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Bilance selenu v organismu laboratorniho potkana

Souhrn

Cilem diplomové prace bylo zhodnotit vliv zvySeného pfijmu selenu na jednotlivé
organy potkana a bylo sledovano vylucovani tohoto esencidlniho prvku ve vykalech a
hodnocena schopnost akumulace selenu pfijimaného v dieté ve formé anorganické a
organické. V nasem experimentu bylo dvacet dva pokusnych laboratornich potkan(, kmene
Wistar, rozdéleno do tfi skupin. Prvni skupina byla krmena krmnou smési, kde hlavni zdroj
selenu predstavoval sdjovy Srot. Druhd skupina dostdvala krmnou smés s ptidavkem
anorganického selenicitanu sodného a v krmné smési treti skupiny byl séjovy Srot nahrazen
odtuénénym repkovym Srotem. Pokus probihal 28 dni a kazdy potkan dostaval denné 30 g
prislusné krmné smési. Voda byla podavana ad libitum. Bé€hem experimentu se pravidelné
v tydennich intervalech odebiraly exkrementy. Po ukonceni experimentu byli potkani
usmrceni a byly jim odebrany vybrané organy. Pfedmétem této prace bylo sledovani
akumulace selenu v jednotlivych organech a jeho vylucovani exkrementy. Stanoveni selenu
v odebranych organech bylo provedeno pomoci hmotnostni spektrometrie sindukéné
vazanym plazmatem (ICP MS, Agilent 7700x firmy Agilent Technologies, Inc., USA). Z vysledku
je patrné, Ze vhodné zvolena forma selenu v dieté vede ke zvyseni akumulace tohoto prvku
v jednotlivych orgdnech. Dale zvysledk( vyplyva, Ze k nejvétsi akumulaci tohoto prvku
dochazelo pfi pfijmu anorganického selenu a zaroven u této skupiny dochazelo k vylu¢ovani
nejvétsiho mnozstvi selenu. Naopak pfi pfijmu smési s fepkovym Srotem jako zdrojem selenu
Akumulované mnoiZstvi selenu z fepkového Srotu bylo srovnatelné s mnoiZstvim selenu
pfijatého prostiednictvim séjového $rotu. Repkovy extrahovany $rot tedy lze povaZovat za
dobry zdroj selenu pro hospodarska zvifata stejné jako je krmna smés se séjovym Srotem jako

hlavnim zdrojem tohoto esencialniho prvku.

Klicova slova: selen, dietarni ptijem, akumulace, potkan



Selenium balance in the organisms of laboratory rats

Summary

The aim of this thesis was to evaluate the effect of increased selenium intake on
individual organs of the rat and was monitored the excretion of this essential element in the
feces and to evaluated the ability of accumulation of the selenium taken up in the diet in
anorganic and organic form. In our experiment, twenty two experimental Wistar rats were
divided into three groups. The first group was fed a compound feed, where the main source
of selenium was defatted soybean meal. The second group received a feed mixture with the
addition of anorganic sodium selenite, and in the feed mixture in the third group, soybean
meal was replaced by defatted rapeseed meal. The duration of the experiment was 28 days
and each rat received 30 g of the respective feed mixture per day. The animal used drinking
water ad libitum. During the experiment were collected excrement. At the end of the
experiment, the rats were killed and selected organs were collected. The objective of this work
was to evaluate the accumulation of selenium in organs and their excretion with excrements.
Determination of selenium in sampled organs was provided by inductively coupled plasma
mass spectrometry (ICP MS, Agilent 7700x from Agilent Technologies, Inc., USA). The results
show that a suitably chosen form of selenium in the diet leads to an increase in the
accumulation of this element in individual organs. Furthermore, the results show that the
largest accumulation of this element occurred during the intake of anorganic selenium and at
the same time in the same group the largest amount of selenium was excreted. Conversely,
when the mixture with defatted rapeseed meal as a source of selenium was ingested, the
lowest amount of selenium received and at the same time the lowest amount of selenium
excreted was recorded. The accumulated amount of selenium from defatted rapeseed meal
was comparable to the amount of selenium received through soybean meal. The defatted
rapeseed meal can be considered as a good source of selenium for livestock as well as that

feed mixture with soybean meal as the main source of this essential element.

Keyword: selenium, dietary intake, accumulation, rat
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1. Uvod

Selen je povazovdn za esencialni prvek dUllezity pro vSechny Zivé organismy. Po
objeveni tohoto prvku roku 1817 byl dlouhou dobu povazovén za vyhradné toxicky. Az v roce
1957 bylo poukazano na esencialitu tohoto prvku jako zdsadniho pro normalni fungovani
Zivych organismu (Ostadalova 2013; Hartikainen 2005, Francesconi & Pannier 2004).

Mnozstvi pfijatého selenu zavisi na jeho mnoZzstviv pldé a chemické formé selenu déle
je mnozstvi ovlivnéno samotnym konzumentem a koncentraci v potravinach. Obsah selenu
v jednotlivych statech se lisi, proto se tento prvek v plidach vyskytuje v riznych koncentracich.
Existuji oblasti s vysokymi hladinami selenu v pidé (Harayana v Indii, Wales a Irsko) (Cuvardi¢
2003), ale také oblasti s nizkymi koncentracemi selenu v plidé (Kanada, jizni Amerika, nékteré
zapadni a jizni ¢asti Austrélie, Novy Zéland nebo napftiklad Polsko) (Ostadalova 2013). Proto se
obsah selenu v rGznych dietdch mlze znacné lisit na zakladé geologického plvodu pldy, ze
které pochazeni suroviny potravin. V nékterych zemich svéta tedy mize dochazet k deficitu
selenu v organismu lidi i zvifat. V ptipadé ¢lovéka jsou znamé hlavné dvé onemocnéni spojené
s deficitem selenu v organismu. Jednd se o Keshanovu chorobu a Kashin-Beck syndrom
(Kvicala 2003a).

Vzhledem k faktu, Ze hlavnim zdrojem selenu je plida, je zvysSeni selenu v ptdé klicové
pro cely potravinovy rfetézec. Pyrzynska (2009) uvadi, Ze uzemi s deficitem selenu mohou
obsah selenu v pudé navysit pomoci aplikace hnojiv bohata na selen. DalSim fesenim je
obohacovani krmnych smési pro hospodarska zvifata a zvyseni tak hladiny selenu v jejich
organismu. Nejcastéjsi metodou zvyseni selenu ve stravé je pfimé doplnovani mineralnimi
solemi nebo zarazeni plodin bohatych na selen do krmné davky hospodarskych zvirat. Od
devadesatych let je fepka olejka (Brassica napus) znama jako plodina s vynikajici schopnosti
akumulovat selen. Prvek se pak nachdzi v semenech této rostliny jako neolejnatd frakce. Pfi
vyrobé repkového oleje z(stdva selen v fepkovém Srotu jako neolejnata frakce a fepkovy Srot
mlzZe byt pak nasledné predkladdan v krmné smési hospodarskym zvifatim. V nasem
experimentu byla vyuZita krmnd smés s fepkovym Srotem jako hlavnim zdrojem selenu, krmna
smés se séjovym Srotem jako zdrojem selenu a krmna smés obohacena o selenicitan sodny.
Byla sledovdna schopnost selenu se ukladat do jednotlivych organli, mnoiZstvi selenu
vyloucené exkrementy a hodnocena vyuzitelnost selenu v jednotlivych formach.

Pfestoze selen patfi do skupiny stopovych prvk( spole¢né se Zelezem, médi, zinkem a
manganem. Jeho obsah v orgdnech experimentalnich zvifat se vyrazné lisil od obsahu
ostatnich esencidlnich prvk(. U obsahu selenu se jednalo o jednotky pg/kg (Obr. 10), kdezto u
ostatnich zminénych prvkl se jednalo o obsahy na urovni aZ tisicl jednotek mg/kg. Tyto
zminéné esencialni prvky jsou zékladnimi slozkami enzymatickych systémdu, ovliviiuji néktera
onemocnéni, jako je napfriklad infarkt myokardu (Monedero-Prieto et al. 2014).




2. Cil prace a védecka hypotéza

Cilem prdace bylo sledovani ptijmu selenu organismem potkana, jeho distribuce do
vybranych orgdn( a také vylu¢ovani tohoto prvku ve vykalech. DalSim cilem pak bylo posoudit
schopnost organismu potkana pfijimat a akumulovat selen podavany v anorganické formé a

ve formé selenizovaného repkového Srotu.

Hypotéza
Vhodné zvolena forma a davka selenu v dieté potkan( vede ke zvySeni akumulace

tohoto prvku v jednotlivych orgdnech, ale neovlivni pfijem dalSich esencialnich prvkd.




3. Prehled literatury
3.1. Selen

3.1.1. Historie a charakteristika selenu

Selen, jakozto stopovy prvek je zcela nezbytny pro Zivocichy véetné ¢lovéka (Kotyzova
et al. 2010; Ostadalovd 2013). Jeho objev je datovan roku 1817. Svédsky chemik Jons Jacob
Berzelius (Tingii 2003; Zarczynska et al. 2013; Fordyce 2007), pfi svych pokusech se sirnymi
slou¢eninami, izoloval tento prvek a dlouho jej povaZzoval za vyhradné toxicky (Mehdi et al.
2013). Prvek nazval selen podle fecké bohyné mésice ,Selene” (Tingii 2003; Zarczynska et al.
2013).

Jedna se o stabilni prvek, ktery je obsazeny v zemské klife (Bankhofer 1996).

V periodické tabulce prvkd (Obr. 1) mdzZzeme nalézt selen ve skupiné VI.A (Tingii 2003;
Zarczynska et al. 2013; Fajt et al. 2009; Greenwood & Earnshaw 1993) stejné jako napfiklad
kyslik, siru nebo telur (Ostadalova 2013). Vzhledem ke skutecnosti, Ze ma selen nékteré
vlastnosti kovu a jiné vlastnosti nekovového charakteru, oznacuje se jako metaloid (Tingii
2003; Zarczynska et al. 2013). Relativni atomova hmotnost selenu je 78,96 g.mol -1 a atomové
Cislo tohoto polokovu je 34 (Reilly 2006). Ostadalova (2013) a také Francesconi & Pannier
(2004) uvadi, ze v mnoha ohledech je selen velmi podobny sife a ve slouceninach se nachazi
v oxidacnich Cislech 0, -2, +4 a +6 (Fordyce 2007).

Ve 13. stoleti, pfi svych cestach, popsal Marco Polo onemocnéni koni, které bylo az
mnohem pozdéji charakterizovdno jako otrava selenem (Young et al. 1982). Za vyhradné
toxicky byl selen povaZovan aZ do roku 1957 (Kvicala, 2003a). Na esencialitu tohoto zakladniho
stopového prvku, znaéného fyziologického vyznamu u teplokrevnych ZivocichU, poukazali roku
1957 Klaus Schwarz a Foltz (Ostadalova 2013; Hartikainen 2005, Francesconi & Pannier 2004).
Pti pokusech na krysach byla zjisténa pfitomnost selenu v tzv. faktoru 3, ktery zabranuje u krys
nekrdze jater (Mistry et al. 2012; Velisek 1999). V Sedesatych letech byla u dvou epidemicky
rozSitenych onemocnéni prokazana pfima interakce s nedostatkem selenu. Jedna se o
Keshanovu chorobu a Kashin-Beck syndrom. Obé choroby se vyskytuji hlavné v oblastech, ve
kterych dochazi k dlouhodobé nizkému pfijmu selenu v potravé (Kvicala 2003a). V nizkych
koncentracich ma proto selen vyznam jako Zivina esenciadlniho charakteru (Barceloux 1999).

V téle se selen nachdzi v mnoiZstvi zcela nepatrném a je pfijiman denné v mnoizstvi
nékolika mg (Heczkova 2009; Velisek 1999). Jedinym zdrojem selenu pro potravinovy retézec
zvitat a Clovéka je plida (Ostadalova 2013).

V roce 1973 byl objeven prvni enzym obsahujici selen, jedna se o glutathionperoxidazu
(Tomza-Marciniak et al. 2011, Barceloux 1999). Jedna se o enzym katalyzujici redukci
lipoperoxidd a peroxidl vodiku, které jsou tvoreny v prlibéhu metabolismu. Je to tedy




antioxidacni enzym, ktery chrani struktury bunék pred oxidac¢nim poskozenim volnymi radikaly
(Barceloux 1999).

