
W ostatnich latach zwraca się coraz większą 
uwagę na problem narażenia zwierząt gospo-

darskich na stres oksydacyjny. Kluczowe znaczenie 
w ochronie przed stresem oksydacyjnym mają anty-
oksydanty pokarmowe, m.in. selen. Pierwiastek ten 
wchodzi w skład selenoprotein, które pełnią różne 
funkcje biologiczne. Jedną z nich jest peroksydaza 
glutationowa, która należy do enzymów antyoksyda-
cyjnych. Na podstawie jej aktywności we krwi moż-
na oszacować stopień zaopatrzenia krów mlecznych 
w selen. Istnieje bowiem pozytywna zależność mię-
dzy stężeniem selenu a aktywnością tego enzymu (1).

Ilość selenu w organizmie zależy w dużym stop-
niu od podaży tego pierwiastka w dawce pokarmo-
wej. Stężenie selenu w roślinach zależy zaś od jego 
zawartości w glebie i może wahać się w bardzo szero-
kich granicach. W jednych badaniach roślinne kom-
ponenty paszowe używane w żywieniu bydła zawie-
rały od 0,05 do prawie 270 μg selenu/kg (2). Istnieje 
zależność między stężeniami selenu w glebie i trawie 
a jego zawartością u bydła wypasanego na pastwi-
skach. Obserwuje się duże różnice w stopniu zaopa-
trzenia bydła w selen między stadami utrzymywany-
mi w różnych regionach geograficznych, co wynika 
właśnie z różnic w zawartości tego pierwiastka w gle-
bie i paszach (3). Choć nawet komponenty paszowe 
pochodzące z gospodarstw położonych w tej samej 
okolicy mogą istotnie różnić się pod względem za-
wartości selenu, co przekłada się na różnice w jego 
stężeniu we krwi krów (4).

Bydło utrzymywane w regionach, w których gle-
ba i rośliny zawierają mało selenu, jest bardziej na-
rażone na jego niedobór. Niedobór selenu w glebie 
i roślinach powszechnie występuje w wielu krajach 
świata. W niektórych regionach zdecydowana więk-
szość bydła ma niedobór tego pierwiastka (2). Roz-
poznawano go również u bydła w różnych regionach 
Polski (5). Niemieccy naukowcy zbyt niskie stęże-
nie selenu wykryli w kilkunastu procentach próbek 

surowicy krwi pobranych od krów z małych i śred-
nich gospodarstw mlecznych (6).

W USA na niedobór selenu w największym stop-
niu narażone jest bydło utrzymywane w południo-
wo-wschodnich stanach. Różnice w stężeniu tego 
pierwiastka we krwi między różnymi stadami by-
dła wynikają nie tylko z położenia geograficznego 
ferm, ale także ze stosowania suplementacji (7). In-
nym sposobem poprawy stopnia zaopatrzenia zwie-
rząt gospodarskich w selen jest dodawanie go do 
nawozów. Dzięki wdrożeniu takiego postępowania 
w Finlandii udało się zwiększyć 6-krotnie jego za-
wartość w mięsie wołowym (8). Stężenie selenu we 
krwi krów mlecznych zależy też od pory roku, stanu 
fizjologicznego i sposobu utrzymania zwierząt (5).

Selen należy do głównych antyoksydantów po-
karmowych. Ponadto jest zaliczany do substancji 
modulujących funkcjonowanie układu immunolo-
gicznego. Prawidłowa podaż antyoksydantów po-
karmowych, m.in. selenu, jest jednym z ważniej-
szych czynników żywieniowych wpływających na 
stan zdrowia krów mlecznych. Niedobór tych sub-
stancji stwarza ryzyko nasilonego stresu oksydacyj-
nego, który przyczynia się do rozwoju różnych cho-
rób. Już w latach 90. ubiegłego wieku stwierdzono, że 
niedobór antyoksydantów może nasilić stres oksy-
dacyjny i zwiększyć częstość występowania zatrzy-
mania łożyska u krów mlecznych (9).

Niedobór selenu może wpływać na rozwój za-
palenia gruczołu mlekowego u krów mlecznych, co 
wynika właśnie z nasilonego stresu oksydacyjnego. 
W przypadku niedoboru tego pierwiastka dochodzi 
do gromadzenia się reaktywnych form tlenu i zwięk-
szenia ekspresji czynników prozapalnych (10). Wy-
kryto ujemną zależność między stężeniem selenu 
w surowicy krwi a  liczbą komórek somatycznych 
w mleku krów. Według jednych danych ryzyko pod-
klinicznych postaci mastitis u krów mlecznych wzra-
sta, gdy aktywność peroksydazy glutationowej w su-
rowicy krwi osiąga wartości niższe niż 148 U/l (11). 
Krowy z zapaleniem gruczołu mlekowego mają ob-
niżoną aktywność dysmutazy ponadtlenkowej, któ-
ra też należy do enzymów antyoksydacyjnych. Wy-
kazano, że wstrzykiwanie krowom w okresie późnej 
ciąży i wczesnej laktacji preparatu zawierającego se-
len, cynk, miedź i mangan powoduje zwiększenie jej 
aktywności (12).

