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Sclen odkryty w 1817 r. przez Berzcliusa nalezy, po-
dobnie jak jego biologiczny antagonista tellur, do ro-
dziny tlenowcow. W jego oddzialywaniu w organizmie
wyzszym obserwuje sie $ciste powigzanie z witaming E
oraz aminokwasami siarkowymi. Pierwiastek ten hamu-
je glikolize, reagujgc z grupami SH enzymoéw. Selen
jest stalym towarzyszem siarki w przyrodzie, jakkolwiek
bardzo rzadkim, gdyz zaledwie w ilosciach kilkutysiecz-
nych procentu (24).

Wlasciwos$ci biologiezne

Pierwiastek ten o masie atomowej 78,96 i liczbie ato-
mowej 34, oddzialywuje toksycznie w dawce powyzcj
3 mg/d. Mate ilo$ci (0,2 mg/d) oslaniajg watrobe przed
martwicg, a mies$nic przed zwyrodnieniem (5). Aktual-
nie wszystkie badania dotyczgce sclenu obejmujg takze
clementy $cisle z nim zwigzanc w procesach metabo-
licznych. Chodzi tutaj o witamine E oraz aminokwa-
Sy zawierajgce siarke -— metionine i cystyne. Powig-
zanle z witaming E jest wyjatkowo wazne; wykaza-
no ze obecno$é jednego z tych elementéw w produk-
tach spozywczych zastepuje brak drugiego. Niemnicj
jednak w wyniku licznych do$wiadezen na zwierze-
tach (z uwzglednieniem psdéw i kotow) stwierdzono, ze
selen nie moze byé catkowicie zastapiony witamina E
(6). Pierwiastek ten pelni spccyficzna, unikalna funk-
cje. Jest on bardzo waznym komponentem enzymu pe-
roksydazy glutationowej — [ GSH-Px” (EC 1.11.1.9).
Enzym ten wiaze 4 atomy sclenu. Utlenia glutation
z udziatem H,0,. Eliminujac nadtlenek wodoru, ostania
blony komérkowe (membrany komoérck eukariotyez-
nych), hemoglobine i kwasy tluszczowe przed utlenie-
niem. Zredukowany glutation jako substrat dla perok-
sydazy glutationowej jest regenerowany z udzialem
reduktazy glutationowej i NADPH (5).

Aminokwasy siarkowe sa niezbedne do syntezy GSH-
-Px. Witamina E wystepuje wewngtrz membrany ko-
moérkowe], chronige utlenianie lipidow (rye. 1). Tak
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Ryc. 1. Zasadnicze funkcje Se i wit. E w organizmie
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wiec, miedzy powyzszymi trzema elementami wystepuje
$cista korelacja (6). Naturalnym antagonistg selenu jest
tellur, wypierajacy pierwszy z picrwiastkéw z systemu
peroksydazy glutationowej (27). Nie wszystkie procesy
metaboliczne, w ktérych bierze udzial selen, sg do kon-
ca poznane. Dotyczy to zwlaszcza roli tego pierwiastka,
nie zwiazanej z jego oddzialywaniem w zakresie GSH-
-Px. Stwierdzono mianowicie, iz chroni on organizm
wyzszy przed toksycznym dzialaniem soli otowiu, kad-
mu i rteci. Dziata tez ochromnie przed promieniowa-
niem jonizujgcym i nitrozoaminami (5, 6). Z badan kli-
nicznych 1 obserwacji epidemiologicznych wynika, ze
zwiazki selenowe pcsiadajg wlasciwosei przeciwnowo-
tworowe (5, 8). Mechanizm oddzialywania antynowo-
tworowego nie zostal jednak wyjasniony. Prawdopo-
dobnie polega on na stymulacji komérek uktadu od-
porno$ciowego, rozpoznajacych jako pilerwsze 1 nisz-
czacych komorki nowotworowe (NK?).

