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Sadhrn

Jednotlivé stopové prvky patria medzi esencialne prvky a si potrebné pre rézne fyziologické
funkcie so zretelom na imunitny systém. Deficiencie stopovych prvkov a infekéné ochorenia sia
Casto v koexistencii, pri¢om sa prejavuju komplexom interakcii. Hlavné stopové prvky ako selén,
zinok, med, mangan maji imunomodulaény efekt a zohravaju vyznamnu ulohu pri infekénych
chorobach. Niektoré stopové prvky inhibuju replikaciu virusov v hostitelskych bunkach teda
maju antiviroticka aktivitu. Mnohé stopové prvky sa antioxidanty pripadne si schopné nielen
regulovat imunitna odpoved hostitela ale maja schopnost alterovat geném virusov. V predklada-
nom ¢lanku vam prinasame zakladné interakcie medzi stopovymi prvkami a imunitnym systé-
mom.
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Summary
Lukac N., Massanyi P.: Effects of Trace Elements on the Immune System

Trace elements as essential micronutrients play an important role in various physiological pro-
cesses and are crucial for proper functioning of the immune system. Deficiency of trace elements
and infectious diseases are often concomitantly observed and result in complex interactions. The
major trace elements such as selenium, zinc, copper, manganese, etc. have immunomodulatory
effects and thus influence susceptibility to and the course and outcome of a variety of viral infec-
tions. Some trace elements inhibit viral replication in the host cells and therefore have antiviral
activity. Many trace elements act as antioxidants or are able not only to regulate the host immu-
ne response but also to alter the viral genome. This article gives a brief review of the major inter-
actions between the trace elements and the immune system.

Key words: trace elements - immune system — enzymes.

Malnutriéné stavy st uZz davno asociované
so zvySenou vnimavostou na infekéné ochorenia.
Podvyziva méze indukovat zniZenie imunitnej
odpovedi ¢o sa stava zlozity problém pri infeké-
nych stavoch. Nutriéné deficiencie moézu byt
sposobené nedostatkom hlavnych biogénnych
latok v potrave alebo karenciou stopovych prvkov.
Stopové prvky zahrniuja kovy v biologickych teku-
tinach s koncentraciou mensou ako 1 ppm hmot-
nosti tekutiny. Su stcastou vitaminov, uréuju
enzymaticki formu a zacastniuju sa skoro vset-
kych fyziologickych procesov. Vaésina stopovych
kovov su esencidlne vyzivové prvky pre c¢loveka
ale aj pre zvierat4, patria sem selén, zinok, med,
kobalt, mangan, molybdén, chréom, nikel a Zelezo.
Medzi vyznamné funkcie stopovych prvkov patri
determinacia, mobilizacia a konsStantna véizba na

biologické ligandy. Niektoré su vyuzité pri elek-
trickych impulzoch pozdlZ nervovych vlakien iné
su stabilnou stucastou komplexov s enzymami ale-
bo nukleovymi kyselinami pripadne ligandmi.
V biologickych procesoch sa uplatiuja ako spus-
tace, aktivatori ako aj kontrolori celej skaly reak-
cii. Ina skupina stopovy prvkov vytvara pevny
staticky komplex a stavaju sa integralnou ¢astou
proteinov a enzymov. MnozZstvo biologickych
systémov st zavislé na dennom prijme stopovych
prvkov (med, zinok, mangan). Biogénny tucinok
ako aj prejavy nedostatku vybranych stopovych
prvkov prezentuje tabulka 1.

Oxidativny stres je vyznamnym faktorom
v infekénom procese ak su v deficite mikroprvky
[10]. Stopové prvky a niektoré ich zli¢eniny maja
antivirusova aktivitu prostrednictvom inaktiva-
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cie celularnych proteinov. Teda stopové prvky
zohravaja vyznamnu tlohu pri chorobach vyvola-
nymi virusmi [7, 32, 33, 37].

