KR A

INTERAKCIJA TESKIH METALA SA SELENOM U ZIVOTINJSKOM ORGANIZMU

HEAVY METALS INTERRACTION WITH SELENIUM IN ANIMAL ORGANISM

Neska Vuksié, Mirela Pavié, M. Pidara, J. Juréevié, Marcela Speranda

Pregledni znanstveni ¢lanak - Review scientific paper
Primljeno - Received : 20. Prosinac 2013.

SAZETAK

TeSki metali su prirodni sastojci Zemljine kore, ali zahvaljujuéi ljudskoj aktivnosti
promijenio se njihov geokemijski ciklus i biokemijska aktivnost u Covjeku i Zivotinj-
skim organizmima. Svaki metal (ili metaloid) moZe postati kontaminiraju¢i ako se
pojavljuje u obliku i koncentraciji koja Stetno djeluje na ¢ovjeka ili okolis. Elementi
poput kadmija (Cd), zive (Hg), olova (Pb) i arsena (As) kruze u prirodi u razli¢itim
oksidacijskim stanjima. U povisenim koli¢inama mogu biti Stetni, a toksi¢ni ucinci
ovise o unesenoj koncentraciji i razli¢itim okidacijskim stanjima. Glavne osobine
su im: sposobnost nakupljanja u organizmu, ograni¢ena moguc¢nost detoksikacije,
sporo izlu€ivanje iz organizma i toksi¢an ucinak na pluc¢a, bubrege i probavni su-
stav. Od elemenata u tragovima posebno mjesto zauzima selen, koji u organizmu
ima znacajne uloge, a jedna od njih je i antagonistiCko djelovanje na teSke meta-
le poput Hg, Cd i Pb. Unos kemijskih spojeva u organizam dinamican je i slozen
proces. U posljednjih nekoliko godina veliku pozornost privukao je upravo selen,
koji ima pozitivan u€inak na zdravlje u odredenim koncentracijama, no ne smijemo
zanemarit da selen moze imati i negativan uc¢inak na organizam. Osim iz prirode,
esencijalne elemente moguée je dodavati u hranu. Svaka poveéana koncentracija
koja se unese u organizam moze izazvati negativan ucinak. Kod suficita selena
dolazi do pojave akutne ili kroniCne selenoze. Akutna selenoza javlja se kada se
u kratkom vremenskom intervalu unese visoka razina selena. Kroni¢na selenoza
nastaje kada se u duzem vremenskom periodu unosi hrana koja sadrzi viSe od
5, a manje od 40 mg selena po kg. Obrok koji sadrzi od 0,1 do 0,3 mg/kg selena,
pruza adekvatnu koli¢inu selena, vaznu za sam organizam zivotinje. Hranidba od
0,1 mg/kg selena potrebna je kod Zivotinja koje zive u optimalnim uvjetima, bez
zagadenija, a hranidba s 0,3 mg/kg selena potrebna je kada su prisutni razliciti an-
tagonisti kao Sto su pesticidi, toksini, histamini.
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Prekomjerna koncentracija slobodnih meta-

TESKI METALI | NJIHOVA TOKSICNOST
U VISESTANICNIM ORGANIZMIMA

TesSki metali prirodno se nalaze u Zemiljinoj kori,
ali zahvaljujuéi ljudskoj aktivnosti promijenio se
njihov geokemijski ciklus i biokemijska aktivnost u
Covjeku i zivotinjskim organizmima. U viSestani¢nim
organizmima neki su vazni kofaktori u enzimskoj ka-
talizi, dok drugi nemaju klju¢nu ulogu. Prvoj skupini
pripadaju esencijalni elementi kao $to su selen (Se),

cink (Zn), kalcij (Ca).

la moze imati nepovoljan ucinak na zdravlje, pa je
stoga njihova cirkulacija i koncentracija u tkivima
strogo kontrolirana zahvaljujuéi vezanosti s pro-
teinima. U drugu skupinu ubrajamo metale poput
kadmija (Cd), arsena (As), olova (Pb) i Zive (Hg). Ti
neesencijalni metali su otrovni i negativno djeluju
na organizam (Duce i Bush, 2010). Njihova toksic-
nost ovisi 0 apsorpciji, distribuciji, metabolizmu i
izlugivanju. Cimbenici poput vrste metala i njegovih
karakteristika, razine izloZzenosti Zivotinje njihovom

