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1. Imię i nazwisko: Renata Muchacka 
 
 

2. Posiadane dyplomy i stopnie naukowe 
 
 

Rok Tytuł/stopień Miejsce uzyskania stopnia/tytułu, tytuł 
rozprawy 

2007 doktor nauk rolniczych Instytut Zootechniki – Państwowy Instytut 
Badawczy, Dział Technologii, Ekologii  
i Ekonomiki Produkcji Zwierzęcej. 
Rozprawa doktorska pt. „Wpływ wieku 
piskląt w czasie zasiedlania i warunków 
termicznych pomieszczenia na dobrostan 
kurcząt brojlerów” (wyróżniona).  
Promotor: prof. dr hab. Eugeniusz Herbut 
 

2002 magister inżynier zootechnik Akademia Rolnicza im. Hugona Kołłątaja  
w Krakowie, Wydział Hodowli i Biologii 
Zwierząt, Kierunek: Hodowla zwierząt. 
Praca magisterska pt.: „Współdziałanie 
progesteronu i naltreksonu w regulacji 
poziomu hormonów steroidowych  
i opioidowych w osoczu krwi owiec” 
wykonana w Katedrze Fizjologii Zwierząt. 
Promotor: prof. dr hab. Krystyna Pierzchała-
Koziec. 

 
 
 
3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych 

 
 
Rok Stanowisko Jednostka 

2006 - 2007 zootechnik Dział Technologii, Ekologii i Ekonomiki Produkcji 
Zwierzęcej Instytut Zootechniki – Państwowy 
Instytut Badawczy 
 

2007 - 2011 adiunkt  Dział Technologii, Ekologii i Ekonomiki Produkcji 
Zwierzęcej Instytut Zootechniki – Państwowy 
Instytut Badawczy 
 

2011- do 
chwili 
obecnej 

adiunkt  Zakład Fizjologii Zwierząt i Toksykologii, Instytut 
Biologii, Uniwersytet Pedagogiczny im. Komisji 
Edukacji Narodowej 
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4. Wskazanie osiągnięcia naukowego wynikającego z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14 

marca 2003 r. O stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule  

w zakresie sztuki (Dz. U. 2016 poz. 882 ze zm. w Dz. U. z 2016 r. poz. 1311): 

 

a. Tytuł osiągnięcia naukowego:  

Osiągnięciem, stanowiącym podstawę do ubiegania się o stopień naukowy doktora 

habilitowanego, jest monografia naukowa: 

Muchacka Renata – Praca monograficzna: „Selenium supplementation during thermal 

stress for improving the welfare of laying hens, quality of eggs and newly hatched chicks” 

Wydawnictwo Naukowe Uniwersytetu Pedagogicznego w Krakowie 

Prace Monograficzne nr 905, Kraków 2019 

ISBN 978-83-8084-295-3;  ISSN 0239-6025 

DOI 10.24917/9788380842953 

Recenzenci wydawniczy 

- doc. MVDr. Janka Poráčová, PhD. 

- prof. Ing. Norbert Lukáč, PhD. 

 

Słowa kluczowe: selen, stres termiczny, stres oksydacyjny, dobrostan kur niosek, jakość jaj, 

jakość piskląt 

 

b. Omówienie celu naukowego ww. pracy i osiągniętych wyników wraz z omówieniem 

ich ewentualnego wykorzystania 

 

Wprowadzenie 

 

Podstawowym celem nowoczesnego drobiarstwa jest osiągnięcie maksymalnej 

wydajności nieśnej i mięsnej przy minimalnych nakładach na produkcję. Producenci, chcąc 

zrealizować to zadanie, sięgają często po technologie, które niestety mogą narażać zwierzęta 

na przebywanie w warunkach znacznie odbiegających od ich naturalnych potrzeb. Tworzone 

wielkostadne systemy utrzymania drobiu nie zawsze należą do przyjaznych dla ptaków, 

niekiedy ograniczają ich instynkty czy normalne zachowania się, przez co są przyczyną 

licznych stresów, zaburzeń w strefie emocjonalnej i somatycznej oraz urazów i schorzeń (Al-

Aqil i Zulkifli, 2009). 
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Mimo ścisłych wytycznych dotyczących warunków chowu i hodowli zwierząt nadal 

odnajdujemy sytuacje, kiedy zwierzęta mogą być narażone na działanie różnego rodzaju 

czynników stresowych (Tolon i Yalcin, 1997; Fortomaris i in., 2007; Skomorucha i Muchacka, 

2007; Skomorucha i in., 2007; Sosnówka-Czajka i in., 2008). 

Trwająca nieustannie selekcja ptaków w kierunku osiągania przez nie jak największej 

wydajności nieśnej czy mięsnej, doprowadziła do osłabienia funkcji odpornościowych ich 

organizmów i gorszego radzenia sobie z czynnikami stresowymi (Kołacz i in., 1995; Bartlett  

i Smith, 2003; Mashaly i in., 2004). Dlatego, na wartość użytkową kur nieśnych ma wpływ nie 

tylko ich pochodzenie (Campo i in., 2008), ale również warunki środowiskowe i socjalne,  

w jakich przebywają, które związane są z systemem odchowu. Wiąże się z tym wzrost 

wymagań żywieniowych oraz zoohigienicznych.  

Już w pierwszych godzinach po wykluciu oraz w późniejszych etapach odchowu ptaki 

bywają narażone na działanie szeregu czynników niekorzystnych, tzw. stresorów. Stres może 

być wywołany m.in. przez transport, zbyt wysoką obsadę i ograniczenie możliwości ruchu, 

niewłaściwy poziom jak i system żywienia oraz pojenia, hałas względnie odchów  

w nieodpowiednich warunkach środowiskowych, m.in. w zbyt niskiej lub zbyt wysokiej 

temperaturze, nieodpowiednim oświetleniu czy nadmiernym zanieczyszczeniu powietrza 

(zapylenie, gazy, drobnoustroje) (Gross i Chickering, 1987; Cravener i in., 1992; McFarlane  

i Curtis, 1989; Zulkifli i in., 1994 a, b, 1999; al-Murani i in., 1997; Altan i in., 2000; Altan i in., 

2003).  

Temperatura panująca w pomieszczeniu, zarówno w klujniku jak i kurniku, jest bardzo 

ważnym czynnikiem mikroklimatu istotnie wpływającym na efektywność chowu, 

produkcyjność, jakość i zdrowotność ptaków (Bartlett i Smith, 2003; Mujahid i in., 2005). 

Zarówno w piśmiennictwie jak i w praktyce można spotkać się z licznymi sytuacjami, kiedy to 

nieodpowiednia temperatura powietrza okazuje się być czynnikiem stresowym w chowie 

ptaków (Bartlett i Smith, 2003; Mujahid i in., 2005; Yardibi i Turkay, 2008). 

W ostatnich latach, w wielu krajach, głównie europejskich, obserwuje się odchodzenie 

od zbyt radykalnych technologii odchowu, a przynajmniej łagodzenie ich ekstremalnych 

rozwiązań w kierunku tzw. dobrostanu zwierząt (welfare, well-being). 

Celowym jest więc prowadzenie badań, z jednej strony nad optymalizacją systemów 

chowu ptaków i optymalizacją produkcji, a z drugiej strony nad postępowaniem z ptakami  

w czasie niekontrolowanych zmian warunków klimatycznych panujących w kurnikach oraz nad 

skutecznymi metodami łagodzenia skutków stresu termicznego zarówno pod kątem dobrostanu 

zwierząt ale także jakości produktów pochodzenia zwierzęcego oraz jakości kolejnych pokoleń 

ptaków. 
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Cel badań 

 

Zapewnienie optymalnych warunków odchowu gwarantuje dobrostan zwierzą a także 

wysoką jakość produktów pochodzących od tych zwierząt. Firmy funkcjonujące na rynku 

drobiarskim w wydawanych poradnikach czy instrukcjach podają zakres optymalnych 

temperatur odchowu drobiu. Są jednak sytuacje, kiedy pomimo starań hodowców dochodzi do 

niekontrolowanych zmian warunków klimatycznych panujących w budynkach. Zdarza się to 

szczególnie w upalne letnie miesiące, gdy temperatura powietrza przekracza 30°C i trudno jest 

ją utrzymać w kurnikach na odpowiednim poziomie. Stąd liczne badania nad 

minimalizowaniem skutków takich sytuacji zarówno pod kątem dobrostanu zwierząt jak  

i jakości pozyskiwanych produktów.  

Liczne badania potwierdzają pozytywny wpływ selenu na jakość jaj. Nie ma jednak  

w literaturze dostępnych informacji na temat wykorzystania selenu na złagodzenie skutków 

stresu oksydacyjnego u kur wywołanego podwyższoną temperaturą. Brak jest danych 

dotyczących wpływu suplementacji selenem diety matczynej w okresie podwyższonej 

temperatury na jakość jaj i aktywność enzymów antyoksydacyjnych w tkankach nowo 

wyklutych piskląt. 

 

Dlatego też interesujące było zbadanie wpływu podwyższonej temperatury powietrza  

i dodatku selenu do diety kur na reakcję fizjologiczną ptaków, jakość jaj oraz jakość nowo 

wyklutych piskląt. 

 

W oparciu o powyższe dane przyjęto następujące hipotezy: 

- zarówno system odchowu oraz podwyższona temperatura powietrza mogą wpływać na 

dobrostan ptaków oraz jakość zniesionych przez kury jaj, 

- dodatek do diety kur selenu podczas upałów może mieć korzystny wpływ na łagodzenie 

stresu cieplnego u kur, poprawę jakości jaj oraz wzmocnienie antyoksydacyjnej obrony 

nowo wyklutych piskląt. 

 

 Celem podjętych badań było określenie wpływu dodatku do paszy selenu na 

reakcję fizjologiczną kur, jakość jaj oraz ochronę antyoksydacyjną nowo wyklutych 

piskląt w powiązaniu z różnymi warunkami termicznymi odchowu. Jego realizacji służyło 

podjęcie zadań szczegółowych niższego rzędu, które miały na celu: 
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1. Ocena fizjologicznych wskaźników stresu u kur oraz jakości jaj od kur niosek 

utrzymywanych w trzech różnych systemach odchowu.  

