
Astaksantyna  –  budowa,  właściwości  i  zastosowanie  w  żywieniu  zwierząt

133Prace  przeglądowe

Wiadomości Zootechniczne, R. LVII (2019), 4: 133–141

Astaksantyna  –  budowa, właściwości
i  zastosowanie  w  żywieniu  zwierząt 

Ewa Sosin-Bzducha, Iwona Furgał Dierżuk

Instytut Zootechniki Państwowy Instytut Badawczy, Zakład Zakład Żywienia Zwierząt i Paszoznawstwa,
32-083 Balice k. Krakowa

W wyniku oddychania komórkowego, na 
skutek niecałkowitej redukcji część elek-

tronów (zwykle 2–5%) wchodzi w reakcje z tle-
nem tworząc bardzo aktywne związki, m.in. wol-
ne rodniki tlenowe (Jóźwik i in., 2012). Wysoka 
aktywność tych związków wynika z posiadania 
przez nie co najmniej jednego niesparowanego 
elektronu na powłoce walencyjnej. Do wolnych 
rodników zaliczane są m.in. anionorodnik po-
nadtlenkowy (O2

.-), a także rodnik hydroksylowy 
(OH.), które powstają na skutek przyłączania ko-
lejnych elektronów w łańcuchu mitochondrialnym 
(Kowalska i Jankowiak, 2009).

W stanie równowagi organizm neutralizuje 
wolne rodniki na drodze tak zwanego antyoksyda-
cyjnego układu ochronnego – ADS (antioxidants 
defense system) (Vertuani i in., 2004). ADS pole-
ga na prewencji – przerwaniu reakcji prowadzą-
cych do powstania RFT na drodze enzymatycznej 
(dysmutazy ponadtlenkowe, katalazy, peroksyda-
zy, reduktazy, proteazy); ingerencji – neutralizo-
waniu powstałych wolnych rodników za pomocą 
nieenzymatycznych antyoksydantów (glutation, 
albumina, koenzym A, kwas askorbinowy, toko-
ferole, retinole, karoteny, ceruloplazmina, fer-
rytyna, transferryna, laktoferyna czy mikroele-
menty: Se, Zn, Fe, Mn; flawonoidy czy kwas li-
ponowy) oraz prowadzeniu działań naprawczych 
uszkodzeń spowodowanych działaniem RFT 
(systemy naprawcze DNA, systemy proteolitycz-
ne) (Mazur i Antoszkiewicz, 2015).

W wyniku braku równowagi między prook-
sydantami i antyoksydantami, w przypadku ob-
niżonych zdolności antyoksydacyjnych i upośle-

dzonej odporności dochodzi do powstania stresu 
oksydacyjnego (Celi i Gabai, 2015). Może on 
prowadzić do uszkodzeń DNA, uszkodzeń całych 
chromosomów, modyfikacji aminokwasów i frag-
mentacji białek, wzmożonej peroksydacji lipidów 
w błonach komórkowych, apoptozy lub nekrozy 
komórek. Wzmożona produkcja RFT następuje 
w wyniku reakcji zapalnych, w przebiegu chorób 
przewlekłych, w okresie wzmożonego wzrostu 
i obciążenia fizjologicznego organizmu. Inten-
sywnie rozwijające się tkanki produkują bowiem 
znaczne ilości wolnych rodników ze względu 
na zwiększony metabolizm (Nussey i in., 2009). 
Antyoksydanty są podstawą odporności i zdro-
wotności (McGrath i in., 2018), a także wpły-
wają korzystnie na wzrost tkanek (Catoni i in., 
2008). W związku z tym, egzogennie podawane 
antyutleniacze mogą przeciwdziałać skutkom 
stresu oksydacyjnego towarzyszącemu wzrosto-
wi młodych zwierząt, obniżając zachorowalność 
i śmiertelność, ostatecznie przyczyniając się do 
poprawy wskaźników produkcyjnych. Z kolei, 
u osobników dorosłych podawanie antyoksydan-
tów może przeciwdziałać obniżeniu parametrów 
jakości spermy i komórek jajowych, deformacji 
płodu, endometriozie, poronieniom, zamieralno-
ści zarodków czy bezpłodności (Agarwal i in., 
2005; Bansal i Bilaspuri, 2010).

