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ZINEK (Zincum ) Zn

Z =30

Ar = 65,39

sk. Il. B

[Ar]3d 10452

ox. C.

namodraly st ribrité bily kov

objev 1746 A. S. Marggraf, jiz ve starov eku se
rudy Zn pouzivaly p Fi vyrob € mosazi



Zn ++

2. nejhojn éjSi mikroelement

v organismu 1,5-2 g, pfevazne v prostate, svalech,
ledvinach a kostech

referen éni hodnoty Zn/S= 700 — 1700 pg/l
10 — 25 pmol/I

stavv CR 834 — 900 ug/l

cirkadianni rytmus s maximy v 9 a 18 hod., po jidle pokles
moznost ovlivhéni RAF, leky (chelatujicimi), t€hotenstvim
Inverzni zavislost Zn / CRP, pfima zavislost Zn / albumin
) stanovujeme spole éné

typicky intracelularni prvek - pfi katabolismu se z bunék
vyplavuje a vzestup /S je umérny stupni katabolismu



Metabolismus

» Absorpce
* Transport a distribuce v organismu

o Exkrece



Digesce a absorpce

58-77% Zn prijatého potravou
Duodenum a jejunum , méné Zaludek a tlusté stfevo

pfi digesci uvolnéni Zn2+* — tvorba komplex G s
AK (His, Met, Cys), fosfaty, sulfaty aj. kyselinami
— absorpce (org. |épe nez anorg.)

kompetice s Cu, Cd, Fe

| oxalat, fytat, tanin, vlaknina, Cu, Cd, Fe
1 proteiny

pri dodavani nadbytku Zn zpocatku absorpce roste, pak
klesa, za 4 dny rovnovaha (podili se na ni | zvySena
sekrece strevni sliznici), pri deficitu Zn absorpce vétsi



Zn v enterocytech

* vazba na metalothionein — zajistuje
homeostazu transportu do cirkulace:

metal
thionein
deskvamace

e 1 Zn stimuluje syntézu metalothioneinu
(vazba na inhibitor metal-regulatory transcription
faktoru — aktivace MTF — 1 transkripce genu
pro metalothionein)




Transport a distribuce v organismu

v krvi vazba na albumin (65%), a-2-
makroglobulin (32%), volny His a Cys

= biol . dostupny pool Zn

75-88% v ery (karbonatdehydrataza, SOD, chyby
v analyze hemolyzovanych vzorku!)

transport do jater, odkud dale uvol riovan

v jatrech neni skladovan uw==p pri omezeni
privodu rychle deficit

vychytavan tkan émi, kde IC vazba na
metalothionein



Exkrece

prevazneé stolici (cca 10 mg/d) — Zn neabsorbovany
a vylou éeny do st feva pankreatickou § tavou a

Zlu éi, deskvamace epitelu

mo¢i - 2 - 10% celkového mnozstvi (0,3 -0,6 mg/d)

ztraty moci rostou pri stresu, po Urazech a operacich,
po podavani masivnich davek (100 mg/d) ZnSOx;

U novorozencu vysoka exkrece Zn a souc¢asné nizka
koncentrace v séru

mate Fské mléko a profuzni_poceni, normalni ztraty
potem 2 - 3 mg/d 9



Zn v organismu

e obsah regulovan mirou absorpce a exkrece

» kofaktor enzym u:
alkoholdehydrogenaza , LD, GMD, SOD,
AST, DNA- a RNA-polymerazy , ALP,
ACE, kolagenaza , karboxypeptidazy |,
aldolazy , karbonatdehydrataza (prvni
popsany Zn enzym, 1936), AMS, MS, BHMT,
thymidinkinaza , levulinatdehydrataza |,
neutralni proteazy , fosfodiesteraza , .....

e vice nez 200
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Alkoholdehydrogenaza (jatra, zaludek):
R-OH + NAD* — R=0 + NADH + H*

LD (jatra, ledviny, svaly):
laktat + NAD* < pyruvat + NADH + H*

AST (jatra, ery, ledviny, svaly, mozek):
Asp + 2-OG « OA + Glu

ALP (ubikvitérné): defosforylace
GMD (ubikvitérné):
Glu + NAD(P)* + H,0 < 2-OG + NAD(P)H + H* + NH,*

Karbonatdehydrataza (ubikvitérné):
CO, + H,0 < HCO, + H*
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SOD
20,"+2H* - 0O,+H,0,

e SOD 1: cytoplazma, 2 podjednotky , v kazdé
1Cualin

« EC-SOD: 4 podjednotky

e Zn2* - fce stabilizaéni, pfimo se katalyzy
neucastni

e Cu?* - katalyza dismutace O , -
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Zn — pozitivni ovlivh éni metabolismu Hcy

» kofaktor methioninsyntazy MS:
folat, B,,

Hcy — Met

e kofaktor BHMT:
betain + Hcy — N, N-dimethylglycin + Met

» kofaktor y-glutamylhydrolazy :

