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Přehledové články

V současné době se stále více setkáváme 

s pojmem nutrigenomika, metabolické progra-

mování, nutrigenetika a nutriční inženýrství.

Nutrigenomika je vědní obor, který se zabý-

vá vzájemnými vztahy mezi složkami potravy 

a genomem a z toho vyplývajícími změnami 

na úrovni exprese genů a následně změn struk-

tury a funkcí bílkovin a dalších metabolitů (1). 

Uvádí se, že určité složky výživy mohou ovlivnit 

metylaci DNA jádra buněk (2) prostřednictvím 

chromatinu, který dynamicky reguluje nukleární 

procesy, aktivuje nebo inhibuje genomové ex-

prese. Mezi významné nutriční zdroje pro me-

tylaci patří foláty, vitamin B
12

, riboflavin, cholin, 

methionin a řada dalších látek. Nutriční složky tak 

mohou vyvolat změny genové exprese a ovlivnit 

přeprogramování genomu. Jednoduše řečeno, 

nedochází tím ke změně DNA, ale pouze k ak-

tivaci nebo potlačení určité informace. Období 

časného vývoje dítěte je velmi citlivé na tyto 

modifikace a programované změny (3, 4), kte-

ré ovlivňují biologickou aktivitu organizmu 

až do dospělosti.

Pojem nutrigenomika je nutné odlišit od poj-

mu nutrigenetika.

Nutrigenetika je věda, která se zabývá dů-

sledky odlišností genomu, jež modifikují meta-

bolizmus jednotlivých nutrientů, jejich využití 

a toleranci. Znamená to, že pokud výživa ovliv-

ňuje genom, mluvíme o nutrigenomice, a když 

genom ovlivňuje metabolizmus výživy, mluvíme 

o nutrigenetice.

Nutriční inženýrství je praktickou aplikací 

nutrigenomických aplikací se zaměřením na pří-

znivé ovlivnění zdravotního stavu člověka.

Metabolické programování v přeneseném 

slova smyslu znamená, že výživa může zasáh-

nout do našeho metabolizmu mechanizmem 

„nastartování“ některých metabolických pro-

cesů, které by jinak mohly nebo nemusely být 

aktivovány. Výživa tak ovlivňuje zdravotní stav 

člověka nejen bezprostředně nebo dlouhodobě 

v působení svých jednotlivých složek v meta-

bolických reakcích, ale i indukovaně, kdy může 

v rámci epigeneticky navozených procesů vý-

znamně ovlivnit zdraví člověka od časného věku 

až do stáří nebo pro další generace (5).

Nutrigenomické aspekty výživy 
v těhotenství

Z rámce metabolického programování vychá-

zí Barkerova teorie (6, 7), ze které vyplývá, že změ-

ny výživy plodu a endokrinní změny v těhotenství 

mohou navodit trvalé odchylky strukturálního 

uspořádání, fyziologie a metabolizmu plodu, což 

zvyšuje dispozice rozvoje některých onemocnění 

v dospělosti. Mezi takto navozené poruchy patří 

inzulinová rezistence, adipozita, hypertenze, dysli-

pidemie a další změny, které vedou k rozvoji řady 

onemocnění, jež patří k jednotkám metabolické-

ho syndromu. Barkerovu teorii dále ověřovala řada 

dalších autorů. Například Rosenboom (8) prokázal, 

že celkové omezení výživy v době časné gesta-

ce nepříznivě ovlivňuje kardiovaskulární systém 

se zvýšením rizika postižení koronárních cév člo-

věka v dospělosti. Symonds (9) prokazuje, že pro 

pozdější rozvoj onemocnění kardiovaskulárního 

systému je nejcitlivější období embryonální, pro 

nemoci ledvin je to doba intenzivního vývoje 

placenty, pro rozvoj pozdější obezity je to období 

fetálního vývoje.

Lau (10) specifikuje, že na intrauterinním 

programování se podílí endokrinní, nervové 

a biochemické mechanizmy. Například zvýšení 

hladin glukokortikoidů v intrauterinním období 

života dítěte může navodit pozdější inzulinovou 

rezistenci, ale i kognitivní poruchy či hypertenzi. 

Glukokortikoidy mohou modifikovat expresi ge-

nů v placentě a u plodu, což může dlouhodobě 

ovlivnit i růst jedince a jeho dispozici k rozvoji 

kardiovaskulárních onemocnění (11). Hormon 

leptin ovlivňuje ve fetálním období růst a vý-

voj plodu a podporuje rozvoj neurotrofických 

funkcí. Stimuluje především sympatický ner-

vový systém a může tak zvyšovat krevní tlak, 

zvláště pak při rozvoji chronických ledvinných 

onemocnění (12).

Nutrigenomika v koncepci časné dětské výživy
MUDr. Petr Tláskal, CSc.