Selen se vyskytuje v prostredi v organické a anorganické formé (Bankhofer 1996; Fajt
et al. 2009). Nékteré anorganické slouceniny selenu, jako je napfiklad selan, jsou jedovaté.
Toxicita zdvisi na chemické formé selenu, stavu organismu nebo také na interakcich
s rizikovymi prvky (Ostadalovda 2013). Organické slouceniny selenu jsou ve srovnani
s anorganickymi slou¢eninami ucinnéjsi (Ostadalova 2013) a Iépe vstiebatelné pro Zivocisny
organismus (Fajt et al. 2009). Proto jsou organické formy selenu soucasti proteinli a podili se
na radé biochemickych procest (Barceloux 1999). Anorganické formy selenu jako je
selenicitan nebo selenat, prevladaji v padé a ve vodé, zatimco organické slouceniny selenu
jako je selenomethionin nebo selenocystein, prevazuji v rostlindch, mléce a jinych potravinach
(Ostadalova 2013). Bankhofer (1996) uvadi, Ze jako anorganickou formu pfijmou selen
rostliny, ve kterych se méni na formu organickou. Tak se selen stdva upotiebitelny pro
organismus lidi a zvifat. Po pfijmuti organického selenu zvifaty se uklada hlavné do vnitfnich
organu, napriklad do jater nebo ledvin (VeliSek a Hajslova 2009). Oproti tomu Schomburg et
al. (2006) uvadeéji, Zze nejvyssi prioritu s ohledem na hierarchii zasob selenu v organismu ma
Stitnd Zlaza.

o0
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Obr. 1 Selen v periodické tabulce prvki

(https://periodictablepro.com/)
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3.1.2. Obsah selenu v padé

PFijem selenu ve stravé odraZi obsah selenu v geosfére a znacné se lisSi mezi zemémi a
regiony (Kotyzova 2010). Také Kieliszek & Btazejak (2013) i Ostadalova (2013) uvadéji, Zze selen
se v zemské kare vyskytuje ve velmi rozdilnych koncentracich. Proto se obsah selenu v ptidé
v jednotlivych statech [iSi. Jsou znamé oblasti s extrémné vysokymi nebo normalnimi
koncentracemi selenu, ale také oblasti s deficitem tohoto prvku. Mezi oblasti s nizkym
obsahem selenu v plidach se fadi vychodni a zapadni ¢asti USA, Kanada, jizni Amerika, nékteré
zapadni a jizni ¢asti Australie, Novy Zéland nebo napfiklad Polsko (Ostadalova 2013) oproti
tomu napftiklad oblast Harayana v Indii, Wales a Irsko predstavuji Uzemi s vysokymi hladinami
selenu v pdé (Cuvardi¢ 2003). Thiry et al. (2012) ale uvadi, Ze v Evropé je koncentrace selenu
celkové nizsi nez napriklad v USA. Zemi, ve které najdeme velké kontrasty v obsazich selenu
v ptdé je Cina. Napfiklad ¢inské mésto Suzhou predstavuje oblast, ve které je mirny deficit
selenu v ptdé. Oproti tomu v ¢inském mésté Shadi je koncentrace selenu extrémné vysoka
(Ostadalova 2013). Pyrzynska (2009) dodava, Ze Uzemi s deficitem selenu mohou obsah selenu
v plidé navysit pomoci aplikace hnojiv bohata na selen.

Primérné se koncentrace selenu v padach pohybuje v rozmezi 0,1- 0,7 mg/kg. Obsah
selenu je zavisly na typu pady, padni reakci, srazkach nebo hnojeni (Mehdi et al. 2013).
Zakladnimi slouceninami selenu v padeé jsou selenicitan a selenan. Selenicitan je sloucenina
selenu s nizkou rozpustnosti, kterd se vyskytuje hlavné v kyselych padach. Pokud je ptda spise
alkalického charakteru, selenicitany oxiduji na selenany. Selenan je vice rozpustny i dostupny
rostlindm. Selenicitany i selenany jsou metabolizovany v chloroplastech a zabudovany do
molekuly methioninu. Tak vznikd selenomethionin, hlavni forma selenu v rostlinach (Stadlober
et al. 2001).

3.1.3. Selen v rostlinach

Selen akumulovany v rostlinach slouzi jako hlavni zdroj selenu pro zvifata a ¢lovéka
(Zhu et al. 2009). Zaroven je obsah selenu v rostlinach ovlivnén mnoZstvim selenu v ptdach,
ve kterych rostlina roste (Navarro-Alarcon & Cabrera-Vique 2008). Schopnost rostlin
akumulovat selen je druhové velmi rozmanitd, coz se odradZi na zdravotnim stavu zvifat i lidi
(Fordyce 2007). Nékteré rostliny jsou schopny z pldy ¢erpat nadmérné mnozstvi selenu, které
nasledné dovedou pfeménit na tékavé slouceniny, které se z rostlin vypafi. Tento detoxikacni
proces se nazyva fytovolatilizace (Dumont et al. 2006).

Sager (2006) uvadi, Ze zelené rostliny mnohem |épe pfijimaji selen ve formé selenanu
oproti seleniéitanu. Proto také selenem obohacena hnojiva rostlin jsou obohacena pravé
selenanovou formou selenu. Listy a semena rostlin pfijimaji selen mnohem lépe a ¢astéji neili
stonky s korfeny. Ve vétsSiné rostlin se selen nachazi ve formé selenomethioninu (Fajt et al.
2009). Baiiuelos & Mayland (2000) prokazali, ze rostlinné druhy, které vyzaduji pro svou
prosperitu vysoké koncentrace siry, jako jsou brukvovité rostliny, budou také akumulovat
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vysoké davky selenu pfi péstovani v plidach bohatych na selen. Tyto rostliny by mohly byt
kultivovany, sklizeny a ddle vyuzivany jako rostlinny materidl obohaceny o selen.

3.1.4. Selen a ZivocCichové

Selen je pro zvifata esencidlnim prvkem, avsSak pouze ve velmi malém mnozZstvi
(Brozmanova et al. 2010). Do téla Zivocichl se selen dostava potravou. Hlavni biologickou
formu selenu v proteinech a enzymech Zivych organism(, predstavuje selenocystein
(Barceloux 1999). Stejné jako u lidi je i pro zvirata dostupnéjsi organicka forma selenu oproti
anorganické. Organicka forma se navic znadi vyssi vyuzitelnosti, proto je ve vSech organech a
tkanich vyssi obsah organicky vdzaného selenu (Fajt et al. 2009). Fairweather-Tait et al. (2010)
uvadi, Ze pokud je selen do organismu pftijiman v organické formé jako selenomethionin, ktery
dobfe syntetizuji rostliny, nebo selenocystein, vytvareny v Zivocisnych tkanich, je vstrebatelny
témér na 100 %. Oproti tomu anorganické formy selenu jsou vstiebatelné jen zhruba z 50 %.
Nejvétsi mnozstvi selenu se uklada do ledvin, jater, sleziny, varlat, srde¢niho svalu a mozku
(Dumont et al. 2006; Pavlata et al. 2002). Anorganickd forma selenu se vylu€uje prevazné moci
na rozdil od organické formy, které se vylucuje hlavné vykaly (Fajt et al. 2009).

Chovatelé zvitat, ktefi chtéji zajistit adekvatni pfisun selenu svym hospodarskym
zvifatlim, maji k dispozici celou radu technik, které zahrnuji podavani selenu injekéné nebo
jeho zaclenénim jako doplnék stravy. Napfiklad chovatelé hospodarskych zvifat na Novém
Zélandu casto pouzivaji bolusy s obsahem az 10 % elementarniho selenu, které mohou v
bachoru skotu pUsobit i nékolik let. Malé mnozZstvi selenu se mizZe pridat také k hnojivim
pouZivanym na pastvinach, coz ma za nasledek docasné zvyseni koncentrace selenu v krvi ovci
které se na téchto pastvindch pasou (Banuelos & Mayland 2000). Pfidavek selenu do krmné
davky prasnic ve vysi 0,3 mg/kg krmné smési (Bafiuelos & Mayland 2000) ved! ke zvyseni
obsahu selenu v kolostru a mléce prasnic. To pfiznivé ovliviiuje rlst a vyvoj selat. Obsah selenu
v krvi a tkanich selat je vyssi, pokud se prasnicim priddva do krmné davky selen organicky
vazany (Fajt et al. 2009). MnoiZstvi absorbovaného selenu se mlze u jednotlivych kusU zvifat
liSit z nékolika divod(. Jedna se napftiklad o druh zvifete, mnoZstvi a koncentraci pfijimaného
selenu nebo mnoZstvi krmné davky (Bafiuelos & Mayland 2000). U volné Zijicich Zivocich(
dochazi patrné k adaptaci na vyssi koncentraci selenu v krmivu (Sager 2006).

S ohledem na stoupajici zajem chovatell o chov zajmovych zvifat se studie pfijmu
selenu zaméruji i na tato zvirata. Selen je zakladnim stopovym prvkem také u pst. Podili se na
mnoha aspektech fyziologie jako je jiZz zmifnovand antioxidacni ochrana, metabolismus
hormon( Stitné Zladzy nebo napfiklad imunitni funkce organismu. Ackoli se u psu béziné
nevyskytuji pripady nedostatku ¢i toxicity selenu, je neadekvatni stav selenu v organismu psu
také spojen s nepftiznivymi Ucinky na jejich zdravi (Van Zelst et al. 2016). Obsahy Se u kocek
jsou obvykle vyssi ve srovnani se psy i dalSimi druhy savc( (Foster et al. 2001).




3.1.5. Zdroje selenu ve vyZivé zvirat a clovéka

Vrostlinnych i Zivoc¢isnych produktech je obsah selenu ovlivnén jeho koncentraci
v plidé a jeho biologickou dostupnosti (Huang et al. 2013). Obsah selenu v organismu zvirat je
zavisly na vyzivé zvitete. V zavislosti na druhu potravin se absorbuje do organismu zhruba 80
% selenu obsaZeného v potraviné (Navarro-Alarcon & Cabrera-Vique 2008). Pfipadny
nedostatek selenu muzZe byt navySen prostfednictvim selenovych prepardtd. Pro clovéka
predstavuji Zivocisné produkty cennéjsi zdroj selenu nez produkty rostlinného pdvodu (Tab.
1), a to zejména z divodu vysokého obsahu bilkovin. V organismu je selen transportovan do
organll a bunék. Jatra a ledviny obsahuji az ctyrikrat vyssi mnozstvi selenu oproti svalim a
jinym tkanim (Dunne & Kirschmann 1990; Heczkova, 2009). Selen dobfe pfechazi placentarni
bariérou z matky na plod i matefskym mlékem do organismu kojenct (Ostadalova 2013).

Vzhledem k tomu, Ze je selen obsazen v morské vodé, také morské ryby kumuluji tento
stopovy prvek (Schomburg et al. 2006). Dunne & Kirschmann (1990) také uvadi ryby jako
vyznamny zdroj selenu. Obsah selenu v rybach a korysich je do 1 mg/kg. V mase se obsah
selenu pohybuje v rozmezi od 0,1 do 0,4 mg/kg (Velisek 1999).

Thiry et al. (2012) uvadéji, Ze obsah selenu v rostlindch je mnohem nizsi ve srovnani
s zivoCisSnymi tkanémi, avSak nékteré druhy rostlin, naptiklad cesnek nebo brukev, jsou
schopny akumulovat selen (Ostadalova 2013) v mnohem vy$sim mnozstvi. Ze vSech potravin,
nejvyssi zdroj selenu predstavuji para ofechy s obsahem vice nez 5 mg/kg (Mdllerova 2003).
Zelenina obsahuje méné nez 0,01 mg Se/kg (Thiry et al. 2012). Nejvice selenu obsahuje mrkev,
petrzel, celer, Spenat, cesnek nebo hrasek (Millerova 2003). U obilovin zalezi na stupni
vymilani. Nejvice selenu obsahuji obalové vrstvy zrna. Pfi zpracovani obili dochazi ke ztratam
selenu, naptiklad mletim pSeni¢nych zrn dochazi az k 50% ztratam selenu. Béhem vareni muze
dojit ke sniZzeni obsahu selenu v potravinach o 10 az 30 % (Agerbo & Andersen 1997). Selenem
obohacené kvasnice predstavuji zdroj selenu, ktery mlze byt vyuZzit jako potravinovy doplnék.
Takové kvasnice se mohou chovat jako prekurzor k syntéze selenoprotein(i (Infante et al.
2005).




Tab. 1: Obsah selenu ve vybranych potravinach v Ceské republice

(Velisek, 1999)

mg/kg

0,02

0,07-0,11

0,09-0,34

0,02-0,14

0,97-1,84

0,20-1,02

0,05-0,38

0,003

0,18-0,24

0,06

3.1.6. Hlavni formy selenu

mg/kg

0,53

0,016

0,02

0,09

0,003

0,005

0,003

0,03-0,14

0,003-0,018

0,001 - 0,003

Vrostlinnych i ZivociSnych tkanich muazeme identifikovat nékolik forem selenu.

Hlavnimi zastupci sloucenin tohoto prvku, nachazejicich se u rostlin i Zivocichl jsou napfiklad

selenany, selenocystein, selenicitany nebo selenomethionin (Navarro-Alarcon & Cabrera-

Vique 2008). Prehled nejcastéjsich forem Se prezentuje Tabulka 2. Selen se miZe vyjimecné

vyskytovat rovnéz jako volny, ale Castéji se nachazi pravé ve formé selenidli s Zelezem, olovem,

stfibrem nebo médi (Kadlecova 2015).




Tab. 2: Nejcastéjsi formy selenu
(Kieliszek & Btazejak 2013)

Anorganické formy

Organické formy

Aminokyseliny

Ostatni slouceniny

Elementarni selen

Methylselenol

Selenomethionin

Selenopeptidy

(Obr. 5) (Obr. 4)
Selenan Dimethylselenid Selenocystin Selenoproteiny
Selenicitan Dimethyldiselenid Selenocystein Selenoenzymy

(Obr.3)

Hydrogen selenid

Trimethylseleniovy

kation

Selenocysteinova

kyselina

Selenocukry

Dimethylselenon

Selenohomocystein

Dimethylselenoxid

Selenocholin

Selenomocovina

Selenobetain

Dimethylselenosulfid

Selenoglutathion

H,N

COOH

SeH

Obr. 3: Selenocystein
(Kieliszek & Btazejak 2013)

H,N

COOH

SeH

Obr. 4: Selenomethionin
(Kieliszek & Btazejak 2013)




H,C—SeH

Obr. 5: Methylselenol
(Francesconi & Pannier 2004)

V pudé se selen vyskytuje nejcastéji jako selenicitanova nebo selenanova forma, méné
Castéji je v pudé selen k nalezeni jako elementarni selen nebo selenid (WHO 1996). Mezi
nejdilezitéjsi organické formy selenu pro Zivé organismy patfi selenocystein,
methylselenocystein, selenomethionin, methylselenomethionin, selenocystin, selenocholin,
selenobetain, selenomocovina (Fraczek & Pasternak 2013).

