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Anotace studie o antioxidantech

Antioxidanty jsou latky, které chranied Skodlivymi @inky reaktivnich forem kysliku. Jsou
piitomny v rozdilném mnozstvi v krmivech a to jakirgzené podof tak i jako pidavky
do krmnych smssi. Ve vyZiw hospodéskych zviat maji dvoji vyznam. Jednak chréni slozky
krmiva nachylné k oxidaci, vifpact selenu a vitaminu E vSak s@sré obohacuji Ziveisné
produkty o tyto cenné latky. Mohou také zvysit & stabilitu Ziv@isSnych produki.
Vyznam antioxidarit se v poslednich letech zvysil v souvislosti s Blabpoznavanim jejich

fyziologickych funkci, v ZivgéisSné vyrolg pak s SirSim pouzivanim olejnin.
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1. Uvod

Reaktivita kysliku, vznik volnych radikiéla poteba antioxidarit predstavuji da za
Zivot v aerobiose. Reaktivita kysliku je universalav, se kterym se setkavaji vSechny
organismy v biosfié@. Nebylo tomu tak vzdy, naopak, Zivot na Zemi seseh po ¥tSi cast
svého trvani bez kysliku obejit. V dtkdy Zivot vznikal, atmosféru pragplodobr tvorila
smes dusiku, oxidu uhtitého, argonu a vodnich par. Podle &snych pedstav se prvni
kyslik uvokoval z vody rozkladanécinkem silného ultrafialového géni. Z kysliku vznikal
0zbn, ktery pozvolna vytwél kolem Zend ozénovy pas a snizoval intenzituredi. Vznik
0zOnového pasu umozZniftgrhod z vody na sous$ a sniZil tvorbu organickytekla davnych
moatich. To vyvolalo evolani tlak a primitivni organismy byly donuceny hospiidse zdroji
energie uspowiji. V té doke se pravépodobré objevily prvni fotosyntetizujici bakterie, pak
zelenéfasy a pozéi i vyssi rostliny. Akoliv se fotosyntetizujici organismy objevily dosti
zahy, na sloZeni atmosféry zprvu rigyrvétsi viiv, protoZze uvolany kyslik se spagebovéaval
oxidaci anorganickych sléanin v oceanech, napgeakci s Zeleznatymi ionty.

K prudkému vzestupu koncentrace kysliku v ovzduSila pravdpodobr n¢kdy pred
vice nez miliardou let, zasluhou zelenych rostMznikly organismy tolerujici kyslik a
posléze i organismy dychajici kyslik. Vznik kyslikel zdsadni vyznam pro dalSi vyvoj
Zivota do ¥ch forem, v jakych jej zname dnes. Umoznil ziskamaérgii v daleko &Sim
rozsahu, nez se to idaanaerobnim organisim, tj. organismim Zzijicim bez kysliku. Nap,
glukosa pi anaerobni fermentaci za vzniku kyseliny smé poskytne energii ulozenou do 2
ATP, fxi oxidaci na CQ + H,O vSak zisk energierpdstavuje 38 ATP. Zato se vSak vSechny
organismy musi vyrovnat s existenci reaktivnicheforkysliku, které jsou pro b&meé

struktury nebezpme.

2. Reaktivni formy kysliku

Kyslik je silnym oxidantem a reaguje s velkym mrteita organickych i anorganickych
latek. Za nejdlezitéjSi reaktivni formu kysliku je povazov&uperoxidovy radikal O, ",
z rehoz vznikaji dalSi reaktivni formy kysliku (Fee,82. Asi 1 — 3% @ ktery aerobni
organismy vyuzivaji, se na tento radik&meénuje. Ma povahu anionu a vznik4 tam, kde je
ve vodném prosedi gitomen kyslik, dinkem ionizujiciho z&eni nebo ultrazvuku, také&ip
n¢kterych enzymovych reakcich & putooxidaci organickych latek.

Molekula kysliku (Q) ma charakter diradikalu dany tim, Zze ma dva regavaledni

elektrony. Pauling v r. 1931 navrhl strukturu mallks jednou jednoduchou vazbou &iha



3-elektronovymi vazbami, z nichZ kazda obsahujearmyy elektron. Zakladni stav kysliku,
ve kterém oba neparové elektrony maji paralelm,s@ nazyva tripletovy. (Spin je vlastnost
elementéarnich¢astic, kterd& nema obdobu v klasické fyzic&ca jako vnitni moment
hybnosti). Fijetim malého mnozstvi energie vznikingletovy kyslik, v fmz oba neparové
nez kyslik v zakladnim stavu auawe vznikat pi ruznych chemickych a biochemickych
reakcich (Diplock a kol., 1998). Ma pols Zivota 18 s. Nefastji vznikd ze

superoxidového iontu touto reakci:
20 + 2H — HO, + O (1)

Kromé toho vznika i pi nekterych reakcich fotochemickych, kdy latka absadidiugwtio
pievede tripletovy kyslik na reaktivni kyslik singley. Ten vznika i @i fyziologickych
biochemickych reakcich. Naps malém mnozstvi vznika v dychacfetzci.

NejreaktivrgjSi formou Q je hydroxylovy radikal OH (Halliwell, 1979). Je schopen
poskodit v8echny biologické makromolekuly, ®at polaas jeho Zivota je pouze 10s.
Vznika bul’ fyzikalné ionizujicim z&enim, nebo chemicky Fentonovou reakci (Powell, 2000

peroxidu vodiku s ionty B&gi Cu':
fe+ HO, —» FE" + OH + OH 2)
2Cuw 2H,0, — 2CJd* + 20H +2OH (3)
Také vznika reakci superoxidového radikalu s pelexi vodiku:
HOH+HO, + H - O+ HO + OH (4)

Hydroxylovy radikal OH" zde vznik4 spolu se singlet kyslikem. Dale vznika reakci
peroxidu vodiku s Zeleznatymi iontyi pepelném, radignim a s¥telném rozkladu vody aip
n¢kterych reakcich spojenych geposem elektran Hydroxylové radikaly jsou hlavni
piicinou poSkozeni biologickych polymierv Zivych organismech éinkem ionizujiciho
z&eni. Pro svou vysokou reaktivitu existuji ve vodmycoztocich jen v nizkych
koncentracich.

Mére reaktivni formou kysliku jeperoxid vodiku (H,O,). Neni volnym radikalem
(Morris, 1975), to vSak neznamenad, Ze neni Skodlefo hlavni vyznam spioa v (Easti na

vySe uvedenych reakcich. Ma delSi ga®trvani nez volné radikaly.



Peroxylovy radikal ROO vznika oxidaci nenasycenych mastnych kyselin @adem
realkéniho produktu (Halliwell, 1979). Molekularnimrqrichidcemperoxylového radikalu je
hydroperoxid, ktery vznika reakci kysliku s dvojneazbou mastné kyseliny. Peroxidace
lipida je fetzova reakce poskytujici stalyfipun volnych radikdl, které msobi dalSi
peroxidaci. Schopnosti indukovat peroxidaci lipide vys¥tluje toxicita halogenovanych
organickych latek, nap CCl. V organismu z & vznika trichlormethylovy radikal CGl a
reakci s kyslikem slaenina CCiO, , ktera peroxidaci lipid iniciuje. Uvedeny fiklad také
ilustruje existenci radikél které kyslik neobsahuji. Jiné vyznamné radikalgdu zmigny

v dal$im textu.

3. Molekularni podstata toxicity kysliku

Ucinek kysliku na biiku je velmi Siroky, zahrnujgéadu faktofi a neexistuje jednotna
teorie, ktera by jej vysitlovala. NejstarSi vysileni picitalo toxické @inky kysliku ztraté
aktivity enzymia v dasledku oxidace jejich thiolovych skupin.iie také dojit k poSkozeni
proteini oxidaini deaminaci aminoskupin. Tento nazor lze dolozitadou konkrétnich
piikladi. Nag. nitrogenasa bakteriglostridium pasteurianurje nevratg inhibovana pi byt
i jen kratkém vystaveni OK aktivité tohoto enzymu je nutny vysoce redukovany stav jeho
kofaktorii; pii jejich oxidainim poSkozeni se ztraci. Podélse vys¥tluje extrémni citlivost
methanobakterii kijtomnosti kysliku. Labilnim enzymentigvorbé¢ methanu je napmethyl
reduktasa (Morris, 1975). PosSkozeni aktivity eniéyoxidaci thiolovych skupin se vSak
neomezuje na enzymy anaerobnich mikroorgainisidyslikem je napp poSkozovan
glykolyticky enzym glyceraldehyd-3-fosfat dehydrogsa. PosSkozeni sitnice vystavené
zvySené koncentracifze zasti vyswtlit snizenim aktivity tohoto enzymu, nebsitnice na
glykolyze coby zdroji energie zavisi.

Jiny ndzor fcita toxicitu Q tvorbé peroxidu vodiku (Halliwell, 1979). Bur¢né
oxidasy, nap oxidasy aminokyselin a kyseliny gmvé genasi elektrony na L ¢imz

peroxid vodiku vznika:

O+ 26 + 2H — H0; (5)

Ve vysSich koncentracich 8, ni¢i vétSinu burk. V nizSich koncentracich inhibuje
fixaci CO;, v chloroplastech. Soudi se vSak, Z©kIneni primarni ficinou toxicity G. Sam o
sok® neni filis reaktivni, v pitomnosti iont kovi (nag. Fe a Cu) se vSak rozklada za vzniku

mnohem reaktivéjSiho hydroxylového radikalu.



DalSi ndzor fic¢ita toxicitu Q peroxidaci lipidia. Lipidy buné¢énych membran obsahuji
velké mnoZstvi polynenasycenych mastnych kyseterékjsou podstatné pro udrZzeni fluidity
vnititku membran a zaji&i transportnich funkci. Polynenasycené mastné likysgsou
nachylné k oxidaci (ta se zvySuje &me treti mocnig poctu dvojnych vazeb). Peroxidace
fosfolipidi s polynenasycenymi mastnymi kyselinami je pomaéuili vcisté podob,
rychlost peroxidace se vSak prudce zvySuje Hdompnosti iontt kovi nebo slotenin
obsahujicich hem. Po svém réhh je peroxidace autokatalytickd, coZz znamena,rabilpa
snadno. Peroxidy lipid jsou &inné inhibitory mnoha enzyim Rozpadaji se za vzniku
aldehydi, nag. malondialdehydu. Aldehydy snadno reaguji s ankmpgami proteif a
poskozuji jejich funkce.#®Prozpadu peroxidl lipidi mize vzniknout singletovy kyslik.

