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1. UVOD

V koncepci agrarni politiky ¢eské republiky pro obdobi po vstupu do EU jsou
v zivocisné produkci zdlUraznény principy zajisténi celkové pohody zvirat vcetné
optiméalniho pfijmu Zivin s ohledem na jejich maximalni geneticky danou produkcni
kapacitu, ktera se v souvislosti s Slechtitelskymi programy stale zvySuje. Tato skutecnost
1 zmény Zivotniho prostfedi zvySuji intenzitu latkové pfemény a s tim i zatéz organismu,
coz je provazeno intenzivni peroxidaci. V této souvislosti se i dieta hospodaiskych zvirat
obohacuje o tzv. antioxidancia, mezi které Ize zatadit i selen, jehoz nepostradatelnost byla
objevena teprve v roce 1957.

V soucasnosti predstavuje selen bézny komponent minerdlnich krmnych ptisad pro
vSechna hospodafské zvitata a celosvétove se rozvinul vyzkum optimalnich forem jeho
dotace z hlediska fyziologického 1 ekonomického.

Katedra Anatomie a fyziologie hospodarskych zvifat na Zeméd¢lské fakulte,
JihoGeské Univerzité v Ceskych Budéjovicich se problematikou selenu zabyva jiz od roku
1969. V tomto obdobi dochédzelo v souvislosti snedostatkem Se a vitaminu E
k hromadnému uléhani mladého skotu po pfesunu na horské pastviny Sumavy.

V soucasnosti lze jiz vyuzit rozvinuté laboratorni techniky k podrobnéjsimu
prizkumu metabolického uplatnéni selenu a k vymezeni jeho optimalniho piijmu
sohledem na mnozstvi a formu jeho podévani. Katedra anatomie a fyziologie
hospodaiskych zvitat ZF JU v C. Bud&jovicich navazala spolupraci s vyzkumniky na
Akademii véd v Tteboni, kterym se podatilo pfipravit organickou formu selenu vdzanou
na sladkovodni fasu rodu Chlorella.

Mezi hlavni cile pfedlozené prace patii testace dopadu podavani organické a
anorganické formy selenu na reprodukci a imunitu ovci jako hospodatskych zvirat
vhodnych pro experiment i vyznamnych v budoucnosti pro vyzivu ¢lovéka a piirodé
blizké obhospodatovani trvalych travnich porostd, pfedev§im v oblastech s vySSim

stupném ochrany ptirody.



2. LITERARNI PREHLED

2.1 Selen a jeho charakteristika

Selen objevil §védsky chemik John Jakob Berzelius v bahné olovénych komor pii
vyrobé kyseliny sirové a nazval jej selen, podle feckého oznaceni mésice, aby naznacil
jeho ptibuznost s telurem.

Selen je polokov, po chemické strance se podobd sife. Jeho atomové cislo je 34
a atomova hmotnost 78,96. Vyskytuje se v pevném skupenstvi s bodem tani 221°C a varu
685°C. Selen se vyskytuje jako selenid (%), selenatan ("), seleniitan (**) a selenan ().
Jeho slouceniny jsou ve vysoké koncentraci pro organismus toxické (McDowell 1992;

http://cs.wikipedia.org).

Selen byl ptivodné studovan v souvislosti s toxickymi ucinky na zvirata a lidi,
které byly popsany v severni Americe jako ,alkalickd choroba® u skotu spasajiciho
rostliny s vy$§im obsahem selenu. Ptiznaky podobné otravé selenem popsal jiz ve 13.
stoleti u koni Marco Polo béhem svého pobytu v Cing. Jesté ve 30. letech minulého stoleti
byl selen povazovan nejen za toxicky, ale i karcinogenni. Teprve Schwarz et Foltz (1957)
obratili pozornost védecké vetejnosti na jeho fyziologické ucinky, na vyznam pro rist a
zdravi u zvitat i lidi. Rozsahly biomedicinsky vyzkum prokézal nepostradatelnost selenu.
Bylo objeveno mnoho regulacnich a ochrannych déju, ve kterych selen hraje dilezitou
roli. Jde o antioxida¢ni a antiradikdlovou aktivitu skupin GSH-peroxiddz a dalSich
selenoproteintl, plisobicich samostatné nebo ve spolupraci s jinymi enzymy a organickymi
latkami.

Objev selenu jako nepostradatelného stopového prvku (Schwarz et Foltz 1957)
a prukaz jeho ucinkd v prevenci a terapii chorobnych stavii u hospodaiskych zvirat
souvisejicich s jeho nedostatkem v krmivech ptisp€l jiz v poloviné minulého stoleti k
feSeni vyznamnych problému zivoc¢isné vyroby (Rosenfeld et Beath 1964; Diplock 1970).

Ukazalo se, ze projevy karence selenu jsou zajimavé nejen teoreticky (Hess
a Zimmermann 2004). Ve sdéleni autorti (Pavlata et al. 2001a; Pavlata 2004) se potvrzuji
ne zcela zanedbatelné ztraty v zivociSné vyrobé a dle Kvicala et Kroupova (1999);

Kvicala et al. (2005) i oslabeni lidského zdravi.


http://cs.wikipedia.org/

2.1.1 Metabolismus selenu

2.1.1.1 Resorpce selenu

Resorpce selenu probiha aktivnim zplsobem v tenkém stievé, predevsim
v duodenu a v mens$i mife v tlustém stievé. Mira resorpce je u monogastrickych zvirat
vys§i nez u prezvykavcu, protoze v redukénim prostiedi predzaludki dochazi k tvorbé
nerozpustnych a Spatné vstfebatelnych sloucenin selenu (Undervood et Suttle 1999;
Jelinek et al. 2003). Bachorové mikroorganizmi redukuji mnoho anorganického Se z diety
na nevstiebatelny elementarni Se nebo selenovodik. U monogastrickych zvifat dosahuje
resorpce az 80%, u prezvykavcel jen 30 — 40%. Zvlasté nizka je resorpce u ovei (29%).
V podobé selenomethioninu se vstiebavani selenu zvysSuje a dosahuje 50 - 60% (Wright
et Bell 1966; Wolframm et al. 1989; van Ryssen et Schroeder 2003).

Resorpce selenu a jodu se na rozdil od zinku, Zeleza, médi a manganu uskutecniuje
na urovni stfeva jen minimalné¢ a béhem pasaze ve stfevech nedochézi u téchto prvka
k vyznamnym interakcim s dal$imi sloZzkami diety. Organismus je viceméné pasivné
vystaven piisunu selenu ze stfeva v zdvislosti na mnozstvi tohoto prvku v dieté.

Hlavni homeostatickd regulace metabolismu selenu v organismu se odehrava
prostiednictvim jeho rendlni exkrece. Pii nedostatku selenu se jeho resorpce zvysuje a
uklada se v relativné vyssi koncentraci v jatrech, ledvinach a svaloving.

Resorpce je ovlivnéna veékem zvifat, mnozstvim selenu v krmné davce
a predevsim chemickou formou a rozpustnosti selenovych sloucenin (Jelinek et al. 2003;
Pavlata 2004).

U novorozenych mlad’at a v obdobi mlé¢né vyzivy neni vazba na geografickou
lokalitu a obsah selenu v rostlinnych krmivech pfimé a saturace jejich organismu timto
prvkem je zavisla na saturaci organismu matek, nebot’ selen piestupuje pies placentarni i
mamarni bariéru. Enjalbert et al. (1999) sledovali troven zasobeni selenem u krav s jeho
karenci a u jejich telat pti podavani selenu kravdm pied nebo po oteleni. Dosli k zavéru,
ze placentarni transfer selenu je efektivnéj$i nez pfechod selenu do organismu telat
prostfednictvim pfijimaného mléka. Pokud byl selen podavan biezim kravam, byla pak
jejich telata timto prvkem dostatecné zasobena, kdezto telata od krav dotovanych selenem

az po oteleni byly 1 pfes injek¢ni aplikaci selenu zjistény jeho nizké hodnoty.



2.1.1.2 Obéh selenu v organismu

Dilezitym zdrojem selenu ve vyzivé zvifat jsou organicky vazané
selenoaminokyseliny, selenomethionin (SeMet), selenocystein (SeCys) a anorganicky
selen ve formé seleniCitanu nebo selenanu. Selenomethionin pfedstavuje hlavni pfirozené
se vyskytujici formu Se v rostlinnych komponentech krmiv. Kukufice, pSenice a soja
obsahuji az 81% Se ve formé selenomethioninu — rozhodujiciho nutricniho zdroje Se pro
Clovéka a zvifata vzhledem k jejich neschopnosti syntetizovat methionin a jejich zavislosti
na jeho pfijmu potravou (Schrauzer 2001). Zatimco selenoaminokyseliny jsou hlavnim
selenovym zdrojem rostlinného ptvodu, lokalizovanym hlavné v bilkovinnych frakcich,
seleniCitan a selenan jsou plos$né zvifatim dodavany jako anorganické lizy.

Metabolické cesty anorganické a organické formy Se pfijatého krmivem se lisi.
Selen pouzity na syntézu selenoproteini musi byt nejprve pfeménén na selenovodik
(H,Se). Ten mize byt zabudovan do selenoproteinu nebo je vyloucen moci. V¢lenéni
selenu do metabolismu vyzaduje jeho transformaci na selenofosfat, ktery je pomoci
selenocysteinyl-tRNA zabudovdn do selenocysteinylového zbytku (Daniels 1996).
Selenan je redukovany na selenicitan sodny a ten pfes selenodiglutation na selenovodik
(Foster et Sumar 1997). Selenomethionin (Se-Met) je nejprve aktivovany adenozylazou,
demetylovany a konvertovany na selenocystein cestou selenohomocysteinu
a selenocysteinu na analog methioninu. Alternativné mize byt hydrogen selenid
ze Se-Met uvolnén cestou L-methionin-y-lyazy (Stunde 1990).

Selenomethionin ma schopnost se nespecificky vélenit do télnich proteint, pfi
demz u bakterii, rostlin i u zvitat tRNA™" nerozlisuje methionin od selenomethioninu
(Daniels 1996). Se-Met nepouZzity na syntézu selenoproteint je takto zabudovany do
organt atkani s vysokou syntézou proteinti jako jsou kosterni svalovina, erytrocyty,
slinivka, jatra, ledviny a Zzaludek (Schrauzer 2000b). V¢Etsi Cast anorganického Se
nepouzitd v jatrech na syntézu selenoproteini je rychle vyluCovana moci. Zaclenéni
selenomethioninu do télnich bilkovin umoziiuje vytvareni tkaiiovych rezerv, vyuzitelnych
pfi zvySené potiebé Se v organismu béhem gravidity nebo obrany proti chorobam
a pfi jeho pfenosu na potomstvo (embryonalni a fetalni obdobi). Se ze selenoaminokyselin

nachazejicich se v mléku zabezpecuje snadno metabolizovatelnou zdsobu Se pro mlad’ata.



2.1.1.1.2 Rasa jako nosi¢ prvki

Rasy jsou jednoduché fotosyntetizujici organismy, tradicné fazené mezi nizsi

rostliny. Mezi fasami najdeme jednobunééné i mnohobunééné formy Nejsou schopné
prezit v suchém prostiedi, ziji proto ve sladké nebo slané vod¢, suchozemské formy jsou
malé, nenapadné a hojnéji se vyskytuji ve vlhkych tropickych oblastech
(www.sinicearasy.cz).

VétSina tas je schopna fotosyntézy a je proto autotrofni. Chloroplasty vznikly

primarni endosymbi6zou se sinici nebo az sekundarné symbiozou s jinou fasou. Nékteré
jednobunécné tasy jsou mixotrofni nebo sekundarné chloroplasty dokonce uplné ztratily.

Rasy jsou souéasti vodnich ekosystémii (Graham et Wilcox 2000).

Rasa rodu Chlorella

Systematika

RiSe: Plantae

Oddéleni: Chlorophyta
Trida: Chlorophyceae
Rad: Chlorococcales
Celed’: Oocystaceae
Rod: Chlorella

Druh: Chlorella vulgaris pyrenoidosa, Chlorella pyrenoidosa

Chlorella se vyskytla na Zemi jako druh planktonu asi pfed 3 miliardami let.
Vzhledem ke svym malym rozmérim byla objevena az v roce 1890 holandskym
mikrobiologem M. W. Beijernickem pfi mikroskopovani. Jedna se o jednobunécénou
sladkovodni tasu. Pravdépodobné¢ jde o jednu z prvnich jednobunéénych forem s pravym
jadrem. Jeji pteziti az do dnes$ni doby je zdiivodnovano silnou genetickou stabilitou,
tvrdosti a pevnosti bunécné stény a neobvykle ufinnym mechanismem oprav DNA
(www.sinicearasy.cz).

Chlorella ma detoxika¢ni schopnosti diky svym jedine¢nym bunécnym sténam.
Bunééné stény chlorelly absorbuji tézké kovy (Hg, Pb, Co, Cd), a to nejen z prostiedi
kontaminovaného témito kovy, ale 1 z organismu a tim snizuje hladinu téchto rizikovych

latek anebo zabrafiuje inkorporaci (Blasch 2003).


http://cs.wikipedia.org/wiki/Fotosynt%C3%A9za
http://cs.wikipedia.org/wiki/Ni%C5%BE%C5%A1%C3%AD_rostliny
http://cs.wikipedia.org/wiki/Ni%C5%BE%C5%A1%C3%AD_rostliny
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http://cs.wikipedia.org/wiki/Autotrofie
http://cs.wikipedia.org/wiki/Chloroplast
http://cs.wikipedia.org/wiki/Mixotrofie
http://en.wikipedia.org/wiki/Chlorella_pyrenoidosa
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Mikrobiologicky tstav AV CR v Tieboni upravil technologii kultivace a finalniho
zpracovani tas rodu Chlorella ve prospéch zvySeni vyuzitelnosti celého bunécného
obsahu zatazenim dezintegrace celul6zovych stén bunék. V soucasné dobé je péstovani
Chlorelly ptisné fizeny proces, ve kterém lze vyuzit schopnosti fas absorbovat
mikroprvky z prostiedi (Doucha et Livansky 1999). V piipad¢ selenu lze jeho obsah

v susing biomasy z fas zvySovat v priméru aZ na 500 mg Se.kg” susiny.

2.1.1.3 ExKkrece selenu

Selen je zorganizmu vylucovan piedevSim prostiednictvim moce a vykala,
pfipadné vydechovanim. Pfi peroralni aplikaci Se u ptezvykavel se selen vylucuje
predevsim vykaly, zatimco u monogastrii prevysuje vylu¢ovani selenu moci. Ve vykalech
prezvykavci je selen neabsorbovany z krmiva a malé mnozstvi selenu vylouceného zluci,
pankreatickymi a stfevnimi Stavami. Selen vylouceny vykaly se zvySuje s jeho pfijmem
v susing. Selen v moci u prezvykavct je Casto nespravné povazovan za mén¢ vypovidajici
udaj nez selen ve vykalech, pfesto Ze se touto cestou vylucuje 40-50% piijatého selenu.
Pii injekéni aplikaci je vétSina selenu u prezvykavci vyloufena moci. Pfi intoxikaci
selenem se urc¢ité mnozstvi selenu vylucuje dechem i potem (McDowell 1992; Undervood
et Suttle 1999).

U laktujicich zvifat se selen vylucuje rovnéZ pies mléko. Koncentrace selenu
v kolostru je ¢tyti az pétkrat vyssi nez koncentrace v mléce a poukazuje na stav zasobeni

organismu samic piezvykavct selenem (Undervood et Suttle 1999).



2.2 Biologické funkce selenu

Selen je nezbytny pro rist a plodnost zvifat a jako prevence kondi¢nich chorob,
ucastni se vSech biologickych funkci v téle.

Selen patii mezi zdkladni esencialni nutri¢ni slozky, jejichz hlavni funkci je
ochrana bun¢k a tkéni pfed oxidaénim poskozenim. Je soucésti enzymovych
1 neenzymovych ochrannych systému téla. Jeho hlavni fyziologickou funkci, spolu
s vitaminem E, je ochrana bun€k pfed plisobenim volnych kyslikovych radikalt. Zatimco
vitamin E chrani bunéfnou membranu, selen prostfednictvim glutationperoxidazy
(GSH-Px), jejiz je hlavni soucasti, se spolu s ostatnimi selenoproteiny podili na ochrané

cytoplazmy bunék (Toman et al. 2000).

Hlavni biologické funkce selenu jsou:

e antioxidacni prevence proti oxida¢nimu stresu

¢ udrzeni bunééného redox stavu

e vyvoj a udrzeni imunokompetence

e spravna funkce thyroidnich hormont

e Ucast pii detoxikaci tézkych kovil a nékterych xenobiotik

e protirakovinovy efekt nékterych metyl selenovych sloucenin
(McKenzie et al. 1998; Schrauzer 2000a; Arnér et Holmgren 2000; Arthur et al. 2003;
Kohrle 2005).

2.2.1 Selenoproteiny a jejich funkce

V soucasné dobé je znamo 30-40 selenoproteinovych izotopovych variant, z nichz
20 je jiz charakterizovano. VétSina selenoproteint piedstavuje antioxidaéni intraceluldrni
enzymy, které odstraiuji volné radikaly a redukuji peroxidy vodiku a lipidi na vodu
a alkohol. Jejich funkce v zivych organizmech je antioxidani ochrana, spolutcast na
funkci thyroidnich hormoni, v imunitnim systému, tvorbé a motilit¢ spermii, funkci
prostaty a dalSich organovych syst¢émt (Undervood et Suttle 1999; Behne et
Kyriakopoulos 2001; McKenzie et al. 2002).
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2.2.1.1 Peroxidazy

Glutationperoxidazy (GSH-Px) katalyzuji redukci peroxidu vodiku a organickych
hydroperoxidl, ¢imz chrani buiky téla pfed oxidaénim poSkozenim (Artur 2000).
V soucasné dob¢ je zndmo a popsano pét typut GSH-Px: cytoplazmaticka (klasicka)
GSH-Px, gastrointestinalni GSH-Px, extracelularni GSH-Px, fosfolipidova GSH-Px a
GSH-Px pfitomna v jadrech spermii (Behne et Kyriakopoulos 2001).

Podle literarnich udajii zpracovanych Dercksen et al. (2007) se u skotu, ovci, koz,
prasat a koni pohybuje aktivita GSH-Px v rozmezi 120 — 600 U/g Hb. U ovci se primérné
hodnota pohybuje v rozsahu 600 + 400 s maximalnimi hodnotami 1 500 U/g Hb.

Pavlata et al. (2001b) prokézali v plné krvi vysokou zévislost mezi obsahem Se
a aktivitou GSH-Px (r = 0,93). Vysokou zavislost mezi aktivitou GSH- Px u telat a jejich
matek uvadéji Pavlata et al.(2003).