Selen bierze udzial w metabolizmie miesni. Brak tego
pierwiastka, zwlaszcza przy niedoborze witaminy E wy-
woluje dystrofie miesni. U pséw dotyczy to miesni szkie-
letowych 1 miesnia sercowego (6). U drobiu, poza dege-
neracja mieé$ni, dochodzi do zwiekszenia przepuszczal-
nosci naczyn i skazy wysiekowej. Uzupslnienie karmy
matymi iloSeiami selenu (0,03—0,1 mg/kg 4 karmy) po-
budza wzrost owiec, zapobiega skazie wysiekowej u kur
1 indykow, zwyrodnieniu szklistemu mie$ni u cielat
(chorobie | biatych miedni”), dystrofii watroby i zwyrod-
nieniu miesni u $win wywolanemu bledami zywienio-
wymi, dystrofili mieéni szkieletowych i martwicy mies-
nia sercowego u norek, doswiadczalnej, zywieniowe]
martwicy watroby u szczurdw oraz rozsianej martwicy
i doswiadczalnej listeriozie u myszy. Preparaty seleno-
we stosuje sie takze w terapil niektorych przypadkéw
nieplodnosei u bydla na tle dysfunkeji jajnikow (1, 6,
7). Badania nad wystepowaniem “Se w tkankach mies-
niowych owcy wykazaly, ze najwiecej tego pierwiastka
zatrzymuje miesich scrcowy, jak rowniez miesniéwka
gladka dwunastnicy i jelita cienkiego, ponadto warstwa
korowa nerek, trzustka, przysadka i watroba; najmniej
miesnie szkieletowe konczyn (7, 8). W terapii i profilak-
tyce chorob zwierzat najczesciej uzywane 53 preparaty
selenowe (selenian sodu, selenin sodu, uwodniony scle-
nian sodu) w formie iniekeji domiesniowych. U ludzi
najkorzystniej oddziatywuja lcczniczo zwiazki selenu,
okreflane jako tzw. ,drozdze selenowe” (5). Czesto tez
laczy sie w jednym preparacie selen z innymi mikro-
elementami. Preparatem takim jest Selenium and Zinc
(Power Health, England). Jedna tabletka tego prepara-
tu zawiera 2 mg cynku (w formie tlenku), 100 mecg ze-
lenu oraz 300 mg wyciggu drozdzowego.

Sél selenu podaje sie najczesciej z witaming E i cza-
sami D,. Nalezy pamieta¢, zec witamina E zwieksza za-
pctrzebowanie na selen (6).
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Selen a komérki prokariotyczne

Hudman i Glenn (9, 10) stwierdzili, ze bakterie zwa-
cza gatunku Butyrivibrio fibrosolvens i Selenomonas
ruminatum posiadaja zdolno$é inkorporowania selenu
(*Se) w selenowe analogi bedgce aminokwasami siar-
kowymi — metioning oraz cystyna. Kwasny selenin
godu jest inhibitorem w podlozu SF shluzgcym do izolo-
cji palcczek Salmonella sp. i niektéryech innych gatun-
kow rodziny Enterobacteriaceae, stanowigcych flore je-
litowa ssakéw monogastralnych, wiacznie z cztowiekiem.
Bakterie te, w odroéznieniu od innych drobnoustrojow,
wykazuja do$¢ znaczng tolerancje na sole selenu (11).
Siarczek sclenu jest z kolei skutecznym lekiem stoso-
wanym w terapii skornych grzybic ludzi i zwierzat (13).