3.1.7. Selenoproteiny

Vtéle se selen nikdy nenachazi jako samostatny prvek. Vidy je zaclenén do
selenoproteint. V Zivocisnych tkanich je selen obsaZen v selenoproteinech, které obsahuji
aminokyselinu selenocystein. Rozdil nastava u rostlin, kde aminokyselina selenomethionin
nahradi selenocystein v lusténinach, obilnych zrnech a kvasnicich a Se-methyl selenocystein
nalezneme v cesneku, cibuli, brokolici nebo napfiklad porku (Navarro-Alarcon & Cabrera-
Vique, 2008).

V soucasné dobé je znamo pfiblizné 18 selenoproteini obsahujicich selenocystein,
jejichz funkce jsou blize specifikovany. U dalSich zhruba 30 selenoproteinli nebyly blize
specifikovany funkce ani reakéni mechanismy (Kvicala 2003a; VeliSek 1999). Zakladnimi
fyziologickymi Ulohami nékterych selenoprotein( je zajiSténi vhodného metabolismu kyseliny
arachidonové, udrzeni nizkych hladin volnych radikdld v buiikdch a tim sniZeni oxidativniho
stresu a peroxidace lipid(i (Rozbicka-Wieczorek 2016).

Mezi nejdllezitéjsi selenoproteiny patfi glutathionperoxidazy, thioredoxin reduktazy
(Erkekoglu et al. 2015), selenoprotein P, selenoprotein W, jodthyronindejodazy, 18 kDa
selenoprotein, 15 kDa selenoprotein a selenofosfatsyntetaza (Kvicala 2003a).
Glutationperoxidaza (GPx) je klicovym antioxidacnim enzymem (Monedero-Prieto et al. 2014).
Mezi funkce glutathionperoxidaz patfi ochrana bunék a organismu pred oxidacnim
poskozenim. Ztoho vyplyva ochrana pfed nemocemi a poruchami typu bakteridlnich a
virovych nakaz, dale ochrana pred svalovou dystrofii, artropatii, tvorbou arterialnich platl ci
malignity (Kvic¢ala 1999). Nejvyssi aktivita glutathionperoxiddz byla zjiSténa v jatrech, krvi a
znamo nékolik forem glutathionperoxidaz. V cytoplazmé bunék se nachazi cytosolova
glutathionperoxiddza, intracelularni glutathionperoxidaza v krevni plazmé, fosfolipidova
glutathionperoxiddza v bunééné membrané, gastrointestinalni peroxidaza v travici trubici
nebo naptiklad spermatdlni glutathionperoxidaza se nachdzi v jadru spermie (Kvicala 2004).

11




Mezi funkce thioredoxin reduktdz patfi regulace aktivity enzyma a také pUsobeni proti
oxidacnimu stresu (Holecek 2010).

Byly popsany tfi jodtyronin-dejodazy (Ostadalova 2013), které mohou vytvaret a
rozklddat hormon trijodtyronin. Vyskytuji se ve tfech formdch. Dejodaza | se vyskytuje
v jatrech, ledvinach a svalech. Dejoddza Il se nachazi v mozku a nadledvinkach. Dejodaza Ill se
vyskytuje témér ve vsech bunkach (Kvicala 2003b).

Hlavni extracelularni selenoprotein vyskytujici se v krevni plazmé je selenoprotein P
(Kvicala 2004; Rayman 2009; Sager 2006). Raymann (2009) uvadi, Ze selenoprotein P
pravdépodobné zodpovida za transport selenu do télesnych tkani. Také podle Rydlové (2018)
je tento selenoprotein syntetizovan v jatrech a dopravuje selen do mozku. Fuchs (1996)
dodava, Ze selenoprotein P chrani jaterni buriky pfed oxidacnim poSkozenim.

Selenoprotein W, jeden z nejmladsich objevenych selenoproteinli se nachazi ve
svalech, srdci, mozku (Frgczek & Pasternak 2013), sleziné a varlatech. K jeho ndlezu doslo ve
svaloviné potkan( (Zarczynska et al. 2013). Podle Kratochvilové (2014) neni jeho funkce zatim
zcela znamd. Kvicala (2003a) uvadi, Zze pravdépodobné pfrispiva spravnému prabéhu
metabolismu srdec¢niho svalu. A Zarczynska et al. (2013) uvadéji, Ze ochranou myoblastu proti
oxidacnimu stresu se selenoprotein W podili na vyvoji svald. 15 kDa selenoprotein vyskytujici
se v endoplazmatickém retikulu je nezbytny pro eliminaci bunék zhoubného onemocnéni
(Raymann 2009).

3.1.8. U¢inky selenu na organismus

Idedlni mnozstvi selenu v téle ¢lovéka se pohybuje v rozmezi od 10 do 20 mg a zhruba
polovina z tohoto mnoiZstvi se nachazi v kosternich svalech. Nejvyssi relativni koncentraci
selenu se ovsem vyznacuji organy. Jednd se zejména o ledviny, jatra a varlata (Navarro-Alarcon
& Cabrera-Vique 2008). Selen se jako soucast nékolika enzym( aktivné podili na antioxidacnich
obrannych systémech a metabolismu $titné Zlazy (Kotyzova 2010; Tomza-Marciniak et al.
2011). Také Navarro — Alarcon & Cabrera — Vique (2008) uvadéji, Ze selen spolecné
svitaminem E maji schopnost antioxidacni ochrany bunécnych struktur, uplatni se
v metabolismu hormon( stitné Zlazy a podili se na inaktivaci a odstranéni nékterych tézkych
kov( jako je rtut, kadmium nebo olovo z organismu. Déle se selen uplatni jako ochranna latka
pfi  kardiovaskuladrnich, virovych, nadorovych, zanétlivych a neurodegenerativnich
onemocnénich (Heczkova 2009; Velisek 1999). Pozitivné plsobi také na imunitu a reprodukéni
schopnosti ¢lovéka. Predstavuje antioxidaéni ochranu pred volnymi radikdly. Slouceniny
selenu reguluji také metabolické procesy, jako je glykolyza a glukoneogeneze, ovliviiovanim
aktivity klicovych enzymu, které se téchto procesl ucastni (Navarro — Alarcon & Cabrera —
Vique 2008; Tomza-Marciniak et al. 2011).

Kromé toho hraje selen dllezitou roli pfi neutralizaci a odstrafiovani rliznych toxickych
latek z t&la. Cetné studie prokdazaly antagonistické ucinky selenu vigi tézkym kovim, jako je
kadmium, rtut, olovo, zinek, méd a také arsen. Selen mlzZe narusit jejich absorpci nebo
pusobeni. Ochrannym mechanismem tohoto prvku je hlavné to, Ze tvofi neutrdlni komplexy s
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témito kovy. Interakce s kovy obvykle vede ke snizeni toxicity, kratSimu polocasu rozpadu a
nizsi koncentraci selenu v cilovém organu (Tomza-Marciniak et al. 2011). Chiba et al. (1985)
pozorovali, Ze kdyzZ byly selen, rtut a cin podavany jednotlivé a ve vysokych davkach, mély
vsechny tfi prvky toxicky ucinek, ale kdyzZ byly rtut nebo cin podavany spole¢né se selenem,
toxicky ucinek téchto prvkud byl snizen.

3.1.8.1. Nedostatek selenu v organismu

PFiznivy Ucinek selenu je vyjadren ve velmi tizkém rozmezi davek. Vysoké i nizké davky
selenu jsou spojeny s patologickymi projevy (Hartikainen 2005). Na obr. 2 mGzZeme vidét, ze
ucinky selenu jsou zavislé na mnoistvi selenu v organismu (Ostadalovd 2013). Nejvyssi
spotiebou selenu se vyznacuji buriky imunitniho systému spolec¢né s krevnimi destickami a
¢ervenymi krvinkami (Navarro-Alarcon & Cabrera-Vique 2008). U ¢lovéka byl nizky stav selenu
spojen s rizikem kardiovaskularnich onemocnéni, zhorSenou imunitni odpovédi, vysSsim
rizikem umrtnosti na rakovinu (Kotyzova 2010), hypotyredzou, extrémni Unavou, mentalnim
zpomalenim, kretenismem a s opakovanymi potraty (Stfitecka et al. 2009; Zarczynska et al.
2013).

Keshanova choroba a Kashin-Beck syndrom (Hartikainen 2005) patfi mezi onemocnéni,
které zpUsobuje nedostatek selenu. Keshanova choroba, objevujici se zejména u déti a
téhotnych Zen byla popsana v roce 1935. Choroba se vyskytuje v oblastech s nedostatkem
selenu jako jsou napfiklad uréité horské oblasti Ciny. Keshanova choroba je potencialné fatélni
forma dilata¢ni kardiomyopatie (Ostadalova 2013; Hartikainen 2005), mezi jejiz projevy patfi
otoky plic a oblieje, srdec¢ni poruchy s nasledujicim srdec¢nim selhanim (Bankhofer 1996;
Zadak 2002; Zhang et al. 2012). Patologické, biochemické i klinické studie Keshanovy choroby
ukazaly zvétSeni srdecnich mitochondrii spolu s vyraznym snizenim aktivity oxidativni
fosforylace (Ostadalova 2013). Yang (2006) uvadi, Ze na zakladé téchto vysledkl se mélo za to,
Zze Keshanova choroba muZe byt klasifikovana jako ,mitochondridlni kardiomyopatie”
endemicka v Ciné.

Dalsim syndromem nedostatku selenu u lidi je onemocnéni Kashin-Beck (Ostadalova
2013; Hartikainen 2005). Toto onemocnéni je vyvoldano nedostatkem selenu spolu s
nedostatkem jodu a vede k atrofii, degeneraci a nekréze chrupavcitych tkani (Moreno-Reyes
et al. 1998). Také Bankhofer (1996), Zadak (2002) a Zhang et al. (2012) uvadi, Ze Kashin-Beck
syndrom je endemicka osteoartritida, projevujici se jako nekréza chrupavek. U déti se tento
syndrom projevi malym vzristem a celkovymi deformacemi postavy (Hartikainen 2005).

Balch et al. (1998) uvadéji, Ze nedostatek selenu je mimo jiné spojovan s vycerpanim
organismu, rakovinou, srde¢nimi potiZzemi, poruchami rlstu, infekcemi, poruchami jater,
poruchami funkce slinivky bfisni a neplodnosti. Dunne & Kirschmann (1990) pak zjistili, ze
selen zajistuje pruznost tkani a jeho nedostatek muze tedy vést k pred¢asnému starnuti. Podle
Fragczeka & Pasternaka (2013) nizka hladina selenu také napomdha vzniku Alzheimerovy
choroby. Predevsim z dlavodu pusobeni Skodlivych volnych radikdld na mitochondrie.
Nedostatek selenu pak obecné zvysuje citlivost na virové infekce (Ostadalova 2013).
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Obr. 2: Biologické ucinky selenu zavislé na davce
(Ostadalova 2013)

Podobné ucinky miZzeme zaznamenat u domacich i volné Zijicich zvirat. U mnoha
onemocnéni hospodarskych zvirat v nékterych c¢astech svéta se zjistilo, Ze za jejich
propuknutim stoji nedostate¢né mnoistvi selenu v organismu nemocnych jedincl. Pri
zkrmovani kukufice, sdji a obilnin pochazejicich z plid o nizké koncentraci selenu mliZze u prasat
dojit v propuknuti VESD syndromu, ktery vznika pti spole¢ném nedostatku selenu a vitaminu
E. Nejcastéjsim priznakem VEDS syndromu je tak zvana nemoc morusovitého srdce (Fajt et al.
2009). Toto onemocnéni postihuje predevsim prasata v intenzivnim vykrmu. Akutni forma
onemocnéni se projevuje nahlymi dhyny bez priznakd. Subakutni pribéh se projevuje dyspnoi,
cyanoézou, ulehnutim a zrychlenou srdecni Cinnosti. Na endokardu a epikardu dochazi
k vyskytu krvacenin a epikard se navic stava hrbolaty. Také dochazi ke zvétSeni a skvrnitosti
jater (Fajt et al. 2009).

U savéich samcl je také plodnost ovliviiovdna aktivitou glutathionperoxidazy ve
varlatech. Glutathionperoxidaza ve varlatech chrani spermie pfed negativnimi ucinky
reaktivnich forem kysliku a jakakoli mutace, ktera mlze ovlivnit tvorbu glutathionperoxidaz,
mUze vést k nedostatecné ochrané spermii a sterilité (Fajt et al. 2009). Deficit selenu stoji také
za propuknutim nemoci bilé svaloviny (Zarczyriska et al. 2013; Hartikainen 2005). Jedna se o
svalovou dystrofii (Kvi¢ala 2008). Toto onemocnéni bylo pozorovano predevsim u skotu a ovci
a to zejména v Austradlii a Novém Zélandu. Pfiznaky tohoto onemocnéni jsou hlre
detekovatelné a obvykle spojené se snizenim rlistu a produkce (Zarczynska et al. 2013). Kvicala
(2008) uvadi jako projevy tohoto onemocnéni ztratu chuti k jidlu, zpomaleny rist, snizenou
plodnost, poruchy reprodukce a nahlé srdecni selhani, po kterém nasleduje smrt. Nemoc
bilych svall postihuje nejcastéji prasata, skot, ovce a koné. U koni m(iZe nedostatek selenu
zpUsobit snizeni odolnosti vici infekcim, neplodnost klisen a zpomaleny rast htibat (Ludvikova
et al. 2005).

