdce a centralniho 1
periferniho nervstva

Vitamin B1 je prvnim objevenym vitaminem. Tento vitamin ma blizkou souvislost s
metabolismem sacharid(. Obsahuje jeden pyrimidinovy a jeden thiazolovy kruh
spojeny methylovou skupinou. C2 muze ztratit proton, vznikne karbanion, ktery
reaguje napr s pyruvatem.

Pyruvatdehydrogenasovy komplex
alpha-ketoglutaratdehydrogenasovy komplex
Transketolasa — pentosovy cyklus

Je obsazZeny ve slupkach obilovin. Nemoc zplsobend nedostatkem vitaminu B1 se
jmenuje beri-beri. V nasich podminkach se nevyskytuje, ale u obyvatel Zivicich se
napfiklad jen hlavné loupanou bilou ryzi se mlze vyskytovat.

V nasich podminkach se mliZze avitamindza projevovat u chronickych alkoholikd, ktefi

energii ziskavaji hlavné z alkoholu, tudiz defakto trpi podvyZivou — zplsobuje tézké
poruchy paméti.
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PYRUVATDEHYDROGENASOVY KOMPLEX

FAD NAD+
hydroxyethyl-TDP lipoamid
. y y p dihydrolipoy!- NADH + H*
dehydrogenasa
CO, CH3— C TDP (Ey)
R ?
HS &
pyruvat- dihydrolipoyl-
dehydrogenasa 9 transacetylasa Hsiz
(Ey) (E) R
A ®
Il 1]
CH3-C-C CH3 CH;—C—-S—-CoA
o thiamindifosfat acetyl-SCoA
pyruvat acetyl- Fl HSCoA

dihydrolipoamid

* podobné¢: 2-oxoglutarat-dehydrogenasovy
komplex

.{%}
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B, - riboflavin FAD a FMN (prostetickd skupina)

vazana kovalentné nebo nekovalentné

oxidoredukéni reakce
dehydrogenace
hydroxylace
oxidativni dekarboxylace
dioxygenace riboflavin
redukce O, na H,0,

adenosin

r r
dennl davka: 1 s 5 - 2 mg flavinadenindinukleotid (FAD)
(oxidovana &ili chinonové forma)
" 2[H]
7
HC N %/ . HE
@ L A
N
H,C “H H,C
(o]
FADH (radikalova FADH, (redukovana
&ili semichinonova forma) &ili hydrochinonova forma)

-

Priklady enzym s touto prostetickou skupﬁﬁou: sukcinatdehydrogenasa, AcetylCoA
dehydrogenasa
V obilovindch, pfi bézné stravé nedostatek nehrozi



B;, PP- niacin NAD(P) - nikotinat, nikotinamid
(koenzym)

. v v r v (o]
oxida¢né-redukeni déje P
* NAD': pienase¢ H z katabolismu o -

|
do dychaciho fetézce 0=P—0—CH, "

o]

* NADPH: reduk¢ni Cinidlo ‘ l/\” ”\4/“
(syntéza MK, Calviniv cyklus...) © HO OH NH,
redukce NADP*: pentosovy ‘ </Nﬁ
cyklus a dalSi (jesté uvidime) R N i

)

R =H — NAD'
N i R =-PO;™— NADP*

doporucena davka: 10 - 25 mg/den HO O-R
vlastni syntéza: z Trp (z 60 mg Hoo

HH O
[
vznika = 1 mg NAD™) A Vali ) i,
2[H] — + H"
\ ) vem
I T

Vitamin B3 miZeme syntetizovat z tryptof@;hu — esencialni AK, takZze pokud je
dostatek Trp, tak nehrozi nedostatek vitaminu B3.

Jeho nedostatek vyvoldva onemocnéni Pelagra — dermatitida, prijem, demence. Ta
je ovsem velmi vzacna.



