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The Effect of Selenium on Chick Embryogenesis

Selen jest pierwiastkiem wystepujgcym w roznych stezeniach w gle-
. bie, wodzie i powietrzu. Na podkreslenie zastuguje fakt, ze jest on nie-
zbedny dla organizméw w nizszych stezeniach, natomiast toksyczny w wy-
sokich. Toksyczne dzialanie selenu poznano w latach trzydziestych, kiedy
to stwierdzomo, ze u zwierzat karmionych pasza zawierajacy powyzej
12 pg/kg wystepujg charakterystyczne schorzenia (1, 2).

Selen dziala teratogennie i powoduje szereg wad rozwojowych. Zauwa-
zono to u embrionéw szczuréw, Swin i bydla, wsréd ktorych wiele zwie-
rzat rodzilo sie ze znieksztalconymi konczynami. Zmiany teratogenne
stwierdzono takze u kurczat i owiec z selenonosnych obszaréw. Holm-
berg i Ferm donoszg, ze podanie chomikom 2 mg Na,SeO; dozylnie
w 6smym dniu cigzy powoduje wystgpienie wad rozwojowych (7, 8, 10,
11, 12, 13). Selenin sodu ochrania zas przed teratogennym wplywem kad-
mu i arsenu (4). Poniewaz selen latwo przenika przez lozysko i powoduje
zmiany w zarodku, uwazany jest rowmiez za czynnik teratogenny dla
czlowieka (6).

Thompson i Scott spostrzegli, ze selen jest niezbednym pier-
wiastkiem do wzrostu i rozwoju kurczat (12). Jego niedobér powoduje
rowniez zmniejszenie wylegalnosci przepiorek japonskich (5). Nalezy wiec
sadzi¢, ze minimalny poziom selenu w diecie jest konieczny do prawidlo-
wego wzrostu i rozwoju kurczat. Poziom selenu niezbedny do utrzymania
wysokiej niesnoéci i wylegalnoéci nie zostal jednak dokladnie okreslony
(3, 9).
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MATERIAL I METODY

Do doswiadczen uzyto 595 zalezonych jaj kur rasy Leghorn. Jaja inkubowano
w 38°C. Selenin sodu rozpuszczony w PBS wprowadzano do pecherzykéw zottko-
wych w dawkach 0,01, 0,02, 0,05, 0,1, 0,2 i 0,5 mg seleninu sodu na jajo. Iniekcji
dokonywané 2, 3, 8 i 11 dnia inkubacji. Wykonano dwie serie badan.

W pierwszej serii uzyto 280 zalezonych jaj, ktore podzielono na siedem grup,
po 40 jaj kazda. Szesciu grupom podawano roztwor seleninu sodu, zas si6dma grupa
stanowila kontrole. 0,2 ml roztworu Na,SeO; wprowadzano jednorazowo 2, 3, 8
i 11 dnia inkubacji. Do jaj kontrolnych wprowadzano takg samg ilos¢ PBS. Prze-
2zywalnos¢ zarodkow okreslano co 3 dni od momentu iniekcji.

Do drugiej serii doswiadczen uzyto 315 zalezonych jaj. Materiat podzielono na
szes¢ grup doswiadczalnych i jedng grupe kontrolna, po 45 jaj kazda. Badano wiel-
kos¢ i ciezar zarodkow oraz notowano zaburzenia w rozwoju i przypadki obumarcia
embrionow. Porownywano smiertelnosé¢ zarodkow po podaniu seleninu sodu w 2, 3,
8 i 11 dniu inkubacji. W celu stwierdzenia znamiennosci roznic pomiedzy grupami
zastosowano test y2.

WYNIKI BADAN I DYSKUSJA

Na podstawie wynikéw badan mozna stwierdzi¢ wyrazne embriole-
talne dziatanie seleninu sodu. Wykazaly je wszystkie uzyte w doswiad-
czeniu dawki roztworu seleninu sodu. Toksyczne dziatanie tego zwigzku
bylo najwieksze po podaniu go 2 i 3 dnia inkubacji, a znacznie mniejsze
po iniekcji 8 i 11 dnia. Smiertelnos¢ zarodkéw po wprowadzeniu dawki
0,01 mg Na,SeO, 2 dnia inkubacji wynosila 90%, natomiast 3 dnia 70%.
Ta sama dawka podana 8 i 11 dnia spowodowala 50 i 40% $miertelnosé.
Najwyzsza dawka selenu, to jest 0,5 mg, po podaniu w 2 i 3 dniu powo-
dowala 100% $miertelnosé oraz 90 i 80% smiertelnos¢ po iniekcji 8 i 11
dnia. Smiertelnos$é¢ zarodkow w grupie kontrolnej wymnosila 2% (tab. 1).

