Stopové prvky

Stopové prvky (mikroelementy) se ve tkdnich nachazeji v koncentraci niz$i nez 50 ppm (<50 x 10~ g/g).
Jejich potfebny dennf pfijem je mensi nez 50 mg denné.l!! Hlavni prvky - Fe, I, Cu, Zn, Co, Cr, Mo, Se, F, Mn, Ni, As,
Sn, Si, V.

= jsou esencialni - télo si je nedokdze samo vytvorit a je zavislé na jejich prijmu potravou;
= jejich nedostatek nebo nadbytek zplsobuje zdravotni problémy.

Hlavni biochemickou Glohou stopovych prvk( je katalytické pldsobeni v enzymech a modulace enzymovych aktivit.
Také maji velky vyznam v ochrané pred oxida¢nim stresem (SOD potrebuje Mn, Cu a Zn).

Pri reakci akutni faze IL-1 a IL-6 zpUsobi redistribuci stopovych prvkl (pokles Zn a Fe v séru).

Toxicita — u zdravych jedincl je velka tolerance v koncentra¢nim rozmezi. U renédlnich poruch se mlze hlre
vylucovat Se a Cr, Cu a Mn zase u jaternich chorob.

Stanovuji se metodou atomové absorpcni spektrofotometrie.

Zelezo

Zelezo je jednim z nejdlezit&jsich prvkd v lidském organismu. V téle dospélého ¢lovéka je obsazeno vice nez

70 mmol (4,0-4,5 g) Zzeleza. U Zen je toto mnozstvi niz$i nez u muzll, cozZ se pricitd ztrdtdm krve pri menses.

Distribuce zeleza v organismu

Forma Funkce Protein Mnozstviv g
3 hemoglobin 2,5-3,0
transport kysliku -
. myoglobin 0,3
Aktivni Zelezo— a —
prenos elektronu cytochromy, cytochromoxidaza 02
rozklad peroxidu vodiku |kataldza, peroxidaza '
Zasobni zelezo feritin, hemosiderin 0,8-1,0
Transportni Zelezo transferin 0,003

Metabolismus zeleza

Pritomnost Zeleza je nezbytna pro funkci bunék. Jako soucast hemu se Ucastni transportu kysliku a jako soucast
cytochrom{ podminuje prenos elektronl v dychacim retézci. Nezadoucim G¢inkem Zeleza jako prechodného a
velmi reaktivniho prvku je Glast v radikalovych reakcich, pfi nichz vznikaji tzv. reaktivni formy kysliku. Ty mohou
poskozovat bunécné membrany, proteiny a DNA.

Zelezo se absorbuje jako Fe2* aktivnim transportem v duodenu a v horni ¢asti jejuna, a to dvéma zplisoby:

1. na porfyrin vdzané Fe ve formé stabilniho lipofilniho komplexu;
2. Fe!'* - chelaty rozpustné ve vodé.

Jen nepatrna Cast se vstrebava v ionizované formé.

Ve stravé byva primérné 10-50 mg Zeleza za den, ale vstiebd se pouze 10-15 %. Ve sloucenindch hemu (maso) se
absorbuje |épe, nehemové Fe v rostlinné stravé mnohem hire. Kromé toho rostliny obsahuji oxalaty, fytaty, taniny
a jiné fenolické slouceniny, jez tvofi s Fe nerozpustné nebo cheldtové komplexy, které se téZzko vstrebavaji.
Askorbova kyselina na druhé strané absorpci Zeleza zlepSuje.

Po vychytani stfevni mukdzou se &ast Zeleza inkorporuje do zasobni formy - feritinu v intestinalnich burikach. Cast
absorbovaného zeleza prestupuje do plazmy, kde je transportovano ve vazbé na transferin. DUleZitou roli pfi
prenosu zeleza pres bazolateralni membranu enterocytll ma protein ferroportin (nachazi se i v membrané
makrofagd a hepatocytd). Je to hlavni misto regulace homeostézy Zeleza v organismu. Klicovym faktorem regulace
je protein hepcidin, ktery je syntetizovan v jatrech. Vazbou na ferroportin inhibuje transport Zeleza z bunék a tim
prispiva k jeho sekvestraci v nich. Hladina hepcidinu se zvysSuje pfi zanétu. Hepcidin je ¢astecné zodpovédny i za
anémii chronickych chorob. Mutace genu pro hepcidin vedou k juvenilni hemochromatéze typu 2B.

Plazmatické Zelezo je zachycovano bunkami cilovych tkdni prostfednictvim receptoru pro transferin a bud'je
zabudovano do hemu nebo uloZzeno do zasoby ve formé feritinu. Vyuziti specifické transportni bilkoviny transferinu
a zdsobniho proteinu feritinu pro uskladnéni Zeleza predstavuje ochranné mechanismy, které maji zamezit
toxickému plsobeni oxidoredukéné aktivniho zeleza.

Pri deskvamaci odumrelych slizni¢nich bunék odchdzi nezuzitkované zelezo stolici spolu s nevstfebanym zelezem.
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vstiebavani skladovani

RES*
makrofagy

1aZz2mg/den 3 mg v krvi 500 mg + 2500 mg 1000 mg
*RES = retikuloepitelidlni systém = mononukledmni fagocytarni systém = MFS

VysSetreni metabolismu zeleza

V praxi se bézné setkdvame s onemocnénimi spojenymi se zménami metabolismu a utilizace Zeleza. Laboratorni
vySetrfeni metabolismu zeleza zahrnuje nasledujici vySetrent:

zelezo v séru

sérovy transferin a vazebnd kapacita pro Zzelezo
sérovy feritin

transferinovy receptor

Uvedené parametry jsou dllezitymi diagnostickymi ukazateli pro priikaz poklesu ¢i narlistu zésob Zeleza jesté ve
stadiich, kterd nejsou doprovdzena vyraznymi klinickymi projevy.

