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Institut fiir Veterindr-Physiologie der Universitdt Ziivich

SELENMANGEL BEI MENSCH UND TIER -
EINE KURZE UBERSICHT

S. WOLFFRAM

d Tlear Zu geben .
hichte der Entdek—

EINLEITUNG

Die ersten Beobachtungen beziiglich einer erndhrungsphysio-
logischen Bedeutung des Spurenelements Selen wurden im
Jahre 1957 publiziert. In Untersuchungen an Vitamin E- und
Selen-depletierten Ratten bzw. Kiiken konnten Schwarz und
Foltz (1957) sowie Patterson et al. (1957) zeigen, dass der
Zusatz von Selen zu einer Vitamin-E-defizienten Diit die
Entstehung von Lebernekrosen bzw. das Auftreten der Exsu-
dativen Diathese verhindert. Im gleichen Jahr wurde auch
berichtet (Eggert et al., 1957), dass Selen die Entstehung von
Lebernekrosen beim Schwein, einer Erkrankung, die bereits
frither unter der Bezeichnung Hepatosis diaetetica bekannt
war (Oldfield, 1985), verhindern kann. In den folgenden zehn
Jahren erschien dann eine Vielzahl von Publikationen, die die
praventiven bzw. mildernden Eigenschaften von Selen im
Zusammenhang mit Vitamin-E-Mangel-Krankheiten bei ver-
schiedenen Spezies belegten.

Aufgrund der Tatsache, dass die Bedeutung von Vitamin E
beim Schutz von Lipiden vor Oxidationsprozessen bekannt

bloioglcal act;ﬁty d:seases '

war, wurden die beobachteten Wechselwirkungen zwischen
Vitamin E und Selen als Hinweis fiir eine antioxidative Wir-
kung von Selen im Stoffwechsel gewertet (Combs und
Combs, 1986). Das biologische Wirkungsprinzip von Selen
blieb allerdings wahrend weiterer zwei Jahrzehnte unbekannt.
Eine eigenstdndige Rolle von Selen im Organismus wurde
dann zu Beginn der 70er Jahre mit der Entdeckung von
spezifischen Selenmangel-Krankheiten, z.B. der erndhrungs-
bedingten Pankreasatrophie bei Kiiken (7hompson und Scott,
1970), belegt. Ferner wurde zu dieser Zeit auch nachgewiesen,
dass Selen ein integraler Bestandteil des Enzyms Glutathion-
peroxidase ist (Rotruck et al., 1973). Die Aufklérung dieses
bis heute einzig sicher bekannten Wirkungsmechanismus von
Selen bei Saugern und Vogeln lieferte auch weitgehend die
Erklarung fiir die eingangs erwdhnten Wechselwirkungen
zwischen Vitamin E und Selen.

Die Bedeutung von Selen in der menschlichen Eméhrung
blieb allerdings trotz der rasch wachsenden Kenntnisse be-
ziiglich der Essentialitit von Selen bei unseren Nutztieren bis
in die spiten 70er Jahre unklar. Diese Situation &nderte sich
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dramatisch, als in China durchgefiihrte Studien, die einen
Zusammenhang zwischen einer endemischen Kardiomyopa-
thie und dem extrem schlechten Selenstatus der Bevolkerung
nachwiesen, weltweite Beachtung fanden (Keshan Disease
Research Group of the Chinese Academy of Medical Sciences,
1979; Chen et al., 1980). Die Krankheit ist als Keshan Disease
bekannt. Diese Befunde sowie Beobachtungen, die fiir einen
moglichen Zusammenhang zwischen dem Selenstatus und
dem endemischen Auftreten einer Knorpeldegeneration bei
extrem Selen-defizienten Kindern und Jugendlichen (Kashin-
Beck-Krankheit) sprachen (Combs und Combs, 1986; Soko-
loff, 1988), waren die ersten fundierten Hinweise fiir eine
Bedeutung von Selen als essentielles Spurenelement fiir Men-
schen.

SELEN ALS ESSENTIELLES SPUREN-
ELEMENT

Die wichtigsten Kriterien, die ein Spurenelement fiir die
Einreihung als essentiell erfiillen muss (Ryan, 1991), sind in
Tabelle 1 zusammengefasst.

