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Podstawowym czynnikiem decydującym o powodze-
niu i efekcic ekonomicznym w hodowli trzody chlewnej,
jcst prawidłowo prowadzony rozród zwierząt. Utrzyma-
nie wysokiej płodności oraz plenności loch wymaga od-
pou,iednicgo systcmu utrzymania oraz zapcwnienia im
podaży niezbędnych składników mineralnych i witami-
nowych. IJ zwierząt przeznaczonych do rozrodu szcze-
gólną rolę odgrywa selen (11, 13, 25). Niedoborowi tego
pierwiastka u bydła i owiec towarzyszą zaburzenia płod-
ności związane ze wzrostem komplikacji okołoporodo-
r,vych, poronień i martwych urodzeń, w konsekwencji zaś
rł,ydłużeniem cyklu leprodukcji (13, 28, 32). Podanic sele-
nu krowom pochodzącym ze stad niedoborowych wywie-
ra korzystny wpływ na przebieg inwolucji macicy, powo-
duje spadek częstości występowania zatrzyrnania ło-
żyska, stanów zapalnych błony śluzowej macicy oraz
zaburzeń czynności jajników. Biorąc pod uwagę, żc skut-
ki niedoboru sclenu w postaci zaburzeń płodności są na
ogół tepiej poznane u przeżywaczy, postanowiono nieco
szerzej naświetlić zagadnienia związane z reprodukcyj-
nymi skutkami hiposelenozy u świń oraz rł,pływu sclenu
na rozród tego gatunku zwierząt.

Początkowo zainteresowanie sclenem lv fizjologii i ży-
wieniu zwierząt wiązano wyłącznie z jego działanicm
toksycznym. Dopiero w 1957 roku selen zaliczony zos-
tał do grupy biopierwias,tków ,riezbędnych dla życia
(27). Od tego czasu prowadzone są badania rv celu po-
znania metabolicznych funkcji selenu oraz skutków jego
niedoboru w organizmie zwierzęcym. Selen jako kofak-
tor peroksydazy glutationowej (GSH-Px), będącej enzy-
mem wiclu tkanek i płynów ustrojol,vych uzupcłnia
przecir,vutleniający wpływ witaminy E, chroniąc komór-
ki przed destrukcyjnym wpływcm wolnych rodników
oraz toksycznyrn i karcinogennym działaniem mikotok-
syn. Obnizenie aktywności cnzymatycznej peroksydazy
glutationowej zwiększa wrażliwość organizmu na cho-
roby zakażne i inwazyjne popruez obniżcnic odporności
komórkowej, w tym głównie fagocytozy (5). Według
Chaveza i wsp. (4) niedobór sclcnr-r lr loch cięzarnych
osłabia odporność prosiąt, które rodzą się słabe, częściej
padają, wykazując śladowe iiości tego pierwiastka w
wątrobie. Znana jest również rola celenu w patogenezie
owrzodzen żołądka oraz pokarmowej dystrofii mięśni
u prosiąt, a u osobników dojrzałych, poza miopatiami,
w zaburzeniach nerwowych, procesach zwyrodnienio-
wych narządów wewnętrznych oraz niepłodności (21,

27, 32). Wykazano, że selen obok wielu funkcji, jakie
pełni w organizmie, wykazuje szczególne powinowactwo
do tkanek i narządów, które ze względu na swą właś-
ciwość wydzielniczą, uczestniczą w inicjowaniu i peł-
nicniu funkcji roztodczycch. Na.leżą tu: przysadka, jaj-
nik, ciałko żółŁe oraz łożysko matki (2).

Badania przeprowadzone in oitro dowodzą również
znaczenia selcnu w utrzymaniu prawiclłorvej ru.chliwości
plemników, dzięki czemu możlivly jest ich szybszy tran-
sport w obrębie dróg rodnych do miejsca połączenia
z komórką jajową (23). Przyczyny zmniejszenia ruch-

1iwości gamet męskich w stanach nicdoborowych upa-
truje się w zaburzeniu .vystępuJącym w obrębie mito-
chondriów wstawki plemnika, z:,viązanyrn z upośledzc-
niem wytwatzania cnergii niczbędncj dla rvykonywania
rlrchu postępowego, Ponadto zauważollo, że na ograni-
czoną płodność knuró-ł z nicdoborem selenu nakładają
się zaburzenia popędu płciowego (16). Hiposelenozie
u loch towarzyszy osłabicnie rur, obniżenie zapładnial-
ności, rodzenie słabych prosiąt o niskiej przeżywalności,
a także stany zapalnc dróg rodnych i gruczołu mleko-
wego, występujące jako oddzielnc jednolstki chorobowe,
bądź łączące się w zespół chorobowy, określany jako
syndrom MMA (Mastitis Metritis Agalactia) (32).