Podavani organickych forem selenu se u pfezvykavci obvykle projevi vyssi
aktivitou enzymu i zvySenou koncentraci Se ve tkdnich ve srovnani s jeho anorganickou
formou (Chung et al. 2007; Lee et al. 2007, Qin et al. 2007). vyssi aktivitu GSH-Px,
vyssi koncentraci Se v plné krvi a krevnim séru zaznamenali Rock et al. (2001) u bahnic
a jejich jehnat pifi suplementaci 300 pg Se/kg suSiny krmné davky v podobé
selenizovanych kvasnic ve srovnani se stejnou davkou Se v podobé¢ selenicitanu sodného.
Aktivitu GSH-Px ptevySujici 750 U/g Hb u ovci po 3mésicni suplementaci 278.6 pg Se
denné¢ v podobé Na,SeO; nebo selenizovanych kvasnic zjistili Boldizarova et al. (2005),
pricemz rozdily v aktivité enzymu mezi skupinami nebyly statisticky vyznamné. Efekt
suplementace organické formy selenu na antioxidaéni stav a mnozstvi selenu v tkdnich u
prasat a kraliki sledovali Bobcek et al. (2004) ptipadné Dokoupilova et al. (2007).

Vétsina pouzivanych minerdlnich krmnych ptisad obsahuje selen v podobé
anorganickych soli. V poslednich letech se zvySuje nabidka minerdlnich doplnki
s organicky vdzanym selenem (vétSinou na béazi selenem obohacené kvasni¢ni biomasy)
u néhoz se predpokladd lepsi resorpce (Ortman a Pehrson 1999; Kim a Mahan 2001,
Sustala et al. 2003). Alternativnim zdrojem organicky véazaného selenu jsou
1 jednobunécné tasy rodu Chlorella, které pii kultivaci v solarnich bioreaktorech mohou
ze selenovych roztokl absorbovat az 500 mg selenu na 1 kg suSiny fasové biomasy
(Doucha and Livansky 1999). V laboratorné kultivovanych fasach byly nalezeny

dimethylselenonium propionat, Se-allylselenocystein a selenomethionin (Larsen et al.
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2001). Pozitivni efekt selenem obohacené ftasy rodu Chlorella na obsah selenu

v driibezich vejcich zaznamenali Skiivan et al. (2006).

Tab. 1 Aktivita GSH-Px v krvi pfezvykavci v pfepoctu na g Hb pfi definovaném piijmu

selenu.
druh OSH-Px definovany pfijem Se zdroj
U /g Hb
50 ad libitum seno
ovce . ad libitum seno + 0,4 mg Na,SeO; Milad et al. (2001)
na kg hmotnosti
ovce 120* 25-50 pg/kg
Olivera et al. (2004)
jehnata 255%* z mleziva matek
200 278,6 ug/den ve formé¢ Na,SeO;
jehnata nebo Se-kvasnice Boldizarova et al. (2005)
175 50,6 pg/den
kozy >1000 0,5 mg/kg krmiva Dercksen et al. (2007)
skot 355%* 1,11 mg/kg KD Sustala et al. (2003)
skot 300-333* Pavlata et al. (2000; 2002)
skot 222-411* 0,035 mg/kg susina KD Knowles et al. (1999)

*Pfepocteno na g Hb uvadéného Jelinkem et al. (2003)

Cytoplazmaticka glutationperoxidaza (¢cGSH-Px — EC 1.11.1.9)

Cytoplazmaticka, diive oznacovana také jako klasickd GSH-Px (cGSH-Px)

byla prvnim identifikovanym selenoproteinem (Floh¢ et al. 1973; Rotruck et al. 1973).

Vyskytuje se ve vSech buiikach téla a je zdsobni formou selenu. Ma tetramerni strukturu

tvofenou Ctyfmi identickymi selenocysteinovymi podjednotkami o molekulové hmotnosti

19 — 25 kDa. Kazda podjednotka mé vazebné misto a selenocysteinovy zbytek v aktivnim
mist¢ (Undervood et Suttle 1999; McKenzie et al. 2002). cGSH-Px rozklada H,O, na
vodu a O, (Adelekan et Thurnham 1998; Awadeh et al. 1998). Pomoci redukovaného

glutationu hraje cGSH-Px dutlezitou tlohu v obran¢ bun¢k pfed poskozenim peroxidem

vodiku a organickymi peroxidy (Avsian-Kretchmer et al. 2004), ¢imz dopliuje Gcinek

vitaminu E, ktery omezuje funkci volnych radikalt (Smith et al. 1997) a stabilizuje
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strukturu biologickych membran (Xu et Diplock 1983). Patologické zmény v souvislosti
s poklesem aktivity cGSH-Px byly zjisténé predevsim u zvifat s kombinaci nedostatku Se
a vit. E (Xu et Diplock 1983; Combs et Combs 1986; Sunde et al. 1997). Aktivita cGSH-
Px v buiikich a tkdnich je pfimo zavisld na nutricnim pfisunu selenu (Yoshida et al.
1999). Pii jeho dostate¢ném piijmu je aktivita cGSH-Px v bunkdch a tkanich tuzce
regulovana (Taylor et al. 1993). Pfi rostoucim pfijmu selenu se aktivita cGSH-Px

stabilizuje a dale se nezvysuje (Kelner et al. 1995).

Gastrointestinalni glutationperoxidaza (giGSH-Px)

Gastrointestinalni glutationperoxidaza (giGSH-Px) je podobnéd cytoplazmatické
(klasické) glutationperoxiddze v tom, Ze je cytoplazmatickym selenoenzymem, ktery
obsahuje 4 identické selenocysteinové podjednotky o velikosti 22 kDa a katalyzuje
redukci riznych peroxiddz (Chu et al. 1993). Specifickym tkdnovym enzymem je
giGSH-Px, ktery byl zjistény u krys jen v travicim traktu aulidi rovnéz v jatrech.
V epitelu traviciho traktu hlodavct tvoii giGSH-Px asi polovinu celkové aktivity GSH-
Px (Esworthy et al. 1998). Tim, Ze je specifickym tkanovym enzymem, mlize slouzit jako
hlavni slozka ochrany proti lipidovym hydroperoxidim pfijatych potravou (Esworthy et
al. 1998), piipadné vznikajicich béhem traveni, pfi c¢emz se mlize vyznamn¢ uplatiiovat

v prevenci rakoviny tlustého stteva (Chu et al. 1997).

Extracelularni (plasmova) glutationperoxidaza (pGSH-Px)

Plazmova glutationperoxiddza (pGSH-Px) byla identifikovana jako tetramerni
GSH-Px s podjednotkami o velikosti pfiblizné 23 kDa. Lisi se od cGSH-Px a od gi-GSH-
Px v tom, Ze je glykoproteinem nachédzejicim se v extraceluldrnich tekutinach (Takahashi
et al. 1987). Je syntetizovana v riznych tkanich, odkud ptestupuje do extracelularnich
tekutin. Ledviny obsahuji vysokou koncentraci mRNA pro pGSH-Px a jsou hlavnim
mistem produkce tohoto enzymu (Yoshimura et al. 1991; Chu et al. 1992; Avissar et al.
1994). Podobné jako ostatni tetramerni GSH-Px katalyzuje také pGSH-Px redukci H,O,
a jinych organickych peroxidi. Jeji specifickd enzymaticka aktivita predstavuje jen 10%
ucinnosti cGSH-Px (Takahashi et al. 1987), ale jeji biologicka tloha neni upln¢ objasnéna

(Behne et Kyriakopoulos 2001).
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Fosfolipidova glutationperoxidiaza (PHGSH-Px — EC 1.11.1.12)

Fosfolipidova glutationperoxiddza (PHGSH-Px) je druhym identifikovanym
selenoenzymem (Ursini et al. 1985). Na rozdil od ostatnich tfech popsanych GSH-Px, je
monomérem o velikosti 19,7 kDa. Tato GSH-Px je vdzand na membranu. Spolu
s vitaminem E prispiva k ochran¢ fosfolipidovych membran. Studie in vitro ukazaly,
ze tento enzym je specificky vnaSena do mitochondrii (Pushpa-Rekha et al. 1995; Arai et
al. 1996). Na rozdil od ostatnich tetramernich GSH-Px mize PHGSH-Px pfimo redukovat
fosfolipidové a cholesterolové hydroperoxidy (Ursini et al. 1985; Tamura et Stadtman
1996). Tato glutationperoxiddza je povazovana za dulezity faktor v ochranném systému
proti oxidac¢ni destrukci biomembran. Piedpoklada se, ze ma vyznamnou funkci v riiznych
procesech, jako jsou zadnéty nebo apoptdza a je pritomny hlavné ve tkanich reprodukéniho
a endokrinniho syst¢ému. PHGSH-Px ma také vyznamnou ulohu ve spermiogenezi.
Je pfitomnd v mitochondridlni membrané¢ spermii (Calvin et al. 1981). V
mitochondridlnim pouzdfe je piitomnd v neaktivni formé a jeji ulohou je ochrana

membran proti poskozeni peroxidy (Ursi et al. 1999).

Glutationperoxidaza pritomna v jadrech spermii (snGSH-Px)

Glutationperoxiddza jadra spermie (snGSH-Px) byla detekovand pouze
ve varlatech a spermiich (Behne et al. 1988). Byla zjiSt€éna s nastupem puberty
a lokalizovana v jadrech spermii (Behne et al. 1997). Glutationperoxidaza lokalizovana
v jadru spermie se 1iSi od PHGSH-Px jeji N-termindlni sekvenci (Pfeifer et al. 2001),
ktera je zodpovédna za jeji specifickou biologickou ulohu. Obsahuje signal pro lokalizaci
tohoto enzymu v jadie. SnGSH-Px je nezbytna pro dozravani spermii a jejich fertilitu

(Behne et Kyriakopoulos 2001).
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2.2.1.2 Reduktazy

Jodothyronindeiodinazy (JD)

Jejich hlavni fyziologickou funkci je aktivace a inaktivace thyroidnich hormond,
které reguluji rizné metabolické procesy a jsou nepostradatelné pro normalni vyvoj
nervové tkané plodu. Jsou popsany 3 izoformy tohoto enzymu. Dejodinazy kontroluji
lokalni funkci a koncentraci aktivni formy tyroidniho hormonu 3,3",5-trijéodtyroninu (T3).
Tyto enzymy katalyzuji konverzi inaktivni formy tyroidniho hormonu (Ts), ktery je
sekretovan $titnou zlazou na T3 — aktivni formu tyroidniho hormonu (typ I a II JD) anebo
dejodinaci T4 na T3 neaktivni metabolity (typ III JD) (Behne et Kyriakopoulos 2001).

JD typ I je selenoprotein o velikosti 27kDa lokalizovany hlavné ve §titné Zlaze,
ledvinach, jatrech a v hypofyze. Ve svém aktivnim centru obsahuje kovalentné véazany
atom Se. JD typu 2 je selenoprotein o velikosti 30 kDa lokalizovany hlavné v mozku,
hnédé tukové tkani, hypofyze a v placenté. JD typu 3 je selenoprotein o velikosti 32 kDa
lokalizovany hlavné v CNS, placenté av pokozce (Behne et al. 1990; Behne et
Kyriakopoulos 2001).

Thioredoxinreduktazy (TR)

Tyto savci thioredoxinreduktazy jsou rodinou homodimernich flavoenzymu
vyskytujicich se v riiznych tkanich (Behne et Kyriakopoulos 2001). Pomoci NADPH,
ktery slouzi jako donor elektronii, redukuje thioredoxinreduktdza tioredoxin. Samotny
tioredoxin potom zvysuje redukéni kapacitu enzymu, které se zucastiiuji antioxidacnich
aktivit (Mustacich et Powis 2000).

Thioredoxinové reduktdza 1 je enzym nachazejici se ve form¢ dimeru s dvéma
identickymi subjednotkami o velikosti 56 kDa obsahujicimi Se (Tamura et Stadtman
1996). Thioredoxin reduktdza 2 je enzymem o velikosti 56 kDa u lidi a hovéziho dobytka
a 53 kDa u potkanti. Od thioredoxin reduktazy 1 se lisi N-terminalnim tsekem, ktery tvoii
jeji hlavni sekvenci (Miranda-Vizuete et al. 1999). Thioredoxin reduktaza 3 byla
izolovand z mySich varlat, v porovnani s ostatnimi dvéma izoenzymy obsahuje delsi N-
terminalni usek o velikosti 65 kDa (Sun et al., 1999).

Predpoklada se existence dalSich druhti thioredoxin reduktdz, které se lisi
distribuci v tkdnich a rznou specifickou biologickou tlohou (Behne et Kyriakopoulos

2001).
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2.2.1.3 Ostatni selenoproteiny

Selenofosfatova syntetaza 2
Byla zjisténa v riiznych tkanich lidi a mysi. Selenofosfatova syntetaza 2 katalyzuje
reakci selenu s AMP. Vyslednym produktem je selenofosfat slouZici jako donor Se pfi

biosyntéze selenocysteinu (Guimaraes et al. 1996).

Selenoprotein P (SelP)

SelP je glykoprotein o velikosti 43 kDa a piedstavuje vice nez 60 % plasmového
selenu (Read et al. 1990). I kdyz vétsi cast Se v krvi prezvykavcii je v ¢ervenych
krvinkach, SelP se nachdzi v plazmé. SelP byl zastoupeny v 20% celkovych sérovych

proteini u krav, které¢ denné dostavaly selen v krmné davce (Awadeh et al. 1998).

Selenoprotein W (SelW)
SelW je mensi nez 10 kDa (Vendeland et al. 1993) a poprvé byl popsan v roce
1969 (Yeh et al. 1997). Je obsazen v kostech, srdecnim svalu, mozku, varlatech a slezin¢,

ale byl nelezen 1 v dalSich tkanich (Sun et al. 1998).

15-kDa selenoprotein (Sep15)

Selenoprotein o velikosti 15 kDa je pfitomny v mnohych tkénich s nejvyssim
vyskytem v epitelidlnich bunikach prostaty. Byl izolovan u potkanii a je pfitomny také
v T lymfocytech u lidi. Jeho funkce a biologicky vyznam nejsou zndmé, nejnovéjsi studie
popisuji, ze gen pro selenoprotein-15 je lokalizovany na chromozému, ktery je casto

poskozeny pii nadorech prostaty (Kalcklosch et al. 1995; Gladyshev et al. 1998).

18-kDa selenoprotein

Tento selenoprotein se vyskytuje ve vice tkanich u potkan (Behne et al. 1988).
Byl identifikovany jako selenoprotein obsahujici selenocystein, ktery se nachdzi hlavné
v mitochondridlnich membranach (Kyriakopoulos et al. 1996). Jeho biologickd funkce
zatim neni zndma. Selenoprotein 18 kDa je jednim zpfednostné zasobovanych
selenoproteini selenem pii Se-deficitu, coz mize souviset s jeho biologickou ulohou

(Behne et Kyriakopoulos 2001).
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Selenoprotein N (SelN)
Jedna se o doposud jediny selenoprotein piimo spojovany s chorobnym stavem
(Moghadaszadeh et al. 2001, Rederstorff et al. 2006). Je pfitomen ve vétSin€ tkani

v membrané endopazmatického retikula (Papp et al. 2007).

Selenoprotein R (SelR)

Prevazné se nachazi v jadru a cytoplazmé bunék (Kim et Gladyshev 2004). Je také
znam jako methionin-R-sulfoxidreduktaza a patii do rodiny enzymu katalyzujicich pribéh
redukce oxidovanych rezidui methionininu. Tento proces je dulezity, jelikoz pfi oxidaci
methioninu dochdzi k vyznamnému zvySovani koncentraci ROS poskozujicich proteiny

(Stadtman 2006).

Selenoprotein M (SelM)
Je srovnatelny se Sel.15. U mysi je lokalizovan v myokardu, plicich, ledvinach,
dé¢loze a placenté. Nejvice je zastoupen ve §titné zlaze a mozku (Korotkov et al. 2002).

Jeho uplatnéni v Alzheimerové chorobé zatim neni objasnéno (Hwang et al. 2005).

Selenoprotein S (SelS)
Predpoklada se, ze tento protein ma regulac¢ni llohu u makrofagy produkovanych

cytokinl a tim se uplatiiuje v pribéhu zanétlivé reakce (Curran et al. 2005; Gao et al.

20006).

Selenoprotein K (SelK)

Jeho pfevaznd Cast se nachdzi vsrdecni a kosterni svaloviné a dokazatelné
mnozstvi je ve slinivce, jatrech a placenté. Vyssi exprese SelK vede ke snizovani
koncentrace intracelularnich ROS a k vyss$i ochran¢ kardiomyocytii pfed oxida¢nim

stresem (Lu et al. 2006).

Selenoproteiny bez vymezenych funkcei

Do této skupiny patii selenoproteiny H, O, I, Ta V.
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2.2.2 Antioxida¢ni funkce selenu

Antioxidantiim se v posledni dob¢ vénuje zvlastni pozornost ve vyzivée lidi i zvitat.
Hlavni pficinou je jejich vztah k volnym radikaltim, jejich schopnost podporovat imunitni
systtm na bunéfné Urovni a podpora zdravi organismu. Volné radikaly a druhy
reaktivniho kysliku maji nesparovany elektron, takze se jedna o netplné molekuly, které
jsou vysoce reaktivni. Jejich volny elektron pfitahuje elektrony jinych molekul, pficemz
se vytvareji nové volné radikdly a v nékterych piipadech spoustéji fetézovou reakci
(Passwater, 1993).

Antioxidant je latka, jejiz molekuly omezuji aktivitu reaktivnich forem kysliku
(ROS) - snizuji pravdépodobnost jejich vzniku nebo je prevadéji do slabé reaktivnich
nebo nereaktivnich stavii. Tim omezuji proces oxidace v organismu, krmnych smésich,
nebo potravinach, které chrani predev§im pfed nadmérnou oxidaci tukd. Dalsi
antioxidanty se vyskytuji ve form¢é enzymu v organismu, kde pisobi podobné. Jejich
pfitomnost v potravé je pro antioxida¢ni uplatnéni v organismu omezena jejich rozkladem
be&hem traviciho procesu (Kala¢ 2003).

Chemické slouceniny, které se ucastni reakci, pfi nichz vznikaji toxické formy
kysliku se nazyvaji prooxidanty. Mezi nimi a antioxidanty existuje v organismu
rovnovaha. Pfi jejim naruseni dochdzi k oxida¢nimu stresu, jehoz dlouhodobé trvani
predstavuje ohrozeni zdravi (Blache et al. 1999).

Pfitomnost pfirozenych antioxidantli v potravinach prodluzuje jejich trvanlivost

a snizuje pravdépodobnost vzniku srdecné-cévnich chorob a nékterych typt rakoviny

(Kala¢ 2003). V krmivech se antioxidanty uplatiiuji v ochran¢ slozek nachylnych
k oxidaci a v pfipadé Se a vit. E se o tyto cenné latky obohacuji i zivocisné produkty

a soucasn¢ se zvysuje jejich oxidacni stabilita (Marounek 2006).
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Antioxidanty se rozdéluji:
- podle ptivodu na:
e pfirozené

e pramyslove vyrabéné (nékteré se odvozuji z ptirodnich latek)

- podle prosttedi plisobeni na:
e hydrofilni
e lipofilni

e amfifilni

- podle zpiisobu ucinku na:
e neenzymatické povahy ( vitaminy E a C, Se, Zn, glutation, kyselina moc¢ova atd.)

e cenzymy (glutationperoxidédza, superoxid-dismutésa, katalasa atd.)

