10. METABOLIZMUS STOPOVYCH PRVKOV
Racz Oliver a Chmelarova Anna
10.1. BIOGENNE PRVKY A ICH KLASIFIKACIA

Prvky, z ktorych sO stavané Zivé systémy a ktoré maju vtychto systémoch znamu funkciu,
nazyvame biogénnymi prvkami. Delime ich na tri skupiny (tab. 10.1. a priloha 10.1).

1. Hlavné biogénne prvky , ktoré tvoria 99 % vSetkych atdmov zivo&iSneho a ludského tela su: uhlik,
vodik, kyslik, dusik, fosfor a sira (C, H, O,N, P a S).

2. Pat dalsich prvkov — sodik, draslik, hor&ik, vapnik a chlér (Na® K*, Mg*™, Ca™, CI) su elektrolyty .
Nepomer medzi kationmi a aniénmi je len zdanlivy — okrem chloridu ostatné aniény nie su prvky,
ale zlu€eniny (fosfaty, hydrogénkarbonét a i.) Metabolizmus elektrolytov je opisany v kapitole 18.

3. Poslednud skupinu tvoria stopové prvky, ktoré si rozdelené na podskupinu kovov (Fe, Cu, Zn,
Mn, Mo, Cr, Co, V a Sn) a nekovov (F, | ,Se, Si a B).

TAB. 10.1.

BIOGENNE PRVKY A ICH MIESTO V PERIODICKEJ TABU LKE

Peridéda Hlavné Elektrolyty Stopoveé, Stopoveé, Toxické
biogénne Kovy nekovy (vyber)

I 1y 11Ng 19k 29¢cy 47pg 79au

I 12Mg 20ca  30zp 4ge 48c( 56p3 80Hg

1 5 5g 13p]

v 6c 50gp 14g; 82pp

Vv 7N 15p 23y 33as 7374 83B;

VI 80 16g 24¢cr 42M0 34ge 82pp

VI 17¢y 25Mn 9k 53 9k 35p;

VI 26Fe27Co28N;i 26Fe 27¢co 28N

Toxické prvky su zaradené do tabulky, aby bolo zrejmé, Ze tie isté prvky mézu mat doélezitl funkciu v tele, ale
moZu byt aj toxické.

Pri chemickej analyze najdeme v ludskom tele aj iné prvky, ako napriklad kadmium, striebro, olovo
a mnohé iné. Su to kontaminanty bez fyziologickej funkcie a niektoré z nich su toxické.
Iné latky (napr. Li, Au, Hg) sa vo forme réznych zli¢enin pouzivali alebo pouzivaju ako lieky, ale to
neznamena, e maju aj fyziologicku funkciu®.

10.2. VSEOBECNY PREHLAD STOPOVYCH PRVKOV

NaSe vedomosti 0 vyskyte stopovych prvkov v Zivych systémoch su dostatoéné. Medzi rastlinnou a
ZivociSnou riSou su dost velké rozdiely — rastliny s totiz v priamom kontakte s pédou, zvierata ziskaju
Ziviny z tychto rastlin a z inych zvierat. Je zndme aj to, Zze kovové stopové prvky v telesnych tekutinach
a tkanivach sa nachadzaju len vo forme komplexov. Priklady st uvedené v tabulke 10.2.

Ovela menej st prebadané cykly jednotlivych stopovych prvkov v organizme. S tym savisi aj to, ze
koncentracia jednotlivych prvkov v plazme nehovori ni¢ o dynamike daného prvku (Tab. 10.3).
ZvySena alebo znizena hodnota urcitého prvku pri nejakej chorobe neprezradza ni¢ o tom, ¢i zmena
koncentracie je pri€ina alebo nasledok choroby. Najmenej je objasnena otadzka vzajomnej interakcie
stopovych prvkov v Zivych systémoch.

Z tabulky 10.1. je zrejmé, Ze mnohé stopové prvky mdézu byt aj toxické. Zavisi to od mnoZzstva a
latkovej formy daného prvku (kobalt, molybdén, selén a i.).