PoJi.etiologiczny charakter zespołu MMA, przyno-
szącego poważne straty w odchowie prosiąt oraz zabu,-
rzającego zdolność rozpłodową nacior wymaga wiclo-
kierunkowych poszukiwań sposobu jego ograniczenia,
w tyrl także z uwzględnieniem ll,,łaściwego żywienia
i zapewnienia podaży niezbędnych biopicrwiastkółv.
Wyniki badań wskazujących na lrdział niedoboru sclc-
nu w ctiopatogenezie zapalenia wymienia u bydła (1),

skłoniły niektórych autorów do podjęcia próby zastoso-
rvania związków tego picrwiastka w zapobieganiu MMA
u świń. Dcmbiński i wsp. (?) stcsując selen w dawce
0,11-0,23 mc/kg m.c. u 1och przed kryciem lub w okre-
sie ciązy stwierdzili istotne oglaniczenie intensywności
występowania tego zespołu w porórł,naniu z grupą kon-
trolną. Podobnie Wandurski (31) zanotował ograniczenie
zachorowalności na MMA po zastosowaniu u loch w
]0B dniu ciąży selenl-l w dawce 0,07-0,28 mglkg m.c.
Pozytywn;, wpływ selenu w zapobieganiu MMA u świń
potwierdzają także wyniki uzyskane przez innych auto-
rów. zalecających stosowanie związków tcgo pierwiastka
w formie dodatku do paszy 1ub iniekcjach (6, 26, 32).

Jak wynika z licznych obscrwacji klinicznych selen
v,,ywiera korzystny wpływ rór.vnicz na inne parametry
de cydtrjącc o rozpłodorł,e j użytkowości 1och, rv tym
także efektywność reprodukcji. SzczegóIną wrażliwość
na niedobór tego pierr,via,stka wykazują lochy w okresie
ciąży. Z badań Chaveza i lvsp. (3) wynika, że suplemen-
tacja selencm w połączcniu z vlitaminą E loch w formie
okresowych inickcji w 30, 60 i 100 dniu ciąży poprawia
płodność macior ]nI następnym cyklu rol,rodczyTrl, zwięk-
sza liczebność miotu o|az masę urodzonych prosiąt,
a także ich przeżywalność w okre§ie odsadzenia. Jed-
nocześnie autor ten zau,łaża, że podanie tych składni-
ków drogą en'leralną w postaci dodatku do paszy jest
mniej efektywne, przy czym stwictdza, żc niezależnie
od drogi r,vprowadzcnia selenu do organizmlr wydaje się
on być bardziej efektywny biologicznie rr starszych ani-
żeli młodych macior, Van Vleet i ,"vsp, (33) podając
loszkom tcn pierwiastek w ilości 5 mg 2-3 tygodni
przed polodem obscrwowali r,vzrost współczynnitr<a opro-
sieri, obniżenie ilości martwo urodzonych prosiąt oraz
spadek ich śmiertclności w pierrł,szych 3 dniach po po-
rodzie. Podobne wyniki zanotował Mahan i wsp. (1B) po
dwukrotnvm zastoso-,łraniu 0,1 ppm selenu w postaci
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seleninu sodowego u macior Również w badaniach
własnych nad wpływem tcgo pierwiastka na płodność
i zdrowotność loch stwicrdzono po wiclokrotnym poda-
rvaniu seleninu sodowego w darvce 0,11-0,23 mc/kc
m c,) w różnych okresach prośności, korzystny wpływ
na skuteczność pokryć i skrócenie okrersu międzyporo-
dowego, a u loszek wchodzących do rozrodu 

- zwiękrsze-
nie intcnsyrł,ności występowania rui (?). Podobne wyni-
1ri uzyskiwali vz prowadzonych badaniach inni autorzy
/on ą1 to Ąn\
\.Ur.L, JL, ó+).