2. Ocena skuteczności zastosowania dodatku selenu do paszy w okresie podwyższonej 

temperatury powietrza na poprawę dobrostanu i jakość jaj pochodzących od kur niosek 

utrzymywanych w klatkach wzbogaconych. 

3. Ocena skuteczności zastosowania dodatku selenu do paszy w okresie podwyższonej 

temperatury powietrza na poprawę dobrostanu i jakość jaj pochodzących od kur niosek 

utrzymywanych w systemie ściołowym. 

4. Ocena skuteczności zastosowania dodatku selenu do paszy kur niosek w okresie 

podwyższonej temperatury powietrza na poprawę ochrony antyoksydacyjnej nowo 

wyklutych piskląt. 

 

 

Omówienie wyników badań 

 

REAKCJA FIZJOLOGICZNA KUR NIOSEK 

 

Do czynników niewątpliwie wpływających na produkcyjność i stan fizjologiczny 

ptaków należy zaliczyć system odchowu (Tolon i Yalcin, 1997; Fortomaris i in., 2007; 

Skomorucha i Muchacka, 2007; Skomorucha i in., 2007; Sosnówka-Czajka i in., 2008).  

Al-Aqil i Zulkifli (2009) podają, że ptaki odchowywane w różnych systemach narażone są na 

różny poziom stresu. Wyraźnie daje się zauważyć, że stres wpływa na szereg procesów 

fizjologicznych. W literaturze wymienia się wiele parametrów fizjologicznych uznanych za 

wskaźniki stresu u kurcząt. Niektóre z nich to zmiany hormonalne obejmujące poziom 

kortykosteronu, trójjodotyroniny i tyroksyny oraz zmiany w układzie immunologicznym.  

W czasie długotrwałego przystosowywania się organizmu do warunków stresowych następuje 

aktywacja osi podwzgórze-przysadka-nadnercza (oś HPA). 

Oś HPA to układ neuroendokrynny regulowany cyklem okołodobowym (Buckley  

i Schatzberg, 2005; Van Hulle i in., 2012) i stresem (Ulrich-Lai i Herman, 2009). Po stymulacji 

neurony jądra przykomorowego podwzgórza uwalniają hormon uwalniający kortykotropinę 

(CRH). Jest on transportowany przez układ podwzgórze-przysadka mózgowa i stymuluje 

komórki kortykotropowe przysadki do rozszczepienia pro-opiomelanokortyny (POMC)  

w hormonie adrenokortykotropowym (ACTH) (Frodl i O'Keane, 2013). ACTH jest uwalniany 

do krwiobiegu, gdzie działa na receptor melanokortyny typu 2 (MC2R) znajdujący się  
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w powięzi kory nadnerczy, wywołując wzrost ekspresji i/lub aktywności steroidogennych 

enzymów i steroidogennego ostrego białka regulatorowego (StAR) oraz uwalnianie 

glukokortykoidów do krwi (Papadimitriou i Priftis, 2009). Podstawowa aktywność osi HPA 

jest regulowana przez pętlę ujemnego sprzężenia zwrotnego, w której przez glukokortykoidy 

następuje aktywacja receptora glukokortykoidowego (GR) i receptora 

mineralokortykoidowego (MR), zlokalizowane w przysadce mózgowej i podwzgórzu (Keller-

Wood i Dallman, 1984; Kino, 2015).  

Wzrost poziomu kortykosteronu na skutek stresu wywołanego u ptaków pośrednio 

poprzez infuzję adrenokortykotropiny (ACTH) odnotowali Odihambo Mumma i in. (2006) oraz 

Olanrewaju i in. (2006). Spośród wskaźników endokrynnych i metabolicznych najlepszym  

i niezawodnym wskaźnikiem stresu jest zatem kortykosteron (Puvadolpirod i Thaxton, 2000 a, 

c; Thaxton i Puvadolpirod, 2000; Marin i in., 2002). Campo i in. (2008) podają, że do pomiaru 

poziomu stresu i dobrostanu u ptaków może posłużyć wielkość stosunku heterofilii do 

limfocytów (H/L), badanie wahań asymetrii (fluctuating asymmetry) oraz długość okresu 

znieruchomienia tonicznego. Według Puvadolpirod i Thaxton (2000 a), podczas stresu we krwi 

wzrasta poziom kortykosteronu, glukozy, cholesterolu, trójglicerydów, białka całkowitego, 

lipoprotein oraz wielkość stosunku H/L. Elston i in. (2000) również podają, że najważniejszymi 

wskaźnikami stresu są stężenie kortykosteronu oraz wielkość stosunku H/L we krwi ptaków. 

Według Scott i in. (1998) system odchowu z dostępem do zielonych wybiegów jest 

mniej stresogenny dla kur w porównaniu do systemu klatkowego. Skomorucha i in. (2007) 

także wykazali poprawę dobrostanu kurcząt brojlerów utrzymywanych w systemie 

wybiegowym, w porównaniu do utrzymania bezwybiegowego, natomiast według Campo i in. 

(2008) odporność na działanie czynników środowiska oraz podatność na stres mogą być 

uwarunkowane genetycznie. W badaniach własnych w nie odnotowano różnic w poziomie 

dobrostanu kur utrzymywanych w trzech różnych systemach w optymalnych warunkach 

klimatycznych. W zasadzie wszystkie badane parametry (kortykosteron, hematokryt, 

leukocyty, H/L) były u tych ptaków na zbliżonym poziomie. Również aktywność SOD i CAT 

oraz poziom GSH i MDA w plazmie krwi u tych kur nie wykazywały statystycznych różnic. 

Jedyne statystyczne różnice odnotowano w aktywności GPx. 

 

Efekt, jaki wywołuje stres zależy od specyfiki stresora (np. warunki termiczne, dieta, 

zanieczyszczenie) oraz modyfikatorów stresu (uwarunkowania genetyczne, długość jak  

i intensywność stresora).  

Stres cieplny jest jednym z najważniejszych stresorów środowiskowych w hodowli 

drobiu na całym świecie. Silne stresy cieplne niekorzystnie wpływają na spożycie paszy, tempo 
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wzrostu, śmiertelność, produkcję jaj, wykluwalność i inne ważne cechy decydujące o sukcesie 

ekonomicznym przemysłu drobiowego (Bartlett i Smith, 2003; Mujahid i in., 2005). Gdy 

temperatura powietrza przekroczy 30°C, pojawią się oznaki stresu cieplnego (Yardibi i Turkay, 

2008).  

Jak wspomniano stres cieplny dla ptaków to także reakcja układu hormonalnego.  

W wyniku występowania wysokich temperatur dochodzi do reakcji stresowej, co prowadzi do 

aktywacji osi podwzgórze-przysadka-nadnercza. Podwzgórze pobudza przysadkę, co zwiększa 

wydzielanie hormonu adrenokorytkotropowego (ACTH) a następnie zwiększa wydzielanie 

glikokortykosteroidów z nadnerczy. Nathan i in. (1976) odnotowali wzrost koncentracji 

kortykosteronu u kur poddanych krótkotrwałym stresom ciepła. Także chroniczny stres cieplny 

wpływa na wzrost poziomu tego hormonu w plazmie krwi kurcząt brojlerów (Sokołowicz  

i Herbut, 1998). W badaniach własnych także zaobserwowano tendencję do wzrostu poziomu 

tego hormonu w plazmie krwi kur poddanych działaniu podwyższonej temperatury niezależnie 

od dodatku do paszy selenu. Selen nie wpływał na poziom kortykosteronu zarówno  

w optymalnej jak i podwyższonej temperaturze powietrza. 

Aktywność kortykosteronu w organizmie ptaka związana jest przede wszystkim  

z przemianami białek, tłuszczy i węglowodanów. W sytuacji stresowej hormon ten jest 

odpowiedzialny za aktywację procesu glukogenezy, który wpływa na przemianę białek  

w glukozę. Jest to proces mający znaczenie w radzeniu sobie ze stresem, z drugiej strony jest 

zjawiskiem niekorzystnym, ponieważ związany jest z redukcją masy ciała ptaków. 

Na skutek działania podwyższonej temperatury powietrza, a co za tym idzie ze 

zmianami w metabolizmie ptaków, pojawiają się różnice w składzie krwi obwodowej. Odchów 

kurcząt w podwyższonej temperaturze powietrza wywołuje spadek wartości hematokrytu  

i zawartości hemoglobiny (Yahav i in., 1997; Altan i in., 2003). Również w badaniach 

własnych, w warunkach podwyższonej temperatury powietrza, odnotowano spadek liczby 

hematokrytowej. Kołacz i in. (1995) odnotowali także u kur niosek poddanych działaniu 

wysokich temperatur spadek poziomu hematokrytu, erytrocytów i hemoglobiny. Yahav i in. 

(1997) oraz Wideman i Tackett (2000) stwierdzili pod wpływem podwyższonej temperatury 

powietrza spadek, a w czasie obniżenia temperatury wzrost poziomu hematokrytu u kurcząt. 

 

Jak już wspomniano, zmiany środowiska zewnętrznego mogą wywołać u ptaków stres, 

w następstwie czego uwalniają się kortykoidy oraz zjawiają się zmiany w liczbie leukocytów.  

Odporność organizmu zależy od zachowania homeostazy w układzie immunologicznym 

związanym z równowagą ogólnoustrojową. Stresy środowiskowe, a w tym również 
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nieodpowiednia temperatura powietrza, powodują generalnie osłabienie funkcji 

immunologicznych u drobiu, a przez to pogorszenie ich dobrostanu (Kołacz i in., 1995; Bartlett 

i Smith, 2003; Mashaly i in., 2004). Chroniczny stres może zakłócić produkcję przeciwciał  

i komórkową odpowiedź immunologiczną, co prowadzi do wzrostu podatności na infekcje 

wirusowe. Zdaniem Puvadolpirod i Thaxton (2000 b, c, d) wskaźnikiem fizjologicznej reakcji 

organizmu na stres jest między innymi immunosupresja humoralnej i komórkowej odpowiedzi 

immunologicznej. Również Cheema i in. (2003) twierdzą, że stres osłabia sprawność 

immunologiczną kurcząt brojlerów.  