Neska Vuksi¢, Mirela Pavi¢, M. Didara, Marcela Speranda, Poljoprivredni fakultet u Osijeku, Petra Svagiéa 1D, Osijek, J. Juréevié, Vupik,

Sajmiste ulica 113C, Vukovar

Krmiva 55 (2013), Zagreb 4: 189-195

189



Negka Vuksi¢ i sur.: INTERAKCIJA TESKIH METALA SA SELENOM U ZIVOTINJSKOM ORGANIZMU

- HEAVY METALS INTERRACTION WITH SELENIUM IN ANIMAL ORGANISM

djelovanju, razdoblja izloZzenosti, toksikodinamike i
toksikokinetike imaju vaznu ulogu u kona¢noj mani-
festaciji toksi¢nosti. Unos metala u organizam moze
biti zrakom, hranom ili vodom i ovisi o njegovom
oksidacijskom stanju ili obliku i duljini izloZenosti.
Vecina teSkih metala veze se na sulfhidrilne skupi-
ne i tako koce aktivnost enzima. Toksi¢nost teskih
metala ukljuCuje blokiranje funkcionalnih skupina
enzima, polinukleotida, transportnog sustava za
esencijalne hranjive tvari i ione. Toksi¢ni metali su
Pb, Cd i Hg (Kakkar i Jaffery, 2004), dok je za Cr i
As dokazano i povoljno djelovanje kod nekih vrsta
u odredenim oksidacijskim formama i koncentraci-
jama. Arsen u malim koli¢inama ima povoljan meta-
bolicki u¢inak. Tako Suttle (2010) navodi njegov sti-
mulacijski uc¢inak na kulturu tkiva i povec¢anje rasta,
ako je prisutan u malim koncentracijama. Olovo je
jedan od najzastupljenijih toksi¢nih metala u priro-
di. Kod izlozenosti visokim koncentracijama izaziva
encefalopatiju, kognitivna oSte¢enja, poremecaje u
ponasanju, oStecenje bubrega, anemiju i oste¢enja
spolnoga sustava (Pagliuca i Mufti, 1990). Oko 50 %
Pb u tijelo ulazi udisajem prasine, 10-15 % oralno,
od Cega se 90 % pohranjuje u kostima (Links i sur.,
2001). Ostali ucinci uklju€uju skraéen vijek trajanja
eritrocita, smanjenje porodne mase, smanjenje po-
kretljivosti i broja spermatozida (Borja-Aburto i sur.,
1999). Toksi¢nost Pb povec¢ava se s manjkom Ca,
Fe ili Zn. Na primjer, samo 12 ppm olova dodanog u
vodu za pi¢e, ometa sintezu hema i bubreznu funk-
ciju u Stakora s manjkom kalcija, dok je 200 ppm
olova potrebno za izazivanje poremecaja kod Sta-
kora s normalnom koncentracijom Ca u organizmu
(Mahaffey, 1974). Quarterman i Morrison (1975) izvi-
jestili su da se u slu¢aju prisutnosti razlicitin koli¢ina
Ca, P i Pb u hrani Stakora, sadrzaj Pb u organizmu
znacajno povecao kada je obrok sadrzavao manju
koncentraciju Ca ili P od minimalne koncentracije
koja je potrebna organizmu. Tako se tijekom raz-
doblja hranidbe hranom koja je sadrzavala razli¢ite
koncentracija Pb i manje koncentracije Ca ili B, kon-
centracija Ca u organizmu smanjilas 2,3 gna 1,9 g,
dok se razina Pb povecala s 350 ug na 1200 ug. Ne-
dostatak Fe moZe povecati toksi¢nost Pb (Mahaffey,
1974). Cerklewski i Forbes (1976) otkrili su da se
razina Pb kod Stakora smanjivala kako se poveca-
vala razina Zn uneSenog hranom, vjerojatno zbog
smanjenja crijevne apsorpcije Pb.