Stanoveni zeleza v séru

Pro stanoveni zeleza v séru se pouzivaji kolorimetrické metody, atomova s

absorpcni spektrofotometrie a dalsi specialni techniky. Nejuzivanéjsi jsou 9 R ) ——s SEFe marain
fotometrické metody, zaloZzené na reakci zeleza s komplexotvornou latkou.
VSechny postupy zahrnuji nésledujici kroky: ) Ee* e raduligiciice, ——s Fe*
{kyselina askorbovi)
1. Uvolnéni Fe3* z vazby na transferin pomoci kyselin nebo tenzidd § Feluferoti —s Sapowig ik
(napf. HCI).

3+ 24 - . . Princip stanoveni zeleza v séru
2. Redukce Fe”™ na Fe“™, ktera je nezbytna pro reakci s

komplexotvornym cCinidlem. K redukci se pouzivd napr. kyselina

askorbova.

3. Reakce Fe2* s komplexotvornym ¢inidlem obsahujicim reaktivni skupiny -N=C-C=N-
za vzniku barevného komplexu. lonty kovu vytvareji chelaty s dvéma atomy dusiku. V
soucasnosti se vyuzivaji predevsim dvé komplexotvorné latky - bathofenentrolin a
ferrozin (3-(2-pyridyl)-5,6-bis(4-sulfofenyl)-1,2,4-triazin - PST, chrdnény nazev
FerroZine®), ktery ma vyssi absorpcni koeficient a je 1épe rozpustny ve vodé.

Ferrozin

Hodnoceni

Koncentrace sérového zeleza podléhaji cirkadiannimu rytmu a jsou ovlivnény i dalSimi

faktory. To omezuje diagnosticky vyznam tohoto parametru. Je Spatnym ukazatelem tkanovych zasob Zeleza a

je nutné ho vzdy posuzovat v kombinaci se sérovym transferinem a vazebnou kapacitou pro zelezo. Snizené

koncentrace doprovazeji nedostatek zeleza, zplsobeny napr. velkymi nebo opakovanymi krevnimi ztratami,

nedostate¢nym prijmem Zeleza potravou nebo narusenou absorpci. Nalez neni specificky, nebot se snizenymi

hladinami se setkdvame rovnéz u akutni infekce nebo chronickych zanétlivych onemocnénich (presun zeleza

do tkani). Vysoké hladiny Zeleza se vyskytuji u hemochromatézy (viz nize), pfi preddvkovani nebo intoxikaci

zelezem, pfi zvySeném rozpadu erytrocytd a u nékterych jaternich onemocnéni.

Referencni hodnoty
muzi: 9-29 umol/I
zeny: 7-28 pmol/I

Sérovy transferin a vazebna kapacita pro zelezo
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Zelezo je transportovéno krvi ve vazbé na specificky protein s B1-elektroforetickou pohyblivosti - transferin, ktery
je syntetizovan v jatrech. Rychlost jeho tvorby je neprimo Umérna zasobam Zeleza v organismu; zvysuje se pri
nedostatku Zeleza a pri nadbytku klesd. Biologicka funkce transferinu spociva ve schopnosti snadno tvorit
netoxické komplexy se zelezem a prenaset Fe absorbované sliznici tenkého stfeva do kostni dfené nebo do
zasobnich forem (feritinu nebo hemosiderinu). Kazda molekula transferinu vaze dva atomy Fe3* (1 g transferinu
vaze 25,2 umol zeleza). Transferin mdze byt stanoven prfimo pomoci imunochemickych metod nebo nepfimo jako
schopnost transferinu vézat zelezo - tzv. vazebna kapacita pro zelezo. Celkova vazebna kapacita pro zelezo
(TIBC - total iron binding capacity) je mnozstvi Zeleza, které je transferin schopen vazat v pripadé, ze vSechna
vazebna mista jsou obsazena. Obvykle je Zelezem nasycena pouze 1/3 transferinu - vazana kapacita. Volny
transferin bez navazaného zeleza predstavuje volnou vazebnou kapacitu (2/3 transferinu), kterd je k dispozici
pro transport Zeleza pfi zvySenych pozadavcich.

Prepocet mezi koncentraci transferinu a celkovou vazebnou kapacitou:
Celkova vazebna kapacita [pmol/I] = transferin [g/I] - 25,2.

Referenéni rozmezi pro koncentraci transferinu v séru (S-transferin) je 2,0-3,6 g/l a pro celkovou vazebnou kapacitu
je 50-70 pmol/I.

Saturace transferinu

Z hodnot koncentrace Zeleza a transferinu mlZzeme vypocitat saturaci transferinu (TfS), kterd je definovana jako
pomér sérové koncentrace Zeleza k celkové vazebné kapacité transferinu pro Zelezo. Jedna se o citlivy parametr
pro odhaleni latentniho nedostatku zeleza.

