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Selen (Se, łac. selenium) jest pierwiastkiem chemicznym z grupy 
niemetali, który został odkryty w roku 1817 przez szwedzkiego 
chemika J.J. Berzeliusa. Do lat 50. ubiegłego wieku uznawany był 
za pierwiastek wyłącznie toksyczny, powodujący zatrucia zwie-
rząt [37]. Wyniki późniejszych badań przeprowadzonych na zwie-
rzętach laboratoryjnych wykazały jego niezbędność w funkcjono-
waniu organizmów [51]. Aktualne dane wskazują, że w układach 
metabolicznych komórek roślinnych i zwierzęcych selen stanowi 
składnik aminokwasów budujących białka, głównie selenometio-
niny i selenocysteiny, zastępując w tych strukturach atomy siarki 
[8]. Wykazano, że selen wchodzi w skład około 100 peptydów i 
białek występujących u ssaków. Białka te, określane mianem se-
lenobiałek, w warunkach fizjologicznych pełnią głównie funkcje 
biologicznych katalizatorów [49]. Zdefiniowano funkcje 30 seleno-
białek, z których najważniejsze należą do rodziny peroksydazy 
glutationowej (GPxs), reduktazy tioredoksyny (TRs), jodotyroni-
nowej dejodynazy (DIs), a także selenobiałko P (SeP) i seleno-
białko W (SeW) [4, 13, 30, 48]. GPxs i TRs to enzymy chroniące 
lipidy, lipoproteiny i kwas dezoksyrybonukleinowy przed niepożą-
danymi reakcjami z nadtlenkami powstającymi w trakcie proce-
sów metabolicznych. DIs pełnią rolę w kontroli stężenia hormo-
nów tarczycy w komórce, SeP bierze udział w transporcie selenu, 
natomiast SeW uczestniczy w procesach antyoksydacyjnych w 
mięśniach oraz prawdopodobnie w regulacji metabolizmu wapnia 
[3, 33, 36]. Obecnie uznaje się, że selen wchodzi w skład białek 
uczestniczących w procesach antyoksydacyjnych, endokrynolo-
gicznych, immunologicznych, a także w regulacji procesów zapal-
nych. 

Na znaczenie selenu w żywieniu bydła zwrócono uwagę ze 
względu na rozpoznanie przyczyn tzw. choroby białych mięśni, 
zwyrodnieniowej choroby mięśni serca i mięśni szkieletowych 
[38]. Stwierdzono, że choroba jest następstwem niedoboru sele-
nu, wynikającego z jego niskiej zawartości w dawkach pokarmo-
wych. Wyniki te ukierunkowały badania na określenie zapotrze-
bowania bydła na selen. Równolegle poszukiwano odpowiedzi na 
pytania: dlaczego bydło narażone jest na niedobór selenu, jaka 
jest jego zawartość w paszach, w jaki sposób uzupełnić dawkę 
pokarmową w ten składnik oraz jakie czynniki wpływają na do-
stępność pierwiastka u zwierząt przeżuwających. Artykuł jest 
próbą przedstawienia odpowiedzi na te pytania. 

Pokrycie zapotrzebowania 
Wykonano liczne badania bilansowe, analizujące wpływ koncen-
tracji selenu w paszach i w dawkach pokarmowych na przemiany 
metaboliczne tego pierwiastka u bydła o różnych kierunkach użyt-
kowania. Wyniki badań wykazały, że stabilną i wyrównaną kon-
centrację tego pierwiastka zapewnia zawartość wynosząca około 
0,3 mg × kg-1 suchej masy (SM) dawki pokarmowej [22, 26, 27, 
34]. Taka koncentracja selenu w dawce zapewnia prawidłowe po-. Taka koncentracja selenu w dawce zapewnia prawidłowe po-prawidłowe po-
krycie zapotrzebowania bydła.