2.2.3 Imunokompetentni funkce

2.2.3.1 Imunitni systém

Imunitni systém patii k zékladnim homeostatickym mechanismim organismu.
Jeho funkci je udrzovani integrity organismu tim, Ze rozpoznava Skodlivé od neSkodného
a chrani tak organismus proti Skodlivindim zevniho a vnitiniho plvodu. Tato funkce
se projevuje jako (Hofejsi et Bartitkova 2002):

e obranyschopnost (imunitni systém rozpoznd vné&jSi Skodliviny a chréni

organismus proti patogennim mikroorganismtim a jejich toxickym produktiim)
e autotolerance ( rozpoznani a tolerance vlastnich tkani)

e imunitni dohled (imunitni sytém prubézné odstrainiuje staré, poskozené a nékteré

mutované buniky)

Imunitni systém je adaptaéni a regulacni soustava, kterd je soucdsti neuro-
endokrinno-imunitniho systému a podili se na zajiSténi integrity mnohobunééného
organismu a udrzeni jeho funkci ve vitalnich mezich — homeostaza (Trojan et al. 19994;

Ferencik et al. 1999; Toman et al. 2000).
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Druhy imunitnich mechanizmi

Imunitni mechanizmy lze rozdélit do dvou zdkladnich kategorii: nespecifické
(neadaptivni) a specifick¢ (adaptivni). U obratlovcli jsou tyto mechanismy zivotné

dilezité, nepostradatelné a navzajem spolupracujici (Hotejsi et Bartiinkova 2002).

PROSPESNA INERTNI SKODLIVA
(vznik imunity) (imunologicka (reakce z ptecitlovélosti,
tolerance) autoimunita)
IMUNITNI ODPOVED
| NESPECIFICKA | F‘SPECIFICKA |
Bunécna Humoralni Bunécna Humoralni
v v pC
Fagocyty, Komplement, v
NK-bunky, cytokiny v
S, g e
Zirné buiky, atd. T — lymfocyty B - lymfocyty
atd.
Cy‘ztoxické Prozlétky
Pomocné

\ Cytokiny

(Ferencik et al. 1999)

V imunitnim systému se vyznamné uplatiiuji bilkoviny krve, které se déli na
albumin, fibrinogen a globuliny.

Plazmatické proteiny fadime mezi anionty. Na zéklad¢ rizného naboje a velikosti
molekuly lze proteiny d€lit pomoci elektroforézy, kdy z krevniho séra ziskdme 5 - 6
frakci: albumin, a,i-, a-, B- (B1 a B2) a y-globuliny.

Béhem 24 hodin se koncentrace celkovych proteini méni az o 10 %, zmény
u jednotlivych bilkovin mohou byt jesté vyssi. V delSich casovych usecich se koncentrace
meéni asi o 30 % (Jelinek at al. 2003; Racek et al. 1999; Masopust 1998; Musil et
Novékova 1989).
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K absolutnim zméndm v koncentraci proteint dochazi pfi zvySeni jejich
koncentrace (hyperproteinemie) nebo snizeni koncentrace (hypoproteinemie).

K hyperproteinémii miize dochdzet pfi snizeni objemu vody, zanétech, zvysSené
produkci rastového hormonu nebo pii deficitu zeleza. Pokud se nckteré proteiny
ve zvySené mife syntetizuji (napi. protilatky), dochdzi naopak ke snizeni koncentrace
proteinid jinych (hlavné albuminil). Koncentrace celkovych proteinii se méni teprve pii
dlouhodobych poruchach - tézka chronickd zanétliva onemocnéni, nékteré autoimunitni
procesy atd. (Masopust 1998).

Pti hypoproteinemii dochéazi vétSinou ke snizeni koncentrace albumind, vzacnéji k
poruse syntézy protilatek. Hypoproteinémie je dusledkem nedostatecné tvorby krevni
bilkoviny (napt. pifi cirhoze) nebo jejich ztrat pii nékterych chorobach ledvin nebo
zazivaciho ustroji. T€zkéa hypoproteinémie vede k zhorSeni celkové odolnosti organismu,
pfipadné az k rozsahlym otokiim (Vokurka et Hugo 2000). Ztraty nékterych proteint
nejsou vzdy provazeny hyperptoteinémii, pokud soucasné dochazi ke kompenzaci
zvysenou syntézou albumint (Musil et Novakova 1989; Racek et al. 1999).

Suplementace selenu ovliviiuje kvalitu kolostra a nasledné i stav bilkovin a fadu

dalSich paramentli u novorozencii (Rauprich et al. 2000; Pavlata et al. 2004a).

Albumin

Albumin tvofi kolem 55-60 % vSech plazmatickych bilkovin. Je produkovan
hepatocyty. Jeho hlavni funkce spocivd v udrzovani koloidné osmotického tlaku
a transportu nizkomolekuldrnich latek. Albumin pfenaSi nekonjugovany bilirubin,
neesterifikované mastné kyseliny, thyeroidalni hormony (T4, méné T3), minerdlni latky
(Ca, P, Mg a dalsi) a n€které 1éky (napf. penicilin). Nékteré latky (volné mastné kyseliny)
se mohou z vazby na albumin vytésiiovat, a n€které 1éky mohou vytésnit napt. bilirubin.

Albumin pfispiva k udrzeni acidobazické rovnovahy a uplatiiuje se jako soucast
extracelularniho antioxidac¢niho systému (Racek et al. 1999).

Albumin se syntetizuje pfedevsim v jatrech (asi 25 % veskerych syntetizovanych
proteinti v jatrech). Hlavnimi faktory ovliviiyjicimi syntézu, jsou zmény onkotického
tlaku na povrchu hepatocytti a odpovidajici pfijem kvalitnich bilkovin nebo aminokyselin.
Syntéza probiha hlavné pii adekvatni vyzivé. Pfi nedostatecném piisunu proteinti klesa

aktivita enzymi v mocovinovém cyklu, béhem n¢hoZz aminokyseliny stimuluji svou
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pfeménu na albumin. Proteosyntézu podporuji rovnéz glukokortikoidy, STH, inzulin
a testosteron. Naopak glukagon a hormony §titné Zlazy proteosyntézu snizuji.

Albumin je odvadén z jater zilnou krvi do krevniho obé&hu. Z krevnich kapilar
pronika do intersticia tkani (50-70 % télesného albumind je lokalizovano extravaskularné,
hlavné ve svalech apojivovych tkanich), odkud je lymfatickym systémem vracen
do krevniho tecist€. Vymeéna albumini mezi krevni plasmou a mezibunécnou tekutinou
probihéd pomalu.
koloidn¢ osmotického tlaku. Hypoalbuminemie snormdlni nebo zvySenou hladinou
globulinti se projevuje pii snizené¢ produkci albumini ¢i jejich zvySené ztrat€. Snizena
produkce s mirnym az stfednim poklesem trovné albuminil je typickd pro pocinajici
jaterni onemocnéni, snizeny piijem kvalitnich proteinii u hyperglobulinémie. ZvySena
ztrata albumin se objevuje u ledvinovych onemocnéni. Hyperalbuminemie ukazuje
na stavy spojené s dehydrataci, hlavn¢ ve spojeni se zvySenou koncentraci celkové

bilkoviny (Schneiderka et al. 2004; Racek et al. 1999; Masopust 1998).

Globuliny

Pti elektroforetickém déleni plazmatickych bilkovin se globuliny d¢li do tii frakei:
o, B avy. Ve frakci o migruji hlavné reaktanty ¢asné faze zanctu. Slozky komplementu
migruji v pasmu f a y. Nejvetsi podil y-frakce zaujimaji imunoglobuliny, zasahuji vSak az
do B a castecné az do a2 globulinové frakce. Pfi zanétlivych stavech je upfednostnéna
syntéza proteind akutni faze v jatrech, coz je provazeno poklesem syntézy albumind.

Ne¢kdy se v oblasti mezi frakei o 1 a 2 vyskytuje narast inter-alfa-proteinti. Mezi
tyto bilkoviny patii fada latek vazajicich hormony. V B frakci se vyskytuje fibrinogen,
ktery je syntetizovan v jatrech. Pokles fibrinogenu je vysledkem jeho nizké produkce
nebo zvysené spotieby.

Frakce y globulini zahrnuje Sirokou Skalu imunoglobulinti Ig G, A, D, E a M.
IgG a IgA mohou téZ migrovat v B frakci. Hypoglobulinémie se fyziologicky vyskytuje
unovorozenci (celkovy protein dosahuje pouze 60-80% urovné dospélci).
Hypoglobulinémie je nejCastéji provazena snizenim koncentrace IgG a A pii normalni
nebo snizené koncentraci IgM. NejcastéjSimi pri¢inami ziskané hypogamaglobulinémie
jsou ztraty vétSitho mnozstvi krve a zanéty traviciho ustroji (Masopust 1998; Racek et al.

1999; Schneiderka et al. 2004).
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Pomér A/G

Pomér mezi albuminem a globuliny je nutno posuzovat spolu s absolutnimi

hodnotami celkové bilkoviny, albumini a globulind. Normalni pomér se pohybuje

v rozsahu 1 a vice. S naristajicim pomérem A/G se vyrazngji uzvysuji albuminové frakce

na ukor globulinovych (Masopust 1998; Racek et al. 1999).

Podhorsky et al. (2007) uvadi u telat v poporodnim obdobi pomér A/G v praméru

1,44 £ 0,55, pti kvalitni celodenni poporodni péci osSetfovatell se tento pomér sniZuje na

1,25 £ 0,55, naopak pii nedostacujici péci osetfovatell se tento pomér zvysuje az na 1,57

+ 0,50.

Tab. 2. Celkova bilkovina v krevni plasmé a jeji frakce

Frakce bilkovin

celkova i .
globuliny jednotka | vék /druh citace
bilkovina | albumin
o 0 p Y
51 4.8 | 14,1 7,7 22,4 o 122dni / Kuttler at
12| +£26| +17 | £49 ’ ovce | Marble (1960)
2-3 mésice
- 56,8 6,5 8.8 9,1 18,8 % Irfan (1967)
/ ovce
65 35,7 2,8 13,4 12,9 g.l'1 dospélost Jelinek et al.
- 55 8,1 20,8 19,9 % / ovce (2003)
60 - 80 24 - 30 3-6 11-26| 9-33 g1’ dospélost
Jagos (1981)
- 42 18 9 31 % / ovce
53,63 30,04 | Podhorsky
23,61 £8,21 gl 4 dny / tele
+ 7,89 + 2,88 et al. (2007)
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Lymfatické tkané a organy

Bunkky imunitniho systému spolu s pojivovymi buitkami a dal§imi strukturami
tvoii funkéni a anatomické celky — lymfatickou tkan a lymfatické organy (Hoftejsi et
Barttikova 2002).

Funk¢né se tyto organy rozdéluji na primarni lymfatické organy (thymus, kostni
dfen a Fabriciova burza u ptakil) a sekundarni lymfatické organy (slezina, lymfatické
uzliny, dalsi shluky lymfatické tkan¢ (Peyerovy plaky ve stieve). Lymfatické organy jsou
s ostatnimi organy a tkdnémi propojeny siti lymfatickych a krevnich cév (Sterzl 1993;

Marvan et al. 1998; Hotejsi et Bartanlova, 2002).

Buiiky imunitniho systému (Imunocyty)

Podstatnou ¢ast imunitniho systému tvofi rizné druhy leukocytl. VSechny druhy
leukocytlh pochazeji z multipotentnich kmenovych bunék ptitomnych v kostni dieni.
Kmenové buiiky se v kostni dieni udrzuji v malém mnozstvi po cely Zivot. Pod vlivem
raznych faktor se jejich ¢ast diferencuje na rtzné typy leukocytl. Dvé zakladni linie
vznikajici z kmenovych bunék jsou linie myeloidni a lymfoidni.

Z myeloidni linie vznikaji monocyty, tii druhy granulocytli: neutrofily, eozinofily
a bazofily, zirné bunkky (mastocyty) a dendritické bunky. Z lymfoidni linie se diferencuji

NK buniky a lymfocyty T a B (Hofejsi et Barttilova 2002).
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Obr. 1 Diferenciace riznych druhd leukocyti z kmenové bunky (pievzato z Hofejsi et

Barttnkova 2002)
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2.2.3.1.1 Specificka humoralni imunita

Efektorovymi buiikami specifické humoralni imunity jsou B-lymfocyty, které
vznikaji z unipotentnich lymfoidnich kmenovych bun¢k, jako jednoho z diferenciacnich
stadii pluripotentnich hemopoetickych kmenovych bunék. Tyto lymfocyty dozravaji
u ptakt v burze Fabricii a u savcl v kostni dfeni, slezin¢ nebo fetalnich jatrech (Jelinek et
al. 2003). Lymfocyty B maji na svém povrchu receptor pro antigen, ktery je tvofen casti
imunoglobulinové molekuly. Po setkani s pfislusSnym antigenem se lymfocyt B zacne
délit, az zn¢ vznikne klon plazmatickych buné€k produkujicich protilatky -
imunoglobuliny proti danému antigenu a klon pamétovych bun¢k pro pfipadné dalsi

setkani s danym antigenem a okamzZitou produkci protilatek (Barttiikova, Sediva 1997).

25



Imunoglobuliny

Imunoglobuliny jsou glykoproteiny (82 — 96% polypeptidy a 4 — 18% cukry)
vazici se slatkou (antigen), ktera vyvolala jejich tvorbu. Vznikaji jako odpovéd
organismu na cizorodou latku a jsou produktem indukované odpovédi. Vyskytuji se
v télnich tekutindch, jsou heterogenni skupinou proteinii tvoficich pfiblizné¢ 20%
celkovych proteini séra. Pfevazna ¢ast imunoglobulint se nachézi v y-globulinové frakci
sérovych proteinil. Imunoglobuliny jsou charakterizovany dvéma zakladnimi vlastnostmi:
specifitou pro danou antigenni strukturu a rozmanitosti specifik (diverzitou), ktera
umoziuje jejich reakci se Sirokou Skalou antigennich struktur nachéazejicich se v zevnim
prostiedi (Goodman 1994).

Imunoglobuliny se vyznacuji dle Toman et al. (2000) funkci rozpoznavaci
(specifickd vazba s cizorodym antigenem prostfednictvim vazebného mista — Fab

fragmentu) a efektorovou (eliminace antigenu z organismu).

Struktura imunoglobulinu:

Struktura molekuly je uspofadana do tvaru Y. Rozvétvend ¢ast, na kterou se vaze
antigen, se nazyva variabilni, jeji struktura urcuje specifitu a diverzitu protilatek. Druha
cast protilatky se nazyva konstantni a podle ni se rozliSuje pét tfid (izotopi)
imunoglobulini: G, M, A, D a E. Oba terminy vychazi z variabilniho, resp. konstantniho
pofadi aminokyselin v dané ¢asti fetézce. Zéakladni jednotka obsahuje dva pary lehkych
a tézkych tetézcli. Oznaceni lehky (L - light) a tézky (H - heavy) fetézec je odvislé od
molekulové hmotnosti, ktera je u tézkého ftetézce zhruba dvojndsobné vyssi. Kazda
molekula imunoglobulinu mé dvé vazebné mista pro antigen, kazdé vazebné misto je pak
tvofeno jen malym poctem aminokyselin lehkého a tézkého fetézce ve variabilni Casti.
Disulfidické kovalentni vazby mezi cysteinovymi zbytky (-S-S-) jsou nezbytné pro
trojrozmérné uspoiadani imunoglobulinovych molekul. Na zakladé §tépitelnosti enzymem
papainem rozliSujeme v molekule imunoglobulinu n¢kolik ¢asti — fragmentl: dva
identické Fab fragmenty vazajici antigen a jeden Fc fragment, na néjz jsou vazany
biologické vlastnosti imunoglobiluni (Goodman 1994; Bartaiikova et Sediva 1997;

Toman et al. 2000).

26



Struktura imunoglobulinii
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Imunoglobulin G

Vyskytuje se jako monomer. Jeho obsah v téle ptedstavuje 70 — 76% vSech
imunoglobulinii. Je tvofen ¢tyfmi podtfidami, které maji néasledujici zastoupeni: IgG1 60
—70%, 1gG2 14 — 20%, 1gG3 4 — 8% a IgG4 2 — 6%. Zastoupeni jednotlivych podtiid je
pro kazdého jedince charakteristické a jejich produkce je geneticky kontrolovana. IgG se
vyskytuje predevS§im vséru a také v intersticidlni tekuting. Je ucinny v neutralizaci
bakterialnich toxinl, inaktivuje viry, aktivuje klasickou drdhu komplementu a ma
opsonizacni charakter. Tvofi se pirevazné pii sekundarni imunitni odpovédi. U ¢lovéka,
primati a hlodavcl piestupuje pres placentu a transport jednotlivych podtiid IgG

neodpovidd jejich vziajemnému koncentratnimu zastoupeni vséru. U ovci se
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syndesmochoridlni placentou je krev matky oddé¢lena od krve plodu péti bariérami a tento
typ placenty neumoznuje piechod imunoglobulini — mlad’ata se rodi bez protilatek.
Jedinym zdrojem protilatek pro novorozené mladé je kolostrum (Goodman 1994;

Bartaiikova et Sediva 1997; Toman et al. 2000; Hoftejsi et Bartnlova 2002; Jelinek et al.

2003).

Tab. 3. Obsah IgG v krevnim séru ovci a jehnat

kategorie obdobi koncentrace IgG (g.1") citace
den narozeni 0,04
2. den po narozeni 19,56
jehn¢ 6. den po narozeni 8,37
Barta (1993)
60. den po narozeni 5,52
180. den po narozeni 11,24
bahnice dospéla 20,95 -30,52
den narozeni 0,2
jehnata 1. den po narozeni 32,1
15. den po narozeni 13,1 Maden et al.
den porodu 18,97 (2003; 2004)
bahnice 1. den po porodu 14,8
15. den po porodu 20,7

Z praci zabyvajicich se optimalnim stavem IgG v krevnim séru jehiat, zajisténym
pasivnim pfenosem, 1ze predpokladat, Ze nejucinnéjsi je bezprostredni piijem mleziva pfi
spole¢ném ustdjeni jehiiat s matkami (Altiner et al. 2005).

