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Funkční biologické ukazatele nebo bioukazatele jsou nyní dostupné pro mnoho živin, které jsou používány jako 

ukazatele nutričního stavu. Většina zdrojů těchto bioukazatelů jsou produkty nebo předchůdci enzymatických 

procesů, které mohou být měřeny v séru nebo plazmě. V dnešní době jsou prováděna měření celkového nebo 

ionizovaného hořčíku (Mg) v séru, plazmě, buněčných komponentech, moči nebo retence hořčíku ze zátěžového 

testu, ale tyto postupy nemusí vždy odrážet nutriční stav hořčíku. Jsou potřeba takové bioukazatele hořčíku, které 

by odrážely změny v biochemických procesech, na kterých se hořčík podílí. Bioukazatele Mg musí být 

identifikovány a zhodnoceny jak u živočichů tak u lidí, společně s určením možných faktorů, které mohou ovlivnit 

reakci a koncentrace bioukazatelů. Některé možné bioukazatele Mg zahrnují následující: Na/K ATPáza, tromboxan 

B2, C-reaktivní protein, a endotelin-1. Ostatní možné bioukazatele Mg musí být identifikovány.  

  

ÚVOD 

Překážkou v určování možných vztahů mezi stavem 

hořčíku (Mg) v těle a různými zdravotními potížemi je 

neschopnost přesně měřit nutriční hodnotu hořčíku. 

V současné době je používáno mnoho laboratorních měřítek 

hořčíku a je předpokládáno, že výsledky se vztahují na 

tělesné zásoby tohoto makrominerálu, ale tato měřítka 

nemusí odrážet buněčný stav Mg a nemusí mít žádný vztah 

ke stavu Mg u jednotlivce. Je potřeba vyvinout nová měřítka 

nutričního stavu hořčíku.  

ROZVAHA 

Funkční biologické ukazatele nebo bioukazatele jsou 

nyní dostupné pro mnoho živin a jsou používány jako 

ukazatele nutričních hodnot [1,2]. Nutriční ukazatel je 

v ideálním případě látkou, která měří aktivitu buněčného 

enzymu nebo procesu. V období nedostatku živiny se 

z buňky uvolní produkt nebo předchůdce enzymatické 

reakce nebo procesu a tento bude možné měřit jak v séru tak 

v plazmě. Nárůst nebo pokles této látky bude odrážet 

funkční nutriční stav živiny. 
Níže jsou uvedeny příklady dvou živin, u nichž byly 

vyvinuty bioukazatele. Tyto příklady ukazují, jak 

bioukazatele měří konkrétní procesy v těle a odráží tudíž 

metabolismus živiny a její nutriční dostatek. 

Příklady bioukazatelů pro železo a vitamín B12 

Železo. Existuje několik bioukazatelů pro železo [2]. 

Budeme se věnovat třem scénářům týkajícím se železa:  

• chudokrevnost způsobená nedostatkem železa, 

• zásoby železa, 

• vznik nedostatku železa před nástupem chudokrevnosti. 

Hemoglobin a hematokrit jsou dobře známými ukazately 

chudokrevnosti způsobené nedostatkem železa. Dodatečný 

ukazatel, který měří střední objem erytrocytu, může být také 

použit. Nízké hodnoty hemoglobinu, hematokritu a středního 

objemu erytrocytu pomáhají kvantifikovat projevený 

nedostatek železa.  

Zásoby železa se nejlépe měří použitím hladin ferritinu, 

zásobní formy železa, v plazmě nebo séru. Malé množství 

ferritinu, které je přítomné v plazmě nebo séru, je úměrné 

zásobám železa v těle. U dospělých je 1 μg ferritin/L 

v plazmě nebo séru ekvivalentní 8 mg uloženého železa. 

Vysoká hodnota feritinu v séru ukazuje dobré zásoby železa, 

avšak s tou výjimkou, že hladina ferritinu v séru/plazmě 

vzroste i jako reakce na infekci, požití alkoholu a 

hyperglykémii a v těchto situacích by poskytla nesprávně 

vysoké hodnoty o zásobách železa.  