Um eine physiologische Bedeutung zu besitzen, muss das zu
beurteilende Element natiirlich in gesunden Geweben vor-
kommen. Ferner muss eine gewisse Regulation des Gehalts
in diesen Geweben, also im weitesten Sinne eine Homoostase,
vorhanden sein. Der zweite Punkt, der erfiillt sein muss, ist
das Aufireten von Mangelerscheinungen bei Depletion und
schliesslich sollte die Repletion wieder zur Milderung bzw.
zum Verschwinden der Mangelsymptome fiihren.

Das klassische tierexperimentelle Vorgehen zur Ermittlung
der Essentialitéit und des Bedarfs eines Nahrstoffes beinhaltet
die Fiitterung von gereinigten Didten, die alle bekannten, zur
vollsténdigen Aufrechterhaltung aller physiologischen Funk-
tionen notwendigen Néhrstoffe mit Ausnahme des zu Unter-
suchenden enthalten (Chipponi et al., 1982). Wenn der in
Frage gestellte Nahrstoff essentiell ist, entwickelt das Ver-
suchstier unter diesen Bedingungen charakteristische Man-
gelerscheinungen, die in Form von Wachstumsstérungen,
Krankheitssymptomen, Gewebsverdnderungen, Verdnderun-
gen beziiglich der physiologischen Funktion(en) von Gewe-
ben und Organen oder in Form von biochemischen Verinde-
rungen definiert werden kénnen (Chipponi et al., 1982).

In diesem Licht betrachtet stellt sich dann die Frage: «Gibt es
bei Mensch und Tier Krankheitsbilder, die sich auf einen
selektiven, nicht durch andere Faktoren komplizierten Selen-
mangel zurtickfiihrven lassen und die durch Verabreichung von
Selen geheilt werden kénnen?» Fiir das Spurenelement Selen
ist diese Frage schwer zu beantworten. Aufgrund seines ubi-
quitéren Vorkommens in der Natur sind Selen-freie Didten auf
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natiirlicher Basis praktisch nicht herstellbar. Selen nimmt
unter den essentiellen Spurenelementen auch beziiglich der
Manifestierung eines Mangels eine gewisse Sonderstellung
ein (Mertz, 1987). Die Folgen eines reinen, durch weitere
Faktoren nicht beeinflussten Selenmangels bei Sdugern sind
im wesentlichen biochemischer und metabolischer Natur

(Mertz, 1987). Klinische Symptome sind im allgemeinen
mild, entwickeln sich langsam und treten sogar teilweise nur
in der zweiten Generation von Selen-depletierten Tieren auf
(McCoy und Weswig, 1969). Diese Feststellung trifft auch auf
Kinder mit Selenmangel zu (Lombeck et al., 1978). Man kann
sagen, dass bei bestehendem Selenmangel das Einwirken
weiterer Faktoren, seien dies nun infektiose oder erndhrungs-
bedingte Einfliisse, akute, z.T. lebensbedrohende Symptome
bzw. Krankheiten auslésen (Mertz, 1987). Einige dieser Fak-
toren, wie z. B. ein Vitamin-E-Mangel oder die Aufnahme von
mehrfach ungesittigten Fettsduren, bestimmter Xenobiotica
oder cancerogener Substanzen sind heute bereits bekannt
(Mertz, 1987).

Selen gilt trotz der in den vorausgehenden Abschnitten ange-
sprochenen Problematik beziiglich der Erfassung seiner Es-
sentialitit allgemein als essentielles Spurenelement bei
Mensch und Tier.

ATIOLOGIE EINES SELENMANGELS

Im folgenden soll kurz auf die Frage eingegangen werden:
«Welche Faktoren sind an der Entstehung eines Selenmangels
bei Menschen und Tieren beteiligt?» Die wichtigsten Punkte
sind in Tabelle 2 zusammengestellt.

