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Vitaminy jsou esenciální složky potravy, které jsou nezbytné pro správný růst, vývoj 
a funkci celého organismu. Význam jednotlivých vitaminů v organismu na sebe 
navazuje. Vitaminy se účastní udržování rovnováhy mezi katabolickými a anabolic-
kými pochody tím, že aktivují a spojují odlišné metabolické dráhy. V současnosti se 
v průmyslově vyspělých státech světa setkáváme s příznaky avitaminózy jenom zcela 
výjimečně. Daleko častěji lze diagnostikovat symptomy některých hypovitaminóz. 
Nedostatek vitaminů se může projevit různými dermatologickými symptomy, od 
změn struktury a funkce epidermis až po zhoršené hojení a zvýšenou náchylností 
k poškození zevním prostředím. 

Klíčová slova: vitaminy, hypovitaminóza, kůže, dermatologické projevy, výživa, 
metabolismus.

Vitamins – physiological functions and signs of deficiency on the skin

Vitamins are essential dietary components necessary for the proper growth, develop-
ment, and functioning of the entire organism. The importance of individual vitamins 
within the body is interconnected. Vitamins help maintain the balance between cata-
bolic and anabolic processes by activating and linking different metabolic pathways. 
Currently, in development countries, symptoms of avitaminosis are encountered only 
rarely, whereas signs of certain hypovitaminoses are diagnosed much more frequently. 
Vitamin deficiency can manifest through various dermatological symptoms, ranging 
from changes in the structure and function of the epidermis to impaired healing and 
increased susceptibility to environmental damage.

Key words: vitamins, hypovitaminosis, skin, dermatological manifestations, nutrition, 
metabolism.

Úvod
Vitaminy jsou esenciální složky potravy. 

Izolace a objasnění jejich struktury spadá do 

první poloviny dvacátého století. Řadí se do 

rozsáhlé, biochemicky nejednotné skupiny 

látek. Z funkčního hlediska jsou nezbytné pro 

normální průběh řady biochemických reakcí, 

do kterých vstupují a jsou zpravidla v jejich 

průběhu spotřebovávány. Mnohé jsou sou-

částí koenzymů nebo prostetických skupin 

enzymů. Význam jednotlivých vitaminů v or-

ganismu na sebe navazuje. Jako kofaktory 

enzymů jsou nezbytné pro postupné a řízené 

uvolňování protonů a elektronů potřebných 

pro buněčné dýchání a tvorbu energie. Také 

působí jako kofaktory dalších enzymů, které 

využívají uvolněnou energii při tvorbě fyzio-

logicky významných látek. Účastní se tak udr-

žování rovnováhy mezi katabolickými a ana-

bolickými pochody tím, že aktivují a spojují 

odlišné metabolické dráhy (1).

Vitaminy a další mikronutrienty hrají zá-

sadní roli v udržování zdraví kůže. Podílejí se 

na regulaci proliferace a diferenciace keratino-
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cytů, tvorbě kožní bariéry, syntéze kolagenu, 

antioxidační ochraně i modulaci imunitních 

odpovědí (2, 3). Jejich nedostatek se proje-

vuje různými dermatologickými symptomy, 

od změn struktury a funkce epidermis až 

po zhoršené hojení a zvýšenou náchylnost 

k poškození zevním prostředím (3). Pochopení 

těchto vztahů je proto klíčové pro dermato-

logickou praxi.

Hypovitaminóza, avitaminóza 
Deficit vitaminu (hypovitaminóza) je stav, 

který se projevuje poruchami různých funkcí, 

byť nemusí být klinicky zřetelný. Avitaminóza 

označuje situaci, kdy nedostatek dosáhne 

natolik závažné úrovně, že se projeví plně 

vyjádřeným klinickým obrazem specifickým 

pro daný vitamin, například skorbutem při 

nedostatku vitaminu C či onemocněním be-

ri-beri při nedostatku thiaminu (4).

Avitaminóza může být absolutní nebo 

relativní.

Avitaminóza absolutní vzniká při ne-

dostatečném příjmu v potravě, v případě 

neoptimální skladby jídelníčku, nebo v dů-

sledku nesprávného technologického zpra-

cování potravin, kdy jsou vitaminy zničeny. 

Další možnou příčinou je porucha resorpce 

z trávicího traktu.