Bafiuelos & Mayland (2000) doddvaji, Ze u zvirat byva obecné vétsim problémem
selenovy deficit neZ toxicita timto prvkem. Schrauzer (2009) uvadi, Ze ucinek selenu jako
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ochrana proti rakoviné je vyrazné oslaben u zvifat, ktera jsou chronicky vystavena nizkym
hladinam selenu.

3.1.8.2. Nadbytek selenu v organismu

Celkovy obsah selenu v organismu ovliviiuje nejen jeho mnozstvi v pidé, maze byt také
ovlivnén potravinovym slozenim, chemickou formou selenu nebo také samotnym
konzumentem (Halamickova et al. 2009). Rozhodujici jsou také napftiklad vrozené vlastnosti,
fyziologicky stav, pohlavi, nutriéni stav, pfisun jinych stopovych prvk( a pravodni ucinky jinych
soucasné plsobicich faktor( prostfedi (Ostadalova 2013).

Nadmeérna davka selenu vyvolava toxicitu jak u lidi, tak u zvifat (Ostadalova 2013). Také
Holecek (2010) uvadi, Ze nadbytek selenu zplsobuje otravy organismu, které se nazyvaji
selendzy. Dochazi k nim v oblastech s vysokym obsahem selenu v pldé. Denni pfijem 1
miligramu anorganicky vazaného selenu a denni pfijem 5 miligramu organicky vazaného
selenu predstavuji toxickou davku. Mezi projevy selendzy se zarazuji kiehké a ldmavé nehty,
ztrata vlasl, deprese, Unava, nervozita, zanéty kloubu, kazivost zubl nebo napfiklad travici
poruchy spojené se zvracenim. Prvni pfiznaky nadmérného pfijmu selenu je mohou projevit
zhruba za 3 az 4 dny (Balch et al. 1998; Heczkova 2009; Velisek 1999; Zadak 2002). Dunne &
Kirschmann (1990) uvadéji horecku, cirhdzu jater nebo Zloutenku jako hlavni ptiznaky tézkého
predavkovani selenem. Tézké predavkovani selenem muze byt aZ letalni. Ostadalova (2013)
dodav3, Ze akutniintoxikace ¢lovéka je vzacna a je témér vidy smrtelna. Francesconi & Pannier
(2004) uvadéji, ze se selen z téla vylucuje primarné moci, sekundarné pak stolici nebo kizi.
Pokud je v téle nizka koncentrace selenu, snizi se i jeho vylu¢ované mnozstvi (Navarro-Alarcon
& Cabrera-Vique 2008).

Doporucované mnozstvi selenu v krmné smési hospodarskych zvirat je 0,3 mg/kg
krmné smési. Pokud je dlouhodobé poddvano vyssi nez doporucované mnozstvi selenu, mlze
to mit negativni dopad na zdravi zvifat (Fajt et al. 2009). P¥i prijmech vyssich nez 500 pg/den
dochazi ke zménam na k(izi, albinismu, ztraté srsti a k prasklindm kopyt ¢i paspark(. PFi pfijmu
vysSim neZ 1500 um/den dochazi k porucham gastrointestinalniho traktu, nervové soustavy a
smrti (Kvicala 2008).

Selendza prasat se projevuje akutni a chronickou formou. Akutni formu doprovazi
respiracni poruchy, ataxie, prljem ¢i Uhyn. Pokud se nadmérné mnoizstvi selenu podava
dlouhodobéji, jednd se o formu chronickou. Chronicka forma se projevuje snizenym pfijmem
krmiva, zpomalenim ristu, vypadavanim stétin, vyzutim pasparkd, cirhdzou jater nebo anémii.
Navic dlouhodobé zkrmovani vyssiho mnozstvi anorganického selenu vede ke snizeni procenta
zabrezavani prasnicek, nizSimu poctu narozenych selat a k nizs$i porodni hmotnosti (Fajt et al.
2009).

Vysoké pfijmy selenu v pribéhu brezosti mély za ndsledek aborty u prasat, mysi Ci
potkanu (Stfitecka et al. 2009; Zarczynska et al. 2013), mensi vzrist narozenych mlddat a
malformace (Sager 2006). Nedavné studie ukdzaly, Ze diety s organickymi slouceninami
selenu, jako jsou vysoce selenizované kvasinky nebo anorganické selenové slouceniny, jako je
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selenan, méni obsah a zastoupeni mastnych kyselin v Zivocisnych tkanich (Rozbicka-Wieczorek
et al. 2016).

Potziti rostliny s vysokym obsahem selenu mze u koni vést k alkalické chorobé. Jednd
se o chronickou otravu timto prvkem mezi jejiz projevy se fadi poruchy gastrointestinalniho
traktu, zmény na Zinich, zarudnuti kize, méknuti kopyt nebo neurologické poruchy jako je
naptiklad ztrata schopnosti citit bolest (Zarczynska et al. 2013).

3.1.4. Interakce selenu s jinymi prvky

Selen vstupuje do interakci s fadou dalSich prvkd (Ostadalova et al. 1978). Ukazalo se
naptiklad, Ze podavani selenu zabranuje zcela toxickému ucinku rtuti, a naopak jedina davka
chloridu rtutnatého zastavila smrtelny Ucinek selenu. Ochranny Gcinek vSak neni spojen se
zvySenym vylu€ovanim, ale se zvySenou retenci rtuti a selenu v organismu, a tedy s poklesem
vyluc¢ovani obou prvkl. Podobna Iécba brezich samic potkan( sniZuje prenos téchto element(
do organismu plodu a analogické |éCeni samic potkan( sniZuje obsah téchto prvk( v mléce a
jejich prenos do organismu sajicich mladat. Lze predpokladat, Zze selen a tézké kovy jako je
napriklad rtut, tvofi komplex nebo mohou soutézit o vazebna mista proteinli nebo jinych
sloucenin.

Podobné interakce byly pozorovany také mezi selenem a kadmiem (Ostadalova 2013).
Je znamo, Ze toxicita kadmia mize byt mimo jiné vysledkem metabolickych poruch stopovych
prvkl jako je zinek nebo selen. Na druhé strané je prokazano, Ze zinek a selen mohou mit,
béhem plsobeni kadmia na organismus, priznivy ucinek proti oxidacnimu stresu vyvolanym
kadmiem. Toxicita kadmia nejvice postihuje jatra, ve kterych dochazi k patologickym a
morfologickym zménam v dlsledku ucinku kadmia. Zinek je nezbytny pro rGzné fyziologické
funkce v Zivych organismech a ovliviiuje aktitvitu vice nez 300 enzym(. Hladiny zinku
v nékolika tkanich potkanl s deficitem selenu jsou sniZzeny v porovnani s tkanémi potkanu
s normalni hladinou selenu v organismu. Hladiny zinku mohou také zaviset na véku potkana
(Matsumoto et al. 2009). Nékteré studie zkoumajici toxicitu kadmia a ochranné ucinky selenu
a zinku zjistili, Ze selen a zinek mohou sniZit hepatotoxicitu vyvolanou kadmiem (Jihen et al.
2009).

Yu & Beynen (2001) uvadi studii na potkanech, kterym byla v rlzném mnoZstvi
poddvana méd a selen. Vyssi prijem médi (42 mg Cu/kg stravy) sniZil absorpci selenu ve strevé
a zvysil vylu¢ovani selenu moci. Zvyseni koncentrace médiv potravé zvysilo koncentraci selenu
v jatrech a ledvinach, ale ve sleziné potkan(i do$lo k poklesu koncentrace selenu. U¢inky médi
na absorpci, vyluéovani a retenci selenu nebyly pozorovany u potkan krmenych dietou s
vysokym obsahem selenu (1 mg/kg stravy). U potkand, kterym byla podavéana strava s nizkou
(0,03 mg/kg stravy) nebo stfedni koncentraci selenu (0,05 mg/kg stravy), nemél prijem médi
zadny vliv na koncentrace selenu v organech. Deficit médi u potkanl se spojeny s nizkou
aktivitou glutathionperoxiddzy a s nezménénymi hladinami selenu v jatrech. Toxicky ucinek
vysokého prijmu selenu u kurat, o ¢emz svédci zpomaleni ristu a zvySend umrtnost, by mohl
byt ¢astecné zmirnén zvySenim obsahu médi ve stravé.
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Selen sdili svou antioxidacni roli s dalSimi stopovymi prvky, jako je méd, zinek a
mangan. Tyto tfi prvky jsou klicovymi faktory pfi aktivaci dalSiho dllezitého antioxidacniho
obranného mechanismu, konkrétné superoxiddismutdz (SOD), které transformuji vysoce
reaktivni aniony superoxidu na méné toxickou slouceninu, peroxid vodiku. Proto systémy
glutathionperoxidazy a superoxiddismutazy pracuji spoleéné na neutralizaci toxickych
kyslikovych latek. Je moiné, Ze mezi témito dvéma enzymatickymi systémy existuje
rovnovaha, takZze nadmérnd nebo deficitni koncentrace kazdého ze zminénych stopovych
prvkl maze byt doprovazena zménami metabolismu dalSich stopovych prvki s antioxidacnimi
vlastnostmi. Pridani selenu vede také ke zvySenému vylu¢ovani médi a také ke snizeni médi
v jatrech, ale zaroven dochazi ke zvySeni obsahu médi ve svalech. Zda se tedy, Ze selen vede k
redistribuci médi v organismu (Monedero-Prieto et al. 2014).

Selen také vykazoval trend ke zvyseni obsahu Zeleza v jatrech (Giray et al. 2003).
Pretizeni organismu Zelezem zpUsobené selenem je skodlivé v dlisledku zvySeni oxidacniho
poskozeni zplsobeného akumulaci Zeleza (Monedero-Prieto et al. 2014). Matsumoto et al.
(2009) uvadi, Ze hladiny Zeleza v organech jsou také ovlivnény stafim organismu.
Suplementace selenem zpUsobila sniZzeni obsahu manganu v jatrech ackoli hlavnim didvodem
poklesu obsahu manganu bylo zplsobeno podvyZivou, nikoli samotnym selenem. Je dobre
znamo, Ze podvyZiva vyvolava vycerpani manganu jak u lidi, tak u experimentalnich zvirat
(Monedero-Prieto et al. 2014).

3.1.10. Lécebné vyuziti selenu

Prostfednictvim svych oxidacnich a redukcénich vlastnosti se selen podili na udrzovani
homeostazy bunék. Typickym pfikladem je moZna ochrana kardiovaskuldrniho systému. Selen
snizuje pocet arytmii, sniZuje mnoiZstvi a rozsah infarkt( a pfispiva rychlejSimu zotaveni po
ischemickém poskozeni. Suplementace selenu tak mulzZe zvysit odolnost srdce vici
ischemickému poskozeni (Ostadalova 2013).

Brozmanova et al. (2010), Fajt et al. (2009) a také Kvicala et al. (2008) uvadi, Ze zvySena
hladina selenu s vitaminem E maji za nasledek sniZeni vyskytu onkologickych onemocnéni,
naopak pfi nizsi hladiné selenu a enzymu glutathionperoxidazy dochazi ¢astéji k nadorovému
bujeni (Fajt et al. 2009). Nadorova burika vstiebava selen z extraceluldrnich tekutin. V burice
reaguje selen s glutathionem a dojde k poSkozeni glutathionu, coZ ma za nasledek smrt
nadorové buriky (Hole¢ek 2010). Rada studii se zabyva studiem Géink{ selenu proti rakoviné
(Fairweather-Tait et al. 2011). Raymann (2012) uvadi, Ze nékteré studie poskytuji dikazy o
vlivu selenu na riziko vzniku rakoviny plic, moCového méchyre, tlustého streva, jater a jicnu.
Fairweather-Tait et al. (2011) doddav4, Ze rozhoduje mnoiZstvi a biologicka dostupnost selenu
a také typ rakoviny.

Agay et al. (2005) uvadi, Ze mezi antioxidacnimi stopovymi prvky plsobi selen na
imunitni systém, antioxidani mechanismy a opravu tkdni. Selen se zejména podili na
antioxidaénich enzymatickych obrannych mechanismech a hraje pfimou roli v regulaci
zanétlivych procesl. Jeho nizka hladina v krvi, mize byt pfi¢inou zvySeni oxida¢niho stresu a
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nasledkem toho se mlzZe zhorsit prlibéh imunitnich onemocnéni jako je HIV nebo virova
hepatitida (Fajt et al. 2009). V rané fazi poranéni muze selen plsobit proti oxidaénimu stresu.
To znamend, Ze predcasné poddni selenu muiZe pomoci v boji proti poranéni. Aplikace
stopovych prvkl potiebnych pro syntézu antioxidacnich enzymi by méla byt co nejdrive
zohlednéna pfi lécbé pacientl s popalenim (Agay et al. 2005).

3.1.11. Selen v €R

Hladiny selenu v pGdé se pohybuji v rozmezi od 0,1 do 2,0 mg/kg. Ceska republika se
fadi mezi zemé s nizkymi koncentracemi selenu v padé (FAO 2012). Koncentrace tohoto prvku
v ptidé od severu k jihu Ceské republiky klesa. Nejniz$i hodnoty vykazuje Znojemsko, Klatovsko
a Jindfichohradecko (Kvicala 2003b).