Selen a procesy odpornosciowe

Ze wzgledu na Scisle powigzanie z witaming E w
systemie peroksydazy glutationowej do$¢ znaczna liczbe
badan poswigcono wiasciwo$ciom immunoadjuwantnym
selenu (12). Spallholz i wsp. (22, 23) wykazali, ze do-
datck do diety 2,8 ppm seleninu sodu powoduje widocz-
ny wzrost poziomu przeciwcial przeciw erytrocytom ba-
ranim (SRBC). Niestety, badania te nie byly poparte
obliczeniami statystycznymi i dlatego tez nic mozna bylo
jednoznacznie okre$lié wlasciwos$ci immunomodulacyj-
nych tego pierwiastka. Istniejg jednak dane, na pod-
stawie ktérych mozna stwierdzi¢, iz zwigzki selenu od-
dzialywujac na mechanizmy odpornosci humoralnej po-
wodujg przede wszystkim wzrost poziomu immunoglo-
bulin M, w nieznacznym tylko stopniu majagc wplyw na
wzrost poziomu immunoglobulin G (23). Droke i Loerch,
Eskew i wsp., Marsch i wsp. oraz inni autorzy (cyt. wg
17) wykazali; ze taczne podawanie zwierzetom witami-
ny E i sclenu wywiera dziatanie immunostymulujace.
Selen, bedgc biopierwiastkiem podobnie jak niektore
witaminy, jest rowniez niczbedny do prawidlowego
przebiegu zaré6wno komoérkowej, jak i humoralnej odpo-
wiedzi immunologicznej. Dodatek selenu do paszy przy-
czynia sig do wzrostu poziomu przeciwcial, zwiekszenia
aktywnos$ci fagocytarnej granulocytéw obojetnochlon-
nych, zwigkszonej aktywnosci ukladu makrofagow,
a takze wzrostu liczby komérek T po stymulacji mito-
genami. Natomiast deficyt tego pilerwiastka w organiz-
mic wyzszym moze powodowaé dziatanie immunosupre-
syjne. Manifestuje sie ono oslabieniem wlasciwoséci bak-
teriocydowych leukocytéw polimorfonuklearnych (cyt.
17).

Wplyw selenu na odpornesé przeciwzakaina

Miller (15) wykazal, ze jednym z elementéw usposa-
biajacych zwierzeta do zakazenia Listeria monocytoge-
nes jest niedobér w diecie zwigzkéw selenu, zwlaszeza
o ile zwiazany jest on z deficytem witaminy E, kobaltu
lub miedzi. Wedlug Kollera i Exona (14) selen jest za-
sadniczym komponentem enzymu peroksydazy glutatio-
nowej, obecnym w membranach komérek eukariotycz-
nych. Odnotowano antagonistyczne oddzialywanie tellu-
ru i selenu (25). Usuniecie selenu przez tellur powoduje
gwattowny spadek aktywno$ci membrany komorek eu-
kariotycznych na oddziatywanie cytolizyn L. monocy-
togenes. Cytolizyny te, a zwlaszcza listeriozyna O, uwa-
zane sg za gléwny czynnik wirulencji listerii (17). Blan-
co, Garcia, Delgado, Briones i wsp. (1) wykazali ochron-
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Ryc. 2. Zasadnicze mechanizmy odpornosciowe anty-Liste-
ria monocytogenes wg Akio Nakene (17) zmodyf.

Makrofag

Pamiec

ny wplyw selenu w diecie myszy (karma stata, woda
pitna) na opornosé¢ ich erytrocytéw na listeriozyne O.
Badania wykonywano przez okres 6 tygodni na 40 my-
szach Swiss CD-1. Koncentracje Se w porcjach karmy,
w wodzie oraz we krwi oznaczano w atomowym spek-
trofotometrze absorpeyjnym.

Pomiary aktywnos$ci GSH-Px w pelnej krwi realizo-
wano spektrofotometrycznie met. Paglia i Valentine.
Wrazliwosé erytrocytow mna cytolizyny listeriozowe,
obecne w ich supernatancie, okreslano techmikg mikro-
plytowa. W rezultacie tych badan nie stwierdzono roz-
nic w iloci crytrocytéw i leukocytéw w przeciggu ca-
tego eksperymentu. Odnotowano natomiast we krwi my-
szy, zywionych karmg uboga w selen i wit. E, niski
poziom Se. Stwicrdzono pozytywny stosunek (korela-
cje) pomiedzy zawarto$cia selenu we krwi i1 aktyw-
no$cia GSH-Px w erytrocytach mysich. Podobng kore-
lacje obserwowali znacznie wczesniej Scholz i Hutchin-
son (20). Blanco i wsp. (1) odnotowali réwniez pozytyw-
ng korelacje pomiedzy stezeniem Se we krwi, aktyw-
noscia GSH-Px 1 wrazliwoscig crytrocytow na cytoli-
zyny pal. listerii. Rezultaty te wskazuja jednoznacznie
na ochronna funkcje Se i wit. E w membranach ko-
moérek cukariotycznych. Podobne obserwacje zostaly po-
czynione weczesniej przez Sheffy 1 Schultza (21).