Dětská poliklinika FN Motol a 2. LF UK, Praha

Vliv výživy na expresi genů studuje nutrigenomika. V rámci metabolického programování může tak výživa plodu a dítěte po narození 

významně ovlivnit zdravotní stav člověka do dospělosti. Nevhodná výživa zvyšuje nebezpečí rozvoje metabolického syndromu a s ním 

spojených onemocnění v dospělém věku. Původní Barkerova teorie je v průběhu času ověřována řadou dalších studií, které se promítají 

do praktických realizací.

Pro pediatrickou praxi jsou poznatky nutrigenomiky dalším argumentem pro podporu kojení, v případě nedostatku mateřského mléka 

pro podporu formulí upravených formou nutričního inženýrství. Nutrigenomika dále formuje pohled přístupu praktického lékaře k výživě 

kojence a batolete k přiměřené dynamice jeho růstu a vývoje.

Klíčová slova: nutrigenomika, nutriční inženýrství, metabolické programování, výživa plodu, časná výživa dítěte.

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.

Key words: nutrigenomics, nutritional, metabolic engineering, programming, nutrition of the fruit, early child nutrition.

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



382

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

Přehledové články

Pro vývoj plodu má samozřejmě velký vý-

znam adekvátní výživa těhotné matky a dále 

přenos jednotlivých nutrientů placentou a pu-

pečníkem k vyvíjejícímu se organizmu. Studie, 

které prokazují nepříznivý vliv nedostatečné 

nebo nadměrné výživy na vývoj plodu, jsou 

známé. Práce Cambella (13) prokazují aspekty 

nutrigenomiky. Vysoce sacharidová dieta žen 

v časném těhotenství je spojována s nižší porod-

ní hmotností a vysokým krevním tlakem, který 

se rozvíjí ve středním věku života takto ovlivně-

ného vývoje plodu dítěte. Zajímavou studií je 

práce Devereux (14), kde se ukázalo, že pokud 

byl zajištěn vyšší příjem vitaminu D ve stravě 

těhotné matky, snižoval se výskyt astmatických 

dušností u dětí s příslušným onemocněním.

Metabolické programování 
v časném věku života dítěte

V rámci metabolického programování se ne-

příznivě uplatňuje zvlášť proteino-energetický 

deficit výživy plodu. Menší hmotnostní přírůstky 

během intrauterinního období vývoje plodu 

a dále po porodu snižují kapacitu tuku prosté 

tkáně a tak omezují metabolickou kapacitu tole-

rance k následnému příjmu energeticky bohaté 

stravy (15).

Studie u zvířecích modelů (16) ukazují, 

že zvláště urychlený postnatální růst je nebez-

pečím pro rozvoj obezity, diabetu a kardio-

vaskulárních onemocnění v pozdějším věku. 

Catch-up růstu a přírůstku hmotnosti převádí 

nesouměrně energii k rozvoji tukové tkáně, 

zvláště do abdominální oblasti, což zvyšuje 

metabolickou zátěž organizmu. V procesu pro-

gramování se v postnatálním období života rov-

něž uplatňují hormonální disbalance, zvláště 

inzulinu a leptinu. Pankreas je citlivý na zevní 

inzulty, zvláště v pozdním období fetálního 

vývoje a v počátečním období života dítěte. 

Ze studií u zvířat vyplývá, že nerovnováha stimu-

lace pankreatu v tomto období vyvolává hyper-

inzulinizmus, což může být příčinou rozvoje 

nadváhy a vyšší citlivosti k diabetu v pozdějším 

věku. Hyperkalorická strava dále navozuje re-

zistenci na inzulin, což dále vede k rozvoji pato-

logického procesu. Rozdílné hodnoty leptinu 

během morfogeneze hypotalamu trvale mění 

distribuci excitačních a inhibičních synapsí pro 

neuropeptidy a tak modifikují odpovědi pro po-

četnou skupinu hormonů (grelin, orexin, apelin 

a další), které ovlivňují energetický metaboliz-

mus, termogenezi, apetit a jiné momenty, které 

souvisejí s výživou.

Do procesu metabolického programo-

vání se v časném období života dítěte za-

pojuje především počáteční výživa dítěte. 

Nezastupitelnou úlohu zde má samozřejmě 

mateřské mléko. K aktivním složkám mateř-

ského mléka, které podle našich současných 

znalostí do procesu programování zasahují, 

patří: leptin, nižší obsah kvalitních bílkovin, větší 

obsah polynenasycených mastných kyselin 

(zvláště omega 3), přítomnost oligosacharidů 

(prebiotik), které podporují rozvoj fyziologické 

střevní mikroflóry dítěte. Samozřejmě nelze 

opomenout ani ostatní složky mateřského mlé-

ka – minerální látky a vitaminy.

Ze studií (17) vyplynulo, že aplikoval-li se lep-

tin mláďatům zvířat s IUGR (intrauterinní růsto-

vou retardací), zvýšila se rychle jejich hmotnost, 

včetně velikosti jednotlivých orgánů, které jsou 

významné pro regulaci metabolizmu (slinivky 

břišní, jater, ledvin). Leptin je tak významným 

hormonem, který příznivě zasahuje do prevence 

rozvoje metabolických komplikací do dospě-

losti. Mateřské mléko se tak na daném procesu 

významně podílí.

