sie a poruchami placenty. Z téchto zjisténi
vyplyva zévazny vliv prenatélniho deficitu
vitaminu C na vyvijejici se dité. Se zadvaznosti
deficitu stoupa riziko indukovanych zmén
v CNS. Funkéni dasledky nedostatku vitaminu
C in utero se vsak manifestuji az po naroze-
ni a ¢asto ne drive az po dosazeni urcitého
stupné motorického a kognitivniho vyvoje.
V té dobé viak mohou byt $kody nevratné
a snaha o dodate¢nou népravu zvysenou
suplementaci nemusi byt dostate¢né ucinna.
Proto je tak dlilezity adekvatni pfijem vitami-
nu C v prabéhu gravidity (1, 3).

Novorozenec se musi adaptovat na ex-
trémnizmény mimo ochranné prostredi délo-
hy, jako je zvysena koncentrace kysliku, zavis-
lost na perordlnim pfisunu zivin a extenzivni
rdst s vysokymi naroky na bunécnou energii,
vedouci k tvorbé ROS. Nezraly antioxida¢ni
systém cini novorozence nachylnym k redox-
ni nerovnovaze, coz muze vést k poskozeni
mozkovych bunék. Vitamin C je priméarnim an-
tioxidantem obsazenym v materském mléce
a odrazi hladinu askorbétu v organismu matky.
Pokud neni matcin organismus dostatecné
saturovan, vznika snizené zasobeni vitaminem
Ciu kojeného ditéte. Studie z USA a Brazilie
dokumentovaly deficit/hypovitaminézu az
u 30 % rodicek, coz ukazuje, ze nedostatek
vitaminu v téhotenstvi neni neobvykly (6).
Jedna ze studii prokazala souvislost mezi sni-
zenou hladinou askorbatu u matky a snizenym
rastem kojence od narozeni do 36. mésice
véku, coz ukazuje, ze negativni vliv deficitu
vitaminu C po narozeni muze dlouhodobé
ovlivnit vyvoj ditéte (7).

Jak ukazaly studie, nedostatek vitami-
nu C u matky poskozuje mozkové struktu-
ry ditéte, napf. snizuje objem hipokampu,
pficemz pravdépodobné prenatalni a/nebo
perinatalni poskozeni dlouhodobé pretrvava
(3). Vyznamné mohou byt dasledky deficitu
vitaminu C v epigenetické oblasti (poruchy
spravného nacasovani exprese gend a vznik
syndrom jako je ADHD). Nedostate¢na mye-
linizace neuron® a nedokonaly vyvoj syna-
psi muze vést k poruchdm neuroplasticity
(kapacity nervového systému reorganizovat
nervové obvody). Neuroplasticita je zakla-
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dem procesl uceni a paméti, proto mohou
byt u déti s deficitem tyto oblasti naruseny.

Predcasny porod muaze zhorsit problémy,
spojené s rizikem neurologickych poruch,
jako jsou poruchy uceni a snizené senzo-
rické a motorické funkce. U nedonosenych
déti nemuze dojit k fyziologickému navyseni
hladiny vitaminu C v perinatalnim obdobi,
takze mozek novorozence neni patfi¢né chra-
nén proti perinatadlnimu oxidacnimu stresu.
Nedostatek kysliku v mozku v dlsledku ne-
onatalni hypoxie mize mit vazné nasledky;
zvysena citlivost k poskozenivyvolanému hy-
poxii byla prokdzédna v mozkové kiire a thala-
mu. Nezralost také ohrozuje vstfebavani zivin
stfevnim traktem, takZze v mnoha pfipadech
je nutna parenteralni vyziva. Ta pfedstavuje
dalsi potencialni zdroj zvyseného oxida¢niho
stresu, coz dale muze pfispivat ke zvySeni oxi-
dacni zatéze nedonoseného ditéte (8). U ne-
donosenych déti zvysuje riziko poskozeni
mozku nejen omezend antioxidacni obrana,
ale i vétsi vyskyt infekci a zanétlivych one-
mocnéni narusujicich vyzivu. Metaanalyza
kognitivnich schopnosti u nedonosenych
déti ukdzala u déti narozenych pred 32. tyd-
nem gravidity vyznamné nizsi primérnou
hodnotu IQ ve srovnani s détmi narozenymi
v terminu (9). Nedonosené déti tedy predsta-
vuji zvlasté zranitelnou podskupinu, u které
je antioxidac¢ni obrana (nasledkem nedosta-
tecné hladiny vitaminu C) sniZzena, coz ohro-
zuje fyziologicky vyvoj mozku.

