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Selen w Zywieniu zwierzat

Selen (Se) jest tym biopierwiastkiem, ktéry w $ladowych ilosciach odgrywa
istotne znaczenie w metabolizmie komdrkowym, zwhaszcza w procesach antyoksy-
dacyjnych. Jednoczesnie ma dosé waskie spektrum fizjologicznego dziafania, gdyz
zarowno jego niedobdr (ponizej 0,1 mg/kg s.m.), jak i nadmiar (powyzej4 mg/kgs.m.)
Wpaszy wywiera negatywny wplyw na wiele funkcji w organizmie, a niekiedy bywa
nawet toksyczny. Za prog toksycznosci uwaza sig zawarto$¢ od 4 do 7 mg/kg suchej
masy pozywienia. Wedtug Amerykafiskiego Zwigzku Przemystu Paszowego
(AFMA) pasza nie powinna zawieraé wigcej niz 0,25 mg selenianu sodu w 1 kg paszy
[13]. W Niemczech za bezpieczny i legalnie dopuszczalny uwaza si¢ poziom do 0,5
mg Se/kg suchej masy paszy. Ten dosé sciSle okreslony zakres dawkowania selenu
Wynika z obserwowanych i opisanych w wielu pracach objawow zaréwno niedoboru,
Jak i nadmiaru tego pierwiastka w zywieniu zwierzat. Nadmiar powoduje m.in.
Szlywnos¢ stawéw, zmierzwiong siers¢ az do jej wypadania, pekanie kopyt, zmiany
degeneracyjne w watrobie, nerkach i mézgu, wybroczyny w przewodzie pokarmo-
Wym. Na wielu obszarach Polski obserwuje sie niedobdr Se w paszach, ktory jest
konsekwencja ograniczonej dostgpnosci Se z gleby [14]. U zwierzat Zywionych

Tabela 1. Choroby, ktérych przyczyna jest niedobér selenu

Choroba Gatunek

Marskos¢ watroby Imyszy, szczury, Swinie, kurczeta

Dystrofia mic¢s$ni Swinie, bydto, owce, konie, indyki, myszy,
kurczeta

Mikroangiopatia, MMA Swinie

Skaza wysiekowa kurczeta, indyki

ZWyrodnienie wibkniste trzustki kurczeta

Zatrzymanie tozyska bydto

Ogdlna dysfunkcja zwiazana z dziataniem  owce, bydto
Peroksydazy glutationowej

Choroba Keshana ludzie
}éak, choroby SE€ICOWOo-naczyniowe ludzie
) h0r0by Zwiazane z nieprawidtowym ludzie i wszystkie gatunki zwierzat

Zakaniem uktady immunologicznego
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paszami z takich upraw dochodzi cz¢sto do choroby morwowego serca, zwyrodnienia 1
migSni szkieletowych (choroba biatych mig$ni), zas u loch cierpiacych na niedobér
Se obserwuje sig zwigkszona czg¢stotliwos¢ wystepowania zespotu MMA (metritis,

\
mastitis, agalactia) [17]. Choroby, ktérych przyczyna jest niedobor selenu, zestawiono }
w tabeli 1. I

Na czym wiec polega rola Se w organizmie’