Razne antropogene aktivnosti doprinose oslo-
badanju kroma u prirodu. Krom, kod prekomjernog

unosa, ima toksi¢ne ucinke u heksavalentnom obli-
ku (Rowbotham i sur., 2000) na ljude (Barceloux,
1999) i zivotinje (Stohs i sur., 2001). Razine Cr u tje-
lesnim teku¢inama, poput mokrace i seruma, pouz-
dani su markeri utvrdivanja izlaganja trovalentnom i
heksavalentnom Cr (Bonde i Christensen, 1999).

Kadmij je Siroko rasprostranjen u prirodi i nema
vazne bioloSke funkcije. Glavni izvori oneciSéenja
su industrijska proizvodnja, obojeni metali i nezbri-
nuti otpad (WHO, 1992). Kadmij ima nefrotoksi¢ni
ucinak, osobito prilikom izlozenosti visokim koncen-
tracijama. Izlozenost Cd moze utjecati na mineral-
nu gustodéu kostiju i funkciju bubrega (Alfven i sur.,
2002). Metalotionein, protein koji veze Cd, smatra
se dobrim biomarkerom izlozenosti Cd. lako Cd
djeluje na gotovo svaki organ i tkivo u organizmu,
bubreg se i dalje smatra glavnim organom za aku-
mulaciju i toksi¢nost. Tre¢ina ukupne koli¢ine kad-
mija u organizmu pohranjena je u bubrezima, odno-
sno u dvama segmentima proksimalnih tubula (S1
i S2) u okviru bubreznog korteksa (Satarug i sur.,
2006). Oko 70% filtrata krvne plazme resorbira se u
proksimalnim tubulima, ukljuujuéi vodu, proteine,
glukozu, natrij, aminokiseline, bikarbonate i neke
esencijalne metale. Buduéi da ne postoji u¢inkoviti
mehanizam za izlu€ivanje Cd iz organizma, on se
pohranjuje u bubrezima i to u razdoblju od 10 i 30
godina (Jarup i sur., 1998).

Arsen je toksi¢an u peterovalentnom i trovalen-
tnom obliku. Stvara ozbiljne posljedice na zdravlje
nakon udisanja ili gutanja. Udisanje arsena poveza-
no je s rakom pluca, limfomom, leukemijom i uri-
narnom ekskrecijom arsenita i arsenata, ve¢ 8 sati
nakon izlaganja (Jakunowski i sur., 1998). Znakovi
kroni¢ne toksi¢nosti su kozne promjene, pojacana
pigmentacija i hiperkeratoza, periferna neuropa-
tija i vaskularne bolesti te rak plu¢a (Winski i Car-
ter, 1998). Pozitivnu korelaciju i znacajan ucinak
koncentracije utvrdili su Hong i sur. (2003) izmedu
urinarne koncentracije Cd, As i razine 2-mikroglobu-
lina, albumina i N-acetil-d-glukosaminidaza. Odredi-
vanje njegove koncentracije u krvi obi¢no se koristi
u slu¢aju nedavnog izlaganja ili izlaganja vrlo viso-
kim koncentracijama (NRC, 1999). Budu¢i da se As
brzo metabolizira i izlu¢uje putem urina, zbroj meta-
bolita As moze se koristiti kao biomarker nedavne
izlozenosti koncentracijama As (Le i sur., 1994).

Ziva je Siroko rasprostranjena u prirodi. Ona
moze potaknuti odgodenu neurotoksi¢nost godi-
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nama nakon prestanka izloZzenosti ili kao rezultat
izloZzenosti niskim koncentracijama kroz dugo vre-
mensko razdoblje (Weiss, 2000). Izbor biomarkera
za izlozenost Hg nije jednostavan zbog brojnih &im-
benika koji na to mogu utjecati, kao §to su razina u
krvi, nutritivni status organizma, moguca razlika u
toksokinetici izmedu muzjaka i zenke. Razina u krvi
zenki znatno je veca zbog razlike u metabolizmu
glutationa, koji je ukljucen u bubreznu eliminaciju
zivinih spojeva. Vece su koncentracije Hg utvrdene
u Zenki i vidljive su u razini Hg u krvi, kosi, koZi,
takoder imaju vaznu ulogu, $to je posebno vidljivo
kod razvoja mozga djece, koja su bila izlozena Zivi
prenatalno (Kakkar i Jaffer, 2004).