) S-zelezo[pmol /1]
Saturace transferinu[%| = - x 100
S-transferin [g/1] x 25,2

Hodnoceni saturace transferinu
fyziologické hodnoty: 25-50 %
snizeni saturace pri nedostatku Zeleza: < 15 %
zvysSeni saturace pfi nadbytku zeleza: > 50 %

Feritin a hemosiderin

vvvvvv

prizplsobena vézat velké mnozstvi Fe3* v rozpustné a netoxické formé g:d:?g:‘:‘:i';’j‘?“
pro organismus. Feritin je tvoren vnéjsim proteinovym obalem z 24 tvoii obal
podjednotek - apoferitinem (Mr 440 000), ohranicujicim dutinu, ve které Tt g

mdzZe byt soustfedéno az 4500 atomU Zeleza ve formé oxyhydroxidu
Zelezitého (FeO-OH),, v mikrokrystalické podobé s fosfaty (FeO-OPO3H>).
Vstup a vystup atom0 Zzeleza umoznuji péry mezi jednotlivymi
podjednotkami obalu molekuly feritinu. Normalné je jeho kapacita vyuzita
asi z 20 %. Uklada se do bunék v jatrech, sleziné a strevni sliznici.

misto pro
V krevnim séru se feritin nachazi ve velmi nizké koncentraci. Sérové weln
koncentrace feritinu jsou méritkem zasob Zeleza v organismu. Nizké
koncentrace indikuji vylerpdani celkové télesné rezervy zeleza a slouzi k
¢asnému odhaleni anémie z nedostatku Zeleza jesté v prelatentni fazi.
Zvysené koncentrace feritinu jsou doprovodnym jevem vysokych
tkénovych zasob Zeleza. Déle se s nimi setkdvame u mnohych pacient( s
onemocnénim jater, nékterymi malignimi nadory (nddorovy marker) nebo zanétlivymi onemocnénimi (pozitivni
reaktant akutni faze).

Schema struktury feritinu

Referencni rozmezi pro koncentraci feritinu v séru (S-feritin) je pro muze 30-300 ug/l a pro zeny 20-120 ug/l.

Hemosiderin je dalsim zasobnim proteinem pro Zelezo. Vznika agregaci denaturovaného feritinu s dalSimi
komponentami. Vytvari partikule o velikosti 1 az 2 um, které jsou pfi pouziti barveni na Zelezo viditelné ve
svételném mikroskopu. Hemosiderin obsahuje vétsi mnozstvi Zeleza nez feritin, ale vzhledem ke Spatné
rozpustnosti ve vodé je obtizné dostupné. Tvori se za situace, kdy mnozstvi Zzeleza v organismu prevysi skladovaci
kapacitu feritinu.

Transferinovy receptor

Zelezo transportované krvi transferinem je zachycovéano bufikami prostfednictvim specifického transferinového
receptoru (TfR). V urcitém stadiu vyvoje se nachdzi na povrchu vSech bunék, nejvice je vSak exprimovan na
povrchu prekursorl bunék ¢ervené rady v kostni dreni. TfR je transmembranovy protein, ktery je tvoren dvéma
identickymi podjednotkami, spojenymi disulfidovou vazbou. Oddélenim extraceluldrnich domén receptoru se do
cirkulace uvoliiuje tzv. solubilni (rozpustnd) frakce transferinového receptoru (sTfR), ktery mize byt v
podobé dimeru nebo monomeru. Burnky reaguji na snizeni zdsob Zeleza syntézou zvySeného mnozstvi
transferinovych receptor(.
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Zvyseni sTfR je spolehlivym ukazatelem nedostatku Zzeleza pro krvetvorbu. Se zvySenymi hladinami sTfR se
setkdvame u anemii z nedostatku Zeleza nebo u hemolytickych anemii. Cenné je stanoveni sTfR u anemickych
pacientd, u nichz je zvysen feritin z dlvod{ reakce akutni faze. Stanoveni koncentrace sTfR je mozno vyuzitiu
pacientd s transplantovanou kostni dieni pro sledovani priibéhu erytropoézy.

Ke stanoveni se pouzivaji imunochemické metody.

Poruchy metabolismu zeleza

Nedostatek Zeleza (sideropenie)

" . , . o . transferinovy T
Nedostatek zeleza v organismu byva zpravidla zpusoben jeho receptor (Ttr) @
nedostate¢nym vstiebavanim ze stfeva nebo chronickymi ztratami krve.
MlzZe vylstit v sideropenickou anémii (hypochromni mikrocytarni
anémie), kterd patfi mezi nejc¢astéjsi hematologicka onemocnéni.
Anémie je vSak zpravidla pozdni priznak postupné se vyvijejici
sideropenie. V krevnim obraze se projevi az po témér Uplném vymizeni
Zeleza. Proto je potfebné odhalit nedostatek zeleza v ¢asném stadiu, které
jesté neni doprovazeno anémii.

misto
odiépeni sTir

[séroviho)
plasmaticka
lnﬂEnlJréna

intracelulami
domena

Na zdkladé stanoveni zdkladnich parametrd metabolismu Zeleza
rozliSujeme tri stupné nedostatku:

= Prelatentni nedostatek Zeleza je oznaceni pro stav, kdy dochdzi k  Transferinovy receptor
postupnému poklesu zasob, ale jesté neni ovlivnéna dodavka zZeleza
do erytroblastl kostni dfené. Asi u poloviny nemocnych jsou hladiny
feritinu v séru snizené pod 12 ug/l.

= Pri latentnim nedostatku zeleza jsou jeho zdsoby v podstaté vycerpdny. Feritin je snizen pod dolni hranici
normy a je v tomto stadiu jiz doprovazen i snizenim hladiny Zeleza v séru a snizenou dodavkou do erytroblastd
kostni drené. Zvysuje se vazebna kapacita pro Zelezo. Citlivym ukazatelem latentniho nedostatku zeleza je
pokles saturace transferinu pod 15 %. Nerozviji se vsak jeSté anémie.