Ocena pokrycia zapotrzebowania na selen oparta jest na 
wskaźniku, jakim jest tzw. status selenowy. Status selenowy by-
dła oceniany jest najczęściej na podstawie koncentracji selenu w 
surowicy, osoczu, pełnej krwi lub aktywności peroksydazy gluta-
tionowej (eGSH-Px) w krwinkach czerwonych [44]. W licznych 
badaniach wykazano, że prawidłowy status selenowy wyrażony 
koncentracją selenu w surowicy krwi u dorosłego bydła mieści się 
w granicach od 0,07 do 0,10 mg × ml-1, a u nowo narodzonych 
cieląt od 0,05 do 0,08 mg × ml-1 [20, 55, 57, 58]. U nowo narodzo-
nych cieląt koncentracja niższa niż 0,04 mg × ml-1 wskazuje na 

głęboki deficyt selenowy krowy matki [18]. Zależność między stę-
żeniem selenu w surowicy krwi a eGSH-Px u bydła ma charakter 
stały, a wzrost koncentracji selenu w surowicy krwi od 0,05 do 
0,10 mg × ml-1 odpowiada wzrostowi od 7 do 378 jednostek 
eGSH-Px × g-1 hemoglobiny [16, 44].

Skutki niedoboru 
Na podstawie licznych badań stwierdzono, że niedobór selenu 
obniża ekonomiczną efektywność chowu bydła, co wynika z obni-
żenia zdrowotności, wzrostu częstotliwości występowania zabu-
rzeń płodności oraz wzmożonej podatności na choroby zakaźne 
łożyska i gruczołu mlekowego [1, 16, 25, 29, 35]. Badania prze-
prowadzone w latach 80. ubiegłego wieku na krowach mlecznych 
wykazały, że uzupełnienie zawartości selenu w dawce pokarmo-
wej obniżyło częstotliwość występowania zapalenia macicy o 
70%, torbielowatości jajników o 40%, o połowę został skrócony 
okres trwania zapalenia gruczołu mlekowego (mastitis), a liczba 
przypadków zatrzymania błon płodowych została zredukowana 
do 0% w porównaniu do krów z deficytem tego pierwiastka [24, 
54]. Oszacowano, że wzrost koncentracji selenu w surowicy krwi 
krów od 0,06 do 0,09 mg × ml-1 jest negatywnie skorelowany z 
częstotliwością występowania mastitis oraz liczbą komórek so-
matycznych w mleku (r2=0,70; P<0,005) [61]. Wyniki przeprowa-
dzonych badań naukowych stanowią podstawę szerokiego stoso-
wania zasady prawidłowego pokrycia zapotrzebowania na selen 
w praktycznym żywieniu bydła. 

Źródła selenu 
W żywieniu bydła pasze roślinne stanowią podstawowe źródło 
selenu, jednak zawartość w nich pierwiastka zależy zarówno od 
zasobności w glebie, na której uprawiano rośliny, jak również od 
gatunku rośliny. Niska zasobność w selen charakteryzuje gleby 
Wielkiej Brytanii, Finlandii, Szwecji, Danii, Norwegii oraz Polski, a 
zatem w uprawianych na nich roślinach występuje niska zawar-
tość selenu [14, 40]. Rośliny z różnych rodzin botanicznych różnią 
się pod względem zdolności do gromadzenia tego pierwiastka. 
Pod względem obniżającej się zawartości selenu uszeregowano 
je następująco: krzyżowe (średnio 0,19 ±0,1 mg × kg-1 SM), motyl-
kowate (0,08 ±0,05), astrowate (0,05 ±0,02), baldaszkowate (0,04 
±0,03), wiechlinowate (0,03 ±0,005) [5]. Najuboższa rodzina wie-
chlinowatych obejmuje rośliny łąkowe, pastwiskowe i zbożowe, 
które stanowią podstawowe komponenty dawek pokarmowych 
dla bydła. W jaki sposób zatem uzupełnić zawartość selenu do 
około 0,3 mg × kg-1 SM dawki pokarmowej?