W ostatnim czasie duże zainteresowanie 
wzbudza zaliczana do naturalnych przeciwutle-
niaczy – astaksantyna (AST), wykazująca szero-
kie spektrum działania, silne właściwości prze-
ciwutleniające i prozdrowotne. Co więcej, AST 
zaliczana jest do związków, które – jak wykazują 
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przeprowadzone do tej pory badania – nie powo-
dują skutków ubocznych nawet w przypadku za-
stosowania zwiększonej dawki.

Źródła występowania i budowa chemiczna
Organizmy zwierzęce nie mają zdolności 

produkcji tego przeciwutleniacza, a biosynteza  
astaksantyny ogranicza się do niektórych zielo-
nych alg (Haematoccocus pluvalis oraz Chlorella 
zofingensis), drożdży (z grupy Xanthophyllomyces 
dendrorhous), bakterii Gram-ujemnych oraz ro-
ślin. Najwyższą zawartość tego związku stwier-
dza się w mikroalgach Haematococcus pluvialis 
(ok. 40 000 ppm), następnie w drożdżach (ok. 10 
000 ppm), krylu (ok. 1200 ppm) oraz  planktonie 
(ok. 40 ppm). Biosynteza rozpoczyna się szlakiem 
przemian prowadzących do powstania β-karotenu 
przy udziale enzymów syntazy pirofosforanu ge-
ranylogeranylu (GGPP), syntazy fitoenu, desa-
turazy fitoenu oraz cyklazy likopenu. W dalszej 
części przemian dochodzi do przekształcenia 
β-karotenu pod wpływem ketalazy β-karotenu do 
astaksantyny (Pogorzelska i  in., 2016). W warun-
kach laboratoryjnych astaksantynę można uzy-
skać na drodze syntezy chemicznej w wyniku 
reakcji Wittiga pomiędzy ylidem zawierającym 
końcowe pierścienie izoforonowe a symetrycz-
nym nienasyconym dialdehydem budującym 
centralny łańcuch cząsteczki. Organizmy wyższe 
nie posiadają możliwości endogennej syntezy 
tego przeciwutleniacza, lecz niektóre zwierzęta, 
takie jak: krewetki, homary, ryby (łosoś, pstrąg) 
oraz flamingi mają możliwość odkładania AST 
w tkankach (Zagalsky, 2003).

Astaksantyna (3,3’-dihydrok-β, β-karoten-4, 
4’-dion; C40H52O4) zaliczana jest do grupy 
ksantofili – tlenowych pochodnych karotenu. 
W postaci wolnej AST ma zabarwienie czer-
wono-brunatne, które zawdzięcza układowi 
sprzężonych podwójnych wiązań w łańcuchu 
węglowym (Bartalucci i in., 2007). Większa 
liczba cząsteczek tlenu przy jednakowej liczbie 
wiązań podwójnych warunkuje dużą fotostabil-
ność oraz silniejszy w porównaniu do innych 
przeciwutleniaczy  potencjał antyoksydacyjny 

(Pogorzelska i in., 2016). Miki (1991) podaje, 
że astaksantyna wykazuje 10-krotnie silniejsze 
działanie niż zeaksantyna, luteina, kantaksanty-
na czy β-karoten oraz jest 100 razy mocniejszym 
przeciwutleniaczem niż α-tokoferol. Sieradzka 
i Kołodziejczyk-Czepas (2016) podkreślają jed-
nak, e oceniając siłę działania tego przeciwutle-
niacza w porównaniu do innych karotenoidów 
w warunkach in vitro należy wziąć pod uwagę 
zastosowane układy badawcze i metodyczne. 
W zależności od źródła, z którego jest otrzymy-
wana, astaksantyna może występować w posta-
ci izomerów przestrzennych, geometrycznych, 
w postaci wolnej lub zestryfikowanej, przy 
czym wszystkie te formy są spotykane w natu-
ralnych źródłach (Higuera-Ciapara i in., 2004). 
Występuje pewna selektywność w przypadku 
przyswajalności niektórych izomerów i form. 
Coral-Hinostroza i in. (2004) stwierdzili lepszą 
przyswajalność dla człowieka izomerów cis niż 
trans, natomiast Rüfer i in. (2008) wyższą dostęp-
ność form astaksantyny odłożonej w tkankach ło-
sosia hodowlanego niż dzikiego.

