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1. Uvod, pojem stopového prvku

Prvky nezbytné pro Zivot se nazyvaji biogenni nebo téz esencialni. Rozdélujeme je na ty,
které jsou v organismu ve vysoké koncentraci (prvky makrobiogenni) a ty, které se vyskytu;ji
jen v malé, stopové koncentraci - to jsou prvky mikrobiogenni neboli stopové. Ty se vyskytuji
v organismu v koncentracich pohybuijicich se fadové v umol/l ¢i dokonce nizsi, nmol/l - nékdy
pak hovofime o ultramikroelementech.

V télesnych tekutinach a organech se mohou vyskytovat stopova mnozstvi prvkd, které
nejsou biogenni, ale dostavaji se do organismu pfi otravach (napf. Pb, Cd, Hg) &i pfi lécbé
(napf. Sr, Au, Pt). V dalSim se vSak budeme v§imat pouze stopovych prvkil biogennich.

Je tfeba si uvédomit, Ze pfestoze jsou nezbytné pro Zivot a pfi jejich nedostatku mohou
vznikat zavazna onemocnéni, i nadmérny pfivod maze zpUsobit vazené potize a nemocny
ma priznaky intoxikace pfisludnym stopovym prvkem. Je tedy nezbytné udrzet pro funkci
organismu vhodnou koncentraci stopového prvku. Pfi jejim poklesu se stale Castéji a
vyznamnéji projevuji pfiznaky zplsobené deficitem pfislusného prvku, pfi ristu koncentrace
narlsta procento osob s pfiznaky intoxikace. Schematicky je tato skuteénost znazornéna na
obr. 1.
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Obr. 1. Schematické znazornéni potfeby optimalniho mnozstvi stopového prvku (vysvétleni v textu)

| kdyZ je v CR bé&zné k vyjadiovani koncentrace pouzivani Sl jednotek, v pFipadé nékterych
stopovych prvku se dosud mizeme setkat s vyjadfovanim v ug/100 ml krve. Tyto jednotky se
prevedou na pymol/l nasledujicim zpUusobem: vysledek se vynasobi deseti a vydéli relativni
atomovou hmotnosti stopového prvku.

2. Stanoveni stopovych prvku

P¥i stanoveni stopovych prvkl je nesmirné dulezita preanalyticka pfiprava vzorku. Vzhledem
k velmi nizké koncentraci je tfeba zabranit kontaminaci vzorku pfi odbéru; to plati zejména
pro prvky ultrastopové. Uzivaji se specialni odbérové zkumavky a jehly ur€ené k odbéru krve
event. jiného biologického materialu na vySetfeni stopovych prvkd. Vzdy se vyplati pfed
stanovenim konkrétniho stopového prvku konzultovat laboratofr.

Co se tyka metod, ke stanoveni stopovych prvkl kovového charakteru je nejbéznéjsi
atomova absorp¢ni spektrofotometrie [[odkaz na Principy metod ...J] ve svych rliznych
modifikacich. Pro stanoveni Zeleza, kterého je ze stopovych prvkl v organismu nejvice, je
bézna metoda spektrofotometricka [[odkaz na Principy metod 1.1.]].

3. Specialni ¢ast
Mezi stopove prvky, o jejichZ nezbytnosti pro ¢innost organismu neni pochyb, patfi:
o mikrobiogenni prvky: Fe, Cu, Zn;
e ultramikrobiogenni prvky: Se, F, I, Co, Mn, Cr, Mo
V dalSich odstavcich budou probrany jednotlivé stopoveé prvky. VSimneme si jejich obsahu a
vyznamu v organismu, referenénich hodnot a konecné pficin a pfiznakl deficitu a

pfedavkovani. Vzhledem k vyznamu pro organismus probereme nejpodrobnéji problematiku
metabolismu Zeleza.