= Pfi manifestnim nedostatku Zzeleza dochazi k rozvoji anémie s poklesem hodnot hemoglobinu pod dolni
hranici normy. U anémie z nedostatku Zeleza je typicky nélez nizkého sérového zeleza a feritinu, je zvysena
koncentrace transferinu (vazebna kapacita pro Zelezo). U hemolytickych anémii nebo pri nadbytku Zeleza je
naopak sérové Zelezo zvysené, soucasné je snizena celkova vazebnd kapacita pro Zelezo.

Laboratorni nélez u nedostatku zeleza
Prelatentni nedostatek zeleza Latentni nedostatek zeleza Manifestni nedostatek zeleza
snizovani zdsobniho Zeleza - pokles feritinu| nedostatek zdsobniho Zeleza - pokles feritinu | nedostatek zdsobniho Zeleza - pokles feritinu
snizeni sérového Zeleza snizeni sérového Zeleza
pokles saturace transferinu pod 15 % pokles transferinu pod 10 %
zvyseni celkové vazebné kapacity pro Zelezo |zvyseni celkové vazebné kapacity pro Zelezo
zvyseni sTfR zvyseni sTfR

snizeni koncentrace hemoglobinu - anémie

Nadbytek zeleza

Organismus neni vybaven exkrec¢ni cestou pro Zelezo, a proto se za urcitych okolnosti mize prebyte¢né Zelezo
hromadit ve tkanich. V¢asnéa diagnostika mlze zabranit poskozeni tkani nadbytkem Zeleza. Pretizeni Zelezem se
rozviji vétsinou velmi pomalu. RozliSujeme 3 stadia:

= Ve stddiu prelatentniho nadbytku Zeleza se zvysuje jeho obsah v organech, ale bez prekroceni jejich
zdsobni kapacity.

= V obdobi latentniho stadia pretizeni Zzelezem je prekrocena zasobni kapacita bunék, ale jesté neni
poskozena funkce organd, zvysuje se hladina feritinu i hladina Zeleza v séru a stoupd saturace transferinu nad
55 %.

= Ve fazi manifestniho nadbytku Zeleza jsou jiz poskozeny nékteré organy.

Laboratorni nalez u nadbytku zeleza

Prelatentni nadbytek zeleza Latentni nadbytek zeleza Manifestni nadbytek zeleza
zvySovani zasob Zeleza - zvySovani zasob Zeleza - zvyseni feritinu  |zvySovani zdsob Zeleza - zvysSeni feritinu (pfi tézkém
zvyseni feritinu nad 300 ug/l postizeni nad 2000 pg/l)

zvyseni zeleza v séru vyrazné zvyseni Zzeleza v séru

zvys$eni saturace transferinu (pfi téZkém postizeni mlze
prevysit 90 %)

zvysSeni saturace transferinu nad 55 %
Hemochromatéza
Hromadéni zeleza v tkanich souvisi s onemocnénim, které oznacujeme jako hemochromatéza.

= Primarni hemochromatéza je dédi¢né onemocnéni zplsobené zvysenou resorpci Zeleza ze streva.
Prebytecné Zelezo se uklada v parenchymatéznich orgdnech jako jsou jatra, srdce, pankreas, nadledviny. V
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postizenych orgénech pUsobi toxicky a narusuje jejich funkci tim, ze mUze katalyzovat chronické reakce
vedouci k tvorbé volnych radikal{. Hlavnimi klinickymi projevy jsou hyperpigmentace kize,
hepatosplenomegalie a diabetes mellitus.

= Sekundarni hemochromatéza se mlze vyvinout jako nasledek napr. opakovanych transfizi, nadbyte¢ného
prijmu pripravkd obsahujicich zelezo nebo hemolytické anémie. V biochemickém obraze nalézame zvysujici se
hladiny feritinu a Zeleza v séru, stoupd saturace transferinu pfi jeho sou¢asném poklesu.

Otrava zelezem

N&hodné poziti vétsSiho mnozstvi pripravkl hrozi détem (tablety podobné lentilkdm). Smrtelnd davka pro dité je 600
mg. Pro dospélého je pfijem Zeleza 40 mg/ kg toxikologicky zavazny, pfijem 60 mg/kg je smrtelny!?l,

Priznaky zahrnuji nevolnost, zvraceni (i zvraceni krve), bolesti bficha, préjem (nékdy krvavy). Velké ztraty tekutin
jsou pric¢inou Soku, selhani ledvin a smrti. Pokud nemocny prezije tuto fazi otravy, mdze po 12 hodinach upadnout
do bezvédomi, kreci a jaterniho selhani. PreZije-li i tuto druhou fazi, otrava mlze zanechat trvalé nasledky
(posSkozeni streva).

Lécba akutni otravy

= Vyplach zaludku.

= Nasogastralni sondou podat chelacni Cinidlo deferoxamin g, (5-10 g do 50-100 ml vody).

= Zvazit intravendzni podani desferoxaninu k vyvazani vstfebaného zeleza. V moci se objevi rlzové cerveny
komplex deferoxaminu se Zelezem. Lé¢bu je tieba opakovat do té doby, nez se barva moci vrati k normél?!,

Jod

J6d se podili na tvorbé hormond stitné zlazy.