Jednag z podstawowych funkcji, jaka Se petni w organizmie, jest antyoksydacyjne
oddziatywanie zwiazane z aktywnoscia selenozaleznych peroksydaz, z ktorych najle-
piej dotychczas poznana jest peroksydaza glutationowa (GSH-Px). Wysoka aktyw-
nosc tego enzymu stwierdza si¢ gtdwnie w erytrocytach, watrobie i nerkach, w ktorych
metabolizm sprzyja powstawaniu nadtlenkéw oraz jeszcze grozniejszych wolnych
rodnikow tlenowych [2, 7,19]. Rodniki tlenu spetniaja wazne czynnosci fizjologiczne,
ale ich niekontrolowane wytwarzanie jest przyczyna wielu zaburzen. Wiadomo obe-
cnie, ze wolne rodniki biora udzial w kancerogenezie, powstawaniu odczynow zapal-
nych, zatru¢, starzeniu sig, procesach miazdzycowych i innych [23, 24]. Syntez: |
wolnych rodnikow odbywa sig stale w trakcie réznych reakcji oksydacyjnych, enzy-
matycznych i nieenzymatycznych. Rodnik ponadtlenkowy "O3 powstaje gtéwnie przy
udziale oksydazy ksantynowej, podczas utleniania hipoksantyny do ksantyny i kwast
moczowego [4]. Na drodze nieenzymatycznej rodnik ten wytwarzany jest m.in. W
trakcie autooksydacji hemoglobiny. Poniewaz wiele reakcji, ktérym towarzyszy
uwalnianie wolnych rodnikéw, zachodzi w obrebie bton biologicznych, najczescie]
sa one przedmiotem ataku wolnych rodnikéw. Proces ten inicjuje peroksydacj
nienasyconych kwaséw thuszczowych stanowiacych szkielet fosfolipidéw w btonach
komorkowych. Kwasy te ze wzglgdu na swa strukture chemiczna sa szczegdlnie
podatne na utlenienie. Peroksydacja lipidow jest procesem lawinowym. Starterowy
rodnik, reagujac z kwasem thuszczowym, uruchamia taficuch reakcji, podczas ktorych
wytwarzane sa nowe rodniki atakujace kolejne czasteczki kwaséw. Efektem tak
rozgatgzionego procesu jest uszkodzenie biatkowo-lipidowe;j struktury i modyfikacj
plynnosci i przepuszczalnosci bfony. W ztozonym systemie obrony ustroju przed
peroksydacja uczestnicza rozne zwiazki, jak peroksydazy, katalazy, kwas askorbino-
wy, tokoferole (witamina E), dysmutazy ponadtlenkowe i inne [33]. PeroksydaZ
glutationowa stanowi wazny element obrony ustroju przed peroksydacja. W reakcjach
antyoksydacyjnych wykazuje synergizm z witamina E. Selen i witamina E wspotdzid
taja ze soba w wielu procesach nie wynikajacych z ich whasciwosci przeciwutleniaj¥
cych. Powiazanie czynnosciowe pomigdzy tymi sktadnikami jest bardzo wazn
Wykazano, Zze niedobor jednego z nich w pokarmie moze do pewnego stopnia by*
zastapionym przez drugi sktadnik [21, 33]. Udzial witaminy E w ograniczant
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peroksydacji polega na wychwytywaniu wolnych rodnikéw lipidowych (ROO') i
przerywaniu reakcji taficuchowych generujacych wolne rodniki [22, 24].

Peroksydaza glutationowa kontroluje szybkos¢ peroksydacji, redukujac wodoro-
nadtlenki ttuszczowe, powstajace we frakcji wodnej komérek, do stabilnych hydro-
ksykwasow (rys. 1). GSH-Px katalizuje réwniez rozktad toksycznego w wyzszych
stgzeniach H202. Kumulacja nadtlenkéw kwasow ttuszczowych oraz nadtlenku wo-
doru w tkankach jest bardzo niebezpieczna. Moga one bowiem uczestniczy¢ w
wytwarzaniu szczegOlnie reaktywnych rodnikéw hydroksylowych (OH°). Czastki te
s3 odpowiedzialne za powodowanie najci¢zszych uszkodzen komorek i destrukcje
tkanek. Mogg one inicjowac szereg reakcji rodnikowych, w tym peroksydacije lipidéw
blonowych. Odpowiednia aktywno§¢ GSH-Px jest zatem niezbedna nie tylko dla
zabezpieczania wewnetrznych struktur komérkowych przed atakiem wolnych rodni-
kow, ale réwniez dla utrzymania ciagtosci i stabilno$ci bton plazmatycznych.

