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ROZROD ZWIERZAT

MICHAEL BRONICKI, ZYGMUNT DEMBINSKI

Rola selenu w reprodukeiji $wih

Zaklad Profilaktyki Nieplodnogei Instytutu Weterynarii, Oddzial w Poznaniu,
ul, Poznanska 35, 62-020 Swarzedz

Podstawowym czynnikiem decydujgcym o powodze-
niu i efekcic ekonomicznym w hodowli trzody chlewnej,
jest prawidlowo prowadzony rozrod zwierzat. Utrzyma-
nie wysokiej plodnoéci oraz plennoéci loch wymaga od-
powiednicgo systemu utrzymania oraz zapcwnienia im
podazy niezbednych skladnikéw mineralnych i witami-
nowych. U zwierzat przeznaczonych do rozrodu szcze-
gblng role odgrywa selen (11, 13, 25). Niedoborowi tego
pierwiastka u bydia i owiec towarzyszg zaburzenia ptod-
nos$ci zwiazane ze wzrostem komplikacji okoloporodo-
wych, poronien i martwych urodzen, w konsekwencji zas
wydluzeniem cyklu reprodukeji (13, 28, 32). Podanic sele-
nu krowom pochodzgcym ze stad niedoborowych wywie-
ra korzystny wplyw na przebieg inwolucji macicy, powo-
duje spadek czestodcli wystepowania zatrzymania lo-
zyska, standéw zapalnych blony Sluzowej macicy oraz
zaburzen czynno$ci jajnikow. Biorac pod uwage, ze skut-
ki niedoboru selenu w postaci zaburzen plodnosci sa na
0g6t lepiej poznane u przezywaczy, postanowiono nieco
szerzej naswietli¢c zagadnienia zwigzane z reprodukcyj-
nymi skutkami hiposelenozy u §win oraz wplywu selenu
na rozrod tego gatunku zwierzat.

Poczatkowo zainteresowanie sclenem w fizjologii i zy-
wieniu zwierzat wigzano wylgcznie z jego dziataniem
toksycznym. Dopiero w 1957 roku selen zaliczony zos-
tal do grupy biopierwiastkéw aiezbednych dla zycia
(27). Od tego czasu prowadzone sa badania w celu po-
znania metabolicznych funkcji selenu oraz skutkéw jego
niedoboru w organizmie zwierzecym. Selen jako kofak-
tor peroksydazy glutationowej (GSH-Px), bedacej enzy-
mem wielu tkanek 1 plynow ustrojowych uzupcinia
przeciwutleniajacy wplyw witaminy E, chronigc komor-
ki przed destrukcyjnym wplywem wolnych rodnikow
oraz toksycznym i karcinogennym dzialaniem mikotok-
syn. Obnizenie aktywnosci cnzymatycznej peroksydazy
glutationowej zwieksza wrazliwos¢ organizmu na cho-
roby zakaZne 1 inwazyjne poprzez obnizenic odpornosci
komoérkowej, w tym gléwnie fagocytozy (5). Wedlug
Chaveza i wsp. (4) niedobér sclenu u loch ciezarnych
ostabia odpornos¢ prosigt, ktére rodzg sie slabe, czesScie]j
padaja, wykazujgc $ladowe iloSci tego pierwiastka w
watrobie. Znana jest réwniez rola selenu w patogenezie
owrzodzen zoladka oraz pokarmowej dystrofii mies$ni
u prosiat, a u osobnikéw dojrzalych, poza miopatiami,
w zaburzeniach nerwowych, procesach zwyrodnienio-
wych narzadow wewnetrznych oraz nieplodnodei (21,
27, 32). Wykazano, Zze selen obok wielu funkcji, jakie
pelni w organizmie, wykazuje szczegélne powinowactwo
do tkanek i narzadéw, ktore ze wzgledu na swa wias-
ciwosé wydzielniczg, uczestniczg w inicjowaniu i pel-
nieniu funkcji rozrodezycch. Naleza tu: przysadka, jaj-
nik, ciatko zétte oraz tozysko matki (2).