Toxicitu O, lze velmi ¥rohodré vyswitlit poSkozenim membran a biologicky
vyznamnych makromolekul. Biologicky dilezité makromolekuly, tj. proteiny a nukleové
kyseliny mohou byt poSkozeny radikalovymi steminami i singletovym Kkyslikem
(Halliwell, 1979). Nejnebezeéjsi reaktivni formou @je hydroxylovy radikal. Hydroxyluje
purinové a pyrimidinové baze v nukleovych kyselima¢im poSkozuje zapis genetické
informace a zfisobuje mutace. Podobn atakuje i molekuly protein Reaguje

s uhliitanovymi ionty za vzniku karbonéatovych radikal
OH+ CQ* —» OH + COs (6)

Karbonatove radikaly jsou sice niéreaktivni, jejich poléas rozpadu je ale zato delsi.
Hydroxylovy radikal a rové&Z singletovy @ mohou iniciovat peroxidaci lipid
Superoxidovy radikal naproti tomu dvojné vazby pidech nenapada. Je vSak schopen

reagovat s peroxidy lipidza vzniku alkoxylovych radikal(RO ):

R-OOH +,0 — RO + O (singlet) (7)

Alkoxylovy radikal miZze vstoupit dofettzové reakce peroxidace ligid Superoxidovy
radikal mize také zfpisobit nukleofilni atak esterovych vazeb v membr&cbviosfolipidech.

Vysledkem je jejich deacylace a ztrata funkce.

4. Cilena produkce reaktivnich forem kysliku

Reaktivni formy Q cilen® vznikaji ve fagocytujicich leukocytecHipzv. respirgnim
vzplanuti, jehozZ &elem je usmrtit pohlcenou bakterii. Po pohlcenitea& dojde k prudkému
zvySeni spatby G a vznika velké mnoZstvi jeho reaktivnich deriviatko G °, H,O,, OH a



OCI" (Murray a kol., 1998)Retézec genasejici elektrony, ktery odpovida za respifa
vzplanuti, se sklada z NADPH-oxidasy a cytochromyput b. Systém katalyzuje
l-elektronovou redukci £ na superoxidovy radikdl. NADPH je generovan
v pentosafosfatovém cyklu, jehoz aktivita je fagocytose zvySena. Superoxidovy radikal je
poté odstraovan superoxid-dismutasou. Vznikajicb®4 (viz reakceé¢. 1) je odstraovan
katalasou ¢i  glutathion peroxidasou, nebo vstupuje do reakcataligzované

myeloperoxidasou:

B, + CI + H — HCIO + HO 8)

Kyselina chlorna je silny oxidant s mikrobicidnigriinky. Podobg dokéaze imunitni systém
nicit i nddorové biiky.

Radikalovou povahu ma oxid dusnaty NQ/ organismu vznikd enzymovou reakci
Z argininu:

NO-synthasa
arginin » citrulin + NO )

Vznika také z nitroslatenin, nap. z nitroglycerinu, znamého lékuipngire pektoris. Ma
fadu fyziologickych funkci. astni se vySe popsaného respifbo vzplanuti, rozgije cévy
(inek vasodilatani), podili se na nervovéntgnosu a mezibwiné komunikaci.

Reaktivni formy Q se také podili na tvokbprostaglandifi, coz jsou ,hormon like"
latky syntetizované ve&tSine burek. V rostlinach vznikaji oxidaci fenolovych latekdikaly,
které jsou prekursory ligninu. Kondenzaaihto radikah, ktera neni enzymewizena, vznika

lignin. Priklada cilené produkce reaktivnich forem f@ vic.

5. Reaktivni formy kysliku a zdravi

V organismu reaktivni formy kysliku vznikaji zejmeémxi redukci Q v dychacim
fetzci, umiséném ve vnitni membras mitochondrii (Kalous a Drahota, 1998)znikaji
vSak i na jinych mistech, nebd-entonovu reakci fite katalyzovat i hemové Zelezo
(Sadrzadeh a kol., 1984)iiRvySené spaeb: kysliku, nap. pri veétsi €lesné zatzi, vznikaji
ve WtSi mie. V takové situaci by organismusélmmit antioxidant k disposici vice.
Reaktivnim formdm @ je picitdn podil na vznikurady onemoceni. Soudi se, Ze volné
radikadly hraji roli @i vzniku atherosklerosy, poruch imunity, chorobé¢nizh,
neurodegenerativnich a karcinbntJ nékterych onemoaini je souvislost zjevna, wkterych

ve stadiu vyzkumu. Oxidace cholesterolu jeinadrojem oxidovanych lipoproteiridskeho



séra. Tyto cizorodé latky jsou odstowany fagocytujicimi makrofagy.riPoxidacnim stresu
je vSak makrofag natolik zatizen oxidovanymi LDIe, deni schopen vratit se do cirkulace,
zastavain situ a vytvai pénovou butku — zaklad atherosklerotickych 2m coz vede ke
zmenSeni mitocného profilu v artériich usazeninami lipidové poyafxidované produkty
cholesterolu jsou jednakipodu endogenniho, jednakisledkem tepelnych Uprav potravy
(Eder a kol., 2005). Vztah meztiakem reaktivnich forem £ vznikem fiznych onemoani

a pisobenim antioxidafitje prednttem velkého zajmu. Krotnpokusi na zvfatech jsou
k disposici vysledky rozsahlych epidemiologickydhdsi, jejichZz za¥ry jsou velmi cenné,
souasrt je vSak nutno dbat jisté opatrnosti, neélmisteny vztah dvou faktdr mize byt
projevem piciny dalSi, ktera sigdchozimi souvisi jen nahaginnebo nefimo.
Epidemiologické studie prokazaly inversni vztah nkemcentraci vitaminu C a E v plagra
risikem kardiovaskularnich onemocréni. Vitamin E ®&inné brani oxidaci lipid. Naproti
tomu vitamin C, ktery fisobi ve vodné fazi jecinny mér, s vitaminem E se vSak vhaogn
dophuje. Kragovicovd—Kudl&kova a kol. (2006) zpravuji o negativni korelaci zine
koncentraci vitaminu C v plagiha produkty oxidéniho poskozeni DNA, lipidl a proteiri.
Toto oxida&ni poskozeni bylo vyznaminvysSi u osob s koncentraci vitaminu C v plasm
mensi nez 5Qumol/l. Podle zji&ni autofi ochranné &inky vitaminu C se projevuji ip
alimentarnim gjmu vétSim nez 110 mg/den. Reaktivni formy kysliku sens@vpodili na
vzniku rekterych druli rakoviny. Poskozuji nukleové kyseliny a také enzymy zapbjea
detoxikaci — tim brani zneskaogim potencialnich kancerog&nNejbsznejSim typem rakoviny
je rakovina plic. Asi 90 % onemoémi rakovinou plic Ize Ppsat kodeni. Riziko rakoviny
plic se zvySuje H straw bohaté tukem a chudé na zeleninu a ovoce. Naopa#tokenni
piijem zeleniny s vysokym obsahem antioxidamiziko rakoviny plic snizuje (Virtamo,
1999). Plice jsou organem, ¥mz je styk tkani s kyslikem zviésntensivni. Vys¥tlenim
ochranného &inku zeleniny se proto zda bytifpmnost antioxidatit které v zeleniéjsou ve
znaném mnozstvi. Reaktivni formy kysliku mohou mit wina zhorSeni zraku tim, Ze
poSkozuji proteiny ¥oéce oka. Tyto proteiny se ol#fuji velmi pomalugimz se poSkozeni
snadno kumuluje. Vznik reaktivnich forem kyslikuvjéoéce oka usnadm (€inkem stla.
Kojenaim v inkubatoru se musi krytcip protoZze v podminkach nadbytku kysliku {kv
nedostaténé funkci plic) a s#tla by mohlo dojit k oslepnuti. Wervové degenerativnich
onemocréni spasiva Skodlivy vliv reaktivnich forem ©v poSkozeni membran nervovych
burgk peroxidaci lipid v bure¢cnych membranach. Membrany pak nejsou schopny udrzet
iontové gradienty a hika zanika. Vyznam vitaminE a C pro nervovy systém je prokazan.

Pokles v jejich Zadouci koncentraci vede k poSkbsé&mktury a funkce nervovych béin



Antioxidanty Zejm¢ zpomaluji néastup nervévdegenerativnich chorob, souvisejicich se
starnutim. NaSe znalost celého komplexu problékteré tyto choroby igdstavuiji, je vSak
dosud omezena. V literawl se také uvadi, Ze peroxidace lipidpermatozoi je jedna
z dilezitych g@icin poruch plodnosti u muZi. Obsah antioxidant ve spermatu ma na
plodnost pimy vliv. RovréZ se uvadi souvislost mezi hyperglykémii danedaitlivosti tkani
na insulin (diabetes typu IlI) a zvySenou koncentraci volnyatikali v plasné (Ceriello,
2000). Stim souvisi zkuSenost, Ze zvySetijem antioxidani G¢innost insulinu zlepSuje.
K oxidatnimu stresu je obzvlaitlivy imunitni systém. Je to jednak dano tim, Ze zavisi na
meziburgéné komunikaci dané membranovymi receptory a jeztuaiimavy k poSkozeni
membran peroxidaci liptd Sowasre ale téz tim, Ze fagocytujici leukocyty reaktivadikaly
cilerg generuji a jejich membrany mohou jimi mohou by§kmreny, zejména za nedostatku
antioxidanti. Je také znam negativni vliv k@mi na vykonnost imunitniho systému, dany
tim, Ze cigaretovy kawolné radikély ve velkém mnoZstvi obsahuje (Hugh€989). Riznivy
vliv antioxidanfti, zejména vitamiin C a E na imunitni funkce je vSeob&amam.

Skodlivé &inky reaktivnich forem kysliku bere v Gvahu i jedngeorii starnuti. Podle
ni souvisi s hromadicim se poskozenim DNA, ktengan&ni enzymy nestd opravit.
S postupem &ku se zvySuje, nelboklesa schopnost syntézy enzymkteré ged timto

posSkozenim chrani.

