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vrięc, między powyższymi trzema elementami występuje
ścisła korelacja (6). Naturalnym antagonistą selenu jest
tellur, wypierający pierwazy z picrwiastków z systcmu
peroksydazy glutationowej (27), Nie wszystkie procesy
meta,bołiczne, w których bierze udział selen, są do koń-
ca poznane, Dotyczy to zwłaszcza roli tcgo pierwiastka,
nie związanej z jego oddziaływaniem w zakrcsie GSH-
-Px. Stwierdzono m,ianowicie, iż chroni on organizm
lvyższy przed toksycz:nyrr^ działaniem soli olowiu, kad-
mu i rtęci Działa też ochronnie przed promienio.ła-
niem jonizującym i nitrozoaminami (5, 6). Z badań kli-
nicznych i obserwacji epidcm,iołogicznych wynika, że
zwtązki selenowe pcrsiadają właściwości przeciwnowo-
tw-orowe (5, 6). Mechanizm oddziaływania antynowo-
tworowego nie został jednak wyjaśniony. Prawdopo-
d,cbnie polega on na stymulacji kołrrórek układu od-
pornościovzego, rozpo,znającyclt jako pierwsze i nisz-
czących koł-nórki nowotworowe (NK'l).

Selen bierze udział w metaboliźmie mięśni. Brak tego
pierwiastka, zwłaszcza przy rriedobo,rze witaminy E wy-
r,r,ołuje dystrofię mięśni. u psów dotyczy to mięśni szkie-
letowych i mięśnia sercowego (6). U drobiu, poza dege-
neracją mięśni, dochodzi do zwiększcnia przcpuszczal-
nlści naczyń i skazy wysiękowej. Uzupełnienie karmy
małymi ilościami selenu (0,03-0,1 mc/kc łł karmy) po-
budza v;zrost owiec, zapobiega skazie wysiękowej u kur
i indyków, zwyrod,nicniu szklistemu mięśni u cieląt
(chorobie ,,białych miięśni"), dystrofii wątr,oby i zwyrod-
nieniu mięśni u świń wywołanemu błędami żywienic-
wymi, dystlofii mięśni szkieletowych i martwicy mięś-
nia seIcowego u norek, doświadczalnej, żywieniowe j
martwicy rvątroby u szczurów oraz lozsianej martwicy
i doświadczalnej 1isteriozie u myszy. Preparaty selen,c-
rvc stosuje się także w terapii niektórych przypadków
niepłodności u bydła na tlc dysfunkcji jajników (1, 6,

7). Badania nad występowaniem 75Se w tkankach mięś-
niolvych owcy wykazały, że najwięcej tego pierwiastka
zatrzyrnuje mięsicń scrcowy, jak również mięśniówka
gład-ka dwunastnicy i jclita cienkicgo, ponadto warstwa
kororł,a nerek, trzustka, przysacika i wątroba; najmniej
rnięśnie szkieletowc kończyn (7, B). W tcrapii i profilak-
tyce chorób zwierząt najczęścicj używane rsą preparaty
sclenowc (selenian sodu, selerrin sodu, uwodniony scle-
nian sodu) w formie iniekcji domięśniowych U ].udzi
najkorzystniej oCdziaływują ),ccz,niczo związki selenu,
okreś],ane jako tz,v ,,drożdżc seleno\ł,e" (5). Często też
łączy się w jednym preparacic sclcn z innymi mikro-
elemełrtami Pi:eparatem takim jest Selenium and Zinc
(Power Hcalth, trngland). Jcdna tabletka tego prepara-
tu zawiera 2 mg cynku (w formie tlenku), 100 mcg ,se-
lenrr oraz 300 mg wyciągu drożdżowego.

Só1 selerru podaje się najczęściej z witaminą E i cza-
sami Dr. Należy pamiętać, żc witamina E zwtększa za-
pctrzebowanie na selen (6).

Właściulości biologlczne selenu i uitaminp E.