Niedobór selenu wywołuje stres oksydacyjny 
w różnych narządach wewnętrznych, przez co przy-
czynia się do ich uszkodzenia. W próbkach wątroby 
pobranych od cieląt z niedoborem tego pierwiast-
ka stwierdzono podwyższoną zawartość produk-
tów utleniania. Zwrócono także uwagę na zmniej-
szoną aktywność enzymów antyoksydacyjnych. 
Niedobór selenu powoduje zaburzenia funkcji mi-
tochondriów i metabolizmu energii. Jednocześnie 
następuje zwiększenie ekspresji białek prozapalnych 
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i proapoptotycznych (13). Nasilony stres oksydacyj-
ny uszkadzający komórki występuje również w ser-
cu, płucach i jelitach cieląt z niedoborem selenu (14, 
15, 16).

W warunkach laboratoryjnych zauważono, że se-
len i witamina E zmniejszają uszkodzenia oksydacyj-
ne komórek ziarnistych jajników krowy wywołane 
przez nadtlenek wodoru. Substancje te ograniczają 
powstawanie reaktywnych form tlenu i dialdehydu 
malonowego, który stanowi wskaźnik peroksydacji 
lipidów. Jest to związane m.in. z większą aktywno-
ścią enzymów antyoksydacyjnych. W wyniku zasto-
sowania tych substancji dochodzi do zahamowania 
apoptozy i pobudzenia steroidogenezy. Najlepszą 
ochronę przed uszkodzeniami oksydacyjnymi uzy-
skano po użyciu obu tych składników jednocześnie 
(17). Selenometionina chroni zaś komórki nabłon-
ka gruczołu mlekowego przed apoptozą wywoła-
ną działaniem nadtlenku wodoru w warunkach la-
boratoryjnych (18).

Stres oksydacyjny u krów mlecznych ulega nasi-
leniu w okresie okołoporodowym, gdy w organizmie 
zachodzą duże zmiany fizjologiczne i metaboliczne. 
Stężenie dialdehydu malonowego we krwi jest wyż-
sze we wczesnej laktacji niż w jej szczycie i w okre-
sie zasuszenia. Podwyższonemu stężeniu dialdehy-
du malonowego towarzyszy zmniejszony potencjał 
antyoksydacyjny. Można sądzić, że we wczesnej lak-
tacji powstają największe ilości reaktywnych form 
tlenu. Jednocześnie mechanizmy obronne orga-
nizmu ulegają pogorszeniu, co naraża go na stres 
oksydacyjny (19).

Zwiększenie podaży selenu w okresie późnej ciąży 
stwarza możliwość złagodzenia stresu oksydacyjnego 
we wczesnej laktacji nawet w przypadku prawidłowej 
zawartości tego pierwiastka w dawce pokarmowej. 
Dowodzą tego badania wykonane na krowach mlecz-
nych żywionych paszą z dodatkiem nieorganiczne-
go selenu w stężeniu 0,3 mg/kg suchej masy. Doda-
wanie do takiej paszy drożdży selenowych w ilości 
dostarczającej 0,3 mg selenu/kg suchej masy przez 
ostatnie cztery tygodnie przed porodem skutkuje 
wyższym stężeniem selenu i większą aktywnością 
enzymów antyoksydacyjnych w osoczu krwi. To-
warzyszy temu większa zdolność antyoksydacyj-
na osocza krwi oraz niższa zawartość reaktywnych 
form tlenu i dialdehydu malonowego. Zmiany te ob-
serwuje się zarówno po zakończeniu pierwszego, jak 
i trzeciego tygodnia laktacji (20).

Według najnowszych danych wstrzykiwanie kro-
wom mlecznym w okresie okołoporodowym pre-
paratów zawierających witaminy i mikroelemen-
ty (selen, cynk, miedź i mangan) jest skutecznym 
sposobem łagodzenia stresu oksydacyjnego i po-
prawy funkcji układu immunologicznego zarówno 
u krów, jak i u ich potomstwa. Suplementacja powo-
duje zwiększenie zdolności antyoksydacyjnej osocza 
krwi. Jednocześnie dochodzi do obniżenia zawarto-
ści produktów peroksydacji lipidów (21).

