
Żywienie jest jednym z najważniejszych czynni-
ków wpływających na stan zdrowia i wyniki pro-

dukcyjne zwierząt. Zwierzęta gospodarskie są nara-
żone na nasilony stres oksydacyjny. Szereg czynników 
przyczynia się do jego rozwoju w organizmach krów 
mlecznych. Niebagatelne znaczenie mają czynni-
ki żywieniowe.

Nasilony stres oksydacyjny często występu-
je u krów mlecznych w okresie okołoporodowym. 
Czynnikiem ryzyka stresu oksydacyjnego u krów we 
wczesnej laktacji, który ma związek z żywieniem, jest 
ujemny bilans energii (1). U krów z ujemnym bilan-
sem energii, który wywołano poprzez ograniczenie 
jej podaży w dawce pokarmowej, stwierdzono po-
gorszony status antyoksydacyjny i obniżone stęże-
nie glutationu w krwinkach czerwonych (2).

Stres oksydacyjny występuje u krów mlecznych 
z ketozą. Towarzyszą mu uszkodzenia oksydacyj-
ne wątroby. Kluczową rolę w rozwoju zmian pato-
logicznych odgrywa acetooctan, który należy do 
ciał ketonowych. Acetooctan nasila stres oksyda-
cyjny w  wątrobie i  pobudza apoptozę hepatocy-
tów. Istnieje dodatnia zależność między jego stęże-
niem a nasileniem stresu oksydacyjnego i stopniem 
uszkodzenia wątroby. Związek ten powoduje wzrost 
zawartości reaktywnych form tlenu w warunkach 
in vitro, co skutkuje stresem oksydacyjnym i apop-
tozą hepatocytów (3). Kwas acetooctowy zmniejsza 
aktywność enzymów antyoksydacyjnych w hepa-
tocytach krów. Jednocześnie następuje wzrost za-
wartości dialdehydu malonowego, który stanowi 
wskaźnik peroksydacji lipidów. Stresowi oksyda-
cyjnemu towarzyszą zaburzenia metabolizmu lipo-
protein o bardzo małej gęstości (VLDL) prowadzące 
do gromadzenia się triglicerydów w hepatocytach 
(4). Zastosowanie N-acetylocysteiny, która jest za-
liczana do substancji antyoksydacyjnych, ograni-
cza stres oksydacyjny, apoptozę hepatocytów i za-
burzenia metabolizmu lipoprotein wywołane przez 
acetooctan (3, 4).

Stres oksydacyjny może wynikać z działania li-
popolisacharydu przenikającego z przewodu pokar-
mowego do krwi. Taka sytuacja może mieć miejsce 
w przypadku żywienia krów dawką pokarmową z du-
żym udziałem zbóż. Potwierdzają to badania wyko-
nane z użyciem dawek pokarmowych, w których sto-
sunek paszy objętościowej do paszy treściwej wynosił 
6 : 4 lub 4 : 6, w przeliczeniu na suchą masę. Karmie-
nie krów dawką bogatszą w zboża skutkuje wyższy-
mi stężeniami lipopolisacharydu zarówno w żwaczu, 
jak i w osoczu krwi. Takie krowy charakteryzują się 
mniejszą zdolnością antyoksydacyjną. Wykazano do-
datnią zależność między stężeniem lipopolisachary-
du w osoczu krwi a zawartością dialdehydu malono-
wego w osoczu krwi i wątrobie (5).

Duży udział pasz treściwych w dawce pokarmowej 
przyczynia się też do rozwoju stresu oksydacyjnego 
w gruczole mlekowym krów mlecznych. Stosowanie 
takiej dawki pokarmowej powoduje zmniejszenie 
aktywności dysmutazy ponadtlenkowej i  zdolno-
ści antyoksydacyjnej w tkankach gruczołu mleko-
wego. Towarzyszy temu wzrost zawartości dialde-
hydu malonowego. Krowy żywione dawką bogatą 
w  pasze treściwe charakteryzują się wyższą za-
wartością prozapalnych cytokin w  gruczole mle-
kowym (6). Zmiany świadczące o nasilonym stresie 
oksydacyjnym wykryto również w komórkach na-
błonkowych gruczołu mlekowego, które poddano 
działaniu lipopolisacharydu (7). Wynikają one z po-
wstawania zwiększonych ilości reaktywnych form  
tlenu (8).