An erster Stelle steht die Aufnahme von Nahrungs- bzw.
Futtermitteln mit einem ungeniigenden Selengehalt (primérer
Selenmangel). Dabei ist sowohl die absolute Menge als auch
die Dauer der Aufnahme einer Selenmangel-Didt von ent-
scheidender Bedeutung. Ferner spielen Faktoren, die die Bio-
verfiigbarkeit von Selen beeinflussen und somit zu einem
sekundéren Selenmangel fithren konnen, eine Rolle. In die-
sem Zusammenhang konnen als Beispiele die chemische
Form von Selen in der Nahrung, der Gehalt der Nahrung an
schwefelhaltigen Aminosiuren wie Methionin oder Cy-
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Tab. 2: Determinierende Faktoren fiir das Aufireten von
Selenmangel Symptomen

Dauer der ung gendeﬁ Se—Aufnahme)

Beemﬂussung é&r Bloverfugbarkext von Se (sekundarer
Mangei)

Kfankheltsauslbsende Faktoren bei bestehendem Se Mangel

stein/Cystin, anorganischem Schwefel oder an bestimmten
Schwermetallen wie z. B. Arsen, Cadmium oder Quecksilber
genannt werden (Combs und Combs, 1986; Wolffram und
Scharrer, 1986).

Wie bereits erwdhnt, spielen bei bestehendem Selenmangel
haufig eine Vielzahl von weiteren Faktoren (z. B. der Vitamin-
E-Status, hoher Gehalt der Nahrung an ungesittigten Fettsdu-
ren oder infektiose Faktoren) fir die Manifestation von Se-
lenmangel-Krankheiten eine entscheidende Rolle (Mertz,
1987; Combs und Combs, 1986).

Gebiete, die aufgrund von Bodenuntersuchungen, dem Selen-
gehalt in lokal erzeugten Nahrungs- bzw. Futtermitteln, dem
Selenstatus von Menschen und Tieren sowie anhand des
Auftretens von Selen-abhingigen Mangelerscheinungen bei
Menschen und Tieren als Selenmangel-Gebiete betrachtet
werden, sind vor allem Neuseeland, ein von Nordosten nach
Stidwesten verlaufendes Gebiet in China sowie bestimmte
Regionen in den USA und Nordeuropa (Finnland) (Oldfield,
1985; Combs und Combs, 1986). In Finnland, das aufgrund
der natiirlichen Situation ein Selenmangelgebiet ist, wurde in
bisher weltweit einzigartiger Weise iiber den Einsatz von
Selen-supplementierten Diingemitteln in der Landwirtschaft
der Selenstatus der Bevolkerung auf das Niveau von Regio-
nen mit ausreichendem natiirlichen Vorkommen von Selen
angehoben (Alfthan et al., 1989).

Das natiirliche Vorkommen von Selen in der fiir die Landwirt-
schaft massgeblichen Bodenschicht spielt dann eine entschei-
dende Rolle fiir den Selenstatus von Mensch und Tier, wenn
tiberwiegend lokal produzierte Nahrungs- bzw. Futtermittel
konsumiert werden. In den hochentwickelten Industrienatio-
nen ist das natiirliche Vorkommen von Selen von eher unter-
geordneter Bedeutung, da Nahrungs- und Futtermittel ver-
schiedenster Herkunft konsumiert bzw. in der Tierproduktion
eingesetzt werden und so das Risiko der iiberwiegenden oder
ausschliesslichen Aufnahme von selenarmen Nahrungs- bzw.
Futtermitteln stark reduziert wird.

ERFASSUNG UND BEURTEILUNG DES
SELENSTATUS

Zur Erfassung und Beurteilung des Selenstatus am lebenden
Individuum koénnen verschiedene Methoden herangezogen
werden (Levander, 1985; 1986, Ullrey, 1987; Neve, 1991a).
Die am hiufigsten angewandten und auch allgemein aner-
kannten Ansédtze zur Ermittlung des Selenstatus von Men-
schen und Tieren sind die Bestimmung des Selens im Vollblut
bzw. Plasma und/oder die Bestimmung der Aktivitdt der
Selen-abhéngigen Glutathionperoxidase (GSH-Px) im Voll-
blut oder in den Erythrozyten. Bei ungentigender bzw. margi-
naler Versorgung besteht bei Mensch und Tier im allgemeinen
eine gute Korrelation zwischen der Selenkonzentration (Voll-
blut, Plasma) und der Aktivitdt der GSH-Px im Vollblut bzw.
in den Erythrozyten (Levander, 1985; 1986; Ullrey, 1987,
Néve, 1991a). Allerdings muss beachtet werden, dass bei
steigender Selenzufuhr zwar die Selenkonzentration im Blut
in Relation zur Selenaufnahme weiter zunimmt, die Aktivitit
der GSH-Px aber ein Plateau erreicht (Levander, 1985; 1986;
Ullrey, 1987; Néve, 1991a).