RGzné studie dokazuji, Ze hladiny selenu v organismu zvirat a lidi jsou v podminkach
Ceské republiky nizké. Naptiklad Pavlata et al. (2002) zjistili nizké hladiny selenu v 50 % vzork(i
krve skotu a nizké hladiny krevniho selenu zaznamenali na 54 % z testovanych farem. Nékterd
krmiva se proto mohou obohacovat urcitymi slou¢eninami selenu. Mezi rostliny vyznacujici se
dobrou schopnosti absorbovat selen patfi napfiklad fepka olejka (Brassica napus). Selen se
pak v semenech fepky nachazi jako neolejnata frakce, z(stava tak v repkovém Srotu, ktery
vznika jako odpad pfi vyrobé repkového oleje a mize byt nasledné s fepkovym Srotem vyuzit
jako krmivo zvitat. Bylo prokazano, Ze tato dieta vede ke zvySeni koncentrace selenu v krvi
krav (Balan et al. 2014).

3.2. Potkan
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Obr. 6: Rattus norvegicus, Berkenhout, 1769
(Barnett 2007).
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Obr. 7: Rattus rattus, Linnaeus, 1758
(http://www.guh.cz/edu/bi/biologie_obratlovci/index.html)

NadfrisSe: Eukaryota

Ri$e: Animalia (Zivo¢ichové)
Podfise: Metazoa (mnohobunécni)
Kmen: Chordata (strunatci)
Podkmen: Vertebrata (obratlovci)
Trida: Mammalia (savci)
Podtfida: Theria (Zivorodi)

Rad: Rodentia (hlodavci)

Podrad: Myomorpha (mySovci)
Celed: Muridae (my3oviti)
Podceled: Murinae (pravé mysi)
Rod: Rattus (krysa)

Druh: Rattus norvegicus (potkan)

Pavodnim mistem vyskytu potkana je severovychodni Cina, jihovychodni Sibif a
Japonsko. Nasledné se pomoci lodni dopravy potkani dostali do Velké Britanie, pozdéji do
Severni Ameriky. V 18. stoleti se dostali na izemi Evropy a v sou¢asné dobé mlzeme potkana
nalézt na vSech svétovych kontinentech s vyjimkou Antarktidy (Nowak 1999).

Potkani jsou spolecensti a Ziji tak v socidlnich skupinach. Jednd se o teritorialni
zZivocichy s prevainou nocni aktivitou a vybornou schopnosti plavat (Barnett 2007).

Tento druh hlodavce byva ¢asto zaménovan za pribuznou krysu obecnou. Oproti kryse
je potkan vétsi, usi ma kratsi a o¢i mensi (Obr. 6). Hlavnim rozpozndvacim znakem je ale délka
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ocasu, kdy potkan ma ocas kratsi, nezli je délka jeho téla. Na rozdil od krysy jejiz délka ocasu
presahuje délku téla (Obr. 7) (Nowak 1999).

Potkan se dokazZe Zivit témeér ¢imkoli. Jeho stravu mohou tvofit rlizna zrna, semena,
orechy, ovoce a jiné rostliny. Také se Zivi hmyzem a jinymi bezobratlymi, ptaky, vejci a malymi
zvifaty (Naughton 2012).

Samice je schopna zabreznout az sedmkrat do roka a mit az 60 mladat roc¢né. Délka
bfezosti potkanich samic je 22 az 24 dni a narodi se zhruba 8 mladat potkana. Mladata se rodi
nevyvinutd. Zhruba za 14 dni od narozeni oteviraji o¢i a k jejich odstavu dochazi ve véku 4

tydnd. Pohlavné dospéli jsou samci ve véku 3 mésicl a samice 4 mésict (Barnett 2007).

3.2.1. Laboratorni vyuziti potkana

K pouzivani pokusnych zvifat dochazelo pravdépodobné jiz v pravéku, kdy stafi
Egyptané zkoumali anatomii zvifat. DalSi pouZivani zvifat jako pokusného modelu pfedstavuje
vyznamnou slozku vyzkumu a vyvoje v oblasti biologie, l|ékarstvi, veterinarni péce i
zemédeélstvi (Knotek et al. 1999). Obecné lze fict, Ze potkan je dobrym modelem pro studium
metabolismu selenu v lidském organismu, alespon pokud jde o metabolity v moci (Francesconi
& Pannier 2004).

Existuje zhruba 50 rliznych kmenu vyslechténych potkant, které se lisi vzhledem i
povahou. Potkani vyslechténi tak, aby svymi fyziologickymi vlastnostmi byli co nejvice podobni
¢lovéku nebo jinému Zivo¢isSnému druhu, se nazyvaji biomodely. Takto vyslechténi potkani se
pouzivaji napfiklad k vyzkumu hypertenze, rakoviny nebo diabetu. Mezi nejcastéji pouzivané
kmeny v CR patii kmen Wistar. Tito potkani jsou albini a jsou pouZivani zejména ke zkoumani
infekénich onemocnéni. Jednd se o dlouhovéké potkany, ale s nachylnosti na tvorbu nadoru.
Zkrizeni samic Wistar a divokych samc( dalo vzniknout kmenu Long Evans. Jedna se o potkany
bilo-Cerného zbarveni, ktefi jsou vyuZivani k vyzkumu chovani a jelikoZ jsou samci jiz ve 4
mésicich Zivota schopni dosahnout aZz 400 g, vyuZivaji se také k vyzkumu obezity. Mezi dalsi
vyuzivané kmeny patfi naptiklad Lister Hooded, Brown Norway a jako nejpouzivanéjsi kmen
laboratornich potkan( je znam kmen CD IGS, vyuZivany jako obecny viceucelovy model
k vyzkumu starnuti, vyZivy, obezity nebo napfiklad v oblasti onkologie (Pravenec et al. 2012).

Koncepce tfi R (nahrazeni, redukce a zdokonaleni) vyvinuli Russell & Burch, aby poskytli
rdmec pro zlepSeni chovani a etickou pfrijatelnost experimentdlnich technik na zviratech.
Vzhledem k tomu, Ze zvifata pouZitd ve vyzkumu mohou pocitovat bolest, utrpeni nebo trvalé
poskozeni, musi byt prvnim krokem posouzeni toho, zda lze misto toho pouzit méné vnimavé
nebo necitlivé alternativy. Pokud to neni mozné, je tfeba vénovat pozornost tomu, aby se
minimalizovala jakdkoli bolest, kterou muzZe zvife trpét, a to jak béhem samotného
experimentu, tak pfed i po provedeni experimentl. Je kladen dlraz na prostfedi, ve kterém
se zvifata mohou citit bezpecné a pohodIné. Dllezité je zachovat zdravi zvifat pfed zahajenim
vyzkumu a pouzivat vhodnd anestetika a analgetika. A v neposledni radé je treba
minimalizovat pocet zvirat pouzitych v daném projektu, pficem? je tifeba zajistit, aby bylo stale
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mozné dosahnout cill studie. Ackoli se koncepce tfi R zda relativné jednoduch3, jeji dosazeni
neni vzdy snadné (Festing et al. 1998).

3.2.3. Selen v organismu potkana

U potkand bylo doposud nalezeno vice nez 25 proteini obsahujicich selen. Jejich
biologicky vyznam jeSté neni zcela zndm, ale nékolik studii ukazuje, Ze nékteré z téchto
proteinll mohou mit dilezité funkce zejména v mozku, endokrinnich a reprodukénich
organech (Haldimann et al. 1996).

Selen je nedilnou soucdsti glutathionperoxiddz (GPx) a thioredoxin reduktdz (TrxR),
které jsou nezbytné pro bunécnou antioxidacni obranu a pro funkce reprodukéniho systému
savcu. Vysoka koncentrace selenu byla objevena ve varlatech a studie na potkanech uvadi, ze
je selen nezbytny pro jejich funkci varlat. Nizkd produkce spermii a Spatna kvalita spermii byly
u zvirat s deficitem selenu konzistentnim rysem. U potkan( s deficitem selenu byl zaznamenan
pokles selenu v plazmé a v jatrech o0 90 % a v ledvinach o 82 %, zatimco pokles selenu ve
varlatech byl pouze 37 %. To naznacuje, Ze varlata maji schopnost akumulovat selen. Deficit
selenu vsak zpUsobil pokles aktivity glutathionperoxidaz v jatrech 0 93 % a v ledvinach o 80 %,
zatimco ve varlatech potkanl nebyly pozorovany 7zadné zmény aktivity glutathionperoxidaz
(Erkekoglu et al. 2015).

Selen mlZe puUsobit pfimo i nepfimo jako antioxidant a sniZzeny stav selenu vede k
vys$Simu riziku kardiovaskularnich onemocnéni, vcéetné chronického srdec¢niho selhani.
Dllezitd biologicka funkce selenu je zprostfedkovana prostrednictvim antioxidacnich
selenoproteind glutathionperoxidazy a thioredoxin reduktazy. Kardiovaskularni prinosy
selenu byly trvale prokazany ve studiich na potkanech, pficemz se ukazalo, Ze suplementace
selenu dietou pred ischemickym poskozenim vede ke zlepSeni srde¢ni funkéni obnovy,
snizenému vyskytu arytmii a zachovani struktury komor. Mezi klinické pfiznaky srdecniho
selhani patfi duSnost, cyandza, letargie, ubytek hmotnosti a periferni edém (Lymbury et al.
2010).

Toxicita selenu v potkan( zavisi na mnoZstvi selenu obsazeného v organismu jedince. |
nedostatek selenu je viak spojen s patologickymi stavy u zvifat. U potkani se jednd napfiklad
o nekrézu jater s deficitem vitaminu E (Ostadalova 2013). U dospélych potkand zplsobuje
jedna davka selenicitanu sodného (20 umol/kg télesné hmotnosti) akutni letalni syndrom.
Zvitata umiraji obvykle béhem prvnich dvou hodin po subkutanni injekci selenicitanu
(Ostadalova et al. 1978).
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4. Materidl a metody
4.1. Schéma a priabéh pokusu

V pokusu bylo vyuzito 22 dospélych samcti laboratorniho potkana kmene Wistar. Kazdy
potkan byl po dobu experimentu drzen v metabolické kleci pro laboratorni hlodavce s pfijmem
vody ad libitum. Mistnost s bilan¢nimi klecemi byla vybavena klimatizaci, ktera udrzovala
konstantni teplotu (+ 22°C) a vlhkost (55 — 60 %). Zvirata byla rozdélena do tti skupin v
zavislosti na prijmu krmiva. Prvni skupina (kontrola) dostdvala standardni krmnou smés (ST1,
Velazs. r. 0., Ceska republika), ve které byl hlavnim zdrojem selenu séjovy $rot. Druhd skupina
(Se-anorg) dostdvala tutéz smés s dodatecnym pridavkem selenu ve formé selenicitanu
sodného. Treti skupina (Se-fepka) dostdvala smés, ve které byl séjovy Srot nahrazen
odtuénénym rfepkovym Srotem pfipravenym z fepky obohacené foliarni aplikaci selenu (Balan
et al. 2014). Celkovy obsah selenu v téchto krmnych smésich byl 397 ug/kg (kontrola), 598
ug/kg (Se-anorg) a 453 pg/kg (Se repka). Pokus probihal 28 dni a kaZzdy potkan dostaval denné
30 g prislusné krmné smési. Pro presné schéma krmeni byla zavedena evidence mnozstvi
zkonzumovaného krmiva za 24 hodin, kdy zbylé krmivo bylo odebrano a zvazeno.

Béhem experimentu probihal pravidelné v rannich hodinach odbér moci a exkrement(
laboratornich potkantd. V 0., 1., 2., 3. a 4. dni byly vzorky evidovany denné, poté se odebiraly
smésnévzorky z5.-13., 14. - 20., 21. - 28. dne pokusu. MnoZstvi odebrané moci a exkrement(
bylo denné evidovano. Na konci experimentu, po eutandzii pokusnych zvifat, probéhl
jednorazovy odbér krevniho séra a byly odebrany jednotlivé organy. VSechny vzorky byly po
odbéru vlozeny do hluboko mraziciho zafizeni a uchovany pfi teploté — 80°C aZ do chemické
analyzy. Vzorky organ( byly ddle lyofilizovany a pred vlastni analyzou homogenizovdny pomoci
laboratorniho mlynku. Stejnym zpUsobem byly homogenizovany laboratorni vzorky
jednotlivych diet. Obsahy selenu v krvi a mo¢i pokusnych zvifat hodnotil ve své praci Zila
(2016), akumulace selenu v jednotlivych orgdnech a jeho vylucovani exkrementy jsou
pfedmétem této prace.

4.2. Analytické metody

Pro stanoveni obsahu selenu, médi, Zeleza, manganu a zinku v organech laboratornich
zvifat a selenu v pokusnych dietach byly vzorky rozlozeny pomoci mokrého rozkladu na mokré
cesté za zvySeného tlaku nasledovné: Do teflonovych reakénich nadob bylo navazeno 0,5 g
vzorku. Navazka byla zalita 8 ml 65% kyseliny dusicné a 2 ml 30% peroxidu vodiku. Takto
pfipraveny vzorek byl rozloZzen v uzavieném systému s mikrovinnym ohfevem v zafizeni Ethos
1 (MLS GmbH, Némecko) po dobu 30 minut a teploté 220 °C. Po ¢aste€ném ochlazeni byl
vzorek zakoncentrovan odparenim cca 80 % objemu reakéni smési. Po ochlazeni byl
mineralizat kvantitativné preveden do 20 ml zkumavky a doplnén demineralizovanou vodou,
poté uchovan pfilaboratorni teploté az do doby méreni. Homogenizované vzorky exkrement
byly rozloZzeny metodou rozkladu na suché cesté nasledovné: Do kadinky z kfemenného skla
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se navazi 0,5 g vzorku a spaluje se v muflové peci za postupného zvysSovani teploty pfi cilové
teploté 500°C. Popel se poté rozpustiv 5 ml lucavky kralovské (1 dil HNOs + 3 dily HCI), prevede
se do 20 ml zkumavky, doplini po znac¢ku demineralizovanou vodou a uchova pfi laboratorni
teploté az do doby méreni.