Stépeni polyglutamat — monoglutamat, ktery se
vstiebava
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Vyznam
stabilizuje strukturu proteinu, RNA, DNA,
ribosomu a komplexu hormon-receptor
stabilizuje bunécné membrany

potrebny pro syntézu NA, ovliviuje déleni
bb., rust, regeneraci

udrzuje integritu a bariérovou fci kuze
podporuje hojeni ran
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Vyznam

podporuje absorpci glukozy, ovliviuje
syntézu inzulinu, prodluzuje jeho ucinek,
usnadnuje vazbu inzulinovych receptoru
na hepatocyty

potrebny pro bunecnou proliferaci, tvorbu
vaziva a spermii, produkci testosteronu

nezbytny pro imunitu, hl. bunecnou
1 rezistenci k infekcim, zvlasté herpetickym
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Vyznam

ovlivahuje syntézu RBP (retinol binding prot.)

antioxidacni pusobeni (SOD), |
lipoperoxidace, stabilizace membran

detoxikacni fce, | tox. ucinku Pb a Cd
zlepsuje vytrvalost a svalovou silu (LD?)
usnadnuje adhezi a agregaci trombocytu

nutny pro fci thymu (hormon thymulin)
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PFijem potravou

Hlavni zdroje v potrav €

mo Fské ryby

¢ervené druhy masa, vnit Fnosti

ovesné vloCky

celozrnné pecivo . . ,
uStaniny } biologicky nedostupny

orechy

DDD: 12 -15 9 mg/d,
tehotné a kojici 15-22 mg/d
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Deficit

* 400 - 700 pg/l slaby
* < 400 pg/l silny

* vrozeny

o ziskany
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* vrozeny

Deficit
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Acrodermatitis enteropathica
Danbolt -Closs uv sy

* AR dédi¢na
* porucha resorpce a transportu  Zn nebo

chyb eéni enzymu, kt. rozklada komplex kravske
mléko -Zn

» projevy brzy po p Fechodu na kravské
miéko

e Z/n /S ~ 6 pmol/I
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Acrodermatitis enteropathica

Klinickeé projevy:

Supinaty erytém na koncetinachav
anogenitalni oblasti s puchy fi, pustulami a
krustami

léze kolem télnich otvor u (cheilitida,
stomatitida, glositida)

alopecie

chronické pr ajmy

nasledné neprospivani (az ke kachexii)
postiZzeni o €i, nehtu

porucha Imunity
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o Ziskany

Deficit
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Ziskany deficit - pFiéiny

malnutrice (vegané)

malabsorpce

nedostate ¢éna suplementace (dlouhodoba
parenteralni vyziva)

zvyseneé ztraty p Fi katabolismu, popaleninach
deficit p Fi terapii penicilaminem , deferoxaminem |,
kortikosteroidy, antikonvulzivy

vétsi pot feba v gravidit &, béhem kojeni a r ustu
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Ziskany deficit — klinicky obraz

porucha r ustu a sexualniho vyvoje

zhorsené hojeni ran, kozni afekce, vypadavani
vias 0, éervené zabarveni k Gze

poruchy imunity (zvl. T -bb.) se zvySenou
nachylnosti k infekcim

oligospermie , komplikace t éhotenstvi,
ovarialni dysfce
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Ziskany deficit — klinicky obraz

snizena glc tolerance

prujem, nechutenstvi

ztrata nebo porucha chutia ¢€ichu
zvétseni sleziny a jater (bolesti b  Ficha)
poruchy Feci, ataxie, deprese
Seroslepost

1 vyskyt malignit a alergi |
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Toxicita

akutni intoxikace:

bolest v epigastriu , nauzea, zvraceni, pr ujem
expozice param Zn soli:

za 4-8 hod. kovova chut v ustech, kasel, bolesti hlavy
a svalu, zvraceni, tresavka

za 10-12 hod horeCka 39-40C, poceni, spanek;
proteinurie, glykosurie, leukocytdza

inhalace ZnCl ,: podrazdéni dych. cest, BPN, edém
plic, fibroza

expozice ZnCl ,: podrazdeni kuze, eroze az vredy;
podrazdéni GIT (zvraceni, prujem, kfeCe v epigastriu,
krvaceni z erozi, 1t ALT, AST, lipaza) 26



Toxicita

e chronicka intoxikace:

* sniZzeni absorpce a nasledny
deficit Cu (kompetice o st Fevni
absorpci a transportni proteiny,
podavani nadbytku Zn se proto uziva
pri lécbé Wilsonovy choroby)

| HDL

* anémie

e por. fce GIT
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Pouziti
hojeni popalenin a koznich defekt u,

zvlast é dekubit i a bércovych v redu

terapie Wilsonovy choroby spolus  D-
penicilaminem

akné a herpetiformni dermatitida

otrava t ézkymi kovy (1 syntézy
metalothioneinu, ktery ionty kovu navaze)

glukonat Zn?*, ZnSO, 28