3.1. Zelezo

3.1.1. Obsah zeleza v organismu

Zelezo je ze vSech stopovych prvkil v organismu zastoupeno nejvice, v téle dospélého
¢lovéka jsou obsazeny pfiblizné 4 gramy Zeleza, z toho vétSina v hemoglobinu erytrocytd. Ve
formé& hemu nachazime Zelezo nejen jako soucast hemoglobinu, ale i dalSich slou&enin:
svalové bilkoviny myoglobinu i fady enzymd, jako jsou cytochormy, katalaza ¢€i syntaza oxidu
dusnatého. Vazano na siru je obsazeno v akonitaze, enzymu Krebsova cyklu, je nezbytné
pro tvorbu DNA a fadu jinych pochod v Zivych organismech. Obecné miuzeme uvést, ze
slou€eniny Zeleza se uplatfiuji pfi transportu kysliku a oxido-redukénich dé&jich. V krvi je
Zelezo vazano na transportni bilkovinu transferin, ve tkanich je ulozeno do zasoby vazano ve
feritinu.

Jak jiz bylo uvedeno, nejvice Zeleza se nachazi v hemoglobinu. Velkd zédsoba Zeleza ve
formé feritinu je v jatrech. Je tfeba si uvédomit, ze ztraty Zeleza jsou minimalni a prakticky se
neztraci moci. Neni tedy mozna renalni regulace jako u jinych prvkd (napf. u Na, K) a proto
musi byt velmi pfisné regulovan pfijem zeleza travicim traktem; vstfeba se jen to mnozstvi,
které je ztraceno. Navic ma organismus zaijisténu ucinnou recirkulaci Zeleza - Zelezo z
hemoglobinu po rozpadu erytrocytl i z dalSich bilkovin je reutilizovano na syntézu novych
bilkovin.

Distribuci Zeleza v organismu a jeho pohyb schematicky znazorfiuje obrazek 2.

3.1.2. Toxické plsobeni zeleza

Zelezo patfi mezi prvky biogenni, za urgitych okolnosti véak m@ze byt velmi toxické. Je to
dano jeho pfislusnosti k tzv. pfechodnym kovim, které mohou snadno ménit mocenstvi a
podilet se na vzniku volnych radikald. Dvojmocné Zelezo se uplatiiovat ve Fentonové reakci:
s peroxidem vodiku poskytuje velmi reaktivni hydroxylovy radikal:

Fe +H.O, — Fe~ + OH +-OH

Toto je hlavni cesta vzniku hydroxylového radikalu v organismu. Tento radikal mize
oxidovat lipidy bunéénych membran i lipoproteinl, vyvolava poskozeni DNA.
Obranou je likvidace peroxidu vodiku (katalaza, glutathionperoxidaza) a oxidace Fe> na Fe=,
které se jiz ve Fentonové reakci uplatnit nem(ize; zde ma nejvétsi vyznam ceruloplazmin,
ktery pUsobi jako ferooxidaza. Fe* je pak pevné vazano v bilkovinnych chelatech (transferin,
feritin), odkud se uvolriuje jen v pfipadé potfeby a za pfFisné regulace.

Vzhledem k Uloze Zeleza v generaci hydroxylového radikalu, ktery muze pasobit
lipoperoxidaci se uvaZzovalo i 0 mozné uloze Zeleza v aterogenezi. Tato otazka v3ak jesté
neni uspokojivé vyreSena.
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Obr. 2. Obsah zeleza v jednotlivych organech a jeho pohyb v organismu. Tf = transferin v
krvi

3.1.3. Regulace metabolismu Zeleza

Zelezo je obsaZeno v Zivogidné i rostlinné stravé. Zelezo Zivo&isného ptivodu (pfedevsim ve
formé hemu) se Iépe vstiebava nez Zelezo rostlinného plvodu. To musi byt v travicim traktu
nejdfive redukovano - vstiebava se jen ve dvojmocné formé. Navic rostlinné fytaty se vazou
na Zelezo a zhorsuji jeho dostupnost. Pfi redukci Fe» na Fe>» v tenkém stfevé se uplatriuje
kyselina askorbova.