Stanoveni selenu v mineralizdtech bylo provedeno pomoci hmotnosti spektrometrie
s indukéné vazanym plazmatem (ICP MS, Agilent 7700x firmy Agilent Technologies, Inc., USA)
v HeHE (high energy helium) modu s vyuZzitim automatického davkovace ASX-500, tfikanalové
peristaltické pumpy a zmlZovace typu MicroMist. Pro stanoveni obsahu médi, Zeleza,
manganu a zinku byla pouzita metoda optické emisni spektrometrie s indukéné vdzanym
plazmatem (ICP — OES, Agilent 720 Technologies Inc., USA).

Ziskand data byla zpracovana pomoci softwaru Microsoft Office Excel 2016 a ceské
verze statistického softwaru Statistica 12. K porovnani primérného obsahu jednotlivych prvk(
byla pouzita jednofaktorova analyza rozptylu (ANOVA) s nastavenou hladinou vyznamnosti a
= 0,05. Prlikaznost rozdilG mezi jednotlivymi skupinami byly otestovany Scheffého testem. V
grafech je vidy uveden primeér vypocitany z hodnot namérenych u vsech pokusnych potkan(
ve skupiné a smérodatnd odchylka, vedle které je pismenem oznaceno, zda je mezi
jednotlivymi skupinami statisticky vyznamny rozdil. Pokud jsou pismena u hodnoty stejn3,
znamena to, Ze mezi sebou hodnoty nevykazuji statisticky vyznamné rozdily.
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5. Vysledky
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Obr. 8. Celkovy pramérny pfijem krmiva pokusnych zvifat v jednotlivych pokusnych variantach
za celou dobu trvani pokusu (A) a celkovy ptijem selenu za celou dobu trvani pokusu (B).
Varianty oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05

Primérny prijem krmiva u jednotlivych skupin potkant (Obr. 8. A) byl vypocten na
zakladé mnozstvi prijatého krmiva jednotlivych pokusnych zvifat a celkovy pfijem selenu (Obr.
8. B) byl vypocten na zakladé obsahu selenu v krmivu, které bylo potkantim podavano. Z Obr.
8. (A) vyplyva, Ze skupina potkand, kterym byla poddvana krmna smés obohacend o selenicitan
sodny pfijala na celou dobu trvani pokusu prlimérné nejvice krmiva. Zatimco skupina, kterd
dostavala krmnou smés s odtu¢nénym fepkovym Srotem pfijalav priméru o 110 gram({ méné.

Z Obr. 8. (B) nasledné vyplyvd, zZe skupina krmena smési obsahujici selenicitan sodny
pfijala za celou dobu trvani pokusu v priméru o 62,6 % vice selenu nez prvni skupina krmena
smési se sdjovym Srotem a treti skupina krmena smési s fepkovym Srotem.
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Obr. 9 Zména celkové Zivé hmotnosti zvirat v jednotlivych variantach v pribéhu pokusu.
Varianty oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05

ZObr. 9 vyplyva, Ze v prvni skupiné, ktera dostdvala krmivo se séjovym Srotem
dochdzelo v kazdém tydnu k narlstu Zivé hmotnosti zvitat. V kazdém tydnu trvani pokusu,
dochdzelo k prlimérnému vzestupu Zivé hmotnosti o 17,5 gramd.

Ve druhé skupiné, ktera pfijimala selen ve formé seleni¢itanu sodného, doslo
v pribéhu prvniho tydne kvyraznému poklesu Zivé hmotnosti zvifat o 39,3 gramd.
V nasledujicich tydnech aZ do ukoncéeni pokusu dochazelo k narlstu Zivé hmotnosti potkan(.

Ve treti skupiné, ktera pfijimala krmnou smés s fepkovym Srotem, doslo v pribéhu
prvniho tydne k poklesu Zivé hmotnostiv priméru o 24,2 gram(. V nasledujicich dvou tydnech
pokusu Zivé hmotnost potkanu vzrlstala. V poslednim tydnu pokusu doslo opét k mirnému
poklesu hmotnosti.
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Obr. 10. Obsah selenu v jednotlivych tkanich pokusnych zvifat v jednotlivych variantach.
Varianty oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05

Z Obr. 10. vyplyva, Ze ve vSech trech skupinach pokusnych zvifat, se selen nejvice
ukladd do varlat. Nasledné pak do ledvin a jater. Naopak nejméné selenu se ukladd do
svaloviny.

V ptipadé jater, sleziny, svaloviny a varlat, doslo k vyznamnému rozdilu u skupiny, které
byla poddvana krmna smés s fepkovym Srotem. U této skupiny byl obsah selenu ve zminénych
tkanich vyrazné nejnizsi.

V ptipadé ledvin a srdce je obsah selenu nejvyssi u skupiny krmené smési se séjovym
Srotem. Naopak nejniz$i obsah selenu v téchto tkanich byl zaznamenan u skupiny krmené

fepkovym Srotem.
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Obr. 11 Obsahy selenu v exkrementech pokusnych zvifat v pribéhu pokusu dle jednotlivych
pokusnych variant

Obr. 11. zobrazuje obsahy selenu v exkrementech pokusnych zvifat ve vybranych
dnech experimentu. U prvni skupiny (kontrola) dochazelo k nartstu mnozstvi vylou¢eného
selenu exkrementy v prvnich tfech dnech. Ctvrty a patnacty den pokusu doslo ke snizeni
vylouceného mnozstvi.

U druhé skupiny (Se-anorg) a treti skupiny (Se-fepka) dochazelo k naristu mnozZstvi
vylouceného selenu v prvnich ¢tyrech dnech. K poklesu vylou¢eného mnozstvi doslo u druhé
skupiny (Se-anorg) v patém a dvacatém druhém dnu experimentu. U tfeti skupiny (Se-fepka)
doslo k poklesu mnozstvi vylouceného selenu v patém a poslednim dnu experimentu.

V porovnani prvniho a posledniho dne pokusu se u prvni (kontrola) skupiny zvysil obsah
selenu ve vyloucenych exkrementech o 117 %, u druhé skupiny (Se-anorg) se obsah selenu
v exkrementech zvysil 0 198 % a u tfeti skupiny (Se-fepka) doslo k narlstu o 149 %.

27



0,020

b
0,016
%

0,012

a
0,008 ]:
0,004 b a

a
B e
0,000
jatra ledviny

m Kontrola Se-anorg. M Se-fepka

Obr. 12 Podil selenu zachyceny v jednotlivych organech z celkového mnozstvi prijatého selenu
dle jednotlivych variant. Varianty oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P
< 0,05

Z Obr. 12. vyplyva, Ze nejvétsi mnozstvi selenu bylo v jatrech i ledvinach zachyceno u
skupiny, které byla podavana standardni krmna smés, ve které byl hlavnim zdrojem selenu
sojovy Srot. Mezi druhou (Se-anorg) a treti (Se-fepka) skupinou nebyl zaznamenan vyznamny
rozdil.
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Pro srovnani byly v organech zvirat ze skupiny krmené fepkovym Srotem stanoveny i
obsahy dalSich vyznamnych esencidlnich prvk(, tedy médi, Zeleza, manganu a zinku. Vysledky

shrnuje Tab. 3.

12,6+1,1 457 £ 52 5,62 0,65 64,4+7,0
25,4+16,6 280 + 27 2,36+0,16 52,1+2,6
3,44+0,32 2837 £ 693 0,48 +0,03 41,6+1,9
2,02+0,22 344+5,4 0,14+0,02 22,3%+3,9
9,42 +2,18 99,1+19,6 1,31+0,32 97,1+10,4
17,7+£0,5 263 +31 1,00 £ 0,04 38,5+1,6

Tab. 3. Obsahy vybranych esencidlnich prvkd v organech experimentalnich zvirat krmenych
smési s fepkovym Srotem; vysledky jsou prezentovany jako prlimér + smérodatnda odchylka

Tab. 3 ukazuje, Ze prestoZe je selen vyznamnym esencidlnim prvkem, jeho obsahy se
vyznamné lisi od obsaht dalSich vyznamnych esencialnich mikroprvki. Zatimco obsahy selenu
se pohybuji na drovni jednotek ug/kg (Obr. 10), obsahy ostatnich sledovanych prvkd dosahuji
jednotek az tisich mg/kg. Lisi se také distribuce téchto prvk( do jednotlivych orgdni ve
srovnani se selenem. Pouze v pfipadé zinku byly nejvyssi obsahy nalezeny ve varlatech a dale
nasleduji jatra a ledviny, podobné jako v pfipadé selenu. Nejvyssi obsahy médi byly nalezeny
v ledvinach a varlatech, u manganu pak v jatrech. V pfipadé Zeleza byly nalezeny nejvyssi
obsahy ve sleziné a dale v srdci, coZ pravdépodobné souvisi s roli Zeleza v procesu krvetvorby.

avvs
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Obr. 13 Obsahy vybranych esencidlnich prvkd v exkrementech pokusnych zvirat krmenych
smési s repkovym Srotem v pribéhu pokusu

Obsahy dalsich esencidlnich prvk( byly stanoveny také v exkrementech pokusnych
zvirat krmenych smési s fepkovym Srotem (Obr. 13). Také v tomto pripadé je zfejmy rozdil
v koncentracich selenu a dalSich vyznamnych esencialnich mikroprvk(, kdy se obsahy selenu
pohybuji v hodnotach pg/kg (Obr. 11), obsahy ostatnich sledovanych prvk( pak dosahuji
desitek az tisicl mg/kg (Obr. 13). Odlisny je také trend obsah( téchto prvkd v pribéhu pokusu.
Zatimco obsah selenu vexkrementech v pribéhu pokusu roste, u ostatnich prvk{
zaznamendvame pokles v prvnich tfech dnech pokusu a ndsledné stabilizaci obsahl. MzZeme
spekulovat, Ze tento vyvoj obsahll mize souviset se sloZzenim diety, kterou byli potkani krmeni
pred zacdtkem pokusu. Tato dieta pravdépodobné obsahovala méné selenu a vice dalSich
sledovanych prvkd, ale tato teorie nebyla experimentalné ovérena.
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6. Diskuse

Selen patfi mezi vyznamné esencialni prvky apodili se na fadé biochemickych
a fyziologickych aktivitach v organismu. Fyziologické rozmezi koncentraci selenu v potravé je
velmi uzké, takze pfilis nizké i pftilis vysoké obsahy tohoto prvku mohou byt pro ¢lovéka
i zvirata Skodlivé a v zdvainych pripadech az letdIni (Barceloux 1999). Problematika ptijmu,
biochemickych a fyziologickych charakteristik tohoto prvku je tedy v soucasné dobé velmi
aktudlni. Ostadalova (2013) uvadi padu jako jediny zdroj selenu pro vyzivu ¢lovéka, zvitat a
cely potravinovy fetézec. Jednou z moznosti, jak zvysit pfijem selenu pfi lidské vyzivé, je
obohacovani potravin jak rostlinnych, tak i Zivoc¢isnych. Toho Ize dosahnout pouzivanim hnojiv
s obsahem selenu a Slechténim rostlin pro vyssi akumulaci tohoto prvku. U hospodarskych
zvirat lze zvysit obsah selenu v dieté andsledné tak zvysit jeho pfristupnost pro lidsky
metabolismus v mase a mléce.

Fajt et al. (2009) uvadéji organické slouceniny selenu jako ucinnéjsi a |épe vstiebatelné
pro Zivy organismus ve srovnani s anorganickymi slou¢eninami. Na zakladé vysledkd, kdy
druhd skupina (Se-anorg) dostavala smés s pfidavkem selenu ve formé selenicitanu sodného
s nejvyssim obsahem selenu a také nejvyssi mnoiZstvi selenu vyloudila exkrementy a dle
vysledkd Zily (2016) také moci, mGzeme fict, Ze jsou nase vysledky ve shodé s timto tvrzenim.

Velisek a HajSlova (2009) uvadéji, Ze po prijmuti organického selenu se selen uklada
predevsim do vnitfnich organ( jako jsou jatra a ledviny. Také Navarro-Alarcon & Cabrera-
Vique (2008) uvadéji jatra, ledviny a varlata jako hlavni organy, do kterych se selen uklada.
Erkekoglu et al. (2015) ve své studii na potkanech také zaznamenali nejvétsi koncentraci
selenu ve varlatech. A Dunne & Kirschmann (1990) a Heczkova (2009) uvadéji, ze do jater a
ledvin se uklada azZ Ctyrikrat vice selenu ve srovnani se svalovinou. Dle naSich vysledkd (Obr.
10) miZeme fict, Ze v naSem experimentu se u prvni skupiny, kterd pfijimala séjovy Srot jako
hlavni zdroj selenu, ale i u tfeti skupiny kde byl séjovy Srot nahrazen odtuc¢nénym fepkovym
Srotem, ukladal selen predevsim do varlat, ledvin a jater. Ve srovndni se svalovinou se do
zminénych tkani selen ukladal az ve ctyrikrat vétSim mnozstvi. Na zakladé téchto vysledkd,
muzeme tvrzeni autor(l také potvrdit.