Relativní avitaminóza se rozvíjí při zvý-

šené spotřebě vitaminů v metabolismu, kte-

rá není kompenzována zvýšeným přívodem 

v potravě, např. se jedná o chronickou hemo-

dialýzu nebo déle trvající parenterální výživu. 

Většina malnutričních a katabolických stavů 

vyžaduje zvýšený přísun vitaminů na regene-

raci poškozených tkání a obnovu jejich funkcí. 

Hypervitaminóza je nadbytečný přívod 

některých vitaminů. Toxicky se projevuje u vi-

taminů rozpustných v tucích, které jsou v or-

ganismu skladovány. U vitaminů rozpustných 

ve vodě riziko kumulace nehrozí, organismus 

je vyloučí močí.

Epidemiologie
Hypovitaminózy se vyskytují napříč vě-

kovými skupinami i regiony, přičemž jejich 

prevalence se liší podle konkrétního vitami-

nu. Vitamin A zůstává vážným problémem 

zejména v rozvojových zemích. U dětí mlad-

ších pěti let byla zjištěna globální prevalence 

deficitu přibližně 19,5 % (146,7 milionů přípa-

dů) (6), jiné odborné zdroje uvádí prevalenci 

dokonce 29 %, přičemž v subsaharské Africe 

dosahuje až 49 % a v Jižní Asii kolem 44 % (7). 

Deficit vitaminu D je rozšířen celosvětově, a to 

i v průmyslově vyspělých zemích, přičemž se 

odhaduje, že téměř polovina populace má 

hladiny 25‑hydroxyvitaminu D pod 50 nmol/l 

(5). U vitaminu E jsou závažné klinické deficity 

vzácné, avšak nízké sérové koncentrace byly 

zaznamenány až u 67–80 % kojenců a dětí 

a u 56–72 % dospělých a těhotných žen v asij-

ských zemích (8, 9). Nedostatek vitaminu K se 

nejčastěji vyskytuje u novorozenců bez pro-

fylaxe a u pacientů s chronickými chorobami 

nebo pacienty léčených warfarinem, který 

působí jako antagonista vitaminu K (10, 11). 

U vitaminu C je prevalence deficitu v rozvinu-

tých zemích nižší, například v USA činila 8,4 % 

a v Kanadě méně než 3 % (12). V evropských 

populacích se pohybuje mezi 2,2–5,7 % (13). 

Nedostatek vitaminu B12 se objevuje přede-

vším u seniorů, kde dosahuje vyšší prevalen-

ce v důsledku snížené absorpce a dietních 

faktorů (14). 

Rozdělení vitaminů:

Z klinického hlediska se vitaminy dělí na:

	� rozpustné v tucích – A, D, E, K,

	� rozpustné ve vodě – skupina vitaminů 

B, C.

Vitaminy rozpustné v tucích 
V tucích rozpustné vitaminy se vstřebá-

vají při neporušené absorpci tuků. Lipofilita 

umožňuje jejich skladování v organismu ve 

formě zásob, proto není třeba jejich každo-

denní přísun. Působí prostřednictvím stimu-

lace transkripce jaderných DNA, proto jejich 

efekt nastupuje s určitou latencí a účinky jsou 

déletrvající.

Vitamin A

Vitamin A je v tuku rozpustný mikronu

trient nezbytný pro růst zdravé kůže a vlasů. 

V kůži a vlasovém folikulu se retinol mění 

na retinal a následně na kyselinu retinovou 

(RA) enzymatickými reakcemi, přičemž tok 

této přeměny je přesně regulován – příliš 

mnoho RA by vedlo k toxicitě, příliš málo k po-

ruše obnovy tkání. Kyselina retinová působí 

prostřednictvím jaderných receptorů (retinoic 

acid receptors, RARs, a retinoid X receptors, 

RXRs), které fungují jako transkripční faktory 

regulující proliferaci a diferenciaci keratinocy-

tů. RA však reguluje i apoptózu, a tím udržuje 

rovnováhu mezi růstem a zánikem buněk. 

V jádře RA působí nejen přímo přes RARs/

RXRs, ale může ovlivnit i signální dráhy spoje-

né s růstovými faktory a cytokinovými recep-

tory, což se odráží v řízení buněčného cyklu 

a imunitních reakcí v kůži (17). Doporučený 

denní příjem vitaminu A činí 900 μg retino-

lového ekvivalentu pro muže a 700 μg pro 

ženy, což odpovídá doporučením National 

Institutes of Health (16).

