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Interakce selenu a vitaminu E v organismu laboratorniho

potkana (Rattus norvegicus)

Souhrn

Pokus byl proveden se 40 potkany kmene Wistar chovanymi ve fyziologickém tustavu
Akademie véd v Krci. Potkani byli rozdéleni do péti skupin podle pfedem zvolené smési
krmiva dle sledovanych parametrt, kterou byli krmeni ad libitum po dobu 3 mésict. Prvni
skupina A byla kontrolni a krmna smés neobsahovala zadné aditivum. Ve skupiné B a C byl
sojovy extrahovany Srot nahrazen fepkovym extrahovanym Srotem, ktery pochazel ze selenem
osetfené kultury fepky, a ve skupin¢ C byl jesté navic pfidan vitamin E. Krmna smés skupiny
D a E obsahovala navic selen ve form¢ selenicitanu sodného a zinek a skupina E obsahovala
navic 1 pfidavek vitaminu E oproti kontrolni skupiné A. Po ukon¢eni experimentu byli potkani
pfi anestezii usmrceni a vykrveni. Byla odebrana krev a zvolené organy (ledviny, jatra a
varlata), které byly lyofilizovany a nasledné¢ homogenizovany pomoci laboratorniho mlynku.
Celkovy obsah prvkl ve vzorcich byl stanoven po rozkladu na mokré cesté¢ s mikrovinnym
ohfevem v zafizeni Ethos 1. Celkové obsahy jednotlivych prvka ve vzorcich byly stanoveny
pomoci hmotnostni spektrometrie, optické emisni spektrometrie a atomové absorpéni
spektrometrie. Ziskana data byla zpracovana pomoci programu StatSoft Statistika 12 pomoci
jednofaktorové analyzy rozptylu na hladiné vyznamnosti a=0,05.

Po zhodnoceni vSech vysledki byla nase hypotéza, Ze piijem a biologicky Ucinek
selenu vcetn¢ jeho interakci v organismu potkanli je ovlivnén formou podaného selenu,
organickd vs. anorganickd forma, potvrzena. V piipad¢ organické formy selenu nedoslo
k statisticky vyznamnym zménam v koncentraci sledovanych prvkd. Naopak pfi podavani
anorganické formy selenu doSlo k zvySeni koncentrace selenu v krvi 1 ve vSech zkoumanych
organech, coz je disledek vy$si davky anorganického selenu ve srovnani s piidavkem
selenizovaného fepkového Srotu. Vysoké davky selenu ovlivnily také koncentraci i jinych
stopovych prvka, jako je zinek a méd’. Vliv vysoké koncentrace selenu v jatrech zpusobil
vyplavovani jaterni médi a tim zvySeni jeji koncentrace v krvi a ledvinach. Zjistény zvysSeny
obsah zinku a médi v krvi také miiZe signalizovat aktivaci enzymatického systému superoxid

dismutézy, kde je méd’ spolu se zinkem klicovym faktorem v antioxida¢nim mechanismu.

Klicova slova: selen, dicta, vitamin E, potkan (Rattus norvegicus)



Selenium-vitamin E interactions in laboratory rat

organism (Rattus norvegicus)

Summary

An experiment was carried out with 40 Wistar rats kept in the Physiological Institute
of the Academy of Sciens of Kr¢. The rats were divided into five groups according to a
preselected feed mixture, which were fed ad libitum for 3 months. The first group A was
control and the feed mixture did not contain any additives. In group B and C, soybean extract
was replaced by rape-extracted scrap, which originated from selenium-treated rape crops, and
vitamin E was added to group C. The feed mixture of group D and E additionally contained
selenium in the form of sodium selenite and zinc, and the group E additionally contained the
addition of vitamin E. After the experiment, the rats were anesthetized and killed. Blood and
organs (kidneys, liver and testicles) were removed and then they were lyophilized and
subsequently homogenized by a laboratory grinder. The total content of the elements was
determined after decomposition on a wet microwave heating path in the Ethos 1 device. The
total contents of the individual element were determinated by mass spectrometry, optical
emisson spectrometry and atomic absorption spectrometry. The obtained data was processed
using StatSoft Statistics 12 by a single factor analysis of varience at the signifikant level o=
0.05. Our hypothesis, that the intake and biological effect of selenium, including its
interactions in the rat organism, is affected by the administered selenium form, organic versus
inorganic form, was confirmed. In case of organic selenium, there were no statictically
significant changes in the concentration of the monitored elements. Conversely, when an
inorganic selenium is administered, an increase in selenium concentration occurs in the blood
and all examined organs, as a result of higher doses of inorganic selenium compared to the
addition of selenized rape scrap. High concentrations of selenium also affected the
concentration of the other trace elements such as zinc and copper. The effect of high
concentrations of selenium in the liver has caused hepatic copper leaching and increased
blood and kidney concentration of copper. The detected elevated zinc and copper content in
the blood may also signal the activation of the enzyme superoxide dismutase system, where

copper and zinc are key factors in the antioxidant mechanism.

Keywords:  selenium, diet, vitamin E, rat (Rattus  norvegicus)
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1 Uvod

Selen byl po dlouhou dobu vniman pouze jako toxicky prvek, avSak v prub&hu desetileti
se znalosti o ucincich selenu na zivé organismy vyrazn¢ vyvijely a vV dnesni dob¢ je uznavan
jako Zivotné dulezity prvek pro zdravi lidi i zvifat. Na druhou stranu miuiZze byt pro organismus
toxicky i v relativné velmi malych koncentracich. Hranice mezi nedostatkem a nadbytkem tak
muze byt velice uzka. MiiZeme fict, Ze negativni vliv na organismus mtize byt velmi druhové
specificky a jednotlivé druhy mohou na to reagovat rizng.

Diilezitost selenu spoc¢iva v tom, Ze je soucasti vyznamnych selenoproteinli a enzymd,
které jsou nezbytné pro spravnou funkci antioxidacnich mechanismi v téle, pfi tvorbé
hormoni $titné zlazy, syntéze DNA, pro plodnost a reprodukci lidi i zvifat, a tak celkové
ochran¢ vuci oxida¢nimu stresu v téle. Do potravinového fetézce vstupuje pres rostliny a jeho
koncentrace v potravinach je uréena mnoha geologickymi a geografickymi faktory jako je
koncentrace selenu, druh ptudy, pH, vlhkost, mnozstvi organickych latek ¢i hydroxida Zeleza,
pudni mikroorganismy a jiné. Nedostatek Se v pid¢ muze vést k rozvoji zavaznych chorob
zvitat 1 lidi, které mohou mit i fatalni nésledky. Z tohoto divodu se v nékterych statech
pfistoupilo k umélému dopliovani selenu do krmiv zvitat, do hnojiv pro zemédé€lské plodiny
nebo potravinovych doplitkkll pro lidskou spotiebu. Presto je stile ve fazi zkoumani, v jaké
form¢ je piijem selenu vyhodnéj$i, organickd vs. anorganicka forma. Existuji naptiklad
rostliny, které se dokazaly vyrovnat s vysokym mnozstvim selenu v pudé, dokazi ho v sobé
akumulovat, aniz by doSlo k vyraznému poSkozeni. Mohou byt tak dobrym a pfirozenym
zdrojem selenu v potravé. Je nam také znamo, Ze selen spolu s vitaminem E a jinymi
antioxidanty mé pozitivni vliv na prevenci nadorovych onemocnéni Vv lidském téle. Vyziva
zvitat a lidi by proto méla byt co nejpestiejsi, aby se organismu dostavalo vSech nutnych
esencialnich prvkl zahrnujici 1 selen.

Uloha selenu v riiznych metabolickych drahach je vyznamné spojena s funkci vitaminu
E. Zda se, Ze i on hraje na urovni vyzivy dilezitou roli v procesu starnuti u zvifat a lidi. Kde
je ptitomen vitamin E Vv adekvatnim mnoZstvi, tam se nevyskytuje oxida¢ni poSkozeni.
Nedostatek vitaminu muze zpusobit vdzné neurologické poruchy nebo svalovou dystrofii.
Naopak cetné studie nam dokazuji, ze tento vitamin ma dulezitou roli také v prevenci vuci
kardiovaskularnim chorobam, n¢kterym druhtim rakoviny, katarakty nebo jako obrana pied

Skodlivymi u€inky znecisténi ovzdusi na plice.



2 Védecka hypotéza a cil prace

Selen je dilezitym esencidlnim prvkem potiebnym pro metabolismus savcl. Byla
prokazana ucinnost selenoproteinii a jejich enzymatickych funkci pro spravny rust a vyvoj.
Selenoproteiny jsou zapojeny Vv nejruznéjsich metabolickych procesech, napiiklad pii vyvoji
¢ichového epitelu a pii metabolismu §titné zlazy. Selen rovnéz snizuje oxidativni poskozeni
bun¢k azpomaluje proces starnuti. Selen je soucdsti dulezitych antioxidacnich enzymi,
pfedevSim glutathion peroxidasy, apatii mezi nejaktivnéj§i slozky antioxidacni
a antiradikdlové ochrany organismu. Spolu s vitaminem E je soucasti ochranného systému
proti nepiiznivému vlivu oxidace, pficemz jejich ucinek je synergicky.

Cilem této prace je posoudit miru synergického ucinku selenu a vitaminu E v organismu
laboratornich potkand v zavislosti na davce a form¢ podaného selenu. Dale bude sledovan

ptijem dalSich vyznamnych esencialnich prvki a jejich vzajemné interakce.

Hypotéza: ptijem a biologicky uc€inek selenu véetné jeho interakei v organismu potkant
je ovlivnén formou podaného selenu (anorganicka vs. organicka forma) a davkou tohoto

prvku v dieté.

3 Prehled literatury

3.1 Oxidacni stres

Oxidacni stres je fyziologicky stav, ktery nastdva pii zavaZné nerovnovaze mezi
produkci reaktivnich forem kysliku a antioxida¢ni ochranou. V ptipad¢ Ze existuje rovnovaha
mezi antioxidanty a oxidanty, nastdva bunéénd homeostaza, tzn. buiika se nachazi v oxidac¢ni
rovnovaze. Pokud dojde k poruSeni rovnovéhy, builky podléhaji oxidaénimu stresu
(Mandelker, 2009). Je uznavano, ze ROS (reaktivni formy kysliku) a oxida¢ni stres hraji
klicovou roli ve fyziologii a patofyziologii. Oxidac¢ni stres napomaha pii dilezitych
metabolickych drahach v téle napt. pii produkci nové tkané€, hojeni ran a také umoziuje
organismu adaptaci na stres ¢i onemocnéni. Pro fungovani nékterych bunék je oxidaéni stres
nezbytny. V pfipadé, Ze je oxidacniho stresu nadbytek, mize dojit k poSkozeni proteind,
bunéénych membran, DNA a rGznych tkani té€la. Dulezitou roli v oxida¢nim stresu hraji
mitochondrie. Ty produkuji energii pro zivot, obsahuji vlastni DNA a jsou hlavnimi

producenty volnych forem radikalt, ale zaroven jsou hlavnim ter€em ttoku oxidac¢niho stresu.
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Sohledem na tento fakt vyplyva, Ze poskozeni mitochondridlni funkce muze vést az
k poskozeni bunéénych funkci. (Mandelker, 2009). Nékter¢ ROS hraji roli fyziologickych
signaliza¢nich posli, ktefi napomahaji udrzovat homeostdzu. Nizka hladina oxidac¢niho stresu
je pozitivni faktor znamy jako eustres. Bylo potvrzeno, Ze piebyte¢né antioxidanty mohou
odstranit pfili§ mnoho ROS a tim zhorsSit signalizaci a ze antioxidanty jako takové mohou byt
ve vysokych davkach skodlivé (Niki, 2015).

K obecnym pfi¢inam oxida¢niho stresu patiéi toxemie, infekce, hypoxie-ischemie,
hyperglykemie, xenobiotika (metabolismus 1ékd, chemikalii a toxind), hyperlipidemie,
hyperproteinemie, onkologické procesy, zanéty, fagocytarni a imunitni reakce a zvySené
metabolické aktivity. Kromé toho starnouci tkané casto podléhaji v nékterych fazich své
existence oxida¢nimu stresu, protoze za né€kterych okolnosti mitochondrie selhavaji pii
produkci dostate¢ného mnozstvi ATP k udrzeni svych vlastnich internich potfeb. Podle vS§eho
podléha kazda buika v nékterém stadiu své existence oxidacnimu stresu. Nasledné je pak
pfimo postizena i vétSina orgadnovych soustav, coz ma ptimy dopad na zdravotni stav. Patfi
sem poskozeni ledvin, srdce, cirkulac¢ni soustavy, jater, slinivky bfiSni, centralni nervové
soustavy a nervové tkané, stiev, nadledvinek, kostni dfené, plic a $titné zlazy (Mandelker,
2009). Kvicala et al. (2008) ve svém pétiletém vyzkumu na seniorech v Jiznich Cechach
upozornuje, ze nedostatek selenu mize zménit metabolismus hormont S§titné zlazy a také
snizit aktivitu dalezitych selenoproteint.

Jako vyznamny bunéény antioxidant je oznaovan glutathion. Nerovnovaha
antioxidantli a oxidantl muze byt kvalifikovana v plazmé jako redox stav redukovaného
glutathionu (GSH) k okysli¢enému glutathionu (GSSG). Pfi normalnim zdravotnim stavu
napomahd Uc¢innost GSSG reduktdzy udrzovat rovnovahu bunééné GSH v prevladajicim
redukovaném stavu. K této redukci vSak dochazi pouze v pfitomnosti NADPH, ktery je
zivotn€ dilezity pro likvidaci volnych radikalt v mitochondriich a cytosolu, ve kterych
vznikaji. Muze tak byt limitujicim faktorem v regeneraci GSH, Dilezitym antioxidacnim
enzymem je zde GSH-Px (Mandelker, 2009).