BIOLOSKA VAZNOST SELENA

Selen je esencijalni mikroelement za ljude i zi-
votinje. S obzirom da nije esencijalan za biljke, tlo si-
romasno selenom ne osigurava dovoljnu koli¢inu za
prijenos u biljke. Stoga se dodaje, kao dodatak hra-
ni, jer je neophodnim sastojkom selenoproteina koji
igraju vaznu ulogu u reprodukciji, regulaciji djelova-
nja hormona stitnjace, djelotvornosti imunog susta-
va, sintezi DNA i zastiti od oksidativnog ostecenja i
infekcije (Sunde, 2012). lako su danas poznata 25
selenoproteina, funkcionalno postoje najmanje dvi-
je razliCite porodice enzima selenoproteina; glutati-
on peroksidaza i tioredoksin reduktaza. S obzirom
da je dijelom antioksidativnih enzima, Se posredno
sudjeluje u vezanju slobodnih radikala. Na taj na-
¢in §titi stanice, membrane i stani¢ne organele od
lipidne peroksidacije, enzime i nukleinske kiseline
od Stetnog djelovanja reaktivnih vrsta kisika (ROS).
Selenoproteini kontroliraju koncentraciju reaktivnih
vrsta kisika u razliCitim tkivima i stanicama poput
neutrofilnih granulocita i monocita (Szuchman-Sa-
pir i sur., 2012), koji imaju vaznu fizioloSku ulogu u
imunim odgovorima. Selen se u organizam moze
unijeti iz organskih i anorganskih izvora, ali postoje
razlike u njihovom postapsorpcijskom metaboliz-
mu. Resorbira se u dvanaesniku, a kod prezivaca
u buragu i siristu. Nakon ulaska u organizam, zapo-
¢inje njegova sinteza u selenoproteine. U plazmi se
brzo ugraduje u selenocisteinom bogate proteine
plazme i, nakon toga moze biti dostupan za sintezu
drugih selenoproteina, preko aktivnosti enzima se-
lenocisteina B-liaze. Resorpcija i zadrzavanje u tijelu
je vece ako je izvor selenometionin, nego ako je to