Při nedostatku vitaminu A se na kůži 

objevují charakteristické změny. Patří k nim 

generalizovaná xeróza a folikulární hyperke-

ratóza označovaná jako phrynoderma („toad 

skin“) – pevné hyperkeratotické papuly ty-

picky na extenzorových plochách a hýždích; 

postiženy mohou být také ramena, šíje, záda 

či břicho (15). Tyto projevy ustupují po po-

dání vyšších dávek vitaminu A. Deficit navíc 

způsobuje i přestavbu epitelu: jednoduchý 

epitel je nahrazen vrstveným keratinizujícím, 

což narušuje jeho normální funkci. Naopak 

nadbytek vitaminu A nebo retinoidní terapie 

vede k opačným projevům, například ke ztrátě 

vlasů a snížení funkce mazových žláz. To uka-

zuje, že účinek vitaminu A kopíruje křivku ve 

tvaru U: při optimální hladině podporuje zdra-

ví kůže a vlasů, při nízkých i vysokých dávkách 

se objevují poruchy (17).

Vitamin D 

Vitamin D je vitamin rozpustný v tucích, 

který se přirozeně vyskytuje v některých po-

travinách živočišného a rostlinného původu. 

V kůži vzniká působením UV-B záření z 7-de-

hydrocholesterolu a následně se v játrech 

a ledvinách mění na 25-hydroxyvitamin D 

a aktivní 1,25-dihydroxyvitamin D (kalcitriol) 

(18). Kůže je přitom orgánem syntézy i cílovou 

tkání: exprimuje vitamin D receptor (VDR), 

jehož aktivita se podílí na regulaci proliferace 

a diferenciace keratinocytů i na kožní imunitní 

odpovědi (19).

Nízké hladiny 25(OH)D jsou spojeny s větší 

závažností některých kožních onemocnění, 

zejména atopické dermatitidy a psoriázy; sou-

visí také s poruchami vrozené imunity a zvýše-

ným rizikem kožních infekcí (15, 19). U vitamin 

D-dependentní rachitidy typu II (VDDR2) se 
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přibližně u poloviny pacientů rozvíjí alopecie, 

což představuje výrazný kožní příznak tohoto 

onemocnění (20). Doporučený denní příjem je 

600–800 IU (15–20 µg) pro dospělé a 400–600 

IU (10–15 µg) pro kojence, děti a adolescenty 

dle věku (18).

Vitamin E 

Vitamin E, především ve formě α-toko-

ferolu, je klíčovým lipofilním antioxidantem 

v membránách buněk, kde přerušuje řetězové 

reakce lipidové peroxidace (21). V epidermis 

a dermis přispívá k ochraně proti oxidační-

mu stresu vyvolanému UV zářením a dalším 

externím oxidantům (22).

Při nedostatku vitaminu E dochází k vý-

raznému snížení antioxidační ochrany v kůži. 

To se projeví zvýšenou peroxidací lipidů ve 

stratum corneum i hlubších vrstvách epi-

dermis, což narušuje lamelární uspořádání 

mezibuněčných lipidů a vede k vyšší trans

epidermální ztrátě vody. Výsledkem je osla-

bení kožní bariéry, zvýšená suchost a větší 

náchylnost k iritačním a zánětlivým procesům 

(23). Dalším projevem je zvýšená fotosenzi-

tivita: deficit vitaminu E zvyšuje citlivost na 

UV záření, urychluje vznik erytému a zesiluje 

oxidační poškození po vystavení slunečnímu 

záření. Klinické i experimentální práce uka-

zují, že doplnění vitaminu E naopak erytém 

a oxidační stres snižuje, což dokládá, že jeho 

deficit tyto jevy zhoršuje (22). Nedostatek vi-

taminu E rovněž negativně ovlivňuje proces 

hojení ran – poškozené membrány keratino-

cytů a fibroblastů jsou méně odolné, buněčná 

proliferace a migrace jsou zpomalené a zá-

nětlivá fáze je prodloužená, což se projeví 

pomalejší epitelizací (22, 24, 25). Doporučený 

denní příjem vitaminu E činí u dospělých 

15 mg/den (22,4 IU). U dětí se doporučená 

dávka liší podle věku: 6 mg/den (9 IU) pro ko-

jence 7–12 měsíců, 7 mg/den (10,4 IU) pro děti 

1–3 roky, 10 mg/den (15 IU) pro děti 4–8 let 

a 11 mg/den (16,4 IU) pro děti 9–13 let (22).