Z enterocytl je zelezo pfedavano do krve; uplatiiuje se zde bilkovina feroportin, ktera
pfedstavuje jediny znamy exportér zeleza nejen z enterocyt(, ale i z jinych bunék. Pred
vstupem do krve je zelezo oxidovano na Fe(lll) bilkovinou hefestinem; pak se teprve m(ize
navazat na transportni bilkovinu transferin. Ten je normalné Zelezem nasycen jen z 30 % a
pfenasi Zzelezo na misto ureni, pfedevsim do krvetvorné kostni dfené. Zde je transferin s
navazanym zelezem vychytan transferinovymi receptory a dostava se tak do bunék. Zname
transferinové receptory typu 1 (TfR1), jejichz mnozstvi v bun&né membrané je regulovano
Zelezem - pfi jeho nedostatku je stimulovana jejich tvorba a naopak. TfR typu 2 se
fyziologicky uplatriuji méné a nejsou ovlivnény zasobami Zeleza.

Zelezo uvolfiované ze zasob predevsim v jatrech je z hepatocytd vyluGovano rovnéz pomoci
feroportinu a je oxidovano na Fe(lll) plazmatickym ceruloplazminem; pak se opét vaze na
transferin.

Ve tkanich je zelezo vazano v trojmocné formé na bilkovinu apoferitin - ta s Zelezem
poskytuje feritin, ktery je hlavni zasobni formou zeleza. Malé mnozstvi feritinu se da prokazat
i v plazmé - plazmaticky feritin odrazi zasoby zeleza v organismu.

Jak jiz bylo uvedeno, metabolismus Zeleza je pfisné a ucinné fizen, aby bylo Zeleza dostatek
pro jeho biologické funkce, na druhé strané aby vSak neSkodilo. Regulace je v podstaté dvoji
- na bunécné urovni a na urovni systémové, tj. na urovni celého organismu.

Na bunééné urovni ovliviiuje nedostatek ¢i nadbytek Zeleza tvorbu a odbouravani bilkovin,
potfebnych pro metabolismus a transport Zeleza; regulace se dé&je pfedevsim oviivnénim



transkripce, 1j. pfepisu genetické informace do RNA, Fidicich tvorbu téchto bilkovin.
Podrobnéjsi popis téchto mechanismu by prfesahoval ucel této kapitoly.

Teprve pred nékolika roky byl objeven hormon, ktery fidi metabolismus Zeleza na urovni
organismu. Je to peptid vznikajici v jatrech zvany hepcidin. Struktura hepcidinu, peptidu o 25
aminokyselach s ¢tyfmi disulfidickymi mustky, je schematicky zobrazena na obr. 3.
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Obr. 3. Schéma molekuly hepcidinu; molekuly cystinu s disulfidickymi mastky fialové

Hepcidin pusobi na feroportin, ktery je postupné destruovan a burka pak neni schopna do
krve pfedavat Zelezo. Nejvice jsou ovlivnény enterocyty (obsahuji Zelezo vstfebané z
potravy) a makrofagy (obsahuji Zelezo ze zaniklych erytrocytd). Logicky je tedy sekrece
hepcidinu stimulovana pfi nadbytku Zeleza, kdy ho neni tfeba k dalSi tvorbé erytrocytu.
Naopak pfi nedostatku zeleza (a rovnéz pfi hypoxii) je sekrece hepcidinu utlumena: Zelezo z
enterocytl i makrofagl muze byt pfedano do krve a transportovano do kostni diené.

Az posud je pusobeni hepcidinu logické a pfiznivé. Jeho sekrece je v§ak ovliviiovana, a to
dokonce velmi silng, dalSim faktorem - pfitomnosti zanétu v organismu. Toto je dano
plUvodni ulohou hepcidinu jako baktericidniho faktoru (od toho i nazev). U¢elem sekrece
hepcidinu z jater bylo snizit vydej Zeleza z bunék pfi zanétu, aby nebylo k dispozici bakteriim,
které ho potfebuji mj. pro tvorbu DNA. Tento zprvu pfiznivy uc€inek vSak pretrvava i pfi
zanétu neinfekéniho pdvodu, napf. pfi autoimunitnich chorobach, nadorech &i u nemocnych
se selhanim ledvin Ié&enych hemodialyzou. Zeleza v organismu je v tomto pFipadé sice
dostatek, nedostane se vSak z bunék, aby se mohlo vyuzit ke krvetvorbé. Vysledkem je
obtizné ovlivnitelna tzv. anémie chronickych chorob.