Stres oksydacyjny w organizmie może mieć zwią-
zek z niedoborem antyoksydantów w dawce pokar-
mowej, które chronią przed szkodliwym działaniem 
wolnych rodników. Jednym z najważniejszych an-
tyoksydantów pokarmowych jest witamina E. Nie-
dawno opublikowano wyniki badań nad jej za-
wartością w osoczu krwi krów mlecznych z ponad 
100 ferm położonych w kilku zachodnioeuropejskich 
krajach. Niedobór wykryto u ponad 75% krów. Naj-
niższe wartości notuje się w pierwszych dwóch ty-
godniach po porodzie. W  tym okresie ponad 97% 
krów ma zbyt niskie stężenie witaminy E. Zwró-
cono też uwagę na częste występowanie niedoboru 
beta-karotenu, który również należy do substan-
cji antyoksydacyjnych. Niskie stężenia witaminy E 
i  beta-karotenu we krwi wynikają przede wszystkim 
z niedostatecznej podaży tych składników w daw-
ce pokarmowej (9). Zagraniczni naukowcy stwier-
dzili, że bydło z ferm ekologicznych w okresie oko-
łoporodowym jest w mniejszym stopniu narażone 
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na reaktywne formy tlenu, w porównaniu z bydłem 
utrzymywanym w sposób konwencjonalny. Jedno-
cześnie bydło z ferm ekologicznych wykazuje mniej-
szą zdolność antyoksydacyjną. Według tych obser-
wacji większe ryzyko stresu oksydacyjnego istnieje 
właśnie w chowie ekologicznym. Może to wynikać 
z nieodpowiedniego zaopatrzenia organizmu w an-
tyoksydanty (10).

Nasilony stres oksydacyjny związany z niedobo-
rem antyoksydantów może doprowadzić do rozwoju 
różnych chorób. W jednych badaniach krowy, u któ-
rych doszło do zatrzymania łożyska miały obniżone 
stężenia antyoksydantów w osoczu krwi i zmniejszo-
ną aktywność peroksydazy glutationowej w krwin-
kach czerwonych przed porodem (11). Stres oksy-
dacyjny u krów mlecznych wywołany niedoborem 
selenu prowadzi do gromadzenia się reaktywnych 
form tlenu i wydzielania substancji prozapalnych, 
co może skutkować zapaleniem gruczołu mlekowe-
go (12). W badaniach wykonanych na cielętach wy-
kazano, że niedobór selenu w organizmie powodu-
je stres oksydacyjny, zwiększa ekspresję substancji 
prozapalnych i pobudza apoptozę w wątrobie, pro-
wadząc do jej uszkodzenia. W wątrobach cieląt z nie-
doborem selenu odnotowano zmniejszone aktyw-
ności enzymów antyoksydacyjnych i podwyższoną 
zawartość produktów oksydacji (13).

Niedobór miedzi też może być przyczyną stresu 
oksydacyjnego. Miedź wchodzi bowiem w skład nie-
których enzymów antyoksydacyjnych. Zagranicz-
ni naukowcy stwierdzili związek między stężeniem 
miedzi w osoczu krwi a uszkodzeniami DNA. Większe 
uszkodzenia DNA u krów z niskim stężeniem mie-
dzi mogą wynikać z nasilonego stresu oksydacyjne-
go, który jest konsekwencją mniejszej aktywności 
enzymów antyoksydacyjnych i powstawania więk-
szych ilości reaktywnych form tlenu (14).