Efektem stresu cieplnego u kur niosek był spadek liczby białych krwinek i ograniczenie 

produkcji przeciwciał (Mashaly i in. 2004). Spadek liczby leukocytów u kur poddanych 

krótkotrwałym stresom cieplnym odnotowali również Nathan i in. (1976). W badaniach 

własnych, u ptaków odchowywanych w warunkach podwyższonej temperatury odnotowano 

spadek liczby leukocytów. Jednak u kur dostających suplementację selenu w czasie 

podwyższonej temperatury powietrza liczba leukocytów była na zbliżonym poziomie jak u kur 

z grupy kontrolnej. 

 

Stosunek heterofili do limfocytów (H/L) został przyjęty jako wiarygodny wskaźnik do 

określania stresu u drobiu (Gross i Siegel, 1983; Gross i in., 1984; McFarlane i Curtis, 1989). 

Fizjologiczne i fizyczne stresory, takie jak brak pożywienia, niedobór wody, frustracja, zbyt 

duża gęstość obsady, nieodpowiednie warunki utrzymania, wpływają na zwiększenie stosunku 

H/L (Gross i Chickering, 1987; Cravener i in., 1992). Stwierdzono również, że ekspozycja 

ptaków na stres cieplny spowodowała wzrost stosunku H/L (McFarlane i Curtis, 1989; Zulkifli 

i in., 1994 a, b, 1999; al-Murani i in., 1997; Altan i in., 2000; Altan i in., 2003) oraz w liczbie 

bazofili (Maxwell i in., 1992; Mitchell i in., 1992; Altan i in., 2000). 

Odihambo Mumma i in. (2006) u kur będących pod wpływem działania stresora 

odnotowali wzrost stosunku heterofili do limfocytów. Także Borges i in. (2004) u kurcząt 

brojlerów poddanych działaniu stresu cieplnego stwierdzili wzrost liczby heterofilii, a spadek 

liczby limfocytów i ilości hemoglobiny. 

W badaniach własnych podwyższona temperatura powietrza wywołała także istotny wzrost 

stosunku H/L. Jednak w grupach kur otrzymujących suplementację selenu w ilości 0,15 i 0,30 

mg/kg paszy stosunek H/L był na zbliżonym poziomie jak w grupie kontrolnej. 

Wszystkie wyżej wymienione dane wskazują, że gdy kurczęta były narażone na 

wysokie temperatury otoczenia, były pod wpływem stresu. Warunki te zmniejszyły wydajność 

i osłabiły układ odpornościowy. Biorąc jednak pod uwagę, że odporność organizmu jest 

uwarunkowana genetycznie w związku z tym decydujące znaczenie w reakcji układu 
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immunologicznego na stres ma pochodzenie i genotyp ptaków, a w dalszej kolejności rodzaj  

i natężenie stresora. 

 

Biochemiczne i fizjologiczne reakcje związane ze stresem cieplnym, a co za tym idzie 

z hipertermią mogą potencjalnie sprzyjać powstawaniu stresu oksydacyjnego. Również 

produkcja wysokich poziomów reaktywnych form tlenu (RFT) w narządach osi HPA jest 

związana z aktywacją systemu reakcji na stres w kilku modelach stresu, w tym w izolacji 

społecznej (Seo i in., 2012) oraz chorobach zapalnych i zakaźnych (Asaba i in., 2004). 

Zaburzona równowaga redoks odpowiedzialna za nadaktywność osi HPA może wystąpić ze 

względu na zmniejszenie ujemnego sprzężenia zwrotnego poprzez zmniejszenie translokacji 

GR do jądra komórkowego w komórkach korowych przysadki (Asaba i in., 2004).  

Kilka badań wykazało, że stres cieplny powoduje zwiększoną produkcję wolnych 

rodników (Mujahid i in., 2006; Mujahid i in., 2009; Azad i in., 2010; Yang i in., 2010) i obniża 

stężenia witamin i minerałów przeciwutleniających, takich jak E, C, A i selenu w surowicy 

(Smith i in., 2003; Sahin i in., 2005; Ghazi i in., 2012). Nadmierne poziomy wolnych rodników 

powodują zaburzenie równowagi między układami obronnymi oksydacji i antyoksydantów, 

powodując peroksydację lipidów i uszkodzenia oksydacyjne białek, DNA i innych cząsteczek 

biologicznych (Yang i in., 2010). 

Syntetyzowane przez organizm enzymy antyoksydacyjne, takie jak dysmutaza 

ponadtlenkowa, katalaza i peroksydaza glutationowa, stanowią ważną regulację w zakresie 

reakcji zwierząt na stres (Sahin i in., 2009). W odniesieniu do produkcji drobiu największą 

uwagę poświęca się peroksydazie glutationowej. Ponieważ główna forma peroksydazy 

glutationowej jest zależna od selenu (Rotruck i in., 1973), rola selenu w żywieniu drobiu 

również przyciąga znaczną uwagę. 

W bardziej wszechstronnym badaniu Ghazi i in. (2012) podali, że stężenie dialdehydu 

malonowego (MDA) w mięśniu piersiowym wzrosło o około 2,7 razy u ptaków narażonych na 

stres cieplny, któremu towarzyszyła zwiększona aktywność dysmutazy ponadtlenkowej Cu/Zn, 

podczas gdy aktywność peroksydazy glutationowej pozostawała względnie stała. Ten rodzaj 

odpowiedzi sugeruje, że ptaki narażone na stres cieplny mogły wejść w początkowy etap zmian 

enzymów antyoksydacyjnych, w których aktywność dysmutazy ponadtlenkowej wzrosła  

w cytozolu, chroniąc przed wolnymi rodnikami, ale następnie nie aktywując peroksydazy 

glutationowej w mięśniu piersiowym. Jednak suplementacja selenu (0,5 lub 1,0 mg/kg) 

zwiększyła aktywność peroksydazy glutationowej i obniżyła stężenie MDA w mięśniu 

piersiowym ptaków poddanych stresowi termicznemu. Kilka innych badań (Khajali i in., 2010; 

Miezeliene i in., 2011; Skřivan i in., 2012; Yang i in., 2012; Rama i in., 2013) potwierdza tę 
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zwiększoną aktywność peroksydazy glutationowej u ptaków, którym podawano diety 

wzbogacone w selen. Jak wskazano wcześniej, selen jest również kofaktorem enzymów 

reduktazy tioredoksyny i deodinazu jodotroniny i odgrywa ważną rolę w hamowaniu wolnych 

rodników i hamowaniu zależnej od NADPH peroksydacji lipidów (Sun i in., 1999), jak również 

w zapobieganiu peroksydacja lipidów poprzez hamowanie spadku poziomu glutationu (Özgül 

i Nazıroğlu, 2012). 

 

W badaniach własnych badano wpływ dodatku selenu m.in. na poprawę systemu 

antyoksydacyjnego kur w czasie działania podwyższonej temperatury. Pod wpływem 

podwyższonej temperatury powietrza obserwowano wzrost aktywności SOD w plazmie krwi 

kur z grupy bez dodatku i z dodatkiem selenu w ilości 0,30 mg/kg paszy. U ptaków 

otrzymujących 0,15 mg selenu/kg paszy aktywność SOD w czasie podwyższonej temperatury 

była na poziomie jak w grupie kontrolnej. We wszystkich grupach poddanych działaniu 

podwyższonej temperatury powietrza obserwowano nieznaczną tendencję do wzrostu 

aktywności CAT w plazmie krwi.  

Podwyższona temperatura powietrza również zwiększała aktywność GPx w osoczu krwi. 

Ponadto wraz ze wzrostem dawki selenu w diecie nastąpił wzrost aktywności GPx, zarówno  

w optymalnej, jak i podwyższonej temperaturze powietrza. 

Jednak wzrostowi aktywności GPx towarzyszył spadek poziomu GSH w osoczu krwi kur. 

Może to być spowodowane wzrostem aktywności GPx. GPx jest selenoenzymem i bierze udział 

w redukcji nadtlenku wodoru i redukcji nadtlenków organicznych (np. nadtlenków lipidów) do 

alkoholi i przekształca zredukowany glutation w jego utlenioną formę, tj. w disiarczek 

glutationu (GSSG). 

 

Dwuwarstwowe lipidowe błony komórkowe są wspólnym biologicznym celem 

wolnych rodników. Dialdehyd malonowy (MDA) jest głównym produktem peroksydacji 

wielonienasyconych kwasów tłuszczowych. Mujahid i in. (2007) podali, że u kur poddanych 

stresowi cieplnemu znacznie wzrósł poziom MDA w porównaniu do grupy kontrolnej.  

W badaniach własnych wzrost temperatury powietrza także wywołał wzrost poziomu MDA  

w plazmie krwi kur. 

Obserwowaną zaburzoną integralność błony w mięśniu piersiowym kurcząt brojlerów 

poddanych stresowi termicznemu (Sandercock i in., 2001) przypisano zmienionemu bilansowi 

redoks, ponieważ kurczęta brojlery wystawione na stres cieplny wykazywały ponad dwukrotny 

wzrost MDA w mięśniach szkieletowych (Mujahid i in., 2009; Wang i in., 2009).  

W doświadczeniach z kurami nioskami (Skřivan i in., 2006) i brojlerami (Ševčikova i in., 2006) 
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stwierdzono, że suplementacja selenem zwiększa retencję witaminy E w jajach i mięsie. Z tym 

efektem można powiązać wyższą stabilność oksydacyjną lipidów (Sahin i in., 2002). 

