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Selen (Se) zostat odkryty w 1818 r. przez Berzeliusa i Gantera
[14]. Wraz z siarkg i tellurem nalezy do VI grupy gtéwnej uktadu
okresowego pierwiastkéw nazywanej tlenowcami. Od wielu lat
zwracano uwage na wytgcznie toksyczny wptyw selenu na or-
ganizmy zywe. Pierwsze doniesienia wykluczajgce wytgcznie
toksyczny wptyw selenu na zwierzeta pojawity sie w 1957 r,,
kiedy stwierdzono, ze jego niewielki dodatek do karmy zapobie-
ga martwicy watroby szczuréw i chroni kurczeta przed skazg
wysiekowa [22]. Prowadzone od tego czasu intensywne bada-
nia wykazaty niezwykle istotng role selenu zaréwno u ludzi, jak
i uzwierzat [28]. Obecnie pojawia sie coraz wiecej doniesien na
temat roli i znaczenia tego pierwiastka. Selen jest dosy¢ miernie
powszechny w przyrodzie, zalicza sie go do pierwiastkéw $la-
dowych i stanowi okoto 0,00008% masy skorupy ziemskiej [4].
Bioprzyswajalnos¢ selenu zalezy zaréwno od formy wystepo-
wania i sktadu paszy, jak i od indywidualnych wtasciwosci orga-
nizmu. Najtatwiej przyswajalne sg seleniany (SeO,) oraz amino-
we zwigzki selenu [26].

Jony selenu sg dostarczane organizmowi zwierzecemu
gtéwnie w formie selenometioniny i selenocysteiny. W nasio-
nach soi rosngcej na glebach wzbogacanych w Se okoto 80%
catkowitego selenu znajduje sie w postaci selenometioniny i se-
lenocysteiny, natomiast inne formy tego pierwiastka nie odgry-
wajg wiekszej roli w mozliwosci wbudowania ich w fancuchy
peptydowe. Absorpcja selenu z podanej karmy rézni sie zdecy-
dowanie u zwierzat mono- i poligastrycznych. U tych pierw-
szych dochodzi do 80%, natomiast u przezuwaczy nie przekra-
cza 51%. Zdecydowanie wiecej tego pierwiastka wykorzystujg
cieleta, jagnieta czy kozleta niz osobniki doroste — jest to zwig-
zane z nierozwinietg jeszcze w petni funkcjg zwacza. Przyswa-
jalno$¢ Se zwieksza sie w diecie bogatej w matoczgsteczkowe
biatka i witaminy E, A i C [16]. Metabolizm selenu jest takze
Scisle zwigzany z obecnoscig w organizmie innych pierwiast-
kow, z ktorych najwiekszy wptyw maja: siarka, rte¢, kadm, ar-
sen, miedz i wapn [35]. Zawarto$¢ Se w organizmie cechuje
istotne zréznicowanie. Najwieksze powinowactwo selen wyka-
zuje do moézgu, gruczotdéw dokrewnych i narzgdow biorgcych
udziat w reprodukciji [7]. Majg one priorytet w pobieraniu tego
pierwiastka, przed watrobg, sercem, miesniami szkieletowymi i
erytrocytami, co przy niedoborze wptywa na powstawanie za-
burzen najpierw w tych tkankach i narzgdach [39].