Intcresujący, chociaż wymagający dalszcgo poznania
jest mechanizm oddziaływania selenu na funkcje roz-
rodcze samicy oraz potomstwo. Większość autorów po-
dzicla pogląd, że wpływ ten jest największy w momen-
cie zapłodnicnia komórki jajowej oIaz wczesnej fazie
rozwoju cmbrionalncgo (3, 28). Jak wynika z najnor,v-
szych badań wz]:ost zapładnialności możc wiązać się ze
zrviększoną aktywnością ruchową macicy i jajowodów
pociczas rui u zwierząt otrzymu jących wcześnie j ten
pierwiastek Segerson i wsp (2B) rejestrowali u owiec
istotny wzrost ltczby i ampJ.itudy skurczów mięśniówki
Togów macicznych po dwuklotn]rm podaniu tego pier-
-.,łriastka lub jego kombinacji z w-itaminą E. Autorzy ci
obscrworva]i również przyspieszoną inwolucję macicy
oraz wczeŚniejsze wznowienie cyklu jajnikowego. U no-
rvorodków i młodych świń niedobór ,selenu prowadzi
do zahamowania wzrostu, wychudzenia oraz charłactwa
(20). Pierwiastek ten jest pIzekazywany potomstwu
głór,vnic z siarą, gdzie pozostaje związany z frakcją glo--bu.[inową, a jego zawartość wynosi u loch około 0,168
pg/ml (17, 24), W ciągu pierwszych dni laktacji obserwu-
je się gwałtowny spadek selcnu w mleku, śrcdnio do
0,0a lg/ml (I7, 24, 34). Suplcmentacja se]enem ]och w
okrc,sie ciązy wywiera najbardziej korzystrry wpływ na
poziolrr tcgo picrwiastka u potomstwa, zwiększając gló,,v-
nie jcgo odporność (4ó).

Z niaktórych badań wynika, że sclcn nic zarł,sze przy-
nosi oczckir,ł,ane rezultaty, poprawia jąc płodność oraz
zdrowotność zwierząt wykazujących niedobor tcgo pier-
rr,,iastka. Edr,vards i wsp. (B) wyrażają pogląd, zc nie ma
r,vyraźne go związku między niedoborcm tego pier-
rviastka, płodności.ą i plcnnością macior oraz śmiertel-
lrością prosiąt w okresic odchowu. Podobnie Wandur-
ski (30) stwierdził, żc jednorazowc podanic selenu rvcho-
dzącego w |skład Evetsclu, zawierająccgo równicż wita-
minę E nic wywarło istotncgo rvpływu na polepszenic
wskaźników rozrodu oraz poprawę zdrowotności bada-
nych loch. Wyda je siĘ, że występującc rozbieżności
Cotyczące wpływu selenu na płodność loch oraz od-
chów prosiąt mogą wynikać z faktu, żc korzystne od-
działywanie tego pierwiastka jest w znaczrrym stopnilt
iimitowane warunkami r-rtrzymania z,:vierząt oraz żywta-
nicm, rv tym głównie stopniem pokrycia potrzeb białko-
wo-energetycznycll i witaminowych badanycŁt zwierząt
(9, 16, 19), Stącl, przy stwierdzanyrn) znacznyrn wpływie
selenu na reprodukcję świń, oddziclny problem stano-
rvią uwarunkowania oraz skuteczność suplcmentacji tego
pierwia,stka w u,zyskiwaniu zwiększenia ostatccznych
efektów produkcyjnych całego stada.

Jednym z podstawowych tego warunków jcst zapew-
nicnie zwierzętom, obok sclcnu. dostateczne j podazy lU'

tokoferoli w żywieniu, zwiększających tolcrancję orga- ł}.
nizmu na niedobór tego pierwiastka, Ryzyko wystąpic- ]|.
nia hiposelenozy u świń pojawia się, gdy zawartośc se- la'

lenu w paszy spada poniżej 0,1 ppm (16). Wykazano, 15.

że stężenie Se w mieszankach paszol,vych dla swiń, wy- 19
twarzanych w Tegionach, w których nie występują nie- !l'

dobory tego pierwialstka w glebie oscyluje w granicach 18'

0.03-0,45 ppm (22). Z dostępnych danych wynika, że
łączna podaż selenu przy jego zawartości rł, diecic wy-
noSZąCej 0,15 ppm oraz dodatku w iloŚci 0,1 ppm stanowi
około 1/15 najniższego poziomu w paszy, wykazująccgo
toksyczność dla tego gatunku zwierząt (10, 16). Zalecany
dodatek 0,1 ppm selenu w postaci seleninu sodowego do
diety zawicrającej 0,24-0,11 ppm tego pierwiastka, nie
po\Ą,odujc wzrostu jego stężenia w mięśniach oraz narzą-
dach miąższowych, w tym także w wątrobic. Stwier-
dzono również, żc wzrost poziomu selenu we krwi nastę-
puje naj,szybciej u zw,icrząt, u których występował nie-
dobór tego piervriastka przed suplcmentac ją (3) Do-
tychczas nie ustalono jednoznacznie maksymalnego stę-
źenia pierwiastka w paszy, wpływającego niekorzystnie
na rozród świń. Z nicktórych danych \\lynika, że zawaL--
tość sclenu r,v ilości 10 ppm obniża wydajność TozTod-
czą tych zwierząt oraz rnoże wpływać nickorzystnie na
ich zdrowotność (10, 29)

