Stopové prvky

v organismu se vyskytují ve velmi ↓ množství (nepřesahuje 0,01 % tělesné hmotnosti)
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ESENCIÁLNÍ


deficit- nedostatečný příjem v potravě



↓využitelnost z potravy



↓resorpce-maldigesce, malabsorpce



↑ ztráty- průjem, krvácení do GIT, exsudativní enteropatie



↑ potřeba- stres, horečka, sepse, nádory, trauma, popáleniny



diagnostika




laboratorní stanovení obsahu stopového prvku





atomová absorpční spektrofotometrie




stanovení aktivity na stopových prvků závislých enzymů




klinické projevy


JÓD- vstřebává se ve střevě- ve formě jodidu



z krevní plazmy vychytáván parenchymem štítné žlázy jodidovou pumpou za účasti Na/K dependentní ATPázy pod kontrolou TSH


účinkem tyreoperoxidázy je molekula tyrozinu postupně jodidována za vzniku mono-, di-, tri- a tetrajódtyrozinu-tyroxinu


vylučován močí




odpad koreluje s příjmem



funkce-nezbytný pro syntézu hormonů štítné žlázy



zdroj- mořské ryby



jodizace kuchyňské soli



doporučená denní dávka- muži- 150 μg





ženy-120 μg (v těhotenství 170 μg)



nedostatek- ↓ syntéza T4 a T3, na to reaguje hypofýza ↑ sekrecí TSH →hypertrofie štítné žlázy → struma




u dětí-porucha vývoje a funkce CNS





růstu a sexuálního dozrávání




poruchu regulace E metabolismu, teploty…




v dospělosti- myxedém, struma




diagnostika- ↓ fT4, fT3





↑ TSH




↓ jodurie


ŽELEZO- nejvíce zastoupený esenciální stopový prvek



většina vázána v Hb (60%)




zbytek. myoglobin, feroproteiny, Fe-dependentní enzymy



příjem- Fe3+- před absorpcí musí být redukována



redukce- HCl, vitamín C, kyselina citronová a mléčná



po absorpci je železo opět oxidováno účinkem ceruloplasminu a vestavěno do molekuly transferinu


transferin- přivádí Fe k buňkám, do kterých je inkorporováno




v KD vestaveno do Hb




ve svalech do myoglobinu



denní ztráty- 350g- GIT, žlučí, kůží, močí



denní potřeba- závisí na věku, pohlaví, kvalitě a složení stravy a velikosti ztrát




muž- 10 mg



žena- 15 mg (v těhotenství 25 mg)


funkce- primárně nezbytné pro syntézu Hb

 Hb- transport kyslíku





v Hb je Fe šestivazebné



deficit-nevrovnaný vztah mezí příjmem, ↑ ztráty




diagnostika- hypochromní mikrocytární anémie
	S-železo
	9,0-30,0 μmol/l

	Saturace sérového transferinu
	< 16 %

	S-feritin
	< 15 μg/l

	S-solubilní transferinové receptory
	> 8,5 mg/l




toxicita- hemochromatóza- abnormálně ↑ absorpce Fe ve střevě → poškození jater, diabetes a kožní pigmentace
	Molekulární úroveň
	(Pato)fysiologické funkce
	Klinické projevy

	Fe metaloenzymy
	
	

	Cytochromy C
	kyslíkový E metabolismus
	hypoxie

	Cytochromy P450
	transformace xenobiotik
	neúčinnost/toxicita léků

	
	
	

	Fe proteiny
	
	

	hemoglobiny 
	transport kyslíku v krvi 
	hypoxie

	myoglobin 
	kyslíkový metabolismus ve svalech, 
IC transport O2 
	


	transferin 
	transportní protein Fe, protein akutní fáze
	anemické stavy

	feritin 
	protein zásobní formy Fe
	anemické stavy

	hemosiderin 
	protein střádající nadbytek Fe
	




ZINEK



plazma- vázaný- albumin, α2-makroglobulin, plazmatické AK- histidin, cystein a lysin


doporučená denní dávka-8-15 mg/den


funkce- syntézu a metabolismus NK




součást enzymů




antioxidant- superoxiddismutáza




udržuje integritu a správnou bariérovou funkci kůže




imunitní systém



zdroj- maso




vegetariáni- luštěniny, ořechy



deficit-etiologie- ↓ příjem, ↑ ztráty, ↑ potřeba



projev- parakeratóza, vesikulopustulózní exantém s krustami, častá infekce





↓ odolnost proti infekcím, recidivující infekce




diagnostika- Zn v séru





hladina albuminu- hypalbuminémie působí ↓zinkémie





CRP
	Molekulární úroveň
	(Pato)fysiologické funkce
	Klinické projevy

	Zn metaloenzymy 
	

	


	Thymidinkináza
DNA polymeráza
	Metabolismus NK
Buněčné dělení, růst, regenerace
	Opoždění růstu, trpasličí vzrůst, špatné hojení ran

	Zn,Cu-superoxiddismutáza
	Antioxidační obrana 
	Projevy oxidačního stresu

	Retinoldehydrogenáza 
	Regenerace zrakového purpuru
	Šeroslepost

	Kolagenáza 
	Metabol. kolagenních fibril 
	Poruchy pojiva

	
	
	

	Zn proteiny 
	

	


	Metalothionein 
	Metabolismus esenciálních a ostatních stopových prvků
Stabilizace buněčných membrán
	Příznaky deficitu, toxicity prvků



	Genová regulace, finger-Zn-proteiny a exprese genů různých proteinů
	↓ exprese genů různých prot.,buněčný růst, diferenciace, morfogeneza
	Vývojové vady neurál. trubice, spina bifida, meningokela, anencefalie

	

	Spermatogeneza 
	↓počtu spermií, ↓ hladina testosteronu, hypogonad.