6. Antioxidanty

Chemické sloteniny, které se dastni reakci i nichZz vznikaji toxické formy kysliku
se nazyvajiprooxidanty. Naopak, sloteniny, které brani vznikuéthto forem, nebo je
likviduji se nazyvaji antioxidanty. Mezi prooxidanty a antioxidanty existuje v organu
rovnovaha. Je-li poruSena, fiamedostatkem antioxidahtnebo podanim gkterych €K,
dochazi k tzv. oxidaimu stresu. Ma-Ili dlouhé trvani,ie mit zavaznéisledky (Blache a
kol., 1999). Jako indikatory oxidaiho stresu se stanovuji produkty lipoperoxidace,
peroxidace protein oxidainé poSkozené DNA a Ubytek antioxidan plasng.

Antioxidanty roz@lujeme podle progedi, v emz pisobi na hydrofilni, lipofilni a
amfofilni. Podle zpsobu @inku na antioxidanty neenzymové povahy (vitamin €,
karoteny, flavonoidy, kyselina miov4, kyselina fytova, glutathion, kyselina ferulpva
enzymy (superoxid-dismutasa, glutathion peroxidasatalasa). Mezi neenzymove
antioxidanty se potaji i nekteré prvky, které vSak souvisi s funkci enzyf(selen, zinek,

med’). Krome toho existujgada antioxidarit vyrabénych pamyslow, které se pouzivaji jako



potravind&ska aditiva. Nkteré z nich se odvozuji z latekiwdnich. Je to semisynteticky
pripravena kyselina askorbova (E 300, tj. vitamin j8)j, sodna (E 301) a vapenata (E 302)
sul, estery mastnych kyselin s kyselinou askorbo®@3@4), extrakt s obsahem tokoférdE
306, tj. svitaminem E)p-tokoferol (E 307),y-tokoferol (E 308),6-tokoferol (E 309),
propylgallat (E 310), oktylgallat (E 311), dodealigt (E 312), kyselina erythorbova, coz je
synteticka kyselina isoaskorbova (E 315), jeji sodih (E 316), butylhydroxyanisol (E 320) a
butylhydroxytoluen (E 321). &nym antioxidantem jsou rowha siicitany (vino, susSené
ovoce).

Antioxidanty butylhydroxyanisol (BHA) a butylhydrgtoluen (BHT) jsou ufeny také
pro vSechny druhy a kategorie ati TotéZz plati pro antioxidant etoxyquin (E 324).
Maximalni mnozstvi vSech antioxid@nte 150 mg v 1 kg kompletni krmné &sn
Antioxidanty se do potravitasto gidavaji. Vitamin C seiidava do dzern sirupi, limonad,
dZzusi a pyré. Vitaminem E se fortifikuji rostlinné olej@ahrev potravin antioxidanty
poskozuje. U karotén navic dochazi k zém¢ konfigurace dvojnych vazeb tmns- na
cis-. Cisisomery karotedn jsou Spaté vstebatelné. Oxidai poSkozeni potravin se snizi
granulaci, ochranouied s¥tlem, vakuovym balenim a atmosférou dusiku. Snibgidace
labilnich latek je jednim zidhodi granulace krmiv. Ztraty antioxidanpii skladovani mohou
byt zna&né. Diky pokroku v analytice je dostatek tdajtom, kolik kterych antioxidaftse
v potravinach a krmivech nachazi. Problém je steaady a flavonoidy, kterych je mnoho a
sledovaly se tudiz jen hlavni z nich.

Obrana proti reaktivnim formam kysliku proSla stgdi fylogenetickym  vyvojem.
Jejim prvnim zpsobem bylo vytvieni fyzickych bariér, které branilytigtupu reaktivnich
forem kysliku k oxilabilnim bugEnym strukturam, nap soustedni chlorofylu do organel
(Benzie, 2000). U soudobych organistiha obrany proti reaktivnim formam kysliku $p@
jednak na enzymech k tomddlu ucenych, jednak na antioxidantech z potravy. Ne w$gch
faktory obrany proti kysliku musi byt v fice gitomny neb6 se mohou zastupovat. Zejména
u mikroorganism jsou vtoto srru velké rozdily. Organismus se také snazi vzniku
reaktivnich forem @piedchazet. Jejich vznik fjasto katalyzovan ionty Zeleza &an Proto
jsou koncentrace¢thto ionfi udrzovany na nizké darovni a Zelezo &dimjsou vazany na
bilkoviny: ferritin a transferrin (Fe) a cerulopham (Cu). V dalSim textu bude o jednotlivych

enzymech a antioxidantech stng pojednano.
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6.1. Superoxid-dismutasa

Ustrednim ¢lankem obrany proti reaktivnim formam kysliku je aerobnich a
anaerobnich organishenzym superoxid-dismutasa (Hassan a FridovichQ1 %atalyzuje
rozklad superoxidovych ioat(podle rovnices. 1), a brani tak vzniku mnohem reakjgich
a nebezpigjSich hydroxylovych radikal (rovnice¢. 4). Rozklad probiha i za némmnosti
tohoto enzymu, jeho ifiomnost vSak rychlost reakce zvySuje otddy. Superoxid-
dismutasovou aktivitu maji i komplexy aminokysedimzdi a dokonce v menSi ieii pouhé
ionty manganu. V aktivnim centru enzymu se nachtmh kovu.

Superoxid-dismutasa se nachazikalika typech (Macek, 1980). Ty, které obsahuji Fe
nebo Mn jsou necitlivé ke kyanidu. Enzym obsahufizi a Zn je ke kyanidu citlivy.
Mitochondrie Ziv@&icht maji dw odliSné superoxid-dismutasy, s Fe a Mn, necitihg
kyanid. Mn-superoxid-dismutasa ma velmi podobnokveeci aminokyselin jako stejny
enzym z bakterii, obdobné shody Ize nalézt i u chibmdrii rostlin, coZ potvrzuje teorii o
symbiotickém jvodu mitochondrii. Aktivita superoxid-dismutasy khije s intenzitou
aerobniho metabolismu. Napfakultativre anaerobni bakteri&scherichia colidisponuje
dvéma superoxid-dismutasami. Prvni je obsaZena inkdeh rostoucich bezigtupu kysliku
a je umistna vré¢ cytoplasmatické membrany. V jejim aktivnim cens® nachazi atom
Zeleza. Za fistupu kysliku se syntetizuje druha superoxid-dissa, ktera obsahuje atom
manganu a {sobi uvnit burgk. TudiZz pouze prvni enzym je konstitutivni, drufe
indukovan zvySenou koncentraci svého substratu.oslepnich letech byly popsany
superoxid-dismutasy u celéady anaerobnich bakterii, fapu bachorovych, stvnich a
pathogennich bakterii isolovanych ze &hlwych lozisek. Pedpoklada se, Ze u posl€édn
zmirgné skupiny bakterii fedstavuje superoxid-dismutasa faktor virulence. Eho
anaerobni bakteriitpZit v tkani zasobené kyslikem az do té doby, eevysvai anaerobni
podminky vhodné pro jejiist. O superoxid-dismutase dnes existuji stovkyipZdéem o ni
vyplyva nejen zjeji role ip metabolismu kysliku, ale také ze souvislosti diamim
poSkozenim ziv&isSnych tkani, sd&inkem kancerogennich latek, s procesy starnuti,

pusobenim herbicidapod.

6.2. Glutathion peroxidasa

Glutathion peroxidasa je hlavni selenoenzym (BelmeKyriakopoulos, 2001).
K selenoenzyriim pati jeS€ nekolik dalSich vyznamnych enzyim vesngs katalyticky
aktivnich v redoxnich reakcich. Jedna se zejménhiavedoxin reduktasy a jodothyronin
dejodinasy. V aktivnim centru vSeckchto enzyni je aminokyselina selenocystein. Jeho
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skupina — SeH je, na rozdil od skupiny — SH, zé@ofggického pH ionizovana a ve srovnani
s thiolovou skupinou je mnohem reak#jgi.

Glutathion peroxidasa katalyzuje redukci peroxiduodiku a organickych
hydroperoxid, ¢imz chrani ped jimi zpisobenym oxidénim poskozenim. Jak nazev
napovida, glutathion (tripeptid z kyseliny glutamowysteinu a glycinu) slouzi jako donor
elektroni, jsou vSak fipady, kdy jej zastupuje jin& thiolova st@mina:

2GSH +,8, — GSSH + HO (10)

T¢. je znamo 5 glutathion peroxidas:

1) Cytosolicka (klasicka) glutathion peroxidasa. Bylarvnim identifikovanym
selenoproteinem. Jetfippmna ténd ve vSech tkanich, ale v rozdilné aktvitNejvysSi
v soulte s vitaminem E, ktery je ,lapam” volnych radikal. Fri deficitu selenu v digt
je jeji aktivita nizka, k pathologickym projewm nicmérg dochazi az ip sowasném
nedostatku vitaminu E.

2) Gastrointestinalni glutathion peroxidasa sélavéka nachazi jen v travicim traktu a
jatrech. V epithelu traviciho traktu ma srovnateiraitivitu jako cytosolicka glutathion
peroxidasa. Zd& se, Ze ma vyznam pro prevenciékti@iniho karcinomu.

3) Plasmatickd glutathion peroxidasa se dddphozich lisi tim, Ze je glykoproteinem.
Hlavnim mistem jeji syntézy jsou ledviny. Jeji sfieka aktivita je nizka, &ejmeé proto,
Ze je nizka koncentrace glutathionu v krvi. Glui@thv roli donoru elektroin vSak niize
byt v tomto gipadt zastoupen thioredoxinem.

4) Glutathion peroxidasa redukujici hydroperoxidy @digida a cholesterolu je velmi
vyznamna pro ochranu biologickych membr&edooxid&ni destrukci. Ma téz funkci
regula&ni pri zargtlivé reakci a P programovaném zaniku bék take i
spermatogenezi.

5) Glutathion peroxidasa nachazejici se pouze ve siarnV organismu se objevuje

s nastupem puberty a je nezbytna pro maturaci spanaodnost.