PYRUVAT-MALATOVY CYKLUS

Mitochondrial Matrix Cytosol
/
=~
MEC
/ Malate

f

Oxaloacetate

7o
P U

Chrste \ Acc
Malate \ cic ‘x

Malonyl CoA

T Isocitrate Isocitrate
Fumarate / * FAS
Succinate a-ketoglutarate LC-CoA <@ Fatty acids

L s !
e

OPO;y’ NADP'  NADPHM' OPO, H0 W HC—OH  NADP' NADPHM' H.C
L , ’ \ ’
HO' N —_— L . WO 0 .l HO-(H —tteq.
HO - HO. HC—OH
.4 .4 "

H,C~O0PO,

Qo
Q
o
3
Q
. o880
29909 O
g22°¢%

Kde v organismu vznika NADPH?
Pyruvat-maldtovy cyklus - slozity proces;pomoci néhoz je z pyruvatu

v cytozolu synthetisovdn acetyl-CoA a-soucasné se ziskava NADPH. Cast déje probiha

v mitochondrii. Sumarni rovnici, kde ¢ znaci cytosol a m mitochodrii, lze zapsat:
pyruvat,+ NADH_ + NADP*_+ NAD* - acetyl-CoA_+ NAD*, + NADPH_ + NADH, +
H*_+CO,

Cyklus je vyuZivan zejména v situaci, kdy glykolyzou vznikd v cytosolu velké mnoZstvi

pyruvatu a NADH a je z nich zapotrebi ziskat acetyl-CoA a NADPH pro biosyntézu

mastnych kyselin. V prlbéhu cyklu se spotfebovavaji 2 jednotky ATP, které jsou vSak

nahrazeny reoxidaci NADH,, v dychacim fetézci.

Oxidacni faze pentosového cyklu: viz obr

30



STANOVENI ENZYMOVE AKTIVITY ENZYMU
S NAD(P)* JAKO KOFAKTOREM

absorbance

250 300 350 400
h (nm)

-

Zména absorbcniho mxima redukované fo§hy NAD(P)H je ¢asto vyuzivana pfi

stanoveni aktivity enzym, vyuZivajicich tento kofaktor.
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B; - kys. pantothenova

CoA, ACP (koenzym)

ptenos a aktivace acylovych zbytku (transacylace, B-oxidace..)

denni davka: 10 mg hypovitaminosa velmi vzacna

cysteamin

HS—CH;CH;-NH

B-alanin pantoova
kyselina

CH,

Il Il |
—C—CHZ—CH-‘,—NH—C—(T‘;H—C—CH

[
HO CH,

pantothenova kyselina

koenzym A

adenosin-3'-fosfo-5'-difosfat NH,
N =
<)
i N N )
;-0—P—0—P—0—CH, N
| | (@)
(@)
H H
(I) OH
O=l;-‘—0‘
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B - pyridoxin, pyridoxal, pyridoxamin pyridoxalfosfat - PLP
(prostheticka skupina)
» reakce aminokyselin
+ transport AK pfes membrany
» glykogenfosforylasa (ptrekvapive)

denni potieba: 1 - 2 mg (1,6 ng/ g bilkovin v potrave)

H _o
oP ¢%
X J ! Schiffovy
r =4 baze
8
free PLP enzyme-PLP amino acid-PLP
dekarboxylace <
racemizace atd.

transaminace

Z pyridoxalu vznika prosteticka skupina pyridoxalfosfat. U¢astni se vétsiny reakci, kde
se se reakce ucastni aminokyseliny. V enzymu je PLP navdzan pres Lys proteinu. Pfi
vazbé aminokyseliny na enzym-PLP dojde ke vzniku Schiffovy baze .

Trochu prekvapivé je PLP také kofaktorem glykogenfosforylasy. PLP zde
zprostfedkovava vazbu mezi anorganickym fosfatem a glukosou. Deprotonuje Pia to
se pak chova jako nukleofil a reaguje s karbaniontem glukosy.

Nedostatek v ozvinutych zemich nehrozi, pouze Iék na tuberkulozu Izoniazid
zpUsobuje avitaminosu B6.
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DEKARBOXYLACE AMINOKYSELIN - BIOGENNI AMINY

Prehled biogennich amint

&
&

(90

EENEESESNNN S soutieu fstaridid
_ Thr syntéza vitaminu B,, v bakteriich
kompenzace negativniho naboje
Met RNA i DNA, regulace pohybu
spermii
His Ucast na alergickych reakeich,
vasodilatans
kadaverin Lys
agmatin Arg stabilizace RNA v ribosomech
putrescin  omithin
_ Asp soucast panthotenatu (viz CoA)
_ Glu blokujici neurotransmiter
Tyr — 3,4- aktivujici hormony,
dihydroxy-Phe neurotransmitery
_ 5-hydroxy-Trp neurotransmiter, tkanovy hormon
%
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B-, H - biotin (prostheticka skupina)
O
HNJLNH

pienos CO,, ligasy HﬁH
znamo jen 9 enzymu, nejdulezité)si: g~ """ COOH

- acetyl-CoA-karboxylasy
spyruvatkarboxylasa (anapleroticka reakce, glukogenese)

denni potieba: 0,1 mg/den (produkce téz stievni mikroflorou)