Eine ausreichende Versorgung mit Selen ist bei unseren Nutz-
tieren bei einem Selengehalt der Nahrung von 0.1 — 0.2 ppm
gewihrleistet (Combs und Combs, 1986). Fiir den Menschen
gilt eine tégliche Selenaufnahme von 50 — 200 ug als adédquat
(Combs und Combs, 1986; Neve, 1991b).

BIOLOGISCHE WIRKUNG VON SELEN

Tabelle 3, die keinen Anspruch auf Vollstdndigkeit erhebt,
soll einen Uberblick iiber die bekannten bzw. méglichen
Wirkungsmechanismen von Selen im Sdugerorganismus ge-
ben.

Prinzipiell lassen sich zwei Gruppen fiir die Wirkung von
Selen im Organismus unterscheiden: Zum einen sind dies
Effekte, die in Zusammenhang mit der GSH-Px stehen, und
zum anderen Wirkungen, die unabhéngig von der Wirkung
dieses Enzmys zu sein scheinen (Combs und Combs, 1986).
In die erste Gruppe gehort die Wirkung von Selen als Teil des
zelluldren Antioxidations-Systems sowie die Beeinflussung
des Prostaglandin-Metabolismus. Die Frage, ob und wenn ja
welche Funktion(en) der GSH-Px im Plasma, die genetisch
von der zelluldren Form der GSH-Px verschieden ist, zu-
kommt, ist noch umstritten (Combs und Combs, 1986).
Unabhingig von der Wirkung der GSH-Px scheinen die be-
obachteten Effekte von Selen auf die Metabolisierung bzw.
Toxizitit von Xenobiotika, die Beeinflussung des Him-Me-
tabolismus sowie die Funktion von Selen bei der Spermato-
genese zu sein (Combs und Combs, 1986). Im Mittelstiick von
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Spermien wurde ein Selen-haltiges Protein, das moglicher-
weise ein Strukturprotein ist, nachgewiesen (Oldfield, 1985,
Sunde, 1990). An den, von der Wirkung der GSH-Px unab-
hingigen biologischen Wirkungen von Selen konnten auch
weitere Selen-haltige Enzyme beteiligt sein. Ein Beispiel
dafiir ist die Typ I Iodothyronin 5’-deiodase, ein Selen-halti-
ges Enzym (Behne et al., 1990; Arthur et al., 1991), das die
Umwandlung des biologisch inaktiven Schilddriisenhormons
T4 in die aktive Form T; katalysiert.

Obwohl sich die experimentellen Befunde fiir die Existenz
von Wirkungsmechanismen des Selens haufen, die unabhén-
gig von der Wirkung des Selen-abhéngigen Enzyms GSH-Px
sind, gilt auch heute noch die zelluldre Form der GSH-Px als
einzig gesichertes Wirkungsprinzip von Selen bei Sdugern
und Vogeln. Wie bereits eingangs erwihnt, lieferte die Ent-
deckung, dass Selen ein integraler Bestandteil dieses Enzyms
ist, eine Erkldrung fiir die bereits frither beobachtete enge

Beziehung zwischen der Selenversorgung einerseits und dem
Vitamin-E-Status andererseits. Aufgrund der Bedeutung der
GSH-Px in bezug auf den Selenstoffwechsel soll im folgen-
den kurz auf das Wirkungsprinzip der GSH-Px im Vergleich
zur Wirkung von Vitamin E eingegangen werden.