Właściwości fizykochemiczne
Astaksantyna jest związkiem rozpuszczal-

nym w tłuszczach, olejach oraz rozpuszczalni-
kach niepolarnych (heksan, toluen). Jest związ-
kiem charakteryzującym się dużą termostabil-
nością. Zawartość astaksantyny rozpuszczonej 
w tłuszczach jadalnych, takich jak np. olej pal-
mowy nie zmieniała się w temperaturze 60–90ºC, 
a nieznaczne zmiany w jej zawartości stwier-
dzono przy wzroście temperatury do 120–150ºC 
(Ranga Rao i in., 2007).

Lipofilność związku sprzyja wielokierun-
kowemu działaniu, gdyż astaksantyna może być 
akumulowana zarówno w błonach komórkowych, 
jak i wnętrzu komórek. Podobieństwo struktury 
tego związku do budowy błony komórkowej po-
zwala na rozmieszczenie tego karotenoidu w po-
przek błony, co umożliwia usuwanie wolnych 
rodników i reaktywnych form tlenu zarówno 
z zewnętrznej powierzchni błony komórkowej, 
jak i z jej wnętrza (Pogorzelska i in., 2016).
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Rys. 1. Rozmieszczenie karotenoidów w lipidach błony komórkowej (Pogorzelska i in., 2016)
Fig.1. Distribution of carotenoids in lipid membranes (Pogorzelska et al., 2016)

Właściwości biologiczne
Biologiczne właściwości astaksantyny i jej 

prozdrowotne oddziaływanie opisali Ambati i in. 
(2014). Praca przedstawia wyniki badań prze-
prowadzanych metodami in vitro oraz in vivo 
z wykorzystaniem modeli małych zwierząt lub 
modeli ludzkich. Wyniki licznych badań potwier-
dzają, że astaksantyna przeciwdziała zapaleniom 
(Kupcinskas i in., 2008), nowotworom (Palazzo 
i in., 2015; Kavitha i in., 2013), cukrzycy (Parisi 
i in., 2008), chorobom układu krwionośnego 
(Pashkow i in., 2008; Sieradzka i Kołodziejczyk-
Czepas, 2016), chorobom neurodegeneracyjnym 
(Galasso i in., 2018), chorobom wątroby (Turkez 
i in., 2012), a także stymuluje układ odpornościo-
wy (Ambati i in., 2014).

Działanie przeciwzapalne astaksantyny jest 
związane z jej właściwościami antyoksydacyjny-
mi (Guerin i in., 2003). Posiada ona silne zdol-
ności reagowania z reaktywnymi formami tlenu 
i azotu. Poprawia zdolności fagocytarne neutro-
filów, pojemność bakteriobójczą oraz redukuje 
ilość produkowanego przez nie nadtlenku wo-
doru i anionu ponadtlenkowego (Macedo i in., 
2010). Wykazuje właściwości hamujące proces 
powstawania mediatorów prozapalnych poprzez 
blokowanie aktywności syntazy tlenku azotu 

(iNOS) oraz cyklooksygenazy-2 (COX-2) lub 
poprzez blokowanie rozpadu iNOS oraz COX-2, 
regulując w ten sposób przebieg procesów za-
palnych. Genest (2010) podaje, że astaksantyna 
redukuje opuchliznę będącą wynikiem procesów 
zapalnych przebiegających w organizmie, a także 
zmniejsza ilość białka C-reaktywnego (CRP).