W celu uzyskania prawidłowej zawartości selenu w skład da-
wek pokarmowych wprowadzane są uzupełniające dodatki sele-
nowe (tzw. suplementy selenowe). Suplementy podawane są w 
formie komponentu mineralnego dawki, w formie zastrzyków (co 
3-4 miesiące) lub w formie bolusów umieszczanych w żwaczu, z 
których selen podlega uwalnianiu przez okres około 1 miesiąca. 
Najczęściej stosowane suplementy w żywieniu bydła to związki 
selenu wchodzące w skład mieszanek mineralnych. Źródłem 
pierwiastka są jego nieorganiczne lub organiczne związki. Nie-
organiczne związki to: selenian (VI) sodu (Na2SeO4) oraz sele-
nian (IV) sodu (Na2SeO3) – potocznie nazywany selenitem lub 
seleninem sodu, częściej wykorzystywany przez przemysł paszo-
wy. W ostatnich latach w żywieniu bydła znajduje zastosowanie 
otoczkowana forma soli sodowych selenu. W procesie produkcji 
cząsteczki soli zostały otoczone warstwą ochronną, która w żwa-
czu nie ulega rozkładowi, natomiast rozpuszcza się w środowisku 
jelita cienkiego. Organiczne związki selenu to głównie selenome-
tionina (skrót: Se-Met). Jako źródło Se-Met powszechnie stoso-
wane są drożdże selenowe, które w reakcjach biosyntezy białek w 
czasie wzrostu w środowisku bogatym w selen wprowadzają ten 
pierwiastek w strukturę metioniny i cystyny. Zawartość selenu w 
drożdżach selenowych może sięgać 2846 mg × g-1 SM biomasy, a 
około 90% selenu występuje w postaci L-Se-Met [50]. 

Nowością w dziedzinie badań nad zastosowaniem nieorga-
nicznych dodatków jest ocena możliwości wykorzystania nano-
cząsteczek selenu. Dotychczasowe wyniki wskazują na wysoką 
przyswajalność selenu zarówno przez mikroorganizmy żwacza, 
jak i przez organizmy zwierząt [64]. Jednak praktyczne wykorzy-
stanie nanocząsteczek selenu w żywieniu bydła pozostaje kwe-
stią przyszłości. 
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Czynniki wpływające na przyswajalność selenu
Przyswajanie selenu u zwierząt przeżuwających jest uwarunko-
wane rodzajem podawanych związków selenowych, a także licz-
nymi współzależnościami między ilością i rodzajem pozostałych 
składników występujących w składzie dawki pokarmowej. 

Głównym miejscem wchłaniania selenu u zwierząt jest jelito 
cienkie, selenoaminokwasy wchłaniane są w dwunastnicy, a sele-
nity i seleniany w jelicie krętym [31, 62]. U zwierząt przeżuwających 
proces wchłaniania w jelicie cienkim poprzedzają przemiany w śro-
dowisku żwacza. Sole sodowe ulegają dysocjacji, a następnie – w 
zależności od warunków w żwaczu – od 30 do 40% selenu zostaje 
wytrącone w postaci nierozpuszczalnej formy elementarnej oraz 
selenków wydalanych w kale, z pozostałej części selenu 10-15% 
zostaje wbudowane w białko mikrobiologiczne, a 40-60% przepły-
wa do dalszych odcinków przewodu pokarmowego, gdzie w posta-
ci seleninu zostaje wchłonięte przez jelito cienkie [52]. W bada-
niach z zastosowaniem metod izotopowych u krów i jałówek stwier-
dzono, że w przemiany metaboliczne zostaje włączone około 50% 
selenu ze związków nieorganicznych wchłoniętych w jelicie cien-
kim [22, 31]. Oceniono, że u bydła zaledwie 15% selenu podanego 
w formie niechronionych soli sodowych zostaje wprowadzone w 
przemiany metaboliczne. Dostępność selenu ze związków orga-
nicznych analizowano głównie w odniesieniu do Se-Met. Stwier-
dzono, że około 60% podawanej czystej Se-Met zostaje wbudowa-
ne w białko mikroorganizmów żwacza o strawności jelitowej wyno-
szącej około 80%, pozostałe 40% przepływa do dalszych odcin-
ków przewodu pokarmowego, gdzie podlega w wchłonięciu w 80%; 
w jelicie cienkim 44-65% wchłoniętego selenu zostaje wprowadzo-
ne do przemian metabolicznych [41]. Oszacowano, że przemianom 
metabolicznym u bydła podlega 34-49% selenu podanego w for-
mie Se-Met w drożdżach selenowych. Prawdopodobną przyczyną 
wyższej przyswajalności selenu z Se-Met, w porównaniu do związ-
ków nieorganicznych, jest według wielu autorów niespecyficzne 
włączanie selenometioniny w strukturę białek w miejsce metioniny 
[60]. Jednak aktualne prace wskazują, że proces przyswajania se-
lenu zarówno z jego nieorganicznych, jak i organicznych związków 
obejmuje wspólny metabolit pośredni, jakim jest selenowodorek 
(HSe-), a różnica wynika wyłącznie z efektywności poprzedzają-
cych przemian metabolicznych [30]. 