Badania przeprowadzone in vitro dowodzg rowniez
znaczenia selenu w utrzymaniu prawidtowej ruchliwosci
plemnikow, dzieki czemu mozliwy jest ich szybszy tran-
sport w obrebie drég rodnych do miejsca polgczenia
z komorka jajowsa (23). Przyczyny zmniejszenia ruch-

liwosci gamet meskich w stanach nicdoborowych upa-
truje sie w zaburzeniu wystepujacym w obrebie mito-
chondriéw wstawki plemnika, zwigzanym z uposledze-
niem wytwarzania cnergii niczbednej dla wykonywania
ruchu postepowego. Ponadto zauwazono, ze na ograni-
czong plodno3é¢ knuréw z nicedoborem selenu nakladajg
sie zaburzenia popedu plciowego (16). Hiposelenozie
u loch towarzyszy oslabienie rui, obnizenie zapladnial-
noéei, rodzenie stabych prosiat o niskiej przezywalnosci,
a takze stany zapalne drég rodnych i gruczolu mleko-
wego, wystepujace jako oddzielne jednostki chorobowe,
badz laczgce sie w zespol chorobowy, okre$lany jako
syndrom MMA (Mastitis Metritis Agalactia) (32).
Polietiologiczny charakter zespoltu MDMA, przyno-
szgcego powazne straty w odchowie prosiat oraz zabu-
rzajacego zdolno$é rozptodows macior wymaga wiclo-
kierunkowych poszukiwan sposobu jego ograniczenia,
w tym takze z uwzglednieniem wlasciwego zywienia
i zapewnienia podazy niezbednych biopierwiastkow.
Wyniki badan wskazujacych na udzial niedoboru scle-
nu w ctiopatogenezie zapalenia wymienia u bydia (1),
sklonily niektérych autoréw do podjecia proby zastoso-
wania zwigzkow tego picrwiastka w zapobieganiu MMA
u $win. Dembinski i wsp. (7) stesujgc selen w dawce
0,11—0,23 mg/kg m.c. u loch przed kryciem lub w okre-
sie cigzy stwierdzili istotne ograniczenie intensywnosci
wystepowania tego zespolu w pordwnaniu z grupa kon-
trolng. Podobnie Wandurski (31) zanotowal ograniczenie
zachorowalnosci na MMA po zastosowaniu u loch w
108 dniu ciazy selenu w dawce 0,07—0,28 mg/kg m.c.
Pozytywny wplyw selenu w zapobieganiu MMA u $win
potwierdzaja takze wyniki uzyskane przez innych auto-
row, zalecajgeych stosowanie zwigzkéw tego pierwiastka
w formie dodatku do paszy lub iniekcjach (6, 26, 32).

Jak wynika z licznych obserwacji klinicznych selen
wywiera korzystny wplyw rownicz na inne parametry
decydujgce o rozplodowej uzytkowosci loch, w tym
takze cfektywnos¢ reprodukeji. Szezegélng wrazliwosé
na niedobdr tego pierwiastka wykazuja lochy w okresie
ciazy. Z bhadan Chaveza i wsp. (3) wynika, Zze suplemen-
tacja selenem w polgczeniu z witaming E loch w formie
okresowych inickeji w 30, 60 i 100 dniu ciazy poprawia
plodnosé macior w nastepnym cyklu rozrodezym, zwigk-
sza liczebnosé miotu oraz mase urodzonych prosiat,
a takze ich przezywalnos¢ w okresie odsadzenia. Jed-
noczeénie autor ten zauwaza, ze podanie tych skladni-
kéw droga enteralng w postaci dodatku do paszy jest
mniej efektywne, przy czym stwicrdza, zc niezaleznie
od drogi wprowadzenia selenu do organizmu wydaje sig
on byé bardziej efektywny biologicznie u starszych ani-
zeli mlodych macior. Van Vleet i wsp. (33) podajac
loszkom ten pilerwiastek w ilosci 5 mg 2—3 tygodai
przed porodem obscrwowali wzrost wspolezynnika opro-
sien, obnizenie ilo$ci martwo urodzonych prosigt oraz
spadek ich $miertelnosci w pierwszych 3 dniach po po-
rodzie. Podobne wyniki zanotowat Mahan i wsp. (18) po
dwukrotnym zastosowaniu 0,1 ppm selenu w postaci
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seleninu sodowego u macior. Réwniez w badaniach
wlasnych nad wplywem tcgo pierwiastka na plodnosé
i zdrowotno$¢ loch stwierdzono po wielokrotnym poda-
waniu seleninu sodowego w dawce 0,11—0,23 mg/kg
m.c., w roznych okresach prosnosci, korzystny wplyw
na skutecznos¢ pokryé i skrécenie okresu miedzyporo-
dowego, a u loszek wchodzgeych do rozrodu — zwieksze-
nie inlensywnosci wystepowania rul (7). Podobne wyni-
ki uzyskiwali w prowadzonych badaniach inni autorzy
(20, 21, 32, 34).