Wydaje sig, ze wigksza rolg w ochronie bton w poréwnaniu z klasyczna GSH-Px
odgrywa niedawno wykrytaselenoproteina, zwana hydroksyperoksydaza fosfolipido-
wa (PGSH-Px). Jej aktywnos$¢ stwierdzono nie tylko na terenie cytoplazmy, ale
rowniez w obrebie struktur bioniastych [39].

PGSH-Px w odréznieniu od peroksydazy glutationowej moze rozktadaé wodoro-
nadtlenki fosfolipidowe, jako substraty wykorzystuje ona réwniez nadtlenki thuszczo-
We w liposomach oraz nadtlenki lipoprotein o matej gestosci [19]. Znaczenie tego
¢nzymu podkresla rowniez fakt, Ze jest on mniej wrazliwy na deficyt selenu niz
klasyczna GSH-Px. Plazma tyczna peroksydaza glutationowa jest kolejnym enzymem
selenowym zaangazowanym w reakcje antyoksydacyjne. Z badan prowadzonych na
Szczurach wynika, Ze jest on niemal wylacznie syntetyzowany w nerkach, a jego
Specy ficzna funkcja polega na jprawdopodobniej na ochronie bton bioracych udziat w
filtracji krwi i produkcji moczu [ 19]. Prawdopodobnie jako przeciwutleniacz funkcjo-
nuje réwniez selenoproteina W, wyizolowana z serca i mig$ni jagniat. Dzigki odkryciu
Wspomnianych wczesniej enzyméw zrewidowano poglady, zaprezentowane m.in.
Przez Scotta [33], na temat antyoksydacyjnej roli selenu — okazuje sig, ze jest ona
bardziej ztozona niz pierwotnie sgdzono.
~ Znanych jest obecnie kilkanascie biatek selenowych, ale nie wszystkie zostaty
Je_dnak dostatecznie zbadane. Jodotyronino 5’-dejodynaza typu I (IDI) jestselenobiat-
kiem bioracym udziat w metabolizmie hormonéw tarczycy. Przeksztatca ona tyroksy-
ng (T4)do bardziejaktywnej biologicznie tréjjodotyroniny (T3). Enzymem o podobnej
f““lfcji, ale nie zawierajacym Se jest jodotyronino 5’-dejodynaza typu II (IDII).
Deficytselenu w ustroju hamuje aktywnos¢ obu dejodynaz i prowadzi w konsekwencji
do Sl?adku poziomu T3 we krwi. Niedobor Se jest réwniez przyczyna znacznego
obniZenia zawartogci jodu w gruczole tarczycowym oraz zmniejszenia o ok. 50%
akl}'\anos’ci larczycowej GSH-Px. Odkrycie powiazania pomiedzy selenem a czyn-
10SC13 tarczycy pozwolito wyjasni¢ podloze niektorych objawéw niedoboru tego
skfadnika w organizmie [18, 29, 38]. Zahamowanie wzrostu u zwierzat Zywionych
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Rysunek 1. Udzial selenu i witaminy E w reakcjach antyoksydacyjnych



Selen w Zywieniu zwierzqt 101

pasza uboga w selen jest zwigzane z zaburzeniamisyntezy T3. Powstawanie hormonu
wzrostu w przysadce znajduje si¢ bowiem w bezposrednim zwiazku ze stezeniem
tréjjodotyroniny we krwi [11]. Obnizenie aktywnosci IDII w brazowej tkance ttusz-
czowej u noworodkéw moze natomiast ostabi¢ tzw. metaboliczng termogeneze i
zmniejszy¢ szansg ich przetrwania w zimnym srodowisku [19].