Badania pokazują, że stężenie MDA w surowicy spada wraz z suplementacją selenu 

(0,3 mg/kg) u kurcząt brojlerów i u przepiórek (Sahin i in., 2002) poddanych stresowi 

cieplnemu (Xu i in., 2014). Sahin i in. (2002) podali, że suplementacja selenu (0,1 lub 0,2 

mg/kg) obniżyła stężenie MDA w surowicy i wątrobie u przepiórek poddanych stresowi 

termicznemu. W badaniach własnych w plazmie krwi kur otrzymujących suplementację selenu 

do paszy poziom MDA był zbliżony do poziomu z grupy kontrolnej. Miała na to zapewne 

wpływ odnotowana wyższa aktywności enzymów antyoksydacyjnych w plazmie krwi u tych 

kur. Zapewniło to lepszą ochronę antyoksydacyjną poprzez unieczynnienie i eliminację 

wolnych rodników. 

 

Należy jednak pamiętać, że chociaż zarówno teoria wolnych rodników, jak i teoria uszkodzeń 

oksydacyjnych stwierdzają, że nagromadzenie uszkodzeń oksydacyjnych  

w makrocząsteczkach komórkowych jest bardzo toksyczne, produkty ROS w normalnym 

metabolizmie komórkowym są niezbędne do utrzymania homeostazy komórek, szczególnie w 

jej roli w immunokompetencji i aktywacji kilku szlaków sygnałowych (Kanta, 2011; Bild i in., 

2013). Rzeczywiście, terapia antyoksydacyjna ma kilka skutków ubocznych, które są 

przeciwne oczekiwanym właściwościom tych substancji (Kardeh i in., 2014). Jakakolwiek 

nierównowaga w układzie redoks prowadzi nie tylko do wzrostu produkcji RFT, jak wykazano 

w kilku chorobach, ale wpływa również na homeostazę osi HPA, co prowadzi do jej 

hiperaktywacji (Prevatto i in., 2017). 

 

JAKOŚĆ JAJ ŚWIEŻYCH 

Jaja są dla człowieka jednym z najbardziej powszechnych produktów żywnościowych. 

Stanowią źródło wielu składników niezbędnych do życia, takich jak: wysoko strawne białka, 

lipidy, witaminy i składniki mineralne oraz substancje o właściwościach prozdrowotnych.  

W Polsce do celów spożywczych wykorzystuje się przede wszystkim jaja kurze. Jaja innych 

gatunków drobiu przeznacza się prawie wyłącznie do wylęgu. Jednak wiedza konsumentów  

o jakości jaj jest dość mała (Świerczewska, 1993; Trziszka i in., 2006). 

Liczne badania wskazują, że skład jaja, jego wartość odżywcza i właściwości fizykochemiczne 

są efektem współdziałania czynników genetycznych, głównie pochodzenia kur (Strojny i in., 

1998; Czaja i Gornowicz, 2005; Lewko i Gornowicz, 2007) i szeroko rozumianych czynników 
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środowiskowych, takich jak: żywienie, światło, temperatura, warunki zoohigieniczne  

w kurniku, wiek niosek, ich stan fizjologiczny itp. (Gawęcka, 1997; Bernacki i in., 2004; Calik 

i in., 2004; Czaja i Gornowicz, 2005). 

 

W badaniach własnych, analizowano wpływ systemu utrzymania na jakość jaj spożywczych. 

Średnia masa jaj wynosiła odpowiednio 63,1 - 64,2 g, a osiągnięta w analizowanych systemach 

była zbliżona do wyników innych badań (Górski i in., 2002; Bernacki i in., 2004) i do wielkości 

gwarantowanych w instrukcjach chowu stada (Informacja techniczna chowu kur Hy-Line 

wariant brązowy, 2006). Jaja zniesione przez kury utrzymywane w klatkach charakteryzowała 

większa masa niż jaja zniesione przez kury utrzymywane na ściółce oraz istotnie większa  

w porównaniu z jajami zniesionymi przez kury mające dostęp do zielonych wybiegów. Górski 

i in. (2002), porównując ściółkowy i klatkowy system utrzymania niosek Hy-Line Brown, 

również uzyskali większą masę jaj od kur trzymanych w klatkach. Mimo różnic w długości  

i szerokości wszystkie badane jaja charakteryzowały się prawidłowym kształtem, a ich indeks 

przyjmował wartości 1,25 - 1,31.  

 

Największym procentowym udziałem skorupy w jaju charakteryzowały się jaja 

zniesione przez kury z grupy utrzymywanej na ściółce z dostępem do wybiegów. Ptaki 

przebywając na wybiegach miały możliwość spożywania zarówno trawy, ziemi jak i małych 

organizmów zwierzęcych, co mogło wpłynąć na większą ilość mikroelementów przyswojonych 

przez te ptaki. Jednak grubość skorup wszystkich badanych jaj zawierała się w zalecanych 

granicach normy, która według Świerczewskiej i in. (1993, 2002) wynosi od 0,25 do 0,45 mm. 

Ponadto była ona zbliżona do wyników uzyskanych przez Bernackiego i in. (2004).  

Jaja kur z wszystkich badanych grup miały intensywnie zabarwione żółtka (8,2 - 8,0 w skali La 

Roche’a) i jednocześnie bardzo zbliżony indeks żółtka (2.60 - 2,68). Barwa żółtka jaj 

znoszonych przez kury Hy-Line Brown była intensywniejsza w porównaniu z wynikami 

oznaczania tej cechy przez innych autorów (Calik i in., 2004).  

Jakość białka jest tym lepsza, im większa jest jego wysokość i mniejsza powierzchnia 

po wybiciu jaja (Bednarczyk, 1991). Wykorzystując masę jaja i wysokość białka gęstego 

oblicza się jednostki Haugha (JH), które informują o jakości jaj. Jakość białka w świeżym jaju 

powinna odpowiadać 60 - 70 jednostkom Haugha (Rachwał, 2006). W przeprowadzonych 

badaniach, na podstawie JH można stwierdzić, że wszystkie jaja charakteryzowały się wysoką 

jakością białka. Ustalono jednak, że jaja zniesione prze kury utrzymywanych na ściółce  

z dostępem do wybiegów, wykazywały istotnie mniejsze wartości JH w porównaniu z tym 

parametrem jaj zniesionych przez kury utrzymywane w klatkach wzbogaconych. Wartości JH 
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były zbliżone do rezultatów uzyskanych na podstawie badań jaj kur Hy-Line Brown przez 

Bernackiego i in. (2004). W badaniach Calik i in. (2004) jaja pochodzące od kur 

utrzymywanych w klatkach charakteryzowały się nieznacznie wyższą wysokością białka  

i wartością JH. Intensywność barwy żółtka była nieco niższa niż w badaniach własnych  

i wynosiła ok. 7,5 pkt w skali La Roche’a. Ponadto w badaniach tych (Calik i in., 2004) nie 

odnotowano istotnych różnic pod względem masy jaja, wytrzymałości, gęstości i grubości 

badanych jaj w zależności od systemu utrzymania niosek. Autorzy stwierdzili, że system 

utrzymania kur nie miał istotnego wpływu na jakość jaj spożywczych. 

 

W badaniach własnych zaobserwowano różnice w aktywności enzymów 

antyoksydacyjnych oraz poziomów GSH i MDA w jajach złożonych przez kury hodowane  

w różnych systemach. Największą aktywność SOD, CAT i GPx oraz najwyższy poziom GSH 

stwierdzono w żółtkach jaj zniesionych przez kury utrzymywane na ściółce z możliwością 

korzystania z zielonych wybiegów. Najniższy poziom MDA stwierdzono również w tych 

jajach. Jaja zniesione przez kury utrzymywane w klatkach wzbogaconych charakteryzowały się 

najgorszymi wynikami w odniesieniu do badanych parametrów. Podobne wyniki uzyskano  

we wcześniejszych badaniach (Muchacka i in., 2018). Może to być wynikiem uzupełniania 

diety przez kury korzystające z wybiegów z różnego rodzaju roślin, drobnych zwierząt czy 

gleby a w konsekwencji przyswajania przez nie składników organicznych i mineralnych. 

Badania te nie pozwalają mówić o wpływie stresów środowiskowych, ponieważ nie było 

statystycznych różnic w pomiarach parametrów stresu u kur hodowanych w trzech różnych 

systemach.  

 

W badaniach własnych zbadano wpływ podwyższonej temperatury powietrza  

i suplementacji selenem na jakość jaj spożywczych w dwóch systemach hodowli. 

Wiadomo, że stres cieplny może wpływać na jakość jaj (Emery i in., 1984; Mahmoud  

i in., 1996; Balnave i Muheereza, 1997). 

Wzrost temperatury otoczenia powoduje między innymi wzrost liczby oddechów i utratę wody 

z organizmu. Jeśli sposoby radzenia sobie z wysoką temperaturą są niewystarczające, pojawiają 

się objawy kliniczne, takie jak apatia i śpiączka. Ptaki umierają z powodu zaburzeń układu 

oddechowego i krążenia, a także zaburzeń równowagi wodno-elektrolitowej (Swain i Farrell, 

1975). Wzrost szybkości oddychania ma znaczący wpływ na równowagę kwasowo-zasadową 

ze względu na spadek poziomu CO2 we krwi. Podwyższone pH krwi prowadzi do spadku 

poziomu wapnia (niezbędnego do tworzenia skorupy jaj u kur), co przejawia się klinicznie  

we wzroście liczby jaj o cieńszej skorupie (Emery i in., 1984; Mahmoud i in., 1996). 
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Wyniki badań innych autorów wskazują na zróżnicowany wpływ karmienia 

mieszankami wzbogaconymi selenem i witaminą E na trzy główne składniki jaja, tj. skorupę, 

żółtko i białko. Latshaw (1975), Jiakui i Wang (2004) oraz Benet i Cheng (2010) nie zauważyli 

wpływu karmienia mieszanką wzbogaconą o te składniki paszowe na masę jaj. W badaniach 

własnych nie zaobserwowano istotnych zmian badanych parametrów w jajach zniesionych 

przez kury hodowane w klatkach wzbogaconych po zastosowaniu selenu w diecie kur  

w optymalnej temperaturze powietrza. W jajach złożonych przez kury hodowane w systemie 

ściółkowym, po suplementacji selenem zaobserwowano statystyczny wzrost tylko w masie 

skorupy. 