Obsah IgG v krevnim séru jehniat po narozeni je zavisly na urovni jeho pasivniho
transportu z mleziva, ktery mize byt ovlivnén pfitomnosti fady enzymt a jinych
komponentl. Pasivni transport IgG z mleziva mize byt u jehnat ztizen. Dle Boland et al.
(2005) se pti vysokém piijmu minerdlnich latek a vitaminu E u vysoko biezich bahnic
zvySuje fekalni adheze, pficemz se snizuje vstiebavani colostralniho IgG. K obdobnym
zavérum dospéli pii vysoké aplikaci vitaminu E Daniels et al. (2000). Vztah mezi

pasivném transportem IgG a aktivitou alkalické fosfatasy a y-glutamyltransferasy v mléce

se zabyvali Maden et al. (2003; 2004); Parish et al. (1997).
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Dynamikou IgG béhem biezosti bahnic se zabyvaji Hashemi et al. (2008), ktefi
zjistili, ze u karakulskych ovci je nejvyssi koncentrace IgG v séru 1-2 mésice pred
porodem, k vyznamnému poklesu doslo do 1 hodiny po porodu, korelacni koeficient mezi
koncentraci IgG v krevnim séru a v mlezivu byl 0,64.

U nékterych zivocisnych druhii maji imunoglobuliny funkéné a kvalitativné
odpovidajici IgG natolik odliSnou stavbu nebo jiné vlastnosti, Ze se pro n¢ voli zvlastni
oznaceni. Hlavnim imunoglobulinem ptaki s protiinfekéni aktivitou je imunoglobulin
vaje¢n¢ho zloutku oznaCovany IgY. U koné je obdoba IgG oznafovana jako IgT

(Gassmann et al. 1990; Toman et al. 2000).

Imunoglobulin M

Vykytuje se v pentamerni formé, jeho jednotlivé subjednotky jsou propojeny
polypeptidovym J fetézcem. Tvofi asi 10% vSech Ig krevniho séra. Vyskytuje se pouze
v séru. Tvofi se pii primarni protilatkové odpovédi, tedy pfi prvnim styku organismu
s antigenem. Ma vyznamné aglutina¢ni vlastnosti a aktivuje komplement. VétSina
ptirozenych protildtek v organismu jsou izotypu IgM (napi. izohemaglutininy krevnich
skupin). Je hlavnim imunoglobulinem exprimovanym na povrchu B lymfocyti (Goodman
1994; Bartaiikova et Sediva 1997; Toman et al. 2000; Hotejsi et Bartinkova, 2002;
Jelinek et al. 2003).

Imunoglobulin A

Vyskytuje se vmono- i dimerni formé. Tvofi asi 15 — 20% sérovych
imunoglobulind. Vyskytuje se jak v séru, tak 1 vtkanovych tekutinach (sliny, slzy,
vaginalni sekret, bronchidlni sekret, mléko atd.), kde plsobi jako primarni obranny
mechanismus proti mistnim infekcim. Na sliznicich se vyskytuje jako dimer s pfipojenou
sekretonickou komponentou peptidové povahy, kterd tento modifikovany sekre¢ni IgA
chrani pied ptisobenim proteolytickych enzymi. Jeho funkci na sliznici je zabranit vstupu
cizorodych latek do imunitniho systému organismu. Bylo prokdzano, ze zabrafiuje vstupu
viri do bunék a infekci bunky hostitele (Goodman 1994; Bartinkova et Sediva 1997;
Toman et al. 2000; Hoftejsi et Bartinikova, 2002; Jelinek et al. 2003).
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Imunoglobulin D

Vyskytuje se jako monomer. Jeho koncentrace v séru je velmi nizka, piiblizné
0,2% sérovych imunoglobulint. Je nestaly, vlivem teplotnich zmén a proteolytickych
enzymil podléha Stépeni. Spolu sIgM je hlavnim povrchovym imunoglobulinem
lymfocytt B, predpoklada se, ze se podili na diferenciaci téchto bunék, byla prokazana
jeho protilatkova aktivita proti antigenim jako jsou inzulin, penicilin, bilkoviny mléka
a dalsi. Jeho hlavni funkce vSak zlstava zatim neobjasnéna (Goodman 1994; Bartinikova

et Sediva 1997; Toman et al. 2000; Hoiejsi et Barttifikové, 2002; Jelinek et al. 2003).

Imunoglobulin E

Vyskytuje se jako monomer. Jeho zastoupeni v krevnim séru je pouze 0,002%.
Vyskytuje se i v ostatnich télnich tekutinach. Za fyziologickych podminek slouzi IgE
pfedevsim k obrané proti parazitarnim infekcim. Dojde-1i k vazbé¢ specifického antigenu -
alergenu na IgE fixovany na povrchu zirnych bunék, dochdzi k jeho degranulaci
a uvolnéni biologicky aktivnich latek (napf. histaminu) a tim vyvolani alergie ptipadné az
anafylakticky Sok (Goodman 1994; Bartinkova et Sediva 1997; Toman et al. 2000;
Hoftejsi et Bartiinkova, 2002; Jelinek et al. 2003).
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2.2.3.2 Selen a imunitni systém

Z mnohych praci vyplyva, ze adekvatni piijem selenu je esencidlnim faktorem
a mize chranit imunitni systém pied oxidacnim poskozenim (Clark et al. 1996, Baum et
al. 1997, McKenzie et al. 1998, Rivera et al. 2003, Simek et Krasa 2007, Vega et al.
2007).

Nepostradatelny vyznam selenu byl prokazan v ¢etnych studiich béhem poslednich
selenoproteinli, v zajisténi redox potencidlu bunky a v cytostatickém uplatnéni
(Kiremidjian-Schumacher et al. 2000). Deficit Se snizuje humoralni (Marsh et al. 1981)
1 buné¢nou imunitu (Combs et Combs 1986), vyvin primarnich lymfocytarnich organi

(Marsh et al. 1986) acelkovou rezistenci proti chorobam (Marsh et al. 1981).

wewr

Tab. 4. Prehled zmén vybranych parametrii imunitniho systému pii deficienci selenu

(McKenzie et al. 1998)

Stav Parametr Druh
1 shlukovani trombocytt a syntéza leukotrienti clovek
! titrl [gG a IgM clovek
! produkce protilatek lymfocyty clovek, mys
l chemotaxe neutrofilt koza
! aktivita leukocytl a neutrofili prase
! baktericidni aktivita neutrofilt potkan
1 CD4" T lymfocyti mys, ovce
l CDS8" T lymfocyti mys, ovee
! CD4°/CD8 thymocyti mys

Pii nedostatku Se provazeném snizenou aktivitou GSH-Py se uplatiiuje riziko
oxida¢niho stresu, pfi némz jsou ohroZzeny makromolekuly i bunééné membrany.
Nedostatek Se je provazen poklesem leukotrienti (LTB,), které se vyznamné uplatiuji
v chemotaxi neutrofild (Cao et al. 2000). Deficit Se snizuje efektivnost imunitnich bunék
(McKenzie et al. 1998). Nedostatek selenu se podili na snizeni imunity 1 v souvislosti

s jeho katalytickym G¢inkem pfi pfeméné T4 na Ts (Olivieri et al. 1996).
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Podévani Se stimuluje aktivitu NK bunék. Posiluje se receptor pro IL-2, pfedev§im
u T a B lymfocyti. Stimulace IL-2 zaktivovanych CD4+ Th lymfocyti zvySuje
cytotoxicitu NK bun¢k, zvySuje pocet lymfocytl,, podporuje produkci protilatek v B
lymfocytech a zvySuje citlivost nezralych bun¢k kostni diené na ostatni cytokininy pii
produkci prekurzorti imunitnich bun¢k. Kombinace IL-2 a interferonu y vazaného na
monocyty a mikrofagy zvySuje jejich odolnost a schopnost ni¢eni mikroorganismii
(Kiremidjian-Schumacher et al. 1996). Se také zvySuje cytotoxicitu CD8+, pocet CD4+,
odezvu na mitogeny a prodluzuje preziti CD4+ pii HIV (McKenzie et al. 2002).
Suplementace Se zpomaluje pokles funkce NK bun¢k u starych lidi (Ravaglia et al. 2000).

Mysi pfijimajici dietu obohacenou Se vykazovaly vyssi titr protilatek jak 1gG tak
IgM a vyssi trovenn komplementu. Se v kombinaci s vit. E zvySuje po vakcinaci pocet B
bunék a protilatek (McKenzie et al. 1998).

Z praci Turnar and Finch (1991) vyplyvd, Ze vétSina experimentl dokazujicich
uplatnéni selenu v posileni imunity byla uskute¢néna in vitro s izolovanymi kulturami
lymfocyt. Vysledky imunitnich odpovédi na zvifatech pfijimajicich dietu bez nebo
s nizkym obsahem selenu nebyvaji jednoznacné.

Lymfocyty maji klicovou regulaéni a efektorovou tlohu v imunitni odpovédi.
Rovnéz podani malé davky Se podporovalo odpovéd lymfocytl u jehiat a skotu pfi
deficientnim stavu Se (Stabel et al. 1990). Lymfocyty ziskané od potkanii s nedostatkem
Se produkovaly méné prostaglandini ve srovnani s lymfocyty od potkant
suplementovanych selenem po dobu 12 tydnt (Cao et al. 2000).

Suplementace selenu povzbuzuje bunéénou imunitu trojim zptisobem:

e selen zvySuje expresi receptord interleukinu 2 (IL2) na T lymfocytech, ¢imz
podporuje jejich imunitni odezvu na antigeny (Roy et al. 1994). T bunky diky
svym pomocnym signalim, které poskytuji B lymfocytim, hraji klicové
postaveni v pribchu tvorby protilatek a tim se vysvétluje ucinek selenu v tomto
procesu. U starSich jedinct byla po podavani selenu zjisténa ucinngj$i imunitni
odpovéd - ve vztahu k IL2 (Roy et al. 1995)

e selen chrani imunokompetentni bunky ptfed poskozenim, které vznika v dasledku
oxidac¢niho stresu (McKenzie et al. 1998)

e Se snizuje redukci agregace krevnich desti¢ek snizovanim poméru tvorby
tromboxanu ku leukotrienim (McKenzie et al. 1998)

Na nejvyznamnéjsi efekty suplementace Se poukazuje tabulka 5.
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Tab. 5. Piehled zmén vybranych parametri imunitniho systému pii dostatecné

suplementaci selenu (McKenzie et al. 1998)

Stav Parametr Druh

In vitro
! aktivace NF-«k[3 clovek
) protilatkova odpovéd’ (primarni i sekundéarni) na viry skot, ovce
! apoptoza bunék kiize v disledku UV zéteni mys, ¢lovék
! poskozeni DNA a peroxidace lipida mys, ¢lovek
) apoptdza nadorovych bunck mys, ¢lovek
) aktivita makrofagt clovek
) aktivita CD8" T lymfocytl clovek

In vivo
0 migrace neutrofili skot, ovce
) afinita receptort IL2 mys, ¢lovek
) proliferace a funkce T lymfocyta mys, ¢lovek
1 aktivita NK T lymfocytt mys, ¢lovék
1 aktivita CD8" T lymfocyti mys$

podpora opozdéného typu odpovédi vedouci k

! lepsi antigenni odpovédi e
! vyskyt rakoviny klize vyvolané UV zafenim mys
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2.3 Poruchy zpiisobené nedostatkem Se

Vsechny tkané jsou citlivé na oxidacni stres a klinické nasledky nedostatku selenu
a vitaminu E, jsou u hospodaiskych zvitat velmi rozsadhl¢ (Undervood et Suttle 1999),
jejich vznik souvisi s poruchami fyziologickych funkci, které jsou selenem a vitaminem E
ovlivilovany (Pavlata 2004). V ptehledech chorob zpiisobenych jejich deficitem u riiznych
zivocisnych druhti jsou uvadény: nutri¢ni svalova dystrofie, poruchy imunitnich funkci,
mastitidy, poruchy reprodukce (retence placenty, metritidy, ovarialni cysty, odimrt
plodu), snizend osmotickd rezistence erytrocytl a erytrocytdrni hemolyza, anémie,
nekroza jater, nedostateCny rast, exsudativni diatéza a pankreatickd fibréza u kuftat,
snizena chladova rezistence, naruSeni syntézy steroidnich hormonti a prostaglandind,
kardiovaskularni onemocnéni, rakovina u lidi a dalsi (McDowell 1992; Undervood et
Suttle 1999; Toman et al. 2000; Palata 2004).

Nutri¢ni svalova dystrofie (NSD) byla zjisténa u pasouciho se dobytka, hiibat,
zajicti a ryb. Velkd pozornost byla vénovana predevsim NSD u telat a jehnat. U ovci, koz
a telat se v prevenci NSD vyznam dotace selenu uplatiiuje vyrazngji nez vitamin E.
Nutri¢ni svalova dystrofie je nezanétliva degenerace ptipadné nekrdza rtizného stupné
kosterni nebo srde¢ni svaloviny. Svalovou degeneraci v CR poprvé popsal u mladého
skotu na Sumavé Kursa (1969) a hromadny vyskyt tohoto onemocnéni u mladého skotu
na Slovensku popsal Vrzgula et al. (1972). VSeobecné¢ se udava, ze nejcastéjsi vyskyt
tohoto onemocnéni je popisovan u narozenych nebo rostoucich jehnat, telat, hiibat a selat.
Popsana byla také u kutat a kachiiat ve spojitosti s exudativni diathézou (McDowell 1992;
Undervood et Suttle 1999; Palata 2004).

Selen a vitamin E ovliviiuji zdravotni stav mlécné zlazy a maji vliv na kvalitu
mléka. Jejich deficit je spojovan se vzestupem zavaznosti intramamarnich infekci a se
vzestupem poctu somatickych bunck v individuelnich 1 bazénovych vzorcich mléka
(Palata 2004).

Podle Undervooda et Suttle (1999) a McDowella (1992) se pfi nedostatku selenu
u ovci zvySuje perinatalni mortalita a zhorSena reprodukce (snizena pohyblivost spermii,
snizend plodnost, zadrZeni placenty...). Ddle se nedostatek selenu u ovci projevuje

poklesem riistové schopnosti nebo snizenou produkci a kvalitou viny.
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2.4 Toxicita selenu

Nadbytedny pifjem Se predstavuje riziko poruseni zdravotniho stavu. V Ceské
republice se sice vyskytuji druhy rostlin (Astragalus spp., Senecio spp.) schopné aktivné
kumulovat selen ve svych pletivech, ale vzhledem k nizké koncentraci selenu v pidé
k intoxikacim nedochazi. Pudy s vysokym obsahem selenu se v CR nevyskytuji.
V podminkach CR se miize toxicita Se uplatnit pii nadmémé a neuvazené aplikaci Se
v ramci prevence chorob z jeho nedostatku (Ludvikova et Pavlata 2005).

Mechanismus toxického ucinku selenu spocivd v jeho fyzikdlné-chemické
podobnosti se sirou, kterou nahrazuje v né€kterych biologicky dulezitych slouceninach.
Ptiznaky akutni intoxikace se vyvijeji ptiblizné€ do Sesti hodin od pfijeti selenu. Dominuji
mezi nimi poceni, tachykardie, letargie a stfedni az t€zka kolika. Smrt mize nastat jiz za
24 hodin. Subakutni otrava (blind staggers) je charakteristicka postupnou ztratou zraku
s naslednym kolapsem a smrti. Chronicka intoxikace (alkali disease) je vysledkem tydny
az mesice trvajictho nadmérného piijmu selenu v rostlindch. Projevuje se celkovou
skleslosti, kachexii, vypadavanim srsti, ztuhlosti a bolestivosti koncetin (McDowell 1992;
Undervood et Suttle 1999; Pavlata 2004).

Po spasani travy s vys$im obsahem Se nebo po dlouhodobé suplementaci
vysokych davek Se v krmivu byly zaznamenané selen6zy (McDowell 1992).

Toxicita selenu zasahuje pfedevSsim kardiovaskularni, gastrointestinalni
a hemopoeticky systém zvifat. Mechanismus toxicity nadmérného piijmu selenu neni
jasné definovany. Davis et al. (2008) nezjistili klinické projevy intoxikace
a histopatologické zmény na organech ovci (mozek, srdce, ledviny, jatra, svaly, paznehty)
ani pfi sedmdesatidvou tydenni ptijmu 20 mg selenicitanu sodného na kg suSiny, prestoze
v krvi vzrostl obsah selen az na 1 855 pg/l.

Predpoklada se, ze pii redukci seleniCitanu se uvolfiuje nadmérné mnozstvi
volnych radikalt, které poskozuji tkan¢ a znacné toxické mohou byt nasledky nahrazeni
siry v sulthydrylovych skupinach selenem (Raisbeck, 2000).

Podle smémic EU nesmi celkovd koncentrace selenu v suSiné krmné davky
prekrodit hranici 5 ppm. Tyto smérnice vSak byly stanoveny pro anorganické formy, které
jsou ve vysSich davkach toxické. Podle vyzkumii provedenych v nékolika poslednich

wvewr

zvySeni zasoby selenu v téle zvifat pti niz§im riziku intoxikace (Rytina 2007).
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Podle druhu a uzitkovosti hospodaiskych zvifat udavaji literarni udaje potiebu
selenu mezi 0,1 - 0,3 mg.kg™" suSiny krmiva (Shenkel et Flachowsky 2000, Jeroch et al.
20006).

Podle Reece (1998) se chronicka toxicita projevuje: alkalézou pii davkach selenu
na Kg susSina 5-10 ppm, slepotou a poruchami chiize pti davce 10-20 ppm, pfi akutni
toxicité 20 a vice ppm nastava nahla smrt. Toxickym uc¢inkiim selenu zabranuje podavani
sirand.

Pii davce 5 mg Na,SeOs kg Zivé hmotnosti téla byl zaznamenan uhyn dvou
(celkovy pocet Ctyfi) dvanactimési¢nich jehinat jiz po Sestnacti hodinach od podani
(Smyth et al. 1990). Akutni intoxikace nastupuji pii davkach 20 - 80 mg Sekg” Zivé
hmotnosti téla (Puls 1988).
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3. CiLE DISERTACNI PRACE

Cilem doktorské disertacni prace bylo porovnat ucinky zkrmovani diet obsahujicich
odlisné formy selenu (anorganickad — Na,SeOs a organickda — selenizovana tasa rodu
Chlorella) na obsah selenu, parametry krevnich bilkovin a aktivitu glutationperoxidazy

u ovci a jehnat plemene ovce Sumavska.

Predlozena disertacni prace vznikla v ramei feSeni projekti:

- MSM 600766 58/06, Trvale udrzitelny zptisob zemédé€lského hospodaieni
v podhorskych a horskych oblastech zaméfené na vytvafeni souladu mezi jejich
produkénim a mimoprodukénim uplatnénim,

- GACR 523/03/H076, Zvy$eni metodologické irovné a teoretického vzdélavani studenti
akreditovaného DSP 4103V Zootechnika - perspektivniho studijniho oboru obecna
zootechnika,

- IG 13/06 ZF JCU C. Budéjovice, Utinnost suplementace selenu na uroven IgG a
lymfocytl (T a B) u hospodaiskych zvirat

37



4. MATERIAL A METODY

4.1 POKUSNA ZVIRATA A JEJICH USTAJENI

Do pokusu bylo zafazeno patnact osmnactimési¢nich jehnic plemene ovce
Sumavska. Pokusna zvifata byla ustijena na hluboké podestylce ve Skolnim zemédélském
podniku JU v Ceskych Bud&jovicich v experimentélni staji akreditované pro pokusné
ucely (Cislo akreditace 1020/788/A/00). Zvitata byla ustajena ve skupinovych kotcich
s volnym pfistupem do venkovniho vyb&hu s jizni expozici.