natrij selenit. Dok se selenit pasivno resorbira jed-
nostavnom difuzijom, selenat se aktivno transportira
preko kotransportnog puta zajedno s natrijem, tako
da se njegova resorpcija moze inhibirati ukoliko u
obroku postoji previSe sumpornih spojeva (Wolf-
fram, 1999.). U organizmu se Se ugraduje u prote-
ine, gdje u metioninu i cisteinu zamjenjuju sumpor,
a dijelom u druge labilnije spojeve. Mikropopulacija
buraga moze koristiti anorganski selen za ugradi-
vanje u aminokiseline i tako poveéava dostupnost
Se. Poznato je da hranidba Se ima pozitivan u€inak
na imunoloski odgovor i regulaciju upalnih proce-
sa. Ima zastitni ucinak protiv nekih malignih bolesti,
moze povecati plodnost kod muskaraca i smanijiti
smrtnost od kardiovaskularnih bolesti (Brown i Ar-
thur, 2001). Prihvacéen je referentni raspon koncen-
tracije Se u plazmi ljudi 75-120 ug/L (Ghaemi i sur.,
2013). U posljednjih nekoliko godina Se je privu-
kao veliku pozornost zbog svog antioksidativnog i
imunostimuliraju¢eg djelovanja. Ukupan iznos Se
u ljudskom organizmu varira od 10 do 20 mg. Po-
lovica koli¢ine Se u organizmu nalazi se u skelet-
i jetre imaju najvecu relativnu koncentraciju Se. S
druge strane, stanice koje imaju najveéu potro$nju
Se su one imunosnog sustava, eritrociti i trombociti.
Se se uglavnom iz organizma izlu¢uje mokra¢om,
a znacCajni su i gubici putem fecesa (Burk i Levan-
der, 2002). Nedostatak Se povezuje se s mnostvom
bolesti, ukljucujuéi kardiovaskularne bolesti, upal-
ne procese i tumorozna bujanja. Selen iz biljnog
izvora ima najveéu bioraspolozivost (vise od 60 %),
dok je bioraspolozivost Se iz zivotinjskog podrijetla
manja od 25 %. Selen se nalazi u svim stanicama
i tkivima tijela u razli¢itim koncentracijama. Bubrezi
svinja, goveda i ovaca imaju najve¢u koncentraciju
(1-3 mg/kg), zatim jetra (0,2-0,9 mg/kg), srce (0,1-
0,7 mg/kg) i skeletni misi¢ (0,1-0,2 mg/kg) (Ullrey,
1987.). Zivotinjska mast sadrzi malo Se, jer se on
cjelokupnog Se, probavni sustav 12 %, kosti 10 %,
bubreg 7 % i jetra 6 %. Mehanizam toksi¢nosti Se
nije u potpunosti izrazen, ali smatra se da prevelika
razina Se u organizmu inhibira enzime dehidroge-
naze i uklanja sulfhidrilne skupine vazne za stani¢ne
oksidativne procese. Kod suficita selena dolazi do
pojave akutne ili kroni¢ne selenoze. Akutna seleno-
za nastaje kada se u kratkom vremenskom intervalu
unese visoka razina selena. Kroni¢na selenoza na-
staje kada se u duzem vremenskom razdoblju unosi
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hrana koja sadrzi viSe od 5, a manje od 40 mg sele-
na po kg (Todorovic¢ i sur., 2001). Selen je prisutan u
mnogim namirnicama, a dostupan je i kao dodatak
hrani. Obrok koji sadrzi od 0,1 do 0,3 mg/kg Se, pru-
za adekvatnu koli¢inu Se, vaznu za Zivotne proce-
se u organizmu zivotinje. Hranidba s 0,1 mg/kg Se
potrebna je kod Zivotinja koje zive u standardnim
optimalnim uvjetima, bez zagadenja, a hranidba s
0,3 mg/kg Se potrebna je kada su prisutni razliciti
antagonisti (Anonymous, 2006). Zbog spomenutih
metaboliCkih procesa postoji stalna potreba za do-
datkom Se hrani za Zivotinje. UvrijeZzena je uporaba
anorganskog oblika selena kao dodatka hrani, naj-
cesce u obliku selenita i selenata, ali brojna istrazi-
vanja ukazuju na znacajno bolji u€inak uz dodatak
organskog oblika selena u janjadi (Antunovi¢ i sur.,
2009), odbite prasadi (Bobi¢ i sur., 2009) i tovnih
svinja (Speranda i sur., 2013). Limiti uporabe anor-
ganskog Se dobro su poznati i prvenstveno ovise
0 njegovoj toksicnosti, interakciji s drugim minerali-
ma, te relativno niskoj efikasnosti u smislu prijelaza
Se unesenog u organizam putem hrane za zivotinje
u mlijeko, meso i jaja, te sposobnosti stvaranja re-
zervi u ljudskom organizmu (Cvrtila i sur., 2005).

INTERAKCIJA SELENA | TESKIH
METALA U ORGANIZMU

Postoji mnostvo podataka o zastithom ucinku
Se protiv djelovanja teskih metala u organizmu (Mc-
Kinney, 1993). S druge strane, na apsorpciju, distri-
buciju i eliminaciju Se kod Zivotinja mogu znacajno
utjecati okolisni i prehrambeni ¢imbenici kao $to su
teski metali (McKinney, 1993). Olovo, Cd i Hg javlja-
ju se u prirodi i prisutni su kao kontaminanti u hrani.
Poznato je da ovi metali imaju brojne interakcije s
metabolizmom Se (Qishi i sur., 2000). Selen tako-
der tvori netopljive komplekse s Ag, Cu, Cd i Hg.
Moze sprijeciti toksi¢ne ucinke Cd, a moze smanijiti
i toksi¢ni ucinak metil-zive (WHO, 1996). Wangher
(2001) je izvijestio da Se suzbija neurotoksi¢nost
Hg, Cd, Pb i V. Jedan od glavnih mehanizama koji
stoji iza toksiCnosti teSkih metala je oksidativni stres.
Antioksidansi, kao $to je Se i vitamin E, djeluju u
zastiti stanice protiv djelovanja slobodnih radikala,
Stetnih nusproizvoda metabolizma. Slobodni radi-
kali mogu ostetiti stanice i pridonijeti razvoju bo-
lesti (Van Gaal i sur., 2006). Selen djeluje na sve
komponente imunog odgovora, uklju€ujuéi razvoj i
ekspresiju kako nespecifi¢nog, tako i humoralnog