Geografické rozdiely vo vyskyte prvkov mdZu ovplyvnit zdravotny stav obyvatelstva. V urcitych
oblastiach je nedostatok selénu, j6du, molybdénu. V inych oblastiach méze hrozit nadbytok niektorych

! Prvym uc¢innym liekom proti syfilisu bola zli¢enina obsahujica arzén. Vyvinuli ho Ehrlich a Hata v roku 1909 a
firma Hoechst ho zacala vyrabat pod nazvom Salvarsan od roku 1910



prvkov a nebezpecie intoxikacie. Uvolnenie prvkov z rad pri ich tazbe a priemyselnom spracovani ma
za nasledok ekologické problémy s moZznym vplyvom na zdravie obyvatelstva.

TaB. 10.2.
PEVNE VIAZANE STOPOVE PRVKY V BIELKOVINACH
PRVOK ENZYM alebo BIELKOVINA
Zelezo v héme Hemoglobin
Myoglobin
Cytochromy
Kataldza
Nehémové Zelezo Niektoré dehydrogenazy
Ferredoxin
Med a zinok Superoxiddismutaza (cytosol)
Med Ceruloplazmin
Lyzinoxidaza
Tyrozinaza
Hemocyanin (prenos kyslika u slimakov)
Zinok Karboanhydraza
Karboxypeptidaza

Niektoré dehydrogenazy
DNA/RNA polymerazy (a viac ako 300 inych enzymov)
Zinkové prsty

Mangan Superoxiddismutaza (mitochondrie)
Arginaza
Pyruvatkarboxylaza
Galaktozyltransferaza

Kobalt v korine Homocystein:metionin metyltransferaza
Ribonukleotidreduktaza (baktérie)

Molybdén Xantinoxidaza
Nitratreduktaza (rastliny)

Nikel Ureaza

Chrém Fosfoglukomutaza

Selén Glutationperoxidaza

TAB. 10.3.

DYNAMIKA METABOLIZMU STOPOVYCH PRVKOV

FAKTORY OVPLYVNUJUCE ROVNOVAHU VYSLEDKOM MOZE BYT

Dodavka v strave Vyrovnana bilancia
Absorbcia z traviaceho traktu
Transport krvou k organom a tkanivam Negativha bilancia a deplécia (latentna alebo

s klinicky zjavnymi nasledkami)
Distribacia v jednotlivych organoch a tkanivach
Exkrécia traviacim traktom alebo oblickami Pozitivna bilancia a niekedy intoxikacia

10.3. METABOLIZMUS ZELEZA

Mnozstvo Zeleza v ludskom organizme je najvacSie zo vSetkych stopovych prvkov (4 — 5 @)
Jednotlivé komponenty Zeleza si uvedené v tabulke 10.4. Zelezo v organizme ma skoro uzavrety
cyklus. Z erytrocytov sa denne uvolni 20 mg Zeleza (suvisi to s dobou Zivota ¢ervenych krviniek — ich
doba zivota je 120 dni, z ¢oho vyplyva, Ze denna vymena je = 0,8 % erytrocytov). Z toho stolicou sa
straca len malé mnozstvo a 90 — 95 % uvolneného Zeleza je opat vyuzité na syntézu Hb a ostatnych
hemoproteinov. Potravou sa do organizmu dostane asi 10 — 12 mg Zeleza denne, z ¢oho sa rezorbuje
1 -2 mg, ¢o zabezpecuje rovnovahu medzi stratou a prijmom.

Zelezo v potravinach sa nachadza vo forme komplexov - dobra je dostupnost Zeleza z masa (hém)
a horSia z rastlin (Spenat, SoSovica) Predpokladom rezorbcie je redukcia Fe** na Fe* a pritomnost
HCI v Zalidocnej Stave. Fosfaty tvoria nerozpustné komplexy so Zelezom a znizuju jeho rezorbciu




z Criev. Vitamin C zvySuje rezorbciu Zeleza. Vstrebavanie Zeleza zavisi aj od potrieb organizmu - pri
deficite sa zvysuje, pri plnych zasobach sa znizuje.