Francesconi & Pannier (2004) uvadéji, ze se selen z téla vylucuje primarné moci a
sekundarné pak stolici. Oproti tomu Fajt et al. (2009) uvadéji, Zze anorganicka forma selenu se
vyluduje prevainé moéi na rozdil od organické formy, které se vylu€uje hlavné vykaly. Zila
(2016) ve svém experimentu na potkanech uvadi, Ze skupina krmena fepkovym Srotem a
skupina krmena sdjovym Srotem vyloucila moci zhruba 25 % pfijatého selenu, oproti tomu
skupina pfrijimajici smés se selenic¢itanem sodnym vyloucila moci zhruba 41 %. Dle naSich
vysledkd skupina pfijimajici séjovy Srot vyloucila exkrementy zhruba 17 % pfijatého selenu,
skupina krmena seleni¢itanem sodnym vyloucila zhruba 39 % a skupina pfijimajici fepkovy Srot
vyloucila exkrementy zhruba 8 % z pfijatého selenu. Na zékladé téchto vysledkd a vysledkd Zily
(2016) Ize souhlasit s tim, Ze se selen vylucuje z téla primarné moci a stolici sekundarné. A
tvrzenim Fajta et al. (2009) tedy souhlasit nem(zeme. Vysledné mnozstvi vylou¢eného selenu
je vSak zavislé na pfijatych davkach a formé, ve které je selen pfijiman.
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Tvrda et al. (2015) ve svém experimentu zjistili nizsi stravitelnost repkového Srotu ve
srovnani se sdjovym Srotem. Také prijem krmiva s fepkovym Srotem byl u experimentalnich
zvirat v jejich experimentu nizsi nez prijem krmiva se sdjovym Srotem. Avsak pres toto zjisténi,
skupina krmena repkovym Srotem vykazovala vyssi prirlistky. Dle autor(i tato zjisténi
vypovidaji o vyssi biologické hodnoté bilkovin fepkového Srotu a vy$sim obsahu limitujicich
aminokyselin pro organismus potkana. Z Obr. 8. (A) je zfejmé, Ze v naSem experimentu
kontrolni skupina pfijimala za celou dobu trvani pokusu vice krmiva neZ skupina pfijimajici
krmivo s fepkou. Z Obr. 9. vyplyva, Ze za celou dobu trvani pokusu doslo u kontrolni skupiny
k narlstu zivé hmotnosti priimérné o 17,5 gramu a u skupiny prijimajici krmivo s fepkou doslo
k vzestupu Zivé hmotnosti primérné o 24,2 gramU. NasSe vysledky se s pozorovanim Tvrdé et
al. (2015) shoduiji.

V nasem experimentu skupina, které byla po celou dobu pokusu predkladana krmna
smés s repkovym Srotem, pfijala primérné nejméné krmiva. V celkovém pfijmu selenu, za
celou dobu trvani pokusu mezi touto skupinou a skupinou pfijimajici smés se sdjovym Srotem,
neexistoval statisticky vyznamny rozdil. Skupina pfijimajici selen v anorganické formé pftijimala
nejvétsi mnozstvi krmiva a nejvétsi mnozstvi selenu. Zaroven vsak nejvétsi mnozstvi vyloucila
jak exkrementy, tak moé¢i (Zila 2016). V jednotlivych tkanich se selen Iépe ukladal u skupiny
pfijimajici sojovy Srot, nez u skupiny pfijimajici fepkovy Srot.

Drivéjsi experimenty také ukazaly, Ze pridavek repkového srotu do diety potkand (v
rdznych davkach) nevedl ke zvyseni obsahu selenu v organech zvirat (Rydlova et al. 2017;
Myska et al. 2016; Tvrda et al. 2015), ale prokazaly, Ze pridavek fepkového Srotu do diety
potkant nemél Zadny nepfiznivy vliv na hladiny esencialnich prvk( ani na vybrané fyziologické
a hematologické ukazatele.

Stejné jako selen, vyznamny stopovy prvek, také ostatni nami sledované stopové prvky
v krmné smési s fepkovym Srotem jsou prospésné v urcitém rozmezi. Naptiklad pfi nedostatku
zinku v Zivém organismu muZe dochazet ke zpomaleni rlistu a ndchylnosti k infekcim. Jsou ale
také zaznamendny pfipady otravy zinkem. Poziti pouhych 4-8 g zinku muze zpUsobit otravu
organismu. Dlouhodobé zvySeny pfijem zinku ovliviiuje také metabolismus jinych stopovych
mikroprvkU, zejména médi. V pfipadé nedostatku médi muize dochazet k hypochromni anémii,
kiehnuti kosti nebo napfriklad k cévnim abnormalitdm. Akutni otrava médi se projevuje
nadmérnym slinénim, nevolnosti az zvracenim a prijmem. V zdvaznych pfipadech muze byt
otrava médi azZ letalni (WHO 1996).

V naSem experimentu jsme, stejné jako Rydlova et al. (2017), zjistili, Ze se zinek
podobné jako selen ukldda nejvice do varlat, jater a ledvin. Navarro-Alarcon et al. (2008) a
Monedero-Prieto et al. (2014) ve svych experimentech zjistili, Ze pfidavani selenu do krmnych
smési muze ovlivnit metabolismus dalSich stopovych mikroprvk( a to hlavné médi. Rydlova et
al. (2017) dle svych vysledkd z krve a jater potkan(l usuzuji, Ze se méd'z jater uvolfiuje do ledvin
k ndslednému vylouceni z téla. K podobnému zavéru dospéli také Myska et al. (2016), ktefi
zjistili, Ze zvySenim obsahu fepkového Srotu v krmivu doslo k poklesu obsahu Zeleza v jatrech
potkanl. Myska et al. (2016) ve svém experimentu také zjistili, Ze pridavek repky do krmné
smési zpUsobil navySeni obsahu manganu ve sledovanych télesnych tkanich. Navysenim
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koncentrace selenu v krmivu doSlo ke snizeni koncentrace Zeleza v ledvinach. Z Tab. 3.
mulzeme vidét, Ze v naSem experimentu se nejvétsi koncentrace médi nachazelo v ledvinach a
jatrech. Na zakladé toho, mizeme s vySe zminénymi autory souhlasit, nemame ale k dispozici
srovnani s variantou bez pfidavku repkového Srotu.

Vzhledem k pfijatému a vylou¢enému mnozstvi a vzhledem k obsahu selenu ve tkanich
Ize fici, Ze organicky selen zrostlinnych zdroji je vyuzitelny lépe. Také s prihlédnutim
k vy$sSimu obsahu selenu u krmné smési s fepkovym Srotem, nez byl obsah selenu u krmné
smési se Srotem sdjovym, lze predpokladat, Ze fepkovy Srot predstavuje dobry zdroj selenu ve
vyZivé zvirat a je schopen zajistit optimalni hladinu tohoto prvku v organismu zvirat.
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7. Zavér

eV naSem experimentu byl sledovan pfijem selenu organismem potkana a jeho distribuce
do vybranych organu (jatra, ledviny, svalovina, varlata, slezina, srdce), a také vylu¢ovani
tohoto prvku ve vykalech.

e Pokusnd zvirata, potkani kmene Wistar, byla ndhodné rozdélena do tfi skupin. Prvni
skupiné byla po dobu pokusu predkldddna krmna smés, kde hlavni zdroj selenu
predstavoval sojovy Srot. Druha skupina pfijimala tutéZz smés, ale s pfidavkem
anorganické soli selenicitanu sodného. Posledni skupiné byla poddvana smés, kde séjovy
Srot nahradil Srot repkovy.

o  Zvysledkl vyplyva, Ze nejvétsi mnozstvi selenu pfijala, v prabéhu celého pokusu, druha
skupina. Tataz skupina zaroven nejvétsi mnozstvi nasledné vyloucila exkrementy.

e U prvni a treti skupiny v pfijmu selenu nebyl zaznamenan statisticky vyznamny rozdil,
avSak prvni skupina vyloucila prostrednictvim exkrementli o polovinu vice mnozstvi
selenu, nez skupina pfijimajici smés s fepkovym Srotem.

e Na zakladé téchto vysledkd lze potvrdit, Ze organicka forma selenu je v Zivém organismu
lépe vstiebatelna a vyuZitelnd nei anorganickd forma selenu. Nase studie a studie Zily
(2016) prokazala, Ze nahrazeni séjové moucky jako typického zdroje selenu ve vyzivé
potkanU nezpUsobilo u experimentalnich zvifat Zadné vyznamné zmény zakladnich
metabolickych charakteristik. Na zdkladé vysledk( Ize krmnou smés s fepkovym Srotem
povazovat za vhodny zdroj selenu pro vyzivu hospodarskych zvitat.

e Koncentrace selenu vnami sledovanych organech se vyznamné liSi od koncentraci
ostatnich zminovanych esencidlnich prvkd. U selenu se jedna o jednotky pg/kg. U médi,
Zeleza, manganu a zinku dosahuji jejich obsahy tisici mg/kg. Také distribuce do
jednotlivych organ( u téchto prvkl znacné rozdilnd. Pouze zinek se uklddal nejvice do
varlat, jater a ledvin jako tomu bylo u selenu.

e Vyznamny rozdil také existuje v koncentracich zminénych esencidlnich prvk(
v exkrementech pokusnych zvifat. Pouze u selenu dochdzelo, za celou dobu trvani pokusu,
k narQstu obsahu tohoto prvku. U ostatnich prvk( doSlo po tfech dnech pokusu ke
stabilizaci vylucovaného mnozstvi.

e Tento vyvoj obsahl ostatnich esencidlnich prvkd vylu€ovanych exkrementy mlze byt
ovlivnén slozenim krmné smeési, kterd byla potkanlim podavdna pred zahdjenim
experimentl. Tato krmnd smés mohla obsahovat méné selenu a vice dalSich sledovanych
prvk(, ale tato teorie by mohla byt predmétem dalsSiho experimentu.
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Vzhledem k mnoZstvi ostatnich esencidlnich prvk( ve tkanich potkan(i, mnoZstvi
vylouc¢eném exkrementy a vzhledem k vysledkiim ostatnich experimentl (Rydlova et al.
2017; Myska et al. 2016; Tvrda et al. 2015; Navarro-Alarcon et al. 2008; Monedero-Prieto
et al. 2014) se nase hypotéza, Ze vhodné zvolena forma a davka selenu v dieté potkan(
vede ke zvySeni akumulace tohoto prvku v jednotlivych organech, ale neovlivni pfijem
dalsich esencidlnich prvk(, nepotvrdila.

35



8. Seznam pouzité literatury

Agay D, Anderson RA, Sandre C, Bryden NA, Alonso A, Roussel AM, Chancerelle Y. 2005.
Alterations of antioxidant trace elements (Zn, Se, Cu) and related metallo-enzymes in plasma
and tissues following burn injury in rats. Burns 31:366-371.

Agerbo P, Andersen HF. 1997. Vitaminy a mineraly pro zdravy Zivot. Grada. Praha.

Al-Awadi FM, Anim JT, Srikumar TS, Al-Rustom M. 2004. Possible role of trace elements in the
hypoglycemic effect of plants extract in diabetic rats. The Journal of Trace Elements in
Experimental Medicine 17:31-44.

Alonso ML, Montafia FP, Miranda M, Castillo C, Hernandez J, Benedito JL. 2004. Interactions
between toxic (As, Cd, Hg and Pb) and nutritional essential (Ca, Co, Cr, Cu, Fe, Mn, Mo, Ni, Se,

Zn) elements in the tissues of cattle from NW Spain. BioMetals 17:389-397.

Balan J, Vosmanska M, Szakova, J., Mestek, O. 2014. Speciacni analyza selenu v odtu¢néném
fepkovém Srotu. Chemické listy 108:256—263.

Balch, JF, Balch, PA. 1998. Bible predpist zdravé vyZivy. Pragma. Praha.

Bankhofer H, Balch PA. 1996. Bio-selen: pfirozena obrana vaseho imunitniho systému. Fin.
Olomouc.

Bafiuelos GS, Mayland H.F. 2000. Absorption and Distribution of Selenium in Animals
Consuming Canola Grown for Selenium Phytoremediation. Ecotoxicology and Environmental
Safety 46:322-328.

Barceloux, D. X. 1999. Selenium. Clinical Toxicology 37:145-172.

Barceloux DG, Barceloux D. 1999. Selenium. Journal of Toxicology: Clinical Toxicology 37:145—
172.

Barnett SA. 2007. The Rat: A Study in Behavior. Aldine Transacaction. New Jersey.

Brozmanova J, Manikova D, VI¢kova V, Chovanec M. 2010. Selenium: a double-edged sword
for defense and offence in cancer. Archives of Toxicology 84:919-938.

Cuvardi¢ MS. 2003. Selenium in soil. Zbornik Matice Srpske za Prirodne Nauke 104:23-37.

36



Dumont E, Vanhaecke F, Cornelis R. 2006. Selenium speciation from food source to
metabolites: a critical review. Analytical and Bioanalytical Chemistry 385:1304-1323.

Dunne LJ, Kirschsmann JD. 1990. Nutrition almanac. McGraw-Hill. New York.

Erkekoglu P, Arnaud J, Rachidi W, Kocer-Gumusel B, Favier A, Hincal F. 2015. The effects of
di(2-ethylhexyl) phthalate and/or selenium on trace element levels in different organs of rats.
Journal of Trace Elements in Medicine and Biology 29:296-302.

Fairweather-Tait SJ, Collings R, Hurst R. 2010. Selenium bioavailability: current knowledge and
future research requirements. American Journal of Clinical Nutrition 91:1484-1491.

Fairweather-Tait SJ, Bao Y, Broadley MR, Collings R, Ford D, Hesketh JE, Hurst R. 2011.
Selenium in Human Health and Disease. Antioxidants 14:1337-1383.

Fajt Z, Svoboda M, Drabek J, Dubansky V. 2009. Selen a jeho vyznam pro zdravotni stav prasat
—review. Veterinarstvi 59:221-224.