Nastąpił spadek masy jaj i procentowego udziału białka i skorupy w jajach zniesionych przez 

kury trzymane w klatkach wzbogaconych w czasie podwyższonej temperatury powietrza. Masa 

jaj zniesionych przez kury otrzymujące suplement selenu w czasie podwyższonej temperatury 

powietrza wzrosła i była zbliżona do masy jaj zniesionych przez kury z grupy kontrolnej. 

Podobnie, udział procentowy żółtka, białka i skorupy w tych jajach był podobny do jaj z grupy 

kontrolnej. Grubość skorupy zmniejszyła się w czasie działania podwyższonej temperatury 

powietrza, ale dodatek selenu zwiększył grubość skorupy. U kur utrzymywanych na ściółce  

w czasie podwyższonej temperatury powietrza stwierdzono tylko różnice w masie jaj, co może 

wskazywać, że ten system utrzymania jest bardziej odpowiedni dla kur, a ptaki lepiej radzą 

sobie z wpływem podwyższonej temperatury. Nie stwierdzono istotnego wpływu suplementacji 

selenu na pozostałe badane parametry. Pavlović i in. (2010) twierdzą, że różne dawki i źródła 

selenu dodawane do mieszanki paszowej dla kur nie mają wpływu na parametry jakościowe 

skorupy (wskaźnik kształtu, grubość, wytrzymałość, deformacja i procentowy udział w jajku). 

Z kolei Skřivan i in. (2006) odnotowali znacznie wzrost wysokości białka i żółtka w jajach od 

kur karmionych mieszanką ze zwiększoną ilością selenu. Łukaszewicz i in. (2007 b) 

zaobserwowali znaczny wzrost masy jaj, wzrost procentowego udziału żółtka i białka oraz 

skorupek w jajach przepiórczych. Ponadto cytowani autorzy uzyskali znaczącą różnicę  

w szerokości, indeksie kształtu i koloru żółtka, wysokości białka oraz grubości i wytrzymałości 

skorupy. W podobnym eksperymencie Siske i in. (2000) zauważyli zwiększoną wytrzymałość 

skorupy, gdy połowę nieorganicznej formy selenu zastąpiono organiczną formą tego minerału 

w diecie kur niosek. Patton (2000) doniósł, że selenin sodu lub suplementacja drożdżami selenu 

(0,1, 0,2 lub 0,3 mg/kg) poprawiły jednostki Haugha. 

W innym artykule Łukaszewicz i in. (2007 a) zaobserwowali znaczący wpływ 

kompleksu selen + witamina E na zmniejszenie procentowego udziału żółtka i gęstości białka 
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jaja przepiórczego. Z kolei Boruta i in. (2007) zauważyli nieistotny wpływ selenu na 

procentową zawartość żółtka, ale istotny na wysokość białka jaj kurzych. 

Sahin i in. (2008) opisali liniowy wzrost spożycia paszy, masy ciała i produkcji jaj oraz wzrost 

wykorzystania paszy po suplementacji selenem (0,15 i 0,30 mg/kg selenianu sodu lub 

selenometioniny) u przepiórek hodowanych w warunkach stresu termicznego. Odnotowali,  

że po suplementacji zarówno organiczną, jak i nieorganiczną formą selenu jednostki Haugha  

i masa skorupki jaj wzrosły. Jednak mechanizmy molekularne wpływu selenu na jakość 

skorupy nie są jeszcze znane. 

 

Wakebe (1998) doniósł, że drożdże selenowe zmniejszają degradację białka,  

co powoduje wolniejszy spadek dwutlenku węgla, a tym samym wpływa na jakość białek po 

zniesieniu jaja. Łukaszewicz i in. (2007 b) zaobserwowali znaczne zróżnicowanie stężenia 

jonów wodorowych w białku jaja przepiórczego. 

 

W badaniach własnych zaobserwowano zwiększoną aktywność enzymów 

przeciwutleniających zarówno w żółtkach, jak i białkach w podwyższonej temperaturze 

powietrza. Dodatek selenu spowodował dalsze zmiany. Selen jest, jak wspomniano wcześniej, 

ważnym wyznacznikiem skuteczności systemu antyoksydacyjnego. Peroksydaza glutationowa 

odgrywa kluczową rolę w obronie antyoksydacyjnej w komórce. GPx potrzebuje selenu jako 

kofaktora (Combs i Combs, 1984). Jego zadaniem jest usuwanie nadtlenku wodoru  

i wodoronadtlenków lipidowych powstałych podczas metabolizmu nadtlenku i dysmutacji 

(Jaeschke, 1995). Zawartość selenu w jajku zależy od jego stężenia w diecie kur, jak również 

od formy selenu spożywanego w diecie, ponieważ selen organiczny jest bardziej skutecznie 

magazynowany w żółtku jaja (Cantor, 1997). W tym badaniu dodatek selenu w ilości 0,15  

i 0,30 mg/kg paszy, zarówno w optymalnej, jak i podwyższonej temperaturze powietrza, miał 

znaczący wpływ na wzrost aktywności GPx w jajach zniesionych przez kury utrzymywane 

zarówno w klatkach wzbogaconych, jak i na ściółce. W jajach tych stwierdzono również 

zmniejszenie poziomu GSH. GPx jest selenoenzymem i bierze udział w redukcji nadtlenku 

wodoru do wody i redukcji nadtlenków organicznych (np. nadtlenków lipidów) do alkoholi  

i przekształca zredukowany glutation w jego utlenioną postać, tj. w disiarczek glutationu 

(GSSG). Z drugiej strony, właściwości przeciwutleniające różnych selenoprotein mogą być 

również ważne w utrzymaniu ochrony oksydacyjnej jajowodów podczas tworzenia skorupki 

jaja (Mezes i Lencses, 1985; Mezes i Hidas, 1992). 

Aktywność SOD i CAT w jajach wzrastała w podwyższonej temperaturze powietrza  

we wszystkich grupach. Najniższy poziom MDA, niższy nawet niż w jajach z grupy kontrolnej, 
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odnotowano w jajach zniesionych przez kury utrzymywane w klatkach wzbogaconych  

z suplementacją selenu w ilości 0,30 mg/kg paszy, zarówno w optymalnej, jak  

i w podwyższonej temperaturze powietrza. Poziom MDA w jajach zniesionych przez kury 

utrzymywane na ściółce z suplementacją selenu w ilości 0,30 mg/kg paszy, przy optymalnej 

temperaturze powietrza był na podobnym poziomie jak w jajach z grupy kontrolnej w czasie 

podwyższonej temperaturze. Dodatek selenu w ilości 0,15 mg/kg paszy również zmniejszył 

poziom MDA w żółtkach i białkach jaj, ale nie tak bardzo jak w przypadku większej dawki. 

Wyniki wskazują zatem na bardziej skuteczną ochronę antyoksydacyjną w jajach zniesionych 

przez kury, które otrzymywały selen w paszy w podwyższonej temperaturze. Wyższa dawka 

selenu (0,30 mg/kg paszy) wywiera korzystniejszy wpływ na aktywność enzymów 

antyoksydacyjnych, głównie GPx, co przekłada się na niższe poziomy MDA w jajach. 

 

AKTYWNOŚĆ SYSTEMU ANTYOKSYDACYJNEGO U NOWOWYKLUTYCH PISKLĄT 

 

Jaja wytwarzane są w jajnikach i dojrzewają w procesie oogenezy, w której gromadzą 

informacje rozwojowe oraz zapasy substancji niezbędnych do rozwoju zarodka. Żółtko to kurzy 

oocyt. Prekursory oocytów, nazywane oogoniami, rozpoczynają swoją aktywność jeszcze  

w ostatnich dniach rozwoju zarodkowego przyszłej kury, a w momencie, gdy wchodzi ona  

w okres dojrzałości płciowej, rozpoczynają intensywny wzrost. W oocycie, umieszczonym na 

tym etapie jeszcze w kurzym jajniku, gromadzi się wtedy mnóstwo substancji zapasowych – 

głównie białek i lipidów, które my potocznie nazywamy żółtkiem. W okresie nagromadzania 

się żółtka komórka zwiększa swoje rozmiary ponad dziesięciokrotnie i zwiększa swoją średnicę 

z około milimetra do około 3 - 4 centymetrów. Na powierzchni żółtka znajduje się tarczka 

zarodkowa. W jaju zapłodnionym, w trakcie rozwoju zarodka zmniejsza się ilość żółtka  

i powiększa się komora powietrzna. Skorupka staje się cieńsza, gdyż zawarte w niej wapno 

wbudowywane jest w szkielet zarodka. 

 

Rozwój zarodka ptasiego jest zależny od metabolizmu tlenowego, a w szczególności od  

b-oksydacji kwasów tłuszczowych pochodzących z lipidów żółtkowych (Stock i Metcalfe, 

1987; Noble i Cocchi, 1990). Tempo zużycia tlenu wzrasta dramatycznie od około połowy  

21-dniowego okresu rozwoju. Częściowo jest to związane z wzrostem zarodka, ale w ciągu 

ostatnich kilku dni przed wylęgiem jest on stosunkowo stały (Freeman i Vince, 1974; Vleck  

i Hoyt, 1991). Takie zwiększone oddychanie mitochondriów i pobór tlenu są obligatoryjnymi 

aspektami rozwoju embrionalnego, dostarczając energii do wzrostu tkanek, transportu 



Załącznik nr 3a                                                                                                                 dr inż. Renata Muchacka
   

 strona 18 

składników odżywczych z żółtka, utrzymania bicia serca i innych podstawowych funkcji. Jest 

jednak prawdopodobne, że tym korzystnym aspektom mogą towarzyszyć potencjalnie 

szkodliwe skutki, ponieważ wysokie tempo metabolizmu energetycznego może prowadzić do 

produkcji reaktywnych form tlenu i innych wolnych rodników, które mogą powodować 

uszkodzenie makrocząsteczek komórkowych (Halliwell, 1994). W szczególności, 

wielonienasycone kwasy tłuszczowe są bardzo podatne na indukowane przez wolne rodniki 

uszkodzenia peroksydacyjne (Porter i in., 1995). Istotne jest to, że znaczna ilość lipidów 

tkankowych w rozwijającym się zarodku kurzym jest wielonienasycona (Noble i Cocchi, 1990; 

Maldjian i in., 1996; Speake i in., 1998), co wymaga skutecznego systemu obrony 

antyoksydacyjnej (Surai, 1999). 