Sclen odkryty w 1B17 T. pTzez Berzcliusa należy, po-
dobnie jak jego lr,iologiczny antagonilsta tellur, do ro-
dziny tlenowców. W jego oddziaływaniu w organizmic
wyższyrn obserwuje się ścisłc powiązanie z witaminą E
oraz aminokwasami siarkowymi. Pierwiastek ten hamu-
je glikolizę, reagując z grupami SH enzymów Selen
jest stałym towarzyszem siarki w ptzytodzie, jakkolwiek
bardzo rzadkim, gdyż zaledwie w ilościach kilkutysięcz-
nych proccntu (24),

Właściwości biologiczne

Pierwiastek ten o masie atomowej ?B,96 i liczbic ato-
mowej 34, oddziaływuje toksycznie w dawce powyzcj
3 mg/d. Małe ilości (0,2 mg/d) osłaniają wątrobę przed
martwicą, a mięśnic przed zwyrodnicniem (5). Aktua1-
nie wszystkie badania dotyczące sclenu obcjmują także
elementy ściśle z nim związanc w procesach metabo-
licznych. Chodzi tutaj o witaminę E oraz aminokwa-
sy zawierające siarkę - metioninę i cystynę. Powią-
zanje z witaminą E jcst wyjątkowo wazne; wykaza-
no że obccność jednego z tych elementów w produk-
tach spożyrvczycŁt zastępuje brak drugicgo. Niemnicj
jcdnak w wyniku licznych doświadczeń na zwierzę-
tach (z uwzględnieniem psów i kotów) stwierdzono, że
selen nie może być całkowicie zastąpio,ny witaminą E
(6). Pierwiastek ten pełni spccyficzną, unikalną funk-
cję. Jest on bardzo ważnym kołnpone,ntem enzymu pe-
roksydazy glutationovtcj 

- ,,GSH-Px" (EC 1.11.1 9).
Enzym ten wiąże 4 atomy sclenu. Utlenia glutatio,n
z udziałern HrOr. Eliminując nadtlenek wodcru, osłania
błony komórkowe (membrany kołnórck eukariotycz-
nych), hemog1o,binę i kwasy tłuszczowc przed utlenie-
nicm. Zredukowany glutation jako substrat dla perok-
sydazy glutationowej jcst regcnerowany z udziałem
rcduktazy glutatiolnowej i NADPH (5).

Aminokwasy siarkowe są niezbędne do syntezy GSH-
-Px. Witamina E występtrje wewnątrz membrany ko-
mólkowe j, chroniąc utlenianie lipidów (ryc. 1). Tak
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Ryc. 1. Zasadnicze funkcje Se i wit, E w organizmie
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Selen a komórki prokariotyczne

Hudrnan i Glenn (9, 10) str,vierdzili, że bakterie żwa-
cza gatunku Butgrżuibrio Jibrosol"uens i Sel"enomonas
ru,minątum posiadają zdolność inkorporowania selenu
('sSe) w selenowe anai,ogi będące aminokwasami siar-
korvymi - rretiorriną oIaz cyrstyną. Kwaśny selenin
sodu jest inhibitorem w po,dłożu SF służącym do izolo-
cji pałcczck Salmonella sp. i nie,których innych gatun-
ków rodziny Enterobacterźaceae, stanowiących florę je-
litową ssaków monogastralnych, włącznie z człowiekiem,
Bakterie te, .1v odróżnieniu o,d innych drobnoł,rstrojów,
wykazują dość znaczną tolerancję na sole selenu (11),
Siarczek sclenu jest z kolei skutecznym lekiem stoso-
wanym w terapii skórnych grzybic ]udzi i zr,vierząt (13).