Interesujacy, chociaz wymagajacy dalszego poznania
jest mechanizm oddzialywania selenu na funkcje roz-
rodcze samicy oraz potomstwo. Wiekszo$é autoréw po-
dzicla poglad, ze wplyw ten jest najwiekszy w momen-
cie zaplodnicnia komorki jajowej oraz weczesnej fazie
rozwoju cmbrionalnego (3, 28). Jak wynika z najnow-
szych badan wzrost zapladnialnosci moze wiazaé sie ze
zwigkszona aktywnoscia ruchowg macicy i jajowodow
podczas rui u zwierzat otrzymujgcych wezedniej ten
pierwiastek. Segerson i wsp. (28) rejestrowali u owiec
istotny wzrost liczby i amplitudy skurczéw miesniéwki
rogdébw macicznych po dwukrotnym podaniu tego pier-
wiastka lub jego kombinacji z witaming E. Autorzy ci
obsecrwowali roéwniez przyspieszona inwolucje macicy
oraz wezedniejsze wznowienie cyklu jajnikowego. U no-
worodkéw 1 miodych $win niedobér selenu prowadzi
do zahamowania wzrostu, wychudzenia oraz charlactwa
(20). Pierwiastek ten jest przekazywany potomstwu
gltéwnic z siara, gdzie pozostaje zwigzany z frakejg glo-
bulinowsg, a jego zawarto$¢ wynosi u loch okolo 0,168
ng/ml (17, 24). W ciagu pierwszych dni laktacji obserwu~
je sie gwaltowny spadek selenu w mleku, $rednio do
0,04 ug/ml (17, 24, 34). Suplementacja selenem loch w
okresie cigzy wywiera najbardziej korzystny wplyw na
poziom tego pierwiastka u potomstwa, zwiekszajac glow-
nie jego odpornose (43).

Z nicktorych badan wynika, ze selen nic zawsze przy-
nosi oczeckiwane rezultaty, poprawiajgc plodnosé oraz
zdrowotno$é¢ zwierzat wykazujacych niedobér tego pier-
wiastka. Edwards i wsp. (8) wyrazajg poglad, ze nie ma
wyraznego zwigzku miedzy niedoborem tego pier-
wiastka, plodnoscia 1 plenno$cia macior oraz $miecrtel-
noscig prosigt w okresic odchowu. Podobnie Wandur-
ski (30) stwierdzil, Ze jednorazowe podanie selenu weho-
dzgcego w skiad Evetsclu, zawierajgcego réwniez wita-
ming E nie wywarlo istotnego wpiywu na polepszenic
wskaznikéw rozrodu oraz poprawe zdrowotno$ei bada-
nych loch. Wydaje sie, ze wystepujace rozbieznosci
dotyczgce wplywu selenu na plodno$é loch oraz od-
chow prosigt moga wynika¢ z faktu, zc korzystne od-
dzialywanie tego pierwiastka jest w znacznym stopniu
limitowane warunkami utrzymania zwierzat oraz zywic-
nicm, w tym gléwnie stopniem pokrycia potrzeb biatko-
wo-energetycznych i witaminowych badanych zwierzgt
{9, 16, 19). Stad, przy stwierdzanym, znacznym wplywie
selenu na reprodukecje $win, oddziclny problem stano-
wig uwarunkowania oraz skutecznos$é suplementacji tego
pierwiastka w uzyskiwaniu zwiekszenia ostatecznych
efektow produkeyjnych catego stada.

Jednym z podstawowych tego warunkéw jest zapew-
nicnie zwierzetom, obok selenu, dostatecznej podazy
tokoferoli w Zywieniu, zwiekszajacych tolcrancje orga-
nizmu na niedobdr tego pierwiastka. Ryzyko wystapie-
nia hiposelenozy u §win pojawia sie, gdy zawartosé¢ se-
lenu w paszy spada ponizej 0,1 ppm (16). Wykazano,
ze stezenie Se w mieszankach paszowych dla $win, wy-
twarzanych w regionach, w ktorych nie wystepuja nie-
dobory tego pierwiastka w glebie oscyluje w granicach