Rola biologiczna selenu

Pierwiastek ten u zwierzagt wyzszych wykazuje $ciste powigza-
nie z witaming E i aminokwasami siarkowymi. Hamuje glikolize,
chroni organizm przed toksycznym oddziatywaniem soli kadmu,
otowiu i rteci, promieniowaniem jonizujgcym oraz nitrozoamina-
mi [28]. Selen bierze udziat w procesach odpornosciowych or-
ganizmu, a jego zwigzki wptywajg na mechanizmy odpornosci
humoralnej, powodujgc wzrost zawarto$ci immunoglobulin kla-
sy M [18]. Dodatek Se do paszy powoduje wzrost poziomu prze-
ciwciatl, zwieksza aktywnos¢ fagocytarng granulocytéw obojet-
nochtonnych i makrofagéw, a po stymulacji mitogenami przy-
czynia sie do wzrostu liczby limfocytow T [11, 15]. Selen jest
niezbedny do produkcji czynnika hamujgcego migracje leuko-
cytow oraz interleukiny 2 [40]. Interleukina ta oddziatuje na lim-
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focyty T, stymulujgc ich proliferacje oraz dojrzewanie, co w
efekcie prowadzi do wzrostu aktywnosci [29]. Limfocyty T sag
szczegolnie wrazliwe na niedobdr Se, gdyz ich btona komoérko-
wa zawiera lipidy tatwiej ulegajgce utlenieniu niz lipidy btony
komadrkowej limfocytow B [2]. Przy niedoborze selenu dochodzi
do spadku liczby i aktywnosci cytotoksycznych limfocytéw T,
ktéoremu towarzyszy zmniejszenie wytwarzania limfotoksyn [9].

Selen w ustroju nie jest magazynowany w zadnym narzadzie
ani tkance, ale jest wbudowywany w biatka, przez ktére spetnia
swojg funkcje. Badania wykazaty obecnos$c¢ ok. 35 réznych bia-
tek zawierajgcych Se, nazwanych selenoproteinami [5, 17].
Wsrdd nich sg biatka petnigce wazne funkcje dla mézgu, gru-
czotéw wydzielania wewnetrznego i uktadu rozrodczego. Nie-
ktére selenoproteiny sg enzymami, np. peroksydaza glutationo-
wa lub 5'-dejodaza tyroninowa [5]. Selenoproteiny bton komor-
kowych petnig funkcje stabilizujgce i ochronne, a obecne w tkan-
ce kostnej uczestnicza w jej mineralizacji. Jedng z najwazniej-
szych selenoprotein jest peroksydaza glutationowa — GSH-Px.
Wigze ona 4 atomy selenu i z udziatem nadtlenku wodoru utlenia
glutation, chronigc hemoglobine i kwasy ttuszczowe przed utle-
nieniem [1]. Inng selenoproteing o wtasciwosciach enzymatycz-
nych jest 5-dejodaza jodotyroniny, wykrywana w tarczycy, wa-
trobie i nerkach, zawierajgca jeden atom selenu. Enzym ten ka-
talizuje w tkance watrobowej, nerkowej i miesniowej 5’-monode-
jodynaze tyroksyny do jej aktywnej formy 3, 3’,5’-tréjjodotyroniny
[6]. Przemiana ta moze by¢ zaburzona podczas niedoboru sele-
nu, co sugeruje, ze deficyt tego pierwiastka wywotuje dysfunkcje
tarczycy [10]. Przy niedoborze Se poziom hormondw tarczycy, w
szczegolnosci T3 (trojjodotyronina) i T4 (tyroksyna) obniza sie, z
czego mozna wnioskowac, ze odgrywa on role nie tylko w kon-
wersji ostatecznych produktéw tarczycy, lecz takze ingeruje w
metabolizm gruczotu tarczycowego [23].

Kolejng selenoproteing o istotnym znaczeniu dla organizmu
jest selenoproteina P, zawierajgca 60-65% selenu; pozostata
ilos¢ Se przypada na peroksydaze glutationowg i inne aktywne
formy matoczgsteczkowe [13, 24]. Biatko to, razem z peroksyda-
z3 osoczowy, jest jedyng zidentyfikowang selenoproteing oso-
cza. Oprécz krwi, selenoproteina P byta izolowana z watroby,
nerek, serca i jgder. Badania wykazaty, ze odgrywa ona gtéwng
role w metabolizmie selenu [5]. Jego niedobo6r powodowat obni-
zenie zawartos$ci selenoproteiny P nawet do 10% [42]. W bada-
niach na zwierzetach stwierdzono, ze po podaniu Se najpierw
wzrastato stezenie selenoproteiny P, a dopiero pdzniej innych
selenozaleznych biatek [41]. Gtéwna funkcjg przypisywang sele-
noproteinie P jest transport Se oraz obrona przed utleniaczami.
Zapobiega ona martwicy watroby i utlenianiu lipidow u zwierzat
z obnizong aktywnoscig peroksydazy glutationowej [19].