FAO. 2002. Selenium. Vitamin and Mineral Requirements in Human Nutrition. Dostupné z
<http://www.fao.org/docrep/004/y2809e/y2809e00.htm> [Publikovano dne: 12. 3. 2003].

Festing MF, Baumans V, Combes RD, Halder M, Hendriksen CF, Howard BR, Lovell DP, Moore
GJ, Overend P, Wilson MS. 1998. Reducing the use of laboratory animals in biomedical
research: problems and possible solutions. Alternatives to laboratory animals 26:283-301.

Fordyce F. 2007. Selenium Geochemistry and Health. AMBIO: A Journal of the Human
Environment 36:94-97.

Foster DJ, Thoday KL, Arthur JR, Nicol F, Beatty JA, Svendsen CK, Labuc R, McConnell M, Sharp
M, Thomas JB, Beckett GJ. 2001. Selenium status of cats in four regions of the world and
comparison with reported incidence of hyperthyroidism in cats in those regions. American
Journal of Veterinary Research 62:934-937.

Fraczek A, Pasternak K. 2013. Selenium in medicine and treatment. Journal of Elementology
18:145-163.

Francesconi KA, Pannier F. 2004. Selenium Metabolites in Urine: A Critical Overview of Past
Work and Current Status. Clinical Chemistry 50:2240-2253.

Fuchs 0. 1996. Selenoproteiny. Chemické listy 7:444-450.

37


http://www.fao.org/docrep/004/y2809e/y2809e00.htm

Giray B, Riondel J, Arnaud J, Ducros V, Favier A, Hincal, F. 2003. lodine and/or Selenium
Deficiency Alters Tissue Distribution Pattern of Other Trace Elements in Rats. Biological Trace
Element Research 95:247-258.

Greenwood, NN, Earnshaw A. 1993. Chemie prvk{. Informatorium. Praha.

Haldimann M, Venner TY, Zimmerli B. 1996. Determination of selenium in the serum of healthy
swiss adults and correlation to dietary intake. Journal of Trace Elements in Medicine and
Biology 10:31-45.

Hartikainen, H. 2005. Biogeochemistry of selenium and its impact on food chain quality and
human health. Journal of Trace Elements in Medicine and Biology. 18. 309-318.

Halamickova A, Stavélova H, Malota L, Kopfiva V. 2009. Dietni davka selenu u seniord s
onkologickym a diabetickym onemocnénim. Hygiena 2:52-56.

Heczkova K. 2009. Vliv selenu na kolorektalni karcinom. VyZiva a potraviny 64:5-8.

Holecek, V. 2010. Oxidac¢ni stres u nadorovych onemocnéni. Klinickd biochemie a
metabolismus 18:225-230.

Huang Y, Wang Q, Gao J, Lin Z, Yuan L, Yin X. 2013. Daily Dietary Selenium Intake in a High
Selenium Area of Enshi, China. Nutrients 5:700-710.

Chiba M, Fujimoto N, Oyamada N, Kikuchi M. 1985. Interactions between selenium and tin,
selenium and lead, and their effects on alad activity in blood. Biological Trace Element
Research 8:263-282.

Infante HG, Hearn R, Catterick T. 2005. Current mass spectrometry strategies for selenium
speciation in dietary sources of high — selenium. Analytical and Bioanalytical Chemistry
382:957-967.

Jihen EH, Imed M, Fatima H, Abdelhamid K. 2009. Protective effects of selenium (Se) and zinc
(Zn) on cadmium (Cd) toxicity in the liver of the rat: Effects on the oxidative stress.
Ecotoxicology and Environmental Safety 72:1559-1564.

Kieliszek M, Btazejak S. 2013. Selenium: Significance, and outlook for supplementation.
Nutrition 29:713-718.

Klognerova K, Vosmanska M, Szakova J, Mestek O. 2014. Vliv péstebnich podminek na speciaci
selenu v tkanich fepky olejky. Chemické listy 109:216-222.

e
38




Knotek Z, MiSek I. 1999. Chov a vyuZiti pokusnych zvifat - 1. dil: Zaklady chovu, zoohygieny,
experimentdlni prace a legislativnich norem. Spole¢nost pro védu o laboratornich zviratech.
Brno.

Kotyzova D, Cernd P, Ledeticky L, Eybl V. 2010. Trace Elements Status in Selenium-Deficient
Rats—Interaction with Cadmium. Biological Trace Element Research 136:287-293.

Kvicala J. 1999. Selen a organismus. Casopis lékaiti €eskych 4:99-106.

Kvicala J. 2003a. ZvySeni prijmu mikronutrientu selenu — utopie, fikce, prozretelnost Ci
nutnost? Interni medicina pro praxi 6:295-300.

Kvicala J. 2003b. ZvysSeni pfijmu mikronutrientu selenu — utopie, fikce, prozretelnost di
nutnost? — Il. ¢ast. Interni medicina pro praxi 7:354-359.

Kvicala J. 2004. Uloha selenoproteind v organismu. Vox pediatriae 9:36.

Kvicala J, Zamrazil V, Némecek J, Jiranek J. 2008. Selenium status of South Bohemia seniors
characterized by INAA of blood serum. Biochemistry and Biomedicine 278:537-541.

Ludvikova E, Pavlata L, Vyskocil M, Jahn P. 2005. Selenium status of horses in the Czech
Republic. Acta Veterinaria Brno 74:369-375.

Lymbury RS, Marino MJ, Perkins AV. 2010. Effect of dietary selenium on the progression of
heart failure in the ageing spontaneously hypertensive rat. Molecular nutrition 54:1436-1444.

Matsumoto KI, Terada S, Ariyoshi M, Okajo A, Hisamatsu A, Ui |, Endo K. 2009. The Effect of
Long-Running Severe Selenium-Deficiency on the Amount of Iron and Zinc in the Organs of
Rats. Molecules 14:4440-4453.

Mehdi Y, Hornick JL, Istasse L, Dufrasne |. 2013. Selenium in the Environment, Metabolism and
Involvement in Body Functions. Molecules 18:3292-3311.

Mistry HD, Broughton-Pipkin F, Redman CWG, Poston L. 2012. Selenium in reproductive
health. American Journal of Obstetrics and Gynecology 206:21-30.

Monedero-Prieto MJ, Gonzalez-Pérez JM, Gonzalez-Reimers E, Herndndez-Pérez O, Monereo-
Munoz M, Galindo-Martin L, Quintero-Platt G, Abreu-Gonzalez P. 2014. Effects of Selenium on
Liver and Muscle Contents and Urinary Excretion of Zinc, Copper, Iron and Manganese.
Biological Trace Element Research 158:224-229.

e
39




Moreno-Reyes R, Suetens C, Mathieu F, Begaux F, Zhu D, Rivera MT, Boelaert M, Néve, J,
Perlmutter N, Vanderpas J. 1998. Kashin—Beck Osteoarthropathy in Rural Tibet in Relation to
Selenium and lodine Status. New England Journal of Medicine 339:1112-1120.

Miillerova D. 2003. Zdrava vyZiva a prevence civilizacnich nemoci ve schématech: z pohledu
jednotlivce i populaénich skupin. Triton. Praha.

Myska A, Szakova J, Fucéikova A, Mlejnek P, Zidek V, Tremlova J, Mestek O, Koplik R, Zidkova J,
Melcova M, Tlustos P. 2016. The effect of selenium-enriched defatted rape seeds on tissue

cadmium and essential elements utilization in rats. Czech Journal of Animal Science 61:496—
505.

Naughton D. 2012. The Natural History of Canadian Mammals. University of Toronto Press.
Toronto.

Navarro-Alarcon M, Cabrera-Vique C. 2008. Selenium in food and the human body: A review.
Science of The Total Environment 400:115-141.

Nowak RM. 1999. Walker's Mammals of the World. The Johns Hopkins University Press.
Baltimore and London.

Ostadalova |, Babicky A, Obenberger J. 1978. Cataract induced by administration of a single
dose of sodium selenite to suckling rats. Experientia 34:222-223.

Ostadalova I. 2013. Biological Effects of Selenium Compounds With a Particular Attention to
the Ontogenetic Development. Physiological Research 62:1-16.

Pavlata L, lllek J, Pechova A, Matéjicek M. 2002. Selenium status of cattle in the Czech
Republic. Acta Veterinaria Brno 71:3-8.

Pravenec M, Flachs P, Kubova, H. 2012. Biomodely. Vesmir 91:527.

Pyrzynska K. 2009. Selenium speciation in enriched vegetables. Food chemistry 114:1183-
1191.

Rayman MP. 2009. Selenoproteins and human health: Insights from epidemiological data.
Biochimica et Biophysica Acta (BBA) - General Subjects 1790:1533-1540.

Rayman MP. 2012. Selenium and human health. The Lancet 379:1256-1268.

40



Reilly C. 2006. Selenium in food and health. Springer. New York.

Rozbicka-Wieczorek A, Czauderna M, Wiesyk E, Radzik-Rant A. 2016. Selenium species in diet
containing carnosic acid, fish and rapeseed oils affect fatty acid profiles in lamb muscles.
Journal of Animal and Feed Sciences 25:216-225.

Rydlova M, Ranova K, Szakova J, Fucikova A, Hakenova A, Mlejnek P, Zidek V, Tremlova J,
Mestek O, Kana A, Zidkova J, Mel¢ova M, Truhlarova K, Tlusto$ P. 2017. The response of
macro- and micronutrient nutrient status and biochemical processes in rats fed on a diet with
selenium-enriched defatted rapeseed and/or vitamin E supplementation. BioMed Research
International Article ID 6759810.

Sager M. 2006. Selenium in agriculture, food, and nutrition. Pure and Applied Chemistry
78:111-133.

Schomburg L, Riese C, Michaelis M, Griebert E, Klein MO, Sapin R, Schweizer U, Kéhrle J. 2006.
Synthesis and Metabolism of Thyroid Hormones Is Preferentially Maintained in Selenium-
Deficient Transgenic Mice. Endocrinology 147:1306-1313.

Schrauzer GN. 2009. Selenium and selenium-antagonistic elements in nutritional cancer
prevention. Critical Reviews in Biotechnology 29:10-17.

Stadlober M, Sager M, Irgolic KJ. 2001. Effects of selenate supplemented fertilisation on the
selenium level of cells — Identification and quantification of selenium compounds by HPLC-ICP-
MS. Food Chemistry 73:357-366.

Steinnes E. 2009. Soils and geomedicine. Environmental Geochemistry and Health: Official
Journal of the Society for Environmental Geochemistry and Health 31:523-535.

Stfitecka H, Hlubik P, Novakova J. 2009. Serum selenium status in a group of 386 volunteers
from the Czech Republic Rescue Fire Brigades. Mediterranean Journal of Nutrution and
Metabolism 2:133-138.

Thiry C, Ruttens A, De Temmerman, L, Schneider, YJ, Pussemier L. 2012. Current knowledge in
species-related bioavailability of selenium in food. Food Chemistry 130:767-784.

Tingii U. 2003. Essentiality and toxicity od selenium and its status in Australia: a review.
Toxicology Letters 137:103-110.

41



Tomza-Marciniak A, Pilarczyk B, Bagkowska M, Pilarczyk R, Wojcik J, Marciniak A, Hendzel D.
2011. Relationship Between Selenium and Selected Heavy Metals Concentration in Serum of
Cattle from a Non-Polluted Area. Biological trace element research 144:517-524.

Tvrda J, Tdmova N, Fucikova A, Zidkova J, Melcova M, Szakova J, Mlejnek P, Zidek V, Mestek
O, Kana A, Tlustos P. 2015. The biochemical and hematological response of rats on defatted
rape seeds addition into the diet. Academia Journal of Agricultural Research 3:395-401.

van Zelst, M., Hesta, M., Gray, K., Staunton, R., Du Laing, G., Janssens, G. P. J. 2016. Biomarkers
of selenium status in dogs. BMC Veterinary Research 12:1-12.

Velisek J. 1999. Chemie potravin. OSSIS. Tabor.

Velisek J, Hajslova J. 2009. Chemie potravin. OSSIS. Tabor.

WHO. 1996. Selenium in drinking water. Guideline for Drinking — water Quality 2:1-14.

Yang F. 2006. Keshan disease and mitochondrial cardiomyopathy. Science in China Series C:
Life Sciences 49:513-518.

Young VR, Nahapetian A, Janghorbani M. 1982. Selenium bioavailability with reference to
human nutrition. American Journal of Clinical Nutrition 35:1076—1088.

Yu S, Beynen AC. 2001. The lowering effect of high copper intake on selenium retention in
weanling rats depends on the selenium concentration of the diet. Journal of Animal Physiology
and Animal Nutrition 85:29-37.

Zadak Z. 2002. Vyziva v intenzivni péci. Grada. Praha.

Zarczynska K, Sobiech P, Radwinska J, Rekawek W. 2013. Effects of selenium on animal health.
Journal of Elementology 18:329-340.

Zhang F, Guo X, Wang W, Wu S, Ma W, Yan H. 2012. Expression profile analysis of mycotoxin-
related genes in cartilage with endemic osteochondropathy kashin-beck disease. BMC
Musculoskeletal Disorders 13:130.

Zhu YG, Pilon-Smits EAH, Zhao FJ, Williams PN, Meharg AA. 2009. Selenium in higher plants:
understanding mechanisms for biofortification and phytoremediation. Trends in Plant Science
14:436-442.

42



Zila 0. 2016. Metabolismus Se pFijimaného sav&im organismem ve formé& Se-obohacené
Brassica napus [MCs. Thesis]. Ceska zemédé&lskd univerzita, Praha.

43