Antioxida¢ni enzymy katalaza (CAT), glutathion peroxidaiza (GSH-Px) a
superoxiddismutdza (SOD) jsou obranou proti volnym radikdlim a podileji se na jejich
likvidaci Tyto antioxida¢ni enzymy, umisténé uvnité bunék, jsou schopny odstranit volné
radikaly a nastolit bunénou rovnovahu. V ptipad€, ze vznika nadmérmé mnozstvi téchto
stresovych stavll, dochdzi k pifekonani antioxida¢niho systému buiiky a néaslednému vzniku

volnych radikald. Nerovnovaha vznika v pfipadé piebytku ROS nebo =z nedostatku
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antioxidantli. Po oxidaci bunécnych struktur dochdzi k uvolnéni radikalt do krevniho ob¢hu a
do okolnich tkani. Mohou pak inicializovat fetézec oxidaénich reakcich vedouci k destrukci
tkani a organti, coz miiZze vést k mnoZstvi chorobnych stavil. Retézova reakce viak mize byt
umirnéna riznymi sekundarnimi antioxidanty, jako je vitamin E, selen, vitamin C, zinek,
koenzym Q 10, a-lipoova kyselina a bioflavonoidy (napf. karotenoidy, polyfenoly). Tyto
sekundarni antioxidanty mohou byt doplnény potravou a jinymi dopliiky (Mandelker, 2009).

3.1.1 Uloha mitochondrii

ey

Mitochondrie, Zijici dfive jako volné Zijici organismus, hraje ustiedni tlohu v bunééném
metabolizmu. Téméf kazda buika ve zvifecim nebo lidském téle obsahuje mitochondrie.
Produkuji vétSinu energie ve formé ATP, kterou télo vyuziva. Proto v nékterych buikéach
najdeme o dost vice téchto organel, napf. v srde€nim sval obsahuje mnoho tisic mitochondrii,
zatimco nervové bunky mohou obsahovat jen nékolik. Mitochondrie jsou hlavnim
producentem volnych radikali a syntetizuji také NO a jsou hlavnim cilem oxida¢niho
poskozeni. Pravé vznik O2” mize poskodit zivotné dulezité slozky jako je DNA (Mandelker,
2009).

Mitochondrie jsou sloZzeny ze dvou vysoce specializovanych membranovych systémi,
které nazyvame vnitfni a vnéjSi membrana. VnéjSi membrana zajiStuje permeabilni pfenos
mezi mitochondrii a cytoplazmou pomoci porintli, které zajiStuji pienos smérem dovnitf.
Vnitfni membrana je prohyband do zahybi, tzv. krist, které zvétSuji jeji plochu pro vznik
ATP. Na rozdil od vnéjSi membrany neobsahuje Zadné poriny a je tak pro okoli
nepermeabilni. Proto ionty a molekuly vyzaduji specidlni membranové transportéry
(Mandelker, 2009).

V mitochondriich probihd mnoho dilezitych biochemickych reakci napt. oxidace
pyruvatu, cyklus kyseliny citronové, transport elektrontl, oxidacni fosforylace a tvorba ATP.

Nékteré mitochondrie maji organové specifické funkce (Mandelker, 2009).
3.1.2 ,,Aktivatory*“ oxidacniho stresu

Aktivatory oxidacniho stresu nazyvame volnymi radikdly. Volné radikaly jsou derivaty
kysliku (reaktivni slouceniny kysliku — ROS — reactive oxygen species) a derivaty dusiku
(RNS - reactive nitrogen species). Za normalnich okolnosti se stale tyto molekuly produkuji
ve velice reaktivnich formach odvozenych od kysliku a dusiku. Jelikoz obsahuji jeden nebo

vice neparovych elektronii a jsou schopné nezavislé existence, nazyvaji se volné radikaly.
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Tyto radikdly se vyskytuji vSude, kde dochéazi k patologickym procesim, raznému
bunéénému poskozeni ale i v normdlnich podminkéach. Volné radikdly jsou vytvafeny
riznymi procesy, ve velkém mnozstvi béhem infekce, nemoci i z bunéénych mitochondrii.
Naopak ¢asto mohou napomahat i v boji proti nakaze nebo nemoci. Avsak ve vétSin¢ piipada
dochdzi ke kumulaci vétStho mnozstvi nevhodnych volnych radikdli a tim ke vzniku
oxidacniho stresu (Mandelker, 2009).

Vedle velmi dobfe znamych generatori O2" jako mitochondrialni redukce ¢i oxidace a
cytochrom P450 monooxigendza existuje jeSt¢ nckolik falSich napf. xantinoxidaza,
cyklooxygenaza, lipoxygenaza, mitochondrialni oxidaza, NOS a NADH oxiddza (Mandelker,
2009).

3.1.2.1 Teorie volného radikalu

Teorii posuzujici pusobeni fenoménu starnuti prezentoval poprvé Harman (1956),
ktery tvrdi, ze starnuti je vyvolano volnymi radikaly. Naznacoval také souvislost mezi
rychlosti metabolismu (mitochondrialni spotfeba kysliku) a délkou Zzivota (Balaban et al.,
2005). Oxidaéni stres a poskozeni vyvolané volnymi radikaly poskozuji bunétné tkang,
zvlasté bilkoviny, DNA a tuky, a to je soucast starnuti a riznych chronickych onemocnéni

(Mandelker, 2009).

3.1.2.2 Superoxidovy radikal

Redukci kysliku ze superoxidové formy se tvoii O2". Tento kyslikovy radikal je tvofen
autooxidacni reakci nebo vznikd v mitochondridlnim elektronovém transportnim fetézci.
Zaktivizuje se v ptipadé styku sjinymi volnymi radikaly jako je oxid dusnaty nebo
s n€kterymi kovy jako je Zelezo. Je vysoce selektivni a mize ve tkanich pisobit prospésné i
Skodlive. Piedstavuje zivotné dulezitou soucast bunécné signalizaéni cesty, ktera poskytuje

dalezitou genetickou informaci (Mandelker, 2009).

3.1.2.3 Peroxid vodiku

Peroxid vodiku je generovan mnoha enzymy; ve skuteCnosti je soucasti kazdého
biologického systému. Nema parovy elektron, tudiz neni bran jako radikal, pfesto molekula
H202 miiZze degradovat néktery hemoprotein, napt. myoglobin ¢i hemoglobin, a tim uvolni

zelezo. Reakce H20:2 s kovy jako je Zelezo se nazyvd Fentonova reakce a miize generovat

o 24
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3.1.2.4 Hydroxylovy radikal

Nejucinngjsi hydroxylovy radikal casto se tvorici béhem Fentonovy reakce. Vytvari
peroxynitrit reakci kysliku s kyselinou hypochlorovou (ONOQ") a z ioniza¢niho zateni. Tento

radikél napadé a poskozuje vétSinu bunéénych tkani (Mandelker, 2009).
3.1.2.5 Hypochlorova kyselina

Hypochlorova kyselina (HOCI) se vytvarfi z H202 a enzymu myeloperoxidazy. Je
vysoce reaktivni a rozpousti tuky. Nebezpecna je zvlasté proteinovym strukturdm, ve kterych

muze okysli¢ovat a poSkozovat biomolekuly (Mandelker, 2009).

3.1.2.6 Alkoxylovy radikal/Peroxylovy radikal

Alkoxylovy (RO) radikal/Peroxylovy radikdl (ROO) patii mezi organické radikaly
tvotici se pfi lipidovych peroxidacnich reakcich. Nejsou stabilni a reaguji ochotné
s molekularnim kyslikem, tim vytvafeni ROO nebo RO radikaly mastnych kyselin. Nové
radikaly jsou taktéz nestabilni a mohou tak reagovat s jinymi molekulami volnych mastnych
kyselin a vytvaret jiné radikdly mastnych kyselin a H202. Vznikd tzv. fetézova reakce a
zastavi se tehdy, az vznikne neradikalova slou¢enina. Nékteré antioxidanty jako je vitamin E

mohou tuto fetézovou reakci zastavit (Mandelker, 2009).

3.1.2.7 Oxid dusnaty

Tento vysoce reaktivni plyn plsobi v téle jako dilezitd signalni molekula. Tvofi se
v téle pasobenim enzymu syntetdzy oxidu dusiku (NOS - nitric oxide synthase).
V piitomnosti kysliku a aminokyseliny L-Argininu je piesmérovan na NO a dalsi
aminokyselinu, L-citrulin. Existuji tfi typy NOS: identifikovany v nervové soustaveé
(neuronalni NOS), v endotelidlnich tkéni (endotelialni NOS) a produkovany fagocyty a
makrofagy (indukovany NOS) po vystaveni toxinlim a cytokinim. NO se miZze S§ifit pfes
bunééné membrany diky svému plynnému stavu a ma tim duleZité signalizacni vlastnosti
zvlasté tykajici se relaxaci krevnich cest. Je Skodlivy pfedev§im v ptipadé uvolnéni

nadmérného mnozstvi (Mandelker, 2009).
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3.1.2.8 Peroxynitrit

Peroxynitrit (ONOO") je oxidaé¢ni a nitra¢ni ¢inidlo. Oxida¢ni vlastnosti tohoto radikalu

poskozuji Siroké spektrum biomolekul, v¢éetné bilkovin a DNA (Mandelker, 2009).
3.1.3 Inhibitory oxidaé¢niho stresu

Inhibitory nebo také sekundéarni antioxidanty mohou minimalizovat poskozeni buniky a
mitochondrialni membrany ¢i DNA neutralizaci ROS (Balaban et al. 2005). Né¢které
antioxidanty jsou diilezité pro udrzbu ¢innosti systému zbavujicich télo volnych radikali, jako
stabilizatory ¢innosti mitochondrii a prostfedky proti starnuti. Na zvifecich modelech bylo
dokazano, Zze antioxidanty mohou pfedejit zménam souvisejicim se starnutim
V mitochondridlni struktuie a funkci. K pfedchdzeni témto zménam jsou ucinné antioxidanty
jako vitaminy C a E, CoQ, selen a thioly (Mandelker, 2009). Dulezitym ukazatelem
antioxidacni odezvy organismu je napiiklad i zvySeni hladiny SOD (Balaban et al. 2005).

Vitamin C vstupuje do mitochondrii prostfednictvim pomocného nosi¢e glukézy a
poskytuje mitochondridlni ochranu pfed oxidaénim poskozenim. Mitochondrie vyuzivaji
vitamin C k tlumeni mitochondridlni ROS a inhibuji vliv oxida¢niho poskozeni mtDNA
(Mandelker, 2009).

Koenzym Q se ve vysoké koncentraci nachazi ve wvnitfnich mitochondridlnich
membranach. Je dulezity pro transfer elektront v mitochondrialnim oxida¢nim dychacim
fetézci, jehoz hlavni funkci je ,,vyroba* ATP. MiZe reagovat s jinymi ROS (Mandelker,
2009).

a-lipoova kyselina vyvolavéa sniZzeni hladiny lipidové peroxidaxe a GSSG a zvySuji
hladinu GSH a vitamini C a E a zlepSuje ¢innost mitochondridlnich enzyma (Mandelker,
2009).

Selen a vitamin E a jejich tloha v Zivo¢iSném organismu a zejména v antioxidacni

odezvé€ organismu jsou vzhledem k zaméteni této prace popsany v samostatnych kapitolach.

3.2 Selen

3.2.1 Zdroje, vyskyt a vyuZiti selenu

Selen objevil v roce 1817 svédsky chemik Jons Jacob Berzelius, ktery si v§iml nezvyklé
¢ervené usazeniny na sténach komor pii vyrob¢ kyseliny sirové. Berzelius tento prvek nazval

selen z feckého slova ,,Selene®, coz je jméno starofecké bohyné mésice. Byl zafazen do VI A
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skupiny prvkt periodické tabulky mezi tzv. chalkogeny. Selen oznacujeme jako metaloid, coz
znamena ze ma nékteré vlastnosti kovu a nékteré nekovové. EXistuje v fadé alotropnich
forem, coz jsou formy prvku s riznymi fyzikalnimi a chemickymi vlastnostmi. Jedna alotropa
je amorfni (bez krystalického tvaru) ¢erveny prasek. Druha forma ma modry kovovy vzhled.
Ostatni formy maji vlastnosti nékde mezi t€émito dvéma formami (Tingii, 2003, Chemicool,
2012, Chemistry explained, 2007, Zarczynska et al, 2013).