 

W zarodku kurzym ochronę przed uszkodzeniem peroksydacyjnym zapewnia zgodne działanie 

szeregu składników przeciwutleniających (Surai i in., 1996). Podobnie tkanki nowowyklutych 

piskląt posiadają szereg środków przeciwutleniających, w tym naturalne przeciwutleniacze 

(witamina E, karotenoidy, glutation, kwas askorbinowy) i enzymy antyoksydacyjne, w tym 

dysmutazę ponadtlenkową, peroksydazę glutationową i katalazę (Surai i in., 1999). Podczas 

gdy wiadomo, że witamina E i karotenoidy są dostarczane z diety matki przez żółtko, a inne są 

syntetyzowane w tkankach, niewiele wiadomo na temat mechanizmu, który reguluje system 

antyoksydacyjny podczas rozwoju zarodków kurzych i rozwoju pourodzeniowego. 

Niskie ciśnienie tlenu w środowisku otaczającym zarodki podczas rozwoju wydaje się być 

zachowane w toku ewolucji, aby chronić wrażliwe rozwijające się tkanki przed uszkodzeniami 

wywołanymi działaniem reaktywnych form tlenu (Ar i Mover, 1994), ponieważ szybkość 

uwalniania wytwarzanych rodników w komórkach zależy od stężenia tlenu w otoczeniu 

(Turrens i in., 1982). 

 

Pierwsza linia obrony przed reaktywnymi formami tlenu składa się właśnie z trzech enzymów 

antyoksydacyjnych. Dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) reaguje z rodnikiem ponadtlenkowym 

powstałym w wyniku wycieku elektronów z łańcucha transportu elektronów, przekształcając 

go w peroksydazę wodoru (Jaeschke, 1995). Zarówno katalaza (CAT) i peroksydaza 

glutationowa (GPx) są w stanie przekształcić nadtlenek wodoru w wodę (Fantel, 1996).  

Tak więc te 3 enzymy działają wspólnie. Jednak GPx także detoksyfikuje wodoronadtlenki 

lipidów (Yu, 1994), a zatem działa synergistycznie z witaminą E, aby złagodzić cykl 

nadtlenkowy (MacPherson, 1994). Ponadto, stwierdzono, iż witamina E, główny rozpuszczalny 

w lipidach przeciwutleniacz, który przerywa reakcję łańcuchową peroksydacji lipidów, jest 

przenoszony z żółtka do tkanek embrionalnych podczas rozwoju (Noble i in., 1993; Gaal i in., 
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1995; Surai i in., 1996). Dodatkowo, kwas askorbinowy, główny rozpuszczalny w wodzie 

przeciwutleniacz, syntetyzowany jest w błonie woreczka żółtkowego i transportowany do 

różnych tkanek, w szczególności do mózgu (Wilson, 1990; Surai i in., 1996).  

 

Wszystkie elementy układu antyoksydacyjnego współdziałają ze sobą, tworząc skuteczną 

obronę przeciwutleniającą. Ta interakcja prawdopodobnie rozpoczyna się na poziomie 

wchłaniania składników odżywczych i trwa podczas ich metabolizmu. 

Brak równowagi między szybkością produkcji wolnych rodników a zdolnością 

antyoksydacyjną zarodka może potencjalnie prowadzić do trwałego uszkodzenia tkanek  

w delikatnym okresie ich rozwoju. Na przykład encefalizacja u kurcząt wiąże się  

z niewystarczającym stężeniem witaminy E w móżdżku (Dror i in., 1976; Fuhrmann i Sallman, 

1995). Wylęg i bezpośredni okresy po wykluciu wiążą się z dramatycznym wzrostem tempa 

metabolizmu energetycznego, a także ekspozycją na tlen z powietrza (Freeman i Vince, 1974). 

Zwiększone napięcie tlenu w tkankach embrionalnych podczas wylęgu wymaga ochronnego 

działania naturalnych przeciwutleniaczy (Surai i in., 1996). Sugeruje się zatem, że nabycie 

zdolności antyoksydacyjnej zarodka może nie tylko służyć do ochrony tkanek embrionalnych, 

ale może być również zabezpieczeniem przed potencjalnym zagrożeniem oksydacyjnym  

w czasie wylęgu. Wykazano, że enzymy antyoksydacyjne mają różne profile rozwojowe  

w wątrobie i mózgu zarodka kurzego (Gaal i in., 1995) i zasugerowano, że zmiany w SOD  

i GPx, które występują w mózgu piskląt w ciągu ostatnich 2 tygodni rozwoju embrionalnego 

są związane z czasem i z różnicowaniem komórek nerwowych i glejowych (Wilson i in., 1992). 

 

Skład diety matki jest głównym wyznacznikiem rozwoju systemu antyoksydacyjnego u piskląt 

podczas embriogenezy i wczesnego rozwoju po wylęgu (Surai, 1999). Witamina E jest 

skutecznie przenoszona z pożywienia do żółtka jaja (Surai i in., 1998). Poprzednie obserwacje 

wskazują, że zwiększona suplementacja witaminy E w diecie matki może znacznie zwiększyć 

poziom witaminy E w rozwijających się tkankach pisklęcia i znacznie zmniejszyć ich 

podatność na peroksydację lipidów (Surai i in., 1999). W ciągu pierwszych dwóch tygodni po 

podaniu stężenie witaminy E w wątrobie zmniejszyło się dziesięciokrotnie u kurcząt (Surai  

i Ionov, 1994), piskląt gęsich i kaczych (Surai i in., 1993) i ponad pięćdziesiąt razy u indyków 

(Soto-Salanova i in., 1993). Mechanizmy takich zmian nie są jasne. Jednak akumulacja 

naturalnych przeciwutleniaczy w wątrobie podczas embriogenezy jest uważana za mechanizm 

adaptacyjny, który chroni przed peroksydacją lipidów podczas wylęgu i wczesnego rozwoju po 

wylęgu (Surai, 1999). 
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Selen jest kolejnym ważnym czynnikiem decydującym o skuteczności systemu 

antyoksydacyjnego. Peroksydaza glutationowa odgrywa główną rolę w obronie 

antyoksydacyjnej w komórce poprzez usuwanie nadtlenku wodoru i wodoronadtlenków 

lipidowych powstałych podczas metabolizmu i dysmutacji rodników ponadtlenkowych 

(Jaeschke, 1995) i potrzebuje selenu jako kofaktora (Combs i Combs, 1984). Zawartość selenu 

w jajku zależy od jego stężenia w diecie kur, a także od formy stosowanego selenu, ponieważ 

selen organiczny jest skuteczniej odkładamy w żółtku jaja (Cantor, 1997). Istnieje również 

wskazówka, że selen może być przenoszony do tkanek embrionu kurcząt z treści jaj (Hassan, 

1986). 

 

Wpływ selenu na wartość biologiczną jaj był przedmiotem wielu prac naukowych (Golubkina 

i Papazyan, 2006; Surai i in., 2006). Zaobserwowano, że dodanie tego biopierwiastka do paszy 

nie tylko wpływa na wzrost jego poziomu w jajach (Jiakui i Wang, 2004; Łukaszewicz i in., 

2007 a), ale także przyczynia się do zwiększonego odkładania się witaminy E w żółtku jaja 

(Skřivan i in., 2008). Selen w diecie miał pozytywny wpływ na witaminę E, co spowodowało 

znaczne zwiększenie stężenia witaminy E w osoczu szczurów (Scott i in., 1977), kurcząt 

(Thompson i Scott, 1970) i kaczek (Dean i Combs, 1981), które otrzymały suplementy selenu. 

Surai (2000), Golubkina i Papazyan (2006) oraz Surai i in. (2006) udowodnili związek między 

metodą żywienia stada matek a poziomem wylęgu i jakością wyklutych piskląt. W tym badaniu, 

stosowanie suplementacji selenem w diecie matki w ilości 0,15 i 0,30 mg/kg paszy, zarówno  

w optymalnej, jak i podwyższonej temperaturze powietrza, wpłynęło na wzrost aktywności 

GPx w osoczu krwi, śledzionie, wątrobie, nerkach, z wyjątkiem mózgu piskląt. Jednak wraz  

ze wzrostem aktywności GPx nastąpił spadek poziomu GSH w badanych narządach. Nie 

stwierdzono różnic w aktywności innych enzymów antyoksydacyjnych (SOD, CAT) w osoczu 

krwi i we wszystkich badanych narządach nowowyklutych piskląt. 

W osoczu krwi piskląt najniższy poziom MDA zaobserwowano w grupach pochodzących od 

kur otrzymujących suplement selenu w diecie. Również w badanych narządach poziom MDA 

był w większości przypadków niższy w grupach piskląt pochodzących od kur otrzymujących 

suplement selenu do paszy, biorąc pod uwagę warunki termiczne. 