Ovce byly rozdéleny do tii skupin po péti kusech:

e kontrolni - C — bez pfidavku Se
e experimentalni - E1 — s nutricnim pfidavkem anorganického Se
e experimentalni - E2 — s nutricnim pfidavkem organicky vdzaného Se na

sladkovodni fasu rodu Chlorella

Tab. 6. Ziva hmotnost ovci, po¢et a hmotnost narozenych jehiat

Ziva hmotnost ovei (kg) Pocet Primérna Ziva hmotnost (kg)
Skupina narozenych
(n=5) zacatek 2 mésice po jehiiat na narozenych vrhu
experimentu porodu ovci jehnat
C 37,0+ 2,6 50,0 £2,7 1 4,6 4,6
El 40,0 £ 3,6 52,8+3,9 1 4,7 4,7
E2 39,3+ 6,0 52,3+3,6 1,8 4,4 7,7

Samotny pokus probéhl od ¢ervence 2005 do biezna 2006. Zapousténi ovei beranem
stejného plemene (evidencni ¢islo: 09047-031CZ) probehlo od zafi do fijna 2005. Ovce
byly v priibéhu pokusu ve stadiu jalovosti, gravidity a laktace. VSechny ovce zabtezly
a porody probéhly v pribéhu Sesti tydni. Primérny pocet narozenych jehnat na ovci
a prumérnou hmotnost jehnat i vrhu v rdmci skupin uvadi tabulka 6.

Zakladni krmna davka byla shodnd pro vSechny skupiny. Rozdil byl pouze v obsahu
selenu v mineralni krmné prisadé (MKP). Slozeni krmné davky na ks a den: 1180 g sena,
240 g vojtéskovych tsuskd, 270 g ovesného Srotu, 6 g MKP. Mineralni krmné ptisada
(tabulka 10) pro skupinu C neobsahovala selen, pro skupinu E1 obsahovala 180 pg selenu

ve formé selenicitanu sodné¢ho (Na,SeOs) a pro skupinu E2 180 pg selenu vazaného
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v biomase jednobunééné sladkovodni fasy rodu Chlorella. Mineralni krmna ptisada pro

skupiny C a E1 obsahovala stejné mnozstvi biomasy fasy rodu Chlorella, jako pro

skupinu E2 bez ptidavku selenu v Zivném roztoku. Celkovy pfijem selenu krmnou davkou

uvadi tabulka 8.

Tab. 7 Obsah stopovych prvka, fasy rodu Chlorella a vitaminti na 6g MKP

Slozka
Skupina Mn Zn Cu I Se Chlorella Vit. A Vit.D Vit. E
(mg) (mg) (mg) (mg) (ug) (mg) (mj)  (mj)  (mj)
C 30,6 36 3 0636 0 705.,9 5000 600 8,5
El 30,6 36 3 0,636 180 705.,9 5000 600 8,5
E2 30,6 36 3 0,636 180 705.,9 5000 600 8,5
Tab. 8. Denni pfijem suSiny a Se v krmné davce na kus a den
Skupina C E1l E2
Komponent Obsah  Sus. Se  Obsah Sus. Se  Obsah Sus. Se
(8) g (ug) (2 g (g (@ (g  (ug)
Seno 1180 1010 40 1180 1010 40 1180 1010 40
Vojteéska 240 218 6 240 218 6 240 218 6
Ovesny srot | 270 236 9 270 236 9 270 236 9
MKP 6 6 0 6 6 180 6 6 180
Celkem 1696 1470 55 1696 1470 235 1696 1470 235
Obsah Se 37 160 160

[ngkg" sus]

K produkci fasové biomasy byla pouzita technologie fizené kultivace v solarnich

bioreaktorech Mikrobiologického tstavu Akademie véd CR v Tieboni podle patentu

Doucha et Livansky (1999). Obsah selenu v 1 kg suSiny vyprodukované biomasy fasy
rodu Chlorella byl 255 mg.

39




4.2 ODBER A ANALYZA VZORKU

Odbér krve z vena jugularis do suché zkumavky pro staniveni IgG a Se v krevnim
séru a do heparinizované zkumavky pro stanoveni aktivity GSH-Px v plné krvi
a stanoveni celkové bilkoviny a jejich frakci v krevni plazmé byl provadén v rannich
hodinach (7% - 9°%) z jednorazovou jehlou. Pied zahajenim zkrmovani selenovych diet
byl proveden vstupni odbér krve. Po zahajeni pokusu byly odbéry krve provadény
jedenkrat za mésic a posledni v priméru 3 tydny pied predpokladanym porodem. Obdobi
gravidity bylo rozd€léno na tii ¢asti: 0-50, 50-100 a 100-150 dnti. Po porodu byly vzorky
krve odebrany v intervalech 1. + 1, 10. £ 2, 30. + 3 a 60. = 3 den u bahnic a u narozenych
jehnat 1. = 1, 3. + 1, 10. = 2, 30. + 3 a 60. £ 3 den. Ve stejnych intervalech byla také

zjiStovana ziva hmotnost pokusnych ovci a jehiat.

4.2.1 Sledované parametry

e Koncentrace Se v krevnim séru
- koncentrace selenu v krevnim séru byla stanovena spektrofluorometricky (Kvicala et al.
1995),

- obsah selenu je vyjadien v pg.I” krevniho séra.

o Aktivita glutationperoxidazy v plné krvi
- byla stanovena kitem firmy Radox v laboratotich Fakultni nemocnice Plzen

- aktivita glutationperoxidazy je vyjadiena v U/g Hb

o Celkova bilkovina v krevni plazmé
- byla stanovena kolorimetricky BIO-LA-TESTem firmy PLIVA-Lachema a.s.

a je vyjadiena v g.1" krevni plazmy
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e Bilkovinné frakce v krevni plazmeé

- bilkovinné frakce byly stanoveny na elektroforetickém systému od firmy Sebia
s pouzitim soupravy Hydrogen protein K 20

- vyhodnoceni bilkovinnych frakci bylo provedeno pomoci programu Phoresis firmy
Sebia

- frakce jsou vyjadieny v % celkové bilkoviny

o Koncentrace IgG v krevnim séru
- ELISA test firmy Immunotech a.s. - A Beckman coulter company

- koncentrace IgG je vyjadiena v g.I"! krevniho séra
o Zivd hmotnost pokusnych jedincii

- ziva hmotnost pokusnych zvifat v kilogramech byla zjistovéna v rannich hodinach

bezprosttedné po odbéru krve na analogové decimalni vaze (u€¢inné rozpéti do 100 kg)
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4.3 ZPRACOVANI A STATISTICKE HODNOCENI DAT

Ke zpracovani této prace byly pouZity programy Microsoft Word 2003 a Excel
2003. Pro statistické vyhodnoceni zjisténych dat byla pouzita ANOVA Tukeytiv HSD test
(dle potieby pro stejna nebo nestejna - n) v programu Statistika 6. firmy Stat Soft.
Zakladni statistickd prikaznost byla akceptovana na hladiné vyznamnosti P < 0,05. Dalsi

dv¢ hladiny vyznamnosti byly zvoleny na urovni P < 0,01 a P <0,001.

Tab. 9 Uroveii vyznamnosti korela¢nich koeficientii (ry )

Rozmezi hodnot Korelaé¢ni koeficient Rozmezi hodnot
7ey>0,3 nizky Ty >-0,3
0,3<r:,<0,5 mirny -0,3<r,<-0,5
0,5<r,<0,7 stfedni -0,5<r,,<-0,7
0,7<r.,<0,9 vysoky -0,7<r:,<-0,9
0,9<r,<1,0 velmi vysoky -0,9<r,<-10
7oy = 1,0 funk¢ni (matematicka) zavislost rey=-1,0
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5. VYSLEDKY A DISKUZE

5.1. Parametry nutri¢ni saturace bahnic a jehnat selenem

Jako parametry ukazujici saturaci organismu selenem se nejCastéji vyuziva
koncentrace selenu v pIné krvi, krevnim séru, nebo ve tkénich a aktivita GSH-Px
(Undervood et Suttle 1999; Pavlata et al. 2000, 2001, 2002; Pavlata 2004).

Koncentrace selenu v krevnim séru a aktivita GSH-Px v krvi sajicich jehnat je
piimo zavisld na stavu zasobeni matek selenem, jeho transplacentarnim prenosu béhem
gravidity a na jeho vylu¢ovani mlékem b&hem laktace (van Saun et al. 1989; Knowles et
al. 1999; Grace et al. 2001; Pavlata et al. 2004; Zhang et al. 2004; Nandakumaran et al.
20006).

Vysledky koncentrace selenu v krevnim séru u bahnic (kapitola 5.1.1) a jehnat

(kapitola 5.1.2.) byly publikovany v préaci Travnicek et al. (2007).

5.1.1. Koncentrace Se v krevnim séru bahnic

Primérné koncentrace selenu (tab. 10) v krevnim séru ovcei u skupin E1 (114,2 £+
23,6 pgl') a E2 (103,1 + 20,3 pgl™") byla 1,7 a 1,5 krat vy$si nez u ovei kontrolni
skupiny C (68,6 + 16,8 pg.1™"). Rozdily byly statisticky vysoce vyznamné. Toto zjisténi je
v souladu s praci Sustaly et al. (2003) a Davis et al. (2008), ktefi zjistili vy$si koncentrace
selenu v plné krvi suplementovanych dojnic i bahnic selenem ve srovnani se skupinou bez
jeho suplementace. V ramci pokusnych skupin byl primérny obsah Se v krevnim séru o
11,4 % vyssi u skupiny E1 oproti skupiné E2. Rozdil mezi pokusnymi skupinami nebyl
statisticky vyznamny. Obdobn¢ neprokazali statisticky vyznamné rozdily v obsahu selenu
v plasmé¢, plné krvi ani v ¢ervenych krvinkach Boldizarova et al. (2005) pfi suplementaci
300 pg Sekg' susiny krmiva jako seleni¢itanu sodného nebo selenem obohacenych
kvasnic.

Primérna koncentrace selenu v krevnim séru bahnic (tab. 10) byla ve srovnani
s referenénim rozmezim selenu v krevnim séru 120-150 pg.l”' (Stowe et Herdt 1992)
niz8i. Referenéniho rozmezi doséhly pouze individudlni hodnoty a dil¢i praméry u skupin

pokusnych (graf 1).

43



Nejvyssi obsah Se v séru bahnic skupiny E1 (126,5 + 26,6 pg.l™") byl po 3 - 4
mésicich (0 - 50 den gravidity) suplementace selenu, u skupiny E2 (123,3 + 12,9 pg.I™)
ve 4.-5. mésici pokusu (50 - 100 dnh gravidity). U vSech skupin doSlo k poklesu Se
v krevnim séru v posledni tfetin¢ gravidity a v prvnim tydnu po porodu. U bahnic
skupiny E2 pietrval pokles do 30. dne po porodu (graf 1). Ubytek selenu v krevnim séru
od 100. do 150. dne bfezosti ovci zaznamenali rovnéz Gurdogan et at. (2006).

Rozdily v obsahu Se v krevnim séru a moc¢i bahnic skupin E1 a E2 (Travnicek et
al. 2007) v obdobi gravidity a zejména laktace souvisi i s vy$§imi naroky na selen
u bahnic skupiny E2 zajistujici vyzivu vétsiho poctu ploda a nasledné i narozenych jehnat

(viz kapitola Materiadl a metody — tabulka 6).

Graf 1 Koncentrace Se v krevnim séru bahnic pfi rizné suplementaci Se

180 -

160 - f

140 - d f bbb b b

120 - b

100 -
80 -
60 -
40 -
20 -
0 _

a mC
e a a mE1
OE2

ug Se.l"! krevniho séra

pred jalové 0-50 50-100 101-150  1.-3. 10.-30.
pokusem

— - > «
dny brezosti dny po porodu

“dp<0.05; **p<0.01; “'p<0.001

Tab. 10 Koncentrace Se (ug.I") v krevnim séru bahnic za celé obdobi pokusu pfi réizné

suplementaci Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil 75. kvantil

C 48 63,6 16,8 41,7 114,2 63,4 58,2 81,9

El | 47 1142 236 703 175,0 114,3 97,0 127,6

B2 | 47 103,1° 203 63,5 154,0 101,9 87,8 116,2
b < 0.001
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5.1.2. Koncentrace Se v krevnim séru jehnat

Uplatnéni suplementace selenu bahnicim se projevilo na jeho vyS$si koncentraci
v krevnim séru narozenych jehnat (graf 2). Uéinek selenu vazaného v biomase fasy
Chlorella byl vyraznéjsi, nez dopln€k selenu v anorganické formé¢. Primérny obsah selenu
v séru jehnat bahnic skupiny E2 byl rovnéz o 8,9 % vyS$i nez u jehnat skupiny El
a 0 47,8 % vyssi nez u jehnat skupiny C. Zminény rozdil mezi skupinami byl statisticky
prikazny (tab. 11). Obsah selenu v séru v den narozeni (graf 2) byl u jehnat skupiny E1
482 +7,3,E253,5+34a303+74 ug.l'1 u skupiny C a ve 30 dnech véku: E1 52,9 +
3.4, E2 59,0 + 7,0 a C 35,5 + 5,8 pg.l". Statisticky pritkazné rozdily mezi skupinami C
a E2 byly jak v den narozeni (P < 0,05), tak ve véku 30 dnt1 (P < 0,01).

Zvyseni urovné Se v krevnim séru telat po jeho parenterdlnim podévani matkam
prokazali Pavlata et al. (2003). Podle Abdelrahman et Kincaid (1995) dochazi k nartstu
selenu telat i po zavedeni selenového bolu do bachoru krav (matek).

Vyssi obsah selenu v krevnim séru jehnat od narozeni az do 30. dne véku u skupin
El a E2 lze vysvétlit jak vyssi trovni transplacentarniho ptenosu selenu (van Saun et al.
1989; Pavlata et al. 2004) tak i jeho vyssi koncentraci v kolostru a mléce v zavislosti na
nutri¢nim piijmu selenu matek (Grace et al. 2001; Pavlata et al. 2004; Zhang et al. 2004;
Nandakumaran et al. 2006). Rozdily v koncentraci selenu mezi pokusnymi skupinami E1
a E2 lze ptisoudit vyssi retenci selenu v organizmu z organickych forem a jeho vys$Simu

vylu¢ovéani do mléka (Knowles et al. 1999) ve srovnani s anorganickym selenem.
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Graf 2 Koncentrace Se v krevnim séru jehiat pfi rizné suplementaci matek selenem
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Tab. 11 Koncentrace Se (ug.l") v krevnim séru jehiiat za celé obdobi pokusu pii rizné

suplementaci matek selenem

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil 75. kvantil
C 13 33.9° 93 20,9 57,8 35,9 29,7 40,0
E1l 18 46,0°° 57 39,9 60,9 45,7 433 51,8
E2 | 32 501 86 397 72,6 49,9 47,1 53,2

=Dp<0.01, “Y p<0.05
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5.1.3. Aktivita GSH-Px bahnic

Aktivita GSH-Px patii mezi jeden 2z nejCastéji sledovanych parametri
dokumentujicich stav zdsobeni zvifat selenem (Undervooda et Suttle 1999; Knowles et al.
1999; Milad et al. 2001; Pavlata et al. 2000, 2001, 2002; Sustala et al. 2003; Olivera et al.
2004; Pavlata 2004, Boldizarova 2005; Dercksen et al. 2007).

Primérna aktivita GHS-Px v plné krvi (tab. 12) skupiny E1 (1147,4 + 181,5 U/g
Hb) a E2 (1056,1 + 267,5 U/g Hb) byla 1.6 respektive 1.5 krat vyssi nez u bahnic
kontrolni skupiny C (697,9 = 179,3 U/g Hb). Uvedené zmény poméru aktivity GHS-Px
mezi skupinami odpovidéa i poméru obsahu selenu v krevnim séru. Rozdily mezi kontrolni
a pokusnymi skupinami byly statisticky vysoce vyznamné. Mezi skupinami pokusnymi
nebyly vyznamné rozdily zjiStény.

Dynamika  aktivity GHS-Px je zaznamenana v grafu 3. U obou skupin
experimentalnich je obdobna. NejvysSich hodnot dosdhla po 5 az 6 mésicich
suplementace v obdobi, kdy byly bahnice v posledni tfetiné biezosti. Trvale nejnizsi
hodnoty vykazovala skupina C (bez ptidavku Se).

Od pocatku suplementace az do tieti tfetiny bfezosti se aktivita GSH-Px u vSech
skupin zvysovala, pfedevsim u skupin experimentalnich. Nejvyssich hodnot dosdhla po 5
az 6 mesicich suplementace v obdobi, kdy byly bahnice v posledni tfetin¢ biezosti.
Po porodu doslo u vSech skupin k poklesu aktivity GSH-Px - vyraznéjSimu u skupiny C,
ktery pretrvaval az do konce pokusu. U skupin experimentalnich byl pokles po porodu
méné vyrazny.

Ve srovnani sudaji o aktivit¢ GHS-Px u bahnic po jednordzové s.c. aplikaci
(Milad et al. 2001) nebo po 3 mésicni peroralni suplementaci organické i anorganické
formy Se (Boldizarova et al. 2005) jsou nami zjisténé hodnoty aktivity GHS-Px znatelné
vysSi. Soustavné vysSsi urovenn aktivity GSH-Px u skupin experimentalnich svédéi
o dlouhodobém uplatnéni suplementace i pomérné nizkého doplitku Se na aktivitu GSH-

Px.
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Graf 3 Aktivita glutationperoxidazy bahnic pfi rizné suplementaci Se
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Tab. 12 Aktivita glutationperoxidazy (U/g Hb) bahnic za celé obdobi pokusu pfi rizné

suplementaci Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil 75. kvantil
C 44 697,9" 181,4 407,3 10813 678,1 588,8 808,1
El | 40 11474° 1838 737,5 15443 1160,0 1015,9 1273,4
E2 | 40 10469 2739 604,8 17227 981,1 867,5 1258,5
b h<0.001

5.1.4. Aktivita GSH-Px jehnat

Pozitivni efekt suplementace selenu bahnicim se projevil 1 ve vySsi aktivité
GHS-Px narozenych jehnat (graf 4), pficemz organickd forma Se (skupina E2) byla
ptiznivejsi (tab. 12).

Primérné aktivita GHS-Px v plné krvi (tab. 13) skupiny E1 (1031,6 = 177,3 U/g
Hb) a E2 (1055,6 + 238,6 U/g Hb) byla 2.4 krat vyssi nez u bahnic kontrolni skupiny C
(434,1 £72,6 U/g HD).