Pro své dobré vodici schopnosti se Selen také ¢asto pouziva pii vyrob¢ tranzistorti pro
pocitace nebo mobilni telefony. V pfirod¢ je vzacny a velmi Casto se vyskytuje spolecné
s telurem, s kterym ma podobné vlastnosti. Védci odhaduji celkové mnozstvi v piirodé
priblizné 0,05 az 0,09 ppm. VétSinou se ziskava jako vedlejsi produkt tézby jinych kovi
pfedev§im médi, Zeleza a olovnych rud. Mezi nejvétsi producenty selenu na svété patii
Japonsko, Kanada, Belgie, Spojené staty a Némecko. Existuje Sest pfirozené se vyskytujicich
izotopu selenu. Pouze jeden radioaktivni izotop selenu se pouziva komeréné. Tento izotop se
pouziva ke studiu funkce pankreatu a §titné zlazy, kdy se radioaktivni latka injektuje do
krevniho ob&hu a mlizeme pak zjistit, zda organy spravné funguji podle mnozstvi a umisténi
vyzafované¢ho zafeni. Selen je vyznamnou surovinou také v oboru sklafstvi a v elektronice

(Chemicool, 2012, Chemistry explained, 2007).
3.2.2 Metabolismus selenu

Ackoliv metabolismus selenu neni tak Gplné pochopen, mizeme fict, ze selen se nikdy
v télesnych tkani a organech nenachazi jako samostatny prvek, ale je vzdy zaclenén do tzv.
selenoproteini. NejCastéji  se selen vyskytuje v télesnych tkanich v proteinech
obsahujicich aminokyselinu selenocystein (Se-Cys), ve které je sira nahrazena selenem. Toto
spojeni nalézame vétSinou V zivociSnych tkanich. Aminokyselina selenomethionin (Se-Met)
je naproti tomu zase dominantni v obilnych zrnech, lusténinach, sojovych bobech a
v n¢kterych ptipadech v selenem obohacenych kvasnicich (Gromadzinska et al. 2008). Se-
methyl selenocystein je hlavni slou¢enina v rostlinach jako je cesnek, cibule, brokolice anebo
porek, které maji nejvétsi schopnost akumulovat ve svych tkanich selen. Se-Cys, zejména
methionin béhem syntézy proteinii obsahujicich selen. Naopak anorganické selenicitany a
selenany se zaclenuji nezavisle na jejich ptivodu. V lidském téle se metabolizuji rizné formy

vvvvvv

selenu (viz. obrazek ¢. 1) (Navarro-Alarcon and Cabrera-Vique, 2008).
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Obr. 1 Metabolismus selenu (Navarro-Alarcon and Cabrera-Vique, 2008)
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Bylo zjisténo, ze zvitata béhem konverze anorganickych forem Se na organické formy
nebo naopak syntetizuji mnoho riznych meziprodukti. I kdyz se miize zdat, ze hlavni cestou
K vyuziti selenu u zvifat je pomoci methylace, mize dojit také k demethylaci zpét
k anorganickému Se. Selenid vodiku (pomoci piedchozi aktivace na selenofosfat) poskytuje
selen pro syntézu selenoproteini. V plazmé existuji dva selenoproteiny slouzici jako
extracelularni nosice Se a to selenoprotein P a GPx-3 (Navarro-Alarcon and Cabrera-Vique,
2008).

Celkové mnozstvi selenu v lidském téle se pohybuje mezi 10-20 mg. Padesat procent se
nachazi v kosternich svalech, ackoliv nejvys$si relativni koncentraci maji organy jako jsou
ledviny, varlata a jatra. Nejvyssi spotfebu selenu maji buniky imunitniho systému, erytrocyty a
krevni desticky. Selen je vyluCovan ztéla predev§im moci, sekundarné stolici, kizi a
dychanim. Bylo zjiSténo, Ze pokud je v téle nizka koncentrace selenu, snizi se i mnoZzstvi
selenu vylouc¢eného moci, aby se udrzela homeostaze. Potvrzuje se tim, Ze vylucovani selenu
je ptimo umérné piijmu selenu. Avsak z téla se selen mize uvoliiovat dal dychanim, nejcastéji
ve form¢ dimethylselenidu (Navarro-Alarcon and Cabrera-Vique, 2008).

Absorpce selenu probiha v tenkém stfevé. Se-Met je absorbovéan aktivnim transportem
vyuzivanym methioninem diky schopnosti selenu nahradit atomy sulfidu. Selenan je aktivné
absorbovan mechanismem spoleCnym pro siran v zavislosti na gradientu Na+ a udrZuje se
pomoci Nat/K+ATPéazy. Na druhé strané¢ Se-Cys a seleniCitan se neabsorbuji aktivnim
transportem (Navarro-Alarcon and Cabrera-Vique, 2008).

Je zndmo, Ze nékteré slouceniny selenu mohou slouZit jako prevence rakoviny
(Zarczynska et al. 2013). Slouceniny jako Se-methylselenocystein a selenomethionin mohou
byt pifevedeny na kyselinu methylseleninovou nebo methylselenol, které vykazuji in vitro

silné antikarcinogenni G€¢inky (Gromadzinska et al. 200).
3.2.3 Vliv selenu na organismy a jeho role jako antioxidantu

O pozitivnich ¢i negativnich nutri¢nich vlastnostech selenu a jeho vlivu na organismy se
zacalo ve véde hovofit az ptiblizné po 140 letech od objeveni samotného prvku Berzeliem. A
zatimco v Evropé¢ se fesi nedostatek selenu v potravinach a krmivu, v Indii nebo ve Spojenych
statech je usilovna snaha o zamezeni otravam kvili nadbytku selenu. V Ciné se vyskytuji
velké regionalni rozdily v obsahu selenu v pidé, oblast s nedostatkem obsahuje i méné nez
0,17 mg/kg, naopak pudy s nadbytkem Se obsahuji vice nez 1,70 mg/kg. Ve Spojenych

statech je uroven toxicity v pud¢ stanovena na 2,5 mg/kg, obsah Se v pidé se ale muze
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vySplhat az k 4,0 mg/kg. Je tu vSak patrnd adaptace volné zijicich zivolichll na vyssi
koncentrace Se v prostiedi (Sager, 2006).

Zjistilo, ze selen ve velmi malém mnozstvi je esencialnim prvkem pro zdravi zvifat a
pravdépodobné i rostlin. Brozmanova et al. (2010) uvadi, ze esencialita selenu byla dokazana
v roce 1957, kdy mimo jiné bylo u potkanti zjisténo, ze zabrainuje nekréze jater v ptipadé, ze
jim do krmné davky byl ptfidavan selen obsazen v kvasnicich spolu s vitaminem E. Naopak
velké davky selenu jsou ale nebezpetné a zpusobuji celou fadu onemocnéni. Jako tzv.
antioxida¢ni ochrana se uplatiuje jen ve velmi nizkych koncentracich, pii nadbytku ma selen
totiz velmi toxicky t¢inek na organismus. Hranice mezi nedostatkem, esencialitou a toxicitou
je velmi uzka (Chemistry explained, 2007). Patti do tzv. protichidnych zivin, kdy nadbytek
mize byt toxicky, ale i nedostatek mize mit za nasledek chronicky a nékdy i fatalni dusledek
(Stritecka et al. 2009).

Donedévna byla jedind zndmé metabolicka role selenu u savct jako slozka GPx, kterd je
spolu s vitaminem E, katalazou a SOD soucasti jednoho z antioxidac¢nich obrannych systémi
te€la (WHO, 1996, Chemicool, 2012, Tingii, 2003). Zdravotni piinos z hlediska vyZzivy ma byt
zprostiedkovan pomoci jiz popsanych selenoproteind. U lidi bylo doposud identifikovano 25
selenoproteini znamé 1 neznamé funkce (Brozmanova et al. 2010). Mezi dulezité
selenoproteiny patii selenoproteiny P, W, R, T, N a jiné (Ludvikova et al. 2005).
Selenoprotein P je extracelularni protein, ktery obsahuje vétSinu selenu V plazmé&. Je
syntetizovan ptredevSim v jatrech a dopravuje selen do mozku. Jeho koncentrace je velmi
citlivd na nutriéni stav selenu v organismu (Sager, 2006). Pozd&ji byly objeveny dalsi
selenoproteiny, které naznacovaly, Ze se selen neomezuje pouze na svou roli antioxidacni
aktivity, ale podili se na dalsich aspektech metabolismu savct. Ukazalo se, ze je dilezitou
slozkou enzymu jodothyronin deiodonazy a v thioredoxin reduktaze (Tingii, 2003). Je
nezbytny pro preménu hormonu thyroxinu (T4) na trijodtyronin (T3). V pfipadé nedostatku
Se muze zpusobit pfiznaky hypotyredzy, vcetné extrémni Unavy, mentalniho zpomaleni,
kretenismu a opakovanych potratt (Stritecka et al. 2009, Zarczynska et al. 2013). Existuji
studie, které naznacuji, Ze dieta obohacena o selen, zinek a vitamin E zlepsila lipidovy profil
jehnéciho a ovciho mléka (Brodowska et al. 2016).

Selen je dilezitym prvkem v ochrané bunék centrdlniho nervového systému pfi
imunitnich onemocnéni ¢loveka jako je HIV ¢i virova hepatitida B a C je nizka hladina selenu
v krvi divodem zvysujiciho se oxidacniho stresu a tim se zhorSuje prubéh onemocnéni (Fajt

et al. 2009). Bylo dokazano, ze zvySend hladina selenu spole¢né s vitaminem E vyrazné
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snizuje vznik onkologickych onemocnéni u lidi. Naopak s niz$i hladinou selenu a snizenou
hladinou enzymu GPx se castéji vyskytuje nddorové bujeni (Brozmanova et al., 2010,
Chemicool, 2012, Fajt et al. 2009, Kvicala et al. 2008).

Antioxidacni aktivity nékterych selenoproteinti jako jsou enzymy GPx a selenoprotein P
poskytuji ochranu proti iniciaci rakoviny vyvolany reaktivnimi druhy kysliku. Za hlavni
pfi¢inu vzniku rakoviny se povazuje mutagenni oxidacni stres vyvolany vysokou tvorbou
ROS, hydroxylového radikalu a peroxidu vodiku. Ty pfipivaji k expresi maligniho fenotypu
rakovinnych bun¢k genetickymi zménami onkogent a nadorovych supresorovych gent
(Brozmanova et al. 2010). Nejvice pozoruhodné jsou studie z roku 1966, které¢ prokazaly
pokles vyskytu rakoviny prostaty, tlustého stfeva a plic ve skupiné starSich Ameri¢and se
stravou obohacenou o Se. Nicméné¢ na druhou stranu, ne vSechny studie o prevenci rakoviny
naznacily pozitivni vliv pfidavkem selenu. Pravdépodobné zdlezi, v jaké formé (anorganické
vs. organickd) je selen podavan a v jakych davkach. V nizkych davkach se zda byt ptinosny
nejen pro prevenci rakoviny, ale miize pozitivné€ ovlivnit fadu dalSich funkei organismu tim,
ze naptiklad snizuje inflamace, srdecni choroby nebo reguluje krevni tlak. N&které studie
naznacuji, ze naopak muze zvysit riziko diabetu u populace s dostatkem selenu (Brozmanova
et al. 2010). Diabetes neovliviiuje hladinu Se v krevnim séru, ale jelikoz diabetickd strava
obsahuje vice bilkovin a méné sacharidi a tuk®, budou hladiny Se u diabetikti vyssi i
v zemich s nizkou koncentraci Se (Sager, 2006).

Ptiblizné 75 % celkového mnozstvi selenu v krvi je pfitomno v krevni plazmé a séru.
Nejcastéji v krvi nalézame selen jako selenoprotein P, GPx a ve vazbé s albuminem. Velmi
Casto pak nalézame v organismu selen ve stabilnim spojeni s aminokyselinami methionin a
cystein (Se-Cys, Se-Met). Nejvyssi mnozstvi ulozeného selenu najdeme v organech jako jsou
ledviny, jatra, slezina, varlata, srdeni sval a mozek. AvSak v jaternich buikach je vétsi
koncentrace gluthathionu neZ v erytrocytech, pravdépodobné z diivodu vétsi enzymatické
funkce, kterd souvisi s detoxikacnimi procesy peroxidovych latek v jatrech. Stejné tak
podobné hodnoty glutathionu a GPx najdeme v ledvinach. VétSina selenu se vstiebava ze
stfeva, naopak vylucovani probiha predev§im moci, vykaly a mirné i plicemi (Dumont et al.
2006, Pavlata et al. 2002). Pii zkoumani jater divokych zvifat se nezjistil ani nadbytek ani
nedostatek selenu oproti hospodarskym zvitatim (Sager, 2006).

Zelst et al. (2016) uvadéji, Ze ko¢ky jsou schopny zadrzovat méné selenu v téle nez psi.
Pravdépodobné je to spojeno sevoluénim vyvojem psa, ktery ma faze krmeni a faze

hladomoru. Ve fazi hladomoru pouzivé jako zdroj selenu své zasoby v téle.
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Jednim z nejmladSich objevenych selenoproteinti je selenoprotein W, ktery byl nalezen
ve svalové tkani potkant, ale nachazi se i ve slezin¢, varlatech, srdci a mozku. Podili se na
diferenciaci a vyvoji svall tim, Ze chrani myoblasty proti oxida¢nimu stresu. Selenoprotein
Kslouzi jako antioxidant v kardiomyocytech, selenoproteiny M a H vykazuji
neuroprotektivni aktivitu, selenoprotein N podporuje svalovou funkci a selenoprotein S chrani

tlusté stfevo pred rakovinou (Zarczynska et al. 2013).
3.2.4 Odezva organismu na nedostatek nebo nadbytek selenu

U mnoha onemocnéni hospodaiskych zvifat se zacalo pfichazet na to, ze v mnoha
Castech svéta jsou néktera z nich spojena s nedostatkem selenu. Jednim z priklada je VESD
syndrom u prasat, kdy nejcastéjSim projevem tohoto syndromu je tzv. Mullberry heart
disease. Toto onemocnéni vznika v piipadé pouziti krmiv s vysokym obsahem s6ji, kukufice a
obilnin z pud chudych na selen a také krmiv s nadbytkem nenasycenych mastnych kyselin.
Klinicky se projevuje pfedevsim u intenzivné rostoucich prasat a mize zpusobit i okamzity
uhyn prasete. Soucasti tohoto onemocnéni je dale nekroza jater (tzv. hepatosis dietetica) a
nutri¢ni svalovd myopatie. Prvni zminéné onemocnéni je méné Casté a klinickych ptiznakem
je nadhly thyn, kdy hlavnim postizenym organem jsou jatra. Nutri¢ni svalovd myopatie
doprovazi predesla onemocnéni nebo se muze vyskytovat u prasnicek v dobé po porodu.
Nedostatek selenu a vitaminu E vede u prasat k poskozeni a degeneraci svalové a srdeéni
tkané. Diagnoza téchto onemocnéni se dokazuje na zéklad¢ stanoveni koncentrace selenu a
vitaminu E v krevnim séru a jatrech. Fajt et al. (2009) dale uvadéji ze rozdil v obsahu selenu
podavaného v krmivech ma rizny vliv na prasata béhem roku a také zalezi na tom, jaka forma
Se se podava, organicka nebo anorganicka forma. Zaznamenali, Ze organicky vazana forma je
vyuziteln€jsim zdrojem selenu nez anorganickd, protoze vtomto piipade zjistili vyssi
koncentraci selenu i ve tkanich novorozenych selat, v kolostru, mléce i ve svaloviné
vykrmovych prasat. Konzumace vepfového masa obohaceného organickym selenem miize
vyrazn¢ zvysit hladinu selenu v organismu c¢lovéka. Zejména je to dulezité ve statech
s nizkym piijmem Se, jako jsou Ceska Republika, Slovensko &i Polsko.

