
Żywienie jest jednym z  najważniej-
szych czynników wpływających na 

stan zdrowia. Szczególną uwagę należy 
zwrócić na odpowiednią podaż mikro-
elementów, między innymi selenu. Pier-
wiastek ten pełni różne funkcje biolo-
giczne jako składnik selenoprotein. Na-
leży do nich peroksydaza glutationowa, 
która chroni organizm przed szkodliwym 
działaniem wolnych rodników. Selen na-
leży do antyoksydantów pokarmowych, 
dlatego często łączy się go z witaminą E. 
Inną ważną funkcją selenu jest regulo-
wanie metabolizmu hormonów tarczycy.

Selen wpływa na aktywność peroksy-
dazy glutationowej. Stopień zaopatrzenia 
organizmu w selen można zatem ocenić 
na podstawie aktywności tego enzymu. 
Dobrą metodą jest też badanie stężenia 
selenu we krwi i  niektórych narządach 
wewnętrznych, takich jak wątroba i ner-
ki. Zainteresowano się również użytecz-
nością włosów jako materiału biologicz-
nego w badaniach nad stopniem zaopa-
trzenia cieląt w selen (1). Tkanki i narządy 
wewnętrzne mogą znacznie różnić się pod 
względem stężenia selenu i aktywności pe-
roksydazy glutationowej. Wysokim stęże-
niem selenu charakteryzują się nerki, ją-
dra, wątroba i śledziona. Niskie wartości 
notuje się w mięśniach, tkance tłuszczowej 
i osoczu krwi. Wysoką aktywność perok-
sydazy glutationowej stwierdza się w ery-
trocytach i jądrach. Na przeciwnym bie-
gunie są mięśnie, grasica, mózg, tkanka 
tłuszczowa i osocze krwi (2).

Duże obszary naszej planety są nie-
doborowe w selen. Stężenie i dostępność 
biologiczna selenu występującego w gle-
bie wpływają na zawartość tego pierwiast-
ka w roślinach i zwierzętach. Duży wpływ 
na zawartość selenu u zwierząt ma rodzaj 
pobieranego pokarmu. Bogatym źródłem 
selenu są pokarmy pochodzenia zwierzę-
cego, zwłaszcza podroby i ryby morskie. 
Wysokim stężeniem selenu we krwi cha-
rakteryzują się zwierzęta mięsożerne. 
Znacznie mniej jest go u  przeżuwaczy. 
Według danych ze Szwajcarii prawidło-
we stężenie selenu w surowicy krwi kotów 
i psów wynosi odpowiednio 3,60–10,09 
i  1,90–4,31  μmol/l. W  przypadku świń 
i kurcząt wartości te wynoszą 1,97–3,32 
i 1,68–4,28 μmol/l. Niższe stężenia wy-
stępują u zwierząt roślinożernych: koni 
(0,36–1,68 μmol/l), kóz (0,14–1,42 μmol/l), 

owiec (0,09–0,54  μmol/l) i  bydła 
(0,10–0,82 μmol/l u  osobników w  wie-
ku powyżej dziewiątego miesiąca życia 
i  0,19–0,65 μmol/l u  cieląt w  wieku od 
trzeciego do dziewiątego miesiąca życia; 
3). Generalnie nowo narodzone cielę-
ta charakteryzują się niższym stężeniem 
selenu w surowicy krwi niż osobniki do-
rosłe (4). Stężenie selenu we krwi nowo-
rodka w dużym stopniu zależy od stęże-
nia tego pierwiastka we krwi matki (5). 
Płód ma jednak zdolność gromadzenia 
selenu w przypadku niskiej jego zawar-
tości u matki (6).