6.3. DalSi oxidasy a peroxidasy

Rada oxidas pouZiva k oxidaci svého substratu mtdekiu O,, tim jej odstrauje
z prostedi. Peroxidasy rozkladaji peroxid vodiku a orgdisydroperoxidy:

ROOR+ 2¢ + 2H — R-OH + R-OH (11)
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LiSi se substratovou specifitou a povahou donorektedm. Casto se nachazi
v extracelularnich tekutinach. Sliny a mléko obgalperoxidasy, které vyuZivaji 4@,
k oxidaci thiokyanatu na sléaniny s bakterialnimdinkem. Laktoperoxidasa spolu s xanthin

oxidasou pedstavuji hlavni enzymy mléka (Shah, 2000).
6.4. Katalasa
Katalasa je enzym, ktery rozklada peroxid vodikwodu a kyslik:

266 - 2HO + O (12)

V aktivnim centru obsahuje Fe vazané v hemu. Ksdalaké peroxidem vodiku oxidujizné
toxiny, nag. formaldehyd:

RH HO, — 2HO + R (13)

Katalasa pracuje v sot#se superoxid-dismutasou. Likviduje peroxid vodikery &inkem
superoxid-dismutasy vznika podle reak&d. Na fyziologicky vyznam katalasy ukazuje
skute&nost, Ze pat k enzymim s nej¥étSi rychlosti pemeny substratu.

6.5. Vitamin E

Vitamin E je hlavnim antioxidantem potravy (Murray kol., 1998). Z chemického

hlediska je srsi tokoferol ozna&ovanycha, B, y, 8, Z nichZa je nejdilezitéjSi. Derivaty je

hlavnim tokoferolem sojového oleje, ktery jedkterych zemich hlavnim olejem.

CHs;
| o0  CHs lCH CH CH
| |
CH3;™ 7/8 ! 2 | (CH2)3—CH(CH);—CH(CH );—CH-CHj5
6 3
HO 5 4
|
CHs;
Tokoferol substituenty
Alfa 5,7,8-Trimethyltokol
Beta 5,8-Dimethyltokol
Gama 7,8- Dimethyltokol
Delta 8-Methyltokol
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Vitamin E je lipofilni slodenina a fsobi proto v membranach a lipoproteinech.
Fosfolipidy mitochondrii endoplasmatického retikuk plasmatickych membran maji
k vitaminu E afinitu. Tokoferoly {sobi jako antioxidanty tim, ZergruSujifettzové reakce
volnych radikal zasluhou své schopnostiigpasSet vodik fenolové skupiny na volny
peroxylovy radikal peroxidované polynenasycené méadtyseliny. Touto reakci vznikne
oxidovany tokoferolovy radikal. &Sina oxidovaného tokoferolu se regeneruje redukci
tokoferol. K redukci slouzi kii vitamin C, nebo glutathion. Tokoferolovy radikatibe take
reagovat s dalSim peroxylovym radikalem. Vznikn&daypu chinonu, zbavena neparového

elektronu, této struktury:

CHs

3 2 ‘/
4/CH2_ C ‘
| CH, N\
CH CHZ_CH2
3

O—C=0

Oxidani produkto-tokoferolu.

Uvedeny produkt neni regenerovatelny. V jatrecmg@azan na kyselinu glukuronovou a
vyloucen do Zlde. Fyziologicka pdtba vitaminu E (¢loveéka asi 20 mg/den) se zvySuj#é p
vétsSim alimentarnim ilmu nenasycenych lipida @i namahavych sportovnich vykonech.

Jeho hlavnim zdrojem je rostlinna stravasar® se gidava do rostlinnych olé)
6.6. Vitamin C

Vitamin C (kyselina L-askorbova) je latka odvozesth sacharitl (enolisovany lakton
kyseliny L-gulonové). Je dab rozpustny ve vada v buice pisobi v cytosolu. Kromtoho,
Ze je antioxidantem, ma dalSi biochemické rolefnapsyntéze kolagenu. Zazeni kyseliny
askorbové mezi vitaminy je zéleZitosti tradice ojgioteba (aspd 50 - 70 mg/den) je &Si
nez u vitamih byva. Krong toho \&tsina Zivaichi si jej dokaze syntetizovatlovek vak
nema enzym, ktery katalyzuje posledni krok syntégie vitaminu C je podobna jako u
vitaminu E, neupladiuje se vSak v membranach, ale ve vodné fazéimého prosedi a
extracelularnich tekutin. Odhaduje se, #isgiva az 30-ti % k celkové antioxittd kapacik
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plasmy (Benzie, 2000). Dokazéimpo reagovat se superoxidovym radikalem, hydroxytov
radikalem a singletovym kyslikem. Produktem regkdeyselina dehydroaskorbova:

OH OH
— OH @
O @]
(@] (@]
— 2H
/ \ V4 N\
HO OH (@] @]

Kyselina askorbova Kyselina dehydroaskorbova

Z kyseliny dehydroaskorbové se vitamin Gize regenerovat éinkem dehydroaskorbét
reduktasy. Reakci s ionty NCbrani vitamin C vzniku nebez@eych nitrosamifn. Tim, Ze
regeneruje oxidovany tokoferol, rnémo pispiva k prevenci peroxidace ligid Pokud by
v prostedi byla vysoka koncentrace volnych ibrgiechodovych kot (Fe, Cu), pak by
vitamin C pisobil jako prooxidant (Diplock a kol., 1998). Jak pylo zmirgéno v 5. kapitole,
oxidani poskozeni DNA, lipifl a proteiri bylo signifikanté vétSi u osob s koncentraci
vitaminu C v plas® mensi nez 50umol/l. Soudoba dietni dopateni navrhuji jeho

alimentarni pijem zvysit na cca 120 mg/den.

6.7. Karoteny

Vyznamnymi antioxidanty jsou karoteny, které jsowovitaminy A, nachazejici se
v rostlinach. Obsahuji konjugovatr@ns-dvojné vazby, které absorbuji¢sho a odpovidaji za
oranzové zbarveni. V rostlindch karoteny doprovéeivky gibuznych barevnych latek se
skupinovym oznéenim karotenoidy (Thurnham a Northrop-Clewes, 1999). Karotenoidy
jsou normalni slozkou krve a tk&&lbveéka arady Zivaichi. Z nich je mozno uvéefi- aa-
karoten, kryptoxanthin, lykopen a lutein. Luteizeaxanthin jsouiftomny v pigmentu éni
sitnice, s funkci antioxidaint Pfi odpovidajici vyzi¢ se uclovéka 80 - 85% karotenoid
nachazi v tukové tkani, 8 - 12% v jatrech, 2 - 38svalu a mensi mnozstvi v dalSich tkanich.
U ¢loveéka se na vitamin Afemeénuji karoteny a kryptoxanthin, u ptéla ryb také xantophyly
(Bendich a Olson, 1989).
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Karoteny jsou hydrofobni povahy, d@brozpustné v tucich. Studium antioxidah
acinkt se sousedilo nap-karoten, jehoz vyznam je &Si neza- a y-karotenu. V plasi
B-karoten pedstavuje 15 — 30%iipomnych karotenoitl (Bendich a Olson, 1989). Rolp-
karotenu spéiva ve vychytavani volnych kyslikovych radikave tkanich g nizkém,
parcialnim tlaku @ Jeho dinek se dopluje s @&inkem vitaminu E, ktery je dinny pxi
vysSich koncentracich kysliku. Zaklada se na staloil peroxylovych radikal vlivem
konjugované alkylové struktury (Burton a Ingold,829. Teoreticky tuto schopnost maji i
dalSi karotenoidy s podobnym systémem dvojnych lvazéjem vyzkumu se vSak zatim

sousted’oval na karoteny.

CHs;

ROO™ +

(15)

Kromé uvedené schopnosti dokazi karoteny ,zhaSet* diogje O,, ti. mohou jej

pievadt do stabilniho, tripletového stavu.

6.8. Flavonoidy

Flavonoidy jsou velkou skupinou polyfenolickych iartdanti v ovoci, zeleniy, ¢aji a
vinu. Je znamo &kolik tisic tchto latek, vyskytujicich se v rostlinach veésmv podol
B-glykosidi (Scalbert a Williamson, 2000). Maji vynikajici sgmost vychytavat vSechny
volné radikaly. Oxiduji seiffom na radikalové slaieniny a rozpadaji se. Z traviciho traktu
se vstebavaji neupla (Hollman a Katan, 1999). Jatra je z krevnihéhabstahuji a detoxikuji
konjugani reakci tak jako jiné fenolické latky. Znadmymwvitamoidem je naip rutin obsazeny
v pohance. Jeho aglykon t¥oflavonoid kvercetin, glykosidickou ¢ast rutinosa, coz je

disacharid tvéeny glukosou a rhamnosou:
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OH
o
HO
o OH
OH o H,C o O
o CH3
OH
I OH OH OH
OH

6.9. Jiné antioxidanty alimentarniho gvodu

K antioxidantim rostlinného fivodu pati kyselina ferulova

COOH

~

HO

OCHs

Tato jednoducha fenolicka latka je sasti bugcnych sén. Vyskytuje se nap
v cerealiich a zelen#) vazana na polysacharidy. Ve velkém mnoZstvi gana viepném
pektinu. Kyselina ferulova a dalsi fenolové latkgela jist souvisi s vysokou antioxidai
acinnosti polysacharid izolovanych z pSetnych otrub, pohankovych slupek &znych
lécivych rostlin (Hromadkova, 2006). Kyselina ferulowda radu pfimyslovych aplikaci.
Pouziva se také v kosmetickyctigravcich, nafiklad v opalovacich krémech &ipravcich,
které zpomaluji starnutiuke a tvorbu vrasek. Kyselina ferulova snadnotitvatabilni
fenoxyradikaly ¢imz ukorguje radikalov&etzové reakce (Graf, 1992).

V semenech rostlin je obsazdngelina fytova (mycinositolhexafosforéna):

OPO;zH, OPO;zH,

OPO;sH,

H,0O4PO

OPO;H,
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V travicim traktu brani vzniku reaktivnich forem, @m, Ze pevi vaZe Zelezo, které jejich
vznik katalyzuje. Viz Fentotova reakce @). Zelezo také katalyzuje reakci Haber-Weissovu
(reakcecé. 4). Kyselina fytova nevychytava radikaly vzniklginych reakcich. O kyselin
fytové bylo podrob& pojednano vfedchozi studii ¥deckého vyboru vyzivy ziét
.Vyznam kyseliny fytové ve vyzi¥ zvirat a lidi a dsledky jeji gitomnosti v krmivech a
potravindch® (2004).