Wedlug Blanco i wsp. (1) wieksza opornos¢ erytro-
cytow pochodzgecych od myszy suplementowanych Se
i wit. E. na lityczny efekt cytolizyn listeriozowych, pod-
kres$la ochronng role Sc¢ i wit. E w utrzymaniu stabil-
nosci membran komorek cukariotycznych. Przedstawio-
ne wyniki wskazuja na fakt, iz erytrocyty myszy zy-
wionych karma ubogag w Se i wit. E sg bardziej wrazli-
we na lityezny efekt cytolizyn L. monocytogenes. Zja-
wisko to moze byé¢ wazne w patogenezie listeriozy zwie-
rzat i czlowieka, poniewaz obecnos¢ i odpowiednia ak-
tywnos$¢ GSH-Px determinuje utrzymanie integralno$ci
membrany komoérek eukariotycznych. Zwierzeta zywio-
ne karma o niskiej zawarto$ci Se i wit. E bedg wraz-
liwsze na infekcje listeriozowg lub tez na inne zakaze-
nia, wywolywane przez bakterie wytwarzajace ,thiol-
-activated” toksyny, takie, jak streptolizyna O, pneumo-
lizyna, czy tez listeriozyna wytwarzana przez Listeria
1VANOVI.

Wydaje sie, ze zarowno selen, jak i witamina E od-
grywaja w odpornos$ci przeciwzakaznej (w konteks$cie
listeriozy) jeszcze inng role. Mozliwa jest mianowicie
aktywacja przez te substancje via membrana, komoérek
makrofagowych, ktére w procesach obronnych prze-
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ciwko infekeji listeriozowej pelnia czolowa funkeje. Zo-
stalo to przedstawione na schemacie (ryc. 2) przygoto-
wanym wg A. Nakane (17).

Fiimiennictwo podano w druglej czesci pracy.

Adres autora: prof. dr hab. Antoni Furowicz, ul. Monte Cassi-
no 18/2, 70-466 Szozezin
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kobaltu i manganu u bydla i owiec
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W niniejszej pracy przedstawiono niektore zagad-
nienia zwiazane z wyborem wlasciwych wskaznikow
oceny niedoboru Cu, Se, Co i Mn u bydla i owiec,
a takze ich wartos¢ diagnostyczna i prognostyczng.

Oceniajac wartos¢ wskaznika (markera *) niedoboru
konkretnego mikroelemantu nalezy uwzgledni¢ trzy na-
stepujace =zaleznosci: a) relacje miedzy pobieraniem
mikroelementu z karmg a tkankowa koncentracjg mar-
kera, b) zaleznoé¢ koncentracji markera od czasu frwa-
nia niedoboru i ¢) powiazanie stezenia markera ze sta-
nem funkcjonalnym organizmu (zdrowie, choroba).

Zaleznoé¢ miedzy iloscig resorbowanego pierwiastka
z karmy a tkankowym stezeniem markera tego pier-
wiastka ma posta¢ poélsinusoidy. Najistotniejszym jej
punktem jest odpowiednie do niezkednego poziomu za-
potrzebowanie organizmu. Okre$la cno minimalny po-
boér (resorpcje) sktadnika z paszy, zapewniajacy jego
fizjologiczne stezenie we krwi. Jesli stezenie markera
bedacego wykladnikiem pierwiastka podawanego z pa-
sza odpowiada najnizszemu punktowi krzywej jego
pobierania, woweczas marker ow jest czulym wyktad-
nikiem przesytu i zasobnosci rezerw ciata, za$§ mato
miarodajnym wyktadnikiem niedoboru. I odwrotnie,
jesli potrzeby zwierzecia zbiegaja sie z najwyzszym
punktem krzywej, woweczas marker nie jest dobrym
wykladnikiem przesytu, lecz dobrym wskaznikiem nie-
doboru. Ta prosta zasada pozwala na podzial marke-
ré6w bezposrednich na ,magazynowane” 1 ,nie maga-
zynowane” (21, 22).