W żywieniu zwierząt trzeba unikać nie tylko nie-
doboru miedzi, ale również jej nadmiaru. Gromadze-
nie się nadmiernych ilości tego pierwiastka w wą-
trobie nasila stres oksydacyjny. Wysokim stężeniom 
miedzi w wątrobie towarzyszy podwyższona zawar-
tość produktów oksydacji tłuszczu i białka. W bada-
niach dotyczących tego zagadnienia krowy mleczne 
z podwyższonym stężeniem miedzi nie wykazywa-
ły jednak objawów choroby wątroby. Nie odnotowa-
no też związku między stężeniem miedzi w wątro-
bie a funkcjonowaniem tego narządu (15).

W  ostatnich latach zwraca się uwagę na proz-
drowotne właściwości wielonienasyconych kwa-
sów tłuszczowych. Dawki pokarmowe bogate w te 
substancje stwarzają jednak ryzyko nasilenia stresu 
oksydacyjnego w organizmie. W badaniach wyko-
nanych w warunkach in vitro stwierdzono, że mie-
szanina kwasów linolowego (LA, 18:2 n-6) i alfa-li-
nolenowego (ALA, 18:3 n-3) zwiększa uszkodzenia 
oksydacyjne lipidów w wątrobie. Wykazano, że za-
stosowanie dodatku enterolaktonu, który jest za-
liczany do naturalnych antyoksydantów, zapobie-
ga peroksydacji lipidów wywołanej obecnością tych 
kwasów tłuszczowych (16).

Nie bez znaczenia jest rodzaj wielonienasyco-
nych kwasów tłuszczowych w dawce pokarmowej. 

Zastąpienie kwasów tłuszczowych z  rodziny n-6 
kwasami tłuszczowymi z rodziny n-3 może zwięk-
szyć stres oksydacyjny. Dowodzą tego badania, 
w których krowy mleczne w okresie okołoporodo-
wym żywiono dawką pokarmową zawierającą soję 
lub nasiona lnu. Użycie nasion lnu, które stanowią 
bogate źródło kwasu alfa-linolenowego, skutkuje 
wyższym stężeniem dialdehydu malonowego. Stres 
oksydacyjny, który jest najbardziej nasilony w cza-
sie porodu, wywiera niekorzystny wpływ na funk-
cje układu immunologicznego (17). W innych bada-
niach stwierdzono, że zastąpienie soi nasionami lnu 
w  diecie krów mlecznych powoduje zmniejszenie 
zdolności antyoksydacyjnej przed porodem. Efek-
tem jest większy wzrost stężenia dialdehydu malo-
nowego po porodzie (18).

Innym żywieniowym czynnikiem ryzyka stre-
su oksydacyjnego u krów mlecznych jest obecność 
mykotoksyn w paszy. Potwierdzają to badania wy-
konane na krowach mlecznych żywionych paszą 
zanieczyszczoną aflatoksyną B1. Takie krowy cha-
rakteryzują się mniejszą aktywnością dysmutazy po-
nadtlenkowej i peroksydazy glutationowej w osoczu 
krwi. Towarzyszy temu mniejsza zdolność antyok-
sydacyjna. Jednocześnie następuje wzrost zawarto-
ści dialdehydu malonowego. Zmiany te ograniczono 
poprzez dodanie preparatu wiążącego aflatoksynę 
B1 do dawki pokarmowej (19).

Podsumowanie

Nasilony stres oksydacyjny u krów mlecznych może 
doprowadzić do różnych chorób, a ponadto ma zły 
wpływ na rozród. W największym stopniu narażone 
są krowy w okresie okołoporodowym, u których do-
chodzi do rozwoju ujemnego bilansu energii. Szereg 
czynników przyczynia się do występowania nasilo-
nego stresu oksydacyjnego. Istotne znaczenie mają 
czynniki żywieniowe, takie jak duży udział pasz tre-
ściwych w dawce pokarmowej, niedobór antyoksy-
dantów pokarmowych, nadmiar substancji pobu-
dzających powstawanie uszkodzeń oksydacyjnych, 
nadmiar wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 
z rodziny n-3 i skarmianie paszy zanieczyszczonej 
mikotoksynami.
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