0,03—0,4> ppm (22). Z dostepnych danych wynika, ze
Iaczna podaz selenu przy jego zawartosei w diecic wy-
noszace] 0,15 ppm oraz dodatku w ilosci 0,1 ppm stanowi
okolo 1/15 najnizszego poziomu w paszy, wykazujacego
toksycznos¢ dla tego gatunku zwierzat (10, 16). Zalecany
dodatek 0,1 ppm selenu w postaci seleninu sodowego do
diety zawicrajacej 0,24—0,44 ppm tego pierwiastka, nie
powoduje wzrostu jego stezenia w mie$niach oraz narza-
dach migzszowych, w tym takze w watrobic. Stwier-
dzono rowniez, ze wzrost poziomu selenu we krwi naste-
puje najszybciej u zwierzat, u ktorych wystepowal nie-
dobor tego pierwiastka przed suplementacja (3). Do-
tychczas nie ustalono jednoznacznie maksymalnego ste-
zenia pilerwiastka w paszy, wplywajacego niekorzystnie
na rozrod Swin. Z niektérych danych wynika, Zze zawar-
tosé sclenu w ilosci 10 ppm obniza wydajnoéé rozrod-
czg tych zwierzat oraz moze wplywaé nickorzystnie na
ich zdrowotno$¢ (10, 29).

W badaniach zywieniowych zwraca sie takie uwage
na wzajemne oddzialywanie selenu z poszczegélnymi
skladnikami pozywienia, ktére wydatnie moga ograni-
cza¢ jego dostepnos¢ oraz przyswajalno$é w przewo-
dzie pokarmowym, a tym samym réznicowaé efekty
uzyskiwane po zastosowaniu tego pierwiastka w potacze-
niu z pasza (12). Zhou i wsp. (35) wykazali, zc wysoki
poziom biatka, charakterystyczny takze dla paszy sto-
sowane] w zywicniu trzody chlewnej, zwieksza niedo-
bér sclenu w organizmie. Znany jest réwniez ograni-
czajacy wplyw fosforu na proces wchlaniania selenu
w przewodzie pokarmowym oraz jego magazynowanic
w watrobie (14). Jednocze$nie wykazano, ze wapn, kto-
ry interferuje z selenem, zwiekszajac wydatnie jego
wydalanie z organizmu z kalem, w dawkach stosowa-
nych w zywieniu Swin nie wywiera ujemnego wplywu
na przyswajanic tego pierwiastka {(13).

Nalezy zaznaczy¢, ze przy stwicrdzanym przez wielu
autorow korzystnym wplywie selenu na reprodukcje
swin, wiele problemow zwigzanych z uwarunkowania-
mi skutecznego oraz ekonomicznie efektywnego dzia-
tania tego pierwiastka pozostaje nadal nie wyjasnio-
nych. Wynika stgd pilna potrzeba prowadzenia szcze-
golowych badan w tym zakresie, uwzgledniajacych obok
wplywu selenu na zdrowotnos$é stada rowniez udzial
warunkow S$rodowiskowych, a przede wszystkim zywie-
niowych w ksztaltowaniu uzytkowosci rozrodezej $win,
szcezegolnic w warunkach chowu przemystowego.
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Proby doswiadczalnego zakazenia narzadu rozrodczego jatéwek
drobnoustrojami Ureaplasma diversum

Zakiad Mikrobiologii Instytutu Weterynarii, Al. Partyzantéw 57, 24-100 Pulawy

Summary

Trials of an experimental infection of the repro-
ductive tract of heifers with Ureaplasma diversum

Broth cultures of Ureaplasma diversum introduced in-
travaginally or vaginal musous from infected heifers rubbed
into the vaginal mucosa of normal heifers colonized per-
manently the vaginal vestibule and vagina of heifers.
Ureaplasms were isolated, although less often than from
vagina, alse from te urinary bladder, urethra and vaginal
cervix. As a results of infection a granular vulvovaginitis
has developed. The examined 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,

Wsrod czynnikow  etiologicznych choréb  zakaznych
narzgddéw rozrodezych bydla coraz wiecej uwagi sku-
piaja drobnoustroje z rodzaju Ureaplasma (8). Wyste-
puja one u znacznego odsetka (np. 21,4%¢) zwierzat zdro-
wych (11). Stwierdzono je w 29—100% w napletku bu-
hajéw 1 w 23-—84% w nasieniu w stacjach inseminacyj-
nych (5). Rola ich w wywolywaniu schorzen nic jest do-
statecznie wyjasniona 1 jak u szeregu drobnoustrojow
warunkowo chorobotwoérczych jest ona trudna do jed-
noznacznej oceny. Wydaje sie, ze istotne znaczenie w
tym wzgledzic miatoby opracowanic metod, ktére umoz-
liwityby odréznienie szezepéw chorobotwoérezych od nie-
chorobotwérezych. Za mozliwoscig powodowania przez
ureaplazmy schorzeh narzgdéw rozrodezych przema-
wiaja objawy kliniczne i zmiany patologiczne konfron-
towane z wynikami badan bakteriologicznych oraz w
nicktorych przypadkach réwniez rezultaty eksperymen-
talnego zakazenia bydia (3, 4, 7, 14, 17).