K antioxidantim se fadi takémannitol, dale zinek (Powell, 2000), jednak tim, Ze
tvorbou komplex stabilizuje SH-skupiny proteina chrani je timigd oxidaci, také vSak tim,
Ze vyesiuje nadbyténou meéd’ a Zelezo zirznych vazebnych mist, coz nasledmede k jejich
precipitaci v cytosolu. Chronicky nedostatek Zn %ayg oxid&ni poSkozeni buftnych
struktur. Vlastnosti antioxidantu mag-glukany z kvasinek (Kogan, 2006) plasmatickée
bilkoviny (Bergendi a Fereiik, 1988).

6.10. Glutathion

Glutathion je jednoducha thiolova st@mina, tripeptid slozeny z kyseliny glutamove,
cysteinu a glycinu. Je snaze oxidovatelny nez ohiélskupiny (-SH) protein proto je
oxidovan pednostg a dilezité proteiny (enzymy) jsou takto cheay (Halliwell, 1979).
Dokaze dokonce reaktivovat enzymy oxickposkozené. Oxidaci vznika disulfidicka vazba:

2G-SH + 20-» G-S-S-G + KO (14)

Oxidovany glutathion se #ize regenerovatéinkem glutathion reduktasy, ktera vyuziva
vodik redukovanych pyridinovych nukleaodidBuiky udrzuji vysoky por&r G-SH/G-S-S-G.
Zvla¥ vysoka koncentrace glutathionu je nutn&micsitnici, kde reaktivni formy Ovznikaji
snaze nez v jinych tkanich (vliv&la). Zde nutno poznamenat, Z&npa reakce @s SH-
skupinami enzyrn nebo i glutathionu je velmi pomald, je vSak &@ma urychlena
v pritomnosti ionti kowii, které jsou v biologickych systémech vzdiitpmny. Je to dalsi
duvod k tomu, aby organismus udrzoval koncentracnycth ionfi Fe a Cu na nizké urovni.
RovnéZ je teba zminit, Ze pro vSechny formy Zivota neni ghitat nezbytny. Nkteré
aerobni bakterie glutathion net¥oavSak mohou jej zastoupit jiné thiolovée sleniny.
Naproti tomu wlovéka vede porucha syntézy glutathionu k zavaznémmooegeni. Pokud
glutathion reduktasa nestaedukovat oxidovany glutathion, pémG-SH/G-S-S-G klesa a
vznika nebezp#, Ze budou inaktivovanyskteré enzymy tvorbou smisenych disuifid

Enzym-SH + G-S-S-& enzym-S-S-G + GSH (15)
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Jak jiz bylo zmigno v kapitole 6.2, glutathion je zdrojem elekiiopro glutathion
peroxidasu. Je protaitbZity pro odstraovani peroxidu vodiku (reakeéi 10) i hydroperoxid
lipida:

R-OOH + 2 G-SH» R-OH + G-S-S-G + #0 (16)

6.11. DalSi nizkomolekularni antioxidanty

Vlastnosti antioxidarit maji i rekteré dalSi latky, které jsou podabjako glutathion
endogennihotwodu. Je to kyselina ntova, produkt degradace purinovych basi a bilirubin,
produkt degradace hemoglobinu. éOlatky pisobi jako ,zhaS®" singletového kysliku
(Bergendi a Fereaiik, 1988).

6.12. Je antioxidant také CLA?

Konjugovanou kyselinou linolovou (CLA) se rozumi &msomei kyseliny linolové
(C 18:2) sdvojici dvojnych vazeb, které nejsou &eldy methylenovou skupinou.
Prevladajici isomery jsouis-9, trans-11 atrans10, cis-12. CLA maiadu vesms fiznivych
fyziologickych &inka. Nekteré prace nazdaji, ze snizuje peroxidaci lipida ma tudiz
vlastnosti antioxidantu. Vyplyva to z vysladipokudi s potkany (Kim a kol., 2005), kdy
piidavek CLA sniZoval thiobarbiturouislo jaterni tkaa pii dieté bez vitaminu E. V pokuse
s kraliky, gidavek CLA zvysil oxidani stabilitu masa (Corino a kol. 2002).

7. Antioxidanty ve vyZivé zvirat

Antioxidanty se do krmnych s#ai béZn¢ pridavaji. Divodem je snaha ochranit labilni
sloweniny, nap. polynenasycené mastné kyseliny a karotetgd poxidaci (antioxidanty
BHA, BHT) a zvysit oxid&ni stabilitu zZiv@&iSnych produki (vitamin E, selen). ZvySeni
oxidatni stability Ziv@&isSnych produki je v z4mu prodejc i spotebiteli. V zamu
spotebitel je i zvySeni nuttini hodnoty potravin dané vySSim obsahem vitamiraudglenu

(Se). Je logické, Ze této problematice &eue velka pozornost.
7.1. Podavani vitaminu E

Zvitata na pastvjsou dolle zasobena antioxidanty a jejich antioxXitastatus je lepSi
nez @ bézném krmeni silazi a koncentratem (Gatellier a, 26104). Skot na pastwmel vysSi
koncentraci vitaminu E v mase, vySSi aktivitu sopél-dismutasy a naopak nizsi aktivitu
superoxid-peroxidasy. NizSi aktivita glutathion gadasy Zejm¢ souvisela stim, Zze ve

zkrmovaném koncentratu bylo vice Se neZ v pici.
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Nutri¢ni poZzadavek hospottkych zvfat na vitamin E je cca 10 mg/kg susiny krmiva
(Anon., 1973). Existuje &Si paet praci, v nichZ autbsledovali vliv zvySeného ffdavku
vitaminu E, ktery byva podavan ve fo¥nu-tokoferolacetatu na oxidai stabilitu masa.
Eikelenboom a kol. (1999) podavali déna g vitaminu E Zirnym bykm na smisné krmné
davce. Podavani vitaminu E vyznaimsnizilo oxidaci lipidi vyjadenou thiobarbiturovym
¢islem (TBARS). Fdavek vitaminu E neovlivnil stabilitu barvu madgéirchheim a kol.
(2000) se zabyvalifidavkem vysSich davek vitaminu E Zirnym bk telatim a prasaim.
Pozorovali zvySeni koncentrace vitaminu E v jatrdclku i mase. Vliv fidavku byl meéa
vyrazny v fipact masa nez u tuku a jater. Zaznamenghlimpvy vliv vitaminu E na oxidéni
stabilitu a barvu masa. Oxi¢fd stabilita byla podanim vitaminu E zvySena v mbgki,
rovnéZz obsah vitaminu E v plagm mase (O'Grady a kol., 2001). U telat v obdobémé
vyZivy piidavek vitaminu E (500 mg/den) zvySil obsah vitamih v plasmi, svalu i dalSich
tkdnich (Engeseth a kol., 1993). ZlepSil oxidlastabilitu masa (TBARS), fgemz jeho
acinek byl vyrazgjSi u syrového masa ve srovnani gevgym. V této praci bylo prokazano i
snizeni tvorby oxidl cholesterolu ve i¥@ném mase vlivem vitaminu E. Inversni vztah mezi
obsahem vitaminu E vmase a jeho nachylnosti lpépaxidaci byl prokazan i u masa
jehns¢iho (Salvatori a kol., 2003).

Dalsi prace je dokladem skuatesti, Ze vliv vitaminu E na oxidai stabilitu masa
nemusi byt pikazny. Eichenberger a kol. (2004jidavali ke krmné sisi pro prasata
vitamin E (+ 200 mg/kg) a vitamin C (+ 300 mg/k§jtamin E nendl na peroxidaci lipid
vliv, vitamin C ji paradoxa zvysil. Obsah obou vitaminve svalové tkani byl vSak zvySen.

Nelze gehlédnout hodnotné prace o vlivdigavku vitaminu E do krmnych sfsi
brojlerovych kuat. Eder a kol. (2005) zakladni &ns obsahem 9 mg vitaminu E/kg doplnili
vitaminem E (+ 20, 40 a 200 mg/kg). Zakladnié¢simobsahovaly palmovy, sojoxy Inény
olej, tj. oleje s rozdilnym obsahem nenasycenypitdi ZvySeni obsahu vitaminu E v mase
bylo nejvice patrné u kat krmenych srsi s palmovym olejem, zje¥nproto, Ze cast
vitaminu E se spétbovala v pibe¢hu likvidace peroxylovych radikél Koncentrace zplodin
nenasycenych mastnych kyselin). Naopak nejvyssa loyldiety s lanym olejem, (ktery
obsahuje nejvice nenasycenych mastnych kyselimérgg oxilabilni kyseliny linolenové).
Vitamin E tvorbu TBARS sniZoval. Tepelna Uprava enasysila tvorbu oxidinich produki
lipida, v¢etrg oxidainich zplodin cholesterolu. K obdobnym vyslédk dosgli Cortinas a
kol. (2006). Ukladani vitaminu E v maseilti se zvySovalo s jeho koncentraci v krmivu

(0 az 400 mg/kg) a klesalo s obsahem polynenasgbemastnych kyselin v krmné ggi
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(15 az 61 g/kg). Jina prace ukazuje, Ze zvySenéeddrace vitaminu E v krmné $si kukat
(200 - 400 mg/kg) snizuje tvorbu oxittdch produkdi cholesterolu v daf) ktera uplyne mezi
porazkou a prodejem (Kim a kol., 2006). Wstedku podani vitaminu E se zvysila jeho
koncentrace v mase (az na 19 mg v kg masa stepagzmo i oxidéni stabilita masa
vyjadiena jako TBARS.

Existuji i prace, které se zabyvaji vlivemidavku vitaminu E kralikm (Castellini a
kol., 1999; Corino a kol., 1999; Dal Bosco a k&P99; Castellini a kol., 2000; Bkanova a
kol., 2001). Bez vyjimky konstatuji lepSi oxitd stabilitu masa kralik kteti v dieg
dostavali doplak vitaminu E. Corino a kol. (1999) uvadi i lepSalstitu barvy masa.
Castellini a kol. (2000) navic pozorovali synergiakinek sodasného fidavku vitaminu C,
ktery prokazatelth zpomaloval Ubytek vitaminu Eipskladovani masaip4°C. O vysledcich

prace Skivanové a kol. (2001) je blize pojednano v kapiti.

