
ZESZYTY PROBLEMOWE POSTEPOW NAUK ROLNICZYCH 1976 z. 179 

WPŁYW SELENU NEUTRALIZUJACY CYTOTOKSYCZNE 

DZIALANIE AFLATOKSYN 

NA LIMFOCYTY W HODOWLI KOMÓRKOWEJ 

Julian Aleksandrowicz, Jerzy Lisiewicz, Aleksander B. Skotnicki 

Klinika Hematologiczna Instytutu Medycyny Wewnętrznej AM w Krakowie 

Rola metabolitów grzybów Fungi imperfecti — aflatoksyn w indukcji 

procesów nowotworowych u zwierząt jest dobrze poznana [6]. W poprzed- 

nich badaniach wykazano częstsze występowanie niektórych z tych grzy- 

bow jak np. Aspergillus. flavus, Aspergillus fumigatus i Penicillium me- 

leagrinum w domach osób z chorobami nowotworowymi [2]. Stwierdzono 

nadto, że aflatoksyny wywierają cytotoksyczny wpływ na limfocyty 

w hodowli in vitro i hamują transformację blastyczną w obecności fito- 

hemaglutyniny (PHA) [1]. 

Poszukując środowiskowych uwarunkowań zachorowań na nowotwory 

zwrócono uwagę na niedobór w pożywieniu niektórych. biopierwiastków 

jako czynnik sprzyjający rozwojowi procesów nowotworowych [5, 10]. 

Działanie zmniejszające zapadalność na nowotwory wykazują w doświad- 

czeniach na zwierzętach kobalt, cynk i miedź [5], a także kadm, ołów i ni- 

kiel [7]. Również selen zmniejsza częstość występowania u doświadczal- 

nych zwierząt nowotworów wywołanych niektórymi chemicznymi onko- 

genami jak np. pochodne benzantracenu [8]. Działanie to wiąże się praw- 

dopodobnie z antyoksydacyjnymi właściwościami tego pierwiastka [9]. 

W związku z tymi danymi wysunięto przypuszczenie, że selen może wy- 

wierać działanie ochronne w stosunku do limfocytów eksponowanych 

w hodowli na cytotoksyczne działanie aflatoksyn. Badania w tym kierun- 

ku wydały się szczególnie celowe w świetle danych o roli limfocytów 

w immunologicznym nadzorze proliferacji nowotworowej w ustroju [4]. 

MATERIAŁ I METODYKA 

Hodowlę limfocytów uzyskanych od zdrowych osobników prowadzono 

typową metodyką stosowaną w poprzednich badaniach [1]. Jako podłoża 

użyto płynu Parkera produkcji Lubelskiej Wytwórni Surowie i Szczepio-
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nek. Celem pobudzenia transformacji blastycznej limfocytów dodawano 
do hodowli fitohemaglutyninę (PHA) produkcji Difco Laboratories, De- 

troit USA. Zastosowano aflatoksynę B;, pochodzącą ze śruty arachidowej. 

Otrzymano ją z Food and Drug Administration, Washington USA (Dr 

A. D. Campbell). Jednocześnie założono 45 hodowli w różnych układach, 

dodając zmiennych stężeń selenianu sodu oraz aflatoksyny B;. Stan ho- 
dowli oceniono po 72 godzinach. 

WYNIKI I OMÓWIENIE 

Wyniki hodowli przedstawiono w tabeli. Zawiera ona średnie wartości 

z 5 różnych doświadczeń. W ocenie blastogenezy podzielono umownie 

limfocyty na pozostające w: a) początkowym okresie (1), b) zaawansowa- 

nej blastogenezie (II) i c) całkowicie dokonanej transformacji (III). 

Tabela 

| Wpływ selenu na transformację blastyczną limfocytów w hodowli 

z fitohemaglutynina w obecności aflatoksyny B, 
  

Procent transformowanych 

  

Stężenie Stężenie limfocytów 

af woj Selenianu stopień 

1 sodu .. 
transformacji ; ug ml mg/ml J ogółem mitozy 
  

I II III 
  

— — 17,6 10,8 41,8 70,2 1,2 

— 0,1 18,0 14,2 41,0 73,2 2,6 

— 0,5 12,6 10,0 50,4 73,0 1,8 

— 1,0 17,8 11,4 35,2 64,4 0,2 

0,5 — 24,4 17,8 14,0 56,2 0,0 

0,5 0,5 13,6 25,6 32,2 71,4 2,0 

0,5 1,0 195 23,8 18,5 61,8 3,8 © 

1,0 — 0 0 0 0 0 

— 2,0 0 0 0 0 0 
  

Z przedstawionych danych wynika, że selenian sodu w małych stężeniach 

zwiększa stopień transformacji blastycznej limfocytów oraz indeks mito- 

tyczny. Większe stężenia są jednak toksyczne dla limfocytów. Aflatoksy- 

na B; wywierała działanie toksyczne na hodowlę i zależnie od stężenia 

hamowała całkowicie lub częściowo transformację blastyczną limfocytów. 

Dodanie selenianu sodu do hodowli limfocytów zawierających aflatoksynę 

B; powodowało zmniejszenie toksycznego działania aflatoksyny, którego 

stopień zależny był od stężenia selenu. 

Wyniki powyższych doświadczeń nawiązują do innych naszych spo- 

strzeżeń dokonanych w toku badań nad środowiskowymi uwarunkowa-



WPLYW SELENU NA LIMFOCYTY W HODOWLI KOMORKOWEJ ` 495 

  

niami onkogenezy. Zaobserwowano m.in., ze selen dodany do hodowli 

grzybów zdolnych do wytwarzania rakotwórczych metabolitów hamuje 

rozrost tych hodowli [3]. Wykazano nadto, że selenian sodu wprowadzony 

do zatrutego przez aflatoksynę B;, środowiska larw Xenopus laevis 

zmniejsza znacznie śmiertelność tych larw i przeciwdziała teratogennym 

wpływom aflatoksyny [3]. 

Badania prowadzone na różnych obiektach biologicznych wskazują, że 

selen w odpowiednich warunkach i stężeniach może przeciwdziałać bio- 

logicznym wpływem aflatoksyn i hamować rozwój grzybów rakotwór- 

czych w warunkach zbliżonych do naturalnych. 

Wydaje się przedwczesne wyciąganie ostatecznych wniosków z wyni- 

ków prowadzonych przez nas różnokierunkowych badań, niemniej wska- 

zanie na antagonistyczne działanie selenu w stosunku do aflatoksyn 

w różnych układach stwarza perspektywy dalszych badań, nad onkoge- 

nezą i profilaktyką nowotworów. Mechanizm rakotwórczego działania 

aflatoksyn jest ciągle dyskutowany. Można wysunąć przypuszczenie, że 

związany jest on z upośledzeniem immunologicznej reaktywności ustroju 

warunkowanej stanem układu limfocytów. W tym świetle dalsze badania 

nad mechanizmem antagonistycznego działania selenu w stosunku do afla- 

toksyn wydają się w pełni uzasadnione. 
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