V krvi Zelezo cirkuluje viazané na transferin — glykoprotein o molekulovej hmotnosti 90 kDa. Viaze
a prenasa dva iony trojmocného Zeleza. Jeho celkové mnoZstvo v tele je nizke, ale jeho dynamika je
velmi vysoka. Saturdcia transferinu u zdravych fudi je okolo 20 - 55 %.

Hlavnou zasobarfiou Zeleza je feritin. Je to bielkovina gulovitého tvaru, ktord pozostava z 20
podjednotiek. V dutine feritinu je miesto az pre 4500 i6nov trojmocného Zeleza. Koncentracia feritinu
v krvi je nizka, ale napriek tomu je dobrym ukazovatelom celkovych zasob Zeleza v tele.

Poruchy metabolizmu Zeleza

Nedostatok Zeleza - sideropénia je €asta u zZien v zaostalych krajinach sveta (nasledok ¢astych
gravidit, pérodov, malnutricie a réznych ochoreni), ale vyskytuje sa aj v ekonomicky vyspelych
krajinach. Deficit Zeleza sa mdZze objavit pri ochoreniach traviaceho traktu (achlérhydria,
malabsorbcia) a pri chronickych, Casto nediagnostikovanych stratach krvi (urogenitalne priciny,
vredova choroba, atd.). Po vyCerpani zasob Zzeleza pri tychto stavoch sa objavi mikrocytova
hypochrémna anémia . Odhaduje sa, ze karenciou Zeleza trpi na svete asi 700 miliénov ludi.

Nedostatok Zeleza ma 4 stupne:
1. Negativna bilancia (znizena saturacia transferinu, nizky feritin)
2. Deplécia zeleza (ako hore, ale vyraznejsi pokles)

3. Porucha erytropoézy (pokles plazmatického Zeleza, vysoky protoporfyrin v cervenych
krvinkach)

4. Mikrocytova hypochrémna anémia

Nadbytok Zeleza ma za nasledok hemochromatézu , ktora ma dve formy. Primarna
hemochromat6za je recesivne dedi¢na genetickd porucha (je zvySena ¢revna rezorbcia Zeleza) pri
ktorej sa Zelezo uklada v parenchymovych bunkach tela. Transportné a zasobné bielkoviny su
preplnené Zelezom a v telesnych tekutinach sa nachadza tzv. "katalytické" Zelezo (nie je to volné
Zelezo, ale Zelezo v takych komplexoch, ktoré su schopné katalyzovat Fentonovu reakciu, t.j. vznik
hydroxylového radikalu. Je velmi pravdepodobné, Ze hydroxylovy radikdl ma doélezitd dlohu
v patogenéze rakoviny pe €ene, ktora je Castou komplikaciou poSkodenia pecene pri
hemochromatéze.

Pri sekundarnej hemochromatéze alebo hemosideroze sa zelezo hromadi v makrofagoch.
Vyskytuje sa pri poruSenej rovnovahe zeleza. Pri vareni jedal v nesmaltovanych Zeleznych nadobach
sa denny prijem Zeleza m6ze zvySit az na 80 mg a zapri¢init tak zdravotné problémy. Podobné
nebezpecie je pri neopodstatnenom podavani preparatov Zeleza spolu s vitaminom C.

Pri zvySenom rozpade erytrocytov méze dojst k paradoxnej situacii — k hemosideréze organov
spojenej s anémiou (hemolytické anémie, talasémia, opakované transfuzie u dialyzovanych chorych).

ZvySena hladina feritinu (zvySené zasoby Zeleza v tele) je dbélezitym rizikovym faktorom
aterosklerdzy. Pravdepodobne aj v tomto pripade ide o oxidacné poSkodenie lipoproteinov a endotelu
sprostredkované katalytickym U¢inkom Zeleza.