Podobnym vyzkumem u skotu se zabyvali i Pavlata et al. (2002). Ti stanovili
koncentraci selenu v krvi a aktivitu GPx ze vzorkt odebranych vsech kategorii skotu (kravy,
telata, jalovice, byci). Kromé kategorie krav byl zjistén velky nedostatek selenu u zvitat
predeviim z oblasti zapadnich, severnich a severovychodnich Cech. Cast&ji byl nedostatek

selenu pozorovan u mladych zvifat a muze tak zpisobit pfirozenou rezistenci, zvySenou
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umrtnost a neplodnost. Vzhledem k dobrému priichodu selenu placentou a jejimu vylucovani
do mléka, obsah selenu u telat odpovida obsahu selenu u krav. U dospélych jedinct mize mit
deficit za nasledek svalovou dystrofii, a nakonec i nahly thyn jedince. Z vyzkumu vyplyva, ze
stav selenu skotu zavisi pfevazné na dopliiovanim selenu do krmiva, jelikoz pfijem selenu
ptirozené je nedostateCny. Zminuje se, ze nedostatek selenu u mladych zvitat ¢i bykl je
pravdépodobné také zplisobeno formou podani, kdy tyto skupiny piijimaly selen anorganicky
ve formée soli, kdezto dojnice dostavaly vétsi mnozstvi krmiva s obsahem organického selenu.

Dal8im nej¢astéj$im onemocnénim pii deficitem selenu s nasledkem nahlé smrti je tzv.
nemoc bilé svaloviny zaznamenana piedevSim u ovci nebo skotu v Australii ¢i Novém
Z¢landu. Ptiznaky nemoci jsou obtizn¢ detekovatelné ale obvykle jsou spojeny s depresi ristu
a produkce. Ze strachu byla proto v Australii zavedena rtzna opatieni proti deficitu selenu
v organismu hospodaiskych zvitat, napt. pfima aplikace selenu na pastviny, pfimé podavani
selenu v mineralnich blocich, anebo pelet, které pomalu uvolfiuji selen ve stievech zvifat.

U koni mize mirny nedostatek Se zpusobit nizkou odolnost vici infekcim, neplodnost
klisen anebo zpomaleny riist hiibat (Ludvikova et al 2005). Nedostatek selenu ma také vliv na
plodnost samcli u savcl, kterd je ovliviiovana aktivitou GPx ve tkani varlat. Enzym v
této tkani chrani spermie pfed negativnimi UCinky reaktivnich forem kysliku. V ptipadé
jakékoliv anomalie enzymu, mtze vést ke sterilit¢ ¢i nedostatecné tvorbé spermii (Fajt et al.
2009). V této souvislosti Zakova et al. (2016) zjistili, Ze pastva pro koné na rtiznych mistech
Ceské republiky obsahuje velmi nizké hladiny Se a zvifata netrpéla nedostatkem jen proto, Ze
jejich dieta byla doplnéna doplnky s pfidavkem Se. Podobnym vyzkumem ohledné vyznamu
piidani selenu do krmiva u bfezich bahnic se zabyvali i Carlson et al. (2008).

Na druhé stran¢ je spousta ptikladii vzniku onemocnéni v piipadé nadmérného mnozstvi
selenu v pudé. Naptiklad tzv. alkalicka choroba u koni, ktera ptsobi jako chronicka otrava
selenem z poziti rostlin s vysoky obsahem prvku (Zarczynska et al. 2013). Stejny piipad
alkalické choroby zaznamenali i v australské oblasti Queenslandu, kde tamni zvifata spasala
ket Morinda reculata. Po nasledné analyze bylo zjisténo, Ze tato rostlina obsahuje
selenocystathionin, organickou formu Se, ktera je toxicka pro zvirata (Tingii, 2003). Poziti
vysokého mnoZzstvi Se miiZze zpisobovat gastrointestindlni poruchy, zmény vlasi, nehtt,
zarudnuti kize, méknuti kopyt ¢i neurologické poruchy jako tieba ztrata bolesti. Vysoky
pfijem selenu béhem téhotenstvi zplisobila umrti plodu u kufat, mysi, prasat a krys, stejné

jako snizené risty anebo malformace. Jako nejodolnéjSim zvifetem vi¢i rlznym
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koncentracim selenu se jevi ovce, kdy v testech vSechna narozend jehnata nevykazovala velké
odchylky od normalnich ukazateli.

Prvnim hlaSenym onemocnénim souvisejici se selenem v lidské populaci doslo
v nékterych ¢astech Ciny, kde je ptida chudd na selen. Oznadujeme toho onemocnéni jako
Keshanova nemoc a patii mezi kardiomyopatie. Postihuje pfedevS§im malé déti a Zeny. Pro
zamezeni vzniku tohoto onemocnéni se zacal pridavat do kuchynské soli selen. DalSim
ptiznakem je oxida¢nim posSkozenim chrupavky, které vede k deformaci kostni struktury

(Tingii, 2003, Stiitecka et al. 2009).
3.2.5 Zastoupeni selenu v potravinach a krmivech

Hlavnim zdroj selenu jsou obilniny a nasledné pak vyrobky z nich jako je chléb nebo
cerealie (Sager, 2006). Tingii (2003), Brozmanova et al. (2010) i Dummont et al. (2006)
uvadéji, Ze obsah selenu v potravinach je velmi zavisly na mnozstvi selenu v pidé, které se
1i$1 v jednotlivych statech po celém svéte.

Koncentrace Se v obilovinach se pohybuje od 0,01 do 0,55 mg/kg, v mase a vaji¢kach
se pohybuje mezi 0,01 — 0,36 mg/kg, obsah v mléce a mlé¢nych vyrobcich mize byt nizsi nez
0,001 mg/kg a vyssi nez 0,17 mg/kg a obsah selenu v zeleniné a ovoci mezi 0,001 a 0,022
mg/kg. V Evropé se predpoklada, ze Zivocisné potraviny dodavaji 69 — 75 % potiebného Se
(Sager, 2006). Vyznamnym zdrojem selenu jsou i ryby, u kterych dochazi k bioakumulaci
selenu pfi jeho postupu potravnim fetézcem (Dumont et al. 2006). Velkou roli v pfijmu selenu
muze hrat také to, zda se konzumuje pouze lokalni jidlo ¢i je strava doplnéna o dovozové
produkty z jinych zemi. Navic jedinci s nizkym pfijmem bilkovin konzumuji malé mnozstvi
selenu, ktery je v potravinach zaclenén pfedevsim do proteind.

V zemich s nizkou koncentraci selenu v ptidé byla pfijata riiznd opatfeni na zamezeni
deficitu v lidské populaci, napfiklad pouziti hnojiv obohacenych o Se nebo jiz zminéné
pfidavani selenu do krmiva hospodafskych zvifat (Dumont et al. 2006). Zelené rostliny
pfijimaji mnohem castéji a rychleji selen se formé selenanu neZ seleniCitanu a proto selenem
obohacen4 mineralni hnojiva obsahuji Se ve formé selenanu. Bylo také prokézéano Ze rostliny
aktivné absorbuji aminokyseliny, jako je methionin pravdépodobné ve forme¢ Se-methioninu.
Listy a semena rostlin maji obvykle vyssi obsah selenu nez kofeny a stonky (Sager, 2006).

Pro optimélni rist a odolnost zvifat vii¢i onemocnénim, je mozno piidat do komercniho
krmiva selenicitan sodny az do koncentrace 0,5 mg/kg krmiva (Sager, 2006). Carlson et al.

(2008) pak uvadi, ze by koncentrace pfidaného selenu do krmiva neméla ptesahnout 0,3
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mg/kg. Na rozdil od hospodaiskych zvitat se selen nedoporucuje piidavat do lidské stravy
v oblastech s nizkou koncentraci. Lidska strava je obvykle mnohem variabilnéj$i nez vyziva
hospodarskych zvitat. Je dokdzéano, ze obyvatelé piimotskych oblasti maji vétsi koncentraci
selenu v krevni plazmé nez uvnité kontinentd, jelikoz motské plody a ryby jsou vyznamnym
zdrojem Se. Taktéz diety zalozené pfedevSim na pievaze bilkovin (masa a mléénych vyrobkir)
a stejn¢ tak kyseliny askorbové (vitamin C) zvysSuji biologickou dostupnost médi, zinku a
selenu (Sager, 2006).

Selen se stal vyznamnou slozkou pii vyrobé vyzivovych doplikt stravy, piedevsim
v oblastech s nizkou koncentraci selenu v ptdé. V téchto doplncich najdeme selen vétSinou
v anorganické form¢ anebo se jedna o dopliky zalozené na kvasinkach Saccharomyces
cerevisiae obohacenych selenem. Kvasinky jsou atraktivnim zdrojem selenu piedevs§im pro
jejich nizkou pofizovaci cenu a také schopnosti pisobit jako prekurzor syntézy
selenoproteinii. Mohou byt konzumovany jako takové nebo jako vyzivovy doplnék ¢i pouziti
kvasnic Kk peceni chleba. Velkou vyhodou je to, ze slouceniny selenu V kvasnicich pfi peceni
zUstavaji stabilni (Dumont et al. 2006). Slouceniny selenu obsazené v kvasnicich jsou lidmi
velmi G¢inné absorbovany. Napftiklad absorpce seleni¢itanu je vyssi nez 80%, zatimco selen
jako selenomethionin nebo jako selenat je absorbovan z vice nez 90% (WHO, 1996).

Dalsi znamou potravinou s vysokym obsahem Se jsou semena stromu Bertholletia
excelsa, u nas znamé jako para ofechy, které rostou v povodi Amazonky. Avsak existuji velké
rozdily v obsahu Se v semenech napti¢ celou oblasti Amazonie, dokonce se obsah Se lisi i
mezi ofechy ze stejného stromu. Mezi faktory ovliviiyjici tyto rozdily patii typ pidy, pH
pudy, vlhkost, staii stromu a rozvoj kofenového systému. Prestoze tyto ofechy dobie
akumuluji vysoké hladiny Se, vétSina jinych rostlin tuto schopnost nema. I v malych davkach
mize byt zabudovani selenu do bilkovin rostlin toxické a mize vést ke snizeni ristu. Rostliny
s nejvétsim potencidlem akumulovat selen jsou rostliny rodu Allium a rodu Brassica. Cesnek
nebo cibule z rodu Allium vykazuji zna¢né antikarcinogenni ucinky pravé diky obsahu selenu.
kvasnice. Mezi nejznaméjsi zeleniny z rodu Brassica patii brokolice, rizickova kapusta, zeli,
kvétak nebo kedlubna. Napiiklad brokolice velmi dobie reaguje na foliarni aplikaci selenu a
mize tak byt dobrym zdrojem selenu ve vyzivé ¢lovéka (Sindelafova et al. 2015). Selen se
také akumuluje v houbach. U hub je to nejéastéji hiib smrkovy (Boletus edulis) nebo pecarka
dvouvytrusa (Agaricus bisporus), které maji velkou schopnost akumulovat selen (Dumont et

al., 2006). Obsah selenu nahromadéného ve vyssich rostlinach nebo zminénych houbach se
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miize pohybovat az do 100 mg/kg. Cesnek vypéstovany na pidé obohacené o selen v Cing
obsahoval 205 mg/kg. Existuji ale i rostliny s mimotadnou schopnosti akumulovat selen, jako
je naptiklad Astralagus bisulcatus, ktery roste v povodi Shirley ve Wyomingu a ktery je
schopen akumulovat az 300 mg/kg selenu (Sager, 2006).

Obsah Se v ptirodnich vodach se mize pohybovat v rozmezi <2 ng/l do 300 pg/l.
V Evropé mohou byt vody kontaminovany hnojivy obsahujicimi selen ¢i exkrementy zvifat
krmenych krmivem obohacenym o selen, jelikoz nadbytek selenu se z t€la dostava primarné
moci. Dosud nebylo prokazano, ze by selen byl nezbytny pro fytoplankton nebo vodni
makrofyty. Vodni biota je vice tolerantni vii¢i vysokému obsahu Se nez terestricka (Sager,
2006). Na rozdil od komer¢né vyrabénych ovocnych a zeleninovych §tav je vétsina pitnych a
minerdlnich vod chuda na selen. V belgickych pivech se uvadi obsah 0,2 — 15,2 pg/l.
Zajimavy je i vySsi obsah selenu ve viné oproti pitné vodé€. Napiiklad zkoumané némecké
vino mélo primérné 0,79 ng/l, avsak i tady velmi zalezi z které oblasti a v jaké ptidé je vino
pestovano. V Britdnii se piijem napoji odhaduji na 3 % celkového piijmu.