Vitamin K

Vitamin K označuje skupinu lipofilních vi-

taminů zahrnující fylochinon (vitamin K1), kte-

rý se nachází hlavně v zelené listové zelenině, 

menachinony (vitamin K2) syntetizované střev-

ní mikrobiotou a přítomné v některých fer-

mentovaných potravinách, a také menadion 

(vitamin K3), což je syntetická forma využívaná 

především ve veterinárních a průmyslových 

přípravcích; u lidí se však pro svou toxicitu 

rutinně nepoužívá (26, 27). Hlavní fyziologic-

kou úlohou vitaminu K je jeho účast v proce-

su srážení krve, kde působí jako kofaktor při 

karboxylaci glutamátových zbytků vázaných 

na proteiny jejich přeměnou na karboxyglu-

tamát (Gla). Tyto proteiny obsahující Gla jsou 

přítomné zejména v koagulačních faktorech 

II, VII, IX a X, což je nezbytné pro správnou 

hemostázu (26).

Nedostatek vitaminu K vede k poruše koa-

gulace a klinicky se manifestuje krvácivými 

projevy. Na kůži se hypovitaminóza K projevuje 

typicky petechiemi, purpurou a ekchymózami 

v důsledku zvýšené fragility kapilár a poruchy 

srážení krve (26, 28). U novorozenců, kteří mají 

fyziologicky nízké zásoby a nezralou střevní 

mikrobiotu, může dojít ke krvácivé chorobě 

z nedostatku vitaminu K (VKDB), jejímž kožním 

projevem je i nodulární purpura, tedy výrazná 

podkožní hemoragická ložiska (29). U dospě-

lých je deficit vzácnější, vzniká zejména při 

malabsorpci, těžké podvýživě nebo dlouho-

dobé terapii antagonisty vitaminu K (např. war-

farinem). I zde se na kůži objevují petechie, 

ekchymózy a hematomy (26, 28). Doporučený 

denní příjem vitaminu K činí u dospělých mužů 

přibližně 120 μg a u žen 90 μg (26).

Vitaminy rozpustné ve vodě 

Vitamin B2 – riboflavin

Riboflavin se přirozeně vyskytuje v po-

travinách, jako jsou vejce, mléčné výrobky, 

maso, zelená zelenina a obiloviny, je i synte-

tizován střevními bakteriemi. Riboflavin se 

velmi dobře absorbuje z gastrointestinálního 

traktu (GIT), distribuuje se do všech tkání, v tě-

le se neuskladňuje a jeho nadbytek se vyloučí 

močí. Je termolabilní a fotolabilní, stálý zůstá-

vá v kyselém prostředí. Riboflavin působí jako 

antioxidant prostřednictvím redoxního cyklu 

glutathionu. 

Uplatňuje se v reaktivaci glutathion reduktá-

zy vytvářející redukovanou formu glutathionu.

Ve formě koenzymů ovlivňuje redoxní 

procesy při zpracování proteinů, tuků, cukrů. 

Má podíl na tkáňových oxidacích. S vitaminem 

B6 v poměru 1 : 2 zlepšuje výstavbu příčně 

pruhovaného svalu, při fyzické zátěži se uplat-

ňuje v přenosu kyslíku ke svalovým buňkám 

a nervosvalovém přenosu. 

Při jeho nedostatku dominují postižení 

kůže a sliznic, sucho v ústech, edém sliznic 

úst a faryngu. Sliznice dutiny ústní jsou bledé 

a olupují se s následným recidivujícím záně-

tem, může být patrné i zduření rtů a interden-

tálních papil. Mezi další příznaky patří ragády 

ústních koutků, praskání rtů, později glositida, 

svědění, bolesti v krku, vypadávání vlasů a se-

boroická dermatitida ve tváři (30, 31).

Doporučený denní příjem riboflavinu je 

pro dospělé 1,6 mg (muži), 1,3 mg (ženy), tě-

hotné 1,6 mg a kojící 1,7 mg (3).