Biochemicka diagnostika porich metabolizmu Zeleza

VySetrenie ukazovatefov metabolizmu Zeleza patri medzi zdkladné biochemické vySetrenia.
Stanovenie sérovej hladiny Zeleza nestaci na vyslovenie diagndzy deficitu alebo nadbytku Zeleza
v organizme, pretoze vykazuje velké vykyvy. PresnejSi obraz poskytuje vazbova kapacita séra pre
Zelezo. Princip vySetrenia spociva vtom, Ze kséru sa prida sol Zeleza, ¢im dbjde k Uplnému
nasyteniu transferinu. Z koncentracie Zeleza pred a po nasyteni sa da vypocitat percento nasytenosti
transferinu Zelezom. Ak tato hodnota je pod 20, sved¢i to o sideropénii, ak je nad 55, ide o nadbytok
Zeleza v organizme. NovSie sa na poslUdenie pouziva presnejSi ukazovatel — solubilny transferovy
receptor. Jeho nizka hodnota sved¢i o dostato€nej saturacii Zelezom, vysoké hodnoty su spolahlivym
ukazovatelom deficitu Zeleza. Ostatné biochemické vySetrenia uvedené v tabulke 10.5 sa v beznej
praxi pouzivaji menej. Pri poklese ukazovatelov Cerveného krvného obrazu uz je deficit zeleza
vyrazny.



TaB. 10.4.
DISTRIBUCIA A ROVNOVAHA ZELEZA V ORGANIZME

DISTRIBUCIA mg %
Celkové mnozstvo 4000 100
Hemoglobin 2500 63
Myoglobin 160 4
Enzymy 8 0,2
Z&sobhy 1350 33
Transport (transferin) 5 0,12
ROVNOVAHA mg/d %
obrat (Hb) 20-25 100
fyziologickeé straty 1-2 4-10
prijem (RDA) 10-15 100
rezorbcia 1-2 7-20
STRATY U ZIEN mg

menstruacia 30 za 3-6 dni

gravidita 300 za 9 mesiacov

laktacia 180 za 6 mesiacov

TAB. 10.5.

BIOCHEMICKE DIAGNOSTICKE UKAZOVATELE METABOLIZMU ZELEZA

1. KONCENTRACIA HEMOGLOBINU , HEMATOKRIT A PO CET ERYTROCYTOV
pokles sved¢i o pokrocilom Stadiu deficitu
2a. ZELEZO V SERE
muzi: 14 - 28, zeny: 12 - 23 umol/l (az £ 30 % diurnalne variacie !)
2b. CELKOVA VAZOBNA KAPACITA PRE ZELEZO (TOTAL IRON BINDING CAPACITY , TIBC)
Saturéacia séra (= transferinu) Zelezom a stanovenie Zeleza
muzi: 53 - 80, Zeny: 44 - 70 umol/l
2c. SATURACNY INDEX (Fe/TIBC)
< 0.2 - nedostatok Zeleza
> 0.55 - nadbytok Zeleza
3. SOLUBILNY TRANSFERINOVY RECEPTOR
Normalne hodnoty 0,8 — 2,3 mg/l: Pre sideropéniu svedcia zvySené hodnoty
4. LEN PRE SPECIALNE UCELY:
transferin v sére: 2 — 3 mg/l (vyuziva sa ako marker stavu vyzivy),
feritin v sére 40 — 50 ng/l (nano!)

10.4. OSTATNE STOPOVE PRVKY — KOVY
Med’

Med je sucastou aktivneho centra mnohych (predovSetkym oxidoredukénych) enzymov. Savisi to
s tym, Ze med mdZe prijat alebo odovzdat elektron (Cu® / Cu™). Prikladom je cytochrom-c oxidaza,
posledny ¢&lanok prenosu elektronov v terminalnej oxidacii. Dalsi enzym, lyzyloxiddza méa vyznam
v syntéze elastinu a kolagénu.

V Tudskom tele je 100 — 150 mg medi, z toho 60 mg je vo svaloch, 23 mg v kostiach a 18 mg
v peceni. RDA je 2 - 5 mg/denfi, hlavné zdroje su orechy, ustrice, morské ryby a vnitornosti. Z GIT sa
med dostane do krvi, kde sa viaZze na albumin, aminokyseliny, a transcuprein. Tieto transportné formy
sa dostanu do pecene, kde sa med zabuduje do ceruloplazminu , ktory je hlavnym transportnym
proteinom medi. Ceruloplazmin je a,-globulin o molekulovej hmotnosti 160 kDa a je schopny viazat 8
atomov medi. Ceruloplazmin ma aj enzymovu (oxidazovu) aktivitu.