Jesté jednu poznamku na zavér: zanét plsobi na sekreci hepcidinu prostfednictvim
interleukinu 6 (IL-6) a ke stimulaci sekrece hepcidinu je tfeba specialni bilkovina zvana HFE
(hemochromatosis protein). Ta je defektni u hereditarni hemochromatozy (viz kapitolu
Nadmérny pfivod Zeleza).

Regulace sekrece hepcidinu z jater a jeho pusobeni na metabolismus Zeleza jsou
schematicky znazornény na obr. 4.
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Obr. 4. Regulace sekrece hepcidinu z jater a jeho plsobeni na metabolismus zeleza. Zanét
a nadbytek Zeleza zvysuji produkci hepcidinu jatry; nedostatek Zeleza a hypoxie ji naopak
tlumi. Hepcidin brani uvolnéni zeleza z enterocytu a makrofagu do krve.

3.1.4. Laboratorni ukazatele metabolismu zeleza

V podstaté je mozné stanovit nasledujici ukazatele metabolismu Zeleza v séru:
e zelezo;
e transferin;
o saturaci transferinu Zelezem; vyjadfuje se v procentech a da se spocitat z
pfedchozich dvou hodnot;
e volné (solubilni) transferinové receptory (sTfR);
o feritin; jeho sérové hladina odrazi tkanoveé zasoby Zeleza
e a samozfejmé Cerveny krevni obraz.

3.1.5. Deficit zeleza

PFi¢inou deficitu zeleza mize byt nedostatecny pfijem i zvySené ztraty zeleza.
Nedostateény pfijem muze byt zpisoben nedostatkem zeleza v potravé nebo poruchou jeho
absorpce, napf. pfi hypochlorhydrii Zaludeéni Stavy. Ztraty Zeleza mohou byt chronické, napf.
pfi metroragii a hlavné pfi krvaceni do traviciho traktu, které maze byt okem nerozeznatelné
(okultni krvaceni) Najdeme-li u starSiho pacienta hypochromni mikrocytarni anémii, je tfeba
vzdy pomyslet na moznost kolorektalniho karcinomu a indikovat vySetfeni okultniho krvaceni
[[odkaz na GIT 8.1.]] ve stolici. Tato vySetfeni patfi i ke scereeningovym metodam a v ramci
prevence tohoto onemocnéni se provadi kazdy rok u vech osob starSich nez 50 let.

Deficit Zeleza se projevi poklesem sérové hladiny Zeleza a feritinu, najdeme zvySenou
hladinu transferinu a jeho nedostate¢nou saturaci a koneé&né zvySenou koncentraci volnych
transferinovych receptoru. Za nejcitlivéj$i ukazatele se povazuji zmény v sérové koncentraci
feritinu a volnych transferinovych receptort a pokles saturace transferinu. Je-li deficit
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3.1.6. Nadmeérny privod zeleza

Jak jiz bylo uvedeno v kapitole o metabolismu Zeleza, je jeho vstfebavani pfisné fizeno a
fyziologicky se z potravy doplfuji jen velmi malé ztraty Zeleza. Tato situace muze byt
zménéna v podstaté ze dvou pficin: je to dédi¢na porucha regulace absorpce zeleza v GIT a
jeho nadmérny parenteralni pfivod.