Poza wysoka Smiertelnoscig stwierdzono u zarodkow i wyklutych kur-
czat szereg zmian i zaburzen rozwojowych. Zaobserwowane zmiany doty-
czyly w wiekszosci przypadkow zmniejszenia ciezaru ciala zarodkow. Wy-
stapily rowniez 24 przypadki réznych zaburzen: rozwoju konczyn, dzioba
i oczu, braku wyksztalcenia powlok brzusznych z ewentracja narzadow
wewmnetrznych. Stwierdzono 12 przypadkéw zaburzen w rozwoju konczyn
(ryc. 1), 2 przypadki bezocza (ryc. 2), 3 przypadki maloocza (ryc. 3), 4 przy-
padki ewentracji narzagdow wewmetrznych (ryc. 4) oraz 3 przypadki wad
w rozwoju dzioba. W grupie kontrolnej nie stwierdzono zadnego przy-
padku wystgpienia wady rozwojowej.

Zmniejszenie cigezaru ciala, wywolane dziataniem selenu, oraz induko-
wanie wad rozwojowych moze by¢ zwigzane z zaburzeniem proceséw me-
tabolicznych zachodzacych w czasie rozwoju. Dzialanie to mozna ttuma-
czy¢ wplywem na replikacje, transkrypcje i translacje. Badania in vitro
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Tab. 1. Przezywalnos¢ kurzych zarodkéw po podaniu seleninu sodu
Survival of chick embryos treated with sodium selenite

Ozied Dni Przezywalnodc embriondw /4/
injekc i1 inkubacja Viable embryos /&/
Day of Days of Selenin sodu /mg/jajo/
injection{ incubation Sodium selenite /mg/egg/
K 0,01 | 0,02 0,05 | 0,1 0,2 | 0,5
3-5 100 100 100 S0 [0 80 60
6-8 100 100 100 a0 80 70 S0
- 9-11 100 [0 60 S0 40 30 20
“ 12-14 100 60 60 20 ko] 20 10
15-17 90 10 10 10 o o] (]
18-20 90 10 10 (o} o [¢] (o]
x x x x x x
4-5 100 100 100 (:[¢] 20 80 70
6-8 100 90 a0 a0 S0 50 S0
9-11 100 90 80 80 30 20 10
= 12-14 100 60 S0 S0 10 10 10
15-17 100 50 40 30 0 o (o]
18-20 100 30 20 10 0 (o] o]
x x x x x x
9-11 90 100 100 [0 80 a0 a0
12-14 90 [0 80 70 €60 50 50
8 15-17 [0 80 70 70 50 40 20
18-20 90 S0 40 20 20 10 10
x x x x x x
12-14 100 100 [0 70 60 60 60
15-17 100 80 60 60 50 50 S0
11 18-20 =0 60 60 40 40 30 20
x x L] x x x

Objasnienia: x — p<0,001.
Explanation: x — p<0.001.

wykazaly bowiem, ze nanomolowe iloSci selenu zmniejszajg przylaczanie
aminokwaséw do polirybosoméw (14). Natomiast hamujace dzialanie sele-
nu na synteze kwasoéw nukleinowych craz inaktywacja tRNA po policze-
niu si¢ z seclenem moze tlumaczy¢ wplyw tego pierwiastka na synteze
biatka. Everett i Holley na podstawie badan prowadzonych na
szczurach wykazali, ze selenin sodu nie blokuje wbudowywania amino-
kwaséw do lancucha polipeptydowego. Powoduje natomiast zahamowanie
syntezy biatka poprzez posrednig inaktywacje czynnika inicjujgcego 2,
lecz nie przez wplyw na czynnik elongacyjny 2. Rowniez w hodowlach
komérkowych stwierdzono po podaniu selenu zahamowanie syntezy biatka
i innych metabolicznych funkcji komoérek. Mechanizm dzialania selenu
mozna rowmniez tlumaczyc¢ jego wigzaniem sie z tiolami obecnymi we-
wnatrz komoérki i w plynach hodowlanych. Powstajace bowiem zwiazki
z tiolami sg bardziej toksyczne niz nieorganiczne zwiazki selenu (15).

Na podstawie przeprowadzonych badan nalezy stwierdzi¢, ze selen,
wplywajac na szereg procesow matabolicznych zachodzacych w komor-
kach, jest czynnikiem embrioletalnym i teratogennym. Dokladny jednak
patomechanizm dzialania selenu nie jest catkowicie wyjasniony, a zatem
wymaga dalszych badan i obserwacji.
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WNIOSKI

1. Selenin sodu wykazuje embrioletalne dzialanie u kurczgt, najwie-
ksze po podaniu w 2 i 3 dniu i mniejsze po podaniu w 8 i 11 dniu inkubacji.
2. Selenin sodu powoduje zmmiejszenie ciezaru ciala zarodkow i wy-
stapienie licznych zaburzen rozwojowych konczyn, dzioba i oczu oraz brak
wyksztalcenia powlok brzusznych z ewentracjg narzgdow wewnetrznych.