=Jin
o Lo
=1

Zdroj

Zdrojem jédu jsou hlavné morské ryby a jejich produkty a jodidovana sdl.
V CR se jodiduje stl v mnozstvi 20-34 mg/kg soli ve formé jodidu nebo J6d v PSP
jodi¢nanu. Obsah jédu v rostlinnych a zivoc¢isSnych potravindch zavisi na

obsahu j6du v pddé a jeho dodavkach hospodarskym zviratim. Miéko a

vejce byvaji dobrym zdrojem jédu. Cast jédu se kuchynskou Upravou ztraci.

Doporuc¢ena denni davka pro dospélé se pohybuje mezi 150 a 200 ug (lisi se podle zemé a véku).!t!

Na vzniku onemocnéni z nedostatku jédu se mohou rovnéz podilet strumigeny, které patfi mezi antinutri¢ni latky.
Strumigeny mizeme délit podle druhu jejich plsobeni:

Strumigeny I. Fadu - znemoziuji uchyceni jédu (thiokyanid, dusi¢nany, polysulfidy ze zeli).
Strumigeny Il. Fadu - blokuji peroxidazy, které preménuji jéd (fedkvicky, cibule, hrach, rajcata, Spenat).
Strumigeny lll. ¥adu - blokuji tvorbu tyroxinu (sulfonamidy).

Strumigeny IV. fadu - kompetitivné vytésnuji tyroxin, inhibuji sekreci TRH.

Nedostatek jodu

Projevy, kterym lze zabranit dostatecnym pfijem jodu oznacuje WHO jako poruchy z nedostatku jédu. (lodine
deficiency disorders - IDD). Tento termin byl zvolen ke zd@raznéni, ze tento problém je daleko $irsi nez pouha
struma a kretenismus, klasické a nejvice viditelné priznaky deficitu jédu. Spektrum poruch z nedostatku jédu se
lisi podle jeho zavaznosti a podle véku. Patfi mezi né mirnéjsi poruchy mentalnich funkci, opozdéni fyzického
vyvoje, snizeni plodnosti, zvy$eni mrtvorozenosti a perinatalni umrtnosti.3..

Nejkriti¢téjsi perioda je od 2. trimestru téhotenstvi do koncem 3. roku zivota. Pro rozvoj mozku je potrebna
normalni hladina hormond stitné Zlazy, aby doslo ke spravné myelinizaci axon{. V oblastech s deficitem jédu, kde
je hladina hormon stitné zlazy nizka, je vyvoj mozku poskozen. DUsledkem nejzavaznéjsiho poskozeni je rozvoj
kretenismu, ale na Urovni populace jsou daleko zavaznéjsi méné vazné stupné postizeni a snizend kognitivni
kapacita, kterd postihuje celou populaci. Jako vysledek jsou mentalni schopnosti ,,normalnich” déti i dospélych

Viis

Ve svété patfi poruchy z nedostatku jédu mezi nejrozsirenéjsi malnutrice.

[ Podrobnéjsi informace naleznete na strdnce Onemocnéni z nedostatku Zivin.

Hodnoceni stavu zasobeni populace jédem

Do 90. let minulého stoleti se jako primarni indikator vyskytu deficitu jédu v populaci uzivala prevalence strumy.
Pozdéji se stalo metodou volby hodnoceni a monitorovani stavu zasobeni populace jédem exkrece jédu moci -
plasmatické TSH a thyroidalnich hormon(: TSH a plasmaticky trijddothyronin (T3) se u deficitu typicky zvysuiji,
zatimco plasmaticky tyroxin (T4) klesd. Nicméné tyto zmény se mohou projevit az pri zdvazném deficitu. Nejcastéji
se hodnoti $kolni déti, jejichz stav obvykle odrézi stav celkové populace.!3!
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Nadbytek

Struma vyvolana nadbytkem jodu, thyreotoxicka krize nebo akné byly popsany po prekroceni doporucené
davky pfijmu jodu o nékolik radd. I chronicky vysoky pfijem jodu, napf. z 1€k obsahujicich jod nebo desinfekénich
latek, mlze vést k vyvoji strumy.

Tolerovatelna horni hranice dlouhodobého pFijmu jodu pro dospélé je podle EU 600 pg/den.[*!

Zinek

Zinek je potrebny k aktivité vice nez 200 Zn-dependentnich metaloenzym
(karboanhydraza, alkoholdehydrogenaza, LDH, ALP, superoxiddismutaza aj.), nutny pro
syntézu DNA a pro funkci nékterych bilkovin, které se na DNA vazi (viz zinkové prsty)
- deficit postihuje rlst, hojeni, nedostatek u plodu zplsobuje napr. rozstép patere.
Zinek je soucdsti superoxiddismutdzy, tvori strukturdlni i funkéni slozku biologickych
membran, stabilizuje struktury RNA, DNA a ribosom0. Zn je nutny pro bunéc¢nou
proliferaci, buné¢né imunitni reakce, stabilizaci komplexu hormon-receptor. Je
potrebny pro spravnou funkci gonadd muzd.

Zdroj

Zinek je hojné zastoupen v mase a jinych potravindch bohatych na bilkoviny,
celozrnnych obilovinach, lusténinch, korenové zeleniné. Je Iépe vyuzitelny z
zivocisnych nez z rostlinnych potravin, ze kterych se hlre vstfebava pro obsah fytatd,
vldkniny a nékterych dal$ich latek 17,

Absorpce zinku zavisi na jeho prijmu a zdsobeni téla zinkem - pfi jeho vysokém prijmu
se absorpce snizuje a zvysSuje se exkrece do stfeva a naopak, pfi nizkém prijmu se
zvySuje absorpce a snizuje exkrece do stfeva. Zn neni na rozdil od Cu a Fe skladovan v
jatrech. Asi 10 % je vylucovano moci, ostatni ¢ast se dostdva prostrednictvim
pankreatického sekretu do Zluce.