Badania własne jak i badania innych autorów (Surai, 2000; Golubkina i Papazyan, 2006; Surai 

i in., 2006) pokazują, że istnieje ścisły związek między karmieniem stada rodzicielskiego  

a jakością piskląt, a także pomiędzy wzrostem poziomu selenu w diecie a wzrostem zawartości 

selenu we wszystkich składnikach jaja, a w konsekwencji w tkankach rozwijającego się 

zarodka. Zwiększony poziom selenu w organizmie zarodka może w większym stopniu chronić 

jego komórki przed procesem utleniania, zarówno podczas rozwoju, jak i w czasie wylęgu 
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piskląt, przez zwiększenie wpływu zależnej od selenu peroksydazy glutationowej. Większy 

wzrost stężenia selenu w zarodkach kurzych w drugiej połowie inkubacji (dzień 10-15) 

potwierdzili Paton i in. (2002). Należy zatem założyć, że w omówionych powyżej 

eksperymentach dodanie selenu do karmy dla kur reprodukcyjnych w podwyższonej 

temperaturze powietrza również wpłynęło na jego kumulację w jajach, a następnie zwiększyło 

funkcję antyoksydacyjną Se-GPx podczas rozwoju embrionalnego i wylęgu. 

 

Najważniejsze osiągnięcia prezentowanych badań 

 

Stres termiczny ma duże znaczenie zarówno w produkcji zwierzęcej, jak i dla życia 

ludzkiego. Stres termiczny wynika z ujemnej równowagi między ilością energii netto płynącej 

z ciała zwierzęcia do otaczającego środowiska a ilością energii cieplnej wytwarzanej przez 

zwierzę. Ta nierównowaga może być spowodowana zmianami w kombinacji czynników 

środowiskowych (na przykład światła słonecznego, promieniowania cieplnego i temperatury 

powietrza, wilgotności i ruchu powietrza) oraz cech zwierzęcych (np. gatunku, tempa 

metabolizmu i mechanizmów termoregulacji). Czynniki środowiskowe, takie jak stres cieplny, 

są szczególnie szkodliwe dla hodowli zwierząt. Problem stresu środowiskowego szybko stał 

się ważnym punktem zainteresowania w hodowli zwierząt, zwłaszcza ze względu na 

świadomość społeczną i obawy. 

Łagodzenie stresu cieplnego jest atrakcyjnym celem w porównawczych badaniach 

fizjologicznych. Warto jest szukać rozwiązań nie tylko dla drobiu hodowanego w cieplejszych 

regionach świata, ale także bezpośrednio narażonego na globalne zmiany klimatu 

spowodowane globalnym ociepleniem. 

 

Na podstawie uzyskanych wyników sformułowano następujące wnioski: 

 

1. Wszystkie badane systemy odchowu gwarantowały dobrostan kurom nioskom.  

Nie odnotowano zmian w fizjologicznych wskaźnikach stresu. 

2. Jaja zniesione przez kury odchowywane w klatkach wzbogaconych charakteryzowała 

najwyższa masa oraz jednostki Haugha ale najniższy poziom GSH i najwyższy poziom 

MDA. Jaja zniesione przez kury odchowywane na ściółce z możliwością korzystania  

z zielonych wybiegów charakteryzowała najniższa masa oraz jednostki Haugha ale 

najwyższy poziom GSH i najniższy poziom MDA. Stąd wniosek, że jaja z systemu 

klatek wzbogaconych charakteryzują się lepszymi parametrami w podstawowej ocenie 

cech zewnętrznych i wewnętrznych, podczas gdy jaja znoszone przez kury hodowane 
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na ściółce z możliwością korzystania z zielonych wybiegów - lepszymi parametrami 

dotyczącym ich wartości przeciwutleniających. 

3. Suplementacja diety selenem podczas podwyższonej temperatury powietrza wpływa na 

złagodzenie stresu termicznego i oksydacyjnego u kur niosek utrzymywanych  

w klatkach wzbogaconych i w systemie ściołowym. 

4. Stres cieplny wpływa istotnie na pogorszenie jakości jaj zniesionych przez kury 

odchowywane w klatkach wzbogaconych oraz w nieznacznym stopniu na jakość jaj 

zniesionych przez kury z systemu ściołowego. 

5. Suplementacja selenem w czasie podwyższonej temperatury wpływa na masę jaj 

zniesionych przez kury utrzymywane w klatkach wzbogaconych, masę białka, masę  

i grubość skorupy. W jajach zniesionych przez kury odchowywane na ściółce nie 

obserwowano istotnego wpływu selenu na badane parametry. 

6. Suplementacja selenem wpływa na wzrost aktywności GPx, spadek poziomu GSH  

i obniżenie poziomu MDA w jajach zniesionych przez kury odchowywane w klatkach 

wzbogaconych oraz na ściółce. Wraz ze wzrostem dawki selenu obserwowano większe 

zmiany w badanych wskaźnikach, co w konsekwencji wpływa na jakość jaj. 

7. Odnotowane zmiany w fizjologicznych wskaźnikach stresu oraz w jakości zniesionych 

jaj wskazują, iż system ściołowy gwarantuje wyższy poziom dobrostanu kur niż system 

klatek wzbogaconych podczas podwyższonej temperatury powietrza. 

8. Dodatek selenu do paszy matczynej wpływa na ochronę antyoksydacyjną 

nowowyklutych piskląt. Dodatek selenu w dawce 0,30 mg/kg paszy matczynej 

gwarantuje lepsze efekty niż dodatek selenu w ilości 0,15 mg/kg paszy. 

9. Selen może być wykorzystywany do łagodzenia skutków stresu termicznego u kur, na 

poprawę jakości jaj spożywczych oraz jakości nowowyklutych piskląt. 
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5. Omówienie pozostałych osiągnięć naukowo – badawczych 

 

a) Przebieg pracy naukowo – badawczej przed uzyskaniem stopnia doktora 

 

Fascynacja zagadnieniami z zakresu nauk biologicznych i rolniczych, fascynacja pracą 

naukowo-badawczą a także praktyka zawodowa w Stacji Doświadczalnej Katedry Hodowli 

Owiec i Kóz AR w Bielanach oraz na fermie drobiu w Gdowie, chęć poszerzania wiedzy  

i umiejętności sprawiły, iż po zakończeniu studiów magisterskich podjęłam decyzję  

o kontynuacji nauki na studiach doktoranckich w Instytucie Zootechniki - Państwowym 

Instytucie Badawczym w Balicach. Przedmiotem działania Instytutu jest prowadzenie badań 

naukowych i prac rozwojowych w zakresie produkcji zwierzęcej i kształtowania środowiska 

rolniczego. Działalność ta ukierunkowana jest na bieżące i perspektywiczne potrzeby produkcji 

taniej i bezpiecznej żywności w warunkach przyjaznych dla zwierząt i środowiska, a także 

wykorzystanie zwierząt gospodarskich dla celów biomedycznych. Będąc jeszcze na studiach 

doktoranckich aktywnie uczestniczyłam w badaniach realizowanych w Dziale Technologii, 

Ekologii i Ekonomiki Produkcji Zwierzęcej IZ PIB. Zostałam włączona w prace związane  

z realizacją dwóch grantów finansowanych przez KBN (Zał. nr 4, M1, M2) jak i sześciu 

tematów statutowych (Zał. nr 4, M7, M8, M9, M10, M11, M12). Główny nurt moich badań 

ukierunkowany został na szeroko rozumiany dobrostan zwierząt, w szczególności na dobrostan 

drobiu. 

Badania, które wykonałam w ramach pracy doktorskiej w latach 2003 - 2006, dotyczyły 

reakcji fizjologicznej, behawioralnej i produkcyjnej kurcząt wstawianych do brojlerni  

w różnym czasie od wyklucia, w powiązaniu ze zróżnicowaną temperaturą powietrza podczas 

odchowu. Uzyskane wyniki złożyły się na rozprawę doktorską zatytułowaną: „Wpływ wieku 

piskląt w czasie zasiedlania i warunków termicznych pomieszczenia na dobrostan kurcząt 

brojlerów”, którą obroniłam w maju 2007 roku. Promotorem tej pracy był prof. dr hab. 

Eugeniusz Herbut. Praca ta została wyróżniona przez Radę Naukową IZ PIB. Fundusze na 

prowadzenie badań do doktoratu pozyskałam z przyznanego grantu promotorskiego 2 P06Z 

051 27 (2004-2006) „Wpływ wieku piskląt w czasie zasiedlania budynków i warunków 

termicznych na dobrostan kurcząt brojlerów” (Zał. nr 4, M3), którego byłam autorem  

i głównym wykonawcą. Po ukończeniu studiów doktoranckich, a jeszcze przed obroną pracy 

doktorskiej w latach 2006-2007 byłam zatrudniona w Dziale Technologii, Ekologii  

i Ekonomiki Produkcji Zwierzęcej Instytutu Zootechniki – Państwowego Instytutu 

Badawczego na stanowisku zootechnika. 
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Mój dorobek naukowy przed uzyskaniem stopnia doktora obejmuje: 4 oryginalne prace 

eksperymentalne opublikowane w czasopismach z listy B MNiSW (Zał. nr 4, C1, C2, C3, C4), 

10 prac opublikowanych w suplementach czasopism naukowych lub w recenzowanych 

materiałach konferencyjnych (Zał. nr 4, E1, E2, E3, E4, E5, E6, E7, E8, E9, E10), 4 prace 

opublikowane w recenzowanych czasopismach naukowych nie będących na liście MNiSW 

(Zał. nr 4, F1, F2, F3, F4) oraz 5 doniesień prezentowanych na konferencjach i sympozjach 

(Zał. nr 4, I1, I2, I3, I4, I5). Sumaryczna liczba punktów MNiSW (zgodna z rokiem 

opublikowania) – 16. 

