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Nutrigenomika v koncepci casné detské vyzivy

MUDr. Petr Tlaskal, CSc.
Détska poliklinika FN Motol a 2. LF UK, Praha

Vliv vyzivy na expresi gent studuje nutrigenomika. V ramci metabolického programovani mtze tak vyziva plodu a ditéte po narozeni
vyznamné ovlivnit zdravotni stav ¢lovéka do dospélosti. Nevhodna vyziva zvysuje nebezpeci rozvoje metabolického syndromu a s nim
spojenych onemocnéniv dospélém véku. Plivodni Barkerova teorie je v priibéhu ¢asu ovéfovana radou dalsich studii, které se promitaji
do praktickych realizaci.

Pro pediatrickou praxi jsou poznatky nutrigenomiky dal$im argumentem pro podporu kojeni, v pfipadé nedostatku matefského mléka
pro podporu formuli upravenych formou nutri¢niho inZenyrstvi. Nutrigenomika déle formuje pohled pfistupu praktického lékare k vyzivé
kojence a batolete k pfimérené dynamice jeho ristu a vyvoje.
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Nutrigenomics in the concept of children’s early nutrition

The affect of nutrition upon the expression of genes is handled by nutrigenomics. In the context of metabolic programming inadequate
nutrition of foetus and postneonatals may significantly influence the health condition of an individual in the adult age. An unsuitable
nutrition increases the risk of development of the metabolic syndrome and related disorders in adulthood. The original Barker’s theory
is currently verified by number of other studies, and reflected in the practical implementations.

For paediatric practice knowledge of nutrigenomics is a further argument to support breast-feeding. In the event of a human milk shor-
tage then to assist formulas customized by nutrition engineering. Nutrigenomics further forms the approach of a medical GP to nutrition

of sucklings and toddlers adequate to their stage of growth and development.
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V soucasné dobé se stdle vice setkdvdme
s pojmem nutrigenomika, metabolické progra-
movani, nutrigenetika a nutri¢ni inzenyrstvi.

Nutrigenomika je védnf{obor, ktery se zaby-
va vzdjemnymi vztahy mezi slozkami potravy
a genomem a z toho vyplyvajicimi zménami
na urovni exprese gend a nasledné zmén struk-
tury a funkci bilkovin a dalsich metabolitl (1).
Uvadi se, Ze urcité slozky vyzivy mohou ovlivnit
metylaci DNA jadra bunék (2) prostfednictvim
chromatinu, ktery dynamicky reguluje nukledrni
procesy, aktivuje nebo inhibuje genomové ex-
prese. Mezi vyznamné nutri¢ni zdroje pro me-
tylaci patfi folaty, vitamin B, riboflavin, cholin,
methionin a fada dalsich latek. Nutri¢nf sloZky tak
mohou vyvolat zmény genové exprese a ovlivnit
preprogramovani genomu. Jednoduse feceno,
nedochédzi tim ke zméné DNA, ale pouze k ak-
tivaci nebo potlaceni urcité informace. Obdobf
¢asného vyvoje ditéte je velmi citlivé na tyto
modifikace a programované zmeény (3, 4), kte-
ré ovliviuji biologickou aktivitu organizmu
az do dospélosti.

Pojem nutrigenomika je nutné odlisit od poj-
mu nutrigenetika.

Nutrigenetika je véda, kteréd se zabyvé dd-
sledky odlisSnosti genomu, jez modifikuji meta-
bolizmus jednotlivych nutrientd, jejich vyuZitf
a toleranci. Znamena to, Zze pokud vyZiva ovliv-

nuje genom, mluvime o nutrigenomice, a kdyz
genom ovliviiuje metabolizmus vyzivy, mluvime
O nutrigenetice.

Nutri¢ni inZzenyrstvi je praktickou aplikacf
nutrigenomickych aplikaci se zaméfenim na pfi-
znivé ovlivnéni zdravotniho stavu ¢lovéka.