Źródłem selenu dla nowo narodzonych 
cieląt jest wydzielina gruczołu mlekowego 
krowy. Najwięcej selenu jest w wydzieli-
nie gruczołu mlekowego tuż po porodzie, 
a potem jego stężenie stopniowo obniża 
się. Siara ma znacznie więcej selenu niż 
mleko (7). Im wyższe stężenie selenu we 
krwi krów, tym większa jego zawartość 
w siarze (8). Krowy mogą wydzielać spo-
re ilości selenu z siarą, nawet w przypad-
ku jego niedoboru w organizmie. Ma to 
na celu dostarczenie odpowiednich ilości 
tego pierwiastka nowo narodzonemu po-
tomstwu (7). Zaledwie kilka dni po poro-
dzie mleko samic wykazujących niedobór 
selenu może nie zaspokajać potrzeb cie-
ląt. W jednych badaniach osobniki z ni-
skim stężeniem selenu we krwi dawały 
mleko o znikomej zawartości tego pier-
wiastka (6).

Zawartość selenu w organizmie zale-
ży przede wszystkim od jego podaży z pa-
szą i formy chemicznej. Pewne znaczenie 
ma obecność również innych pierwiast-
ków. W badaniach przeprowadzonych na 
cielętach ras mięsnych wykazano, że su-
plementacja miedzi może spowodować 
znaczny spadek zawartości selenu w mię-
śniach (9). Ołów pogarsza absorpcję se-
lenu, a efektem jest niższe stężenie tego 
mikroelementu w krwi i narządach we-
wnętrznych (10). Kobalt w  dużych ilo-
ściach ma pewien wpływ na metabolizm 
selenu. Jest on jednak stosunkowo nie-
wielki i nie ma większego znaczenia prak-
tycznego (11). Także podaż wapnia nie ma 
większego wpływu na metabolizm selenu 
u cieląt (12).

Niedobór selenu może mieć zły wpływ 
na rozwój młodego organizmu. Moż-
na przytoczyć badania, w  których cie-
lęta zostały podzielone na dwie grupy 

w zależności od stężenia selenu w osoczu 
bezpośrednio po porodzie. W pierwszej 
grupie stężenie było niskie (0,019 μg/ml), 
a w drugiej wysokie (0,046 μg/ml). Dzie-
więć spośród dziesięciu osobników z ni-
skim stężeniem selenu wykazywało pogor-
szony rozwój i/lub cierpiało z powodu róż-
nych chorób. Dla porównania wszystkie 
osobniki z wysokim stężeniem selenu były 
zdrowe i dobrze się rozwijały (13). Niedo-
bór selenu może być przyczyną zwiększo-
nej śmiertelności. W jednych badaniach 
suplementacja selenu i witaminy E drogą 
pozajelitową spowodowała zmniejszenie 
śmiertelności cieląt z 15,3 do 4,2% (14). 
Kanadyjscy naukowcy zbadali zawartość 
niektórych mikroelementów i  witamin 
w wątrobach pobranych od płodów po-
ronionych, cieląt martwo urodzonych 
oraz cieląt padłych po porodzie. Zwróco-
no uwagę na powszechny niedobór wita-
miny E. Niedobór selenu często występo-
wał u cieląt, które padły po trzecim dniu 
życia (15). Niedobór selenu może spo-
wodować zaburzenia metabolizmu hor-
monów tarczycy i spowolnienie wzrostu 
(16). Ponadto może dojść do pogorszenia 
funkcjonowania układu immunologiczne-
go (17). Według obserwacji przeprowa-
dzonych przez francuskich naukowców 
niedostateczne zaopatrzenie stada w se-
len znacznie zwiększa ryzyko złego sta-
nu zdrowia u cieląt. Wzrasta ryzyko wy-
stąpienia głównie miopatii i  chorób za-
kaźnych (18).