Przyswajanie selenu u zwierząt przeżuwających uwarunkowa-
ne jest licznymi współzależnościami między ilością i rodzajem 
składników występujących w dawce pokarmowej. Wyniki badań 
wskazują, że wapń, siarka, jod oraz cyjanogenne glikozydy ogra-
niczają przyswajanie selenu. Stwierdzono, że wapń występujący 
w zbyt niskiej (poniżej 4,0 g × kg-1 dawki) lub zbyt wysokiej kon-
centracji (powyżej 12 g × kg-1 dawki) obniża przyswajalność sele-
nu [23]. Efektem wzrostu koncentracji siarki w dawce od 2,1 do 7,0 
g × kg-1 jest obniżenie przyswajalności selenu w liniowej zależno-
ści od 50,5 do 42,3% [27]. Natomiast w odniesieniu do jodu obser-
wowano u kóz aż 70% obniżenie aktywności peroksydazy gluta-
tionowej, jako w wynik dwutygodniowej suplementacji dzienną 
dawką 200 μg jodu na zwierzę [43]. Podobne oddziaływanie 
stwierdzono w przypadku udziału w dawce roślin motylkowatych. 
Wykazano, że jest to wynik wpływu na przebieg fermentacji mi-
krobiologicznej w żwaczu metabolitów przemian glikozydów cyja-
nogennych [21]. Natomiast zwiększenie przyswajalności selenu 
obserwowano wyłącznie jako wynik wzrostu udziału pasz treści-
wych w składzie dawki pokarmowej [19, 32]. Z drugiej strony, kon-
centracja selenu wpływa na przyswajalność innych składników 
mineralnych. Jak wykazano w badaniach na kozach, wzrost kon-
centracji w dawce selenu od 0,11 do 0,41 mg × kg-1 SM wpłynął 
korzystnie na przyswajanie miedzi i żelaza, natomiast obniżył 
przyswajanie cynku [28]. 

Kierunki aktualnie prowadzonych badań 
Potrzeba oraz wskaźniki prawidłowego pokrycia zapotrzebowania 
na selen w żywieniu bydła zostały jednoznacznie uznane za obo-
wiązujące. Kierunki prowadzonych aktualnie badań nad suple-
mentacją selenową obejmują zagadnienia mechanizmu wzrostu 
odporności oraz możliwości stymulacji aktywności tkanki wydziel-
niczej gruczołu mlekowego u krów. Wykazano, że poprawa zaopa-
trzenia w ten pierwiastek wpływa korzystnie na zdolności adapta-
cyjne układu odpornościowego u rosnących płodów w okresie 
ciąży [15] oraz u rosnących i dorosłych zwierząt [42]. Mechanizm 

stymulacji układu odpornościowego odbywa się poprzez regulację 
namnażania się komórek limfocytów T, pobudzanie funkcji obron-
nych makrofagów oraz utrzymywanie aktywności białek w proce-
sach homeostazy reakcji utleniania-redukcji [11]. W ostatnich la-
tach podjęto nowy kierunek badań, jakim jest ocena jednorazowe-
go podawania wysokich dawek selenu, znacznie przekraczają-
cych normatywne zapotrzebowanie. Wykazano, że u krów ras 
mlecznych taka suplementacja wpływa korzystnie na aktywność 
tkanki wydzielniczej gruczołu mlekowego, zwiększając produkcję 
mleka, a podstawą tej zależności jest następczy, intensywny roz-
wój naczyń krwionośnych gruczołu mlekowego [6, 12, 59].  