Badania na zwierzętach monogastrycznych
Astaksantyna jako barwnik z łatwością de-

ponowany w tkankach została wykorzystana 
w celu poprawy zabarwienia żółtek jaj (Elwinger 
i in., 1997; Lee i in., 1999; Yang i in., 2006). 
Potwierdzono jej wpływ na utrzymanie świeżo-
ści i stabilności barwy żółtka jaja oraz dodatkowo 
mięsa wieprzowego (Yang i in., 2006). Podobnie 
w badaniach Carr i in. (2010) zastosowanie 
astaksantyny przyczyniło się do poprawy jakości 
mięsa wieprzowego, gdzie jej dodatek nie tylko 
ograniczył utlenianie tłuszczu mięsa, ale także 
przyczynił się do zwiększenia stabilności barwy 
czerwonej. Jedne z ostatnio przeprowadzonych 
badań potwierdzają z kolei skuteczność tego 
związku w konserwacji nasienia świń miniaturo-
wych (Lee i Kim, 2018). Mrożenie nasienia świń 
przysparza wielu problemów z uwagi na wysoką 
zawartość nienasyconych kwasów tłuszczowych 
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w błonach komórkowych plemników i w związku 
z tym na zwiększoną podatność na procesy utle-
niania. Zastosowanie astaksantyny w ilości 500 
µM jako dodatku do rozpuszczalnika do mroże-
nia nasienia korzystnie wpłynęło na ruchliwość 
(66±1,7%) i prawidłowość budowy plemników 
(45,7±2,5%) w porównaniu do grupy kontrolnej 
(49,8±4,0%; 33,4±2,5%; odpowiednio).

Astaksantyna podawana z L-karnityną 
(75 mg + 3000 mg) koniom sportowym rasy 
Thoroughbred zmniejszała następstwa stresu 
oksydacyjnego, a także przyspieszała proces od-
budowy mikrouszkodzeń włókien mięśniowych 
powstałych w wyniku zwiększonego wysiłku fi-
zycznego (Sato i in., 2015). Suplementy uzupeł-
niają się wzajemnie, bowiem L-karnityna wcho-
dzi w skład enzymu – acylotransferazy karnity-
nowej CPT1, niezbędnej do transportu długołań-
cuchowych kwasów tłuszczowych z powierzchni 
błony mitochondrium do jego wnętrza, a z kolei 
astaksantyna wpływa korzystnie na aktywność 
tego enzymu. A zatem, mechanizm synergistycz-
nego działania astaksantyny i L-karnityny polega 
na zwiększeniu wykorzystania kwasów tłuszczo-
wych jako źródła energii, co pozwala ograniczyć 
wykorzystanie glikogenu i przyczynia się do 
bardziej efektywnej produkcji energii. Podobne 
wnioski wynikają z badań wcześniejszych, w któ-
rych modelem były myszy (Ikeuchi i in., 2006). 
Jak podkreślają Sato i in. (2015), badania nad wy-
korzystaniem astaksantyny i L-karnityny w ży-
wieniu koni sportowych wymagają poszerzenia 
i określenia optymalnej dawki obu suplementów.

Badania na zwierzętach przeżuwających
Dawką najczęściej stosowaną w badaniach 

z wykorzystaniem astaksantyny w żywieniu by-
dła jest 0,25 mg/kg masy ciała. Astaksantyna jest 
produktem bezpiecznym i stosowana w więk-
szych ilościach nie powoduje skutków ubocz-
nych. Dopuszczalny poziom astaksantyny w pa-
szach określa Rozporządzenie Ministra Rolnictwa 
i Rozwoju Wsi z 2003 r.  (Dz.U.03.29.243). 
Rozporządzenie to podaje, że w czystej formie 
astaksantyna może być stosowana na poziomie 

100 mg/kg mieszanki pełnoporcjowej, jednakże 
odnosi się to do żywienia ryb, takich jak łosoś czy 
pstrąg. Nie określono dopuszczalnego poziomu 
tego przeciwutleniacza w przypadku żywienia in-
nych gatunków zwierząt.