Kolejny podzial bezposrednich markeréw ,nie ma-
gazynowanych” zalezny jest od rodzaju deficytu, ktore
dzieli sie na ostre i przewlekle. Dobrym wyktadnikiem
deficytow ostrych sa markery, ktorych koncentracja
obniza sie wezeénie i szybko. Dobrym tego przyktadem
sa metaloenzymy lub metaloproteiny o krotkim okre-
sie péltrwania, znajdujace sis w osoczu lub surowicy
krwi. Z kolei do wykrywania deficytéw przewlektych
lepiej jest wykorzystaé markery ,powolne”, ktorych
koncentracja obniza sie wolno 1 stopniowe. Dobrym
przykladem markeréow ,powolnych” sa metaloenzymy
i metaloproteiny zawarte w erytrocytach, w ktore dany
marker jest wbudowany jeszeze przed uwolnieniem do
krwi. Wskutek tego jego koncentracja we krwi warun-
kowana jest czasem zycia erytrocytéw (okoto 150 dni).
Marker taki nie bedzie dobrym wyktadnikiem ostrych

* Za marker bezposredni metabolizrnu mineralnego uwaza sig
dany pierwiastek lub substancje biologicznie czynng, w ktorg jest
en whbudowany.

deficytow substancji pobieranej z pasza. Rozwo] nie-
doboru pierwiastkow $ladowych obejmuje cztery sta-
dia. Sa nimi: a) oproznianie rezerw organizmu, b) nie-
dokér podkliniczny (graniczny) c) dysfunkcja oraz d)
choroba (ewentualnie émisré). Podcezas etapu coproéznia-
nia rezerw dochodzi do uwalniania mikroelementow
z narzadéw 1 tkanek kumulujacych mikroelement
(ciéwnie watroby i koéci), przy czym jego stezenie we
krwi pozostaje wzglednie stale w nastepstwie ho-
meostatyeznych mechanizmoéw regulujacych. ObniZenie
sie stezenia bezpo$rednich markerow niedoboru we
krwi nastepuje przewaznie w drugiej fazie niedoberu
czyli deficytu podklinicznego, osiggajac praktycznie
niezmienne plateau w poczatkach fazy dysfunkcji
Z tego wrzgledu dla okreSlenia zaburzen metabolicz-
nych, odpowiadajacych trzeciej i czwartej fazie defi-
eytu (dysfunkcji, bardziej choroby) uzywa sie czgScie]
wskaznikow poérednich, przeprowadzajgc np. ocenzg
aktywnodei ckreélonych enzymoéw tkankowych we
krwi.

Kolejnym czynnikiem wywierajacym istotny wplyw
na zachowanie sie markera sg roéznice indywidualne w
obrebie konkretnego stada. Jedli np. ogélny status quo
stada umiesci¢ w jednej z wymienionych faz rozwoju
niedoboru, to rozkiad liczby zwierzat, w zaleznoéci od
stezenia markera, bkedzie mial ksztalt paraboliczny
(krzywa Gausa). W praktyce zatem nalezy mie¢ Swia-
domoéé faktu, ze o ile ogdlny status quo stada (Srednia
arytmetyczna), ustalony w oparciu o badania bioche-
miczne, uznany zostanie za deficytowy, to u niewiel-
kiej liczby zwierzat stwierdzane wartoéci stezenia mar-
kera odpowiada¢ bedg fazie oprézniania, u zdecydowa-
nej wiekszosei -— fazie deficytu, a u pewnej liczby
zwierzat — fazie dysfunkeji. Skracanie lub przediuza-
nie czasu trwania niedoboru, wzglednie poglebianie lub
zmniejszanie jego intensywno$ci bedzie miato istotny
wplyw na zréznicowanie liczby zwierzat w poszczeg6l-
nyeh fazach rozwoju niedoboru. Jedynie w ostatnie]
z nich {choroba lub $mier¢), dalsze poglgbianie niedo-
boru (brak widocznych zmian w drastycznie niskiej
koncentracji markera) moze zakonczyé sie Smiercia
zwierzat i zalamaniem regularnego dotad parabolicz-
nego rozdzialu liczby zwierzat w poszczegodlnych sta-
diach rozwoju niedoboru.

Miedz Za dobry wyktadnik zasobnosci w miedz
przyjmuje sie jej zawarto$¢é w watrobie (15), a jej
ubytek watrobowy wskazuje raczej na faze oprozniania
rezerw organizmu niz deficytu. Opinie co do warto$ci