Primérny piijem selenu ve Svédsku byl odhadnut na 38 pg/den, v Britanii 34 pg/den,
v Nizozemsku 67 pg/den a ve Svycarsku 70 pg/den. V diisledku dopliiovani selenu do diety
vzrostl ve Finsku ptijem z 30 pg/den v roce 1976 a 113 pg/den v roce 1986. Primérny denni
piijem rakouského obyvatelstva ¢ini 48 pg/den (Sager, 2006). Primérna spotieba v Ceské
Republice u ne-vegetariani se udava 37 pg/den (Stritecka et al., 2009). Piekroceni horni

ptipustné davky 400 pg/den pak mize vést k selenoze (Stiitecka et al., 2009).

3.3 Vitamin E

3.3.1 Vyskyt a charakteristika vitaminu E

Vitamin E je pojem zahrnujici mnoho sloucenin, které oznacujeme jako tokoferoly. Je
hlavnim antioxidantem odpovédny za ochranu membran. M4 hlavni tlohu v biologickém
starnuti a jeho nedostatek u lidi mize zptsobit neurologické dysfunkce ¢i myopatie, a naopak
spotieba vitaminu E muze snizit riziko vzniku ischemické choroby srde¢ni (Thakur a
Srivastava, 1996). vitamin E se nachazi pfedev§sim ve fosfolipidové dvojvrstvé bunéénych
membran. Je zvlast¢ ucinny pii prevenci peroxidace lipidi a tad¢ chemickych rekaci
zahrnujici oxidacni zhorSeni PUFA (polynenasycené mastné kyseliny). ZvySené hladiny
lipidovych peroxidacnich produktii jsou spojeny s cetnymi nemocemi a klinickymi stavy

(FAO, 2001).
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Vitamin E je Siroce distribuovan v pfirod¢ a je znamo nejméné 8 chemickych forem
s velmi odlignou biologickou aktivitou. Ctyfi jsou tvofeny tokolovymi strukturami (alfa, beta,
gamma, theta-tokoferol) a ¢tyfi slou¢eninami s tokotrienolem. Nejucinnéjsi z nich je tzv. alfa-
tokoferol. Az 50 % alfa-tokoferoll je vazano na tzv. lipoproteiny s vysokou hustotou (HDL).
Pokud je vitamin E vyluCovan z jater je spojen s lipoproteinem s velmi nizkou hustotou
(LDL). Ptiblizné 90 % alfa-tokoferolti se u potkant regeneruje v jatrech, kosternim svalu a
tukové tkani. Po intestinalni absorpci a naslednému transportu s chylomikrony, se alfa-
tokoferoly pfenasi do parenchymalnich bun¢k jater, kde se vétSina vitamini rozpustnych
Vv tucich uklada. Diky své struktuie ma tendenci se hromadit Vv cirkulujicich lipoproteinech,
bunéénych membranach a tukovych zasobach, kde nasledné reaguje s molekuldrnim kyslikem
a volnymi radikdly. Zachytidvd volné radikdly a chrani nenasycené mastné kyseliny
vV membranach pfed peroxidaci. Vitamin E se nachazi v mnoha rostlinnych olejich a
potravinach, které obsahuji margariny, majonézu, saldtové dresingy, cerealni snidané
obohacené o vitamin E, araSidové maslo, vejce, s6ja, plnotu¢né mléko atd. (Thakur a

Srivastava, 1996).

Obr. 2 Strukturni vzorec vitaminu E
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3.3.2 Role vitaminu E v organismu

V literatufe se mizeme docist, Ze vitamin E mé spoustu funkci jako je antioxida¢ni
funkce, ucastni se metabolismu nukleovych kyselin, proteind a lipidli a ve zpomaleni procesu
biologického starnuti. Tokoferoly a tokotrienoly reaguji s volnymi radikaly in vivo.
V biologickych membranach je nejucinngj$i proti volnym radikalim alfa-tokoferol.
Antioxidacni funkce souvisi se snizenim poSkozeni DNA, sniZeni bunécného posSkozeni
zpusobujiciho nékteré typy rakoviny a ischemickou chorobu srde¢ni. Vitamin E je nezbytnou

slozkou pro rozvoj lidského nervového systému, kosterniho svalstva 1 sitnice. ZlepSuje
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ptrezivani Cervenych krvinek a chrani membrany erytrocytd pted deformaci u potkant (Thakur
a Srivastava, 1996). Vitamin E je nezbytny pro udrzeni funkce a integrity mitochondrii. Je
schopny regulovat mitochondrialni tvorbu O2” a H202, umi ovlivnit mitochondridlni produkci
a hladinu Oz zamezenim uniku elektrond ovlivnénim systémi které ho tvoii nebo Cisti a
omezuje tak oxidacni poSkozeni (Mandelker, 2009). Je silym antioxidantem a je net¢inngjsi
proti neradikdlovym oxidantim jako jsou lipoxygenaza, cyklooxygenaza, cytochrom P450 a
chlornan (Niki, 2015).

Vitamin E je lipofilni a jeho antioxida¢ni G¢inky v membranach a lipoproteinech jsou
obvykle v souladu s vitaminem C. Inhibuji oxidaci LDL (lipoproteiny s nizkou hustotou)
synergickym zptsobem a jsou tak dobrym obrannym mechanismem proti vzniku onemocnéni
aterosklerdzy, kterd je hlavni pfi¢inou vzniku mozkové mrtvice, infarktu myokardu, riznych
koronarnich onemocnéni a onemocnéni perifernich cév. Ateroskleréza za¢ina uz v détstvi a
muze se dlouho jevit skryté, avsak je pfi¢inou mnoha imrti v rozvinutych zemi. Je uznavano,
ze oxidac¢ni modifikace lipoproteinti s nizkou hustotou (LDL) je poc¢atecni udélosti pti vzniku
tohoto onemocnéni. Lipidova peroxidace volnymi radikaly se podili také na alkoholovém
onemocnéni jater zpisobeném chronickym pozitim alkoholu. MizZeme tak hovofit 0 tom, ze
vitamin E je uziteCny pii prevenci a lécbé riznych onemocnéni jako jsou napiiklad
kardiovaskularni choroby, piesto nékteré studie piinaseji i opacné vysledky (Niki, 2015).
FAO (2001) uvadi, ze vitamin E ma vliv na riziko vzniku kardiovaskularnich onemocnéni.
Dle spoustu evropskych studii bylo dokazéano, ze pti vysSim piijmu vitaminu E byl i nizsi
vyskyt infarktu mykoardu a kardiovaskuldrni mortality. Na druhé stran¢ americké studie
k takovym zavérim nedochazi. Mozné vysvétleni vyznamného vztahu mezi dietné
pfijimanym vitaminem E a kardiovaskularni chorobou v evropskych zemi, ale ne ve
Spojenych statech americkych, lze nalézt v Siroce odliSnych zdrojich vitaminu v Evropé.
Piikladem mutze byt vysokd konzumace slunec¢nicového oleje bohatého na ao-tokoferol
v zemich jiZzni Evropy s nizS§im rizikem kardiovaskuldrnich chorob nez v severoevropskych
zemi (FAO, 2001).

Pfi nedostatku vitaminu E dochazi ke sniZeni poctu Cervenych krvinek, pfedevS§im
erytrocytll a bun¢k se zvysenou citlivosti na hemolyzu indukovanou oxidanty. Dochazi tak
k hemolytické anémii nebo naruSeni erytropoézy (Thakur a Srivastava, 1996).

Jednoznacény biologicky ucinek vitaminu E byl nejprve prokazan vici toxicité chloridu
uhlic¢itého pii poSkozeni jater. Chlorid uhli€ity je soucasti peroxidace lipidu zprostiedkovanou

volnymi radikaly a vede k poSkozeni jater, které mize byt potlaceno ptfechozim podavanim
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vitaminu E. Cetné studie pomoci pokusii na zvifatech potvrdily antioxida¢ni u¢inky vitaminu
E a dalsi antioxidanti vi¢i toxicit€¢ chloridu uhli¢itém. V piipadé zachyceni peroxylovych
radikalt vitaminem E, se radikal pfeméni a muze byt dale oxidovan na a-tokoferylchinon
nebo redukovan vitaminem C Kregeneraci vitaminu E. a-tokoferylchinon je biomarker
antioxidaéniho u¢inku vitaminu E, a dokonce ho miZeme nalézt i v lidském aterosklerotickém
plaku. Deficit vitaminu E muize vést k riznym poruchdm, jako je ataxie, neurologické
poruchy a neplodnost naopak nadbytek miize byt také velmi nebezpe¢ny (Niki, 2015).

Bylo pozorovano nékolik pfiznaki pii vy$Sim podavani vitaminovych preparata
s vitaminem E, jako bolest hlavy, nevolnost, inava nebo zavrat. Pfesto nebyly prokazéany
vyznamné toxické U¢inky pii poziti vysSich davek. V nékterych ptipadech se vitamin E pfi
poziti vysokych koncentraci mize chovat jako pro-oxidant spiSe nez antioxidant. Naptiklad
Vv piipadé absorpce UV zareni vytvaii tokoferolovy radikal, ktery vyCerpava dalsi antioxidanty
(Thakur a Srivastava, 1996).

Existuje mnoho pfiznakll nedostatku vitaminu E u zvifat, z nichz vétSina se tyka
poskozeni bunéénych membran a uniku obsahu bunék do vnéjsich tekutin. Poruchy vyvolané
napiiklad stopami peroxidovanych PUFA ve stravé zvifat s nizkym stavem vitaminu E jsou
srdecni nebo skeletdlni myopatie, neuropatie a nekrdza jater. U c¢lovéka jsou nejcastéjsi
svalové poruchy a neurologické problémy (FAO, 2001).

U krélikll bylo prokazéano, Ze v ptipad¢ nedostatku vitaminu E ve svalech dochazi
k ubytku svalové hmoty, dochazi ke ztraté¢ svalového proteinu, a tak ke ztraté myosinu a
myofibrill, avSak bez ztraty DNA a RNA. U potkanl s nedostatkem tokoferolu se zjistilo, Ze
po ozateni UV se v kuzi zvySuje peroxidace lipidové vrstvy. Tokoferol ma velmi dobré
fotoprotektivni vlastnosti pouziva se jako fotoprotektivni ¢inidlo (Thakur a Srivastava, 1996).

Bylo zjisténo, Ze vysoké davky vitaminu E mlzou zpomalit progresi piiznakl
Parkinsonovy nemoci u lidi a stejné tak mlze byt uziteCny pii onemocnéni mozku jako je
Alzheimerova choroba. Antioxidac¢ni u¢inek vitaminu E miZe chranit pfed abnormalitami.
Casto se vitamin E doporuduje pro 1é¢bu katarakty nebo jinych oénich onemocnéni pravé diky
jeho antioxidaéni funkci (Thakur a Srivastava, 1996).

Vzhledem Kk tomu, ze vitamin E je pfirozen¢ pfitomen v rostlinné strav a zivocisnych
produktech, je Casto pfidavan zamérné vyrobci k rostlinnym olejim nebo zpracovanym
potravindm, aby se ve vétSin€ piipadil zabranilo zjevnym nedostatkiim. Asi polovina a-
tokoferolll ve stravé pochdzi z rostlinnych oleji. Slunecnicovy olej obsahuje pfiblizné 55 mg

o-tokoferolu na 100 g, oproti tomu séjovy olej obsahuje pouhych 8 mg/100 ml. Zivogisné
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tuky, zelenina a maso pfipivaji asi 10% na celkovou zdsobu obyvatel a ovoce, ofechy,
obiloviny a mlé¢né vyrobky priblizné 4%. Méné nez 2% se ziskava z vajec, ryb a lusténin
(FAO, 2001).

Zda se, ze vitamin E ma velmi nizkou toxicitu a mnozstvi 100-200 mg syntetického a-
tokoferolu se ucinné spotiebuje jako doplne€k. Prooxida¢ni poskozeni byva spojeno obvykle

pfi velmi vysokych davkach > 1000 mg/den (FAO, 2001).
3.3.3 Interakce vitaminu E a selenu

Jak jiz bylo uvedeno vySe, jednim z prvki, které interaguji S vitaminem E je pravé
selen. V oblastech s deficitem selenu se vyskytuje vyssi poptavka také po vitaminu E (Thakur
a Sristava, 1996).