Hlavni kofakior karboxylas. Také je znam jako vitamin H (z némeckého haar und
haut — vlasy a kuaze.
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B, - kyselina listova (folat) tetrahydrofolat (THF)

H,N Y/N N\
| ,C00™
NN o !
N | 2 CH,
OH ‘ HN I
10

konjugaty s riizné¢ dlouhymi L-Glu spojenych y-peptidovou vazbou
ptenos C, zbytkl riznych oxidacnich ¢isel (napojeni na N nebo N'©)
* methyl -CH; * formyl -CH=0
* methylen -CH,- * formimino -CH=NH
* methenyl -CH,=
biosynthesa nukleotidl (bunécna proliferaci), L-Ser, L-Thr

denni davka: 100 mg

Koenzym THF — pfenos jednouhlikatych zbytk(. Ucastni se také biosyntézy
nukleotidd (viz. Nasledujici slide). S tim souvisi pfiznak avitamindzy — anemie.
Priznakem této anemie jsou velké Cervené krvinky. Kostni dfent nemuUzZe syntetizovat
dostatek bazi, proto se syntetizuje méné cervenych krvinek, ale vérsich s vétsim
obsahem hemoglobinu.

Vly znate vitamin B9 z reklam na vitaminy pro Zeny v téhotenstvi — zvySena potieba
kyseliny listové. Jeji nedostatek ma za ndsledek defekt ve vyvoji neuronalni trubice.
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0 e
HC |
o 5NN

TH F‘:F — T T M
x : N
o, dUMP

CHs
glycin FO LAT,
% DHF =

serin
THF

methyl-Bs;

methionin

homocystein

DHF — dihydrofolat vznika redukci z folatu,fen se pak znovu redukuje na THF.
Donorem methylu je aminokyselina Ser {vznika pak Glycin). Vznikne methylen THF, ze
kterého vznika formyl THF, ktery vstupuje do synthesy purinovych bazi. Methylen THF
se Ucastni methylace uridinmonofosfatu. Methyl THF je pak donorem methylu pro
vazbu na vitamin B12. Vitamin B12 je prostetickou skupinou enzymu
methioninsynthetasy, ktera regeneruje methylovany THF na THF, ktery muze pak
znovu vstupovat do dalSich déjli. Pokud je nedostatek vitaminu B12, tak se hromadi
methylovany THF a vznika tak i avitaminosa B9.
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B,, — kobalamin (prosteticka skupina)

tetrapyrolové uspoiadani, koordinac¢né vazany Co

* prenos CH;
* isomerace - methylmalonylCoA mutasa

*  methioninsyntasa

,( ' \comuz

HN O N CH;
H:&H PO I:[

: N CHg

lo}
H
. 5 . ; O o o
denni potieba: nepatrna (3 pg/den, zasoba v o/’ o SoH
organismu na 2 - 3 roky), potraviny zivoc¢isného ‘ ,
puvodu ‘:';':
i . Vi o . , CN 4B
hypovitaminosa: vétSinou zpisobena neschopnosti £
vr ’ A 4
absorpce v zazivacim traktu, -

avitaminosa: perniciozni (zhoubnd) anemie

Kobalamin je velmi podobny hemu, ale ligf'se v absenci jednohe methylenového
mustku v porfirinovém cyklu a samoziejmé kobaltem. Zadna eukaryota ho neumi
syntetizovat! Umi to pouze bakterie.



methioninsynthasa

methY|-B12

methionin

homocystein

39



o]
 methylnalong CoA

B,; methylkobalamin | methylmalonylCoA mutasa

- > citratovy cyklus

N
Nékteré AK, MK s lichym poctem C a thyr’g@ se odbouravaji na methylmalonyl CoA.

U MK s lichym poctem uhliku vznika @%onyl CoA, ktery se karboxyluje na malonyl-
CoA



C - kys. askorbova askorbat (y-lakton kyseliny 2-oxo-gulonov¢)

HO—CI:H2 HO—?H2
HO—C—H HO—C—H
0 0
V o V Lo
H HH
O OH O O
L-askorbat L-dehydroaskorbat

denni davka: 50 mg (obrovska)
resorpce: sekundarni aktivni transport
hypervitaminosa: oxalatové kaménky v mocovych cestach

vitamin pouze pro ¢loveka, nékteré dalsi primaty, morce, kapybaru
a indického netopyra

Na celém svété se tak nedokazou pfirozenou cestou zasobovat vitaminem C
pouze Clovék, nékteré druhy primatd, morcata, kapybara, indicky netopyr, mezi
ptactvem pak cerveni bulbulové a z vedni fiSe pstruh duhovy a losos.