Aktivita GSH-Px u jehnat, jejichz matky byly dotovany selenem (E1 a E2), byla
po celou dobu statisticky vysoce vyznamné vyssi (p<0.01; p<0.001) oproti jehnatim,

jejichz matky nebyly selenem dotovany viibec (C).
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Vyssi aktivitu GHS-Px u jehnat od narozeni az do 60. dne véku u skupin
dotovanych selenem, lze vysvétlit jeho vétsim transplacentdrnim pienosem (van Saun et
al., 1989; Pavlata et al., 2004), zvySenym piijmem mlékem (Grace et al., 2001; Pavlata
et al., 2004) a jeho ptedchozi retenci v organizmu bahnic béhem gravidity.

Vyssi aktivitu GHS-Px v krvi a vyss§i obsah Se v krvi narozenych jehnat, jejichz
matky byly dotovany organickou formou selenu v podobé kvasnic ve srovnani se

selenic¢itanem sodnym uvadi také Qin et al. (2007).

Graf. 4 Aktivita glutationperoxidazy jehnat pii rlizné suplementaci matek Se
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Tab.13 Aktivita glutationperoxidazy (U/g Hb) jehnat za celé obdobi pokusu pfi rizné

suplementaci matek Se

sk. | n X Sx min. max. median  25. kvantil  75. kvantil

C |18 4341* 72,6 3168 561,2 450,7 366,0 476,6

E1 | 18 1031,6° 1773 7074 13574 1041, 880,8 1182,6

E2 | 34 10556 2386 7482  1968,9 1007,2 857,3 1201,2
“bh<0.001
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5.2. Funk¢ni a imunitni uplatnéni Se v organismu

Funk¢éni uplatnéni urovné saturace Se v proteosyntéze a imunité bylo v predlozené
praci posuzovano na zakladé celkového stavu plasmatickych bilkovin, jejich frakei
a koncentrace IgG v krevnim séru.

Proteinémie je vyrazné ovlivnéna proteosyntézou. Plasmatické bilkoviny obsahuji
1 mimo jiné i aminokyselina jako methionin a cystein, v jejichz molekule miZze selen
caste¢n¢ nebo uplné zastupovat siru (McDowell 1992; Undervood et Suttle 1999; Pavlata
2004). vzhledem k této skutecnosti a k uplatnéni selenu v nékterych enzymatickych
procesech, nelze vyloucit potencialni ovlivnéni pii{jmu riznych forem selenu na
preteinémii. Lze vSak predpokladat vliv selenu na imunitni odezvu organismu (Clark et al.
1996, McKenzie et al. 1998, Rivera et al. 2003, Simek et Krasa 2007, Vega et al. 2007)
a tedy i na zvySeni objemu jak globulinovych frakci, tak i celkového mnozstvi

imuniglobulinu G a poméru albumint ke globuliniim.

5.2.1. Celkova bilkovina krevni plasmy bahnic

Stav proteinémie zustal béhem celého obdobi bez rozdilu mezi skupinami (tab. 14)
a odpovidal referencnim hodnotam (Jagos 1981; Jelinek at al. 2003).

Pokles proteinémie (graf 5) v prvnich dvou tfetinach bifezosti byl u vSech skupin
shodny a statisticky vyznamné se nelisil, avSak v porovnani s literd&rnimi tdaji (Jagos
1981; Jelinek at al. 2003) se pohyboval na spodni hranici fyziologickych hodnot. Pfi¢inou
poklesu byla nizkd kvalita sena. V prvni tfetiné biezosti dosSlo ke statisticky
nevyznamnému piechodnému zvySeni proteinémie u skupin pfijimajicich selen, zvlasté
u skupiny E2. V druhé tietin€ biezosti se toto zvySovani jiz neobjevuje. Naopak u skupiny

V metabolicky narocném obdobi na konci gravidity a t€sné¢ po porodu, kdy jsou
vysoké potieby zivin pro plod az do konce pokusu vykazovala skupina E2 pievazné
nejvyssi hodnotu proteinémie, piestoze se v této skupiné rodila a kojila v 80% dvojcata.

Skupina E2 vykazovala nejvyssi primérné hodnoty proteinémie (tab. 14) na rozdil
od skupiny C (bez ptidavku selenu) vykazujici hodnoty nejniz§i. Rozdily nebyly

statisticky vyznamné.
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Graf 5 Proteinémie bahnic pii rtizné suplementaci Se
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Tab.14 Primérna Groven proteinémie (g.I"'krevni plazmy) bahnic za celé obdobi pokusu

pfi rizné suplementaci Se

sk. n X Sx min. max. medidn  25. kvantil  75. kvantil
C 49 67,0 8,0 50,4 85,0 66,1 62,3 71,2
El1 | 46 69,4 7,7 50,7 86,7 69,4 64,4 74,8
E2 | 46 70,3 10,1 48,6 93,5 68,5 63,5 76,8

5.2.2. Celkova bilkovina krevni plasmy jehnat

Proteinémie jehnat byla za celé sledované obdobi od narozeni az do dvou mésici
(tab. 14) u skupin pokusnych (E1 a E2), jejichz matky byly suplementovany selenem,
statisticky vyznamné vyssi (p<0.01), oproti hodnotdm jehnat ze skupiny kontrolni. Mezi
skupinami pokusnymi nebyl zaznamenan statisticky vyznamny rozdil.

Navic je z grafu 6 je patrné, Ze proteinémie je béhem sledovaného obdobi u skupin
pokusnych vyrovnangj$i. Ve skupiné kontrolni jsou hodnoty v jednotlivych intervalech
rozptyleny (tab. 15).

Fiala (2004) uvadi, ze proteinémie novorozenych jehnat by méla tvotit 60-80 %
z celkové proteinémie dospélych jedinct. Tomuto zjisténi odpovidaji pouze hodnoty

u jehnat skupiny kontrolni. Vys$$i proteinémie u jehilat ze skupin pokusnych byly
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po narozeni i po celou dobu sledovani na spodni hranici fyziologickych hodnot dospélych
zvitat (Jagos et al. 1981; Jelinek et al. 2003). Toto zjisténi poukazuje na okolnost,

7ze dlouhodobé podavani selenu matkam ovliviiuje rychlost a intenzitu nastupu

proteosyntézy u jejich jehnat.

Graf. 6 Proteinémie jehnat pfi rtizné suplementaci matek Se
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Tab. 15 Pramé&rm4 urovei proteinémie (g.I'krevni plazmy) jehiiat za celé obdobi pokusu

pii razné suplementaci matek Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil 75. kvantil
C 18 52,4 8,7 76,3 27,5 61,2 54,9 46,7
El | 20  62,7° 102 1042 42,2 81,5 62,0 54,3
B2 | 36 62,0° 112 1246 44,7 88,7 61,2 52,4
b h<0.01
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5.2.3. Bilkovinné frakce v krevnim séru bahnic

Albuminy

Zastoupeni albumint (graf 7) se po celou dobu sledovani pohybovalo vyznamné
nad hranici fyziologickych hodnot udavanych u ovci (Jagos§ et al. 1981; Jelinek et al.
2003). Ve srovnani s udaji Irfram (1967) je troven albumini pouze nepatrné vyssi.
Po celou dobu pokusu nedoslo k vyraznému vykyvu od primérnych hodnot. Statisticky
nejvyssi zastoupeni albuminti bylo u skupiny C (tab. 16) bez ptidavku selenu, predevsim
ve srovnani se skupinou E2 s dotaci organické formy selenu vykazujici soucasné vyssi
zastoupeni globulinovych frakci (tab. 20), pfedevSim o a B a ve srovnani s udaji Jagos
(1981) 1y globulinové frakce.

Pres vyss$i zastoupeni albuminid u skupiny C nebyla jeho koncentrace vzhledem
k niz§i trovni proteinémie (tab. 14) ovlivnéna. Z tohoto nalezu vyplyva, Ze funkce vazané
na albuminy (udrZzovani osmotického tlaku a acidobazické rovnovahy, transport latek)

a mechanizmus jeho produkce v hepatocytech nebyly nedostatkem selenu postizeny.

Graf 7 Zastoupeni albuminti v krevnim séru bahnic pfi rizné suplementaci Se
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tab. 16 Primérna uroven procentického zastoupeni albumini v krevnim séru bahnic za

celé obdobi pokusu pfi rizné suplementaci Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil  75. kvantil
C 49  63,6° 3,1 56,3 68,8 63,9 61,5 65,8
El1 | 46 62,5 3,3 55,7 69,8 62,2 59,8 64,9
E2 | 46 61,8 3,1 52,5 67,7 62,0 59,8 64,0

*b h<0.05
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alfa globuliny

Procentické zastoupeni a globulinli udavané jako celek je dle Jagos (1981) 18 %.
V ptedlozené praci bylo mozno vzhledem k pouzitému modernimu elektroforetickému
pristroji spolehlivé sledovat a; a a, frakce a jejich celkové zastoupeni odpovida hodnotam
udavanym JagoS (1981). Tyto frakce se na rozdil od y globulinové frakce vyskytuji
u jehnat jiz bezprosttedné po narozeni.

Globuliny a; i a, vykazuji u bahnic (graf 8, 9) u skupiny E2 poc¢inaje poslednimi
dvéma mesici pted poroden trvale nejvyssi praimérné hodnoty. Vzhledem k transportni
funkci a; 1 o, globulinii (pfenos hormont, mikroelementi) 1ze o¢ekavat pfi suplementaci
selenu, pfedevsim jeho organicky vazané formy, posileni latkového metabolismu. Naproti

tomu skupina C vykazovala statisticky vyznamné nejniz§i troven o, i a, frakci (tab. 17,

[ RA4

frakci (tab. 17, 18).

Graf 8 Zastoupeni a; globulinu v krevnim séru bahnic pfi rtizné suplementaci Se
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Tab. 17 Primérna uroven procentického zastoupeni a; globulinu v krevnim séru bahnic za

celé obdobi pokusu pfi rizné suplementaci Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil 75. kvantil
C 49 43" 0,7 3,0 6,1 4,2 3.9 4,9
El1 | 46 4,6 0,6 3,0 59 4,7 4,4 5,0
E2 | 46 4,8° 0,8 2,5 6,4 4,8 43 53
b h<0.01

Graf 9 Zastoupeni a, globulinu v krevnim séru bahnic pfi riizné suplementaci Se
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Tab. 18 Primérna uroven procentického zastoupeni a, globulinu v krevnim séru bahnic za

celé obdobi pokusu pfi rizné suplementaci Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil 75. kvantil
C 49 10,3* 1,1 8,4 14,4 10,1 9,6 10,9
El1 | 46 10,6° 0,9 9,1 13,1 10,6 9,9 11,2
E2 | 46 11,1° 1,0 9,4 13,7 11,0 10,3 12,0

b€ 5<0.05, **p<0.001
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beta globuliny

Zastoupeni B globulinil je v porovnani s literarnimi tdaji v krevni plazmé (Jelinek
et al. 2003; Jagos 1981; Irfan 1967; Kuttler et Marble 1960) nizsi, vzhledem k tomu,
ze bilkovinné frakce byly v pfedlozené praci stanoveny v krevnim séru, ktery neobsahuje
ve frakci B globulina fibrinogen (Fiala 2004; Racek 1999).

Mezi skupinami nebyl zaznamenan statisticky vyznamny rozdil (tab. 19). Po celou
dobu pokusu bylo =zastoupeni [ globulinli vyrovnané s minimalnim rozptylem.
K vyraznéjsimu vychyleni doSlo pouze v den porodu u skupiny E2 a u skupiny El

se zvysila individuelni variabilita.

Graf 10 Zastoupeni B globulint v krevnim séru bahnic pfi rizné suplementaci Se
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Tab. 19 Primérna Groven procentického zastoupeni B globulinti v krevnim séru bahnic za

celé obdobi pokusu pfi rizné suplementaci Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil  75. kvantil
C 49 4,5 0,7 3,0 7,4 4,5 4,0 4.8
El1 | 46 4,5 0,9 2,0 6,3 4.5 3,8 5,1
E2 | 46 4,8 1,0 3,0 8,6 4.8 4,2 52
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gama globuliny

Z grafu 11 je patrné, ze se Uroven y globulinii mezi skupinami vyrazné nelisila,
byla vSak vyznamné niz$i nez udavéa JagoS (1981) a odpovidaly hodnotdim uvedenym
Irfran (1967) a Kuttler et Marble (1960). Disproporce mezi zjiSténymi hodnotami
procentického zastoupeni bilkovinnych frakci v literarnich citacich (tab. 2) byly ovlivnény
ptedevsim rtiznou kvalitou elektroforetického déleni bilkovin postupnou modernizaci
elektroforetickych pfistroja.

Mezi skupinami (tab. 20) nebyl zjiStén statisticky vyznamny rozdil primérnych
hodnot. Nejvyssi uroven medianu u skupina E1 poukazuje na CastéjSi zastoupeni vyssi
urovné y globulinu v této skuping.

Vzhledem k tomu, ze v y globulinové frakeci jsou soustfedény témér vSechny
imunoglobuliny, nelze z dosazenych vysledki vyvodit zavér vztahujici se k celkovému

posileni imunity zvitat pfi zvySeném piijmu selenu.

Graf 11 Zastoupeni y globulinil v krevnim séru bahnic pfi rtizné suplementaci Se
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Tab. 20 Primérna uroven procentického zastoupeni y globulinti v krevnim séru bahnic za

celé obdobi pokusu pfi rizné suplementaci Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil 75. kvantil
C 49 17,3 2,1 12,4 22,1 17,3 15,8 18,7
El1 | 46 17,7 2,5 13,0 242 18,0 15,9 19,0
E2 | 46 17,5 2,3 13,0 243 16,9 16,0 19,2
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Pomér albumint a globulini (A/G) u bahnic

Pomér albuminti a globulini (A/G) je rdmcové vypovidajicim faktorem o stavu
bilkovinnych frakci v organismu.

Z grafu 12 je patrné, ze pomér A/G byl po celou dobu sledovani v ramci skupin
1 mezi skupinami rozkolisany. Tendence k jeho poklesu byla zaznamenana u vSech skupin
béhem biezosti. Pficemz se uplatiiuje nejen zvySend syntéza y globulint, ale i vyssi
vyuzivani sérovych albumini k proteosyntéze v pohlavnim ustroji (Kolb 1974).
Statisticky nevyznamné nejvetsi narast byl v obdobi po porodu, kdy bahnice predavaly
ve zvySené mife protilatky zy globulinové frakce do kolostra. V krevnim séru doslo

k poklesu globulinovych frakci, ptedevsim y globulinti (graf 11).

Vv

Cv v

rizikovém z hlediska Sifeni infekce v pohlavnich organech a v mlé¢né zlaze. Naopak tomu

bylo u skupiny C.

Graf 12 Pomér albumint a globulinti v krevnim séru bahnic pii rizné suplementaci Se
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Tab. 21 Primérna Groven poméru albumini a globulind v krevnim séru bahnic za celé

sledovani obdobi pfi rizné suplementaci Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil  75. kvantil
C 49 1,76 023 1,29 2,21 1,77 1,60 1,92
El1 | 46 1,70 0,25 1,26 2,31 1,66 1,51 1,86
E2 | 46 1,63 021 1,11 2,10 1,63 1,49 1,78

" p<0.05
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5.2.4. Koncentrace IgG v krevnim séru bahnic

V grafu 13 je znazornéna koncentrace IgG v priibc¢hu celého pokusu. Béhem
gravidity je patrné postupné naristdni koncentrace IgG v souladu s dynamikou
vy globulint (garf 11). Po porodu nasleduje pokles IgG u vSech skupin.

Obsah imunoglobulini G v krevnim séru jalovych jehnic (graf 13) zlstal bez
rozdilu mezi skupinami v rozsahu 20 — 30 g.I"' krevniho séra, coz odpovida dle Barty
(1993) jiz hodnotdm dospélych bahnic. Narast IgG zacind biezosti a dosahuje
statistickych vyznamnosti v jejim zavéru bez ohledu na piijem selenu. Tento nalez
poukazuje na uplatnéni komplexu humorélnich zmén, predev§im vzestupu estrogenu
v obdobi pokrocilé gravidity (Toman et al. 2000). IgG krevniho séra bahnic predstavuje
jejich rozhodujici zdroj pro mlezivo a narozend mldd’ata. V mlezivu ovci je pfitomen
predevsim izotyp IgG1 (Barta 1993).

Pokles IgG v krevnim séru bahnic prvni den po porodu dosahl statistické
vyznamnosti (p<0,01) pouze u skupiny C (bez suplementace selenu). U skupin E1 a E2
doslo ke statisticky nevyznamnému poklesu IgG v krevnim séru (E1 p<0,11; E2 p <0,77),
ptfestoze bahnice ve skupiné E2, pfijimajici organickou formu selenu, porodily vesmés
dvojcata. Na zaklad¢ pozorovani Lacetera et al. (1996) o zvySené produkci kolostra pii
suplementaci Se lze vysvétlit dobrou prosperitu dvojcat pti podavani organické formy
selenu matkam.

Statisticky vyznamné nizsi (p<0,01; p<0,05) uwroven IgG ve skupiné C
se udrzovala az do desatého dne po porodu, zatimco ve skupiné s organickym piijmem
selenu a s 80 % vyskytem dvojcat byl Sedesaty dne po porodu jiZ zaznamendan statisticky
nevyznamny nartist IgG. Tendenci udrZeni vyssi irovné selenu a imunoglobulini G a M
v krvi u bahnic pfi poddvani organické formy selenu po porodu rovnéz pozoroval u krav
Awadeh et al. (1998).

Statisticky vyznamné vysSi uroven IgG u skupiny E2 za celou dobu pokusu
(tab. 22) ve srovnani se skupinou C poukazuje na vyrazngj$i uplatnéni organicky

vazaného selenu pro syntézu IgG.
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Graf 13 Zastoupeni IgG v krevnim séru bahnic pfi rizné suplementaci Se
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Tab. 22 Pramérna aroven IgG (g.I"' krevniho séra) v krevnim séru bahnic za celé obdobi

pokusu pfi rizné suplementaci Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil 75. kvantil
C 50 226" 73 8,7 46,8 21,4 18,4 24,9
E1 | 45 26,6° 8,9 15,5 58,5 25,9 20,2 30,7
E2 | 44 2765 90 14,5 54,9 25,0 22,0 31,5

=0 Hh<0.05; “ p<0.01
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5.2.5. Bilkovinné frakce v krevnim sérujehnat

Albuminy

Zastoupeni albumint (graf 14) je ve vSech skupinach v obdobi mlezivové vyzivy
bez statisticky vyznamného rozdilu a je nevyznamné nizs$i nez u matek (graf 7). Lze
ptedpokladat, Ze niz8i zastoupeni albuminli pfedev§im do 3 dnd po narozeni souvisi
s vysokym pfijmem globulini v mlezivu (Jelinek et al. 2003; Toman et al. 2000) a nizkou
urovni vlastni protosyntézy v jatrech (Jelinek at al. 2003).