Med sa vyluCuje z tela predovSetkym zZI€ou — pri obStrukcii ZI€ovych ciest sa hromadi v tele.

Nutri ény nedostatok medi sa v praxi nevyskytuje. V experimente vedie k anémii.




Wilsonova choroba (hepatolentikularna degeneracia) je autozomalne recesivne dedena
porucha charakterizovana deficitom ceruloplazminu. Med' je viazana na aminokyseliny a neSpecifické
bielkoviny vo forme labilnych komplexov a poSkodzuje predovSetkym mozog a pecen. Na okraji
rohovky vidiet zeleny Kayser - Fleischerov prstenec. Vylu¢ovanie medi mocom je zvysené, biliarna
exkrécia zniZena.

Intoxikacia solami medi ma za néasledok hnac¢ku, bolesti brucha, zvracanie, poSkodenie pecene a
obliciek. Chronickd intoxikdcia ma za nasledok cirh6zu peCene. Vysokd koncentracia medi
v cigaretovom dyme podporuje oxidacné poskodenie v plicach a v krvi faj€iarov.

Zinok

Zinok je sucastou aktivneho centra viac ako 300 enzymov a pre iné bielkoviny je potrebny ako
aktivator alebo stabilizator Struktlry. Zinok je esencialny prvok pri syntéze nukleovych kyselin a pre
funkciu génov. Zvlastnost zinku v porovnani s inymi stopovymi prvkami spociva v tom, Ze nie je velmi
aktivny v oxidoredukénych reakciach (nekatalyzuje vznik a premenu bioreaktivnych foriem kyslika). Je
schopny vytvorit 4 koordina¢né vazby s atdmami siry v cysteinoch alebo s dusikmi histidinov. Hlavnou
Ulohou zinku v bielkovinach je stabilizacia ich priestorovej konformécie.

Zinkové prsty su malé domény bielkovin (predovSetkym transkripénych faktorov), ktoré obsahuju
zinok viazany koordinaénymi vézbami s aminokyselinami histidinom a cysteinom. Peptidovy retazec
okolo zinku vytvara stabilné a zaroven Specifické trojdimenzionélne Struktury, ktoré sa viazu k ur€itym
tripletom v DNA. Zinkové prsty v inych bielkovinach sa Specificky viazu na niektoré miesta RNA alebo
bielkovin. Interakcia zinkovych prstov zmeni ¢innost cielovej Struktiry - m6ze byt napriklad signalom
pre expresiu génu.

Zinok je dblezity aj pri vzniku krystalikov inzulinu v sekreénych granulach Langerhansovych
ostrovéekov a hra zatial neobjasnenu ulohu aj pri funkcii chutovych a uchovych receptorov.

Mnozstvo zinku v fudskom tele je 2 - 3 g. Na rozdiel od medi su zasoby Zn v peceni malé a pri
nedostatoénom privode sa jeho deficit prejavuje pomerne skoro. Hlavné zdroje su: peceni, oblicky,
huby, cvikla. RDA je 12 - 15 mg. Fytaty nachadzajice sa v ceredliach viazu zinok a znizuju jeho
absorbciu. Zn sa vylu€uje z organizmu predovsetkym ZI¢ou.

Deficit zinku v experimente vedie k malformaciam, retardacii rastu, hypogonadizmu a k zhorSenej
funkcii imunitného systému. U ludi sa vyskytuje deficit na Strednom Vychode (vysoka konzumacia
ceredlii). U chorych s nefrotickym syndromom, cirhézou pecene, malabsorpénym syndromom a u
alkoholikov su zvySené straty zinku. Marginalny deficit zinku je pravdepodobne €asty aj u nas. Moze
byt jednym zfaktorov recidivujicich infekcii dychacich ciest u deti. Vtychto pripadoch je
suplementacia zinkom opodstatnena.