W badaniach na samicach bawołów wod-
nych (Bubalus bubalis) obejmujących okres 
zasuszenia (-30, 0, +60 dni) potwierdzono po-
tencjalnie pozytywny wpływ astaksantyny 
(0,25 mg/kg m.c./dzień) na wzrost wydzielania 
leptyny oraz stymulację układu odpornościo-
wego mierzoną poziomem immunoglobulin 
G (Priyadarshini i Aggarwal, 2018 a). U krów 
otrzymujących astaksantynę stwierdzono wyższy 
poziom leptyny niż w grupie kontrolnej, zarów-
no w okresie letnim (5,98±0,30 vs. 5,94±0,29 ng/
ml, -30 dni; 3,88±0,17 vs. 2,25±0,19 ng/ml, dzień 
wycielenia; 4,44±0,17 vs. 3,07±0,16 ng/ml, +60 
dni), jak i zimowym (3,94±0,17 vs.  3,93±0,16 
ng/ml,  -30 dni; 3,01±0,22 vs. 2,36±0,23 ng/ml, 
dzień wycielenia; 3,52±0,12 vs. 2,99±0,19 ng/
ml, +60 dni). Przypuszczalnie wyższy poziom 
leptyny w surowicy krwi krów grupy doświad-
czalnej otrzymującej astaksantynę był związany 
z mniejszymi uszkodzeniami oksydacyjnymi bia-
łych komórek tłuszczowych, będących źródłem 
leptyny. Grupy różniły się statystycznie istotnie 
poziomem tego hormonu od 7. dnia przed wycie-
leniem, co oznacza, że dodatek musi być podawa-
ny minimum przez 3 tygodnie. Wyższy poziom 
leptyny w surowicy krwi utrzymywał się jeszcze 
30 dni po zaprzestaniu podawania przeciwutle-
niacza. Doświadczenie zakończono w 60. dniu 
po wycieleniu, więc trudno określić, jak długo 
utrzymywał się pożądany efekt. Podobne wyni-
ki uzyskano w przypadku poziomu IgG. Wzrost 
IgG w surowicy krwi krów suplementowanych 
astaksantyną jest najprawdopodobniej związany 
z lepszym zabezpieczeniem przed peroksydacją 
komórek odpornościowych, których błony ko-
mórkowe są bogate w wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe (PUFA).

Ten sam zespół badaczy wykazał, że 
astaksantyna w dawce 0,25 mg/kg masy ciała na 
dzień w okresie okołoporodowym krów jest sku-
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teczna w zwalczaniu czynników prozapalnych 
(Priyadarshini i Aggarwal, 2018 b). Zapobiega 
ona zapaleniom poprzez blokowanie ekspre-
sji genów prozapalnych, co z kolei jest efektem 
tłumienia działania czynnika transkrypcyjnego 
NFκB. Ekspresja genu na poziomie mRNA w ko-
mórkach jednojądrzastych wyizolowanych z krwi 
obwodowej była niższa w grupie doświadczalnej, 
zarówno w dniu wycielenia, w 21. jak i w 30. dniu 
po wycieleniu. Efekt utrzymywał się do 60. dnia 
po wycieleniu. Priyadarshini i Agarwal (2018 b) 
obserwowali również dodatnią korelację między 
ekspresją genu NFκB a ekspresją genów IL-6, 
TNFα i INF-γ.

Skuteczność działania astaksantyny w zwal-
czaniu indukowanego stresem cieplnym stanu 
zapalnego potwierdzili Kumar i Singh (2019) 
w badaniach na 10–12-miesięcznych jałówkach 
rasy  Karan Fries (Holstein Fresian x Tharparkar). 
W badaniach tych pod wpływem astaksantyny 
(0,25 mg/kg m.c./dzień) w warunkach silnej eks-
pozycji na temperaturę odnotowano niższy po-
ziom kortyzolu oraz czynników prozapalnych – 
interleukin 2. i 12. w surowicy krwi. Odnotowano 
również różnice między grupą doświadczalną 
a kontrolną w ekspresji transkrypcyjnego czyn-
nika jądrowego NF-κB – jednego z ważniejszych 
szlaków związanych z indukcją zapalenia i nowo-
tworów w warunkach stresu cieplnego (Liu i in., 
2008).