Vplyv stopovych prvkov na imunitny
systém

Imunitny systém predstavuje vyznamnu zlozku
organizmu intergrujici fyziologické funkcie eli-
minujice cudzorodé zlozky, infekéné mikréby ako
aj odumreté vlastné bunky. Tieto mechanizmy sa
zabezpecené prostrednictvom nesSpecifickej (vro-
denej) alebo $pecifickej (ziskanej) imunity so zlo-
Zitymi procesmi, ktoré su koordinované celou
radou buniek (lymfocyty, makrofagy, antigén pre-
zentujuce bunky a pod.) a molekularnych latok
(cytokinov, imunoglobulinov, imunohorménov).
Makrofagy predstavuji bunky prvej linie pri
obrannych procesoch vyznacujice sa fagocytac-
nou, cytotoxickou a sekretorickou aktivitou. Mik-
roelementy ako zinok, selén, Zelezo, med a iné
vyznamne ovplyvriuju jednotlivé zlozky neSpeci-
fickej imunity. Vybrané mikroelementy zohravaju
vyznamnu dlohu v ochrane buniek pred poskode-
nim vyvolané oxidantmi. Fagocyty produkujice
reaktivne oxidanty sa zucastniuja v ochrane proti
infekénym agens. Nedostatok zinku znizuje funk-
ciu NK buniek, pricom pridavok tohto prvku
vyrazne zleps$i aktivitu NK buniek. Poznatky
o $pecifickom tuc¢inku mikroelementov na funkciu
neutrofilov st nejasné [9].

T- a B-lymfocyty su efektorové bunky imunit-
ného systému. B-lymfocyty produkuju $pecifické
protilatky ako odpoved na antigén. T-lymfocyty
napomahaju B-lymfocytom v produkecii protila-
tok, a mozu aj cytotoxicky odpovedat na pritom-
nost cudzich korpuskularnych struktur. Cytokiny
su solubilné glykoproteiny uvolfiované bunkami
imunitného systému, ktoré neenzymaticky prost-
rednictvom Specifickych receptorov reguluju imu-
nitné odpovede. Patri sem celd Skala proteinov
s malou molekulovou hmotnostou, farmakologic-
ky aktivne, produkované bunkami pri¢om posobia
parakrinne resp. autokrinne. Sekre¢ny profil
cytokinov vyznamne koreluje s charakteristickou
funkciou pomocnych T-lymfocytov —Thl a Th2,
ktora je vyznamnou podskupinou Th buniek roz-
lisujicou membranovym znakom CD4+. Thl
sekrenuju interferén y (IFN- y), interleukin (IL) 2
a tumor nekrotizujici faktor (TNF-p) ktoré sa
zodpovedné za bunkami sprostredkované zapalo-
vé procesy, oneskoreny typ hypersenzitivity
a v poSkodeni tkaniva pri infekénych a autoimu-
nitnych ochoreniach. Th2 uvolnuju IL-4, IL-5, IL-
6, IL-10, a IL.-13 a spolupodielaju na aktivacii B-
lymfocytov a tym na produkeii protilatok. TNF-o
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a IL-10 sa navzajom a autoregula¢ne ovplyviiuju.
TNF-a aktivuje syntézu IL-10 pricom IL-10 zni-
zuje sekréciu TNF- a. Infekcie vyvolavaju prevaz-
ne aktivaciu humoralnej imunitnej odpovede zvy-
Senou expresiou cytokinov Th2 buniek
prostrednictvom ktorych sa aktivizuju cytokiny
Th1l buniek IFN-y a IL-2 priéom dochadza
k poklesu produkcie IL-4. Mnohé virusové infek-
cie ako virus Tudskej imunodeficiencie (HIV), her-
pes simplex a influenza virusy aktivizuju imunit-
nu odpoved prostrednictvom Th1l a nasledne Th2
buniek [20,21,22,28].