V postnatalni dynamice zastoupeni albuminii se suplementace selenu neuplatnila
(tab. 23, graf 14). Po celou dobu sledovani se zastoupeni albumini pohybovalo, obdobné
jako u bahnic, nad hranici fyziologickych hodnot udavanych Irfan (1967) a Kuttler at
Marble (1960) pro 2 — 3 mésicni jehnata. Z nalezu vyplyva, Ze proteosyntéza albumin
a tim 1 jeho funkce (udrzovani osmotického tlaku a acidobazické rovnovahy, transport
latek) nebyla ovlivnéna piijmem selenu ani jeho formou. Vys$S§i zastoupeni albumint,

nejvyssi u skupiny C (tab. 23), je na Ukor zastoupeni globulinovych frakei.

Graf 14. Zastoupeni albuminti v krevnim séru jehnat pti rizné suplementaci matek Se
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Tab. 23 Primérna uroven procentického zastoupeni albumint v krevnim séru jehnat za

celé obdobi pokusu pfi rizné suplementaci matek Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil 75. kvantil

C 17 59,5 8,2 44.6 71,8 58,8 53,3 66,6

El 21 56,8 11,6 32,3 71,4 61,1 46,2 66,1

E2 39 57,4 8,9 28,7 67,4 59,5 52,4 64,2
alfa globuliny

a; 1 ap globuliny (tab. 24, 25) odpovidaji fyziologickému rozpéti udanému Kuttler
et Marble (1960). Dle hodnot udanych Irfran (1967) jsou a; globuliny mirné nizsi
a globulinti u skupiny El, statisticky nejvyssi hodnoty a; globulinu jsou u skupiny E2
a ay globulinu u skupiny C.

V grafech 15 a 16 je patrna vyrazna individuelni rozkolisanost hodnot a; i oy
globulinti mezi skupinami E1 a E2, toto pfedev§im béhem prvnich 3 dnil po narozeni. 10.
den po narozeni se hodnoty a globulini stabilizovaly na urovni, ktera ptetrvala do konce

sledovani.

Graf 15. Zastoupeni a; globulinu jehnat v krevnim séru pfi rizné suplementaci matek Se
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Tab. 24 Primérna uroven procentického zastoupeni a; globulinu v krevnim séru jehiat za

celé obdobi pokusu pfi rizné suplementaci matek Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil 75. kvantil
C 17 59 2,0 3,1 10,5 5,6 4,5 6,5
E1 | 21 4,8 1,5 2,7 8,1 4,8 3,7 52
E2 | 39 6,2 2,5 2,6 12,9 5,4 4,4 7,3
=0 Hh<0.05

Graf 16 Zastoupeni o, globulinu v krevnim séru jehnat pti riizné suplementaci matek Se
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Tab. 25 Primérna Groven procentického zastoupeni a, globulinu v krevnim séru jehiiat za

celé obdobi pokusu pfi rizné suplementaci matek Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil  75. kvantil
C | 17 152* 33 94 21,2 14,3 12,4 17,6
El | 21 122° 47 50 20,4 13,1 8,3 15,0
E2 | 39 126 33 56 17,4 13,1 9,6 15,3
“bp<0.01
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beta globuliny

Primérné zastoupeni B globulin v krevnim séru jehnat (tab. 26) je v porovnani
s literarnimi tdaji (Irfan 1967; Kuttler et Marble 1960) nizsi podobné jako u jejich matek,
nebot’ v krevnim séru neni obsaZzen fibrinogen, ktery je soucasti f globulinti (Fiala 2004;
Racek 1999). Mezi skupinami (tab. 26) nebyly zjiStény statistické rozdily.

Z grafu 17 je vprvnich tfech dnech po narozeni patrnd velkd rozkolisanost
B globulinti v ramci skupin. Ke stabilizaci hodnot B globulinti doslo 10. dne po narozeni.
Tato stabilizace B globulinli je vyznamnd pro transport lipoprotueini a stopovych prvki

v rzvijejicéim se latkovém metabolismu mlad’at.

Graf 17 Zastoupeni B globulinti v krevnim séru jehiiat pti riizné suplementaci matek Se
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Tab. 26 Primérna troven procentického zastoupeni § globulinli v krevnim séru jehnat za

celé obdobi pokusu pfi rizné suplementaci matek Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil 75. kvantil
C 17 52 2,8 1,9 13,8 4,8 3,5 5,7
El1 | 21 6,7 3,9 2,5 15,0 5,1 4,2 8,4
E2 | 39 6,2 2,7 3,0 14,1 5,1 4,6 6,8
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gama globuliny

Z grafu 18 je patrné, ze v prvnich tfech dnech po narozeni byly mezi skupinou
kontrolni a skupinami pokusnymi velké, ale statisticky nevyznamné rozdily. Desaty den
po narozeni zastoupeni y globulinti u vSech skupin kleslo na hodnoty odpovidajici
fyziologickému postnatdlnimu rozmezi (Irfran 1967; Kuttler et Marble 1960). Pokles
pokracoval az do tficatého dne po narozeni pouze u skupiny C a E1, kdy se stabilizoval na
stejnych hodnotach az do konce pokusu. Naopak u skupiny E2 k tomuto poklesu nedoslo
a hodnoty z desatého dne po narozeni se udrzely az do konce sledovaného obdobi. Tento
nalez koresponduje 1 se zjiSténymi hodnotami IgG (graf 20) stanoveného ELISA testem
a poukazuje na pohotovéjsi ndstup vlastni proteosyntézy.

Mezi skupinami pokusnymi a kontrolni (tab. 27) nebyl zjistén statisticky
vyznamny rozdil primérnych hodnot, pfi ¢emz nejvyssi hodnota medianu u skupiny E2
poukazuje na castéjSi zastoupeni vysSSi urovné vy globulini u jehnat matek

suplementovanych organicky vazanym selenem.

Graf 18. Zastoupeni y globulint jehiiat v krevnim séru pfi rizné suplementaci matek Se
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Tab. 27 Primérna uroven procentického zastoupeni y globulint v krevnim séru jehnat za

celé obdobi pokusu pfi rizné suplementaci matek Se

sk. n X Sx min. max. medidn  25. kvantil  75. kvantil
C 17 14,2 6,3 6,4 28,9 11,7 10,1 17,1
El1 | 21 19,5 12,0 6,3 47,4 14,8 11,1 25,0
E2 | 39 17,7 10,4 5,7 53,5 15,2 10,4 22,3
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Pomér albuminu a globulini (A/G) u jehnat

Z grafu 19 je patrné, Ze pomér albumini a globulini se v pribéhu sledovani
po narozeni se pomér albumind a globulini pohybuje v priiméru 1,1 coz ukazuje na vétsi
mnozstvi globulinovych frakci, predevS§im IgG, ktery je postnatalné ve vysoké davce
pfijiman z mleziva. Od desatého dne po narozeni se pomér albuminli a globulint
vyraznéji zvySoval u skupiny C a El, naopak u skupiny E2 setrvaval na pfiblizné stejné
urovni, coz ukazuje na vyssi produkci globulinovych frakei u jehnat, jejichz matky byly
dlouhodobé saturovany organicky vazanym selenem.

Pomér albuminii a globulinti zjistény do desatého dne po narozeni je u vSech
skupin mirn€ nizs$i nez hodnoty zjisténé Podhorsky et al. (2007) u narozenych telat.
Teprve po 10. dnu po narozeni odpovidd pomér albumint a globulinii u skupiny E2
hodnotam zjisténym Podhorskym et al. (2007). U skupin C a E1 jsou hodnoty poméru
albumint a globulini vyssi.

V primérném stavu poméru albumini a globulinii nebyl do 60. dne po narozeni
zjistén mezi skupinami (tab. 28) statisticky rozdil. Vyskyt extrémné nizkych
individuelnich hodnot byl zaznamenan pouze u skupin pokusnych. Lze ptedpokladat,
7e néktera jehiata matek suplementovanych selenem méla ptilezitost ptijimat v mlezivu

vetsi mnozstvi y globulint, coZ se odrazilo na jejich zastoupeni v krevnim séru (tab. 27).

Graf 19 Pomér albumint a globulinti v krevnim séru jehiiat pti riizné suplementaci matek
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Tab. 28 Primérna uroven poméru albuminti a globulinii v krevnim séru jehnat za celé

obdobi pokusu pfi rizné suplementaci matek Se

sk. n X Sx min. max. median  25. kvantil 75. kvantil
C 17 1,56 0,52 0,81 2,55 1,43 1,14 1,99
E1 | 20 1,45 0,62 048 2,50 1,45 0,86 1,83
E2 | 39 1,43 043 0,40 2,07 1,47 1,10 1,80

5.2.6. Koncentrace IgG v krevnim séru jehnat

Primémé hodnoty (graf 20) imunoglobulini G jehnat se od tietiho do desatého
dne po narozeni mezi skupinami statisticky vyznamné neliSily. V tomto obdobi se na
stavu IgG v krevnim séru jehnat podili soubézné jejich piijem z mleziva a nastupujici
vlastni proteosyntéza (Maden et al. 2003; Barta 1993). Po tomto obdobi zlistava Groven
IgG tiicaty a Sedesaty den po narozeni ve skupiné C statisticky vyznamné nizsi
ve srovnani se skupinou E2 pfijimajici organicky vazany Se v fase rodu Chlorella. Trvale
vy$$i hodnota IgG u skupiny E2 pfijimajici seleniCitan sodny nedosahla statistické
vyznamnosti (tficaty den p<0,85; Sedesaty den p<0,90).

Zmény obsahu imunoglobulinti G v krvi jehnat (tab. 30) se vyznacuji znacnou
individuelni variabilitou, coz pfisuzujeme také individuelnimu mnozstvi piijatého
mleziva. Ve skupiné kontrolni (C) nebyla prvni den po narozeni ptekrocena troven 15 g
IgG .I'" krevniho séra. V obou skupinich jehiiat od matek suplementovanych selenem
byly zaznamenany i u dvojéat (slupina E2) hodnoty nad 20 g.I"' krevniho séra svédéici o
vyznamu suplementace matek selenem i s ohledem na jeho formu podavéni. Pouze
pfechodné byla zaznamenana vyznamné vyss$i hodnota prvni den po narozeni u skupiny
E1 pfijimajici seleniCitan sodny.

Skupina kontrolni (tab. 29) ma nejnizsi priimérné hodnoty IgG (p<0,01). Nejvyssi
pramérnd hodnota i medién byly zjistény u skupiny E1.

Z dosazenych vysledki dynamiky IgG jehnat do dvou meésicli po narozeni lze
usuzovat na vyznamngj$i posileni imunity jehnat od tficeti dni po narozeni pfi
suplementaci bahnic selenem v organické podobé (graf 20), ve s rovnani s potomstvem

matek suplementovanych anorganickou formou Se a zvlasté bez suplementace Se.
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Graf 20 Zastoupeni IgG v krevnim séru jehnat pii rizné suplementaci matek Se
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Tab. 29 Pramérna uroveii IgG (g.I"' krevniho séra) v krevnim séru jehiiat za celé obdobi

pokusu pfi rizné suplementaci matek Se

sk. n X Sx min. max. medidn  25. kvantil  75. kvantil
C 17 134 9,1 0,1 30,0 10,4 8,0 17,9
El | 20 222° 71 10,2 30,0 23,1 15,5 30,0
E2 | 39 19.9° 9.6 0,4 30,0 19,7 14,5 30,0

¢ 5<0.05; ** p<0.01
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Tab. 30 Individuelni koncentrace sérového IgG (g.I"' krevniho séra)

jehnat za celé obdobi pokusu pfi rizné suplementaci matek Se

Sk. | pohlavi dny pokusu
1 3 10 30 60
J - 28,8 19,5 8,0 -
B 0,1 > 30 > 30 17,9 9,3
¢ B 13,7 10,4 9,4 4,8 -
J 14,3 11,0 7,8 3,7 9,3
B > 30 >30 >30 14,3 18,0
B - > 30 21,7 - -
El J 24,5 25,5 20,6 10,2 12,5
B >30 >30 > 30 19,6 12,7
B 16,7 24,4 13,5 - -
J > 30 > 30 29,0 - -
J 19,7 10,1 25,2 - -
B >30 > 30 7,0 - -
J 0,4 1,0 1,6 19,4 29,8
E2 B 14,5 18,6 18,7 20,6 16,9
J >30 >30 >30 28,4 16,1
J >30 >30 >30 22,8 >30
B 20,7 19,0 24,8 18,0 19,3
B 6,7 6,8 5,7 7,6 17,9

J—jehnicka B — beranek

|:| |:| dvojcata
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5.3.Dopliikové parametry

5.3.1 Hmotnost a plodnost bahnic

Hmotnost jehnic, pozd¢ji bahnic (graf 21) se pred ani béhem pokusu vyznamné

mezi skupinami nelisila.

Graf 21 Hmotnosti bahnic (kg) pfi rizné suplementaci Se
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Nejvyssi prumérna hmotnost pied zahdjenim pokusu byla zjisténa u skupiny E2
(41,4 kg), ponckud nizsi u skupiny E1 (40,0 kg) a nejnizs$i u skupiny C (35,5 kg).
Plvodni rozdily hmotnosti se béhem pokusu snizily. V nami sledovaném obdobi rastu
jehnic se nepodafilo potvrdit pfedpoklad (Underwood et Suttle 1999), ze zvirata
suplementovand selenem nevykazuji rychlejsi rist, nebot’ se jednalo o vékovou kategorii
se zavérem rustu.

U skupiny bahnic pfijimajicich selenem obohacené fasy rodu Chlorella (skupina
E2) byla vSak vyrazn€ vyssi plodnost. Vzestup plodnosti o 38 % v selenodeficitnich
oblastech po suplementaci selenu zaznamenali u pocetné skupiny ovei Balicka-Ramisz et
al. (2006). V nasem pokusu se jednalo o 80 % zvySeni plodnosti ve srovnani se skupinou
kontrolni a skupinou pfijimajici anorganickou formu selenu.potvrzeni statistické

vyznamnosti naseho nalezu vyzaduje opakovani pokusu na vétSim poctu zvitat.
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5.3.2 Hmotnost jehnat

Vyvoj primérnych hmotnosti jehnat je zndzornén v grafu 22. Jak je patrné z grafu,
vSechny skupiny dosahovaly podobné narGsty hmotnosti bez statisticky vyznamnych
rozdilti mezi skupinami obdobné jako v praci Davis et al. (2008) pfi suplementaci raznych
davek selenic¢itanu sodného. Primérné porodni hmotnosti byly u vSech skupin srovnatelné
a pohybovaly se v rozmezi od 4,4 do 4,7 kg. Nejvyssi primérna hmotnost byla zjiSténa
u obou pokusnych skupin E1 a E2 na urovni 4,6 kg. V zavéru pokusu se prumérné
hodnotou u skupiny C a nejvyssi u skupiny El. Zajimavé lze povazovat zjiSténi,
ze prumér hmotnosti skupiny E2 se od ostatnich skupin neodliSoval i pfes 80 %
zastoupeni dvojcat. Nejvyssiho denniho primérného piirastku bylo dosazeno u skupiny
El (0,21 kg), druhd v potadi byla jehnata skupiny E2 (0,20 kg) a jedinci ze skupiny C
statisticky vyznamny rozdil. Uvedené pfiristky vyrazn€ nezaostavaji za hodnotami
uvadénymi v literatuie (Vej€ik et al. 2001, Ochodnicky et Poltalsky 2003, Horak et al.
2007).

Graf 22 Hmotnost jehnat (kg) pfi rizné suplementaci matek Se
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5.4. Zavislosti mezi sledovanymi biochemickymi parametry

Suplementace selenu se vyrazn€ odrazi na jeho obsahu v krvi (Travnicek at a. 2007)
a na aktivité¢ enzymd, v nichZ selen ptedstavuje aktivni slozku (Undervood et Suttle 1999;
McKenzie et al. 2002). Vzhledem k uplatnéni selenu v latkovém metabolismu Ize
predpokladat 1 jeho aktivni zdsah do preteosyntézy. K potvrzeni téchto vztahti byla
vyuZita korela¢ni analyza.

Jelikoz jednotlivé skupiny dosahovaly velmi podobnych korelacnich koeficientt,
jsou v dal§im textu sumarizovany. Hodnoty koeficienti budou posuzovany dle skaly
uvedené v tabulce 9 (viz kapitola 4. Materidl a metody) a to pfi zjisténi minimalné stiedni

pozitivni ¢i negativni hladiny zavislosti.

5.4.1. Bahnice

U ovci (tab. 31) analyza prokazala dvé stfedné vysoké pozitivni zavislosti mezi

obsahem selenu a aktivitou GSH-Px a mezi a; a a, globuliny. Negativni zavislosti byly

zjistény pouze Ctyfi a vSechny byly nizké.

Tab. 31 Korela¢ni koeficienty (ry) zjiSténé mezi parametry bahnic

Se GSH-Px CB  albuminy o o B Y IgG

Se 0,51 -0,01 -0,05 0,04 -0,06 0,03 0,06 0,25

GSH-Px | 0,51 0,24 0,06 0,22 0,06 0,08 0,13 0,46

CB -0,01 0,24 0,10 0,24 0,45 0,34 0,22 0,22

albuminy | -0,05 0,06 0,10 -0,15 0,05 0,02 0,04 0,19

o 0,04 0,22 0,24 -0,15 0,50 0,38 0,45 0,24

o -0,06 0,06 0,45 0,05 0,50 0,38 0,44 0,13

B 0,04 0,08 0,34 0,02 0,38 0,38 0,15 0,09

Y 0,06 0,13 0,22 0,04 0,45 0,44 0,15 0,33
IgG 0,25 0,46 0,22 0,19 0,24 0,13 0,09 0,33
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Stfedné vysokou zavislost mezi selenem a GSH-Px prokazalo mnoho autorti, napf.
Undervood et Suttle 1999; , zvlasté vysokou zavislost mezi obsahem Se v plné krvi
Ixy lze vysvétlit tim, Ze selen byl stanoven v krevnim séru.

Vysokou zavislost mezi a; a o, globuliny lze vysvétlit molekuldrni podobnosti
téchto bilkovin, jejichz elektroforetické déleni je méné vyrazné nez u ostatnich

globulinovych frakeci.
5.4.2. Jehnata

U jehnat (tab. 32) analyza prokazala stfedni pozitivni zavislost mezi obsahem
selenu a aktivitou GSH-Px a mnozstvim celkové bilkoviny a y globulint, vysokou
pozitivni zavislost mezi zastoupenim y globulint a IgG, ktery je soucasti y globulinové

frakce a stfedni negativni zavislost mezi zastoupenim albuminti a y globulini.

Tab. 32 Korela¢ni koeficienty (1) zjiSténé mezi parametry jehnat

Se GSH-Px CB  albuminy o (V) B Y IgG

Se 051 004 024  -017 008 005 -0,13 -0,13

GSH-Px | 51 046 034 004 -013 002 003 0,12

Bl 004 046 012  -007 012 027 053 042

albuminy | 654 034 012 0,16 020 -020 -0,57  -0,49

“ | 017 004 -007 0,16 0,04 =027 -009  -0,14

“ | 008  -0,13 -012 020  -0,04 011 =022 021

B 005 -002 027 020 -027 -0,11 040 032

Y 013 003 053 057 009 022 040 0,77
861 013 012 042 049  -014 021 032 077
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Stfedn¢ vysoka zavislost mezi obsahem selenu a GSH-Px se prokdzala i u jehiat
bez ohledu na formu podavaného selenu.