W badaniach żywieniorvych zwraca się także uwagę
na wzajcmne oddziaływanic selenu z poszczególnymi
składnikami pożywienia, które rł,ydatnic mogą ograni-
czać jego dostępność oraz przyswajalność w przewo-
dzie pokarmowym, a tym samym różnicować efekty
uzyskiwanc po zastosowaniu tego pierwiastka w połącze-
niu z paszą (12), Zhou i wsp (35) wykazali, żc wysoki
poziom białka, charakterystycznv takze dla paszy sto-
sowanej w żywicniu trzody chlervncj, zwiększa niedo-
bór sclenu w organizmic. Znany jcst również ograni-
czający wpływ fosforu na proces wchłaniania selenu
w przewodzie pokarmowym oraz jego magazynowanin
w wątrobic (14). Jednoczcśnie wykazano, żc wapń, któ-
ry intcrf eru jc z selencm, zwiększając wydatnie iego
rvydalanie z organizmu z kałem, w dawkach stosowa-
nych lv żywieniu świń nie wywiera ujcmnego wpływu
na przylswajanic tego pierwiastka (15).

\Tależy zazna.czyć, że przy stwicrdzanym przez wielu
autorórł, korzystnym wpłyrvie selenu na rcprodukcję
śrł,iń. wicle problemór,v związanych z ur,varunkorvani:-
mi skutecznego oraz ekonomicznie ef ektywncgo dzia-
łania tego pierwiastka pozosta jc nadal nie rvy jaśnio-
n-ych. Wynika stąd pilna potrzeba prowadzcnia szcze-
gółowych badań w tym zakresie, uwzględniających obok
wpływu selenu na zdrowotność stada rórvnież udział
rł,arunków środowiskor,vych, a przi:de wszystkim żywie-
niol,vych rł, kształtowaniu użytkowości rozrodczej świń,
Szczególnic r,v warunkach cho-,vu przemysłowego.
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25.

pisu.jc się również udział w etiologii uuluoaaginitts
granularżs (granular vulvovaginitis - GVV), Schorze-
nie pozornie nie mające większego znaczenia w lozro-
dzie, prawdopodobnie może być przyczyną poronień w
pierwszych miesiącach ciąży lub utrudniać zapłodnie-
rric (10), co powoduje wydlużenie okresu rniędzyciążo-
rvego, dając znaczne straty ekonomiczne (11, 19).

W Polsce, GVV u krów występujc szczególnie w gos-
podarstr,ł,ach wiclkosta.dnych (11). W stadzie dotkniętym
t:\rm schorzcnicm zaz,wyczaj choruje około B0-90o/o,
krow. Z przcprowadzonych badań r,vłasnych wynika, że
TJ. dżuerstt,ln daje si.ę izolować od 72,7'llo krów wykazu-
iąc5,ch te objarvy, przy czyIn zarazek ten występuje
tylko lr 13,3rlo krów zdrowych. Podobnc wyniki uzyskali
również Ruhnke i wsp. (15), Frii,s i Krogh (6), Panagala
i wsp. (13) oraz Thoruber (1B), a Doig i wsp. (3, 4) wy-
rvołali \\, sposób ekspcrymentalny to schorzenic,

Mając na urł,adze wyniki własne (L4) oraz cytowanych
autolólv (3, 4, ?) wykonano badania zrnterzające do
bliższcgo określenia. udziału U. dit-ersum w wywoły-
r",raniu GVV u krów. Badania te polegały na próbach
eksperymcntalnego zakażcnia jałówek oraz pasazowa-
niu szczepu użytego do zakażenia przez kolejne jalowki
w celu usta.lenia, cz5r pasaże zwiększały jego zjadJ,iwość.

Materiał i metody
S zc ze p y. Do eksperymentalnego zakażenia jałówek

użyto 2 szczepów U, dfuersum. Jeden z nich (40B) był wy-
osobniony z nasienia buhaja, a drugi (368K) z błony śluzo-
wej pochwy krowy, U buhaja na błonie śIuzowej napletka
i prącia występowały zmiany zapalne w postaci grudko-
wego zapalenia. Podobne objawy, określone jako GW,
obserwowano u krowy.