Existuje cela skala biologicky aktivnych zla-
¢enin, ktoré maju priamy primarny alebo
sekundarny u€inok na imunitny systém. Vplyv
chemikalii prostrednictvom liekov, pesticidov,
uhlovodikov a stopovych prvkov zahrnujice
anorganické resp. organické latky vyznamne
ovplyviiuju imunitny systém a tym ovplyviiuja
patolégiu, imunolégiu a toxikolégiu ochorenia.
Najvacsi vyznam pre spravnu funkénost imu-
nitného systému ma zinok, Zelezo, med a selén.
Mnozstvo pokusov peroralne podavanych vyzi-
vovych doplnkov obsahujtcich stopové prvky
potvrdzuje ich pozitivny u¢inok na imunitné
funkcie a na odolnost voéi infekciam. Zname
vplyvy nedostatku vybranych stopovych prvkov
demonstruje tabulka 2.

Selén

Selén je esencialny stopovy prvok vyrazne
ovplyvniujaci funkénost imunitného systému.
Nedostatok selénu je spojeny s vznikom Keshano-
vej choroby prejavujicou sa zvacSenim srdca
a oslabenou srdeénou funkciou [8, 29].

Selén je nenahraditelnou zlozkou bielkovin
obsahujtcich selenocystein. Tento vyrazne ovplyv-
nuje biochemické procesy v bunkach a ovplyviiuje
aj imunitny systém. Je to najhlavnejsia éast anti-
oxidaénych enzymov, ktoré chrania bunku pred
agresivnym tuéinkom volnych radikalov a sa pro-
dukované pocas fyziologického oxidativneho meta-
bolizmu. Antioxidant glutationperoxidaza (GPx)
chrani neutrofily pred kyslikovymi radikalmi, kto-
ré s produkované fagocytovanymi a indigestova-
nymi cudzimi mikrébmi [4]. Selén ako sucast sele-
noproteinov vyrazne ovplyviiuje funkciu aj
makrofagov, NK buniek a T-lymfocytov. Pritom-
nost selénu vysoko redukuje apoptotické procesy
v in vitro podmienkach. ZvySeny prisun selénu
znizuje riziko vzniku rakoviny a zmiertiuje prie-
beh aj inych patologickych procesov sposobujicich
oxidativny stres a zapal [11].

Zinok

Zinok sa nachadza v réznych formach. Stimulu-
je a aktivizuje priblizne 100 enzymov. Zinok je
nenahraditelnym prvkom nachadzajici sa v kaz-
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dej bunke [31, 35]. Uplatiiuje sa nielen pri synté-
ze DNA ako sucast zinkovych sluciek ale aj pri
¢innosti imunitného systému a zmyslovych proce-
soch a to hlavne pri vnimani chute a voni.

Nedostatok zinku vyvolava celu skalu chorob-
nych procesov. Hypozinkémia indukuje spomale-
nie rastu, vypadavanie vlasov, hnacku, predizenie
pohlavného dospievania a impotenciu, nechuten-
stvo a poruchy zraku a koZe. Spravna funkénost
pecene a tvorba mocoviny je sposobena pritom-
nostou zinku [18]. PoZadovana hladina zinku je
nevyhnutna pre delenie T-lymfocytov (maturaciu
a diferenciaciu), pre udinnt mitogénnu odpoved
lymfocytov ako aj v procesoch programovanej
bunkovej smrti myeloidného a lymfoidného pévo-
du, pre transkripciu génov a spravnu funkénost
biomembréan [6, 13]. St stavy ked nedostatok zin-
ku vyvola zniZenie imunitnych funkecii. Nedosta-
tok zinku sposobi poklesu primarnej aj sekundar-
nej imunitnej odpovedi a zniZenie tvorby
cytotoxickych T-lymfocytov po imunizacii [5].

Po doplneni zniZzenej hladiny zinku dochadza
k zvySeniu cirkulujiacich T-lymfocytov a zvySuje
sa likvida¢néa schopnost lymfocytov. Vysoké davky
zinku evokujui negativny déinok na bunky imu-
nitného systému, no takéto stavy su zriedkavé,
skor sa vyskytuje deficit zinku. Po in vitro inku-
bacii periférnych krvnych mononuklearov so zin-
kom dochadza k vyraznému uvolfiovaniu cytoki-
nov ako IL-1, IL-6, TNF-a, k stimulacii IFN-y
a rozpustnych IL-2 receptorov (IL-2R) [23]. Nedo-
statok zinku meni predominanciu imunitnej
odpovedi Th1 na Th2 [36]. Zinok je §trukturalnou
zlozkou celej skaly proteinov, neuropeptidov, poly-
nukleotidov a hormonélnych receptorov. Medzi
najznamejsie enzymy obsahujice zinok patri
superoxid dizmutiza, tymulin nepostradatelny
pre spravnu diferenciaciu T-lymfocytov v tymuse.
Je produkovany epitelidAlnymi bunkami tymusu.
Zinok tiez inhibuje produkciu TNF ¢o sa prejavi
patofyziologicky kachexiou a vyéerpanostou
(napr. AIDS).

