
(10) i Brazylii, gdzie blisko 30% izolatów 
z przypadków kolibakteriozy prosiąt ose
sków było opornych na ten chemiotera
peutyk (11). Oporność na fluorochinolo
ny była silnie skorelowana z ilością tego 
leku używanego do leczenia prosiąt i plaz
midowy transfer oporności fluorochino
lonowej u  szczepów E.  coli występują
cych u prosiąt (12). Stosunkowo niskie 
poziomy oporności na ceftiofur stwier
dzono u izolatów E. coli od chorych świń 
w Kanadzie (11%) i Hiszpanii (4%; 13). 
Wysokie poziomy oporności na genta
mycynę określono u chorobotwórczych 
szczepów E.  coli izolowanych w  Belgii 
(46%), Polsce (45%) i Hiszpanii (20%) (13). 
Oporność na gentamycynę i  inne ami
noglikozydy jest możliwa do przekazy
wania, jeżeli jest kodowana na koniuga
tywnych Rplazmidach. Zjawisko to jest 
często łączone z opornością na inne leki  
przeciwdrobnoustrojowe.

U szczepów ETEC opisano wieloraką 
oporność wzrastającą (14). Szczepy takie 
często izolowane są od prosiąt z biegunką, 
a geny oporności zlokalizowane są niejed
nokrotnie w plazmidach.

Tlenek cynku

Pewną alternatywą terapii antybiotyka
mi może być tlenek cynku, dopuszczo
ny do stosowania w wielu krajach, w tym 
należących do UE, ale zabroniony jest do 
wykorzystywania w profilaktyce i  terapii 
biegunek u świń w Polsce. Pasza zawiera
jąca między 3000 a 3500 ppm tlenku cyn
ku redukuje biegunkę i śmiertelność oraz 
wpływa korzystnie na przyrosty masy cia
ła. Mechanizm działania tlenku cynku bądź 

łączony jest z jego działaniem przeciwbak
teryjnym (3), bądź z redukowaniem adhe
zji i inwazji E. coli do receptorów entero
cytów (15).

Podsumowanie

Z  przedstawionych danych wynika, że 
choroby prosiąt osesków i  prosiąt od
sadzonych, manifestujące się biegunką, 
wywołane są przez enterotoksygeniczne 
szczepy E. coli oraz szereg innych bakte
rii i wirusów. Ważnymi czynnikami sprzy
jającymi ich powstawaniu są nieodpo
wiednie warunki środowiskowe chowu 
prosiąt. Niestety, często jest to rekom
pensowane profilaktycznym stosowa
niem antybiotyków, mimo zakazów i ape
li WHO i OIE oraz innych organizacji  
międzynarodowych.

Podstawą ograniczania strat z powodu 
biegunek zakaźnych jest właściwe rozpo
znanie czynnika etiologicznego choroby 
oraz na tej podstawie racjonalne stosowa
nie antybiotyków, a w zapobieganiu poda
wanie szczepionek o właściwym składzie 
immunogenów, tak lochom prośnym, jak 
prosiętom w końcowym stadium ich prze
bywania z lochą lub tuż po ich odsadzeniu.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych 
czynników wpływających na stan zdro

wia. Szczególną uwagę należy zwrócić na 
witaminy. Dużą popularność jako skład
nik dodatków paszowych dla koni zdoby
ła witamina E, która jest jednym z najważ
niejszych antyoksydantów pokarmowych, 
chroniących przed szkodliwym działaniem 
wolnych rodników. W tym względzie wi
tamina E jest powiązana z selenem. Bada
nia przeprowadzone na koniach koncen
trują się przede wszystkim na znaczeniu 

witaminy E dla prawidłowego funkcjono
wania mięśni szkieletowych oraz układów 
nerwowego i immunologicznego.