Vitamin B3 – niacin 

(kyselina nikotinová, vitamin PP)

Niacin je souhrnné označení pro kyselinu 

nikotinovou a nikotinamid, který je dál v těle 

přeměňován na jeho hlavní metabolicky ak-

tivní formu nikotinamid adenindinukleotid 

(NAD) nebo nikotinamid adenindinukleotid 

fosfát (NADP). NAD a NADP jsou klíčové ve 

většině chemických reakcí, ve kterých dochá-

zí k oxidaci nebo redukci substrátů. Dále se 

účastní i anabolických procesů jako např. syn-

tézy cholesterolu, mastných kyselin a antioxi-

dačních procesů v buňce. NAD je součástí víc 

než 400 enzymů, což je více než u jakéhokoli 

jiného koenzymu odvozeného od vitaminů.

Niacin je přítomen v široké škále potravin. 

Mnoho potravin živočišného původu poskytu-

je především vysoce biologicky dostupné for-

my NAD a NADP a niacin. Rostlinné potraviny 

jsou obecně chudší na niacin a jeho biologická 

dostupnost je zde oproti živočišným zdrojům 

nižší. Tělo si ho také může syntetizovat z ami-

nokyseliny tryptofanu (32).

Niacin se účastní všech oxidoredukčních 

procesů a je důležitý pro udržení normální 

funkce centrálního nervového systému, kůže 

a trávicího ústrojí. 

Deficit se pozoruje hlavně v zemích, kde je 

hlavní složkou potravy kukuřice, dále u osob 

s vrozenou poruchou resorpce tryptofanu. 

Klinický nedostatek se projevuje onemoc-

něním pelagra, známým jako choroba tří D – 

demence, průjem a dermatitida. Pokud není 

léčeno, může vést až ke smrti, a proto se někdy 

označuje jako choroba čtyř D. 

Dermatitida se u pelagry typicky prezen-

tuje bilaterálně, symetricky a je lokalizována 
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na místech vystavených slunečnímu záření. 

Léze jsou dobře ohraničené a nejvýraznější 

bývají na dorzální straně rukou, v oblasti krč-

ního „V“, na obličeji, radiálních stranách před-

loktí a na exponované kůži dolních končetin 

včetně chodidel. V počáteční fázi dochází 

k erytému a edému těchto oblastí, přičemž kli-

nický obraz připomíná akutní spálení sluncem.

Na rozdíl od solárního erytému, který 

obvykle ustupuje během několika dní, u pe-

lagry dochází k postupnému ztmavnutí kůže 

s výraznou hyperpigmentací. Proces hojení je 

výrazně zdlouhavější než u běžného spálení 

sluncem. Při chronickém průběhu onemocně-

ní se hyperpigmentace prohlubuje a stává se 

dominantním dermatologickým příznakem, 

často doprovázeným ztluštěním, vysušením 

a hrubostí kůže. Postižení dlaní a chodidel 

může být komplikováno bolestivými fisurami.

Další kožní manifestace pelagry zahrnují 

postižení genitálií, zejména perineální erytém 

s macerací a sekundární bakteriální infekcí. 

Vaginální sliznice může být zanícená s pří-

tomností exsudátu. Přibližně třetina pacientů 

vykazuje postižení rtů, jazyka a sliznice duti-

ny ústní. Jazyk bývá výrazně erytematózní, 

edematózní a suchý. U některých pacientů se 

může rozvinout hyperplazie mazových žláz 

a výrazná seborea (33).

Vitamin B6 – pyridoxin

Pyridoxin označuje skupinu šesti pyridi-

nových sloučenin zahrnující pyridoxin, py-

ridoxamin, pyridoxal a jejich fosforylované 

formy. V játrech se kterákoliv z těchto forem 

přeměňuje na aktivní formu pyridoxal-5-fos-

fát, který slouží jako koenzym pro další reakce. 

Zdrojem jsou maso, zelenina a luštěniny. 

Pyridoxin se účastní desítek různých 

enzymových reakcí, při kterých katalyzuje 

transaminaci, dekarboxylaci, racemizaci, oxi-

dativní deaminaci a další změny ve složení 

a uspořádání molekul. Pyridoxin propojuje 

metabolické dráhy cukrů, tuků a bílkovin. 

Prostřednictvím transamináz má schopnost 

přenášet keto a amino skupiny z míst, kde 

jejich nadbytek, do míst, kde je jich nedosta-

tek. Ve svalech je pyridoxin součástí enzymu, 

který uvolňuje z glykogenu glukoso-1-fosfát, 

výchozí molekulu cukerného metabolismu. 