	

	Bariérové funkce kůže
	Parakeratóza, vesikulopapilózní exantém, genitoorálně, akra

	Thymulin 
	Diferenciace T-lymfocytů, chemotaxe, antigenní odpověď T bb. 
	Snížená odolnost k infekcím, recidivující infekty, chron. kožní a slizniční zánětlivé afekce

	Receptory glukokortikoidů, estrogenů
	Specifická vazba kortizolu, estrogenů
	Hormonální poruchy


MĚĎ


ceruloplazmin- plazmatická bílkovina


syntetizován v játrech

transport v organismu- ceruloplazmin, albumin, některé AK



resorbována ve střevě- navázána na albumin a portální krví přenesena do jater




v játrech vestavěna do ceruloplazminu a uvolněna do cirkulace


vylučován- žlučí → stolice


Wilsonova choroba- geneticky podmíněná choroba s familiárním výskytem


podklad- omezená inkorporace Cu do ceruloplasminu a její ↓ vylučování žlučí




→pozitivní bilance Cu a její postupná akumulace v játrech






↑ vylučování Cu ledvinami



laboratoř- ↓ až nulová c ceruloplazminu



normální nebo ↑ Cu




↑ vylučování močí


zdroj- játra, humří maso, ústřice, ořechy, hrách a čokoláda

deficit-potravou-vzácný



častěji v rámci enteropatie a malabsorpce



diagnostika-↓ ceruloplazmin a Cu




hypochromní mikrocytární anemie nereagující na podání Fe




leukopenie



změny na kostech- ↑ ALP
	Molekulární úroveň
	(Pato)fysiologické funkce
	Klinické projevy

	Cu metaloenzymy
	
	

	Cytochrom c oxidáza
	transport elektronů v dých. řetězcích
	nespecifické, por. erytropoézy


	Superoxidismutáza 
	scavanger superoxid. radikálů
	projevy oxidačního stresu

	Monoaminooxidáza 
	metabol. katecholaminů
	nespec. poruchy CNS

	Tyrosináza 
	syntéza melaninu
	poruchy pigmentace kůže

	Lysyloxidáza 
	metabol. pojiva, cross-links 
	poruchy kolagenu, cutis laxa, laxita kloubů

	
	
	

	Cu proteiny
	
	

	Ceruloplasmin 
	prot. akutní fáze, oxidace Fe2+
	anemie

	Metalothionein 
	vazba a transport. Cu v buňkách
	deficit/toxicita Cu


SELEN


doporučená denní dávka- 55 μg

zdroj-obiloviny, luštěniny, ořechy


funkce- antioxidační- glutathionperoxidáza



obrana proti infekci


deficit- projev. v našich podmínkách nespecifický


diagnostika-stanovení c Se v krvi, plazmě nebo séru pomocí atomové absorpční spektrometrie



stanovení aktivity enzymů


toxicita-lomivost, změny a vypadávání vlasů, změny na nehtech, zápach dechu po česneku 
CHROM


funkce- normální metabolismus glukózy



vliv na spermatogenezu a fertilitu
MANGAM


funkce- součást metaloenzymů

COBALT- součást molekuly vitamínu B12
 
	

	Referenční meze
(sérum)
	odpad močí
za 24 hod. 
	DDD
(per os)
	DDD
(parenterálně)

	Zinek
	10,7-18,4 µmol/l
	3,0-12,0 µmol
196-780 µg
	12-15 mg
	3,2-6,5 mg

	Měď 
	M 11,0-22,0 µmol/l
Ž 12,6-24,3 µmol/l
	0,5-0,9 µmol
30-60 
µg
	0,9-1,2 mg
	0,3-1,3 mg

	Železo
	M 11,6-30,4 mol/l
Ž 9,0-27,0 µmol/l
	1,8-3,6 µmol
100-200 µg
	M 10 mg
Ž 15(25*) mg
	1,2 mg

	Selen 
	0,7-1,24 µmol/l
	0,1-1,3 µmol
10-100 µg
	55 µg
	30-60 µg

	Jód
	0,28-0,25 µmol/l
	0,8-1,6 µmol
100-200 µg
	120-150 µg
	130 µg

	Chrom
	1,0-10,0 nmol/l
	9,6-38,5 nmol
05-2,0 µg
	50-200 µg
	10-20 µg

	Mangan 
	7,0-13,0 nmol/l 
	9,0-36,0 nmol
0,5-0,2 µg
	2-5 mg
	0,2-0,3 mg



	Molybden 
	1,0-30,0 nmol/l
	208-313 nmol
20-30 µg
	50 µg
	19 µg

	Kobalt 
	1,9-7,6
nmol/l
	8,8-35,1 nmol
0,5-2,0 µg
	

	