Drugi kierunek aktualnie prowadzonych badań stanowi ocena 
możliwości wzbogacenia w selen mleka krowiego i mięsa woło-
wego, w kontekście poprawy zaopatrzenia w selen człowieka. W 
1998 roku pierwiastek ten uznano za aktywny składnik tzw. żyw-
ności funkcjonalnej [47], a wyniki badań ostatnich lat potwierdziły 
jego korzystną rolę w ochronie przed powstawaniem i rozwojem 
chorób serca, układu kostnego, cukrzycy oraz zmian nowotworo-
wych u ludzi [30, 32, 62, 63]. Wyniki badań prowadzonych nad 
wzbogacaniem w selen mleka wskazują, że efektem zwiększenia 
koncentracji selenu w dawce od 0,11 do 0,50 mg × kg-1 SM w wy-
niku wprowadzenia drożdży selenowych jest wzrost koncentracji 
w mleku do 50 mg × kg-1, natomiast w wyniku wprowadzenia sele-
nitu sodu obserwowano wzrost do 20 mg × kg-1 [10]. W cytowanych 
badaniach stwierdzono, że 16,3% selenu wprowadzonego w for-
mie drożdży selenowych i tylko 3,2% wprowadzonego w formie 
selenitu sodu przechodzi do mleka. Obliczono, że podając dzien-
nie krowie w okresie laktacji 6 mg drożdży selenowych lub 11 mg 
selenitu sodu uzyskamy mleko, którego każda 100 ml porcja po-
kryje 10% dziennego zapotrzebowania dorosłego człowieka na 
ten pierwiastek [12]. Przyswajalność selenu z mleka krowiego 
wynosi u człowieka około 80% [9]. Wyniki badań prowadzonych 
nad wzbogacaniem mięsa wołowego wykazały, że suplementacja 
selenem podawanym w formie drożdży selenowych pozwala uzy-
skać wzrost koncentracji tego pierwiastka w mięśniach do 285%, 
w porównaniu do koncentracji charakteryzującej mięśnie zwierząt 
nie suplementowanych [53]. Uzyskaną wołowinę charakteryzo-
wała zawartość selenu wynosząca 0,223-0,263 mg × g-1. Porcja 
100 g tak wzbogaconej wołowiny pokrywa 40-50% dziennego za-
potrzebowania na selen dorosłego człowieka [17]. Podobnie jak w 
przypadku selenu zawartego w mleku, przyswajalność pierwiast-
ka z mięsa wołowego u człowieka jest wysoka, waha się od 80% 
do 91% [46]. Spożywanie produktów bydlęcych wzbogaconych w 
selen obniża zagrożenie niedoborem tego pierwiastka w żywieniu 
ludzi, a równocześnie nie stwarza zagrożenia przedawkowaniem, 
ponieważ dopuszczalna granica dziennego pobrania selenu jest 
wysoka, u dzieci określono ją na 90 mg, u dorosłych kobiet na 280 
mg, a u dorosłych mężczyzn na 400 mg (Raport FAO/WHO, 2004). 
Z drugiej strony, badania analizujące rodzaje związków selenu, 
które występują w żywności pochodzenia zwierzęcego wskazują 
na ich różnorodne oddziaływanie na organizm człowieka. Wyka-
zano, że niektóre metabolity pośrednie przemian selenu, np. Se-
-metyloselenocysteina i jej γ-glutamylopochodne, wykazują silny 
wpływ antynowotworowy, natomiast inne, jak np. metyloselenol  
i selenocystamina w wysokiej koncentracji pobudzają procesy no-
wotworzenia [56]. Określenie ilości i rodzajów związków selenu 
zawartych w produktach żywnościowych pochodzenia zwierzę-
cego oraz określenie ich wpływu na zdrowie człowieka stanowią 
przedmiot aktualnie prowadzonych badań. 