selen a procesy odpornościolve

Ze rvzględu na ścisle powiązanie z witaminą E rv
systemie peroksydazy glutationowej dość znaczną liczbę
badań poświęcono właściwościoł:n immunoadjulvantnym
seienu (12). Spallholz i wsp. (22, 23) wykazali, że do-
datck do diety 2,B ppm sełcninu sodu powoduje widocz-
ny wzrost poziomu przeciwciał przecirł, erytrocytom ba-
ranim (SRBC). Niestety, badania te nie były poparte
o'biiczeniami rstatystycznymi i dlatego też nic można było
jcdnoznacznie określić właściwości immunomodulacyj-
nych tego picrwiastka. Istnieją jednak dane, na pod-
stawie których rnożna stwierdzić, iż związkt selenu od-
działywując na mechanizmy odporności humoralnej po-
wodują przede wszystkim wzrost poziomu immunoglo-
bulin M, w nieznacznym tylko stopniu mając wpływ na
wzrost poziomu immunoglobulin G (23). Droke i Loerch,
Eskew i wsp., Marsch i wsp. oraz inni autorzy (cyt. wg
1?) rr,;ykazali, że łącz,nc podawanie zwierzęŁom witami-
ny E i scłenu wywiera działanie immunostymulujące.
Selen, będąc biopierwiastkiem podobnie jak niektóre
witan-iin5r, jest również niczbędny do prawidłowego
przebiegu zarówno komórkowej, jak i humoralnej odpo-
wiedzi immunologiczncj. Dodatek selenu do paszy przy-
czynia się do wzro]stu poziołnu przeciwciał, zwiększeł:ria
aktywności fagocytarnej granulocytów obojętnochłon-
nych, zwiększorre j aktywności układu makrof agów,
a także wzrostu liczby kornórek T po stymulacji mito-
genami. Natomiast dcficyt tego pierwiastka w organiz-
mic wyższym może powodować działanie immunosupre-
syjne. Nlanifestuje się ono osłabicniem właściwości bak-
teriocydowych leuko,cytów polimorfonuklearnych (cyt,
1 7).

\Vpływ selenu na odporność przeciwzakaźną

N4iller (15) wykazał, że jednym z elementów usposa-
biającyclr zwterzęta do zakażenia Lżsteria monocEtoge-
rzes jest nie,dobór w diecie związków selenu, zwłaszcza
o iJ,e związany jest on z deficytem witaminy E, kobaltu
lub miedzi. V/erlług Kollera i Exona (14) seten jest za-
sadniczyrn kornponentem enzymu peroksydazy glutatio-
no-wej, obecnym w mcmbranach komórek eukariotycz-
nych. Odnctowano antagonistyczne oddziaływanie tellu-
ru i ,se]enu (25). U,sunięcic selenu przez tcllur powoduje
gwałto-wny spadek aktyrvności membrany kornórck eu-
ka,riotycznych na oddziaływanie cytołizyn L. monocE-
togenes. Cytolizyny te, a zwłasz,cza listeriozyna O, uwa-
żane są za głównv czynnik wirulencji ]isterii (1?). Blen-
co, Garcia, Delgado, Briones i wsp. (1) wykazali ochron-
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Ryc. 2. Zasadnicze mechanizmy odpornościowe anty-Lżste-
ria monocgtogenes wE Akio Nakene (17) zmodyf.

ny wpływ sclenu w diecie myszy (karma stała, woda
pitna) na oporność ich erytrocytów na listeriozynę O,
Badania wykoł:rywano pTzez okres 6 tygodrri na 40 my-
szach Swiss CD-1. Konccntrację Sc w porcjach karmy,
rv wodz,ie oraz we krwi oznaczano w atomowym spek-
trofoio;nelrzc absorpcyj nym,

Pomiary aktywności GSH-Px w pełnej krwi realizo-
r,vano spektrof otometrycznie met. Paglia i Valentine.
Wrażliwość erytrocytów na cytolizyny 1istcriozowe,
obecne w ich supernatancie, okreśIano techrriką mikro-
płytową. W rezultacie tych badań nie stwierdzo,no róż-
nic w ilości crytrocytów i leukocytów w przeciągu ca-
łego eksperymentu. Odnotowano natomiast we krwi my-
szy, żywionych karmą ubogą w selen i wit, E, niski
poziorn Se. Stwicrdzono pozytywny stosunek (korela-
cję) pomiędzy zawariością selenu we krwi i aktyw:
noścĘ GSH-Px w erytrocytach my,3i6|. Podobną kore-
lację obserwowali znacznie wcześniej Scholz i Hutchin-
son (20). Blanco i wsp. (1) odnotowali również pozytyw-
ną korelację połniędzy stężeniem Se wc krwi, aktyw-
nością GSH-Px i wrażliwością crytro,cytów na cytoli-
zyny pał. listerii. Rezultaty te wskazują jednoznacznie
na o,chlonną funkcję Se i wit. E w membranach ko-
mórek cukariotycznych. Podobne obserwacje zostały po-
czynione wcześniej przez Sheffy i Schultza (27).