7.2. Podavani selenu

Primarnim dvodem pro z&azeni selenu do krmnych davek hosgekigch zvtat je
shaha odstranit jeho deficit dany nizkym obsahenv Sed¢, nasleds v rostlinach na této
pudé peéstovanych. Selen je prvek nezbytny pro Zivot, ¢ésti selenoprotein z nichz
nejvyznamgjSi je glutathion peroxidasa. Korunova a kol. (1908adji na zaklad mereni
obsahu Se v séru, Ze veesinichCechéch je zasobeni obyvatelstva selenem nedarséate
V roce 1999 byl fijem Se \Weské populaci asi 3ifg/osobu a den (Ruprich Rehiikova,
2003), zatimco dopoteny gFijem cini 55 ug/den (Rayman, 2004). Nedostatek selenu je
aktualni i ve vyZi¢ zvirat (Pavlata a kol., 2000, 2002)uhe byt vS8ak zmirkn importem
nag. soji ze zami, z oblasti, kde obsah Se &8 je vySSi. Nutdni poZadavek &Siny
Zivocisnych druli na Se je cca 0,1 mg/kg. Je nesnadrié jg presr, protoZze zavisi na
souwasné pitomnosti vitaminu E, s kterym jédsténé zastupitelny. K posouzeni zasobeni
organismu selenem je vhodné stanoveni aktivityaghion peroxidasy, protoZze koncentrace
Se v plasra indikuje spiSe momentalnitigem (Pavlata a kol., 2000). Ke stejnémeeli
Kursa a Kroupova (1975) pouzili stanoveni Se J.srst

Hlavni formou Se v rostlinach je selenomethioninado se zabudovava do bilkovin
na misto menthioninu, neboprislusna t-RNA mezi acbma slodeninami nerozliSuje.
Selenomethionin je hlavni formou Se také v selenbvigvasnicich, které jsou kondeg
dostupné a kterymi se obsah Se v krmnych davkathenzvysit. Seleditan sodny je

Vv s

s dophkem selenovych kvasnic a sel@tanu zjistili lepSi ukladani Se v tkanichi pouziti
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organické formy Se. Aktivita glutathion peroxidabyla dotaci Se zvySena, rozdil mezi
organickou a anorganickou formou Se vSak byl nialgtejnému zasru dosli i Gunter a kol.
(2003). Doplik selenovych kvasnic vice zvySil koncentraci Serw,knez doplgk
selentitanu, aktivity glutathion peroxidasy se vSak nliBoldizarova a kol. (2003) vSak na
z&klad pokudgi s ovcemi poukazuji na to, Ze sel#@in intravenosé podany se rychle
vyluéuje mai. Vlastnosti antioxidantu mohou mit i syntetickéugeniny Se (Talas a kol.,
2006). Ve vyssSich davkach je vSak Se toxickysqbi jako prooxidant a jeho koncentrace
v krmivu je limitovana na 0,5 mg/kg.

Z velikého pdtu praci o Se u ziat je niZze uveden vyb téch, které se zabyvaji jeho
antioxida&nimi inky.

Scholz a kol. (1981) hledali u telat v m&m vykrmu souvislost mezi alimentarnim
piijmem Se a aktivitou glutathion peroxidasyi BvySeni obsahu Se v déex 0,03 na 0,23
mg/kg se aktivita enzymu v krvi i tkanich vyr&zmvysSila, g dalSim zvySeni obsahu Se
v krmivu se zvySovala jen malo. V krvi byla aktavitglutathion peroxidasy vysSi nez
v tkanich. SniZzenou aktivitu glutathion peroxidgsy nedostatku Se v diettelat wku 7
meésial pozorovali Walsh a kol. (1993). V pokuse sijaty byla dopikem Se zvySena
aktivita glutathion peroxidasy v krvi, ovSem aZ molika tydnech podavani (Molnar a kol.,
1998). Vztah mezi zasobenim fati Se a aktivitou glutathion peroxidasy lze v kswiaze
prokazat nez v mase. U masného skotu zvySeni obSahw diet z 0,1 na 0,4 mg/kg
neovlivnilo aktivitu glutathion peroxidasy v masai nesnizilo oxidaci lipidl (O'Grady a
kol., 2001). Tim, Ze aktivita glutathion peroxidasynase je nepo#&né nizsi nez v krvi, je
jeji stanoveni obtiz)Si a snaze ovlivno dalSimi faktory. Korelaci mezi obsahem Se v mase
raznych zvfat a aktivitou glutathion peroxidasy uw§iddaun a kol. (2001) a Daun/ekesson
(2004ab).

V piipact kurat stoji za zminku prace Holovské a kol. (2003)olb, Ze nebyl zjigh
vliv pfijmu Se na aktivitu glutathion peroxidasy v jatreahtdi usuzuji, Ze pro jeji syntézu
post&uje i zakladni koncentrace Se v krmivu (0,1 mg/Kg)Xim souhlasi i vysledky, které
uvadsji Payne a Southern (2005). V pokusech naatach zjistili dobré ukladani Se,
podaného jako selenové kvasnice (+ 0,30 mg Se/&givalove tka#, nepozorovali viak
ovlivnéni glutathion peroxidasové aktivity.

Praktickym disledkem podavani Se a zvySeni glutathion peroxidaaktivity by nélo
byt zvySeni oxidéni stability masa. Baiek a kol. (2004) fidali do krmné srési prasat
obsahujici 0,18 mg Se/kg selenové kvasnice v mwostpovidajicim 0,30 mg Se/kg.

V mase pokusnych prasat bylo 2,2 - 2,6x vic Sewmiase prasat kontrolnich. Peroxidace
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lipida, vyjadena jako TBARS, v mase pokusnych prasat se smaild6 - 70% kontrolni
hodnoty. OGrady a kol. (2001) vSak uvgd Ze obsah Se v krmivu ma maly vliv na oxida

stabilitu masa, snad vyjma situace, kdijgm Se je velmi maly.

8. Souvisejici pokusy uskuténéné ve VUZV

8.1. Obsah selenu v tkanich a jejich antioxidai status u telat krmenych dietou
s doplikem selenovych kvasnic

a) Metodika

K tomuto pokusu jsme pouzili 12 &t (Holstein) ¥ku 3 - 4 tydny. Krmnou davku
tvorila ml&na nahrazka Telasan V (Bodit Tachov) a startéroegickntrat Telstar (Zea
Sedmihorky). Mléna néahrazka byla podavana 2x dern0,4 kg v 3 | vody. Startér byl
dostupnyad libituma jeho spdtba byla nifena. Telata byla roZtena na skupinu kontrolni
a pokusnou. Kontrolni dieta obsahovala #mpfru 0,13 mg Se/kg, coz je vic nez n&ii
pozadavek (0,10 mg Se/kg). Pokusna dieta byla dpaliselenovymi kvasnicemi Sel-Plex
(Alltech) tak, aby vysledny obsah Smil 0,50 mg/kg. Za 125 dnbyla zviata porazena,
odebrany vzorky jaterni a ledvinové tkémzmrazeny. Byly rowf odebrany vzorky srsti. Po
uplynuti 24 h byly odebrany vzorky. longissimus thoracis et lumbor{MLT) a zmraZeny.
Soutasre bylo zneieno pH a odkap v perié®@4 - 48 hpost mortem

SuSina vzori byla stanovenaip105°C, celkovy protein a tuk naiptrojich Kjeltec
AUTO 1030 Analyser a Soxtec 1043 /Tecator), popebp0°C. Vzorky na stanoveni Se byly
mineralizovany HN@ + H,O, v mikrovinné peci Milestone Ethos TC. Selen byl
v mineralizatu niten metodou atomové absonp spektrometrie naifstroji Sollar M-6 (TJA
Solutions). Postup byl validovan pouzitim certiflamého referamiho materiadlu RM 8414
Bovine Muscle (NIST). Barva masa (L*, a*, b*) byl&iena na fistroji Minolta CR-300.

Oxidace lipidi ve vzorcich MLT byla réfena thiobarbituratovou metodou (Piette a
Raymond, 1999). Vysledky byly vyjéehy v mg malondialdehydu/kg svalu. Aktivita
glutathion peroxidasy byla zj&ta s pouZzitim terciarniho butyl hydroperoxidu jakdostratu
spraZzenou reakci,ipniz se néii oxidace NADPH podle poklesu absorbantie3g0 nm. Byla
vyjadiena vumol NADPH oxidovaného za 1 minutu 1 g tka(DeVore a Greene, 1982;
Hernandez a kol., 2004). Aktivita katalasy bylatrema z Ubytku bD,, pii 240 nm a
vyjadiena vumol H,O, rozloZeného za 1 minutu 1 g tk&fAebi, 1983).

Signifikance rozdil mezi skupinami byla dena t-testem.
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b) Vysledky

Telata pokusné skupinyda vétSi pirastek lesné hmotnosti (+ 2,9 kg) a spefiovala

vice startéru (+12,1 kg) nez telata kontrolni. Rbzeddosahl statistické vyznamnosti (Tab. 1).

Tab. 1. Prijem krmiva a ést telat kontrolni skupiny s dopkem selenti

Kontrola Se

Prijem (kg)

mlécné nahrazky 100 100

startéru 233 + 22 245 + 24
Hmotnost telat (kg)

pocatesni 57,5 £+ 5,7 58,6 + 6,1

konend’ 173,0 + 15,0 177,0 + 13,9
Priristek hmotnosti (kg) 1155 £ 9,8 118,4 £ 9,0

Pramery + S.D.

1 6 telat ve skupih

2 Sel-Plex

% Trvani pokusu 125 dn

Obohaceni diety selenem neovlivnilo pH, odkap, dbkéisloZzeni masa, ani jeho barvu

(Tab. 2).

Tab. 2. Kvalita masa rf. longissimus thoracis et lumborhrelat kontrolni skupiny a s

doplikem selenti

Kontrola Se
pH 241 55+ 0,1 56+ 0,3
Odkapz4 h (%) 19 + 0,7 12+ 0,2
Susina (g/kg) 228 =+ 3 227 £ 7
Protein (g/kg) 200 + 3 202 + 4
Tuk (g/kg) 51 +16 57+ 2,2
Popel (g/kg) 10,2 £ 0,3 10,4+ 0,4
Cholesterol (g/kg) 0,75 = 0,07 0,68+ 0,05
Swtlost (L*) 399+ 21 36,7+ 45
Cervenost a*) 14,9 + 2,0 13,4+ 1,8
Zlutost (b*) 36 + 25 25+ 0,9

Pramery + S.D.
1 6 telat ve skupit
2 Sel-Plex
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Doplrek Se zvysil koncentraci Se v jatrech a ledvinactBdl a 5,6%. Koncentrace Se

v MLT, exkrementech a srsti byly u pokusné skumdyojnasobeny (Tab. 3).