Chrom

Chrém v bunkach aktivuje fosfoglukomutazu a reaguje s SH skupinami biomembran. MnoZstvo

chromu (=1 mg) v tele klesa vekom a tento pokles suvisi s inzulinovou rezistenciou starych ludi.
Podavanie chrému (komplexy s obsahom Cr**) zlepsuje glukézovu toleranciu u fudi s poru$enou
glukézovou toleranciou a diabetom.

Vanad

Niektoré morské zivocichy, baktérie, jedlé a jedovaté huby obsahuji vysoku koncentraciu vanadu.
Soli vanadu maju inzulinu podobny Gc¢inok, ale zatial nie je znama fyziologicka podstata tohoto javu.
U ludi sa deficit vanadu nevyskytuje.

Mangéan

Mangan je suc¢astou niekolkych metaloenzymov a hra Glohu v metabolizme mukopolysacharidov
chrupavky. V rastlinach je velké mnoZstvo manganu, a preto sa jeho deficit v Zivo&iSnej riSi
nevyskytuje. U ¢loveka 1 - 2 Salky ¢aju uz kryjua denni potrebu tohoto prvku.

Kobalt

Pre Iudi je esencialny jedine vo forme vitaminu Bj,. Soli kobaltu (davnejSie pouzivané v liecbe
anémie a pridavané do piva) su vysoko toxické — poSkodzuju predovSetkym myokard.



Molybdén

Je antagonistom medi. V niektorych Castiach sveta je vysoka koncentracia molybdénu v péde a

zapricinuje choroby hovadzieho dobytka. Je su€astou niektorych enzymov, (patri k nim xantinoxidaza
a retinaloxidaza) ale jeho deficit u fudi nie je znamy.

Nikel

Vysokéa koncentracia nikelu je v cigaretovom dyme a je pravdepodobne rizikovym faktorom vzniku
rakoviny plic u fajciarov. Deficit nie je znamy.

Cin (Sn, stannum)

Pravdepodobna uloha v metabolizme kosti. Deficit neexistuje.

10.5. STOPOVE PRVKY — NEKOVY

Selén

Selén je Struktdrnym komponentom aktivneho centra glutatibnperoxidazy , kla¢ového enzymu
antioxidac¢nej ochrany a jednej formy jodtyronindejodinazy , enzymu, ktory reguluje metabolizmus
iného stopového prvku - jodu. Selén (ako jediny stopovy prvok) nie je zabudovany do tychto enzymov
postsynteticky, ale v DNA je zvlaStny kéd pre selenocystein, ktory vznika enzymaticky z metioninu.

Hlavné zdroje: Cesnak, kvasinky a morské ryby. RDA je = 70 pug pre muzov a = 50 ug pre Zeny.
Rozpatie medzi esencialnou a toxickou davkou je pre pomerne Uzke.

Tazky deficit selénu (pre jeho nedostatok v pode) sa vyskytuje v niektorych oblastiach Ciny a
prejavuje sa degenerativnou myokardiopatiou (m. Keshan). Marginalny deficit selénu
pravdepodobne vedie k oslabeniu antioxidacnej ochrany organizmu a nepriamo umoznuje rychlejsi
rozvoj ateroskler6zy a mnohych inych ochoreni suvisiacich s oxidaénym poskodenim. Podla
najnovsich Udajov hladina selénu v krvi u obyvatelov Slovenska v porovnani s ostatnymi krajinami
Europy je nizka.

Nedavno bola v USA dokoncena velkd desatro¢na Studia o Ulohe selénu v prevencii rakoviny.
Ucastnici (z oblasti s nedostatkom selénu v pdde) dostavali az 200 mikrogramov selénu denne
Podavany selén zvysil hladinu selénu v krvi az o 67 %. Po desiatich rokoch doSlo v lie€enej skupine
k vyraznému vyskytu rakoviny prostaty, hrubého ¢reva, konec¢nika plic. VedlajSie priznaky zvySeného
prisunu selénu sa nevyskytli.

Predavkovanie selénu vedie ku gastrointestinalnym porucham a kachexii. Vyskytuje sa u zvierat
v oblastiach s vysokym obsahom Se v p6de (Irsko, niektoré oblasti USA).