Metabolické programovani v preneseném
slova smyslu znameng, ze vyziva mlze zasah-
nout do naseho metabolizmu mechanizmem
,nastartovani” nékterych metabolickych pro-
cesU, které by jinak mohly nebo nemusely byt
aktivovany. ViyZiva tak ovliviiuje zdravotni stav
¢lovéka nejen bezprostredné nebo dlouhodobé
v plsobenf svych jednotlivych sloZzek v meta-
bolickych reakcich, ale i indukované, kdy maze
v ramci epigeneticky navozenych procest vy-
znamné ovlivnit zdravf ¢lovéka od ¢asného veku
az do stéfi nebo pro dalsi generace (5).

Nutrigenomické aspekty vyzivy
v téhotenstvi

Z ramce metabolického programovani vycha-
zi Barkerova teorie (6, 7), ze které vyplyva, ze zmé-
ny vyzivy plodu a endokrinni zmény v téhotenstvi
mohou navodit trvalé odchylky strukturdiniho
usporadani, fyziologie a metabolizmu plodu, coz
zvysuje dispozice rozvoje nékterych onemocnénf
v dospélosti. Mezi takto navozené poruchy patff
inzulinova rezistence, adipozita, hypertenze, dysli-

Pediatrie pro praxi | 2010; 11(6) | www.pediatriepropraxi.cz

Pediatr. pro Praxi 2010; 11(6): 380-384

pidemie a dalsi zmény, které vedou k rozvoji fady
onemocnéni, jez patif k jednotkdm metabolické-
ho syndromu. Barkerovu teorii dale ovéfovala fada
dalsich autor(. Napfiklad Rosenboom (8) prokazal,
Ze celkové omezeni vyZivy v dobé ¢asné gesta-
ce neptiznivé ovliviuje kardiovaskuldrni systém
se zvysenim rizika postizeni koronérnich cév ¢lo-
veka v dospélosti. Symonds (9) prokazuje, ze pro
pozdé&jsi rozvoj onemocnént kardiovaskularniho
systému je nejcitlivéjsi obdobf embryonalni, pro
nemoci ledvin je to doba intenzivniho vyvoje
placenty, pro rozvoj pozdéjsi obezity je to obdobf
fetdlniho vyvoje.

Lau (10) specifikuje, Ze na intrauterinnim
programovani se podili endokrinni, nervové
a biochemické mechanizmy. Napfiklad zvyseni
hladin glukokortikoidd v intrauterinnim obdobi
Zivota ditéte mUze navodit pozdéjsi inzulinovou
rezistenci, ale i kognitivni poruchy ¢i hypertenzi.
Glukokortikoidy mohou modifikovat expresi ge-
nl v placenté a u plodu, coz méze dlouhodobé
ovlivnit i rdst jedince a jeho dispozici k rozvoji
kardiovaskuldrnich onemocnéni (11). Hormon
leptin ovliviuje ve fetdInim obdobf rdst a vy-
voj plodu a podporuje rozvoj neurotrofickych
funkci. Stimuluje predevsim sympaticky ner-
vovy systém a mUlze tak zvysovat krevni tlak,
zvIasté pak pfi rozvoji chronickych ledvinnych
onemocnéni (12).
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Pro vyvoj plodu ma samozifejmé velky vy-
znam adekvatnf vyZiva téhotné matky a déle
prenos jednotlivych nutrientd placentou a pu-
pecnikem k vyvijejicimu se organizmu. Studie,
které prokazuji nepfiznivy vliv nedostatec¢né
nebo nadmérné vyZzivy na vyvoj plodu, jsou
zndmé. Prace Cambella (13) prokazuji aspekty
nutrigenomiky. Vysoce sacharidova dieta Zen
v ¢asném téhotenstvi je spojovana s nizsi porod-
ni hmotnosti a vysokym krevnim tlakem, ktery
se rozviji ve stfednim véku Zivota takto ovlivné-
ného vyvoje plodu ditéte. Zajimavou studif je
prace Devereux (14), kde se ukdzalo, Ze pokud
byl zajistén vyssi prijem vitaminu D ve stravé
téhotné matky, snizoval se vyskyt astmatickych
dusnosti u déti s prislusnym onemocnénim.

Metabolické programovani
v ¢asném véku zZivota ditéte

V rdmci metabolického programovaéni se ne-
pfiznivé uplatriuje zvlast proteino-energeticky
deficit vyzivy plodu. Mensi hmotnostni pfirGstky
béhem intrauterinniho obdobi vyvoje plodu
a déle po porodu snizuji kapacitu tuku prosté
tkdné a tak omezuji metabolickou kapacitu tole-
rance k naslednému pfjmu energeticky bohaté
stravy (15).