Velmi důležitá je účast pyridoxinu v několika 

místech metabolismu síry. Pyridoxin udržuje 

normální hladinu homocysteinu, což se dává 

do souvislosti se snížením rizika kardiovasku-

lárních chorob. Jako součást významného en-

zymu cystathioninsyntázy, zajišťuje pyridoxin 

přeměnu homocysteinu na cystein. Pyridoxin 

je potřebný pro syntézu prekurzorů hemu, 

zasahuje do činnosti neuronů, hraje také roli 

v kognitivním vývoji prostřednictvím biosyn-

tézy neurotransmiterů. Potřeba pyridoxinu 

stoupá v těhotenství, při vysokoproteinové 

dietě, hypotyreóze, stresu. 

Deficit se projevuje především kožními 

a slizničními změnami, mezi které patří se-

boroická dermatitida, glositida, stomatitida 

a cheilitida.

Naopak při dlouhodobém nadměrném 

iatrogenním přívodu může dojít rovněž k roz-

voji dermatitidy a výskytu různých neurolo-

gických poruch (1, 32, 34).

Nedostatek vitaminu B6 obvykle dopro-

vází nedostatek kyseliny listové a vitaminu 

B12. Vzhledem k tomu, že vitamin B6 způso-

buje i abnormální hladiny niacinu, lze pozo-

rovat také kožní léze podobné pelagře (35). 

Doporučený denní příjem pro dospělé je 

1,5–2 mg (3).

Vitamin B12 – kobalamin

Vitamin B12 – kobalamin, někdy kyano-

kobalamin, má molekulu podobnou porfyritu, 

ve které je místo atomu železa centrálně vázán 

atom kobaltu. Z gastrointestinálního traktu se 

vitamin B12 vstřebává až po navázání na vnitřní 

faktor, glykoprotein produkovaný v žalud-

ku parietálními buňkami žaludeční sliznice. 

V žaludku a duodenu se tento vnitřní faktor 

váže na vitamin B12 uvolněný z potravy, čímž 

umožňuje jeho následnou absorpci. 

Komplex vnitřní faktor – vitamin B12 se 

vstřebává v distálním ileu po vazbě na pří-

slušné receptory vysoce specifického trans-

portního systému. Po vstřebání se vitamin 

B12 transportuje do různých buněk organis-

mu vázaný na plazmatický glykoprotein tran-

skobalamin II, nadbytek se transformuje do 

jater k uskladnění. Zdrojem jsou potraviny 

živočišného původu.

Vitamin B12 je nezbytný pro enzymatic-

kou reakci, kde je deoxyadenosylkobalamin 

kofaktorem potřebným pro konverzi matyl-

malonyl-CoA na sykcinyl-CoA enzymem me-

tylmalonyl-CoA mutázou. Při nedostatku vi-

taminu B12 tato konverze neprobíhá, což vede 

k hromadění substrátu methylmalonyl-CoA. 

Následkem toho se syntetizují aberantní mast-

né kyseliny, které se inkorporují do buněčných 

membrán. Další enzymatická reakce ovlivněná 

vitaminem B12 je konverze 5-CH3-H4folátu 

a homocysteinu na H4folát a methionin po-

třebných pro správnou syntézu DNA.

Nedostatek vitaminu B12 je téměř vždy 

spojen s malabsorbcí, způsobenou nedostat-

kem vnitřního faktoru, nebo poruchou vstře-

bávání komplex vitamin B12 + vnitřní faktor 

v distálním ileu. Klinickým projevem nedostat-

ku vitaminu B12 je maloblastová perniciózní 

anémie. Vitamin B12 se podílí také na syntéze 

mastných kyselin. Při jeho nedostatku vzni-

kají abnormální, poškozené mastné kyseliny, 

které se začleňují do buněčných membrán 

centrálního nervového systému. Tento proces 

vede k rozvoji neurologických příznaků, jako 

je syndrom postižení zadních a postranních 

provazců míšních, porucha hlubokého čití, 

posturální poruchy a spastická ataxie (1, 36).

Deficit kobalaminu se může manifesto-

vat širokým spektrem kožních a slizničních 

lézí. Mezi nejčastější dermatologické projevy 

patří generalizovaná hyperpigmentace s vý-

raznější akcentací v intertriginózních oblas-

tech, na dlaních, chodidlech a v dutině ústní. 

Hyperpigmentace může být dokonce jedním 

z prvních klinických příznaků nedostatku to-

hoto vitaminu.