Niedobdr selenu w paszy moze réwniez negatywnie wptywac na ptodnosé zwie-
rzat [1, 14, 37]. Znane s3 pozytywne efekty stosowania preparatéw selenowych w
leczeniu niektorych przypadk6ow nieptodnosci u bydta [9, 12]. Biochemiczne podioze
korzystnego dziatania selenu na czynnosci rozrodcze zwierzat moze wyjasni¢ scha-
rakteryzowanie nowych selenoprotein wykrytych w jadrach oraz kanale rodnym
samic. Sg to tkankowo-specyficzne biatka, najprawdopodobniej niezb¢dne do prawid-
towej reprodukcji. Waznym krokiem w kierunku zrozumienia roli selenu w tym
procesie jest takze okreslenie funkcji biatka transportowego — selenoproteiny P. Jak
sig okazato, stanowi ona zasadniczy element budowy otoczki w spermie [2].

Selen nalezy do nielicznych pierwiastkéw bezposrednio oddziatujacych na re-
akcje odpornosciowe organizmu. Zaobserwowano, ze faczne podawanie selenu oraz
witaminy E wywiera dziatanie immunostymulujace [10, 13, 21]. U zwierzat zywio-
nych pasza wzbogacona w selen nastgpuje wzrost poziomu przeciwciat swoistych,
glownie w obrgbie immunoglobulin klasy M [28, 31, 35]. Efekt wzmozonej syntezy
przeciwciat po dodaniu do paszy selenu zalezy w duzej mierze od pkci, gatunku i wieku
éWierzqt, rodzaju antygenu oraz wzajemnych interakcji pomiedzy selenem a witamina

(21].

Selen jako skfadnik peroksydazy glutationowej okazuje si¢ rOwniez niezbedny do
Pfawid%owego przebiegu komoérkowej odpowiedzi immunologicznej. W testach in
vitro stwierdzono, ze fagocyty zwierzat z niedoborem Se wykazuja obnizona aktyw-
nos¢ bakteriobéjczy |5, 36]. Badania, m.in. Azisa i in. [3] oraz Gyanga i in. [15],
Wykazaty, Ze niska podaz selenu w pozywieniu prowadzi do ostabienia wlasciwosci
bakteriocydnych leukocytéw polimorfonuklearnych. Obnizenie odpornosci organi-
2mu przy deficycie selenu w ustroju czyni go bardziej podatnym na rézne infekcje
bakte.ryjne, np. listeriozg [23]. Zwiazki selenu moga réwniez hamowaé niektére
Za.kazenia wirusowe. Zaobserwowano to m.in. na przyktadzie wirusa grypy, aostatnio
W'll‘uSa HIV. W testach skriningowych wykonywanych w ramach "anti AIDS drug
discovery program" pewne syntetyczne organiczne potaczenia selenu wykazaty ak-
tywnos¢ przeciwwirusowa — anti HIV [16].

. Poprzez wplyw na metabolizm prostaglandyn i leukotrienow w ptytkach krwi i
:nnych komérkach selen moze posrednio oddziatywac na procesy zwiazane z fizjo-
s(;lgéﬁznq alfty\ynoscu; tycb zwiqz.k(’)w. W-iadomo, ze rezultatem obnizonej aktywnosci
. (;Zﬂlﬁ‘:qlej G‘SH—Px jest Z\qukszeme sy.ntezy tromboksanu A2 przy jednqczes—
CZynnirl?nlejszeruu wytwa.rzama. prostz}cyk!lqy .[22]. Ten zas zwigzek jest silnym
dziata 1€m flntyagre-gacyjnym 1 przeciwmiazdzycowym, podczas gdy tromboksan

Przeciwstawnie, tzn. wzmaga procesy agregacyjno-skrzepowe w tgtnicach,
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czego konsekwencja moze by¢ powstawanie zmian miazdzycowych [11, 32]. Niedo-
bor selenu wiaze sie réwniez z nasileniem niebezpieczenstwa wystapienia chordb
uktadu sercowo-naczyniowego, tj. zawatéw, choroby wiencowej serca i in. Zaobser-
wowano, ze obnizenie zawartosci selenu we krwi ponizej 45 ng/l powoduje dwu-, a
nawet czterokrotne zwiekszenie ryzyka wystgpienia tych patologii, w porownaniu z
optymalng zawartoscia tego pierwiastka [32]. Wtasnie Salonen i Huttunen [32]
twierdza, ze deficyt selenu sprzyja zlepianiu si¢ ptytek krwi.