i stanitnog imunog odgovora. Deficit Se uzrokuje
imunosupresiju, a dodavanje ve¢ manjih koncentra-
cija Se obnavlja funkcije imunog sustava. Poznato
je da nedostatak Se snizava otpornost na bakterij-
ske i virusne infekcije, smanjuje funkciju neutrofila,
proizvodnju protutijela, proliferaciju T i B limfoci-
ta u odgovoru na mitogene i stani¢no propadanje
T limfocita i NK stanica (Kiremidjian-Schumacher i
Stotzky, 1987). Spojevi Hg, zbog svoje sveprisutno-
sti, nedostatka bioloskih funkcija i toksi¢nosti pred-
stavljaju opasnost za zdravlje, posebno metil-Ziva,
koja ulaskom u organizam prelazi krvno-mozdanu
barijeru i djeluje neurotoksi¢no (Clarkson i Magos,
2006). Ako se udiSe u obliku pare, ne akumulira se
u mozgu (Magos, 1997) ve¢ se vec¢inom nakuplja u
bubrezima gdje moze dovesti do toksi¢nosti (Goe-
ring i sur., 2000). Zivini spojevi veéinom se meta-
boliziraju u jetri gdje se mogu demetilirati (Mottet i
sur., 1997) ili konjugirati s glutationom (Rana, 2008)
i selenom (Khan i Wang, 2009). Stvaranje netopivih
spojeva Hg i Se jedan je od procesa kojim se moze
smanijiti toksi¢nost Hg (Carvalho i sur., 2011). Se Stiti
i od toksi¢nosti Cd. Kao i kod Hg, metabolicki anta-
gonizam izmedu visoke doze Se i Cd nije uocen pri
nizim razinama doziranja. Gasiewicz i Smith (1976)
istrazivali su prirodu vezanja Cd i Se u pokusima s
radioaktivnim izotopima na Stakorima u uvjetima in
vivo i in vitro te pokazali da primijenjeni Se ne ulazi
u izravnu reakciju s ionima Cd i proteinima plazme,
ved se prvo reducira u eritrocitima uz prisutnost glu-
tationa. Detalje vezanja i stvaranja proteinskog kom-
pleksa otkrili su japanski istrazivaci dvadeset godina
kasnije. Oni su pokazali da se Se, unesen u organi-
zam pokusnih Zivotinja u obliku selenita, vrlo brzo
selektivno transportira u eritrocite putem anion-tran-
sportnog proteina (AE1; Galanter i sur., 1993), tamo
se reducira te izbacuje u plazmu u obliku selenida.
Selenid se u molarnom omjeru 1:1 spaja s ionima
Cd ili Hg. Nastali kompleks veze se selektivno za
kationski centar specificnoga plazmatskog proteina
prepoznatog kao selenoprotein P te nastaje tercijar-
ni kompleks (Sasakura i Suzuki, 1998). Kao najvje-
rojatniji mehanizam detoksifikacije organizma sele-
nom predloZen je onaj gdje Se utjeCe na pojacano
vezanje Cd u kompleks s proteinima velike moleku-
larne mase €ime se mijenja njegov metabolicki put
u organizmu. Ako se organizam izlaze samo Cd-u,
on dospijeva u krv gdje se transportira plazmom,
vecinom vezan za albumin i druge proteine te odlazi
u jetru gdje potiCe stvaranje kadmij-cink metalotio-
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neina (Cd, Zn- MT). Cd se zatim veze za te novo-
sintetizirane molekule MT-a, sporo otpusta iz jetre te
zbog male molekularne mase (oko 7 kDa) ucinkovi-
to filtrira kroz membranu glomerula i reapsorbira u
stanice proksimalnih bubreznih kanali¢a. Nakon $to
Cd- MT ude pinocitozom u stanice, katabolizira se
u lizosomima te se u stanici oslobadaju ioni Cd koji
stimuliraju de novo sintezu endogenoga bubreznog
MT-a koji sadrzava Cd, Zn i Cu. Vezanje za MT me-
hanizam je kojim se organizam $titi od Cd-a, a kada
njegova koli¢ina u jetri ili bubregu premasi kapacitet
vezanja MT-a, slobodni ioni Cd-a mogu izazvati he-
patotoksi¢nost i nefrotoksi¢nost (Chen i sur., 1975).