Studie u zvitecich modeld (16) ukazuji,
Ze zvlasté urychleny postnatélni rlst je nebez-
pecim pro rozvoj obezity, diabetu a kardio-
vaskularnich onemocnéni v pozdéjsim véku.
Catch-up rastu a prirstku hmotnosti prevadf
nesoumerné energii k rozvoji tukové tkané,
zvlasté do abdominalni oblasti, coz zvysuje
metabolickou z&téz organizmu. V procesu pro-
gramovani se v postnatalnim obdobi Zivota rov-
neéz uplathuji hormondlinf disbalance, zvldsté
inzulinu a leptinu. Pankreas je citlivy na zevnf
inzulty, zvlasté v pozdnim obdobi fetdlniho
vyvoje a v pocate¢nim obdobi Zivota ditéte.
Ze studif u zvifat vyplyvd, Ze nerovnovaha stimu-
lace pankreatu v tomto obdobi vyvolava hyper-
inzulinizmus, coz mUze byt pfi¢inou rozvoje
nadvahy a vyssi citlivosti k diabetu v pozdéjsim
véku. Hyperkalorickd strava déle navozuje re-
zistenci na inzulin, coz déle vede k rozvoji pato-
logického procesu. Rozdilné hodnoty leptinu
béhem morfogeneze hypotalamu trvale méni
distribuci excita¢nich a inhibi¢nich synapsi pro
neuropeptidy a tak modifikujf odpovedi pro po-
¢etnou skupinu hormont (grelin, orexin, apelin
a dalsi), které ovliviuji energeticky metaboliz-
mus, termogenezi, apetit a jiné momenty, které
souvisejf s vyZzivou.

Do procesu metabolického programo-
vani se v ¢asném obdobi Zivota ditéte za-

pojuje pfedevsim pocatecni vyziva ditéte.
Nezastupitelnou Ulohu zde ma samozfejmé
matefské mléko. K aktivnim slozkdm matef-
ského mléka, které podle nasich soucasnych
znalosti do procesu programovani zasahuji,
patff: leptin, nizsi obsah kvalitnich bilkovin, vétsi
obsah polynenasycenych mastnych kyselin
(zvl&sté omega 3), pfitomnost oligosacharid(
(prebiotik), které podporuji rozvoj fyziologické
stfevni mikrofléry ditéte. Samozrejmeé nelze
opomenout ani ostatni slozky matefského mlé-
ka — mineralni latky a vitaminy.

Ze studif (17) vyplynulo, Ze aplikoval-li se lep-
tin mladatdm zvitat s IUGR (intrauterinni rlsto-
vou retardacf), zvysila se rychle jejich hmotnost,
vcetné velikosti jednotlivych organ(, které jsou
vyznamné pro regulaci metabolizmu (slinivky
bfisni, jater, ledvin). Leptin je tak vyznamnym
hormonem, ktery pfiznivé zasahuje do prevence
rozvoje metabolickych komplikaci do dospé-
losti. Materské mléko se tak na daném procesu
vyznamné podili.

Na problematiku vyznamu nizsiho obsahu
bilkovin v pfirozené vyzivé a tim lepsi ochrané
ditéte pfed rozvojem obezity primarné upozor-
nila Rolland Cacherova, coz potvrdily i ndsled-
né metaanalytické studie (18). Riziko rozvoje
obezity bylo u skoldk o 15-25 % nizsi v pfipa-
dech, kdy byly tyto détiv ¢asném veku kojeny.
Koletzko se spoluautory (19) testoval tzv. Cas-
nou bilkovinnou hypotézu v ramci ,Evropského
projektu détské obezity”. Randomizovana dvoji-
té zaslepend studie probéhla v péti evropskych
zemich. Studie prokézala, ze u dvouletych déti
Zivenych v kojeneckém véku formuli se sni-
Zenym obsahem bilkoviny se rdst pfiblizoval
kfivce rlstu deti pIné kojenych. Nizsi obsah
bilkoviny snizuje sekreci inzulinu a IGF1 a tim
i snizuje adipogenni aktivitu a diferenciaci
adipocytd.