Specyficzng selenoproteing jest rowniez biatko zawarte w
mitochondriach plemnikéw, warunkujgce integralnosc¢ ich witki.
Przy niedoborze Se zawartos$¢ tego biatka znacznie sie zmniej-
sza, ruchliwos¢ plemnikéw jest ostabiona oraz zaburzony jest
proces spermatogenezy [25, 33].

Jedng z najpdzniej odkrytych selenoprotein jest selenoprote-
ina W, ktérg po raz pierwszy wyizolowano z miesni szczura
[36]. Obecnos¢ jej stwierdzono gtéwnie w miesniach, $ledzio-
nie, jadrach, sercu i mézgu. Funkcja tego biatka nie jest do kon-
ca poznana, ale wydaje sie, ze odgrywa ono znaczgcg role w
metabolizmie komérek miesniowych, w ktérych wystepuje w
znacznej ilosci [37].

Zaburzenia ptodnosci

Skutkéw niedoboru selenu zwigzanych z zaburzeniami ptodno-
$ci mozna wymieni¢ wiele. Jednym z czesto spotykanych jest
zwiekszenie zamieralnosci zarodkéw zwierzgt gospodarskich
w pierwszych 2-4 tygodniach po zaptodnieniu oraz tworzenie
sie cyst jajnikowych. Hiposelenoza to réwniez jedna z przyczyn
zatrzymania tozyska. Dzieje sie tak, poniewaz funkcje ochron-
ng w odniesieniu do fozyska, ktére ulega szybkim zmianom de-
generacyjnym po porodzie, petni selenozalezna peroksydaza
glutationowa [27]. Enzym ten metabolizuje nadtlenki, prze-
ksztatcajgc je w formy mniej aktywne biologicznie, chronigc w
ten sposob btony komoérkowe przed ujemnymi nastepstwami
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utleniania, ktére mogg prowadzi¢ do zmian fizyko-chemicz-
nych. Uszkodzenie neutrofili przez reaktywne formy tlenu moze
by¢ inng selenopochodng przyczyng zatrzymania tozyska. Przy
recznym ,odklejaniu” tozyska u kréw z niedoborem selenu na-
trafia sie na trudnosci, mimo ze znacznie szybciej ulegajg one
procesom gnilnym. Najczestszym jednak skutkiem niedoboru
selenu u zwierzat jest obnizenie ptodnosci. Powstawanie rop-
nych zapalen btony $luzowej macicy, trudne porody zwigzane
ze stabym napieciem mies$niéwki macicy oraz zaleganie popo-
rodowe réwniez przypisuje sie niedoborom selenu [3]. W celu
wyeliminowania tych zaburzen, produkty wielu firm paszowych
zawierajg optymalny poziom selenu uwzgledniajgcy zapotrze-
bowanie réznych grup zywieniowych.

Pokarmowa dystrofia miesni (PDM)

PDM, zwana réwniez chorobg biatych miesni, jest powszechnie
znanym schorzeniem spowodowanym niedoborem selenu lub/i
witaminy E. Istotg schorzenia jest zwyrodnienie szkliste komo-
rek miesniowych w miesniach szkieletowych réznych okolic cia-
ta, niekiedy w miges$niu sercowym oraz w przeponie. Najczesciej
na PDM zapadajg cieleta w wieku 4-6 tygodni. U noworodkéw
zwyrodnienie szkliste wystepuje czesto w mieéniu sercowym,
ktory jest najbardziej aktywny w zyciu ptodowym.