Według Blanco i wsp. (1) wńększą oporność erytro-
cytów pochodzących od myszy suplementowanych Se
i wit. E. na lityczny efekt cytolizyn listcriozowych, pod-
kreśla ochronną rolę Sc i wit. E w utrzyrna,niu stabil-
ności mernbran korrórek cukariotycznyclt. Przedrstawio-
ne w-yniki wskazują na fakt, iż erytrocyty rnyszy ży-
wionych karmą ubogą w Se i wit. E są bardziej wrażli-
we na lityczny efckt cytołizyn L. monocEtogenes. Zja-
wisko to może być ważne w patogenezie listeriozy zwie-
rząt i ,człowieka, ponieważ obec,ność i odpowiednia ak-
tywność GSH-Px determinujc utrzymanie integralności
membł:any kołnórek eukariotycznych. Zwierzęta żywio-
ne karrną o niskiej zawartości Se i wit. E będą wraż-
liwsze na infekcję listeriozową lub też na inne zakaże-
nia, wyw,oływane przez bakterie wytwarzające ,,thiol-
-activated" toksyny, takie, jak streptolizyna O, pneumo-
),izyna, czy też listeriozyna wytwarzana przez Listerża
IDanoDxx.

Wydaje ,się, żc zarówno sclen, jak i witamina E od-
grywają w odporności przeciwzakaźnej (w korrtekście
listeriozy) jeszcze inną rolę. Możliwa jest mianowicie
aktywacja przez te substancje uid mernbrano, kołnórek
makrofagowych, które w procesach obronnych prze-



ciwko infekcji listeriozowej pełnią czołową
stało to przedstawione na schemacie (ryc.
wanym wg A. Nakane (17).
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cleficytow substancji pobieranej z paszą. Rozwoj nie-
cloboru pierwiastkow śladowych obejmuje czter5z 51ą-

clia. Są nimi: a) cprożnianie rezerw organizmu, b) nie-
cIobór podkliniczny (graniczny) c) dysfunkcja oraz d)
choroba (ewentualnie śmierć). Podczas etapu cpróżnia-
nia rezerr.v dochodzi do uwalniania mikroelementów
z narządów i tkanek kumulu jących mikroelement
(głórvnie l,vątroby i kości), przy czym jego stężenie r,ve

krrvi pozosta je względnie stałe w następstwie ho-
meostatycznych mechanizmów regulującycl'. Obniżenie
się stężenia bezpośrednich markerów niedoboru \ve

klrvi następuje przeważnie w drugiej fazie niedobcru
cz}I1i d.eficytu podklinicznego, osiągając praktycznie
niezmienne pJ.ateau w początkach fazy clysfunkcji.
Z tego względu clla określenia zaburzeń metabolicz-
nych, odpowiadajacych trzeciej i czrvartej fazie defi-
cytu (dysfunkcji, bardziej choroby) użylva się częściej
lvska.źnikólv pośrednich, przeprowadza jąc np. ocenę
akty,łności ckreśJ,onych enzymórv tkankowych we
krrvi,

I(olejnym czynnikiem wywieraiącym istotny wpły-,łl
na zachowanie się ma.rkera są róznice indyr,vidualne w
chrębie konkretnego stada. Jeśii np. ogólny status qrlo

stada lrmieścić w jednej z rvymienionych faz roz,łoju-
niecloboru, to rozkład liczby zl,vierząt, w zależności od
stęzenia markera, będzie miał kształt paraboliczny
(krźywa Gausa). W praktyce zatem należy mieć ślł,ia-
clomość faktu, że o ile ogolny status quo stada (średnia
a.rytmetyczna), ustalony w oparciu o badania bioche-
miczne, uznany zostanie za deficytowy, to u niewiel-
kiej liczby zlvlerząt siwierdzane wartcści stężenia mar-
kera odpor,viadać będą fazie oprózniania, u, zdecydowa-
nei lviększości tazie deficytu, a u pe\vnej liczby
zl,vierząt - 

ia.zie dysfunkcji. Skracanie lub przeCłuża-
nie czasu trr,vania niedoboru, wzglę,dnie pogłębianie lu'b
zmniejszanie jego intensywności będzie miało istoiny
lvpływ na zróżnlco\,vanie liczby zwierzat w poszczegól-
nych fazach rozr,voju niedoboru. Jedynie rv ostatniej
z nich (choroba lub śmielć), dalsze pogłębianie nieCo-
boru (brak l,vidocznych zmian w drastycznie niskiej
koncentracji markera) może zakończyć się śmiercią
zwierząt i załamaniem regularnego dotąd parabolicz-
nego rozdziału liczby zl,vtetząt w poszczegolnych sta-
diach rozwoju niedoboru.