Jéd

Jbd je najtazsi stopovy prvok (atdbmové Cislo 53, atbmova hmotnost 127). Ludské telo obsahuje asi
50 mg jodu, z ¢oho 10 — 20 mg sa nachadza v Stitnej zlaze ako anorganicky j6d a vo forme horménov
viazanych na zasobnu bielkovinu. Hlavné zdroje su morské ryby a riasy, vaje¢ny zltok. RDA je 100 —
200 pg/d. V strave sa nachadzaju predovSetkym jodidy, ktoré v Stitnej Zlaze su oxidované na I, a
potom zabudované do molekuly tyrozinu. Plazmaticka koncentracia jodu za normalnych okolnosti je

medzi 8 — 10 pug/100 ml. Markerom rovnovahy metabolizmu j6du je jeho exkrécia v moci — méa byt nad
100 pg/d.

Na Zemi deficit j6du a jeho nasledky (endemicka struma, hypofunkcia Stitnej zZlazy s mentalnou
retardaciou) ohrozuju viac ako 500 miliénov fudi. Pred 40 rokmi v niektorych oblastiach naSej krajiny
vyskyt endemickej strumy dosahoval 70 %. Preventivne opatrenia (jodidacia soli; 25 mg Kl/kg NacCl)
viedli k dramatickému zlepSeniu tejto situacie. Okrem deficitu aj strumigény mézu narusit rovnovahu
jédového metabolizmu.

Flor

Tento halogén je metabolicky jed, ale v malych koncetraciach (1 — 2 mg/d) ma délezitd ulohu
v prevencii zubného kazu. Jeho G¢inok je pravdepodobne trojnasobny:

1. Uz 0,1 mmol/l fluoridu blokuje enolazu baktérii

2. Fluoroapatit , ktory tvori 10 % zubnej skloviny je ovela rezistentnejSi na kysld hydrolyzu ako
hydroxyapatit.



3. Flér pomaha pri premene amorfného kalciumfosfatu na kryStalicky apatit .

Dodavka mdZze byt zabezpecena floridaciou pitnej vody (optimalna koncentracia 0,08 mmol/l),
ustnej vody. zubnej pasty alebo podavanim tabletiek KF. Predavkovanie blokuje mineralizaciu kosti a
zubov a zvySuje kazivost (floréza) .

Bor a kremik (silicium, Si)

Obidva prvky st esencialne pre rastliny, ale bér je toxicky pre zvierata a fudi. Pravdepodobne majl
ur€itl ulohu v metabolizme kalcia a tvorbe kosti. Ich deficit nie je znamy.

PRILOHA 10.1.
Prvkové zloZenie tela vysSich Zivo  €ichov

PRVOK VAHOVE %  MNOZSTVO % Z POTU ATOMOV
(80 kgCLOVEK) V TELE
o} 65 52,0 kg 25,5
C 18 14,4 kg 9,4
H 10 8,0 kg 62,7
N 3 2,4 kg 1,34
Ca 1,5 1,2 kg 0,23
P’ 1,0 800 g 0,20
K 0,35 280 g 0,056
S 0,25 200 g 0,050
Na 0,15 120 g 0,044
Mg 0,05 40 g 0,0125
Fe 0,005 49 0,0006 (6 na 1 milion)
Zn 0,0025 29 0,00026
Cu 0,00015 120 mg 0,000013
| 0,00006 50 mg 0,000003 (3 na 1004mibiv)
Mn 0,000012 10 mg 0,0000013
\% 0,0000012 1 mg 0,0000001 (1 na miliard)
ostatné 560 g

" vVagsinou ako voda (50 - 55 %). 80 kg ludskeé telo obsahuje asi 42 kg vody. Z toho na O pripada 37.3 ana H 4.7
kg. To znamend, Ze z 10% H len 4.2 je v organickych zlG¢eninach a z 65% kyslika 46.7% pripadne na vodu.
Vahové mnozstvo O, v ludskom tele je zanedbatelné, lebo jeden liter O, vazilen asi 1,5 g.

™ skoro vetko v kostiach