Mozna wyrézni¢ trzy postacie PDM: nadostra, ostrg i pod-
ostrg. Posta¢ nadostra wystepuje u cielat po urodzeniu i doty-
czy gtéwnie miesnia sercowego. Objawy jej towarzyszace to
przyspieszone oraz stabo wyczuwalne i niemiarowe tetno, a w
szczegodlnosci arytmia pracy serca (150-200 uderzen/min). Po-
jawia sie oddychanie przez otwartg jame ustna, silna dusznos$é¢
spoczynkowa oraz zasinienie bton $luzowych. Stan zwierzecia
gwattownie sie pogarsza, a sSmiertelno$¢ zazwyczaj siega
100% [8]. W postaci ostrej zmiany lokalizujg sie w mig$niach
szkieletowych, miedzyzebrowych i przeponie oraz w miesniu
sercowym. Cieleta przyjmuja nieprawidtowg postawe z szeroko
rozstawionymi konczynami, zgarbiong linig kregostupa, szyjg
wyciggnietg do przodu i ograniczong w ruchach. Poruszajgc
sie, chore zwierzeta opierajg sie na krawedziach raciczek, a ich
nogi sg szczudtowato wyprostowane. Dodatkowo wystepujg
drzenia miesni, szczegdlnie konczyn tylnych. Jesli dochodzi do
wtornych infekcji, to cieptota wewnetrzna ulega zmianie. Tetno
jest przyspieszone i nieregularne. Smiertelno$¢ moze siegac
60% [8]. Najczesciej spotykang postacig pokarmowej dystrofii
miesni jest posta¢ podostra, w przebiegu ktérej objawy uzalez-
nione sg od partii miesni objetych procesem zwyrodnieniowym
(miesnie konczyn, tutowia, szyi, jezyka, gardta, przetyku). Cie-
leta majg trudnosci ze wstawaniem i utrzymaniem pozyciji stojg-
cej, podczas ruchu obserwuje sie rotacje w pecinach i stawianie
raciczek na czubkach. Odruchy ssania i potykania sg niemozli-
we do wykonania na skutek zmian w mies$niéwce jezyka. Na-
stepstwem tych zmian jest wydalanie mleka przez nozdrza.
Uktad oddechowy i pokarmowy cielecia z hiposelenozg jest na-
razony na zwiekszong zachorowalnos¢ w nastepstwie infekcji.
Czestym objawem jest zmniejszenie przyrostéw masy ciata. U
niektérych zwierzat pokarmowg dystrofie miesni rozpoznaje sie
tylko na podstawie wynikdw oznaczen aktywnosci enzymow w
surowicy — aminotransferazy asparaginianowej (AST) oraz ki-
nazy kreatynowej (CK) [31].

U jagniat zachorowania na PDM wystepujg zimg lub wcze-
sng wiosng. Gtéwnie dotyczg one zwierzgt w wieku od kilku dni
do kilku miesiecy, bedgcych w bardzo dobrej kondycji. Mozna
wyrézni¢ dwie podstawowe postacie choroby: powodujgca
zmiany w migsniach szkieletowych — wystepujgca czesciej,
oraz powodujgca zmiany w miesniu sercowym — wystepujgca
znacznie rzadziej. W obrazie klinicznym pierwszej postaci do-
minujg zaburzenia ruchowe. Jagnieta moga przybiera¢ niepra-
widtowg postawe z szeroko rozstawionymi kohczynami, podob-
nie jak cieleta. W zaawansowanych przypadkach choroby zwie-
rzeta zalegajg z wyprostowanymi konczynami, a przy zajeciu
procesem chorobowym miesni zuchwy i szyi wykazujg trudno-
$ci w ssaniu i potykaniu. Przy dtuzej trwajgcej chorobie $mier-
telnos¢ moze przekroczy¢ 50%. Druga posta¢ choroby wyste-
puje przede wszystkim u jagnigt tuz po urodzeniu i prowadzi do
szybkiego zejscia Smiertelnego. Jej objawy to ostra niewydol-
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nos¢ serca z gwattownym ostabieniem, wzrostem tetna i pogor-
szeniem jego jakosci, dusznoscig, sinicg bton sluzowych, a tak-
ze obrzekiem ptuc. Smiertelnos¢ moze by¢ bardzo wysoka i
siega¢ nawet 80%.