Zarczynska et al. (2013) v pfehledném referatu shrnuji, ze jiz vroce 1957 byly
zdokumentovany nezadouci ucinky deficitu selenu, a pravé nizké hladiny nejen selenu ale 1
vitaminu E byly pfi¢inou napftiklad nutri¢ni svalové dystrofie. Toto onemocnéni znamé jako
bilé svalové onemocnéni postihuje predevsim jehnata, déti, hiibata, telata a driilbez od na
rozeni do 3 mésice v€ku. Projevuje se jako degenerace bun¢k kosterniho svalstva v riiznych
¢astech téla, vetné branice, srdecniho svalu a jazyka. V 60 % vede akutni forma onemocnéni
k nahlé smrti. U dospélych jedinci nedostatek selenu snizuje plodnost, piispiva k tvorbé
ovarialnich cyst a zvySuje embryonalni umrtnost. Naproti tomu selen spolu s vitaminem E
usnadiiuji migraci neutrofili do mlécné zlazy a zvySuji tak baktericidni G¢inky neutrofil,
¢imz zmiriiuji pfiznaky klinické mastitidy. Bylo zjiSténo, Ze syndrom klinické mastitidy tizce
koreluje s nedostatkem selenu. U dribeze se pii nizké hladin€ selenu a vitaminu E vyskytuje
tzv. exsudativni diatéza. Toto onemocnéni postihuje vétSinou kutata ve véku 3-6 tydna a
mén¢ Casto mladé krity, kachny a kiepelky. Projevuje se podkoZznim edémem zejména
Vv oblasti bricha, hrudniku a krku. Onemocnéni vede ke ztraté chuti k jidlu, abytku hmotnosti,
a nakonec k smrti (Zarczynska et al, 2013)

Interakce selenu a vitaminu E se dokazala také tim, ze u potkanti konzumujicich
selenizované kvasnice spolu s vitaminem E byl diagnostikovan nizsi vyskyt nekrozy jater
(Brozmanova et al. 2010). Zvyseny vyskyt Keshanovy choroby byl pivodné spojovan jen
S nizkymi hladinami selenu v télesnych tkanich a zakladnich potravindch. AvSak nékteré
aspekty tohoto onemocnéni naznacuji, Ze nizky piijem vitaminu E, bilkovin a dalSich

stopovych prvku, mize byt dalezity pti vzniku Keshanovy nemoci (WHO, 1996).
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4 Material a metody

4.1 Pokusna zvirata

Pokus byl proveden na 40 potkanech kmene Wistar. Byli ziskani od chovatele ve 30
dnech veku a nasledné chovani jednotlivé v klecich ve Fyziologickém tustavu Akademie véd
v Kr¢i se stalou teplotou v rozmezi 23 — 25°C a pfirozenymi dennimi svételnymi podminkami.
Potkani byli rozdéleni do péti skupin podle pfedem zvolené smési krmiva liSici se mnozstvim
selenu a vitaminu E, které jim bylo podavano po dobu 3 mésicti ad libitum. Po ukonceni
experimentu byli potkani pii anestezii usmrceni vykrvenim pomoci piipravki Xylapan
(xylazine) a Narketan (ketamine). Odebrana byla krev a zvolené organy (ledviny, jatra a
varlata), které byly lyofilizovany pfi teploté -18°C. Krev byla oSetiena KoEDTA. Pred
analyzou byly organy i1 vzorky krmnych smési homogenizovany pomoci laboratorniho

mlynku.
4.2 Schéma pokusu a nutri¢ni sloZeni krmnych smési

Skupina A byla krmena tzv. kontrolni smési bez ptidani Se a vitaminu E. Dalsi skupiny se pak
V jednotlivych parametrech liSily. Sledované liSici se hodnoty jsou cervené zvyraznény
v tabulce ¢.1. Skupiny B a C byly krmeny dietou, kde sojovy extrahovany Srot byl nahrazen
fepkovym extrahovanym S$rotem (14 %). Repkovy extrahovany $rot byl pfipraven z
fepkovych semen 00 kvality (odrida NK Oktans) v laboratofich VSCHT (Balan et al., 2014).
Pouzité tfepkové semeno bylo obohaceno selenem, kdy porost fepky byl oSetfen ve fazi
dlouhozivého rustu (BBCH 30-32) roztokem selenanu sodného v mnozstvi, které odpovidalo
davce 50 g selenu na hektar (Szakova et al. 2017). Pfidavkem selenizovaného fepkového Srotu
doslo k vyznamnému zvySeni obsahu Se v dieté, kdy kontrolni dieta A obsahovala 0.082 +
0.014 mg/kg Se, dieta B 0.184 = 0.001 mg/kg Se, a dieta C 0.230 + 0.001 mg/kg Se. Skupina
C meéla dietu navic obohacenou pfidavkem vitaminu E (celkovy obsah byl zvysen o 30 %).
Krmna smés skupiny D a E obsahovala ve srovnani se skupinou A navic selen a zinek, a
skupina E méla dietu navic obohacenou ptidavkem vitaminu E. Skupiny D a E byly zatazeny
proto, abychom posoudili, k jakym zménadm organismu potkand dochazi pii vyznamngéj$im
zvySeni piijmu selenu ve srovnani s mirn€é zvySenym pifjmem v podobé selenizovaného
fepkového Srotu, a zda se 1 pii takto vysoké davce Se projevi synergicky efekt Se a vitaminu

E. Selen byl u téchto dvou skupin ptidan do kontrolni diety ve formé& seleni¢itanu sodného.
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Tab. ¢.1 Nutri¢ni sloZzeni krmnych smési

A B C D E
Hruby protein [%0] 19,0 19,0 19,0 19,0 19,0
Hruby tuk [%0] 33 3,3 33 3,3 3,3
Hruba vlaknina [%] 4,9 4,9 4,9 4,9 4,9
Hruby popel [%0] 6,4 6,4 6,4 6,4 6,4
Skrob [%] 36,5 36,5 36,5 36,5 36,5
Cukr [9%0] 4,7 4,7 4,7 4,7 4,7
Vitamin A [1U/kg] 25,000 25,000 25,000 25,000 25,000
Vitamin D3 [1U/kg] 1,500 1,500 1,500 1,500 1,500
Vitamin E [mg/kg] 125 125 161 125 161
Vitamin K3 [mg/kg] 20 20 20 20 20
Séjovy Srot [g/kg] 140 - - 140 140
Repkovy $rot [g/Kg] - 140 140 - -
Se [mg/kg] - - - 9 9
Zn [mg/kg] - - - 13 13

4.3 Analytické metody

Celkovy obsah prvkl ve vzorcich byl stanoven po rozkladu na mokré cesté s
mikrovinnym ohievem. Do teflonovych reakénich nadob bylo navazeno 0,3 — 0,5 g krmiva,
jater, ledvin a u krve 0,3 - 0,5 ml, nasledn¢ byly navazky zality 7 ml 65% kyseliny dusi¢né a 2
ml 30% peroxidu vodiku. Promichané vzorky byly rozlozeny v uzavieném systému
s mikrovlnnym ohfevem v zafizeni Ethos 1 (MLS GmbH, Némecko) po dobu 30 minut pfi
teploté¢ 220 °C. Po ochlazeni byl vzorek ptelit do 20 ml zkumavky a doplnén do objemu
zkumavky demineralizovanou vodou a uchovan pii laboratornich podminkach.

Obsahy jednotlivych prvkd V pfipravenych mineralizatech byly stanoveny pomoci
spektrometrickych metod. Obsah selenu byl zméfen pomoci hmotnosti spektrometrie
s induk¢né vazanym plazmatem (ICP-MS, Agilent 7700x, Agilent Technologies Inc., USA)

s automatickym davkovacem vzorku ASX-500, tiikandlovou peristaltickou pumpu a
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zmlzovace typu MicroMist. Pro stanoveni obsahu prvka Cu, Fe, Mn, Zn, P a S byla vyuzita
opticka emisni spektrometrie s indukéné vazanym plazmatem (ICP-OES, Agilent 720, Agilent
Technologies Inc., USA). Obsah Ca, Mg a Kbyl stanoven pomoci atomové absorpéni

spektrometrie s plamenovym atomizatorem (F-AAS,Varian, 280FS, Varian, Australie).

4.4 Statistické metody

Jednotlivé vysledky byly zpracovany pomoci programu StatSoft Statistika 12 pomoci
jednofaktorové analyzy rozptylu (ANOVA) na hladiné vyznamnosti 0=0,05. Jednotlivé
skupiny potkan byly oznaceny A, B, C, D a E dle nazvi smési, kterou byli krmeni.
Statisticky vyznamné rozdily jsou v tabulkach oznacena pismeny tak, ze varianty oznacené
stejnymi pismeny se od sebe statisticky vyznamné neli$i. Stanovené obsahy jednotlivych
prvki jsou uvedeny v mg/l u krve, v krmné smési, ve tkanich ledvin, varlat a jater pak v

mg/kg.

5 Vysledky

5.1 Vliv pridavku selenu a vitaminu E na hmotnost potkanti

Tab. €. 2 Vysledna hmotnost potkant na konci pokusu

Skupina A SkupinaB  SkupinaC  SkupinaD  Skupina E

Pramérna
hmotnost | 651.3£424a  570,9+70,6ab  606,5£74,6ab 541.8+74,1b 522.8+503b

[a]

Nejvyssich pramérnych hmotnosti dosahovali potkani skupiny A krmeni kontrolni
smési. V této skupiné krmené jen zakladni krmnou smési méli potkani primérmou hmotnost
651,3 £ 42,4 g. Naopak potkani skupiny D a E, ktefi dostavali v krmné smési navic zvySené
VvV priumérné hmotnosti 541,8 £ 74,1 g a skupina E méla primérné hodnoty 522,8 + 50,3 g.

Vysledky jsou shrnuty v tabulce ¢.2. Cervené zvyraznény jsou statisticky vyznamné hodnoty.
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5.2 Obsah prvkii v krmné smési pro potkany (mg.kg™)

Tab. & 3 Obsah prvkii v krmné smési potkant (mg.kg™)

Krmivo A Krmivo B Krmivo C Krmivo D Krmivo E
Se 0,082 +0,014a 0,184+0,0004a 0,23+0,0005a 4,63+0,245b 4,534+0,38Db
Ca 11146 +£392,7a 10188+ 766 a 10305+ 79 a 11038+ 610a 10902+912a
Cu 11,5+0,2a 10,5+ 0,6 a 10,3+1,7a 144+1,5a 10,8+0,3 a
Fe 206 +25a 233+41a 210t 14 a 233+ 16a 323+t51a
K 6694 £ 774 a 8270 + 74 ab 8925+ 88 b 7793 £190ab 7433 + 66 ab
Mg 1876 £24 a 2158 £256 a 1905+ 38a 1823 +175a 1762 £ 155 a
Mn 492+1,9a 60,4+43a 51,6 +0,1 a 58,5+2,6a 58,8+0,1a
P 6133 +280a 6303 £ 849 a 5503 +£89a 5500 +£457 a 5460 £ 532 a
S 1809 +11a 2104 + 260 a 1868 + 37,5 a 1814+ 128,2a 1808 £156 a
Zn 60,4+24a 58.0+5,7a 50,2+04a 71,5+7,6a 72,6+ 11,2 a

V obsahu prvkt v krmnych smésich se projevily statisticky vyznamné rozdily u selenu a
drasliku. Selen byl zdmé&rné& ptidan do krmiv potkanich skupin D a E, a proto jeho hodnoty
byly v téchto skupinach nejvyssi, a to o trojnasobek. Dosahovaly hodnot 4,6 + 0,3 mg.kg™ u
skupiny D a 4,5 = 0,4 mg.kg* u skupiny E. Statisticky vyznamny rozdil v obsahu drasliku byl
zjistén ve skupindch B a C, kdy skupina C dosahovala nejvyssich hodnot 8925 + 88 mg.kg™.

32



V ptipad¢ ptidani zinku do skupin D a E se neprojevil ve vysledku statisticky vyznamny

rozdil. Vysledky jsou shrnuty v tabulce &. 3. Cervené zvyraznény jsou statisticky vyznamné

hodnoty.

5.3 Obsah prvkii v krvi potkanii (mg.I™?)

Tab. & 4 Obsah prvka v krvi potkanti (mg.I™)

Skupina A Skupina B Skupina C Skupina D Skupina E
Se 0,25+0,02 a 0,26+ 0,04 a 0,30+0,03 a 2,20+0,49b 2,11+0,24b
Ca 395+21a 43,4+ 4,6 ab 50,7+6,1b 51,8+8,1lb 50,5+7,7b
Cu 0,89+ 0,05 a 0,92+0,81 a 1,07+0,12b 1,16 0,04 b 1,10£0,08 b
Fe 460+ 33 a 447 +£59 a 469+ 31 a 476 +45a 462 +37 a
K 4383+ 781 a 4298 + 624 a 4626 £ 312 a 4076 £ 792 a 4026 £257 a
Mg 255+2,7a 249+1,6a 278+2,0a 28,8+39a 285+53a
Mn 0,06+ 0,04 a 0,07+0,05a 0,04 +£0,01 a 0,04 +0,01 a 0,05+0,01 a
P 316 +£30,1ab 299+30b 323 +34ab 362 +53a 361+48a
S 1299+ 82 a 1300+ 77 a 1490 £ 100 a 1448 + 183 a 1414 £ 150 a
Zn 3,50+0,23a 3,40+£0,51a 3,80+ 0,41 ab 44+0,75b 3,79 + 0,66 ab

V ptipadé stanoveni obsahu prvka v krvi potkanti byl nejvyssi obsah selenu zjistén u

skupin D a E s hodnotami 2,20 + 0,49 mg.1™"a 2,11 + 0,24 mg.1™%. Spolu se selenem se u téchto

skupin a také u skupiny C, popiipadé B zvedl v krvi vyznamné obsah vapniku, médi a zinku.
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Vapnik dosahoval u skupiny B hodnot 43,4 + 4,6 mg.1*}, skupiny C 50,7 £ 6,1 mg.1", skupiny
D 51,8 + 8,1 mg.I! a skupiny E 50,5 = 7,7 mg.1"t. M&d’ se zvedla u skupiny C na 1,07 £ 0,12
mg.I"}, skupiny D 1,16 + 0,04 mgl? a skupiny E 1,10 = 0,08 mg.l. Zinek dosahoval
nejvyssich hodnot v krvi skupiny D 4,4 + 0,75 mg.1?! a skupiny E 3,79 + 0,66 mg.It. Ve
skupiné¢ B a C, popfipadé A byla zjiSténa naopak mensi koncentrace fosforu. NejmensSich
koncentraci dosahovali potkani ve skupiné B vrozmezi 299 + 30 mg.l?t. Vysledky jsou

shrnuty v tabulce &. 4. Cervené zvyraznény jsou statisticky vyznamné hodnoty.