Tab. 3. Koncentrace Se (mg/kg) v masa.(longissimus thoracis et lumborynjatrech,
ledvinach, vykalech a srsti tel&tontrolni skupiny a skupiny s dajlem selenti

Kontrola Se
Maso 0,35+ 0,08 0,69 0,10*
Jétra 1,57+ 0,68 1,87+ 0,46
Ledviny 2,51+ 0,26 2,65+ 0,30
Vykaly 0,94+ 0,28 2,13t 0,69*
Srst 1,62+ 0,29 3,02 0,57*

Prameéry + S.D.
1 6 telat ve skupit
2 Sel-Plex

* Vyznamny rozdil proti kontrole (P < 0,05).

Aktivita glutathion peroxidasy v jatrech pokusnytdiat byla signifikantd zvySena,

v tkani svalu vSak ovlivéna nebyla (Tab. 4).

Tab. 4. Aktivita glutathion peroxidasy (GSH-Px) a katalasynase a jatrech, a tvorba latek
reagujicich s kyselinou thiobarbiturovou (TBARS)nW longissimus thoracis et lumborum
telat kontrolni skupiny a skupiny s dajem selenti

Kontrola Se

GSH - Px v mas@ 0,41+ 0,13 0,42+ 0,11
GSH - Px v jatrech 2,89+ 0,33 5,61+ 0,63 *
Katalasa v masé 48,3+ 4,3 48,0+ 5,1
Katalasa v jatrech 3380+ 490 3481+ 206
TBARS (mg MDA/kg)

Den O 0,07+ 0,04 0,09+ 0,05

Den 3 0,38+ 0,24 0,18+ 0,06

Den 6 0,95+ 0,59 0,41+ 0,21

Pramery + S.D.
1 6 telat ve skupit
2 Sel-Plex

3 uimol NADPH oxidovany za 1 min. 1 g tk&n
4 umol H,O, rozloZeny za 1 min. 1 g tkén

MDA, malondialdehyd

* VVyznamny rozdil proti kontrole (P < 0,05).
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Nebyl pozorovan vliv diety na aktivitu katalasyidavek Se zlepSil oxidai stabilitu
masa vyjatenou jako TBARS §i skladovani po dobu 3 a 6 #l4°C). Wtinek viak vzhledem

k rozptylu nale#t nebyl signifikantni.

8.2. Vliv pridavku selenu a vitaminu E do krmné davky telat kalitu masa
a) Metodika

K pokusu jsme pouzili 18 ki plemene Holstein,é&ku 3 - 4 tydny na zgtku pokusu.
Krmnou davku pedstavoval Telasan V s ddagem 4% Ikného semene a Telstar, podébn
jako v g'edchozim pokuse. Ste&jjako v gedchozim pokuse byl Telasan V podavan 2x denn
0,4 kg a Telstar byl nabidnoatd libitum piicemZ jeho spdeba byla nitena. Sest telat
kontrolni skupiny milo zakladni dietu v niZ koncentrace Se v zavishloatspatebs startéru se
pohybovala mezi 0,095 mg/kg nacatku pokusu a 0,128 mg/kg na konci. Obdgbn
koncentrace vitaminu E kolisala mezi 30 a 33 mglBglSich 6 telat ®lo zakladni dietu
doplreno pridavkem selenovych kvasnic Sel-Pléinz byl obsah Se zvySen na 0,50 mg/kg.
Sest telat posledni skupiny&mrovnéZz zvy$en obsah Se v dieha 0,50 mg/kg, navic
piidavkem acetéatu tokoferolu byl obsah vitaminu ESaryna 100 mg/kg. Po uplynuti 105 dni
byla telata porazena.riTtydny pred porazkou se uskutal bilancni pokus pi némz telata
dostavala 2x derd0,2 g CsO3 a po 5 di byly sbirany vykaly.

Po porazce byly odebrany vzorky srsti, tkamater a ledvin a zmrazeny na —40°C
(na —=70°C pro enzymova stanoveni). Vzorky svaldk@nt (m. longissimus thoracis et
lumborum) byly odebrany 24 hpost mortem Pouzité analytické metody byly popsany
v kapitole 8.1. Vitamin E byl stanoven podle eviapsnormy EN 12822 (2000). Po
zmydelréni byl extrahovan diethyl etherem a stanoven naalkapvém chromatografu
Shimadzu VP.

K statistickému vyhodnoceni byla pouZita jednoduemalyza variace (ANOVA) a
Tukey test k zjigni statistické vyznamnosti rozdimezi skupinami.

b) Vysledky

Telata kontrolni skupiny, skupiny s dagem Se a s dofkem Se a vitaminu E zvySila
v pribéhu pokusu hmotnost pmérné o 114,3, 118,6 a 119,3 kg. Vliv diety na rychlastu,
piijem startéru, stravitelnost suSiny a Se nebylistigty vyznamny (Tab. 5). Vifimu
startéru byly mezi jednotlivymi telaty vtomto paai velké rozdily. Stravitelnost Se se
v pokusnych skupinach blizila 70ti %, coz je vieZ e uvadi u dosigho skotu (Harrison a
Conrad, 1984).
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Tab. 5. Piijem krmiva, fist a stravitelnost susiny a selenu u tekantrolni skupiny, skupiny

s doptikem selentia selenu s vitaminem E.

Kontrola Se Se + vitamin E
Prijem (kg)
mléiné nahrazky 84 84 84
startéru 234 + 128 204+ 131 234+ 130
Hmotnost telat (kg)
pocateni® 48,2 + 5,7 48,1+ 6,0 48,5+ 4,7
konen&' 163,5+ 19,8 166,7+ 23,5 167,8+ 14,3
Stravitelnost (%)
susiny 68,5+ 4,3 71,6+ 3,3 69,8+ 4,4
selenu 66,6 + 4,6 69,3+ 6,8 69,2+ 2,5
Pramery + S.D.
1 6 telat ve skupit
2 Sel-Plex

3Ve veku 26 dri.
4Ve veku 131 dir.

Pridavek vitaminu E zvySil koncentraci vitaminu E ase o 69%. Ostatni parametry

kvality masa nebyly sloZzenim diety ovlgmy (Tab. 6).

Tab. 6. Kvalita masarfi. longissimus thoracis et lumboruta)at kontrolni skupiny, skupiny

s doptikem selentia selenu s vitaminem E.

Kontrola Se Se + vitamin E
PH 241 56+ 0,2 57+ 0,2 55+ 0,1
Odkap24h (%) 1,4+ 0,2 1,4+ 0,5 1,6 04
Susina (g/kg) 229 + 13 228+ 6 231+ 7
Protein (g/kg) 202+ 9 203+ 4 205+ 7
Tuk (g/kg) 55+ 1,6 6,6+ 2,4 56+ 2,0
Popel (g/kg) 105+ 0,4 10,2+ 0,2 10,5+ 0,1
Hydroxyprolin (g/kg) 0,53+ 0,05 0,51+ 0,02 0,51+ 0,07
Cholesterol (g/kg) 0,58+ 0,04 0,54+ 0,04 0,53t 0,02
Vitamin E (mg/kg) 0,32+ 0,06 0,33+ 0,05 0,54+ 0,13
Swtlost (L*) 46,1+ 3,6 46,7+ 3,1 47,3+ 4,7
Cervenost (a*) 79+ 21 7,0+ 1,6 7,0+ 2,0
Zlutost (b*) 11,9+ 1,5 12,0+ 1,3 11,6+ 1,3

Pramery + S.D.
1 6 telat ve skupit
2 Sel-Plex

A Hodnoty s rozdilnym indexem jsou vyzna#odlisné (P < 0,05).
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Pridavek Se signifikanth zvySil obsah Se v mase na vice neZ dvojnasobekgzo
zvySil obsah Se ve vykalech a srsti. ZvySeni obsabuw tkéani jater a ledvin bylo mé&n
vyrazné a statisticky nevyznamné (Tab. 7).

Tab. 7. Koncentrace Se (mg/kg) v masm.(longissimus thoracis et lumborynjatrech,

ledvinach, vykalech a srsti telakontrolni skupiny, skupiny s dajdem selenti a selenu
s vitaminem E.

Kontrola Se Se + vitamin E
Maso 0,21 + 0,04 0,43+ 0,08 0,48+ 0,08
Jatra 1,50 + 0,08 1,75+ 0,10 1,68+ 0,23
Ledviny 0,92 + 0,35 1,16+ 0,23 1,14+ 0,22
Vykaly 0,67+ 0,13 1,29+ 0,34 1,27 + 0,3F
Srst 0,97 + 0,09 1,65+ 0,17P 1,74+ 0,19

Pramery + S.D.

1 6 telat ve skupit

? Sel-Plex

aHodnoty s rozdilnym indexem jsou vyzna#odlisné (P < 0,05).

Aktivita glutathion peroxidasy v jatrech byla azx1¥)ysSSi nez ve svalu (Tab. 8). U obou

skupin telat s doggkem Se byla signifikantnvyssi.

Tab. 8. Aktivita glutathion peroxidasy (GSH-Px) a katalasynase a jatrech, a tvorba latek
reagujicich s kyselinou thiobarbiturovou (TBARS)W longissimus thoracis et lumborum
telat’ kontrolni skupiny, skupiny s daifem selentia selenu s vitaminem E.

Kontrola Se Se + vitamin E

GSH-Px v mase 0,32+ 0,08 0,50+ 0,06 0,42+ 0,08
GSH-Px v jatrech 2,77+ 0,72 4,63+ 0,3F 4,21+ 0,38
Katalasa v mase 31,4+ 572 34,0+ 5,8 36,4+ 3,9
Katalasa v jatrech 5507 + 986 5617+ 621 6485+ 781
TBARS (mg MDA/kg)

Den 0 0,07 + 0,02 0,06+ 0,01 0,06+ 0,01

Den 3 0,83+ 0,20 0,75+ 0,38" 0,45+ 0,07

Den 6 2,22+ 0,59 1,82+ 0,74° 1,29+ 0,27

Prameéry + S.D.