Niektorzy autorzy wyrdzniajg inne rodzaje PDM owiec:

— PDM wrodzona (wczesna), wystepujgca u jagniat do dru-
giego dnia zycia;

— PDM pdzna, na ktdrg chorujg jagnieta od 1. tygodnia do 3.
miesigca zycia;

— PDM u osobnikéw odsadzonych, wystepujgca u owiec w
wieku od 6. do 12. miesigca zycia. PDM u owiec odsadzonych
dotyczy okresu miedzy styczniem a kwietniem, podczas zywie-
nia alkierzowego [30].

Toksyczne dziatanie selenu

W krajach Ameryki Potnocnej, Potudniowej i Australii wykryto i
opisano chorobe tugowg i Slepg kotowacizne, bedace nastep-
stwami ostrych lub przewlektych zatru¢ selenem. Ostra seleno-
za, zwana alkali disease, byta stwierdzana w potudniowych sta-
nach USA u koni, bydta, trzody chlewnej i drobiu [34]. Przyczy-
ng choroby jest wysoka zawarto$s¢ Se w glebie i roslinach ro-
sngcych na terenach o zwiekszonej zawartosci zwigzkow alka-
licznych; w takim srodowisku rosliny szybciej kumulujg tatwo
rozpuszczalne i przyswajalne zwigzki tego pierwiastka. Gtéwne
objawy selenozy to: wychudzenie, wypadanie wtoséw, defor-
macje oraz choroby kopyt i racic. W bardziej zaawansowanym
stadium choroby pojawiajg sie takie zaburzenia, jak: atrofia
miesnia sercowego, marskos¢ watroby czy znaczna niedokrwi-
sto$¢ mikrocytarna. Mogg pojawiac sie objawy ze strony osrod-
kowego uktadu nerwowego: otepienie, parcie do przodu, zgrzy-
tanie zgbami, Slinienie, bdle kolkowe i uposledzenie wzroku. W
ostatniej fazie choroby pojawia sie dusznos¢ i porazenie kon-
czyn, a $mier¢ zwierzecia nastepuje wskutek niewydolnosci
oddechowej [32]. Ze wzgledu na to, ze selen tatwo przenika
przez tozysko i jest wydalany do mleka, objawy selenozy mogg
wystepowac juz u oseskow. Przyjmuje sie, ze pojedyncza daw-
ka Se w granicach 1-6 mg/kg masy ciata wywotuje $miertelne
zatrucie u zwierzat wiekszosci gatunkéw [12, 38]. Zawartos¢ w
paszy powyzej 20-30 ppm wywotuje zatrucia ostre, a dawka
ponizej 3-5 ppm zatrucia przewlekte i podostre [20, 21].

Ze wzgledu na fizjologicznie wazne funkcje selenu, jego ste-
zenie powinno by¢ monitorowane nie tylko w organizmie, ale
takze w paszy. Ewentualne niedobory nalezy szybko suplemen-
towaé. Analizujgc zapotrzebowanie przezuwaczy na poszcze-
golne zwigzki mineralne nalezy zwrdéci¢ uwage, ze dostepnosé
mikroelementow zalezy nie tylko od ich Zzrédet pochodzenia, ale
réwniez od innych mikro- i makroelementéw zawartych w paszy.
Niektére mineraty wspétzawodniczg ze sobg podczas wchtania-
nia albo tworzg nierozpuszczalne zwigzki w zwaczu oraz jeli-
tach, co prowadzi do wydalania mikroelementéw bedgcych w
potaczeniach nieprzyswajalnych przez organizm zwierzecia.
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Odziedziczalnosc¢ cech
przyzyciowych, poubojowych

i jakosci migsa krolikow
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Nasilajgce sie w ostatnich latach prozdrowotne tendencje zy-
wieniowe Europejczykéw powodujg coraz czestsze sieganie po
lekkostrawne migso krélicze o niskiej zawartosci cholesterolu
[15, 16, 25] i wysokiej zawartosci biatka, przyswajalnego w 90%
przez organizm cztowieka [4, 14].