Najniższe stężenia alfatokoferolu w su
rowicy krwi występują w pierwszych mie
siącach życia (1). Źródłem witaminy E dla 
nowo narodzonych źrebiąt jest wydzieli
na gruczołu sutkowego klaczy. Najwięcej 
 alfatokoferolu ma siara pobrana w pierw
szym dniu po porodzie. Potem dochodzi do 
gwałtownego spadku stężenia tego związku. 
Można przytoczyć badania przeprowadzone 

na klaczach, które żywiono paszami dostar
czającymi 170–320 j.m. witaminy E dzien
nie. Siara wytwarzana w pierwszej dobie po 
porodzie zawierała ponad 13 μmol alfato
koferolu/l. Dla porównania stężenie tego 
związku w wydzielinie gruczołu sutkowego 
pobranej w drugiej i trzeciej dobie po poro
dzie wynosiło odpowiednio 6,4 i 5,8 μmol/l. 
W tym samym czasie dochodzi do wzro
stu stężenia alfatokoferolu w osoczu krwi 
źrebiąt. Według tych danych wynosi ono 
3,6; 6,1 i 7,6 μmol/l, odpowiednio w pierw
szej, drugiej i trzeciej dobie po porodzie (2).

Według badań przeprowadzonych na do
rosłych koniach najwyższą zawartością wi
taminy E charakteryzuje się tkanka tłuszczo
wa. Niższe stężenia obserwuje się w wątro
bie i mięśniach szkieletowych. W tkankach 
występuje prawie wyłącznie alfatokoferol, 
mimo że w paszach występują również inne 
izomery (3). W pracy z  lat 90. ubiegłego 
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wieku zwrócono uwagę na bardzo dobre 
zaopatrzenie w witaminę E koni Przewal
skiego pasących się na ukraińskich stepach. 
Stężenia alfatokoferolu w osoczu krwi tych 
koni były znacznie wyższe od stężeń no
towanych u  innych koniowatych. Średnie 
stężenie u dorosłych osobników wynosiło 
6,6 μg/ml, a u źrebiąt 4,7 μg/ml (4).

Żywienie pastwiskowe ma najlepszy 
wpływ na stopień zaopatrzenia koni w wi
taminę E, a jej stężenie we krwi może ule
gać istotnym zmianom wraz ze zmiana
mi pór roku. Potwierdzają to kanadyjskie 
badania, w których najwyższe stężenia 
 alfatokoferolu w osoczu krwi obserwowa
no w okresie od maja do sierpnia. Konie, 
które latem przez cały czas przebywały na 
pastwisku i mogły pobierać świeżą zielon
kę, charakteryzowały się ponad 60% wyż
szym stężeniem witaminy E, w porówna
niu z końmi, które w tym samym czasie 
karmiono przechowywanymi paszami (5). 
W badaniach przeprowadzonych w Finlan
dii najniższe stężenia alfatokoferolu w su
rowicy krwi klaczy i źrebiąt odnotowano 
w okresie od lutego do maja, a najwyż
sze od czerwca do sierpnia. Wzrost stęże
nia witaminy E we krwi wynika ze zmia
ny żywienia na pastwiskowe (1). Tym sa
mym naukowcom nie udało się utrzymać 
stężenia witaminy E w surowicy krwi koni 
trzymanych zimą w stajni na poziomie 
zbliżonym do obserwowanego w miesią
cach letnich, mimo zastosowania dodat
ku mineralnowitaminowego (6). W innych 
badaniach zwrócono uwagę na znaczne 

różnice w stężeniu alfatokoferolu w prób
kach surowicy krwi koni sportowych po
branych w różnych stajniach. Mogło to 
wynikać z różnic w  jakości stosowanych 
pasz i/lub z różnych systemów żywienia (7).