Dalšími kožními a adnexálními změnami 

jsou lineární melanotické pruhy na nehtech, 

koilonychie, a změny vlasového porostu, jako 

je polióza či difuzní depigmentace. V oblasti 

dutiny ústní se deficit kobalaminu může pro-

jevovat cheilitidou, recidivující aftózní sto-

matitidou a charakteristickou Hunterovou 

glositidou. Hunterova glositida se vyznačuje 

zarudnutím a zduřením jazyka s hypertrofií 

papil, které mohou progredovat až do erozí 

nebo ulcerací. V některých případech dochází 

i ke zkreslení chuťového vnímání (35). 

Doporučený denní příjem pro dospělé 

je 1,5–2,5 μg, pro těhotné a kojící ženy je to 

3 μg (3).

Vitamin B7 – biotin 

Biotin je součástí enzymů, které přenášejí 

karboxylovou skupinu organických kyselin. 

Významně se podílí na procesech v metabolis-
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mu cukrů, lipidů a řady aminokyselin. Vitamin 

B7 může být syntetizován střevními bakteriemi 

v distální části tenkého střeva, odkud je pak 

vstřebáván. Vitamin B7 se v potravě nachá-

zí v bílkovinách, vaječných žloutcích, mléce, 

ořeších, semenech a obilovinách s různou 

biologickou dostupností. Přispívá ke zdravým 

vlasům a nehtům. Deficit biotinu se projevuje 

záněty kůže a záněty dutiny ústní, zejména 

jazyka. Mezi kožní léze, které se mohou vy-

skytnout, patří rozsáhlá dermatitida a těžká 

alopecie (32, 35).

Vitamin C

Vitamin C (kyselina askorbová) je esen-

ciální hydrofilní antioxidant, který hraje roli 

v řadě biochemických procesů. V kůži se podílí 

především na syntéze kolagenu, kde působí 

jako kofaktor pro enzymy prolyl- a lysylhyd-

roxylázu, nezbytné pro stabilizaci kolagenní 

trojité šroubovice (37). Tím přispívá k pevnosti 

a elasticitě dermis. Dále se účastní ochrany 

před oxidačním stresem, neutralizuje volné 

radikály vznikající např. po expozici UV záření, 

a tím snižuje fotopoškození a riziko předčas-

ného stárnutí kůže. Vitamin C rovněž inhibuje 

aktivitu tyrozinázy a tím snižuje syntézu mela-

ninu, čehož lze terapeuticky využít jako jednu 

z možností při léčbě hyperpigmentací (38, 39).

Výrazná hypovitaminóza (případně avita-

minóza) je v našich podmínkách velmi vzácná, 

setkáváme se spíše s mírným nedostatkem. 

Kožní projevy nedostatku vitaminu C jsou 

způsobeny především sníženou syntézou 

kolagenu. Patří sem zvýšená křehkost cév 

vedoucí k petechiím, purpurám a snadné 

tvorbě hematomů, dále poruchy hojení ran 

a folikulární hyperkeratóza.

Chronický deficit může vést také k su-

chosti kůže, zvýšené náchylnosti k infekcím 

a zhoršení bariérové funkce (38, 40).

Doporučený denní příjem vitaminu C se liší 

dle věku, od 30 mg/den u dětí po 110 mg/den 

u dospělých. U těhotných a kojících je vhodné 

toto množství zvýšit (o 10, resp. 60 mg/den) pro 

kompenzaci vyšších ztrát. Stejně tak i u obéz-

ních a kuřáků (o 40 mg/den) vzhledem k vyšší-

mu oxidačnímu stresu (12, 13).

Závěr
Fyziologická role vitaminů v kůži je ne-

zastupitelná – podílejí se na proliferaci a di-

ferenciaci keratinocytů, syntéze kolagenu, 

ochraně před oxidačním stresem i regulaci 

imunitní odpovědi. Nedostatek jednotlivých 

vitaminů se proto často manifestuje právě 

na kůži, která je tak citlivým ukazatelem 

celkového nutričního stavu organismu. 

Klinické projevy, jako je suchost, hyperke-

ratóza, poruchy pigmentace, zvýšená ná-

chylnost k infekcím či zpomalené hojení 

ran, mohou být prvním signálem deficitu. 

Včasná identifikace a korekce vitaminových 

deficitů nejen zlepšuje stav kůže, ale může 

také přispět k prevenci závažnějších systé-

mových komplikací.
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