Zroznicowanie rasowe w potgczeniu z roznymi formami pro-
dukcji sprawiaja, ze pozyskiwane mieso krolicze jest jakoscio-
wo bardzo rézne [8]. Prowadzona przez ostatnie kilkadziesigt
lat selekcja w kierunku poprawy cech tucznych i rzeznych kroli-
kéw miesnych przyczynita sie do wytworzenia ras i linii krolikéw
wybitnie miesnych, szybko rosngcych, o duzej zawartosci mie-
sa w tuszce, ale o gorszej jego jakosci [15].

Celem wspotczesnej hodowli w dalszym ciggu jest doskona-
lenie cech przyzyciowych, bedacych przedmiotem szerokich
badan, skutkujgcych wieloma publikacjami, a takze systema-
tyczna poprawa cech uzytkowosci rzeznej. Uzasadnieniem dla
systematycznych badan tych cech jest fakt, iz dtugotrwata i in-
tensywna selekcja pod katem poprawy tempa wzrostu wywotu-
je zmiany w przecietnych wartosciach cech przyzyciowych i
poubojowych, sprawiajgc, ze wczesniejsze wyniki nie zawsze
pokrywajg sie z danymi pozyskiwanymi od wspotczesnej popu-
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lacji krélikow. Jedng z przyczyn jest miedzy innymi stosunkowo
duza intensywnos$¢ selekcji, powigzana z szybkg rotacjg kolej-
nych pokolen (krotkim odstepem czasu miedzy pokoleniami),
typowag dla tego gatunku.

Opisane wyzej mechanizmy mogg wywotywac efekt posred-
ni przejawiajacy sie nasileniem czestosci wystepowania nega-
tywnych zmian w parametrach jakosci migsa krdliczego. Zjawi-
sko takie jest znane w przypadku trzody chlewnej [11]. Wpraw-
dzie u krélikdw nie stanowi ono jeszcze wiekszego problemu,
tym niemniej nie powinno znika¢ z pola widzenia badaczy.

Do oceny stopnia genetycznej i Srodowiskowej determinacji
réznic miedzy osobnikami, liniami, wzglednie rasami stuzg para-
metry genetyczne. Udziat genotypu w ksztattowaniu danej ce-
chy moze by¢ mierzony wspotczynnikiem odziedziczalnosci (h?),
przyjmujgcym warto$ci w przedziale od 0 do 1. W klasycznej
hodowli znajomos$¢ odziedziczalnosci danej cechy, wzglednie
kompleksu cech, stanowi podstawe wyboru stosownej metody
hodowlanej, najczesciej jednego z rodzajéw selekcji lub odpo-
wiedniego systemu krzyzowania, a nastepnie doboru do koja-
rzen. W zaleznosci od wartos$ci wspotczynnika odziedziczalno-
$ci, cechy zalicza sie do jednej z trzech kategorii: nisko odziedzi-
czalne (0,01<h2<0,2), $rednio odziedziczalne (0,21<h2<0,40),
wysoko odziedziczalne (h*>0,40). Na tej podstawie wybiera sie
odpowiedni sposoéb ich doskonalenia.

W publikacjach dotyczgcych réznych aspektéw doskonale-
nia krolikow miesnych podkresla sie, ze do grupy najwazniej-
szych czynnikdw majgcych wptyw na efektywno$¢ ekonomicz-
ng hodowli krélikéw nalezy wielkos¢ miotu oraz grupa cech
opisujgcych przebieg wzrostu. Obydwa te zagadnienia sg domi-
nujgcymi obszarami zainteresowania naukowcéw, czego dowo-
dzg liczne publikacje poswiecone szacowaniu parametrow ge-
netycznych cech nalezacych do tej grupy [5, 9, 18, 19, 22, 23].

Jak wynika z licznych opracowan dotyczacych najczesciej
badanych cech przyzyciowych u krélikéw, wielkos¢ miotu jest
cecha nisko odziedziczalng. Odziedziczalno$¢ wielkosci miotu
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