Prvni 2 az 3 roky zZivota pfedstavuji dobu
rozsahlého strukturalniho vyvoje a dozra-
vani mozku, coz z tohoto obdobi ¢ini ob-
dobi zvysené citlivosti na oxidacni stres, se
skodlivymi dlsledky pro vyvoj mozku. Vyvoj
mozku vsak dale pokracuje po celé détstvi,
nezastavuje se ani béhem dospivani. Proto
zajisténi dostatecného zédsobeni organismu
vitaminem C v téchto obdobich je velmi
dilezité. Neméné vyznamny je dostatecny
pfijem vitaminu i v dalSich fazich vyvoje, kdy
plUsobenim genetickych i socialnich faktor(
vzrlsta riziko vzniku neuropsychiatrickych
onemocnéni (1, 3).

Jak ukdzala fada studii, nedostatek vitami-
nu C ohrozuje nejen vyvoj mozkuy, ale je i rizi-

kovym faktorem vzniku neuropsychiatrickych
onemocnéni, ktera mohou postihovat déti,
dospivajici i dospélé. K témto onemocnénim
patii predevsim poruchy nalady: depresivni
a Uzkostné poruchy (u dospélych se kromé
toho v této souvislosti projevuiji i poruchy kog-
nitivnich funkci). Riziko téchto onemocnéni
se projevilo nejen v souvislosti se zavaznym
deficitem vitaminu C, ale jiz pfi hladiné nizsi nez
50 umol/I (tzv. neadekvatni hladina). V nékte-
rych takto zamérenych studiich byl zkouman
i vliv suplementace vitaminu C na dalsi psychic-
ky vyvoj. Ukazalo se, ze napiiklad u pacientt
s projevy deprese a se zdvaznym deficitem
v pasmu skorbutu, vedla suplementace vita-
minu C k Ustupu depresivnich pfiznaku (10).
Predevsim k roli deficitu vitaminu C pfi vzniku
depresi a vyznamu suplementace pfi l|é¢bé exi-
stuje fada studii, zkusenosti v tomto sméru jsou
dlouhodobé (11). Naptiklad ve studii provedené
u détskych pacientl s depresivni poruchou (12)
byla zkoumana Ucinnost pfidavani vitaminu C
k fluoxetinu (antidepresivu ze skupiny selek-
tivnich inhibitord zpétného vychytavani sero-
toninu). Po $esti mésicich lécby se vyznamné
projevila vyssi i¢innost kombinace fluoxetinu
s askorbatem oproti monoterapii fluoxetinem,
coz ukazuje, Ze vitamin C muze byt pouzit jako
ucinné adjuvans v [é¢bé détskych pacientl
s depresivni poruchou. Podobné nalezy po-
skytly i dalsi klinické studie (13). Korelace mezi
pfijmem vitaminu Ca vyskytem/mirou deprese
ukdzaly, ze niz3i plasmatické koncentrace sou-
visi s vys$si prevalenci depresivnich pfiznakd
(14). Deficit askorbatu byl nalezen i pacientl
s dalsimi neuropsychiatrickymi onemocnénimi
(schizofrenii, nékterymi neurodegenerativnimi
chorobami). Souvislost mezi snizenou saturaci
organismu vitaminem C a vyskytem deprese
(a také prospésnost suplementace vitaminu
C) byla opakované dokumentovana (15, 16).

Za fyziologickou (adekvatni) plazma-
tickou hladinu vitaminu C byly obvykle
oznacovany hodnoty vyssi nez 28 umol/I,
jako hypovitamindza koncentrace mezi 11
a 28 umol/l a jako deficit pod 11 pmol/I (17).
Novéji se diferencovanéji rozlisuje pét pa-
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