Niewykluczone, że zwierzęta gospodarskie będą 
w coraz większym stopniu narażone na stres oksy-
dacyjny. Wynika to z faktu, że coraz częściej mamy 
do czynienia z falami upałów, które przyczyniają 

się do rozwoju stresu cieplnego. Ten zaś prowadzi 
do stresu oksydacyjnego w organizmie. Zagranicz-
ni naukowcy porównali skuteczność selenu w for-
mie organicznej i nieorganicznej w łagodzeniu stre-
su oksydacyjnego u krów mlecznych narażonych na 
działanie stresu cieplnego. Lepsze efekty uzyskano 
po użyciu hydroksy-selenometioniny zamiast sele-
ninu sodu. Selen w formie hydroksy-selenometioniny 
charakteryzuje się wyższą dostępnością biologiczną. 
Krowy otrzymujące paszę wzbogaconą w ten związek 
mają wyższe stężenia selenu we krwi i w mleku (22).

Selen należy do mikroelementów, które ograni-
czają rozwój stresu oksydacyjnego u krów mlecznych 
narażonych na aflatoksyny. Dobre efekty odnotowano 
w badaniach wykonanych na krowach, którym dwa 
razy podano podskórnie preparat zawierający selen, 
cynk, miedź i mangan, a potem przez trzy dni poda-
wano doustnie aflatoksynę B1 (23).

Selen jest jednym z głównych antyoksydantów po-
karmowych, których niedobór stwarza ryzyko na-
silonego stresu oksydacyjnego. Zatrucie tym pier-
wiastkiem też może jednak być przyczyną uszkodzeń 
oksydacyjnych. Dowodzą tego badania na cielętach, 
którym przez kilka miesięcy podawano selenin sodu 
w dawce dziennej wynoszącej 0,25 mg/kg masy cia-
ła. Oprócz typowych objawów zatrucia stwierdzono 
znaczne nasilenie peroksydacji lipidów i zmiany ak-
tywności enzymów antyoksydacyjnych (24).

Podsumowanie

Niedobór selenu w organizmie może być przyczyną 
nasilonego stresu oksydacyjnego. W ostatnich la-
tach bardzo zwiększyła się wiedza na temat udzia-
łu stresu oksydacyjnego w rozwoju różnych chorób 
u zwierząt. Stres oksydacyjny wywołany niedobo-
rem selenu i innych antyoksydantów przyczynia się 
do pogorszenia stanu zdrowia krów i ich potomstwa. 
Może mieć związek również z zaburzeniami roz-
rodu. Stwarza on zatem ryzyko pogorszenia wyni-
ków hodowli bydła. Zwraca się uwagę na zasadność 
zwiększenia podaży antyoksydantów pokarmowych 
w okresie okołoporodowym. Poród i początek laktacji 
należą do sytuacji stresowych, które zmieniają za-
potrzebowanie organizmu na substancje antyoksy-
dacyjne. Niewykluczone, że krowy potrzebują więcej 
antyoksydantów pokarmowych także w innych sy-
tuacjach wywołujących stres oksydacyjny.
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Pęcherzyki zewnątrzkomórkowe (EVs, ang. extra-
cellular vesicles) są to koliste struktury wywo-

dzące się z błony komórkowej o wielkości od 30 nm 
do 1 µm (ryc. 1). W ich populacji rozróżnia się mniej-
sze egzosomy (30–120 nm, sEV, EXOs) i większe ek-
tosomy, mikropęcherzyki (100–1000 nm, lEV; MVs, 
ECTOs), pęcherzyki egzosomopodobne (ELVs) i on-
kosomy (1–10 µm,ONVs) oraz ciałka apoptotyczne 
(50 nm – 2 µm, ACs; 1,2); EVs naturalne, hybrydowe 
(HE) i modyfikowane (MVs-MEx; 3), wraz z podty-
pami przyporządkowanymi do profili białkowych 
i zależnymi od selektywnej metodyki pozyskania 
(4). Mikropęcherzyki są wydzielane przez wszystkie 

rodzaje komórek organizmu (donor cells, DCell), tak-
że przez komórki macierzyste, rodzaj DCell definiuje 
ich właściwości biologiczne i potencjał eksperymen-
talny (1). Początkowo pęcherzyki zewnątrzkomórko-
we były uznawane za artefakty, zanieczyszczenia, 
nieistotne,,worki na śmieci”,,,szczątki komórek” (5). 
Obecność,,pyłu płytkowego” obserwowano w pły-
nach ustrojowych już w 1946 r. (Chargaff i West), po-
twierdzono w 1967 r. (Wolf) i opisano terminologicz-
nie w 1971 r. (Aaronson i in., 6). Pierwotne określenia 
nadane EVs pokrywały się z dzisiejszą wiedzą jedy-
nie w zakresie udowodnionej roli transportowania 
metabolitów, ale obecnie wiadomo, że mają też wiele 
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