Na problematiku významu nižšího obsahu 

bílkovin v přirozené výživě a tím lepší ochraně 

dítěte před rozvojem obezity primárně upozor-

nila Rolland Cacherová, což potvrdily i násled-

né metaanalytické studie (18). Riziko rozvoje 

obezity bylo u školáků o 15–25 % nižší v přípa-

dech, kdy byly tyto děti v časném věku kojeny. 

Koletzko se spoluautory (19) testoval tzv. čas-

nou bílkovinnou hypotézu v rámci „Evropského 

projektu dětské obezity“. Randomizovaná dvoji-

tě zaslepená studie proběhla v pěti evropských 

zemích. Studie prokázala, že u dvouletých dětí 

živených v kojeneckém věku formulí se sní-

ženým obsahem bílkoviny se růst přibližoval 

křivce růstu dětí plně kojených. Nižší obsah 

bílkoviny snižuje sekreci inzulinu a IGF1 a tím 

i snižuje adipogenní aktivitu a diferenciaci 

adipocytů.

Úprava stravy v časném věku dítěte tak 

stimulovala dlouhodobou ochranu před poz-

dějším rozvojem obezity. V rámci programin-

gu ochrany před rozvojem obezity se zajisté 

uplatňuje i vyšší obsah omega-3 mastných 

kyselin (MK) mateřského mléka. Z pokusů 

u zvířat je patrné, že omega-3 MK inhibují 

diferenciaci prekurzorových buněk k adipo-

cytům, redukují lipolýzu a indukují apoptózu 

preadipocytů.

Význam prebiotik a následně probiotické 

střevní mikroflóry v procesu adekvátní aktiva-

ce imunitního systému dítěte je předmětem 

výzkumů, je i ukázkou současného nutričního 

inženýrství, které se promítá do úpravy koje-

neckých formulí.

Praktické aspekty nutrigenomiky
Péče o výživu těhotné ženy je mimo prak-

tický dosah pediatrů. Z mého pohledu by však 

této problematice mělo být věnováno více péče, 

než je tomu v současné době. Z naší pilotní 

nepublikované studie vyplynulo, že těhotné 

ženy získávají informace především z internetu, 

bez ověřování zdrojů, což může být i zavádějí-

cí. Přímá a hodnověrná edukace často schází. 

Význam nedostatků výživy těhotné ženy na vý-

voj plodu je dobře znám. Nedostatek kyseliny 

listové, nedostatek zinku, nadbytek vitaminu A, 

nedostatek jodu, konzumace alkoholu a další 

disbalance ve výživě mají bezprostřední dopad 

na vývoj a životnost plodu a dítěte po naroze-

ní. Nutrigenomika však přináší další pohledy 

na zdraví člověka do dospělosti. Jak se ukazuje, 

je již v možnostech praktického dětského lékaře 

zabránit rozvoji případných nutrigenomicky ne-

příznivě navozených změn organizmu.

Mateřské mléko je přirozenou funkční po-

travinou, která příznivě ovlivňuje zdravotní stav 

člověka do dospělosti. Propagace kojení má tak 

další argumenty.

Nutrigenomika významně mění pohled 

na poradenství kojenecké výživy. Užívané per-

centilové grafy, referenční údaje o hmotnosti 

a délce kojence jsou samozřejmě základním 

výchozím materiálem k hodnocení prospívá-

ní dítěte. Nutrigenomické studie však ukazují, 

že není vždy žádoucí měnit výživu dítěte tak, 

aby hmotnost a výška dítěte měnila pásma refe-

renčních údajů k dokonalosti. Vždy bylo platné, 

že nejlépe lze posoudit prospívání dítěte v jeho 

dynamickém sledování. Zvláště u dětí s IUGR lze 

předpokládat metabolické a hormonální od-

chylky a v prevenci následného rozvoje obe-

zity je nutné vhodně kontrolovat odpovídající 

catch-up růstu.

Je pravděpodobné, že bez výkyvů navozený 

pravidelný, referenčně přiměřený růst a vývoj dí-

těte zabrání i předčasnému a stále do mladších 

věkových skupin předškolních dětí se promíta-

jícímu „rebound adiposity“ (19), kde tento jev 

posiluje rozvoj pozdější obezity.

Velmi žádoucí a pozitivní trend „nutriční-

ho inženýrství“ se promítá do vývoje nových 

přípravků kojenecké výživy. Lze předpokládat, 

že tento trend bude výhledově zasahovat 

i do dalších sfér našeho potravinářství.

Závěr 
Znalosti nutrigenomiky rozšiřují naše po-

znatky o vlivu výživy na zdraví člověka, o mož-

nostech lepší prevence i včasné cílené léčby pro 

později se rozvíjející onemocnění.
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