pfipadech vedou k organovému postizeni nasledkem hromadéni Zeleza. Nejcastéjsi typ je
zpUsoben mutaci genu pro HFE (hemochromatosis protein); je mozny molekularné geneticky
prukaz mutace. Defekini HFE se nemuze uplatnit pfi stimulaci tvorby hepcidinu nadbytkem
Zeleza; nedostatek hepcidinu stimuluje absorpci Fe v duodenu a jeho export z enterocytli do
krve. Druhym patogenetickym mechanismem je fakt, ze pozménény HFE nemuze aktivovat
transferinovy receptor typu 1 (TfR1); Zelezo se proto dostava do bunék (hlavné hepatocytu)
pfes TfR2, ktery neni regulovan nadbytkem Zeleza. Nejcastéji jsou postiZzena jatra (jaterni
cirhéza), pankreas (diabetes mellitus) a myokard (selhani srdce). Lé&ebné pfipadaji v ivahu
Iéky s chelata¢nim ucinkem ¢&i venepunkce. Ostatni typy dédicné hemochromatézy jsou
velmi vzacné.

Hemosiderdza se klinicky projevuje stejné, jedna se vSak o onemocnéni ziskané, zpisobené
nadmérnym pfivodem Zeleza parenteralné. Pfikladem mohou byt opakované transfuze krve
u nékterych typu anémie.

3.1.7. Ostatni pric¢iny hypersiderémie

ZvySenou hladinu sérového Zeleza mizeme najit u nékterych typt anémie (aplasticka,
hemolytickd) a u hepatocelularniho poskozeni - jatra jsou organem s velkou zasobou Zeleza,
které se pfi poSkozeni jaternich bunék vyplavuje do krve.

3.2. Méd’

Méd je nezbytnou soucasti fady enzymd; protoze muze ménit mocenstvi (Cu- <« Cuz),
uplatiuji se tyto enzymy v oxida¢né redukénich reakcich a v ochrané pred volnymi radikaly.
Patfi k nim napf. cytochrom c oxidaza (soucast dychaciho fetézce v mitochondriich),
zakladni antioxida&ni enzym superoxiddismutaza, lyzyloxidaza nezbytna pro tvorbu
kolagenu, dale enzymy metabolismu katecholamin( aj. Plazmaticka bilkovina ceruloplazmin,
obsahujici ve své molekule Sest atom médi, je nezbytna pro spravny metabolismus Zeleza,
nebot katalyzuje oxidaci Fe» na Fex (viz metabolismus Zeleza [[odkaz na 3.1.]]).

Mé&d z potravy je vstifebavana v tenkém stievé, projevi se zde kompetice se vstfebavanim
zinku. V krvi se méd vaze na albumin a transkuprein; je vychytana jatry a po zabudovani do
ceruloplazminu znovu secernovana do krve; 90 % plazmatické médi je obsazeno pravé v
ceruloplazminu.

Referenéni hodnoty médi v séru se pohybuji v intervalu 11 - 22 pymol/I.

PFi¢inou nedostatku médi mize byt dédi¢né onemocnéni, vazané na chromosom X
(Menkesova choroba); podstatou je defekt tvorby Cu-transportujici ATPazy ve stfevni sliznici
a tedy porucha absorpce médi. Onemocnéni je spojeno s tézkym defektem rustu a
mentalniho rozvoje, jsou zmény na skeletu, v mozku a pfitomnost zvlastnich kudrnatych
vlasu.

parenteralni vyzivé bez suplementace médi. Tézky deficit médi se projevi hypochromni
anémii - pro nedostatek ceruloplazminu vazne oxidace Fe>, nezbytna pro jeho vazbu na
transferin, a tedy i transport Zeleza do krvetvorné kostni dfené. SniZzena tvorba kolagenu se
projevi kostnimi poruchami.



Toxicita médi je pozorovana u jiného dédicneého onemocnéni, hepatolentikularni degenerace
(Wilsonovy choroby). PFiCinou je porucha zabudovavani médi do ceruloplazminu a vznik
defektniho ceruloplazminu. Méd se hromadi v hepatocytech; jeji koncentrace v séru je
snizena, vysoka je vSak volna frakce, ktera pronika do rliznych organud a pusobi jejich
poskozeni. Vysledkem je jaterni cirhéza a neurologické poruchy z poskozeni bazalnich
ganglii (pfedevsim nucleus lentiformis): tfes, ataxie, svalova dystonie. Po delSim trvani
choroby je patrny modrozeleny Kayseruv-Fleischertv krouzek kolem duhovky. Nemocni maji
zvySené vyluCovani médi modi. V 1é€bé se mj. uplatiiuje podavani zinku pro jeho kompetici
se stfevni absorpci médi.