Ein entscheidender Unterschied zwischen Vitamin E und
Selen in Form der GSH-Px ist der Wirkungsort dieser beiden
Verbindungen (Abb. 1). Wihrend die antioxidative Wirkung
von Vitamin E als lipophile Substanz auf Membranstrukturen
begrenzt ist, entfaltet die GSH-Px ihre Wirkung im wéssrigen
Milieu des Cytosols bzw. der Mitochondrien-Matrix (Sunde
und Hoekstra, 1980). Die Wirkung von Vitamin E besteht
darin, dass die beim Ablauf der sogenannten autokatalyti-
schen Peroxidation von mehrfach ungesittigten Fettsduren
ablaufende Kettenreaktion unterbrochen wird (Oldfield,
1985; Burton und Traber, 1990; DiMascio et al., 1991). Dage-
gen liegt die Bedeutung der GSH-Px in der Eliminierung

Abb. 1: Schematische Darstellung der Wirkungsmechanismen von Vitamin E und Selen

Membranen

Vitamin E |

mehrfach un-
gesattigte
Fettsauren

autokatalytische

Peroxidation (Fettsaure-

weitere Details s. Text.

ROOH

hydroperoxide)

Cytosol

;4 ‘GSH-Px .
' 1 1GSH-S-Transferase o :

SOD = Superoxiddismutase; GSH-Px = Selen-abhdingige Glutathionperoxidase; GSH = Glutathion; GSSG = Diglutathion,
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bestimmter Peroxide, aus denen Radikale entstehen konnen
(Combs und Combs, 1986; Sunde und Hoekstra, 1980). Dabei
besteht ein enges Zusammenspiel zwischen der GSH-Px und
einem weiteren cytosolischen Enzym, der Superoxid-
dismutase (Sunde und Hoekstra, 1980). Diese Superoxiddis-
mutase katalysiert die Umbildung des aus dem Stoffwechsel
stammenden Sauerstoffradikals Superoxid zu Wasserstoff-
peroxid. Dieses Wasserstoffperoxid, aus dem in Gegenwart
von bestimmten Kationen wie z. B. Eisen oder auch Kupfer
das hochtoxische Hydroxylradikal entsteht, wird durch die
GSH-Px unter Verbrauch von zwei Molekiilen Glutathion zu
Wasser umgesetzt (Sunde und Hoekstra, 1980).

Bei einer Vielzahl von Vitamin-E-Selenmangel-Krankheiten
(z.B. White Muscle Disease oder didtetische Lebernekrose bei
Ratten) scheint eine «Reihenschaltung» der Funktion von
Vitamin E einerseits und der Selen-abhéngigen GSH-Px an-
dererseits vorzuliegen (Sunde und Hoekstra, 1980). Das er-
klart den gegenseitigen Substitutionseffekt von Vitamin E und
Selen. So kann bei guter Vitamin-E-Versorgung ein Selen-
mangel dadurch kompensiert werden, dass die Schidigung
von Membranlipiden durch Sauerstoff-Radikale, die im Cy-
tosol entstehen, durch das in den Membranen enthaltene Vit-
amin E kontrolliert wird. Umgekehrt gilt, dass bei schlechter
Vitamin-E-Versorgung und einem guten Selenstatus Peroxide
(Wasserstoffperoxid, Fettsdureperoxide) durch die GSH-Px
eliminiert werden und somit eine oxidative Schiadigung der
Membranen verhindert wird. Beim Zusammentreffen einer
Vitamin-E- und Selenunterversorgung ist allerdings ein effek-
tiver Schutz der Membranlipide und damit des funktionellen
Zustandes von Zellmembranen nicht mehr gewidhrleistet.
Der unterschiedliche Wirkungsort von Vitamin E bzw. Selen
(GSH-Px) liefert auch eine Erklirung dafiir, dass bestimmte
Vitamin-E-Selenmangel-Erkrankungen mehr oder weniger
stark vom Vitamin-E- bzw. vom Selenstatus abhiingig sind
(Sunde und Hoekstra, 1980). Ist der Entstehungsort sowie der
Angriffsort von Oxidantien vor allem die Zellmembran, so
spielt Vitamin E eine iibergeordnete Rolle (z. B. Enzephalo-
malazie bei Kiiken). Umgekehrt gilt, wenn sowohl die Entste-
hung als auch der Angriffsort von Radikalen iiberwiegend auf
das Cytosol beschréinkt sind (z. B. ernéhrungsbedingte Pan-
kreasatrophie bei Kiiken), steht die Wirkung der GSH-Px im
Vordergrund des Geschehens.

SELENMANGEL-KRANKHEITEN BEI TIEREN

Die mit einem Vitamin E/Selenmangel in Zusammenhang
gebrachten Krankheitsbilder bei verschiedenen Tierspezies
sind in Tabelle 3 zusammengefasst (Combs und Combs, 1986;
VanVieet, 1980).