Ze zjisténych nalezii vyplyva, Ze v postnatdlnim nérGstu celkové bilkoviny
pfispivaji predevSim vy globuliny, jejichz nejvétsi podil tvoii IgG (Goodman 1994;
Bartaikova et Sediva 1997; Toman et al. 2000; Hoftejsi et Bartanlova 2002; Jelinek et al.
2003), coz se soucasné odrazilo 1 na stfedni negativni zavislosti mezi albuminy

a y globuliny (Fiala 2004; Racek 1999; Masopust 1998).
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6. ZAVER

Suplementace selenu bahnicim v mnozstvi 180 pg.ks”.den” v podobé& anorganické
(NaySeOs) a organické (selen vazany v tase rodu Chlorella) je provazena statisticky
vyznamnym vzestupem koncentrace selenu v krevnim séru (p<0,05) po 100 dnech
na 121+ 20,4 pg.l" krevniho séra.

U bahnic bez suplementace selenu nepfesahuje koncentrace selenu v krevnim séru
55-79 pg.1™.

Uvedené rozdily koncentrace selenu v krevnim séru bahnic pietrvavaly po celou
dobu biezosti az do tficat¢ho dne po porodu.

Koncentrace selenu 51,5 + 5,2 pgl' krevniho séra jehifiat od matek
suplementovanych organickou formou poukazuje na jeji vysSi postnatalni G€innost
v porovndni s anorganickou formou.

Aktivita glutationperoxiddzy — HSG-Px bahnic se vyznamné zvySuje v souladu
s narstem obsahu selenu v krevnim séru.

GSH-Px jehnat od matek bez suplementace selenu se trvale udrZzuje pouze
na urovni 434,0 = 72,6 U/g Hb, zatim co jehiata od matek suplementovanych selenem
dosédhla do Sedesatého dne po narozeni zvySeni na pramérnou hodnotu 1043,6 = 208 U/g
Hb (p<0.001). Tento nalez vyzaduje podrobnéjsi prizkum intenzity latkového
metabolismu pfi suplementaci selenu.

Diferencovany piijem selenu u bahnic se neodrazi na obsahu celkové bilkoviny
a procentuelnim zastoupenti jejich frakci v krevni plazmé. Obsah IgG vykazuje bez ohledu
na aplikaci selenu vyznamny vzestup v poslednich dvou mésicich biezosti a prudky
pokles prvni den po porodu vyraznéjsi u kontrolni skupiny.

Jehnata od matek suplementovanych selenem, bez ohledu na jeho formu, vykazuji
vyssi uroven celkové bilkoviny a vyssi zastoupeni globulinovych frakci a predevsim vyssi
koncentraci IgG. Obsah IgG je od tficat¢tho dne po narozeni vySs$i u jehnat bahnic
suplementovanych selemen, pfedev§im organickou formou (p<0.01).

Z vySe uvedenych zavérli je patrnd nezbytnost suplementace selenu gravidnim
bahnicim, pfi¢emz se organickd forma v podobé¢ selenu vazaného na sladkovodni fasu
rodu Chlorella jevi jako G¢inngj$i pro zajisténi vyssi urovné imunoglobulinu G u jehnat

pted odstavem. Toto zjisténi vyzaduje dalSi navazujici experimentalni provétenti.
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Rovnéz castéjsi vyskyt dvojcat u bahnic suplementovanych organickou formou
selenu predstavuje zajimavy namét k testaci jeho podavani na velkém stadu ovci

v provoznich podminkach.
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7. SOUHRN

Cilem disertacni prace bylo porovnat G€inky zkrmovani diet obsahujicich odlisné
formy selenu (anorganicky — Na,SeOs a organicky — selenizovana tasa rodu Chlorella)
na ukazatele stavu zasobeni organismu selenem, na funkéni a imunitni uplatnéni selenu
u ovci a narozenych jehnat.

Do pokusu bylo zatazeno patndct osmnactimésicnich jehnic plemene ovce
Sumavska. Pokusna zvifata byla ustijena ve Skolnim zemé&dé&lském podniku JU
v experimentalni staji akreditované pro pokusné tcely (¢islo akreditace 1020/788/A/00).
Vlastni pokus probéhl od cervence 2005 do biezna nasledujiciho roku. Ovce byly
v pritbéhu pokusu ve stadiu jalovosti, gravidity a laktace. VSechny ovce zabtezly a porody
probéhly v pribéhu Sesti tydnt.

Zakladni krmna davka byla shodné pro vSechny skupiny. Slozeni krmné davky na
kus a den: 1180 g sena, 240 g vojtéskovych ususki, 270 g ovesného Srotu, 6 g mineralni
krmné ptisady (MKP) obsahujici vitaminy, makro a mikro prvky s vyjimkou selenu
u skupiny C. Pro skupinu E1 obsahovala MKP 180 pg selenu ve formé seleni¢itanu
sodného (Na;SeOs) a pro skupinu E2 180 pg selenu vazaného v biomase jednobunécné
sladkovodni tasy rodu Chlorella.

Vzorky krve byly odebirany v rannich hodinach z vena jugularis
do heparinizované¢ zkumavky. Po zahdjeni pokusu byly odbéry krve u jehnic provadény
jedenkrat za mésic a posledni v priméru 4 tydny pted pfedpoklddanym porodem. Obdobi
gravidity bylo rozdé€leno na tii ¢asti: 0-50, 50-100 a 100-150 dnti. Po porodu u bahnic
byly vzorky krve ziskany prvni, desaty, tficaty a Sedesaty den a u narozenych jehnat
prvni, tieti, desaty, tficaty a Sedesaty den Zivota. Ve stejnych intervalech byla zjistovana
ziva hmotnost pokusnych ovci a jehnat.

Parametry sledované v priibéhu pokusu:
e Koncentrace Se v krevnim séru — neutronova aktivacni analyza a spektrofluorometrie
e Aktivita glutationperoxidazy v plné krvi — Randox kit
e Celkova bilkovina krevni plazma - kolorimetricky
e Bilkovinné frakce v krevnim séru - elektroforeticky
e Koncentrace IgG v krevnim séru — ELISA test

e Ziva hmotnost pokusnych jedincti
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Pti suplementaci Se po dobu 270 dni doslo ke zvySeni (p<0,001) selenu v krevnim
séru na 114,2 + 23,6 pg.l" u skupiny El piijimajici Na,SeO; a na 103,1 + 20,3 pg.l”
u skupiny E2 pfijimajici fasu rodu Chlorella obohacenou o organicky vézany selen.
Ve skupiné C 68,6 + 16,8 pg.I” bez suplementace selenu byla Grovei selenu vyznamné
nizsi.

Obdobné¢ rozdily v koncentraci selenu v krevnim séru byly v zavislosti na jeho
pfijmu bahnicemi zaznamendny i u jehnat. Koncentrace selenu u jehnat ve skupiné El
byla 40,6 + 5,7 pg.l", se skuping E2 byla 50,1 + 8,6 ug.I"", zatimco potomstvo matek bez
suplementace selenu vykazovalo koncentraci selenu v krevnim séru pouze (p<0,01)
33,9+ 93 ug.l™.

Obdobné rozdily jako u koncentrace selenu v krevnim séru byly zaznamenany také
u aktivity GSH-Px v plné krvi.

U bahnic ze skupiny El byla zaznamenany aktivita GSH-Px 11474 + 181,5
U/g Hb a u skupiny E2 1056,1 + 267,5 U/g Hb. Aktivita GSH-Px u skupiny C byly nizsi
(p<0,001) oproti skupindm pokusnym a dosahovala 697,9 + 179,3 U/g Hb.

Primérnd aktivita GHS-Px v plné krvi jehnat skupiny E1 byla 1031,6 + 177,3
U/g Hb a u skupiny E2 byla 1055,6 +238,6 U/g Hb. Obdobn¢ jako u bahnic byla u jehnat
skupiny kontrolni — C zjisténa vyznamné nizsi aktivita GSH-Px (p<0,001) 434,1 + 72,6
U/g Hb. Na rozdil od bahnic byla u jehiiat prokézana vyssi koncentrace selenu v krevnim
séru (p<0,05) u jehnat skupiny E2 oproti jehnatim skupiny El, u aktivity GSH-Px
se tento rozdil neprokazal.

Diferencovany piijem selenu u bahnic se neodrazi na obsahu celkové bilkoviny
a procentuelnim zastoupeni jejich frakci v krevni plazmé.

Obsah IgG je u obou skupin suplementovanych selenem vyssi (p<0,05; p<0,01)
oproti skupin€ bez suplementace. V prubc¢hu 270 dnii podéavani diferencovanych
selenovych diet vykazuje obsah IgG bez ohledu na aplikaci selenu vyznamny vzestup
v poslednich dvou mésicich bifezosti a prudky pokles prvni den po porodu. U skupiny
kontrolni byl pokles vyraznéjsi a ptetrvaval po dobu tficeti dnt po porodu.

U jehnat se suplementace selenu bahnicim projevila na vys$$im obsahu celkové
bilkoviny (p<0,01) u obou skupin a na vyssim zastoupeni globulinti pfedevs§im u skupiny
E2 (p<0,05), jejichz matky byly suplementovany organicky vazanym selenem.

Primérny obsah IgG u jehnat byl v prvnich 2 mésicich po narozeni u skupiny E1
22,2 + 7,1 g1 a u skupiny E2 19,9 £ 9,6 g.I'". Vyznamné niZ§i pramérny obsah IgG
(p<0,01 respektive p<0,05) byl zaznamenan u skupiny C 13,4 + 9,1 g.I"'. Obsah IgG
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zjistény od tficatého dne po narozeni byl vyssi u jehnat od bahnic suplementovanych
selenen, predevsim organickou formou (p<0.01).

Z uvedenych vysledkt lze ptedpokladat, Ze dlouhodobé podavani organické formy
tvorby protilatek.

U jehnat ani u bahnic nebyl prokazan vliv suplementace selenu na jejich hmotnost.

Vztahy mezi Grovni sledovanych krevnich parametrti byly posuzovany korela¢ni
analyzou.

U oveci 1 jejich jehnat byla prokdzana stiedné vysoka zavislost mezi obsahem
selenu a aktivitou GSH-Px (ryy=0,51).

U jehiat byla prokazéna stfedni pozitivni zavislost mezi mnoZzstvim celkové
bilkoviny a zastoupenim y globulini (1, = 0,53), stfedni negativni zavislost mezi
zastoupenim albumind a y globulinl (ry = - 0,57) a vysoka pozitivni zavislost mezi
zastoupenim y globulinil a obsahem IgG (1, = 0,77). Toto zjiSténi odpovida vyraznéjSimu
postnatdlnimu vzestupu proteosyntézy ve prospéch 7y globulini u jehnat matek

suplementovanych selenem, pfedevsim jeho organickou formou.

Z udaji predlozené prace vyplyva nezbytnost suplementace selenu v optimalnich
davkach jalovym a gravidnim bahnicim, pfi¢emz se organicka forma v podobé¢ selenu
vazan¢ho na sladkovodni fasu rodu Chlorella jevi jako ucinnéj$i pro zajisténi vyssi
urovné imunoglobulinu G u jehnat pied odstavem. Toto zjisténi vyzaduje dalsi navazujici
experimentalni provéfeni na vySSim poctu zvifat a v souvislosti s imunitni odezvou na
vakcinaci.

Rovnéz Castéjsi vyskyt dvojcat u bahnic suplementovanych organickou formou
selenu predstavuje zajimavy namét k testaci jeho podavani na velkém stddu ovci

v provoznich podminkach.
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8. SUMMARY

The aim of the dissertation was to evaluate the impact of inorganic (Na,SeQO;) and
organic (Chlorella as a carrier) form of selenium supplementation on the indicators of
selenium level, functional and immune impact of selenium in ewes and their offspring.

An experiment was conducted on fifteen ewes of the Sumava sheep breed at 18
months of age. The ewes were divided into three groups of five animals and stabled in the
experimental stall (accreditation no. 1020/788/A/00). The experiment was conducted from
July 2005 to March 2006. The ewes were in the stage of infertility, pregnancy and
lactation during the experiment. All ewes became pregnant and parturitions took place in
the course of six weeks.

Feed rations for the groups of ewes differed only in selenium content in a mineral
feed additive (MFA). Average feed ration formulation per head/day: 1185 g hay, 240 g
dried lucerne pellets, 270 g oat groats, 6 g MFA with vitamins, macro and micro elements
with the exception of Se in group C. For group E1 MFA contained 180 ng selenium in the
form of sodium selenite (Na,SeOs) and for group E2 180 pg selenium bound in the
biomass of the alga Chlorella.

Blood samples were taken in morning times from vena jugularis to the tube with
heparin. Blood for selenium analysis were collected in monthly intervals, the last
collection was done on average 4 weeks before the expected parturition. The period of
gravidity was parted on three periods: 0-50, 51-100 and 101-150 days. After parturition
blood samples were taken from lambing ewes on the first, tenth, thirtieth and sixtieth day
and from newborn lambs on the first, third, tenth, thirtieth and sixtieth day.

The parameters determination during the experiment:

e the concentration of selenium in blood serum - neutron activation analysis and
spectrofluorimetry

e activity of GSH-Px — Randox kit

¢ blood plasma protein — colorimetric method

e proportion of serum protein fractions — electrophoresis method

e concentration of IgG — ELISA test

e Dbody weight of experimental animals
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During 270 days long selenium supplementation the amount of selenium increased
to 114,2 + 23,6 pg.l”' (p<0,001) at E1 group consuming Na,SeOs and to 103,1 + 20,3
ngl' at E2 group consuming the alga Chlorella enriched with organically bound
selenium. In group C it was 68,6 + 16,8 pg.I"! without supplementation with Se, the level
of Se was apparently lower.

Similar differences in Se concentration in blood serum according to the consuming
Se by ewes were noted also at lambs. The concentration of Se at lambs from E1 group
was 40,6 + 5,7 ug.l”" in E2 group it was 50,1 + 8,6 pug.I"! whereas the lambs of mothers
without Se supplementation showed only 33,9 + 9,3 pg.1" Se in blood serum (p<0,01).

Similar differences were also determined at GSH-Px activity in full blood.

At ewes from E1 group there was taken the activity of GSH-Px of 1147,4 + 181,5
U/g Hb and in E2 group it was 1056,1 + 267,5 U/g Hb. The activity of GSH-Px
at C group was lower (p<0,01) than at experimental groups and it reached 697,9 + 179,3
U/g Hb.

The average activity of GSH-Px in full blood of lambs from El group was
1031,6 +£ 177,3 U/g Hb and in E2 group it was 1055,6 + 238,6 U/g Hb. By analogy, at
lambs from check group C there was found significantly lower activity of GSH-Px
(p<0,01) 434,1 £ 72,6 U/g Hb. At lambs in contrast to ewes there was proved higher
concentration of Se in blood serum (p<0,05) at lambs from E1 group than E1 group, this
difference was not proved at GSH-Px activity.

Differentiated consumption of Se by ewes is not reflected in the content of total
protein and in the percentage occurrence of its fractions in blood plasma.

The content of IgG at both Se supplemented groups is higher than at
non/supplemented groups (p<0,05; p<0,01). During 270 days long feeding differentiated
Se diets the content of IgG regardless Se application show significant increase in last two
months of gravidity and rapid decrease the first day after parturition. At check group the
decrease was more apparent and it continued for 30 days after parturition.

At lambs the ewes supplementation with selenium was manifested by higher
content of total protein (p<0,01) at both groups and by higher occurrence of globulins
especially at E2 group (p<0,05) where mothers were supplemented by organically bound
Se.

The average content of IgG at lambs in first two months after birth at E1 group
was 22,2 + 7,1 g.I" and at E2 group 19,9 + 9,6 g.I"". Significantly lower average content
of IgG (p<0,01 resp. p<0,05) was noted at C group 13,4 + 9,1 g.I"'. The content of IgG
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found since the 30" day after birth was higher at lambs of ewes supplemented with Se,
especially with organic form (p<0,01).

These results suggest that long term supplementation with organic form of Se to
mothers accelerates the start of independent proteosynthesis of the young animals and
earlier start of antibodies synthesis.

Neither at lambs nor at ewes was confirmed the influence of Se supplementation

on their weight.

The relations between the levels of observed blood parameters were judged by
correlative analysis:

At ewes and their lambs there was proved medium-high dependence between Se
content and GSH-Px activity (ry, = 0,51).

At lambs there was confirmed middle correlation between the amount of total
protein and the concentration proportion of y globulins (ryy = 0,53), middle regression
between the protection of albumins and y globulins (1, = - 0,57) and high correlation
between y globulins and 1gG (ryy = 0,77). This finding corresponds with marked postnatal
increase of y globulins synthesis lambs of Se supplemented mothers, especially Se in

organic form.

The obtained results show the necessity of Se supplementation in optimum doses
to infertile and pregnant ewes. The organic form of Se in alga Chlorella appears to be
more efficient for providing higher level of immunoglobulin G at lambs before weaning.
This finding asks for further experimental checking at higher number of animals and in
connection with immune response on vaccination.

More frequent occurrence of twins at Se supplemented ewes also represents an

interesting topic for testing of Se supplementation on large flock of sheep in field

conditions.
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Foto dokumentace

Obr. I Ovce spolu s jehnaty

Obr. II Volné piipousténi beranem stejného plemene (venkovni vybeh)
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SEZNAM POUZITYCH SKRATEK:

Ig — imunoglobulin

IgG — imunoglobulin G

IgM — imunoglobulin M

IgA — imunoglobulin A

IgD — imunoglobulin D

IgE — imunoglobulin E

GSH-Px - glutationperoxidaza

cGSH-Px - cytoplazmaticka glutationperoxidaza
giGSH-Px - gastrointestinalni glutationperoxidaza
pGSH-Px - extracelularni (plasmova) glutationperoxidaza
PHGSH-Px - fosfolipidova glutationperoxiddza
snGSH-Px - glutationperoxidaza ptitomna v jadrech spermii
JD - jodothyronindeiodinazy

TR - thioredoxinreduktazy

SelP - selenoprotein P
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SelW - selenoprotein W

Sepl5 - 15-kDa selenoprotein

SeIN - selenoprotein N

SelR - selenoprotein R

SelM - selenoprotein M

SelS - selenoprotein S

SelK - selenoprotein K

Se-Met - selenomethionin

SeCys - selenocystein

Pomér A/G - pomér mezi albuminem a globuliny

IL — interleukin
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	Lymfocyty mají klíčovou regulační a efektorovou úlohu v imunitní odpovědi. Rovněž podání malé dávky Se podporovalo odpověď lymfocytů u jehňat a skotu při deficientním stavu Se (Stabel et al. 1990). Lymfocyty získané od potkanů s nedostatkem Se produkovaly méně prostaglandinů ve srovnání s lymfocyty od potkanů suplementovaných selenem po dobu 12 týdnů (Cao et al. 2000).  