 

Relativně novým ukazatelem nedostatku železa je sérový 

transferinový receptor (sTfR). Tento receptor se začíná 

navyšovat v plazmě a séru, než dojde k jakýmkoli poklesům 

hemoglobinu. Jakmile se obsah železa v buňce začne 

snižovat, syntéza transferinových receptorů je up-regulována 

a zvýšena v plazmatické membráně. Extracelulární část 

tohoto receptoru je oddělena a uvolněna do plazmy, kde 

může být měřena. Nárůst sTfR ukazuje, že dochází 

k nedostatku železa v buňce a že je potřeba více železa.  

Vitamín B12. V případě vitamínu B12 existují pouze 

dvě uznávané funkce ve vyšších živočiších [3]. Jedna se týká 

remethylace homocysteinu na metionin a druhá přeměňuje 

methylmalonyl-CoA na sukcinyl-CoA. V případě nedostatku 

vitamínu B12 dochází k nárůstu obou substrátů: 

homocysteinu a methylmalonylu-CoA, který se následně 

stává methylmalonickou kyselinou. Hladina homocysteinu a 

 



methylmalonické kyseliny v tělesných tekutinách se zvýší 

při nedostatku vitamínu B12. Zvýšení homocysteinu není 

specifické pro vitamín B12. Nedostatek folátu nebo vitamínu 

B6 může také zvýšit hladinu homocysteinu v plazmě.  

Zvýšení hladiny methylmalonické kyseliny je specifické pro 

nedostatek vitamínu B12 a je cenným bioukazatelem.  

Funkční bioukazatele hořčíku  

V současné době nemáme dobrý bioukazatel Mg. Je 

potřeba seznam možných bioukazatelů a poté vyhodnotit 

každý bioukazatel jak v živočiších tak v lidech a určit možné 

faktory, které mohou ovlivnit reakci a koncentraci 

bioukazatelů. Ideální bioukazatel by změnil koncentraci, 

jakmile by se hořčík v kostech začal snižovat nebo jakmile 

by ionizovaný hořčík uvnitř buněk poklesl. 

Tento ideální bioukazatel by se měřil kolorimetrickým 

testem jak v čerstvém tak ve dříve zmraženém séru nebo 

plazmě. Kolorimetrický test by usnadnil začlenění do 

klinické laboratoře. Použití jiných typů testů může být 

nezbytné. Bioukazatel přítomný jak v séru tak v plazmě by 

umožnil měření krve posbírané z velkých longitudinálních 

zdravotních a nutričních studií a výpočet rizika různých 

chronických onemocnění. Krevní buňky, jako jsou 

erytrocyty nebo monocyty, se těžko izolují a manipulace 

s nimi v klinických laboratořích obvykle není snadná, 

s výjimkou těch laboratoří zřízených pro hematologii. 

Potencionální bioukazatele hořčíku 

Bylo zjištěno, že nedostatek nebo suplementace hořčíku 

mají dopad na zásadní procesy, například na pumpy 

v plazmatické membráně [4], na aktivitu krevních destiček a 

na tvoření krevních sraženin [5], na proteiny akutní fáze [6], 

oxidativní poškození [7] a endoteliální poškození [8]. Tyto 

procesy mohou poskytnout správný bioukazatel, ale tento 

bioukazatel musí prokazovat změnu ve shodě s nedostatkem 

Mg v rozmezí, se kterým se obvykle setkáváme ve 

zdravotním stavu člověka. 

Na/K ATPáza. Pumpy v plazmatických membránách, 

které potřebují energii, vyžadují Mg [9,10]. Na/K ATPáza je 

nejvíce zkoumanou a její aktivita se zmenšuje v případě 

nedostatku Mg [4]. Aktivita Na/K ATPázy se snižuje při 

hypertenzi [11,12], obezitě [13], inzulinové rezistenci 

[14,15] a při komplikacích diabetu [16,17]. Aktivita Na/K 

ATPázy může být měřena v plazmatických membránách 

erytrocytů. Postup je dlouhý a komplikovaný a musí být 

proveden během několika hodin či dnů. Vzorky nemohou 

být zmrazeny. Tyto skutečnosti činí Na/K ATPázu 

potencionálním, ale nikoli ideálním bioukazatelem. 