,t1 i e d ź. Za dobry wykładnik zasobności w mieCź
przyjmuje się jej zawartość w wątrobie (15), a jej
ubytek wątrobowy wskazuje raczej na fazę opróżniania
rezerw olganizmu niż deficytu. Opinie co do wartości

O diagnozouJaniu i ocenie niedoboróu miedzi, selenu,
ouJleCkobaltu i manganu u bgdła i

zakład Badania clrorób Niedcbololvych Instytutll Wetefynalii !v Pułau,ach
oddział w Bydgoszczy, A1. PoWStańCów wlkp 10, 65-090 Byd8oSZcZ

W niniejszej pracy przedstar,viono niektore zagad-
nienia związane z wyborem właściwych wskaźnikor,v
oceny niedoboru Ctl, Se, Co i N4n u bydła i owiec,
a takze ich wartość diagnostyczną i prognostyczną.

Oceniając wartość wska.źnika (markera x) niedoborur
konkretnego mikroe]emsntu należy uwzg),ędnić trzy na-
stępujące za],eżności: a) relacje między pobieraniem
mikroelementu z karmą a tkankową koncentracją mar-
kera, b) zależność koncentracji markera od czasu trwa-
nia niedoboru i c) powiązanie stężenia markera ze sta-
nem funkcjonalnym organizmu (zdrowie, choroba).

Zależność między ilością resorbowanego pierwiastka
z karmy a tkankowym stężeniem markera tego pier-
l,viastka ma postać połsinusoidy. Na jistotnie jszym je j
pu:nktełrr jest odpowiednie dc niezbędnego poziomu za-
potrzebowanie organizmr-r. Określa cno minimalny po-
bór (resorpcję) składnika z paszy, zapewniający jego
fizjologiczne stęzenie we krwi. Jeśli stęzenie markera
hędącego rvykładnikiem pierwiastka podawanego z pa-
szą odlpor,viada na jniższemu punklowi krzyrve j jego
pobierania, wówczas marker orv jest czułym wykład-
nikiem przesytu i zasobności rezerrł, ciała, zaś mało
mia.rodajn;lm wykładnikiem niedobortr. I oCwrotnie,
jeśIi potrzeby zwierzęcia zbiegają się z najwyższyrn
punktem krzywej, wór,vczas marker nie jest dobrym
wvkładnikiem przesytu, lecz dobrym wskaźnikiem nie-
doboru. Ta prosta zasada pozwala, na podział marke-
row bezpośrednich na ,Jmagazynowane" i ,.nie maga-
zynotvane" (2I,2'ż).

Kolejny padział bezpośrednich markeróvl ,,nie ma-
gazynowanych" zależny jest od rodzaju deficytu, ktore
dzieli się na ostre i przewlekłe. Dobrym r,vykłaCnikiem
deficytow ostrych są markery, których koncentracja
ok,niża się wcześnie i szył-,ko. Dobrym tego przykła,dem
są metaloenzymy lub metaloproteiny o krotkim okre-
sie półtrwania, znajdujące się w osoczu lub surowicy
krwi. Z kolei do wykryr,vania deficytow przewlekłych
lepie j jest wykorzystać markery ,.powolne", których
koncentracj a obniża się lł,olno i stopniowo. Dobrym
przykładem markerów,,powolnych" są metalcenzymy
i metaloproteiny zawarte lł, erytrocytach, w ktore dany
marker jest wbudowany jeszcze przed uv",olnieniem do
krwi. Wskutek tego jego koncentracja we krr,vi warun-
kowana jest czasenr życia erytrocytow (około 150 dni).
Marker taki nie będzie dobrym wykładnikiem ostrych

* Za markel beZpośIedni metabolizmu mineIalnego uwaźa Srę
dany pierwiastek ]ub substancję bio]ogicznie czynnąJ w którą jest
on wbudorvany.