Doporuéena denni davka pro dospélé muze je 10 mg a pro zeny 7 mg !
Deficit
Nedostatek Zn mlze byt podminén geneticky nebo ziskan primarné (tj. nevhodnou

dietou) nebo sekundarné (tj. podminén urcitou chorobou vedouci kupf. k
nedostate¢nému vstrebavani).

Karboanhydraza

Deficit zinku m0ze byt zplsobeny jeho nedostate¢nym prijmem. Zinek se také Spatné
vstrebava z potravy bohaté na fytaty, vldkninu a dalsi latky, protoze tyto latky brani
jeho vyuziti. K deficitu zinku mohou také prispivat ztraty béhem prijmovych onemocnéni, malabsorbéni syndromy
a parazitarni onemocnéni. Nedostatek Zn patfi mezi nejrozsifenéjsi malnutrice ve svéteé.

0 Podrobnéjsi informace naleznete na strance Onemocnéni z nedostatku Zivin.

Pro hodnoceni stavu zasobeni populace zinkem je nejrozsifenéjsi metodou stanoveni koncentrace zinku v
plasmé. Tento ukazatel ale mlze byt ovlivnén radou faktorl. Za dostate¢nou je radové povazovana koncentrace 10

W,
Priznaky nedostatku!®!

Acrodermatis enteropathica”! (Danboltova choroba) je geneticky podminéna porucha absorpce Zn,
pravdépodobné pro defekt ligandu, ktery normalné usnadfuje absorpci Zn ve stfevé. Vyviji se po narozeni, kratce
po prechodu na umélou vyzivu. Klinickymi projevy jsou progresivni bulézné-pustulézni dermatitida ve spojeni s
paronychii a generalizovanou alopecii; ¢asto jsou pritomny i o¢ni priznaky (blepharitis, fotofobie a rohovkovy zakal).
Gastrointestinalni priznaky zahrnuji chronicky prdjem, malabsorpci, steatoreu, intoleranci laktosy. Dale jsou
priznaky neuropsychické, opozdény rdst, hypogonadismus a zvysena nachylnost k infekcim. Biochemicky néalez
vykazuje snizenou resorpci Zn ve strevé, ale normalni vylu¢ovani ve faeces, moci a potu. V plazmé je vyrazné
snizeni Zn. Terapeuticky je Ucinné podavani dijodhydroxychinolinu, ktery se Zn tvori dobre vstrebatelny komplex.

Jiz mirny nedostatek zinku vede k poruse imunity a vyssi morbidité a mortalité na infekéni onemocnéni. Projevuje
se také opozdénim rlistu, neprospivanim, hypogeusii (porucha chuti) a patrné atrofii thymu. Deficit zinku je ¢asty u
senior(, zvlasté hospitalizovanych a midze se projevovat Spatnym hojenim ran.

Vyrazny deficit zinku by popsan v roce 1961 v Irdnu u mladych muzd a projevoval se opozdénim rlstu,
hypogonadismem, opozdénim sexualniho zrani, hepatosplenomegalii a anemii.

Vyrazny deficit zinku se také mUze vyskytnout u pacientll na parenteralni vyzivé bez zinku a projevuje se alopecii,
diarrhoeou, koznimi lésemi a anorexii. Pokud neni podan zinek, pacienti umiraji na interkurentni infekci (napf.
diarrhoea).

U téhotnych Zen je vyrazny deficit zinku spojen s vrozenymi vadami jejich déti a spontdnnimi potraty. Mirny deficit
je spojen s opozdénim rdstu plodu, nizkou porodni hmotnosti a porodnimi komplikacemi.
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Deficit zinku u matek a v ¢asném kojeneckém véku méze mit negativni vliv na neuromotoricky vyvoj ditéte.

Lécba zinkem

Kontraindikace 1é¢by zinkem - autoimunitni onemocnéni, poruchy ledvin, gravidita, laktace.
Toxicita

Akutni otrava Zn zpUsobuje prljem, zvraceni, nevolnost, svalové bolesti a horec¢ku. Mze byt zplsobena iatrogenné
(inflze, kontaminace béhem hemodialyzy). Peroralni podavani Zn mize vést ke gastrointestinalnim obtizim,
ulceracim Zalude¢ni sliznice. Vysoké davky Zn mohou zpUsobit deficienci Cu, protoZe pfi absorpci ve stfevé Zn
kompetuje s Cu. To mlze vést k anemii z nedostatku Cu.

Otravy:

= choroby z povolani - horec¢ka ze zinkovych par u slévacl kovl - kovova chut v Gstech, drazdivy kasel, bolesti
svall

podrdzdéni dychacich cest, bronchopneumonie az edém plic

kozni ulcerace

po poziti - letargie

pfi poklesu v plazmeé nemusi jit o snizeni jeho zasob v téle

Med’

Méd'je nezbytna pro spravnou funkci kazdé bunky v organismu, hlavni funkce je v oblasti krvetvorby
(ceruloplasmin), ceruloplasminovéa oxid&dzova aktivita v plasmé je esencialni pro oxidaci Fe?* na Fe3* - mobilizace
Fe a zabudovéni do hemu.

Je soucasti dychacich a antioxida¢nich enzyma;

maéa vyznam pri tvorbé vlast a pigment(;

je dtlezitad pro spravny pribéh imunitnich reakcf;
lysyloxidaza je nutna k zesitovani kolagenu a elastinu.