PISMIENNICTWO

1. Burk R. F.: Selenium in Man. Selenium-Tellurium in the Environment. In-
dustrial Health Foundation. Pittsburg 1976.

2. Diplock A. T.: Metabolic and Functional Defects in Selenium Deficiency.
Phil. Trans. R. Soc. Lond. B 294, 105—117 (1981).

3. Fitzsimmons R. C,, Phalaraksh K.: Chick Embryonic Development
as Influenced by in ovo Injected Selenium. Can. J. Anim. Sci. 58, 227—232 (1978).

4. Friberg L, Nordberg G. F, Vouk V. B.: Handbook on the Toxicology
of Metals. Elsevier/North Holland and Biomedical Press, ‘Amsterdam-New
York—Oxford 1979.

5. Jensen L. S.: Selenium Deficiency and Impaired Reproduction in Japanese
Quail. Proc. Soc. Exp. Biol. Med. 128, 970—972 (1968).

6. Kabata-Pendias A, Pendias H.: Pierwiastki sladowe w Srodowisku.
biologicznym. Wydawn. Geolog. Warszawa 1979.

7. Luckey T. D, Venugopal B.: Metal Toxicity in Mammals 1. Plenum
Press, New York—London 1977.

8. Moxon A. L, Rhian M.: Selenium Poisoning. Physiol. Rev. 23, 305—337
(1943).

9. Palmer I. S, Arnold R. L, Carlson C. W.: Toxicity of Various Se-
lenium Derivatives to Chick Embryo. Poult. Sci. 52, 1841—1846 (1973).

10. Robertson D. S. F.: Selenium — a Possible Teratogen? Lancet 1, 518—519
(1970). '

11. Saelinger D. A, Hoffman J. L, McConnel K. P.. Biosynthesis of
Selenobases in Transfer RNA by E. coli. J. Mol. Biol. 69, 9—17 (1972).

12 Thompson J. N, Scott M. L.: Role of Selenium in Nutrition of the Chick.
J. Nutr. 97, 335—342 (1969).

13. Venugopal B, Luckey T. D.: Metal Toxicity in Mammals 2. Plenum
Press, New York—London 1978.

14. Vernie L. N, Bont W. S, Emmelot P.: Inhibition of in vitro Amino
Acid Incorporation by Sodium Selenite. Biochem. 13, 337—341 (1974).

15. Vernie I. N. i wspélprac.: Inhibition of Amino Acid Incorporation in a Cell-
-Free System and Inhibition of Protein Synthesis in Cultured Cells by Reaction
Products of Selenite and Thiols. Biochim. Biophys. Acta 739, 1—7 (1983),



ANN. UNIV. MARIAE CURIE-SKLODOWSKA, sectio C, vol. XL, 5

Ryc. 1. Zarodek 16-dniowy; wielkos¢
naturalna; brak konczyn dolnych
16-day embryo; natural size; absence
of lower limbs

Ryc. 3. Zarodek 23-dniowy; wielko$é
naturalna; zmniejszony rozmiar ciala;
widoczny zawigzek prawego oka
23-day embryo; natural size; reduced
body size; microphthalmia

Tabl. I

Ryc. 2. Zarodek 23-dniowy; wielkosé
naturalna; zmniejszony rozmiar ciala
w poréwnaniu z kontrolg; brak obu
oczu
23-day embryo; natural size; reduced
body size compared with control; ab-
sence of eyes

Ryc. 4. Kurcze 1-dniowe; wielkosé¢ na-
turalna; zmniejszony rozmiar ciala;
brak powloki brzusznej z ewentracjg
narzadéw wewnetrznych
1-day chick; natural size; reduced body
size; absence of abdomen envelope with
everted viscera
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PE3IOME

B craThe npeacTaBlieHbl pe3yJbTaTbl MCCJAEAOBAHMK BJIMAHUA CeJl€HA HAa Kypu-
Hble 3M0Opuoubl. CenenuMH HATPUA BBeJM B IMOPMOHBI KypPMHBIX Aul B jgo3ax ot 0,01
[0 0,5 Mr Ha onHO ANLO. Brenenue mpoBOAMAM B FEJNTOYHbIE MEIUKM Ha 2, 3, 8 u 11
neHb MHKybamm. Ompejenuam BAMAHME ceJleHa Ha MOPEOJOTMIO M CMEpPTEeJLHOCTHb
aM6puonoB. OTMeTHJM yMeHbllEliMeé Beca Teja, HapylleHHe Ppa3BUTUA KOHEHOCTeH
M KJIOBa, a TaKXe MUKpodTalbM MM OTCYTCTBME IJa3.

SUMMARY

Sodium selenite was injected into chick embryos from 0.01 to 0.5 mg per egg.
The injections were administered into yolk sacs of eggs on the 2nd, 3rd, 8th and
11th day of incubation. The treatment effects on embryo morphology and mortality
are reported. The reduced body weight and numerous malformations such as ab-
normal development of the feet and legs, underdevelopment of beak and micro-
phthalmia or absence of eyes were observed.
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