3.3. Zinek

Zinek je typicky intracelularni prvek; proto pfi katabolismu dochazi k jeho uvolfiovani z bunék
a velkym ztratam z organismu. Je soucasti vice nez 200 metaloenzymu (namatkou
jmenujme laktatdehydrogenazu, karboanhydrazu, alkalickou fosfatazu, amylazu nebo ACE).
Je spolu s médi soucasti zakladniho antioxidacniho enzymu, cytoplazmatickeé
superoxiddismutazy. Stabilizuje buné&né membrany a podporuje antioxidacni ucinek jinych
latek. je nezbytny pro buné&cnou imunitu a proliferaci bunék, pro tvorbu vaziva a
spermiogenezi. Uplatiuje se pfi absorpci glukézy a usnadfiuje vazbu inzulinovych receptoru
na membranu hepatocyta.

Referenéni hodnoty zinku v séru se pohybuji v intervalu 10 - 20 pmol/I.

Nejvice zinku je obsazeno v masité stravé. Zinek se vstfebava v tenkém stfeveé, v krvi je
vazan hlavné na albumin. Nadmérny pfivod zinku mufe vést k nedostatku médi, protoze je
blokovana jeji absorpce v tenkém stfevé.

Nedostatek zinku muze byt dan vzacnou dédi¢nou poruchou jeho stfevni absorpce
(acrodermatitis enteropathica), ¢astéjsi pficinou je vSak malnutrice, malabsorpce i
nedostatena suplementace pfi parenteralni vyzivé. Jak jiz bylo uvedeno, zvySené ztraty
zinku doprovazeji katabolismus.

Deficit zinku se projevi poruchou riistu, Spatnym hojenim ran, poruchou imunity se zvySenou
nachylnosti k infekci, zménami na kizi a vypadavanim viasu.

3.4. Selen

Selen je soucasti nékolika selenoproteinu. Patfi k nim zejména selenoprotein P, ktery slouzi
jako jista zasoba selenu, dale vyznamny antioxida¢ni enzym glutathionperoxidaza a kone¢né
jodotyronin-5-dejodaza, ktera pfeménuje tyroxin (T.) na vlastni u€inny enzym §titné zlazy
trijodtyronin (T,). V téchto bilkovinach je selen soucasti aminokyseliny selenocysteinu, ktera
byva nékdy nazyvana 21. aminokyselinou.

Ceska republika patfi k oblastem s nedostatkem selenu v piidé&. V potravé je obsazen hlavné
v cibulové zelening, organické slou€eniny selenu se vstfebavaji Iépe nez anorganickeé.

Tézky deficit selenu se projevi kardiomyopatii a postizenim kosternich svald, pfi
dlouhodobém nedostatku byly popisovany poruchy imunity, zvySené riziko karcinogeneze a
koneéné porucha funkce §titné zlazy. Pficinou téchto poruch je snizena aktivita vySe
uvedenych enzymu a z ni plynouci nedostate¢na ochrana pred volnymi radikaly a snizena
tvorba trijédtyroninu.

3.5. Fluor

Fludr se uplatriuje pfi mineralizaci kosti a zubni skloviny jako soucast tzv. fluoroapatitu
Ca,(PO.).F.



Jeho nedostatek se projevi zvy$enou kazivosti zub(i. Ceska republika patfi k zemim s
nedostatkem fluéru v potravé; dfive se uzivala fluoridace pitné vody, dnes se doporucuje
podavat détem preparat obsahuijici fluorid sodny v davce 1 - 4 mg denné (podle véku).

Fluorid sodny je inhibitor glykolyzy. Slouzi proto ke konzervaci krve pfed stanovenim glukdzy
a laktatu.