Aktywnos¢ antynowotworowa selenu, potwierdzona przez liczne doSwiadczenia
kliniczne, jest konsekwencja wielu pozytywnych funkcji tego mikrosktadnika, w tym
rowniez pobudzania reakcji odpornosciowych ustroju. Istotna jest tez zapewne och-
ronna rola peroksydaz selenowych, jako tzw. zmiataczy wolnych rodnikéw. Udziat
tych ostatnich w kancerogenezie jest juz obecnie niekwestionowany. Rakotworcze
dziatanie wolnych rodnik6w zwiazane jest z ich mutagennoscia oraz powodowaniem
zaburzen w strukturze i funkcjonowaniu blony komérkowej, co moze utatwiaC wni-
kanie do wnetrza komérki réznych czynnikéw onkogennych, np. onkowirusow [20].
Selen chroni takze przed rakotwoérczym dzialaniem nitrozoamin i promieniowania
jonizujacego [6, 9].

Bedac czynnikiem niezbednym do prawidtlowego funkcjonowania systemu cyto-
chromu P-450, selen moze réwniez przyspieszac detoksykacje¢ substancji obcych, w
tym zwiazkow o dziataniu rakotworczym. Wyniki wielu badan wskazuja, ze podawa-
nie zwierzetom wysokich dawek Se, czesto zblizonych do progu toksycznosci, moze
zabezpieczad je przed nowotworami, wywotywanymi przez niektdre substancje che-
miczne [7]. Zwrécono na to réwniez uwage w profilaktyce nowotworéw u ludzi
Niektére osrodki kliniczne sugeruja, ze dla utrzymania dobrego stanu zdrowia dawka
Se dla cztowieka powinna wynosi¢ ok. 500 pg/dobe. Zmniejsza si¢ wowczas zapa-
dalnos¢ na chorobg wieficowg i nowotwory.

Dzicki mozliwosci tworzenia kompleksowych potaczen z niektorymi metalami
ciezkimi (Cd, As, Hg, T1) selen chroni organizm przed zatruciem. Powstajace selenki,
jako trudno rozpuszczalne w wodzie zwiazki, sa biologicznie oboj¢tne. Zwiazki Se z¢
srebrem czy ofowiem moga si¢ jednak kumulowadé w watrobie i nerkach [30]. RGwnieZ
witamina E cze$ciowo chroni organizm przed szkodliwym dziataniem niektorych
metali, zwlaszcza rteci i olowiu. Wazna tez funkcja selenu i tokoferoli jest udziat W
metabolizmie migsni [12]. Czgstym objawem niedoboru selenu w paszy jest dystrofia
mie$ni. Underwood [37] podaje, ze przez optymalne (tab. 2) wzbogacenie dawek ¥
selen mozna zapobiec pojawianiu si¢ tego schorzenia wlasciwie u wszystkich gatu-
kéw zwierzat. Dla ogélnej informacji przy dawkowaniu Se dla zwierzat zestawion?
w tabeli 3. zawarto$¢ tego pierwiastka w niektdrych paszach. Przy Scistym dawkow?
niu istotne jest dokonanie analiz na zawarto$¢ Se w paszy.

Wplywajac na prawidlowe funkcjonowanie trzustki, selen decyduje tez w znacZ
nym stopniu o trawieniu thuszczéw i wchlanianiu tokoferoli i innych witamin lipofil



Selen w Zywieniu zwierzqt

Tabela 2. Zapotrzebowanie zwierzat na selen w mg/kg suchej masy paszy

103

Konie Owce Krowy Swinie [27]

8] 26] [25] prosigta warchlaki tuczniki tuczniki

miodsze starsze

lochy prosne
i karmiace

0,102 0,102 03 0,3

0,35

0,15 0,10

0,15

Tabela 3. Zawarto$¢ Se w 1 kg paszy [25, 26, 27 i analizy wiasne)