Glownym gatunkiem, ktéremu przypisuje sie wlasci-
wosci chorobotworeze jest Ureaplasma (U) diversum (9).
Drobnoustréj ten moze byé przyczynag endometritis,
salpingitis 1 wvesiculitis seminalis (16). Izolowanie urea-
plazm z narzadoéw wewnetrznych poronionych plodéw
oraz wykazanie ich obecnosci w zmicnionych zapalnie
Yozyskach (1, 12, 17) moze swiadczy¢ o udziale tych
zarazkow w wywolywaniu poronien. Przemawiaja za
tym badania Millera i wsp. (12), ktorym udato sie za-
kazi¢ ciezarne krowy i wywolaé u nich poronienia,
a z lozysk i poronionych plodéw wyosobnié ureplazmy.

Jak wynika z szeregu prac (2, 3, 7) ureaplazmom przy-
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granularis {(granular vulvovaginitis — GVV). Schorze-
nie pozornie nie majgce wiekszego znaczenia W rozro-
dzie, prawdopodobnie moze by¢ przyczyna poronien w
pierwszych miesiacach ciazy lub utrudniaé¢ zaplodnie-
nie (10), co powoduje wydluzenie okresu miedzycigzo-
wego, dajac znaczne straty ekonomiczne (11, 19).

W Polsce, GVV u krow wystepuje szczegdlnie w gos-
podarstwach wiclkostadnych (14). W stadzie dotknietym
tym schorzeniem zazwyezaj choruje okolo 80—90%
krow. Z przeprowadzonych badan wiasnych wynika, ze
U. diversum daje sie izolowaé od 72,7% kréow wykazu-
jacych te objawy, przy czym zarazek ten wystepuje
tylko u 13,3% krow zdrowych. Podobne wyniki uzyskali
réwniez Ruhnke 1 wsp. (13), Friis i Krogh (6), Panagala
i wsp. (13) oraz Thoruber (18), a Doig i wsp. (3, 4) wy-
wotlali w sposob eksperymentalny to schorzenie.

Majgc na uwadze wyniki wlasne (14) oraz cytowanych
autoréw (3, 4, 7, wykonano badania zmierzajace do
blizszego okreslenia udziatu U. diversum w wywoly-
waniu GVV u krow. Badania te polegaly na probach
eksperymentalnego zakazenia jalowek oraz pasazowa-
niu szezepu uzytego do zakazenia przez kolejne jalowki
w celu ustalenia, czy pasaze zwiekszaly jego zjadliwo$é.

Material i metody

Szczepy. Do eksperymentalnego zakazenia jalowek
uzyto 2 szczepow U. diversum, Jeden z nich (40B) byl wy-
osobniony z nasienia buhaja, a drugi (368K) z blony $luzo-
wej pochwy krowy. U buhaja na blonie sluzowej napletka
i pracia wystepowaly zmiany zapalne w postaci grudko-
wego zapalenia. Podobne objawy, okreslone jako GVV,
obserwowano u krowy.

Podtoza, Do izolacji i namnazania szczepow U. diver-
sum uzyto plynnego i statego podioza, opisanego uprzednio
(14).

Zwierzeta doswiadczalne. Do eksperymental-
nych zakazen uzyto 10 jaléwek w wieku okolo 18 miesiecy.
Pochodzily one z gospodarstw indywidualnych. Jalowki te
nie byty kryte, ani tez unasienniane, a w wymazach po-
branych z przedsionka pochwy nie wykazano drobnoustro-
jow Ureaplasma. Badaniem Klinicznym nie stwierdzono
u nich zmian zapalnych, ani innych odstepstw od normy
ze strony narzgdéw rozrodczych.

Doswiadczalne zakazenie zwierzat, W pierw-
szym etapie badan zakazono 6 jaldéwek. Dwie pierwsze
byly zakazone hodowlg bulionowg szczepu 40B. Zwierze-
tom tym wprowadzono do pochwy 10 ml hodowli buliono-
wej, ktéra zawierala w 1 ml 105 CCU (colour changing
unit). Pozostale jalowki zakazano kolejno wymazami po-
branymi z blony sluzowej pochwy wczeéniej zakazonych