1 6 telat ve skupit

> Sel-Plex

% uimol NADPH oxidovany za 1 min. 1 g tk&n

* umol H,O; rozloZeny za 1 min. 1 g tkén

MDA, malondialdehyd

A Hodnoty s rozdilnym indexem jsou vyzna#odlisné (P < 0,05).
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V mase ani v jatrech nefla dieta telat vliv na aktivitu katalasyiiBavek vitaminu E
vyznamre zlepSil oxid&ni stabilitu masa. Vliv selenu byl maly a statikyicevyznamny.

8.3. Obsah selenu v tkanich, aktivita glutathion perosisy a oxid@ni stabilita

masa kraliki krmenych dietou s dogikem selenovych kvasnic
a) Metodika

K pokusu jsme pouzili 20 krahikgenotypu Hyplus, odstavenych véku 5 tydni. Deset
kralika bylo krmeno granulovanou krmnou &ns obsahem 0,12 mg Se/kg. U deseti kiialik
byla tato krmna sis doplrgna selenovymi kvasnicemi Sel-Plex tak, aby se ol@akvysil
na 0,50 mg/kg. Krélici byli ustajeni individu&ra meli neomezeny fistup ke krmivu.
PoraZeni byli ve &u 11 tydri. Jaténi vytZnost byla mifena jako podil komeéniho
jateéniho trupu s hlavou, srdcem, jatry a ledvinovymetukz Zivé hmotnosti. Byly pouzity
stejné laboratorni metody k analyze odebranychk¥zditeré jsou jiz popsany ¥g@dchozich

kapitolach.
b) Vysledky
Podobr jako v gedchozich pokusech, ani u krdlijsme nezaznamenali vliv daibu

Se naitist, konverzi krmiva a jat@ou vyt€znost (Tab. 9).

Tab. 9. Rast, pijem krmiva, konverse krmiva a j&tg vytsznost u kralik® kontrolni skupiny
a skupiny s dogikem selenti

Kontrola Se

Hmotnost (g)

pocateini 1015+ 19 1016+ 25

kon&na 2944 + 319 2801+ 302
Pririistek (g) 1929 + 320 1785+ 305
Prijem krmiva (kg) 6,21+ 0,96 5,56+ 0,68
Konverse krmiva (kg/kg) 3,22+ 0,14 3,11+ 0,29
Jaténi vytéznost (%) 60,1+ 1,3 60,0+ 2,0

Pramérné hodnotyt S.D.
1 10 kréliki ve skupir.
2 Sel-Plex
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Maso fbetu a stehna kralikpokusné skupiny obsahovalo 4x vice Se nez magikkra

kontrolnich (Tab. 10).

Tab. 10. Susina, tuk a obsah selenu v magketu a stehna kréalik kontrolni skupiny a
skupiny s doplkem selenti

Hibet Stehno
Kontrola Se Kontrola Se
Susina (g/kg) 250+ 4 250+ 4 267 + 12 266+ 11
Tuk (g/kg) 10,6+ 15 8,7+ 2,5 448 + 13,8 37,7+ 11,5
Se (1g/kg) 93+ 3 400+ 26* 98 + 13 389+ 34*

Primérné hodnotyt S.D.
! Analyzovano bylo maso 4 kralikz kazdé skupiny.

?Sel-Plex
* VVyznamny rozdil proti kontrole (P < 0,05).

Koncentrace Se v jatrech a srstiepySovaly koncentrace Se v mase. De&kliSe
vyznamrié zvySil koncentraci Se v jatrech o 171% a v srst24?2%. Aktivita glutathion

peroxidasy v maserbetu nebyla dogikem Se ovliviéna (Tab. 11).

Tab. 11.Koncentrace selenu v jatrech, srsti a aktivitdaaghion peroxidasy (GSH-Px) v mase
hibetu kralik* kontrolni skupiny a skupiny s ddixem selenti

Kontrola Se
Se v tkani jatery(g/kg) 521 + 58 1414+ 48*
Se v srsti {g/kg) 267 + 33 914+ 142*
GSH-Px v mase 1,29+ 0,48 1,49+ 0,50

Pramérné hodnotyt S.D.

Yvzorky z 4 kréliki z kazdé skupiny.
ZSel-Plex

3 uimol NADPH oxidovany za 1 min. 1 g tk&n
* VVyznamny rozdil proti kontrole (P < 0,05).
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RovréZz nebyla zvySena oxidai stabilita masa uloZzeného 3 a Gidufi teplog 4°C
(Tab. 12).

Tab. 12. Tvorba latek reagujicich s kyselinou thiobarbittmo (TBARS) v mase ihetu a
stehna kralii* kontrolni skupiny a skupiny s ddiem selenti

Hibet Stehno
Kontrola Se Kontrola Se
TBARS (mg MDA/kg)
den O 0,94 + 0,04 0,80+ 0,14 0,83 + 0,20 0,95+ 0,22
den 3 1,13+ 0,26 1,13+ 0,25 1,14 £ 0,17 1,73+ 0,40
den 6 1,70 + 0,46 1,59+ 0,32 1,86+ 0,44 2,28+ 1,10

Primérné hodnotyt S.D.

LVzorky z 4 krélik z kazdé skupiny.
? Sel-Plex

MDA, malondialdehyd

8.4. Oxidacni stabilita masa kralikk krmenych dietou s dogkem siranu

méd’natého

a) Metodika

Cilem tohoto pokusu bylo zjistit vlivifiavku siranu r’natého naist a slozeni
mastnych kyselin lipidové frakce masa krélilralici genotypu Hyplus byli odstaveni ve
véku 5 tydmi. Siran n¢d’naty byl do granulované krmné &sn pridan v mnoZstvi
odpovidajicim 100 mg Cu/kg, vitamin E v mnoZstvO Xig/kg. V kontrolni diet bylo ca 9
mg Cu/kg. Kralici byli porazeni vegku 11 tydri. Z vysledki pokusu uvadime pouze vli t
diet na oxidani stabilitu masa. K jejimu zji&i bylo vzato maso stehna 6ti krdlik kazdé
skupiny a uskladino 3 a 6 di pri teplo# 4°C. Latky reagujici s kyselinou thiobarbiturovou
byly stanoveny klasickou desttlai metodou (Tarladgis a kol., 1960), tj. odliSnyosfupem

nez v gedchozich pokusech.
b) Vysledky

Meéd podana v mnozstvi, které mnohonasolpievySovalo nuttni pokebu nejevila
vlastnosti prooxidantu, nebdiodnoty TBARS byly stejné v mase stehna kiakiontrolni
skupiny i v mase kraliks dophkem Cu (Tab. 13). iidavek vitaminu E tvorbu TBARSKp

skladovani signifikantasnizil.
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Tab. 13. Tvorba latek reagujicich s kyselinou thiobarbittme (TBARS) v mase stehna
krélika' kontrolni skupiny, skupiny s dafdem siranu md’natého a skupiny se siranem
méd’natym a vitaminem E.

Kontrola CusQ CuSQ + vitamin E
TBARS (mg MDA/kQ)
den 0 24+ 03 2,6+ 0,4 2,4+ 0,3
den 3 42 + 0,4 42+ 0,7 26+ 0,71
den 6 7,7+ 15 6,3+ 0,9 42+ 0,6

Pramérné hodnotyt S.D.

L vzorky z 6 krélik z kazdé skupiny.

MDA, malondialdehyd

3 Hodnoty s odlisnym indexem jsou vyznahodlisné (P < 0,05).

8.5. Diskuse vysledi pokusi s antioxidanty

Doplrek selenu¢i vitaminu E nemdl vliv na prijem krmiva a st telat a kralii. | u
kontrolnich skupin byl izjmé piijem €chto esencialnich latek dostatg. Selen se ddb
ukladal do pozivatelnych tkani a zvysil tak jejiohtricni hodnotu. Denni pebs Se u lidi
(55 ug) odpovida fjem 80 — 140 g masa telat a kralikjejichZ diet byl obsah Se zvySen na
0,50 mg/kg. Obsah vitaminu E v mase telat byl nizkyilis se nezvysil aniipjeho WtSim
alimentarnim gjmu. Divodem Zejm¢ byla zvySend spi#ba vitaminu E Kk likvidaci
peroxylovych radikdl (v ml&né nahrazce byl obsazerty olej).

U telat zvySeny fijlem selenu zvysil aktivitu glutathion peroxidasjatrech a v druhém
z obou pokus také v mase. V obou pokusech byla d&pm Se nesignifikanthzvySena
oxidatni stabilita masa. Vitamin E byl v tomto &ma mnohem &inngjSi. U kraliki doplrek
Se aktivitu glutathion peroxidasy ani oxéthé stabilitu masa neovlivnil. Vztah mezi aktivitou
glutathion peroxidasy v mase a zasobenim organikraliki selenem nepozorovali ani
Erdélyi a kol. (2000). Zde je vSak nutno poznamenatu kralik nekteré tkag obsahuji
dostaténé mnozstvi glutathion peroxidasy nezavisle nanse{eee a kol., 1979). Kralici jsou
k nedostatku Se v potrawnecitlivi. Vysledky posledniho pokusu vSak ukazdg oxid&ni
stabilitu masa kréliklze vyrazi zlepsit gidavkem vitaminu E do krmné $si.

9. Zavére¢né poznamky

Problematika antioxidafitje Siroka a zasahuje ddznych oblasti fyziologie. Ve vyzév
zvirat se vyznam antioxidaintzvysil v disledku ¢asgjSiho pouzivani olejnin, které sice

zlepSuji skladbu lipi@l v zivaciSnych produktech, séasreé ale ztSuji jejich nachylnost
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k oxidatnimu poskozeni. Kapitol& 8 ukazuje moznosti, ale s@sré i meze, které pouZziti
nejbsznéjSich antioxidant (vitaminu E a selenu)fmasi. Studie s vitaminem E a selenem
pati k hlavnimu smru vyzkumu pouziti antioxidafitve vyziw zvirat. Nangtem pro dalSi
vyzkum mohou byt interakce mezi antioxidanty, inagezi vitaminem E a C, dané tim, Ze
pusobi v fiznych bugénych kompartmentech. Zajimavou moznosti by mohkadtphaceni
Zivocisnych produki o antioxidanty se specifickou fyziologickou funkeciag. o lutein a
zeaxanthin. Zcela jistbude pokréovat zakladni vyzkum antioxidantnag. jejich interakce

s imunitnim systémem, souvislost s oxidian stresem a vyvojifslusnych metodik.
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