W badaniach in vitro Kamada i in. (2017) 
stwierdzili pozytywny wpływ astaksantyny na 
zwiększenie produkcji progesteronu przez wy-
izolowane komórki lutealne ciałka żółtego krów. 
Podanie racemicznej (składającej się z różnych ty-
pów izomerów optycznych RR, SS i RS) astaksan-
tyny o niskim stężeniu ˂10 nM do komórek lute-
alnych powodowało statystycznie istotny wzrost 
produkcji progesteronu (P4) przez te komórki. 
Obniżona produkcja P4 jest związana z podwyż-
szonym poziomem utleniania lipidów w komór-
ce. W doświadczeniu nie obserwowano wpływu 
astaksantyny na poziom TBARS. Mechanizm jej 
działania jest zatem odmienny niż na przykład 
selenu, który powoduje wzrost produkcji P4, ale 

dodatkowo hamuje powstawanie nadtlenków 
(Kamada i Ikumo, 1997; Kamada i Hodate, 1998). 
Zespół japońskich badaczy wykazał ponadto, że 
podane osobno izomery optyczne astaksanty-
ny (SS lub RR) wykazują efektywność zależną 
od typu (Kamada i in., 2017). Podanie izomeru 
SS-AST powodowało większy wzrost produk-
cji P4 przez komórki lutealne w porównaniu do 
izomeru RR-AST. Wstępne badania in vivo, prze-
prowadzone jako dalszy ciąg tego doświadcze-
nia, a  wykonane na 6 cielnych krowach (grupa 
z SS-AST n=4; grupa kontrolna n=2) wskazują 
na potencjalne możliwości zastosowania astak-
santyny (1 mg/kg masy ciała) w celu poprawy 
funkcji ciałka żółtego u krów. Po 2 tygodniach 
podawania krowom izomerów SS-AST koncen-
tracja AST w ich krwi osiągnęła poziom 10,9 nM, 
a więc taki, jaki powodował wzrost produkcji P4 
w badaniach in vitro.

Biokonwersja i biodostępność astaksantyny
Brakuje informacji na temat rozkładu tego 

karotenoidu w przewodzie pokarmowym prze-
żuwaczy. Jak podaje Goodwin (1984), prze-
żuwacze generalnie mają wysoką zdolność do 
wchłaniania karotenów, jednakże nie ksanto-
fili, a do takich zaliczana jest astaksantyna. 
W nabłonku jelita cienkiego zachodzi hydroli-
za estrów astaksantyny i jej przejście do formy 
niezwiązanej (Odeberg i in., 2003). Astaksantyna 
w postaci wolnej łączy się z kolei z monoglicery-
dami i wolnymi kwasami tłuszczowymi, w obec-
ności soli kwasów żółciowych, tworzy micele. 
Na zasadzie dyfuzji prostej następuje przenika-
nie astaksantyny do enterocytów (Nagao, 2011). 
Wraz z krwią w postaci chylomikronów, lipopro-
tein o bardzo małej gęstości (VLDL), lipoprote-
in o małej gęstości (LDL) i lipoprotein o dużej 
gęstości (HDL) astaksantyna dostarczana jest do 
tkanek  i wątroby (Yeum i Russell, 2002). Jej bio-
dostępność zależna jest od składu dawki pokar-
mowej i wzrasta wraz ze zwiększoną zawartością 
tłuszczów i białek (Pogorzelska i in., 2016). W ba-
daniach na szczurach Xu i in. (2014) odnotowali 
najlepsze wyniki w zakresie kardioprotekcyjnego 
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i przeciwutleniającego działania astaksantyny 
stosując połączenie jej z olejem lnianym (1 g/1 
kg oleju; 50–200 mg/dz/kg paszy). Podobne sy-
nergistyczne działanie stwierdzono w przypad-
ku zastosowania astaksantyny i skwalenu (Ravi 
Kumar i in., 2016) czy też astaksantyny i kwasów 
eikozapentaenowego  (EPA) i dokozaheksanowe-
go (DHA) w niewielkich stężeniach (Saw i in., 
2013). Wymienione kwasy PUFA n-3 potęgo-
wały przeciwutleniające działanie astaksantyny 
stosowanej w niewielkich dawkach, wpływając 
korzystnie nie tylko na poziom glutationu (GSH), 
ale także ekspresję mRNA czynnika transkryp-
cyjnego Nrf2, a także docelowe geny Nrf2, tj. 
NQO1 (dehydrogenazy NAD(P)H), HO-1 oksy-
genazy hemowej -1) oraz  GSTM2 (transferazy 
S-glutationowej).