Tab. 3: Biologische Funktionen von Se
GSH-Px-Wirkung E

Teil des intrazelluldren Antioxidationésystems
Préstaglandin—Metabolismus

andere Mechanismen

Beeinflussung der Metabolisierung und Tox121tat von Xeﬁo-
biotika '

Beelnﬂussung des Ham-Metabeksmus

andere Se haiﬁge Proteine {z B. Typ 1 Iodothyromn 5
deiodinase) '

Selen-/Vitamin-E-Mangel-Erkrankungen spielen vor allem
bei Nutztieren eine praktische Rolle. Die besondere Empfind-
lichkeit der Wiederkduer fiir einen Selenmangel ist zumindest
teilweise darauf zuriickzufiihren, dass durch die Bildung von
schwer- bzw. unloslichen Metallseleniden in den Vormégen
die Absorption und damit die Bioverfiigbarkeit des mit der
Nahrung aufgenommenen Selens wesentlich verschlechtert
wird (Oldfield, 1985; Wolffram und Scharrer, 1986). Bei mehr
oder weniger allen aufgefiihrten Spezies kann es bei Selen-/
Vitamin-E-Mangel zu Schadigungen der quergestreiften, beim
Gefliigel auch der glatten Muskulatur kommen. Ferner ist auch
mehr oder weniger haufig die Herzmuskulatur betroffen. Das
klassische Krankheitsbild eines Vitamin E/Selenmangels beim
Kalb, Lamm oder auch Fohlen ist die sogenannte White muscle
disease (WMD) die vor dem Erkennen der kausalen Faktoren
zum Teil erhebliche wirtschaftliche Verluste bedingte.

Beim Gefliigel, vor allem beim Kiiken, fithrt ein Vitamin
E/Selenmangel zur Entstehung der sogenannten Exsudativen
Diathese, die unter anderem durch eine erhohte Permeabilitit
der Kapillaren charakterisiert ist (Combs und Combs, 1986).
Die erndhrungsbedingte Pankreasatrophie bei jungen Kiiken
scheint eine Erkrankung zu sein, die vor allem durch einen
Selenmangel hervorgerufen wird, obwohl auch bei dieser
Erkrankung hohe Dosen von Vitamin E die Entstehung ver-
hindern kénnen (Combs und Combs, 1986). Das Aufireten der
Enzephalomalazie bei Kiiken scheint dagegen auf einem
Vitamin-E-Mangel ohne Beteiligung von Selen zu beruhen
(Combs und Combs, 1986; Sunde und Hoekstra, 1980).
Verallgemeinert ldsst sich sagen, dass bei Jungtieren die
Krankheitsbilder einen schwereren, z.T. akuten Verlauf zei-
gen. Dagegen tritt bei erwachsenen Tieren eher ein Leistungs-
riickgang im weitesten Sinne in Erscheinung (Tab. 4).
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Tab. 4: Se/Vitamin-E-abhdngige Erkrankungen bei Tieren
(nach VanVleet, 1950)

Spezies ~ Klinisches Bild : ,

Rind (adult) ~ paralytische Myoglobinurie Rententio

. secundinarum, Kiimmemn

Kalb . WMD, Kiimmern

Schaf (adult) ~ Unfruchtbarkeit, Kiimmern

Lamm WMD, Kiimmern

Pferd SkéiéMuékeldegeneration
schlechte Rennkondition

Fohlen WMD, Steatitis

Schwein Hepatosis diactetica ~ |
Ulcus oesophagogastricum

, Maulbeerherz-Krankheit

Geflugel Exsudative Diathese
Pankreasnekrose
Enzephalomalazie
Muskeldegeneration (glatte und

‘ quergestreifte)
Hund Skeieﬁrﬁuskeldégenerétion
Katze  Steatitis (Yellow fat disease)

Zahlreiche Veroffentlichungen weisen auch auf einen Zusam-
menhang mit den verschiedensten bis heute nicht vollstindig
geklarten Erkrankungen oder Storungen bei Tieren und dem
Vitamin E/Selenstatus hin (Ubersicht s. bei Combs und
Combs, 1986). In diesem Zusammenhang sind z.B. gehduftes
Auftreten von Retentio secundinarum, Fertilitdtsstorungen
oder auch eine reduzierte Resistenz gegeniiber Infektions-
krankheiten zu nennen. Eine kritische Analyse der diesbeziig-
lichen Literatur fithrt allerdings zu dem Schluss, dass kein
eindeutiger kausaler Zusammenhang zwischen diesen Sto-
rungen und dem Selenstatus zu bestehen scheint. Moglicher-
weise kommt jedoch dem Spurenelement Selen eine Bedeu-
tung als ein Faktor in einem multifaktoriellen Geschehen zu.