5.4 Obsah prvkii v jatrech potkani (mg.kg™?)

V jatrech dosahovala nejvyssich hodnot obsahu selenu skupina D s obsahy 7,87 + 1,35
mg.kg?, ve které byl ptiddn anorganicky selen spolu se zinkem. Ve skupiné E, kde byl selen
ptidavan spolu se zinkem a vitaminem E byly zjist€ény hodnoty o malo nizs§i 6,45 + 0,48
mg.kg?. Hodnoty selenu zde oproti ostatnim skupinidm vzrostly skoro o sedminasobek.
Naopak obsah médi a zeleza byl u skupin D a E znatelné snizen oproti ostatnim skupinam a
na rozdil od krve, kde byl obsah médi zvyseny.

Oproti obsahu zinku v Kkrvi, ktery mély vyssi hodnoty u skupiny D a E, které dostavaly
zinek navic v krmné davce, mély obsahy zinku v jatrech Gplné opacné vysledky. Nejvyssich
hodnot dosahoval ve skuping C 72,71 + 7,35 mgkg?, kterd dostavala krmnou smés
nahrazenou fepkou a obohacenou o vitamin E. DalSich vyssich statisticky vyznamnych
hodnot dosahovali potkani ve skupiné A a to 68,13 + 8,9 mgkg™?, a ve skupiné B 65,61 +
10,16 mgkgl.Tyto dvé skupiny dostavaly jen zakladni krmnou smés nebo smés
s fepkovou ndhradou. Ve skupinach D a E, kde dostavali navic i zinek se mnoZstvi zinku
v jatrech snizilo. Vysledky jsou shrnuty v tabulce ¢. 5. Cervené zvyraznény jsou statisticky

vyznamné hodnoty.
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Tab. & 5 Obsah prvkii v jatrech potkant (mg.kg?)

Skupina A Skupina B Skupina C Skupina D Skupina E
Se 1,75+0,25a 1,98 £0,49 a 1,92 +0,22 a 7,87+1,35¢ 6,45+ 0,48 b
Ca 123+ 17 a 118+ 15a 129+24 a 110+ 14 a 109+ 19 a
Cu 124+09 a 125+ 1,8a 129+0,7a 10,1 +1,8b 10,2+ 0,6 b
Fe 4353+ 64,6 a 430,2+659a 456,6 = 63,2a 318,5+78,96b 3153+62,4b
K 10623 £ 860 a 10728 +480 a 11191 £1050a 10370+£2758a 11168+795a
Mg 607 £ 63 a 567+84a 625+71a 544+118a 571+49 a
Mn 5,98 +£0,80 a 5,68 £0,84 a 6,12+0,48 a 5,32+1,25a 5,96 +£0,76 a
P 8418 + 849 a 8567 £ 581 a 8965 £ 1035 a 7656 £ 1402a 7846+ 713 a
S 6114+ 727 a 6208 407 a 6566 £692 a 5836+ 769 a 5912+549 a
Zn 68,1 + 8,9 ab 65,6 £10,2 ab 72,7+74Db 55,1+11a 57,6 +5,6a

5.5 Obsah prvkii v ledvinach (mg.kg™?)

Obsah selenu v ledvinach bylo u skupiny D a E jednou tolik zvySeno oproti ostatnim

skupinam. Skupina D dosahovala hodnot 7,63 + 1,31 mg.kg™ a skupina E méla hodnoty jesté

vyssiato 9,21 = 1,19 mg.kg . Hodnoty médi v ledvinach byly u zminénych skupin

mnohonasobné zvySeny na hodnoty u skupiny D 87,97 + 12,58 a u skupiny E 92,1 + 16,46

mg.kg™. Vzhledem k predchozim vysledkiim z krve a jater miizeme usuzovat, ze dochazelo

k uvolinovani médi z jater a naslednému vylouceni z téla. Projevily se zde také statisticky
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vyznamné rozdily u obsaht siry napti¢ vsemi skupinami. Nejmensich hodnot koncentrace siry

dosahovala skupina C, tedy 7300 + 472 mg kg™. Nejvyssich hodnot skupina B s koncentraci

8561 + 746 mg.kg™. Vysledky jsou shrnuty v tabulce &.6. Cervené zvyraznény jsou statisticky

vyznamné hodnoty.

Tab. & 6 Obsah prvkii v ledvinach mg kg™

Skupina A Skupina B Skupina C Skupina D Skupina E
Se 3,74+ 0,32 a 3,52+0,25a 3,53+0,88 a 7,63+1,31b 921 +1,19¢
Ca 324+40a 283+42a 286+32a 307+33a 283+44a
Cu 348+11a 332+32a 268+4,1a 88,0+ 13D 92,1+16,5b
Fe 255+27a 284+42a 315+ 116a 290+50a 288t44a
K 10832 £ 624 a 10909 £ 405 a 10809 £ 667a 10779 £663 a 11284 £ 732 a
Mg 711+65a 722+ 64 a 690+ 45 a 717+ 65a 690+ 70 a
Mn 3,09+0,23 a 324+0,24 a 3,13+£0,29 a 3,13+£0,33 a 3,13+0,24 a
P 9372+ 852 a 9775 +763 a 9669 £ 663a 10190+713a 10012+ 1015a
S 7948 + 589 ab 8561 £ 746 b 7300 +472a 8033 +603 ab 8222 +790 ab
Zn 675+75a 70,2+64a 70,2+6,1a 72,8+30a 72,2+89a
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5.6 Obsah prvkii ve varlatech (mg.kg™)

V obsahu prvki ve varlatech doslo jen k statisticky vyznamné zméné u selenu, ato u

skupiny D s hodnotami 3,84 + 0,35 mg.kg™* a skupiny E s hodnotami 3,68 + 0,28 mg.kg™.

Ostatni obsahy prvki ziistaly nezménény. Vysledky jsou shrnuty v tabulce &. 7. Cervend

zvyraznény jsou statisticky vyznamné hodnoty.

Tab. & 7 Obsah prvki ve varlatech mg kg™

Skupina A Skupina B Skupina C Skupina D Skupina E
Se 2,07+0,15a 2,10+03a 2,44+0,39 a 3,84+0,35b 3,68 0,28 b
Ca 276 +46 a 297+ 117a 296 +£34a 291+33a 280t26a
Cu 112+ 1,4a 12,0£29a 11,8+0,7 a 112+1,1a 11,5+0,4a
Fe 177+27 a 178 £44 a 172+ 13 a 154+ 22 a 158 +8,0a
K 21656 £ 1756 a  22152+3485a 22381 +1111a 22681 +£2908a 23367+1433a
Mg 810+ 109 a 847 £ 162 a 866 + 66 a 867 + 64 a 864 +£52a
Mn 1,65+0,22 a 1,69+0,4a 1,66 +0,14 a 1,63+0,13 a 1,75+0,12 a
P 10855+ 1315a 11303+£2196a 11468 £942 a 11290 £ 1043 a 12351+ 783 a
S 6757 £ 857 a 7141 £ 1628 a 7314+ 611 a 7135+497 a 7128 £420 a
Zn 129+ 17 a 134+25a 136 £ 10 a 138+ 10 a 140+9a
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6 Diskuze

Zarczynska et al. (2013) uvadéji, ze akutni nedostatek selenu a vitaminu E miize mit
napiiklad u mladé driibeze za nasledek tibytek hmotnosti. Fajt et al. (2009) fika, ze organicka
1 anorganickd forma selenu nemd v pribéhu odchovu prasnicek zadny vliv na mnozstvi
pfijimaného krmiva, na konverzi krmiva ani na vy$i piirustkd. V nasi studii nejnizsich
hmotnosti dosahovali potkani ve skupinach, které mély naopak selenu nejvice anebo
dostavaly navic i vitamin E, poptipadé zinek. Vysledky naznacuji, ze davka anorganického
selenu mohla byt pro potkany jiz toxicka, coz se projevilo omezenim rastu, jak zaznamenali i
Zhang et al. (2008).

V krmnych smésich byla vysoka koncentrace selenu jen ve skupinach, které dostavaly
seleni¢itan sodny jako anorganickou formu selenu. V ostatnich skupinach s piijmem
selenizované fepky byl narist sice vyssi oproti kontrolni skuping, ale statisticky nevyznamny.
Proto se zd4, Ze i selenizovana fepka v nékterych ptipadech miize byt relativné nedostate¢nym
zdrojem organického selenu. Podle studie Raymana (2004) jsou kvasnice obohacené o selen
bezpenym a biologicky dostupnym zdrojem selenu potravinovou cestou a mizou pusobit
jako prekurzor pro syntézu selenoproteinil. I pfes dlouhodobé dopliiovani selenu v davkach
300, 400 a dokonce 800 mg/den, neprokazaly selenizované kvasnice zadny projev toxicity.

Doslo zde také k vyraznému zvySeni drasliku v krmnych smésich skupin, ve kterych byl
ve smési nahrazen s6jovy extrahovany $rot fepkovym extrahovanym $rotem. Repka olejna je
plodina velmi naro¢na na piijem drasliku a jeho obsah tak mize byt znatelny i v krmné smési
(Szczepaniak, 2015). | piesto ze byl zjistén takto vyznamny podil drasliku v krmné smési,
jsme nezaznamenali vyznamny nardst a ani pokles koncentrace drasliku v ostatnich nami
zkoumanych tkanich a organech.

Cim dal &astéji vznika vice studii zabyvajici se tim, jakd forma selenu je nejlépe
vyuzitelna organismem. Brozmanova et al. (2010) uvadéji, ze v pfipad¢ ochrany proti
rakovin€ vykézala pozitivni U€inky jak organickd, tak anorganickd forma selenu. Zelst et al.
(2016) ve své studii uvad&ji, ze u psu pii podavani organicky vazaného selenu jako
selemethioninu vedlo k vys$simu zadrZeni selenu v téle a tim niz§i vylu¢ovani tohoto prvku
moci. Fajt et al. (2009) uvadi, Ze obsah selenu ve vSech tkanich prasnic je vyssi pfi pouziti
organicky vazané formy nez pfi zkrmovani anorganicky vazané formy. Stejné tak uvadeji i
Bafiuelos a Mayland (1999), ze absorpce a retence organického selenomethioninu byla vyssi,
nez u anorganického selenu podavaného v podobé selenicitanu. V naSem piipadé organického

zdroje selenu nebyl zjistén vyznamny nartist koncentrace oproti kontrolni skupiné ve vSech
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zkoumanych tkanich a organech. Rozdil oproti zminénym studiim byl pravdépodobné ve
formé podéavani organického selenu, kdy v naSem ptipadé se jednalo o selenizovanou fepku a
V jejich pfimo o aminokyselinu selenomethionin. Je tieba uvazovat o nizsi biodostupnosti
selenu vazaného v rostlinné biomase ve srovnani s pfijmem Ccistého selenomethioninu.
Neprojevil se ani vyznamny vliv pfidani vitaminu E do krmné smési na koncentraci selenu.
Naproti tomu skupiny s pfijmem anorganické formy mély nejvyssi hodnoty selenu ve vsech
tkanich, coz bylo také ovlivnéno vysokou davkou anorganického Se. V ptipad¢ ledvin a jater
doslo k statisticky vyznamnému rozdilu v hodnotach koncentrace selenu i mezi témito dvéma
skupinami. V ledvinach byla zjisténa nejvyssi koncentrace selenu ve skuping, ktera dostavala
selen spolu se zinkem a vitaminem E, avSak v jatrech byla nejvyssi hodnota ve skuping, ktera
dostavala jen selen a vitamin E. Jatra patii spolu s ledvinami a varlaty do skupiny organd
s nejvetsi schopnosti akumulovat selen (Navarro-Alarcon and Cabrera-Vique, 2008), je proto
pochopitelné, Ze nejvyssi koncentraci najdeme praveé tam. Mizeme usuzovat urcitou interakci
vitaminu E a selenu spolu se zinkem v ledvinach a jatrech. Vysledky naznacily u skupin
pfijimajicich anorganicky Se pokles obsahu Se v jatrech u skupiny se zvySenym piijmem
vitaminu E, a naopak zvySeny obsah Se této skupiny v ledvinach. To naznacuje, Ze pfidavek
vitaminu E by mohl napomoci organismu vyloucit nadbyte¢ny Se.