Uprava stravy v ¢asném véku ditéte tak
stimulovala dlouhodobou ochranu pfed poz-
déjsim rozvojem obezity. V ramci programin-
gu ochrany pfed rozvojem obezity se zajisté
uplatiiuje i vy3$si obsah omega-3 mastnych
kyselin (MK) matefského mléka. Z pokust
u zvifat je patrné, Ze omega-3 MK inhibuji
diferenciaci prekurzorovych bunék k adipo-
cytdm, redukujf lipolyzu a indukuji apoptézu
preadipocytd.

Vlyznam prebiotik a ndsledné probiotické
stfevni mikroflory v procesu adekvatni aktiva-
ce imunitniho systému ditéte je predmétem
vyzkumd, je i ukdzkou soucasného nutri¢niho
inZenyrstvi, které se promita do Upravy koje-
neckych formuli.
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Praktické aspekty nutrigenomiky

Péce o vyZivu téhotné Zeny je mimo prak-
ticky dosah pediatrt. Z mého pohledu by vsak
této problematice mélo byt vénovano vice péce,
nez je tomu v soucasné dobé. Z nasi pilotni
nepublikované studie vyplynulo, Ze téhotné
Zeny ziskavaji informace predevsim z internetu,
bez ovéfovani zdrojd, coz miZe byt i zavadéji-
cf. Pfimd a hodnovérna edukace ¢asto schézi.
Viyznam nedostatkd vyzivy téhotné Zzeny na vy-
voj plodu je dobfe zndm. Nedostatek kyseliny
listové, nedostatek zinku, nadbytek vitaminu A,
nedostatek jodu, konzumace alkoholu a dalsf
disbalance ve vyZivé maji bezprostfedni dopad
na vyvoj a Zivotnost plodu a ditéte po naroze-
ni. Nutrigenomika vsak prinasi dalsi pohledy
na zdravi ¢lovéka do dospélosti. Jak se ukazuje,
jejiz v moznostech praktického détského Iékafe
zabranit rozvoji pfipadnych nutrigenomicky ne-
pfiznivé navozenych zmén organizmu.

Matefské mléko je pfirozenou funkéni po-
travinou, kterd pfiznivé ovliviuje zdravotni stav
¢lovéka do dospélosti. Propagace kojeni ma tak
dalsf argumenty.

Nutrigenomika vyznamné meéni pohled
na poradenstvi kojenecké vyZivy. Uzivané per-
centilové grafy, referen¢ni Udaje o hmotnosti
a délce kojence jsou samozrejmé zékladnim
vychozim materidlem k hodnoceni prospiva-
ni ditéte. Nutrigenomické studie vsak ukazuji,
Ze neni vzdy zadouci ménit vyzivu ditéte tak,
aby hmotnost a vyska ditéte ménila pasma refe-
ren¢nich Udajd k dokonalosti. Vzdy bylo platné,
Ze nejlépe Ize posoudit prospivani ditéte v jeho
dynamickém sledovéni. Zvlasté u déti s IUGR Ize
pfedpokladat metabolické a hormonalni od-
chylky a v prevenci nésledného rozvoje obe-
zity je nutné vhodné kontrolovat odpovidajici
catch-up rlstu.

Je pravdépodobné, ze bez vykyvd navozeny
pravidelny, referencné priméreny rlist a vyvoj di-
téte zabranii pfedcasnému a stale do mladsich
veékovych skupin pfedskolnich détf se promita-
jicimu ,rebound adiposity” (19), kde tento jev
posiluje rozvoj pozdéjsi obezity.

Velmi zadouci a pozitivni trend ,nutri¢ni-
ho inzenyrstvi” se promitéd do vyvoje novych
pripravkl kojenecké vyzivy. Lze predpokladat,
7e tento trend bude vyhledové zasahovat
i do dalsich sfér naseho potravinarstvi.

Zaveér

Znalosti nutrigenomiky rozsifuji nase po-
znatky o vlivu vyzivy na zdravi ¢lovéka, o moz-
nostech lepsi prevence i v¢asné cilené 1écby pro
pozdéji se rozvijejici onemocnént.
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