Podło ża. Do izolacji i namnażania szczepów U. dźuer-
sum użyto płynnego i stałego podłoża, opisanego uprzednio
(14).

Głównym gatunkiem, którcmu przypisuje się właści- Zwierzęta doświadczalne. Do eksperymenta]-
wości chorobotwórcze jest Ureaplasmo, (lJ) diuersum 19). n_ych zakaŻeń uŻyto 10 jałówek w wieku około 18 miesięcY.

; .. _: :'.' 
' Pochodzily one z gospodarstw indywidualnych. Jalówki teUroDnoustrol tcn moze o}c PrZYCzYną _?ndomelrLtIs' .,ia Uyty kryte, ,ń teZ unasienniane, a w wymazach po-

sal,pingżtis i uesżculżtżs seminalis (16). Izolowanie urea- branyiń z przedsionka pochwy nie wykazano'drobnoustro-
plazm z narządów lł,ewnętrznych poronionych płodów jólv . Ureaplasma, Badaniem klinicznym nie stwierdzono
oraz wykazanie ich obecności w zmicnionvch zapalni" u nich zmian zaPa),nYch, ani innYch odstęPstw od normY

. " ,.,' , , ze stronynarządówrozrodczych.
'ozYsKacn \I, Iz, llI moZC SwladczYc o udzla,te tYch Doświad,c'zalne zakażenie zwierząt. W pierw-
zatazków w wywoływaniu poronień. Przemawiają za szym etapie badań zakażono 6 jałówek. Dwie piórwsze
tym badania Millera i wsp, (12), którym udało się za- były zakażone hodowlą bulionową szczepu 40B. Zwierzę-
kazić ciężarne krowy i wywołać u nich poronienia, tom tYm wProwadzono do PochwY 10 mI hodowli buliono-

a z łożysk i poronionych płodów *yosop,,,ić "."plrr".,v. L.'"";,.oŁTŁ.ij,T'"j:lŁL*T ,lo}|#'o""i"Y."('$;*."";Ti';tę
Jak wynika z szeIegu prac (2, 3, 7) ureaplazmom przy- branymi z błony śluzowej pochwy wcŻeśniej zakażonych

Próby doświodczolnego zokozenio norzqdu rozrodczego iołówek
drobnousłroionni Ureoplosmo diversum

Zakład Miklobiotogii Instytutu wetelynarii, ,Ą1. PaltyzantóW 57, 24-100 Puła\Ny

Summary

Trials of an experimental infection of the repro-
ductive tract of heifers with Ureaplasrrra diversur"n

Broth cultures of Ureaplasma diversum introduced in-
travaginally or vaginal musous from infected heifers rubbed
into the vaginal muco§a of normal heifers colonized per-
manently the vaginal vestibule and vagina of heifers.
Ureaplasms were isolated, although less often than from
vagina, also from te urinary bladder, urethra and, vaginal
cervix. As a results of infection a granular vulvovaginitis
lras developetl. The exarnined strains of Ureaplasma varied
by virulence. The virulence of U. diversum increased after
a consecutive passages in heifers. The incubation period
of the disease was shortened and the clinical signs were
more pronounced,.

Wśród czynnikó,"v etiologicznych chorób zakażnych
narządów rozrodczycŁl bydła coraz więcej uwagi sku-
piają drobnoustroje z rodzaju Ureaplasma (B). Wystę-
pują one u znacznego odsetka (np. 21,4Dń') zwierząt zclro-
wych (11). Stwierdzono je w 29-1000/o ry ,r"or"tku bu-
irajów i w 23-840/0 w nasieniu w stacjach inseminacyj-
nych (5). Rola ich w wywoływaniu schorzeń nic jest do-
statecznie wyjaśniona i jak u szcTcgu drobnoustrojów
warunkowo chorobotwórczych jest ona trudna do jed-
noznacznej oceny. Wydaje się, że istotne znaczenie w
tym względzic miałoby opracowanic metod, które umoż-
liwiłyby odróżnienie szczepów chorobotwórczych od nie-
chorobotwórczycb,. Za moil,iwością powodowania przez
ureaplazmy schorzeń narządów rozrodczych przema-
r,viają objawy kliniczne i zmiany patologiczne konfron-
towane z wynikami badań bakteriologicznych oraz \^/

niektórych przypadkach również rezultaty eksperymen-
talnego zakażenia bydła (3, 4, 'l , 74, 71).