Méd' se resorbuje, vdze se na albumin a v jatrech je vestavéna do ceruloplasminu. Hlavni vylucovani - zIuci.
Nutri¢ni deficit je vzacny, spiSe jako soucast malnutrici. Funkce médi je dzce spjata s funkci zinku (optimalni pomér
Zn:Cu = 7:1, kdy oba stopové prvky plisobi synergicky). Zdrojem médi jsou vejce, maso, lusténiny. Doporucena
denni davka méd je 2-2,5 mg.

Priznaky nedostatku
Ziskany deficit

Mikrocytarni, hypochromni anémie, leukopenie, osteopordéza;
anémie nereaguje na podani Fe, snizen ceruloplasmin;
citlivéjsi ukazatel - pokles aktivity Zn, Cu-SOD v erytrocytech;
poruchy imunity;

poruchy rdstu vlas a nehtg.

Vrozeny deficit

Menkesova choroba (trichopoliodystrophia, , kinky-hair* syndrom) je dédi¢né zalozené onemocnéni vdzané na
chromosom X, které je zp(isobeno mutaci genu kédujiciho Cu?*-transportujici ATPazu. To vede k neschopnosti
bunék strevni sliznice prenaset Cu pres ser6zni membranu do krevni cirkulace. Projevi se u kojenct muzského
pohlavi uz v prvnich nékolika tydnech; postizeni umiraji vétsinou do tfi let po narozeni. Onemocnéni je
charakterizovano tézce opozdénym mentdlnim vyvojem a rlstem, zvlastnim vzhledem vlast (drobné kudrlinky na
kratkém jemném Sedavém vlasu - ,kinky“ nebo ,steely” hair), skorbutickymi zménami na kostech, mozkovou
gliézou s cystickou degeneraci, teplotni instabilitou a arteridlni tortuozitou (zkroucenosti). Klinické priznaky jsou
nasledkem snizené aktivity enzym@ obsahujich Cu, jako je ceruloplasmin, cytochrom c oxidaza,
superoxiddismutaza, lysyloxiddza, dopamin-B-hydroxyldza (DBH). V biochemickém nalezu je vyrazné snizeni
hladiny médi v plasmé, snizeni S-ceruloplasminu, snizeni obsahu Cu ve tkanich i ve vlasech, vyjimkou je duodendlni
sliznice, ktera obsahuje abnormalné zvysené mnozstvi Cu. Vznikd anémie, obvykle hypochromni a normocytova, je
neutropenie; dale osteoporéza a fraktury kosti, nepravidelnosti v tvorbé metafyzy. V patogenetickém mechanismu
choroby hraje pravdépodobné hlavni Glohu snizena aktivita Cu-metaloenzyma: lysyloxidazy (porusend biosyntéza
kolagenu a elastinu vede ke zménam na kostech a cévni sténé), a déle cytochrom c-oxiddzy, dopamin-B-
hydroxyldzy a superoxiddismutazy, coz vede k degeneraci neuront a demyelinizaci mozkové tkané. Parenteralni
podani Cu (hned po narozeni) mlze zabranit téZzkym zménam. Snizeni aktivity DBH zpUsobuje téZ rozdilnou
koncentraci katecholamin@ v plasmé a mozkomi$nim moku: vysoka hladina DOPA, DOPAC a dopaminu, nizka
hodnota dihydroxyfenylglykolu (DHPG). Zvyseny index DOPA/DHPG a DOPAC/DHPG je vhodnym diagnostickym
markerem Menkesovy choroby.

Toxicita a nemoci
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= Méd je relativné toxicka, vdechovana - ,horecka kovl“ - jako u Zn;;
= v séru - ikterus, poskozeni jater, ledvin, ¢asto fatalni;
= Wilsonova choroba .

Omezeni inkorporace Cu do ceruloplasminu a omezené vylucovani jatry.

Akumulace médi v jatrech, stoupd nevazana méd, vice jde ven ledvinami, ukldda se - do rohovky (Kayser-
Fleischerlv prstenec), do mozku (hlavné bazalni ganglia).

Priznaky pripominaji cirh6zu, je také rigidita, tremor.

[ Podrobnéjsi informace naleznete na strance Wilsonova choroba.

Selen

Enzymy obsahujici Se jsou velmi dllezitymi antioxidanty

(glutathionperoxidaza, fosfolipidohydrogenperoxid-glutathionperoxidaza), i Se: Fri¥

Gcinkuji pri metabolismu hormon( stitné Zlazy. R ‘ ] O
i

Zdroj Selen v PSP

Zdrojem selenu jsou cereélie péstované na pldach bohatych na selen, morské
produkty. Doporu¢end denni davka selenu je: 1 mg/kg; 50-200 pg/den. Plsobi pozitivné na imunitni systém (pfi
nedostatku selenu se snizuje stimulace lymfocytl, klesé aktivita NK-bunék, klesa tvorba interferonu).

Mé antikancerogenni Ucinky (je soucasti antioxida¢niho enzymu glutathion-peroxidazy, ktera se uplatiuje v
prevenci poskozeni vyvolanych volnym kyslikem a peroxidovymi radikaly viz oxida¢ny stres). Podporuje zrani a
motilitu spermif.

Selen je absorbovan v duodenu, snizuje ji prisun vldknin, methioninu, Zn a Cd. Je resorbovan nezavisle na jeho
obsahu v organismu a vylu€ovan predevsim ledvinami. Neni uklddan v jatrech; jeho hladina v séru velmi rychle
klesa, kdyz je pfisun nedostatecny.

Deficit
Deficit Se je u nas velmi Casty.