Ostatni ho umi vyrobit z glukosy viz dalsi slide.
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—C—H

HO—C—H

CHOH
Gluk NN | S
ukosa
L %—»w—f_" —L> ® L-gulonolakton
H—C—OH "—?—°"
| H* HO—C—H
HO—C—H o on
==CH Ho—H2
L-gTukuronové L-gulonovakys.
kys.
CHOH CHOH
wol wol o
o °  3-keto-L-gulonolakton
OH OH ° OH

kys. askorbova
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Ruzné funkce askorbatu:

kofaktor (nevstupuje do reakce): ,,antiskorbuticky faktor (askorbova)
prokolagen-L-Pro +2-OG + O, —

— prokolagen-L-3-(nebo 4-)-hydroxy-Pro + sukcinat + CO,

resorpce Zeleza

- antioxidant

reduk¢ni ¢inidlo (monooxygenasy)

OH
OH HO
HO &
Fabkaral+0g HC®  +dehydroaskorbat + H>0
o, &
Ck, NH,
dopamin NH,

noradrenalin
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VITAMINY ROZPUSTNE V TUCICH

A - retinol retinal, kys. retinova
H.C. CH, CH,
karotenoidy hv
s-retinal
Cl. I H 0
retinal: prostheticka skup. rhodopsinu
HC CH, CH, CH, H

(isomerace cis-trans)

trans-retinal
kys. retinova: ovliviiuje transkripci genti s
diferenciacni faktor béhem rtstu a vyvoje
podil na biosyntese glykoproteinti sliznic
biosynthesa steroidl
denni davka: 2 mg

retina = sitnice "

Z retinolu vznikaji retinal a kys. retinova, Retinal je prostetickou skupinou
rhodopsinu, ktery je obsazen v sitnici oka. Absorpce jediného fotonu vyvola
izomeraci retinalu z cis na trans. Tento fotochemicky proces zpUsobi béhem nékolika
milisekund allosterickou konformacni zménu rhodopsinu. V této aktivované
konformaci vaze G protein transducin a aktivuje ho. To je signal pro burku -tycinku,
aby na synapsi vylu¢ovala méné neurotransmiteru — glutamatu. Jeho nedostatek
tedy mlze zpUsobovat Seroslepost.

Kyselina retinova je duleZity transkripcni faktor.

Retinol muze vznikat rozStépenim karotenoidl — provitamin.

Vitaminem A se lze pfeddvkovat. Byva obsazen ve velmi vysokém mnoZstvi v jatrech
arktickych zvitat (vlkd, pst, medvéd(), coz vedlo k otravé (Casto fatalni) poldrnich
expedic, kterym dosly zasoby potravin a museli snist své psy nebo lovit.

V sitnici je velmi aktivni alkoholdehydrogenasa, ktera katalyzuje pravé oxidaci
retinolu na retinal. Proto také pfi otravé methanolem dochazi k jeho oxidaci na

formaldehyd a kys. mravendiv oku a to zpUsobuje oslepnuti.

Nedostatek: projevy na klzi a sliznicich, nejprve ztrata citlivosti na zelené svétlo
Toxicita: 1x 200 mg, hodobé 40 mg/den — bolesti hlavy, hubnuti, zvraceni, rist kosti,
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rozostfené vidéni. Karotenoidy toxické nejsou. Hromadi se hlavné ve tkanich
bohatych na lipidy — tukové buriky — oranzova kuze

Absorpce ve stfevé: ucinnost 60-90 %. Ve stfevnich bunkach je retinol esterifikvan a
transportovan chylomikrony do jater.
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D - kalciferol kalcitriol (hormon)

regulace metabolismu vapniku
denni davka: 50 pg (pii normalnim osvétleni neni nutno)

hypovitaminosa: zastaveni rustu, kiiveni a méknuti kosti, (rachitis =
kiivice, antirachiticky vitamin)

CH,
- R1
OH
pre-D
Z V/,
CH, A
7-dehydrocholesterol ox
: R1
OH
I
8 vitamin D
CH,

Vitamin D je hormon. Proc je zafazen mezivitaminy? ProtozZe k jeho syntéze z
cholesterolu je tfeba dostatek slunec¢nihe zareni, coz uz ani v nasich zemépisnych
Sirkach neni. Lidé jsou hodné uzavieniv budovach a venku se chrani opalovacimi
krémy, proto je to vitamin a misime ho prijimat dostatek potravou.