Rozwój miopatii u  cieląt z  niedobo-
rem selenu i witaminy E zależy od profilu 
kwasów tłuszczowych dawki pokarmowej. 
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Można przytoczyć badania przeprowa-
dzone na cielętach żywionych paszą, któ-
ra zawierała mniej niż 0,01 mg selenu/kg 
i mniej niż 2 mg witaminy E/kg. W okre-
sie żywienia oborowego nie stwierdzo-
no istotnego wzrostu aktywności kinazy 
kreatynowej we krwi, który świadczyłby 
o uszkodzeniu mięśni. Po wyprowadze-
niu cieląt na pastwisko, które dostarcza 
dużych ilości wielonienasyconych kwa-
sów tłuszczowych, doszło do dużego 
wzrostu aktywności tego enzymu. Moż-
na było temu zapobiec, podając dodatek 
selenu w ilości 0,1 mg/kg dawki pokar-
mowej. Wzrost aktywności kinazy kre-
atynowej nie nastąpił u  cieląt trzyma-
nych w oborze i karmionych świeżą tra-
wą bogatą w  wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe. Świadczy to o  tym, że roz-
wój choroby zależy również od innych 
czynników (19). Dowiedziono, że wie-
lonienasycone kwasy tłuszczowe nasi-
lają zmiany patologiczne w mięśniu ser-
cowym cieląt z niedoborem selenu i wi-
taminy E (20). Wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe są bardzo podatne na utlenia-
nie. Antyoksydanty pokarmowe chronią 
kwasy tłuszczowe przed niepożądanymi 
zmianami, a ich niedobór sprzyja proce-
som utleniania i  uszkodzeniom komó-
rek mięśniowych (21). Niedobór selenu 
może spowodować nagłą śmierć, której 
towarzyszą zmiany patologiczne w mię-
śniu sercowym (22).

Niedobór selenu w organizmie nie za-
wsze powoduje wystąpienie objawów kli-
nicznych. Można przytoczyć obserwa-
cje przeprowadzone w  jednej z  holen-
derskich ferm bydła mlecznego. U kilku 
cieląt stwierdzono niedobór selenu na 
podstawie niskiego stężenia tego pier-
wiastka i  małej aktywności peroksyda-
zy glutationowej we krwi. Nie zauwa-
żono jednak objawów klinicznych, a ak-
tywność kinazy kreatynowej nie była 
podwyższona. Mogło to wynikać z pra-
widłowej podaży witaminy E, która była 
dostarczana w  świeżej trawie i  kiszon-
ce z traw (23).

Niedobór selenu w organizmie może 
wynikać z niskiej zawartości tego pier-
wiastka w  paszy i/lub małej dostępno-
ści biologicznej. W  jednych badaniach 
zastosowanie paszy ubogiej w  selen 
(0,025 ppm) spowodowało w ciągu trzech 
miesięcy spadek jego stężenia w surowicy 
krwi cieląt z 0,022 do 0,013 ppm. Jedno 
cielę padło, najprawdopodobniej z powo-
du choroby białych mięśni. Wzbogace-
nie dawki pokarmowej w selen pozwala 
na szybkie zwiększenie jego stężenia we 
krwi (24). Niedobór selenu u  zwierząt 
występuje przede wszystkim na terenach, 
na których gleba ma mało tego pierwiast-
ka. Zwierzęta czerpią selen z  pobiera-
nych pasz. Zawartość selenu w roślinach 

zależy w dużym stopniu od jego zawarto-
ści w glebie. Istnieje możliwość zwiększe-
nia zawartości selenu w roślinach poprzez 
nawożenie. Można przytoczyć badania 
przeprowadzone na terenie ubogim w se-
len, na którym występował powszechny 
niedobór tego pierwiastka u bydła. Dzię-
ki nawożeniu pastwiska selenem doszło 
do znacznego zwiększenia jego zawarto-
ści w roślinach i we krwi pasącego się by-
dła (25). Częste występowanie niedoboru 
selenu u bydła przyczyniło się do rozpo-
wszechnienia suplementacji, co bardzo 
zmniejszyło ten problem. Zagadnienia 
związane z suplementacją selenu w ży-
wieniu cieląt zostaną omówione w dru-
giej części artykułu.
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