Navarro-Alarcon et al. (2014) a Monedero-Prieto et al. (2014) ve svych studiich
dokazali, Ze pfidavani selenu ve vysokych davkach do krmiva miiZze ovlivnit metabolismus
jinych stopovych prvki, piedev§im meédi. V jejich experimentech pfidani selenu vedlo
k zvySsenému vylucovani médi, k zvySeni obsahu médi ve svalech a ke snizeni obsahu médi
Vv jatrech. Zda se, ze pravé pii piebytku selenu dochazi k prerozdéleni médi v organismu.
Monedero-Prieto et al. (2014) uvadéji, ze u potkani s nizkym piijmem selenu zjistili vyssi
hladinu médi v jatrech. Nase vysledky potvrzuji, Zze zvySenim selenu v organismu dochazi
K vyplavovani médi z jater a tim ke zvyseni koncentrace médi v Krvi a v ledvinach, kde byly
zjistény nejvyssi hodnoty. Monedero-Prieto et al (2014) navic spekuluje, Ze snizovani jaterni
médi by mohlo potencialné piispét k fibroze jater, nebot’ méd’ je kofaktorem lysyloxidazy.
Citovana prace potvrzuje i z ¢asti nase vysledky. Ale naopak neni shoda ve vysledku obsahu
zeleza v jatrech, kde pozorovali vyznamné vyS$$i obsah. V nasi studii pravé v jatrech doslo
k statisticky vyznamnému poklesu Zeleza ve skupinach s ptidanym seleni¢itanem sodnym
v krmné davce. Podobny trend zaznamenali Myska et al (2016), kdy se zvysujicim se podilem

selenizovaného fepkového Srotu v krmné smési klesal obsah Fe v jatrech potkand.
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Potvrdili jsme, Ze ptfi vysokych dévkach selenu dochdzi k vlivu na metabolismu jinych
stopovych prvkl podilejici se na antioxidaéni ochrané. Pfidani selenu vede ke zvySeni
vyluCovani médi a vyraznému poklesu jaterni médi. Potvrdili jsme, Ze ma vliv také na zinek.
Koncentrace zinku Vv jatrech byla piekvapivé snizena ve skupinach, které dostavali navic
zinek spolu se selenem a vitaminem E. Monedero-Prieto et al (2014) uvadéji urcitou neshodu
mezi selenem a zinkem Vv jatrech. Z naSich vysledkl jater mizeme pozorovat podobnou
neshodu. U skupiny, které dostavaly anorganicky selen spolu se zinkem se projevil ubytek
koncentrace zinku V jatrech oproti kontrolni skupiné. Muzeme tedy hovofit o uréitém
antagonismu mezi selenem a zinkem v jatrech. Naproti tomu v krvi doslo ke zvyseni
koncentrace zinku. V piipadé nedostatku zinku ve vyzivé mize u lidi dochazet k zpomaleni
rustu, vyskyt zmén v chovani, defekty imunitniho systému a vétSi nachylnost k infekcim.
Zvlast ohrozeni jsou ti, ktefi trpi dlouhodobé podvyzivou bilkovin, a tedy biologicky
dostupnym zdrojem zinku. Naopak existuji pfipady otravy zinkem jiz po poziti 4-8 g. Bylo
zjisténo, ze praveé dlouhodobé vystaveni vysokému piijmu zinku zasahuje i do metabolismu
jinych stopovych prvki. Obzvlast citliva na piebytek zinku je méd’. Pti vys$Sim piijmu zinku
jsou pozorovany nizké plazmatické hladiny médi (WHO, 1996). V nasem piipadé doslo v krvi
Kk mirnému zvySeni oproti kontrolni skupiné pravdépodobné v dusledku vyplavovani médi
z jater.

Meéd’ se v biologickych tkanich vyskytuje pfevazné ve formé& organickych komplexi,
z nichz mnohé jsou metaloproteiny anebo funguji jako enzymy. Enzymy s obsahem médi se
podileji na fadé metabolickych reakci jako je vyuziti kysliku pfi dychani bun¢k nebo vyuziti
energie. Jsou zapojeni do syntézy zakladnich slou€enin jako jsou spojovaci tkan€, krevni cévy
a a sloucenin tykajicich se funkce nervové tkang. V lidské krvi je rozdélena mezi erytrocyty a
plazmu. V erytrocytech se vétsina médi vyskytuje jako metaloenzymova superoxid dismutaza
meédi a zinku. Pfi nedostatku médi se dostavuje hypochromni anémie, neutropenie,
hypopigmentace vlast a klize, kiehkd kostra a osteoporoza ¢i cévni abnormality. Symptomy
akutni otravy médi zahrnuji slinéni, nevolnost, zvraceni a prijem. Muze vSak konCit i
vaznymi problémy az smrti. Bezpecna doporu¢ena denni davka pro dosp€lé ¢inni 2-3 mg/den
(WHO, 1996).

Zvysenim obsahu zinku a médi v Krvi a ostatnich organech mtize znamenat také aktivaci
enzymatického systému superoxid dismutazy (SOD), kde je méd spolu se zinkem a
manganem klicovym faktorem v tomto antioxida¢nim mechanismu (Monedero-Prieto et al.

2014). Udava, ze praveé systémy gluthathion peroxidazy a superoxiddismutdzy pracuji ve
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spojeni pii neutralizaci toxickych druht kysliku. Je mozné, Ze zde existuje urcitd rovnovaha
mezi témito systémy a nadmérna ¢i deficitni koncentrace zminénych prvkii ma vliv na
metabolismus ostatnich stopovych prvki s antioxida¢nimi vlastnostmi v ptipad¢ oxidacniho
stresu, napiiklad podvyziva bilkovin. V krvi naSich potkani doSlo ke zvySeni koncentrace
nejen selenu, ale i zinku a médi, je mozné Ze doslo k aktivaci enzymatickych systémui
obsahujici tyto prvky. Z vysledki nemtizeme fict, ze by k aktivaci vyznamné pfispélo ptidani
vitaminu E.

Monedero-Prieto et al. (2014) se také zmifiuje o urcité tendenci selenu vyvolat redukci
obsahu jaterniho manganu, ktery v jejich pfipadé byl vyznamné snizen. Uvadi vsak, ze to
mohlo byt zptisobeno podvyzivou a nasledném vycCerpani manganu stejn¢ jako u lidi nez
K pfimému pusobeni selenu. V nasi studii nedoslo k vyznamnym zménam v hodnotach
jaterniho manganu.

V nasi studii doslo k vyznamném narGstu koncentrace véapniku vkrvi ve vsech
skupinach, které dostavali selen v obou formach. Mizeme tedy usuzovat, ze zvySenim piijmu
selenu v jakékoliv formé ptisobi pozitivné na nartist koncentrace vapniku v Krvi.

Jihen et al. (2009) zkoumali vliv selenu a zinku na vazny kontaminant zivotniho
prostiedi kadmium. Kadmium je rizikovy faktor u lidi. Je pfitomen ve vzduchu, pidé, vode,
potravindch 1 cigaretovém koufi a je rizikovym uz ve velmi nizkych koncentracich. Podle
Mezinarodni agentury pro vyzkum rakoviny je klasifikovan jako karcinogen I kategorie. Bylo
prokdzano, ze mnoho toxickych uc¢inkd kadmia bylo zplsobeno nepfimo, a to pravé
oxida¢nim stresem vyvolanym vlivem prvku na organismus. Jednim z nejrizikov¢jSich organt
pro toxicitu kadmia jsou jatra. Kadmium ve skuteCnosti vytvari reaktivni druhy kysliku
(ROS) a miiZze tak sniZit hlavni antioxidacni proces v bufice inaktivaci enzymi a jinych
antioxidac¢nich molekul. Vysledkem je peroxidace lipidi. Je zndmo, Ze praveé selen spolu se
zinkem maji pfiznivy vliv na negativni ucinky kadmia. Tyto prvky jsou vyznamnymi
kofaktory nékterych dileZitych antioxidac¢nich enzymil, méd a zinek v superoxid dismutaze
(SOD), ktera eliminuje O2" na H202, coz je prvni krok v antioxidacni cesté a nebo selen
Vv gluthathionperoxidaze (GPx), ktera katalyzuje konverzi H202 na H20, coZ se oznacuje jako

vvvvvv

zjistili, Ze pravé peroralni podavani Se zlepSuje ochranny ucinek zinku proti poskozeni jater
kadmiem. Zjistili, ze pravé kadmium vytvaii inaktivni formu enzymu CuZnSOD, kdyZz
Vv enzymu nahradi zinek. Ve studii se zminuje o ur€itém synergickém ucinku selenu a zinku

proti oxidativnimu stresu u jater potkant. Ke stejnym zavéram dochazeji také Bernotiene et
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al. (2013), ktefi zkoumali vliv kadmia na antioxida¢ni odezvu v jatrech pii podavani selenu a
zjistili, ze muze seleniCitan plsobit pfiznivé v jatrech proti inhibici translace vyvolané
kadmiem. Také Myska et al. (2016) zaznamenali sniZeni obsahu Cd v ledvinach se zvySujicim
se podilem selenizovaného fepkového Srotu v dieté potkanti coz také naznacuje antagonismus
téchto prvkl. Nejen na negativni vliv kadmia na organismus ma selen pozitivni vliv, podobné
vysledky zaznamenal Ansar (2016) v ptipadé rtuti.

Selen v organické formé ma vétSinou vyssi vyuzitelnost nez selen vazany v anorganické
form¢. To se projevuje vysSim obsahem organicky vazaného selenu ve vSech organech a
tkanich. Presto aktivita GPx v krevnim séru zUstava stejna jak v ptipad¢ organicky vazané, tak
anorganicky vazané formy. Napiiklad Fajt et al. (2009) pozorovali u prasnic¢ek, ze zkrmovani
vysokych davek anorganického selenu (seleni¢itan sodny > 7mg/kg) ¢i organického selenu
(ptidavek Se-obohacenych kvasnic) neptiznivé ovlivitovalo jejich vyvoj. Bylo vSak zjisténo,
ze v prubéhu odchovu prasnicek puisobi nepfiznivéji anorganicka forma selenu, ale u prasnic
Vv reprodukéni fazi pisobi naopak nepfiznivéji organickd forma selenu. Optimalni ptidavek
selenu do krmiva 0,3 mg/kg u prasnice a prasnic zvySuje obsah selenu v kolostru a mléce a
pusobi tak pfizniv€ na rist a vyvoj sajicich selat. Selen prechédzi transplacentarni cestou do
obéhu selat a hromadi se ve tkani mlécné Zlazy. Naproti tomu vitamin E nepfechazi
transplacentarné a selata jsou zcela zavisld na jeho obsahu v kolostru a mléce matek. Obsah
selenu v krevnim séru a tkanich novorozenych selat je vyssi, kdyz je do krmné davky pro
bfezi prasnice a prasnicky piidavan organicky vazany selen. U prasnic, kterym se nepodava
piidavek selenu do krmiva, dochazi ke sniZeni aktivity GPx. Fajt et al. (2009) zminuje, Ze pii
pouziti organického selenu ve formé seleném obohacenych kvasnic v krmné ddvce je obsah
selenu ve svalech daleko vyssi nez po ptidavku anorganicky vazané formy. Vyssi akumulace
selenu ve svaloviné pii pouZité selenem obohacenych kvasnic je zpiisobena tim, ZzZe
selenomethionin nahrazuje ve struktufe svaloviny bilkovinu methionin. Vysoké davky
anorganického selenu mizou zptlisobit zvySené ztraty vody a svétlé zbarveni svaloviny. Pfi
vysokych davkach organické formy selenu tyto dopady zjistény nebyly. Tato prace ukdzala
vys$si obsahy Se ve tkdnich potkanii krmenych dietou s pfidavkem anorganického Se, coz bylo
ovlivnéno zejména vySsi davkou anorganického Se. Naopak ptidavek selenizovaného
fepkového Srotu se zvySenim obsahu Se neprojevil. Zda se, ze by bylo vhodné stanovit
biodostupnost Se z rostlinného materialu pro lepsi odhad ptipadné biofortifikace krmné

davky.
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[ Zavér

Nase hypotéza, ze ptijem a biologicky ucinek selenu vcetné jeho interakci v organismu
potkanl je ovlivnén formou podaného selenu (anorganickd vs. organickd forma) byla
potvrzena. Byly zjistény razné vysledky pfi podavani anorganického 1 organického selenu.
V piipadé pridavku selenicitanu sodného (anorganické formy) do krmiva doslo k vyrazné
akumulaci selenu ve vSech zkoumanych organech a mohli jsme z vysledkii pozorovat vliv
vyssi koncentrace selenu na pfijem dalSich esencialnich prvkd organismem potkana. Je
zfejmé, ze vysoké davky Se vedou k disbalanci dalSich esencialnich prvki, coz mize souviset

s tim, Ze pfili§ vysokéa davka Se mliZe vyvolat antioxida¢ni odezvu organismu.

Dulezitym aspektem pokusu byl ptipadny vliv ptidavku vitaminu E do diety na piijem
selenu. V zavislosti na formé podaného selenu se u organické formy neprojevila u skupiny
s ptidavkem vitaminu E Z4dn4 forma synergie mezi selenem a vitaminem E. V piipadé
podavéani anorganického selenu doSlo Vv jatrech ke snizeni koncentrace selenu, naopak
Vv ledvinach ke zvySeni koncentrace. Vysledky tedy naznacuji, Ze u vysokych davek selenu by

mohl vitamin E napomoci ke zvySenému vylucovani nadbyte¢ného Se z organismu.

V ptipad¢ selenizované fepky (organické formy) jsme nezjistili zadné statisticky
vyznamné zmény v koncentraci sledovanych prvki. Je otdzkou, zda selenizovana fepka byla
zvolena spravné jako vhodny zdroj organického selenu. Zda se, ze by bylo vhodné pied
pfipadnou aplikaci Se vazaného v rostlinné biomase do krmné davky stanovit biodostupnost
Se v daném materialu a na zaklad¢ téchto vysledk pak odhadnout vysi davky. Na druhou
stranu je dalezité znat optimalni davku selenu pro dany organismus. Z naSich vysledku 1
vysledkt jinych studii je patrné, ze vyssi davky selenu mohou mit vyznamny vliv na
metabolismus jinych stopovych prvki stejné dilezitych pro spravné fungovani vSech
télesnych funkei. Davky anorganického Se v tomto pokusu byly pfili§ vysoké, coz naznacuje 1

snizeni t€¢lesné hmotnosti potkantl exponovanych dieté s anorganickou formou Se.
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