Pfi nedostatku vitaminu D — rachitida — odvapnovani kosti. Vitamin D se vyskytuje
napf. v mlé¢nych vyrobcich. Ve vysokych davkach vitamin D naopak metabolismus
vapniku a fosforu narusuje, vede k hyperkalcémii a mlze skoncit i smrti. Samotné
slunecni zareni kvali regulaénim mechanismim syntézy nikdy nevede

k hypervitaminose.

V krvi je transportovan navazany na protein.
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VITAMIN D JAKO HORMON

kalcitonin parathormon

aktivace
VITAMINU D
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E -tokoferol tokoferoly (o, p a y — riizné methylace
na prvnim aromatickém kruhu)

a-tokoferol

slozka lipofilniho oxidoredukéniho systému

antioxidant - zastavuje Tretézovou reakei lipoperoxidace (vznika
»stabilnéjsi“ radikal, a-tokoferol je z isomert nejucinneéjsi)

0—{ eV radikal a-tokoferolu
N~ A

denni davka: 10 mg, hypovitaminosa: neplodnost, potraty...

vvvvvv

oxidacnim stresem a ucinky volnych radikald, proto pomaha zpomalovat starnuti a
prokazatelné plisobi i jako prevence proti nddorovému bujeni. Udajné také zlepsuje
hojeni ran. Ma také pozitivni ucinky na tvorbu pohlavnich bunék, zvysuje plodnost a
podporuje ¢innost nervového systému. V organismu se stava soucasti membran, kde
pusobi v prvni linii obrany proti peroxidaci polyenovych kyselin biologickych
membran. K peroxidaci nenasycené mastné kyseliny dochazi po reakci s volnym
radikdlem, ktery napadne dvojnou vazbu mastné kyseliny DlleZitou vlastnosti
radikdlovych reakci je to, Ze jsou retézové - bez obrannych mechanisma by brzy doslo
k vyraznému naruseni membrany a naruseni nebo ztraté funkce, kterd by mohla vést
k nevratnému poskozeni buriky nebo k jejimu znieni. Nejvice se vyskytuje v
membranach bunék, které jsou vystavené plsobeni kysliku, v dychacim systému a
také v membranach cervenych krvinek.

ProtoZe tokoferoly maji schopnost darovat vodikovy atom, pfenesenim vodiku z
fenolové skupiny na volny peroxiradikal zastavuji radikalové retézové reakce.
a-TocOH + ROO° = a-TocO°® + ROOHVznikly fenoxy-radikal mlze reagovat

s vitaminem C, redukovanym glutathionem nebo koenzymem Q. M(iZe také reagovat
s dalSim volnym peroxilovym radikdlem, v této reakci ale dochazi k

nevratné oxidaci tokoferolu a vznikly produkt je vylouéen Zluci.

Kromé svého antioxidacniho plsobeni tokoferoly podobné

jako cholesterol stabilizuje membranové struktury, ovliviiuje propustnost membrany
pro malé molekuly a pasobi jako inhibitor proteinkinasy C.
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K - fylochinony fylohydrochinon

o 0
~ < H
a F MH =
=
x
CH, 3 CH, n
o 0

Vitamin K1 Vitamin K2

stimulace biosyntesy a sekrece koagulacnich faktort
karboxylace Glu na y-karboxyglutamovou - vazba Ca**
denni davka: 2 mg

Warfarin: kompetitivni
antivitamin

Vitamin K — K podle koagulace.

Vitamin K je kofaktorem karboxylace kysellny glutamové na y-karboxyglutamovou; y-
karboxyglutamat je zasadni pro vazbu-vépniku koagula¢nimi faktory, které

vyuzivaji Ca2+ jako kofaktor. Podili se ale i na funkci dalSich bilkovin interagujicich s
kalciem, napft. osteokalcinem;

Antivitamin — warfarin. Warfarin blokuje vitamin K. Bez vitaminu K nemUZe jaterni
bunka syntetizovat koagulac¢ni faktory 11, VII, IX a X (= vitamin K-dependentni
koagulacni faktory).