Zinok ako sucast metaloproteinu, ktory je zna-
my ako $pecificky virusovy (v) a bunkovy (c) pro-
tein s motivom Zn-prstu (zinc finger proteins —
ZFP) zohrava klucovu ulohu v procesoch aktiva-
cie transkripcie, proliferacie buniek, neovaskula-
rizacie, apoptoze, virusovej infekcii. Je zname, ze
nedostatok zinku v bunkovych kultarach induku-
je apoptézu v bunkach transformovanych viru-
som, bunky s prijmom zinku zostavaju neovplyv-
nené infektom. Zinkové metaloproteiny su
uzitotné preventiva pri prenosnych virusovych
ochoreniach [12].

Med
Med je nevyhnutny a kltcovy prvok mnohych
biochemickych procesov a rozhodujici pre spra-
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vnu funkénost enzymov organizmu. Jeho déinok
je spojeny so spravnou funkciou nervového systé-
mu, ako aj v udrziavani rovnovahy hladin zinku
a molybdénu. Hoci sa viaZze hlavne na proteiny,
mozZe byt uvolneny a zdcastiiovat sa na katalyze
velmi reaktivnych hydroxylovych radikalov
(*OH), ktoré vyvolavaju oxidativne poskodenie
bunky. Zinok méa schopnost presunit med z vaz-
bového miesta kde modze vyvolat posobenie
voInych radikalov [15]. Arthington et al. [3], doka-
zal, ze nedostatok medi vplyva na hladiny protei-
nov akutnej fazy, aktivitu superoxiddizmutazy,
poéet leukocytov a proliferaciu lymfocytov u zvie-
rat infikovanych HSV (herpes simplex virus) -1.
Sérové koncentracie medi vyrazne ovplyviiuju
hladiny imunoglobulinov pri peceniovych dys-
funkciach.

Kobalt

Kobalt je esencialny prvok pre Zzivocichy.
Zucastiiuje sa na syntéze vitaminu B12 kobala-
minu. Ovplyviiuje krvotvorbu v kostnej dreni,
poéet erytrocytov v pozitivnom smere. Chelatony
obsahujuce kobalt maju protivirusovy ucinok.
Z vysledkov uéinku kobaltu na imunitnej odpove-
di sa nezistili preukazné vplyvy. Nedochadza
k zmenadm poétu leukocytov ako aj hladin albu-
minov, globulinov a protilatok po vyraznom doto-
vani kobaltu [14]. Ani peroralne podavanie kobal-
tu vo forme siranu kobaltnatého nepdsobi ako
protektivum voéi virusovym chorobam [17].

Molybdén

Molybdén mé& rozhodujici vyznam hlavne
v metabolickych procesoch rastlin. V Zivoéisnych
bunkach sa uplatiiuje ako sucéast enzymov: pece-
nova sulfidoxidaza, aldehydoxidazy a xantinoxi-
dazy. Molybdén formuje oxid a je podstatnou zloz-
kou pterin koenzymu, ktory je nevyhnutny pre
aktivaciu xantinoxidazy, sulfidoxidazy a aldehy-
doxidazy. Je dokazany aéinok vyzivového doplnku
molybdénu a medi na hladiny TNF a inych cyto-
kinov pri herpes virusovych ochoreniach teliat
a ovplyviiovani telesnej teploty pri virusovej
rinotracheitide [16].