Aktivita krevních destiček a tvorba krevních sraženin. 

Aktivita krevních destiček a počet sraženin se zvýší 

v případě nedostatku Mg [5] a sníží po podání Mg [18,19]. 

Jedním měřítkem této aktivity je stabilní degradační produkt 

tromboxanu A2, tromboxan B2 (TXB2). U krys, které 

trpěly nedostatkem Mg, byl TXB2 více jak 10 krát vyšší 

ve srovnání s kontrolními zvířaty [20]. TXB2 je vyšší při 

onemocněních, která jsou často spojená s možným 

nedostatkem Mg, například kardiovaskulární onemocnění 

[18], preeklampsie [21] a diabetes [22]. TXB2 může být 

měřen v séru, plazmě a moči. Studie koncentrací TXB2 a 

stupňovaného příjmu Mg u zvířat jsou potřebné, stejně jako 

studie o vlivech suplementace Mg u lidí. 

Proteiny akutní fáze. C-reaktivní protein (CRP) je 

ukazatelem reakce akutní fáze u lidí. Jelikož CRP je vyšší u 

kardiovaskulárního onemocnění [23], předpokládá se 

přítomnost zánětu neznámého původu. Avšak vyšší CRP 

bylo identifikováno u jednotlivců s nízkým Mg v séru [6]. 

Vyšší CRP bylo identifikováno u kardiovaskulárních 

onemocnění [23.24], hypertenze [23], mozkové mrtvice 

[25], diabetu [23,24], metabolického syndromu [24,26] a 

preeklampsie [27]. Z důvodu vztahu, který CRP má 

k zánětu, by CRP nebyl výlučným bioukazatelem Mg. Je 

zapotřebí další práce jak se zvířaty tak s lidmi, aby se určilo, 

jestli existuje přímá souvislost s Mg.  

Iniciace oxidativního poškození. Nedostatek Mg byl 

implikován v iniciaci oxidativního poškození, jak dosvědčují 

klesající hladiny glutationu a rostoucí hladiny 

malondialdehydu [7,28]. Z důvodu vysokého počtu faktorů 

spojených s modulací oxidativního poškození, například 

selenium, vitamín E, vitamín C, karoteny a jiné, bylo by 

těžké izolovat jeden ukazatel Mg, který není ovlivněn 

dalšími faktory. Je nepravděpodobné, že tento proces povede 

ke spolehlivému bioukazateli Mg. 

Endoteliální poškození. Endotelin-1 je uvolňován 

z vaskulárního endotelu a je ukazatelem endoteliálního 

poškození. Jeho syntéza je při hypertenzi [29], 

kardiovaskulárním onemocnění [30], srdečním selhání [31], 

diabetu [32], metabolickém syndromu [33] a preeklampsii 

[8,34] up-regulována. Mg snižuje endotelin-1 u žen s 

preeklampsií [8]. Endotelin-1 musí být měřen jak v séru tak 

v plazmě. Je nezbytné studovat dopad suplementace Mg na 

zvýšené hladiny endotelinu-1 u lidí. Studie u zvířat jsou také 

potřebné. 

 

ZÁVĚR 

Je zapotřebí bioukazatel Mg, který v ideálním případě 

může být určen v čerstvém nebo zmrazeném séru nebo 

plazmě, jehož koncentrace v séru nebo plazmě může být 

ovlivněna pouze minimem faktorů a jehož koncentrace by 

odrážela nutriční stav Mg v buňkách a v těle jako celku. Jak 

TXB2 tak endotelin-1 mohou být kandidáty na bioukazatele 

Mg. Oba mohou být měřeny v plazmě a séru. Avšak aktivita 

Na/K ATPázy v membránách a hladiny CRP v séru jsou 

dalšími možnostmi. Jsou potřeba studie živočichů i lidí, aby 

bylo určeno, zda tito dva kandidáti jsou reální. Dodatečné 

biooukazatele Mg musí být identifikovány. 
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