Warfarin je nepfimé peroralni antikoagulans. Dlouhou dobu byl viceméné jedinym
pouzitelnym peroralnim IéCivem s antikoagulacnim plsobenim. Zpocatku se pouzival
jako jed na krysy, moZnosti jeho potencidlniho vyuziti v mediciné vsak odhalil
sebevrazedny pokus, jenzZ byl sledovan poruchou krevni srazlivosti. Warfarin patti
mezi tzv. kumariny.

Zdrojem vitaminu K jsou hlavné stfevni bakterie a listova zelenina.
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KOFAKTORY SYNTETIZOVANE LIDSKYMI
BUNKAMI (NESYSTEMOVY DOVETEK)

Koenzymy:

-NTP

- ubichinon

- S-adenosyl-Met

- plastochinon

- 3’-fosfoadenosyl-5"-fosfosulfat
- tetrahydrobiopterin

Prosthetické skupiny:
- kyselina lipoova
- hem
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KOENZYMY

NTP - fosfotransferasy, ligasy, nukleotidyltransferasy,

hydrolasy ...
NH,
SN
o o0 | J
. Iy Mg =
O~F-0~4=0~P=0~CH N
o §Fof o
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UBICHINON

CH e +H* CH e +H* CH
O/ 3 O/ 3 O/ 3
(0) O—CHj, l HO O—CHj, i HO O—CHj,
H,C (0] H,C o* H,C OH
hydrofobni
uhlovodikovy fetézec
ubichinon ubisemichinon ubichinol

(volny radikal)

© hydrofobni isoprenoid (pohyb v membrang)
o ptenos jednoho nebo dvou vodikt
o dychaci fetézec
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S-ADENOSYLMETHIONIN (SAM, ADOMET)

o methyla¢ni ¢inidlo (syntéza cholinu...)
o syntéza: Met + ATP + H,O — AdoMet + PP, + P,

o spoluprace s tetrahydrofolatem a kobalaminem
COO_

"NH;— CH

)

S-adenosylmethionin
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3-FOSFOADENOSIN-5"-FOSFOSULFAT

(PAPS, ,,AKTIVNI SULFAT*) NH,
o 0 N~—"SN
1o 8 ¢l
0=5-0 lf 0 <~ 7
0 0O o

Syntéza: ATP + sulfat — PAPS + PP,

O OH
pienos sulfatové skupiny (zejména vznik O=A’~O
slozitych kyselych sacharidi v pojivové 6
tkani: keratansulfat, chondroitinsulfat)
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TETRAHYDROBIOPTERIN

kofaktor O
oxidoreduktas
(redukéni ¢inidlo — N |

donor vodiku v )l\

monooxygenasovych HoN N
reakcich, H
H oznacuji

HSredukuwici” vodiky)

L-Phe + tetrahydrobiopterin + O, —
— L-Tyr + dihydrobiopterin + H,O

(monooxygenasa, fenylketonurie)
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PROSTETICKE SKUPINY
0.-LIPOAT (LIPOAMID)
S——S
o-lipoat
kovalentni vazba na lysinové raménko
oxidacni dekarboxylace 2-oxokyselin (pyruvat, 2-oxoglutarat)

antioxidant
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HEM

o peroxidasy, katalasy, cytochromy (P,s,)
o syntetizuje se z sukcinyl CoA a Gly (mitochondrie + cytosol)

0”0 o~ O 0" "0 0" O

hemoglobin a myoglobin: pfenos a skladovani O,,
Fe neméni oxidacni stupen
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oxyhemoglobin deoxyhemoglobin (redukovany Hb) methemoglobin karbonylhemoglobin
o
<
o}
06 i
i
o
8
g
[=]
4
s 0 —
404 : 472 450 nm vinova délka 650 nm
14 500 540555 (578 630
Prekreslil Petr Men )11
Stanoveni raznych forem hemu D

methemoglobin - Fe3+

karbonylhemoglobin - hemoglobin s navazanym - vytvorena vazba je 250—-300krat
silnéjsi nez vazba kysliku. Karbonylhemoglobin nemf(Ze transportovat kyslik a v

disledku sniZzené schopnosti krve prenaset kyslik se vyviji bunécna hypoxie. V

nadbytku kysliku je vazba oxidu uhelnatého na hemoglobin reverzibilni. Proto je pfi

otravé oxidem uhelnatym nejdlezitéjsi inhalace O,.
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