Mangan

Mangan charakterizujeme ako vyzivovy anti-
oxidant, ktory sa zucastniuje na rozklade amino-
kyselin a produkcii energie. Vyznamne sa podiela
na metabolizme vitaminu B1, C a E ako aj akti-
vacii réoznych enzymov potrebnych na spravne
travenie a utilizaciu prijatych Zivin v potrave.
Mangan posobi ako katalyzator rozkladu mast-
nych kyselin a cholesterolu. Napoméaha vo vyziv-
nych procesoch neurénov mozgu. Je nevyhnutny
pre normalny vyvoj kostry a udrziava produkciu
pohlavnych hormoénov. Nedostatok tohto prvku
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Tab. 1. Funkcia stopovych prvkov a prejavy ich nedostatku

Table 1. Role of trace elements and consequencies of their deficiency

Stopovy Biochemicka Enzym a protein Vplyv nedostatku
prvok funkcia Trieda Priklad
Selén antioxidant oxidoreduktaza, glutationperoxidaza kardiomyopatie,
transferaza degeneréacia svalov
Zinok syntéza a degradacia NK transferaza, hydrolaza,| RNA polymeraza, spomalenie rastu,
a proteinov, metabolizmus lyaza, izomeraza, alkohol dehydrogenaza, | alopécia, dermatitida,
alkoholu ligaza, oxidoreduktaza, | glukokortikoidny receptor | imunologicka dysfunkcia,
transkripény faktor atrofia gonad, znizena
spermatogenéza,
kongenitalne malformécia
Med syntéza hemoglobinu, oxidoreduktéaza superoxiddismutaza, anémia, spomalenie
vyvoj kosti, metabolizmus ferooxidaza rastu, naruSené
spojivového tkaniva ceruloplazmin keranitizacia
a pigmentéacia vlasov,
hypotermia, skorbutu
podobné zmeny kostry
Kobalt metabolizmus methioninu transferaza hemocystein anémia, nedostatok
metyltransferaza vitaminu B12
Mangan oxidativna fosforylacia, oxidoreduktaza, diaminooxidaza, poruchy krvacania
metabolizmus MK, hydrolaza, ligaza pyruvatkarboxylaza (zvyseny
mukopolysacharidov protrombinovy ¢éas)
a cholesterolu
Molybdén | metabolizmus xantinu oxidoreduktaza xantinoxidéza rakovina pazeraka (?)
Chrom metabolizmus glukézy, ? ? znizenda tolerancia
vézba inzulinu na bunky glukozy
Nikel stabilizacia RNA struktary oxidoreduktaza, ureaza ?
hydrolaza

? — nie su poznatky resp. predpokladany vplyv; NK — nukleové kyseliny; MK — mastné kyseliny;

vyvolava stavy reprodukénej nedostatoénosti,
spomalenie rastu, abnormalnu stavbu kosti
a chrupavky [38].

Chrém

Chroém sa v prirode vyskytuje v dvoch formaéch,
trivalentnej (Cr III), a hexavalentnej (Cr VI).
Hexavalentny chrém je potencionalny karcino-
gén, pricom trojvalentny chrém ako polynikotin
chromium, chlorid chromity a chrémium pikoli-
nat je vyznamny mikroelement a vyzivovy dopl-
nok spdsobujtci cely rad podporujtcich procesov
zdravia Zivo€ichov. R6zne bunky zvierat sa schop-
né redukovat toxicky Cr VI na netoxicky Cr III
[34]. Chrom zohrava vyznamnu tulohu v metabo-
lizme glukézy a cholesterolu a tym sa stava nepo-
stradatelnym v organizme Zivocichov. Zabezpecu-
je ucinnost inzulinu v tkanivach a tym sa podiela
na vyuzivani sacharidov, bielkovin a tukov. Piko-
linat chromity sa podiela na kontrole krvného
cukru u cukrovkarov a redukcii cholesterolu
a tym hladinu krvného tlaku. Chréom zvysuje véz-
bovost inzulinu na bunky, mnozstvo inzulinovych
receptorov a aktivaciu inzulin receptorovych
kinaz a tym zvysuje citlivost buniek na inzulin.
Taktiez sa podiela na stavbe tela a svalstva [1,
39]. Nie su evidentné dékazy o primarnom uéinku

chréomu na imunitny systém. Existuja ale nepria-
me interakcie prostrednictvom ovplyvnenia ener-
getického metabolizmu systémov nesSpecifickej
imunitnej odpovedi.