3.6. Jod

Jod je slozkou tyroidalnich hormond, trijodtyroninu (T.) a tyroxinu (tetrajédtyroninu, T.). Do
organismu se dostava v podobé jodidovych iontl. Ty jsou u nas pfidavany ve formé jodidu
draselného do kuchyriské soli. V travicim traktu se vstfebavaji, jsou vychytany stitnou zldzou
a specifickou peroxidazou oxidovany na elementarni jod; ten pak Stitna Zlaza vyuziva k
tvorbé& hormona (viz onemocnéni §titné zlazy [[odkaz na kapitolu Stitna zlazajj).

Hladina jodu v krvi se neméfi, o funkci stitné zlazy vypovida koncentrace jejich hormon( a
hladina Fidiciho hormonu, tyrotropinu (TSH).

Denni pfijem jodu u dospélého je 150 - 220 ug. Nejlepsim ukazatelem deficitu jédu je jeho
snizeny odpad moci (judurie). Jedna se v8ak o metodicky pomérné narocné vysSetieni, které
neni bézné dostupné. Pacient nesmi alespon dva tydny pfed vySetfenim dostavat preparaty
s jodem (expektorancia s jodidem draselnym ¢i jédové rtg-kontrastni latky) a k dezinfekci

kize nelze pouzit preparaty obsahuijici jod.

Deficit j6du se projevi poruchou funkce stitné zlazy; nebezpecny je zejména v t€hotenstvi,
kdy je relativné Casta latentni hypotyredza; doporucuje se proto suplementace jédu v
téhotenstvi a uvazuje se o screeningu hypotyredzy v t€hotenstvi.

3.7. Kobalt

Kobalt tvofi centralni atom v porfyrinovém jadfe vitaminu B.. (cyanokobalaminu). Nedostatek
tohoto vitaminu se projevi pomérné pozdeg, protoze jako jediny z vitaminl skupiny B se v téle
uklada do zasoby v jatrech. Jeho deficit je zpusoben poruchou vstfebavani event.
nedostatkem v potravé (vegani); podrobnosti viz kapitola o vitaminech [[odkaz na 4.1.5.]].

3.8. Mangan

Mangan je soucasti nékterych metaloenzyma, napf. mitochondrialni superoxiddismutazy,
ktera chrani buriku pfed oxidacnim ucinkem volnych radikald. Deficit manganu neni bézny,
muze se projevit poruchou syntézy lipoprotein(, kostnimi defekty a koznimi zménami.

3.9. Chrom

Chrom se vyskytuje jako Sestimocny a trojmocny. Zatimco slou€eniny Sestimocného chrému
jsou toxické a potencialné karcinogenni a mohou zpusobovat profesionalni kontaktni
drematitidy, je trojmocny chrom povaZovan za esencialni stopovy prvek. Jeho nedostatek
vede k pfiznakim podobnym diabetu (porusena glukézova tolerance, aterogenni spektrum
lipidt). Chrom zifejmé zvySuje u€innost inzulinu aktivaci jeho receptoru. Nedostatek chromu
se da predpokladat u nékterych diabetik(, vzhledem k jeho nizké koncentraci v organismu a
pfitomnosti v pfedmétech denni potieby je vSak jeho nedostatek obtizné prokazatelny.

3.10. Molybden

Molybden je obsaZen v xantinoxidaze, ktera se uplatiuje pfi vzniku kyseliny mocoveé z
hypoxantinu a xantinu. Nedostatek molybdenu pusobi xantinurii a hypourikémii, neni vSak
rovnéz bézny. Inhibitor xantinoxidazy alopurinol (preparat Milurit) se uziva v [éCbé
hyperurikémie.

3.11. DalsSi potencialné biogenni stopové prvky



Uvazuje se i o dalSich potencialnich biogennich stopovych prvcich, jmenujme napf. vanad Ci
kfemik. Jejich deficit vSak nikdy nebyl popsan. Nékteré stopové prvky mohou byt esencialni

jen

pro nékteré, Clovéku vzdalené organismy.
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