ZAKLJUCAK

Elementi poput Cd, Hg, Cr, Pb i As kruze u priro-
di. éovjek svojim djelovanjem povecava prirodno
prisutne razine tih elemenata u ekosustavu. Oni u
koncentracijama visim od prirodnih mogu biti Stetni,
a toksicni ucinci ovise o unesenoj koncentraciji i
razliCitim oksidacijskim stanjima. Putevi za ulazak
u Zivotinjski organizam ukljuCuje disni i probavni
sustav. Nakon ulaska u organizam slijede razliciti
transportni putovi, skladistenje i metabolicke smet-
nje. Selen, kao element u tragovima, ima zastitni
ucinak i djeluje u prevenciji nekih bolesti. Ta su
otkri¢a dala poticaj za istrazivanje Se u tlu, biljikama,
zivotinjskom tkivu, kako bi se odredio minimalno
potreban unos i granica toksi¢nosti. Deficit, kao ni
suficit Se u organizmu nisu dobri. Selen je dostupan
kao multivitaminsko-mineralni i samostalni dodatak.
Djeluje na sve komponente imunog odgovora,
ukljuCujuéi razvoj i ekspresiju kako nespecifi¢nog,
tako i humoralnog i staniénog imunog odgovora.
Selen moze reducirati Hg i Cd koji su prisutni kao
kontaminanti u hrani, imaju znacajnu interakciju s
metabolizmom Se, $to je izuzetno vazno za procese
eliminacije teSkih metala u Zivotinja koje su izlozene
toksiénom djelovanju teskih metala. lako Se stiti
protiv trovanja Hg i Cd, on ima vrlo mali ili gotovo
nikakav zastitni u€inak protiv toksi¢nosti Pb.
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SUMMARY

Heavy metals are natural constituents of the earth’s crust, but indiscriminate
human activities have drastically altered their geochemical cycles and biochemi-
cal balance in humans and animals. Any metal (or metalloid) may be considered a
“contaminant” if it occurs in a form or concentration that has a detrimental human or
environmental effect. Elements such as cadmium (Cd), mercury (Hg), lead (Pb) and
arsenic (As) circulate in nature in different oxidation states. In high amounts they
can be harmful. Toxic effects depend on the dose and different oxidation states.
Main characteristics are the ability to accumulate in the body, the limited ability of
detoxification, slow excretion from the organism and toxic effects on the lungs, kid-
neys and digestive system. Selenium, as a trace element, takes a special place in
the body and has significant roles. One of them is antagonistic effect on the heavy
metals such as Hg, Cd and Pb. Intake of chemical compounds is a dynamic and
complex process. A surplus of selenium can lead to acute or chronic selenosis.
Acute selenosis occurs with an intake of high levels of selenium in a short time in-
terval. Chronic selenosis occurs when with the intake of foods containing more than
5 and less than 40 mg of selenium per kg in a longer period. Meal containing 0.1 to
0.3 mg/kg selenium provides an adequate amount of selenium, which is important
for the animals. Addition of 0.1 mg/kg of selenium is required for animals that live in
conditions without pollution, and addition of 0.3 mg/kg of selenium is required when
there are different antagonists such as pesticides, toxins, histamine.
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