Priznakem nedostatku je kardiomyopatie, vyS$si vyskyt kardiovaskuldrnich chorob, poskozena imunita, zvysené
riziko nddorového onemocnéni, myopatie aj.; nedostatek selenu mize mit za nasledek tzv. Keshanskou chorobu,
coz je juvenilni endemicka kardiomyopatie popsana v nékterych oblastech Ciny. Jde o mnoholoZiskovou
kardiomyopatii postihujici hlavné malé déti v oblastech s nedostatkem Se v pidé a pitné vodé. Kromé svalové
ztuhlosti, slabosti a bolesti, dochazi k depigmentaci vlasl, klZe a nehtd, k zeslabeni téchto tkani.

Dlouhodoba parenteraini vyZiva bez Se mize vést k fatalni kardiomyopatii. Hladina Se byva velice snizena uz
dlouho pred klinickymi priznaky.

Hladina v téhotenstvibyva nizka, protoze plod kumuluje Se.
Toxicita

Toxicita Se je vzacna:

= Akutni otrava se projevuje ¢esnekovym zdpachem z Ust a potu pro pritomnost dimethylselenidu.
= Chronicka selenéza se projevuje vypadavanim vlasd a nehtd, koznimi puchyrky, poskozenim dentice.

Chrom
Biologicky aktivni je Cr3*, Cré* je toxicky :
| p—m :Cr: 24P
i , 4 28N
Funkce g = U
g
i
Trojmocna forma chromu se uplatiiuje jako glukozotoleranéni faktor. Chrom v PSP

Stimuluje Ucinek inzulinu a zvysuje glukozovou toleranci. U zdravych lidi zvysuje
hladinu HDL.

Naopak profesionalni expozice Sestimocnému chromu ma alergizujici Gcinky a je kancerogenni.
Zdroj

Zdrojem chromu mohou byt:

= kvasnice (pivovarské);
® Maso;
= syry, pseni¢né klicky a orechy.
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Doporucena denni potreba
Doporucend denni ddvka chromu je 150-200 ug.
Nedostatek

Nedostatek chromu méze mit za nasledek:
= snizeni glukozové tolerance az diabetes mellitus 2. typu;
= hyperlipidémii;
= urychleni vzniku aterosklerotickych zmén.

Toxicita

Toxicky je hlavné Sestimocny - snadno prochazi membrdny a pospojuje DNA — DNA-DNA crosslinks - pfispivajici k
mutagenezi. Do organismu jde z ovzdusi emisemi a poskozuje dychaci cesty, spojivku, ledviny.

Mangan

Mangan je dUlezity pro strukturu kosti, funkci CNS a celé rady enzymd
(pyruvatkarboxylasy, SOD, kindzy, dekarboxylazy...).
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Funkce

. L, .. . , Mangan v PSP
Podili se na procesu oxidacni fosforylace, ¢imz zasahuje do tukového

metabolismu - nejvyssi koncentrace v bunkach - v mitochondriich.
Zdroj

Zdrojem manganu jsou ovesné vlocky, celozrnny chléb, ¢aj a kakao. Odhadovana denni potfeba (doporuc¢enou
davku nelze ur¢it) je 2-3 mg'8l. Vylutuje se Zludi.

Deficit

Deficit je vyjimeény, mlze zplsobovat zvys$eni hladiny krevnich lipid( a s tim spojenou pred¢asnou aterosklerdzu.
MUlzZe se vyskytnout také dermatitida ¢i travici poruchy.

Toxicita

V 19. stoleti se projevila u hornikd - ,manganové silenstvi“ - psychické poruchy, parkinsonismus.

Molybden

= prvek flavoenzym( (xantinoxidaza - metabolismus purind).

= Odhadovana denni potfeba (doporuc¢enou davku nelze urcit) pro B — :Mo: 42 P
dospélé je 50-100 pg. 1! - A ¥ 56N
= Deficit - stoupa methionin, klesa kys. mocova, nizké sulfaty v moci; - 0
z potravy se nevyskytuje - dosud byl popsédn pouze po prolongované =

parenteraini vyzivé.[!
= Toxicita - malo toxicky.

Kobalt

Molybden v PSP

® Soucdst B12, je hlavné v listové zelening, v jatrech;

= ma primou Ulohu pfi tvorbé EPO, inhibuje oxidace v kostni dfeni - po H D Co 27f
podani Co - polycytémie; | ) O
= priznaky deficitu - anémie, hubnuti, Unavnost, nechutenstvi, zpomalenf = s
rastu.
.- Kobalt v PSP
= Toxicita obalt vPs

= polycytémie, hyperplazie stitnice, méstnavé srdec¢ni selhani;
= drive se Co daval do piva kvili pénivosti - po delsi konzumaci KMP.

Fluor

= tvorba zubd, kardiostaticky, vyznam pro metabolismus kosti;
= zdrojem v potravé jsou morské ryby, ¢erny caj;
= Adek[\gllétnl' denni pfijem (doporucend davka neni urc¢ena) pro dospélé je 3,2 mg pro muze a 3,1 mg pro
Zeny
= Nedostatek fluoru zvysuje kazivost zubl a ovliviiuje proces uklddani vapniku do kosti.
= Nadbytek:
= akutni intoxikace - spasmy, krece, slinéni, poceni.
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m chronickd intoxikace - mottled teeth, osteofyty, kalcifikace.
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Souvisejici ¢clanky

Druhy potravin

Tuky v potraveé
Sacharidy v potravé
Bilkoviny v potravé
Mineralni latky v potravé
Vyzivové doporuceni
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