Pasze

Zawartos¢ [mg]

Ziarno zboz:
owies
pszenica
kukurydza
pszenzyto
jeczmien
Zyto

Nasiona roslin straczkowych:
bobik
groch
hubin biaty
soja

Sruty poekstrakcyjne:
rzepakowa ,,00”
sojowa
stonecznikowa

Pasze pochodzenia zwierzecego:
maczka mi¢sna
maczka rybna
maczka z krwi
serwatka

Inne:
ziemniaki
susz z lucerny
drozdze pastewne
nasiona rzepaku ,,00”

0,1-0,29
0,05-0,2
0,03-0,3
0,1-0,15
0,03-0,35
0,15-0,4

0,02
0,18
0,1
0,5

0,07-0,6
0,1-0,6
0,5

0,3
0,9-5,4
0,8
0,06

0,02
0,03-0,3
0,1-1,0
0,48-0,62




104 I. Sembratowicz, E. Grela

nych z jelit [24]. Witamina E natomiast wptywa stymulujaco na absorpcjg selenu z
przewodu pokarmowego.

Jak wickszos$¢ metali selen reaguje z grupami SH aminokwasow, przez co moze
modyfikowaé aktywnos¢ biatek enzymatycznych. Zaobserwowano hamujacy wplyw
selenu na enzymy glikolityczne. Reakcje z grupami tiolowymi, wywotanie zaburzei
alkilacji, istotnych dla prawidtowego funkcjonowania niektérych szlakow metabo-
licznych oraz konkurencyjne dziatanie w stosunku do siarki w réznych zwiazkach
biologicznie czynnych — to prawdopodobne mechanizmy toksycznego dziatania sele-
nu w organizmie [34]. Jak juz wspomniano, pierwiastek ten w wyzszych stgzeniach
jest toksyczny. Dlatego nalezy zachowac daleko idaca ostrozno$¢ w dawkowaniu, tym
bardziej ze istnieje niewielka rozpigtos¢ pomigdzy dawka zalecana a toksyczna dla
organizmu. Prog toksycznosci dla cztowieka wynosi ok. 700 ug/24h, podczas gdy
zapotrzebowanie dzienne waha si¢ w granicach 50-200 pg. Do charakterystycznych
objawéw zatrucia selenem naleza: wypadanie owlosienia, ostra prochnica z¢bow,
$linotok, zanik narzadéw miazszowych, a nawet Slepota i zanik mig¢sSnia sercowego
[14, 34]. Stopien toksycznosci selenu jest zalezny od wieku i gatunku ZWierzgcia,
formy chemicznej podawanego preparatu, dawki, i czasu pobierania, a takze rodzaju
skarmianych pasz, szczegdlnie za$ od zawartosci w nich biatka i aminokwasow
siarkowych, siarczanéw i zwiazk6w arsenu [37]. Na wielkos¢ objawOw zatrucia ma
réwniez wptyw obecnos¢ innych antagonistow selenu (rys. 2).

Rysunek 2. AntagoniSci selenu



Selen w Zywieniu zwierzqt 105

Podsumowanie

Dokonany przeglad bibliograficzny odnosnie roli selenu w Zywieniu zwierzat
wskazuje na istotne oddziatywanie tego pierwiastka w organizmie, szczegélnie jako
czynnika antyoksydacji, jak tez regulujacego wiele istotnych dla organizmu czynno-
Sci, w tym zapobiegajacego bezptodnosci. Selen wykazuje réwniez dziatanie immu-
nostymulujace, chroni organizm przed zatruciem i przyspiesza detoksykacje substan-
cji kancerogennych.
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Selenium in animal nutritiod

Summary

The article deals with the biochemical and physiological role of selenium in animal
nutrition. It is pointed, that Se is not only an antioxydation factor, but it is also?
component of selenoproteins. Moreover, it protects organism from the toxicity as well
as from the cumulation of heavy metals; it displays immunomodulative activity

|
l
prevents animal infertility and even displays antiviral activity.