SELENMANGEL-KRANKHEITEN BEIM
MENSCH

Die einzige, unter natiirlichen Bedingungen beim Menschen
bekannte Krankheit, die ohne Zweifel mit einem Selenmangel
in Verbindung steht, ist eine in China aufgetretene endemi-
sche Erkrankung, die sogenannte Keshan-Disease (Combs
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und Combs, 1986; Yang et al., 1988a; 1988b), die mit einer
Schédigung des Herzmuskels einhergeht. Allerdings werden
neben einem Selenmangel auch weitere Faktoren wie z. B.
Virusinfektionen, Vitamin-E-Mangel und/oder ein Proteinde-
fizit als &tiologische Faktoren dieser Krankheit diskutiert
(Combs und Combs, 1986; Yang et al., 1988b; Levander,
1987; Whanger, 1989). Beim Menschen wurden in wenigen
Fillen nach langer, vollstindig parenteraler Erndhrung auch
Schiadigungen der Muskulatur, die durch die Applikation von
Selen kuriert werden konnten, beobachtet (Combs und
Combs, 1986). ‘

Im Zusammenhang mit einer ungeniigenden oder marginalen
Selenversorgung werden auch die heute in den hochentwik-
kelten Industrienationen hiufigsten Todesursachen Krebs
und Herz-Kreislauf-Erkrankungen untersucht. Aufgrund der
Tatsache, dass diese Krankheiten moglicherweise in engem
Zusammenhang mit der Entstehung bzw. der Entgiftung von
Radikalen im Organismus stehen und Selen als Bestandteil
des antioxidativen Systems im Korper wirkt, konnte eine gute
Selenversorgung einen protektiven Faktor gegentiber den ge-
nannten Erkrankungen darstellen. Allerdings konnte bis heute
noch kein zweifelsfreier Nachweis eines kausalen Zusam-
menhangs zwischen der Hiufigkeit von Krebs oder Herz-
Kreislauf-Erkrankungen und dem Selenstatus erbracht wer-
den (Clark, 1985; Burk, 1986; Salonen, 1986; Salonen und
Huttunen, 1986; Robinson, 1989; Kok und Homan, 1989;
Hunter et al., 1990; World Health Organization, 1987).
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Carence en sélénium chez Phomme et les
animaux: un bref survol

Ce travail de revue tente de présenter les connaissances actu-
elles en matiere de carence en sélénium chez I’homme et les
animaux. Aprés une introduction sur I’histoire de la décou-
verte du sélénium et de son role en tant qu’€lément essentiel,
on définit la notion d’essentialité et les différents facteurs
participant au manque de sélénium.

En outre, la réalisation et ’interprétation du statut sélénique
et les effets biologiques de cet élément dans 1’organisme des
mammiferes sont discutés. Finalement, les maladies par ca-
rence en sélénium chez I’homme et les animaux sont décrites.

La mancanza di selenio nell’luomo
e nell’animale - una breve panoramica

Nel seguente lavoro viene cercato di dare un’ idea del sapere
odierno riguardante la mancanza dell’elemento selenio
nell’uomo e nell’animale. Dopo un’introduzione sulla storia e
la scoperta del selenio, individuato come un elemento essenziale
per 'uomo e I’animale, viene fatta luce sulla definizione dell’es-
senzialita «e sui fattori pity importanti, che sono responsabili per
I’insorgenza di una mancanza di selenio. A questo si aggiunge il
capitolo sul rilevamento e la valutazione dello status del selenio,
come anche 1’azione biologica del selenio nel mammifero. Con-
cludendo vengono descritte le malattie nell 'uomo e nell’animale,
dovute alla mancanza di selenio.
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