Nikel

Nikel je esencialny prvok pre Zivoéichy. Nikel je
pritomny v krvi vo forme nizkomolekulového kom-
plexu pevne viazaného na sérovy albumin a v tka-
nivach v konstantnych mnozstvach. Taktiez je aso-
ciovany s DNA a RNA v takych mnozstvach, ktoré
podnecuju cely rad fyziologickych procesov. Pri
nedostatku niklu dochadza napuéaniu mitochond-
rii a perinuklearneho priestoru ¢o naznacuje jeho
funkciu v membranach. Predpoklada sa, Ze rozne
enzymy deaminujice glutamin maju v aktivnom
centre i6n niklu. Nikel je potrebny pre norméalny
rast a reprodukciu zvierat a taktiez ¢loveka. Javi sa
ako prvok, ktory zohrava vyznamnu dlohu v modu-
lacii imunitného systému a vyvoji mozgu. Nikel
vplyva na zvySenie aktivity B a T- lymfocytov slezi-
ny no neovplyviiuje tymocyty. Nasledkom zvySené-
ho prijmu niklu ale dochadza k poklesu cytotoxic-
kych T-lymfocytov, Th-lymfocytov a makrofagov
[24]. Potencialne toxicky kov ako je nikel sa vyraz-
ne uplatiiuje pocas zapalovych procesoch srdca
nasledkom CBV (Coxackie B virus) infekcie [25].
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Zelezo

Zelezo je nevyhnutné pre transport kyslika
a ako nenahraditelna suéast vyznamnych bielko-
vin (hemoglobin, myoglobin). Taktiez zohrava
kIaéovu tlohu v oxidativnych procesoch bunky
ako aj na raste buniek. Zelezo veImi Iahko prijme
ale aj uvolniuje elektron a preto zohrava vyznam-
nu ulohu v metabolizme ale aj ako potencionalny
toxikant. Mnozstvo absorbovaného Zeleza a zZelezo
z makrofagov musi byt v rovnovahe s potrebami
a vydajom Zzeleza. Ak berieme do dvahy malé
mnozstvo absorbovaného Zeleza z potravy
a porovname ho s celkovo potrebnym mnozstvom
zeleza, ktoré sa musi denne vymenif medzi jedno-
tlivymi ¢astami organizmu (asi 36 mg), lahko si
vieme predstavit, Ze uz mala porucha rovnovahy
medzi prijmom a vydajom Zeleza moéze vyvolat
deficienciu alebo nadbytok tohto prvku. Vyrazne
zmeny vyvolavajuce pokles Zeleza akceleruju ery-
tropoézu. Hypoxia si vyZaduje zvySenie intesti-
nalnej absorbcie Zeleza a intenzivne uvolnenie
zeleza z makrofagov. Takze Zelezo sa povazuje za
jeden z regulatorov hemopoézy. Je zname, Ze nad-
bytok Zeleza stimululaéne ovplyviiuje tvorbu
reaktivnych foriem kyslika (ROS) ako aj hydroxy-
lovych radikalov (*OH) z peroxidu vodika (H,0,)
prostrednictvom Fentonovej reakcie [2]. V tomto
zmysle je antagonistom selénu.

Vztah tohto prvku k imunitnym funkciam je
ambivalentny, na jednej strane je potreba pre
zabezpecenie celého radu biochemickych procesov
v bunkach na strane druhej jeho nedostatok inhi-
buje rast mnohych patogénnych baktérii.

Pozornost sa venuje aj stadiam ziskavania Zele-
za baktériami od hostitela prostrednictvom
mechanizmov degradacie produktov hemoglobinu
(hém, hemin), priamo z transferinu a laktoferinu
viazuceho Zelezo, ako aj nepriamo z vyssie uvede-
nych produktov pomocou sideroférov a tiez aj
z dalSich intracelularnych zdrojov (feritin). Dis-
kutuje sa aj regulacia vychytavania zeleza bakté-
riami [19].