 

b) Przebieg pracy naukowo – badawczej po uzyskaniu stopnia doktora 

 

We wrześniu 2007 roku zostałam zatrudniona w Dziale Technologii, Ekologii  

i Ekonomiki Produkcji Zwierzęcej Instytutu Zootechniki – Państwowego Instytutu 

Badawczego na stanowisku adiunkta, gdzie kontynuowałam tematykę badawczą podjętą 

jeszcze przed uzyskaniem stopnia doktora. Brałam aktywny udział jako uczestnik w realizacji 

jednego grantu finansowanego przez NCN (Zał. nr 4, M4), jako wykonawca w dwóch 

programach wieloletnich finansowanych przez MRiRW (Zał. nr 4, M5, M6) oraz trzech 

tematach statutowych (Zał. nr 4, M13, M14, M16). W latach 2009-2011 byłam także 

kierownikiem jednego tematu statutowego (Zał. nr 4, M15). W skład problematyki obszarów 

badawczych, realizowanych w ramach ww. projektów wchodziły zagadnienia z pogranicza 

nauk biologicznych i nauk rolniczych m.in.: wpływ różnych rozwiązań technicznych na 

funkcjonowanie systemu odpornościowego drobiu, ekologiczne systemy chowu zwierząt 

gospodarskich, wpływ różnych rozwiązań technicznych na produkcyjność oraz jakość jaj  

i mięsa drobiowego, dobrostan zwierząt gospodarskich, skutki stresu termicznego u drobiu, 

behawior, wpływ ferm zwierzęcych na środowisko. Wyniki tych badań zostały opublikowane 

w naukowych czasopismach polskich i zagranicznych znajdujących się na liście A i B MNiSW 

(Zał. nr 4, A1-A4, C5-C11), jako rozdział w monografii (Zał. nr 4, D2), opublikowane  

w suplementach czasopism naukowych lub w recenzowanych materiałach konferencyjnych 

(Zał. nr 4, E11-E14, E26) oraz prezentowane na licznych konferencjach i sympozjach 

krajowych oraz międzynarodowych (Zał. nr 4, I6-I34). Efekty tych doświadczeń mają 

charakter naukowy jak i utylitarny - są wykorzystywane w praktyce w celu optymalizacji 

warunków chowu zwierząt, czego przykładem może także być przygotowana instrukcja 

wdrożeniowa, której jestem głównym autorem (Zał. nr 4, H1). 

W październiku 2011 roku rozpoczęłam pracę w Instytucie Biologii Uniwersytetu 

Pedagogicznego im. Komisji Edukacji Narodowej w Krakowie na stanowisku adiunkta. 
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Dołączyłam do zespołu naukowego Zakładu Fizjologii Zwierząt i Toksykologii, kierowanego 

przez dr hab. Grzegorza Formickiego, który zajmuje się głównie monitoringiem i wpływem 

ksenobiotyków, m.in. tych występujących w żywności, na zwierzęta, w tym człowieka.  

W zespole tym umożliwiono mi kontynuację wcześniej podjętej tematyki badawczej, mimo iż 

odbiegała ona od głównych nurtów badawczych w nim podejmowanych. Dzięki temu oraz 

współpracy z Działem Hodowli Drobiu Instytutu Zootechniki PIB mogłam przygotować 

publikacje zgodne z moimi zainteresowaniami badawczymi. Dotyczyły one m.in. wpływu 

stresu termicznego u drobiu na reakcję fizjologiczną, na status antyoksydacyjny organizmu oraz 

na jakość produktów pochodzenia zwierzęcego (Zał. nr 4, A7, A8, B1, C13, C15, C25, C28, 

C29, E19, E20, E24). W innych badaniach, na podstawie wskaźników fizjologicznych, 

produkcyjnych, podjęłam próbę określenia poziomu dobrostanu ptaków utrzymywanych  

w różnych systemach odchowu oraz jakości mięsa i jaj pochodzących od kur (Zał. nr 4, A5, 

A6, C12, C24, D4).  

W ciągu siedmiu lat pracy w Uniwersytecie Pedagogicznym zaangażowałam się  

w znaczną liczbę dodatkowych badań, które w skrócie przedstawiam poniżej. 

Z uwagi na specyfikę nurtu badawczego Zespołu, w którym pracuję, włączyłam się 

również do badań nad wpływem różnego rodzaju substancji aktywnych oraz substancji 

toksycznych na wybrane parametry fizjologiczne i histologiczne u myszy laboratoryjnej 

(SWISS).  

Badaniom poddano m.in. naturalne ekstrakty z roślin (Zał. nr 4, C21) w celu określenia ich 

antyoksydacyjnego działania w organizmie oraz wykorzystania ich w leczeniu stanów 

zapalnych (Zał. nr 4, E18). Niezwykle cenne wyniki uzyskano także z badań 

przeprowadzonych nad cukrzycą (Zał. nr 4, C18, I59) i wykorzystaniem ekstraktów roślinnych 

w leczeniu cukrzycy (Zał. nr 4, C16, D5, I48). Ponadto brałam udział w badaniach nad 

działaniem różnych substancji, m.in. takich jak: nitroprusydek sodu, kwas α-liponowy, 

kurkuma, koenzym Q10, kwercytyna na system antyoksydacyjny myszy (Zał. nr 4, C20, E17, 

E21, E23). Substancją toksyczną, która wzbudziła w naszym Zespole szczególne 

zainteresowanie był akrylamid. Badania nad akrylamidem skupiły się głównie nad jego 

wpływem na układ nerwowy (Zał. nr 4, A9, I57, I58).  

Kolejne badania, które prowadziłam w ramach działalności statutowej Zakładu, a których 

byłam głównym wykonawcą, skupiły się nad wpływem fitoestrogenów sojowych (daidzeiny  

i genisteiny) na funkcjonowanie układu rozrodczego samców myszy oraz na aktywność 

acetylocholinoesterazy w mózgu (Zał. nr 4, C19, C22, I63).  
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Wszystkie w.w. badania dostarczyły nowych informacji, czy i w jakim stopniu dane substancje 

wywierają wpływ na procesy metaboliczne zachodzące w wybranych tkankach i narządach. 

Wyniki badań całościowych były publikowane i rozpowszechniane w celu praktycznego 

wykorzystania niektórych substancji np. w łagodzeniu skutków ubocznych występujących  

w przebiegu wielu chorób i schorzeń. 

 

Część ww. badań pokrywa się także z moimi kolejnymi osobistymi zainteresowaniami, 

czyli zagadnieniami dotyczącymi szeroko pojętego zdrowia publicznego oraz promowania 

zdrowego stylu życia. Zdobywaną wiedzę wykorzystuję w praktyce, w życiu prywatnym ale 

także na polu zawodowym. Moją wiedzą na ten temat mam przyjemność dzielić się  

ze studentami Uniwersytetu Pedagogicznego podczas realizacji takich kursów jak: Promocja 

zdrowia, Toksykologia żywności, Podstawy zdrowego żywienia czy Środowiskowe zagrożenia 

zdrowia człowieka. Efektem tych zainteresowań jest także wydana monografia dotycząca 

zdrowia i racjonalnego odżywiania (Zał. nr 4, B2), dwa rozdziały w monografiach (Zał. nr 4, 

D1, D3), dwa poradniki dla studentów (Zał. nr 4, G1, G2) oraz kilkanaście publikacji (Zał. nr 

4, C14, C23, C26, C27, C30, C31, E15, E16, E22, E25, F5, F6) omawiających m.in. kwestie 

odżywiania i konsekwencje niewłaściwej diety, stanu wiedzy nt. ekologicznych produktów 

spożywczych, wpływu używek na organizm człowieka czy kwestie związane z aktywnością 

fizyczną. W obszarze tym znalazły się także badania nad zawartością metali w produktach 

spożywczych (Zał. nr 4, C14, D4). 

 

Mój dorobek naukowy po uzyskaniu stopnia doktora obejmuje 9 prac opublikowanych 

w czasopismach z bazy JCR (Zał. nr 4, A1-A9), 3 monografie (włączając monografię 

przedstawioną jako dzieło) (Zał. nr 4, B1, B2), 27 prac opublikowanych w czasopismach  

z listy B MNiSW (Zał. nr 4, C5-C31), 5 rozdziałów w monografiach (Zał. nr 4, D1-D5), 17 

prac opublikowanych w suplementach czasopism naukowych lub w recenzowanych 

materiałach konferencyjnych (Zał. nr 4, E11-E27), 2 prace opublikowane w czasopismach 

naukowych nie będących na liście MNiSW (Zał. nr 4, F5, F6). Dodatkowo, wyniki badań 

zostały zaprezentowane w formie 105 komunikatów konferencyjnych na konferencjach 

krajowych i międzynarodowych (Zał. nr 4, I6-I110). Jestem ponadto redaktorem 4 książek 

oraz recenzentem jednej. W ramach peer review zrecenzowałam także 5 artykułów. Łączny IF, 

zgodny z rokiem opublikowania – 6,526; sumaryczna liczba punktów MNiSW, zgodnie  

z rokiem opublikowania 511. Suma punktów za redakcję książek – 20. 
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c) Podsumowanie dorobku naukowo-badawczego 

 

Mój dotychczasowy dorobek naukowy obejmuje: 

- 9 publikacji naukowych w czasopismach znajdujących się w bazie Journal Citation 

Reports (JRC) 

- 3 monografie 

- 31 prac opublikowanych w czasopismach z listy B MNiSW 

- 5 rozdziałów w monografiach 

- 27 prac opublikowanych w suplementach czasopism naukowych lub w recenzowanych 

materiałach konferencyjnych 

- 6 prac opublikowanych w czasopismach naukowym nie będących na liście MNiSW 

- 2 skrypty dla studentów 

- 1 instrukcja wdrożeniowa 

- 110 doniesień konferencyjnych 

- redakcja 4 książek 

- 5 recenzji artykułów naukowych 

- 1 recenzja książki 

 

Sumaryczne zestawienie informacji na temat dorobku naukowo–badawczego oraz wskaźników 

dokonań naukowych ujęto w formie tabeli (Tab. 1). 

 

Tabela. 1. Wskaźniki dokonań naukowych wg najważniejszych baz danych (stan na dzień 

23.04.2019) 

Wyszczególnienie 
Baza danych 

Web of Science Scopus Google Scholar 

Liczba publikacji 20 12 46 

Liczba cytowań 42 30 124 

h-index 4 3 6 

Sumaryczny IF 
Impact Factor (IF) - zgodnie z rokiem 

 opublikowania 
6,526 

Sumaryczna liczba punktów za 
publikacje wg MNiSW 

Punktacja wg listy czasopism MNiSW, zgodnie  
z rokiem wydania 

527 

Sumaryczna liczba punktów za redakcję 
książek 

20 

 