Koncentracja selenu w paszach oraz status selenowy bydła na 
terenie Polski
W naszym rejonie geograficznym występuje niedobór selenu w 
niesuplementowanych dawkach pokarmowych. Potwierdzają to 
pomiary statusu selenowego, którego wartość u bydła żywionego 
dawkami pokarmowymi nie zawierającymi dodatków selenu nie 
przekracza 0,037 μg × ml-1 surowicy krwi [2, 45]. Wykonano także 
analizy składu chemicznego pasz z roślin uprawianych na terenie 
Polski [2, 7], według których zawartość w kg SM wynosiła: 0,05 
mg w sianie, 0,10 mg w kiszonce z traw podsuszonych oraz 0,03 
mg w słomie pszennej. Zawartość selenu w roślinach łąkowych, 
pastwiskowych i zbożowych nie przekracza 60% zawartości cha-
rakteryzującej pasze przedstawione w amerykańskich tabelach 
składu chemicznego pasz [39]. Podobnie niska koncentracja cha-
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rakteryzuje przemysłowe produkty uboczne, np. zawartość w ki-
szonym młócie browarnianym wynosi 0,08 mg × kg-1 SM, a w po-
ekstrakcyjnej śrucie rzepakowej 0,05 mg × kg-1 SM. Niski status 
selenowy oraz niska zawartość selenu w paszach potwierdzają 
potrzebę suplementacji selenowej bydła w naszym kraju. 

W Polsce, zgodnie z prawodawstwem Unii Europejskiej, w ży-
wieniu zwierząt gospodarskich jako suplementy selenowe do-
puszczone są selenin i selenian sodu (Obwieszczenie MRiRW, 
2004) oraz drożdże selenowe Saccharomyces cerevisiae CNCM 
I-3060 (Rozporządzenie KE nr 1750/2006). Według definicji, 
drożdże selenowe to suszone, martwe drożdże Saccharomyces 
cerevisiae CNCM I-3060, wyhodowane w warunkach zapewnia-
jących optymalne wbudowywanie selenu. 

Podsumowanie
Wiedza na temat prawidłowego pokrycia zapotrzebowania bydła 
na selen została ugruntowana już pod koniec XX wieku. Sprecy-
zowano prawidłową koncentrację tego pierwiastka w dawkach 
pokarmowych dla bydła, zdefiniowano i określono wartości 
wskaźników prawidłowego zaopatrzenia w selen tych zwierząt. 

Przedmiotem aktualnie prowadzonych badań jest wyjaśnienie 
i wykorzystanie mechanizmów wpływu selenu na poprawę spraw-
ności układu odpornościowego oraz aktywności tkanki wydzielni-
czej gruczołu mlekowego. Wydaje się, że problemem oczekują-
cym na rozwiązanie jest precyzyjna specyfikacja jakościowa oraz 
ocena ilościowa związków selenu zawartych we wzbogaconej 
żywności pochodzenia bydlęcego.
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Degresja w pogłowiu i postępy 
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Polska południowa, obejmująca województwo małopolskie, pod-
karpackie i śląskie, to region rozdrobnionego rolnictwa. Odznacza 
się najmniejszym w Polsce obszarem gospodarstwa rolniczego, 
wynoszącym w 2010 r. (gdy przeprowadzono Powszechny Spis 

Rolny): 2,71 ha w woj .małopolskim, 2,66 ha w woj. podkarpackim 
i 2,77 ha w woj. śląskim. Niewiele większa średnia powierzchnia 
gospodarstwa jest w woj. świętokrzyskim – 3,8 ha, gdy przeciętny 
obszar gospodarstwa rolniczego w Polsce w 2010 r. to nieco po-
nad 9 ha, a w woj. zachodniopomorskim 19,5 ha. To duże różnice, 
kształtowane wieloma historycznie nawarstwionymi czynnikami, 
w tym dużym zaludnieniem obszarów wiejskich w Polsce połu-
dniowej. Ten niewielki średni obszar gospodarstw ulega z czasem 
powiększeniu, np. w 2010 r. w stosunku do 2002 r. tylko nieznacz-
nie (o 1,5%) w woj. podkarpackim, wyraźniej (o 10%) w woj. mało-
polskim i znacznie (o 28,8%) w woj. śląskim. Tak więc i w obrębie 
rozdrobnionej struktury agrarnej postępują (z różną siłą) procesy 
koncentracji ziemi. W każdym z województw zmniejszył się udział 
gospodarstw o powierzchni do 15 ha, wszędzie większe gospo-
darstwa zwiększyły swą liczebność i udział w ogólnej strukturze 
gospodarstw. 

Z czasem zmianie ulega struktura gospodarstw według rodza-
ju ich działalności. Otóż w 2010 r. w porównaniu do 2002 r. we 