Litium

Terapeutické vlastnosti litia ako zlozky mine-
ralnych véd su zname od staroveku. Od druhej
polovice 19. storodia sa litium stalo znadmym lie-
kom proti chorobam vyvolanym nadmernym
ukladanim kyseliny moéovej v roznych céastiach
tela. S zname ucinky litia na nervovy systém
a povazuje sa za prvok s vyznamnymi neuropro-
tektivnymi vlastnostami. Nie je mnoZstvo pria-
mych dokazov u¢inku litia na aktivaciu membra-
novych vézieb (posol, receptor, enzymy a pod.). Je
zname indikovanie alteracii litiom, vyvolava zme-
ny dynamiky molekil a membran (membrano-
vych kanéalov). Litium moduluje odozvu signalov
na cytoskelet na réznych urovniach. Vratane sig-
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nalov glykogén syntetazkinazy 3p (GSK-3 B), cyk-
lického AMP (cAMP) — zavislej kinazy a protein
kinazy C (PKC). Tieto signaly st rozhodujice pre
elasticitu neurdnov ako aj aktivaciu druhych
poslov, transkripénych faktorov a expresie génov.
Zmizuje citlivost na inzulin, vplyva na zvySenie
poc¢tu leukocytov. M6zZe nahradit v mnohych enzy-
matickych procesoch metabolizmu sacharidov
a aminokyselin [30].

Je dokazana priama korelacia obsahu litia
k velkosti a vahe tymusu u potkanov pri¢om také-
to oSetrenie spdsobuje zmensenie sleziny experi-
mentalnych zvierat [27]. Je moZné usudit nepria-
my vplyv litia na primarne resp. sekundarne
organy imunitného systému.

Kadmium

Kadmium patri, podobne ako aj iné tazké kovy,
medzi imunosupresivne latky, ¢o suvisi s vizbou
kadmia na y — globuliny. Lymfocyty akumuluju
kadmium v daleko vacésej miere ako erytrocyty.
Mboze to byt jedno z vysvetleni pre zmeny imunit-
nej reakcie zivocichov, ktoré prijimaju kadmium,
nakolko lymfocyty st klucovymi celularnymi
komponentami imunitnych reakcii. Kapacita
buniek syntetizovat metalothionein po expozicii
kadmia je doélezitym bunkovym adaptaénym
mechanizmom vodi toxicite kadmia, av§ak nie je
to nutne jediny mechanizmus a taktiez dalsie pri-
davné faktory mézu zohrat vyznamnu ilohu.
Druhou délezitou latkou, ktora viaze kadmium je
v8adepritomny tripeptid glutation. Je dokazané
v in vitro experimentoch, Ze nizke koncentracie
kadmia vyrazne inhibuja produkciu IgE pricom
nedochadza k zmenam sekrécie IgM [26].

Zaver

Aj ked v8eobecné vlastnosti esencialnych stopo-
vych prvkov su odlisné v aktivacii a v ovplyvno-
vani pocetnych funkecii buniek imunitného systé-
mu, no Specifické vlastnosti tychto stopovych
prvkov ostant do znacénej miery nedefinované.
Nové poznatky o interakénych tucinkoch zinku,
selénu, zeleza a medi v maturacii a véasnej akti-
vacii buniek imunitného systému st vyuzitelné
v praxi. Rozvazne pouzitie dosiahnutych poznat-
kov je mozné ucéinne vyuzit v bunkovej biologii,
molekularnej genetike a inych biotechnologickych
oblastiach. Tieto vysledky inSpiruju k vyuZitiu
vyzivovych doplnkov obsahujtcich stopové prvky
ako efektivneho prostriedku na redukciu rizika
vzniku infekénych ochoreni. Je potrebné zvazit
pripadné vyuzitie niektorych stopovych prvkov
proti virusovym agens, kedZe maji imunomodu-
lacény efekt. Su stopové kovy, ktoré maja protivi-

rusovu aktivitu, iné mézu zmenit geneticka infor-
maciu virusov a tak zvysit virulenciu.
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