Podsumowanie
Astaksantyna jest silnym przeciwutlenia-

czem o szerokim spektrum działania, zarówno 
na poziomie całego organizmu, jak i na poziomie 
komórkowym. Dzięki wszechstronnemu oddzia-
ływaniu ten silny związek przeciwutleniający 
może znaleźć zastosowanie w żywieniu zwierząt 
gospodarskich, szczególnie w okresach newral-
gicznych, a także w profilaktyce i zwalczaniu 
chorób, których patogeneza jest związana z utle-

nianiem komórkowym. Silne właściwości anty-
oksydacyjne i wysoka skuteczność astaksantyny 
jest warunkowana jej budową, przede wszystkim 
wysokim powinowactwem do struktury błony 
komórkowej.

Astaksantyna znalazła już zastosowanie w po-
prawie jakości produktów, takich jak jaja czy mię-
so, gdyż przyczynia się do poprawy barwy i utrzy-
mania jej stabilności. Stosowana w żywieniu koni 
sportowych wraz z L-karnityną przyspiesza proces 
regeneracji, zmniejsza skutki stresu oksydacyj-
nego powstałego w czasie wzmożonego treningu 
oraz przyspiesza odbudowę mikrouszkodzeń mię-
śni. Nieliczne badania przeprowadzone na prze-
żuwaczach wskazują, że podawanie tego silnego 
przeciwutleniacza może poprawić działanie ciał-
ka żółtego, stymulować produkcję progesteronu 
i poprawiać wskaźniki rozrodcze. Astaksantyna 
wykazuje także działanie przeciwzapalne i anty-
karcynogenne, wpływając hamująco na ekspresję 
genów czynników prozapalnych i nowotworo-
wych. Badania wskazują, że jej przyswajalność 
jest warunkowana formą izomeru, a także składem 
dawki pokarmowej, natomiast skuteczność działa-
nia może być zwiększona w połączeniu z innymi 
antyoksydantami, takimi jak L-karnityna, skwalen 
czy też z kwasami tłuszczowymi, takimi jak EPA 
czy DHA w niskich stężeniach.
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ASTAXANTHIN  –  STRUCTURE,  PROPERTIES  AND  APPLICATION  IN  ANIMAL  NUTRITION

Summary

Astaxanthin is a powerful antioxidant with a broad spectrum of activity both at the level of the whole organism 
and at the cellular level. The versatile action of this potent antioxidant compound can be used in the feeding of 
farm animals, especially in neuralgic periods, as well as in the prevention and control of diseases whose patho-
genesis is associated with cellular oxidation. Strong antioxidant properties and high efficiency of astaxanthin is 
conditioned by its structure, above all high affinity to the structure of the cell membrane. Astaxanthin has already 
found application in improving the quality of products such as eggs and meat, as it helps to improve the color 
and maintain its stability. Used in nutrition of sport horses along with L-carnitine, it accelerates the regeneration 
process, reduces the effects of oxidative stress created during increased training, and accelerates the recovery 
of muscle microdamage. Previous, still few studies on ruminants indicate that the administration of this potent 
antioxidant may improve the function of the corpus luteum, stimulate progesterone production and improve 
reproductive performance. Astaxanthin also has anti-inflammatory and anti-carcinogenic effects, inhibiting the ex-
pression of genes of proinflammatory and cancer factors. Studies indicate that its bioavailability is conditioned by 
the form of the isomer, as well as the composition of the ration, while the effectiveness of action can be increased 
in combinations with other antioxidants, such as L-carnitine, squalene or with fatty acids such as EPA or DHA in 
low concentrations.
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