Niedobór witaminy E u koni ma związek 
z chorobami neurodegeneracyjnymi: zwy
rodnieniową mieloencefalopatią i chorobą 
motoneuronów koni. Ta pierwsza występuje 
u genetycznie predysponowanych młodych 
koni, a witamina E może działać jako czyn
nik modulujący stopień nasilenia choroby (8, 
9). Opublikowano badania, w których po
równano stężenia alfatokoferolu w osoczu 
krwi źrebiąt będących potomstwem ogiera 
zdrowego lub ogiera z mieloencefalopatią 
zwyrodnieniową. Wszystkie źrebięta były 
utrzymywane w tym samym środowisku. 
Objawy kliniczne wystąpiły u ośmiu spo
śród dziewięciu źrebiąt, których ojcem był 
ogier z mieloencefalopatią zwyrodnienio
wą. U tych źrebiąt stężenie alfatokofero
lu w okresie od szóstego tygodnia do dzie
siątego miesiąca życia było znacznie niższe 
niż u zdrowych osobników (10). Choroba 
motoneuronów koni występuje u koni do
rosłych, a za jeden z najważniejszych czyn
ników ryzyka uznaje się dietę ubogą w wi
taminę E, co może wiązać się z brakiem do
stępu do świeżej zielonki. Niemniej jednak 
choroba może rozwinąć się również u koni 
przebywających cały czas na pastwisku, któ
re mogą pobierać wystarczające ilości wi
taminy E wraz z zielonką pastwiskową. Ta
kie konie mają niskie stężenie witaminy E 
we krwi, mimo bardzo dobrego dostępu 
do świeżej trawy. Stężenie to nie odbiega 
od stężenia notowanego u chorych osob
ników utrzymywanych bez dostępu do pa
stwiska. Nasuwa się więc podejrzenie mniej
szego wchłaniania lub upośledzonej reten
cji witaminy E w tkankach bądź nasilonego 
zużywania jej przez organizm. Mniej praw
dopodobną przyczyną może być zbyt niska 
zawartość witaminy E w roślinach porasta
jących pastwisko (11). W warunkach ekspe
rymentalnych rozwój tej choroby nastąpił 
po długotrwałym (co najmniej kilkanaście 
miesięcy) żywieniu koni paszą niedoboro
wą w witaminę E (12). Wydaje się, że roz
wój choroby ma związek nie tylko z poda
żą witaminy E, ale także z innymi czynnika
mi. Uznaje się, że jest to choroba o podłożu 
wieloczynnikowym (11).

Niedobór selenu i witaminy E może do
prowadzić do rozwoju pokarmowej dystro
fii mięśni, zwanej również chorobą białych 
mięśni, która występuje głównie u młodych 
źrebiąt. Choroba ta została opisana w arty
kule dotyczącym znaczenia selenu w żywie
niu koni (13). Niskie stężenia selenu i wi
taminy E występują u koni z zapaleniem 
tkanki tłuszczowej. Według belgijskich da
nych zdecydowana większość zachorowań 
ma miejsce między październikiem a  lu
tym. Powrót do zdrowia trwa 2–6 miesięcy 

(według tych obserwacji uzyskano go u 70% 
osobników). Leczenie polega na podawaniu 
selenu i witaminy E (początkowo w iniek
cji domięśniowej, a potem doustnie) oraz 
leków przeciwzapalnych (14).

Suplementacja witaminy E jest bardzo 
popularna w żywieniu koni sportowych. 
Według analizy sposobu żywienia koni 
uczestniczących w 80kilometrowym wy
ścigu wszystkie konie otrzymywały dodatek 
witaminy E (15). Suplementacja może zapo
biec spadkowi stężenia alfatokoferolu we 
krwi koni poddawanych wysiłkowi fizycz
nemu. Potwierdzają to badania przeprowa
dzone na koniach, które żywiono paszą bez 
dodatku witaminy E (stężenie nie przekra
czało 44 j.m./kg suchej masy) lub z dodat
kiem wynoszącym 80 lub 300 j.m./kg suchej 
masy. Po kilkudziesięciu dniach wykryto 
spadek stężenia alfatokoferolu w surowi
cy krwi koni grupy kontrolnej i koni otrzy
mujących mniejszy dodatek witaminy E. Nie 
odnotowano go natomiast u koni pobierają
cych najwięcej witaminy E. Efektem zasto
sowania największego dodatku było wyższe 
stężenie alfatokoferolu nie tylko w surowi
cy krwi, ale także w tkance mięśniowej. Nie 
stwierdzono jednak wpływu podaży wita
miny E na zawartość substancji stanowią
cych wskaźnik peroksydacji lipidów w tkan
ce mięśniowej ani na stopień uszkodzenia 
mięśni po treningu (16). Podawanie octanu 
alfatokoferolu w dawce dziennej wynoszą
cej 10 000 j.m. nie ograniczyło stresu oksy
dacyjnego u koni wykonujących intensyw
ny wysiłek fizyczny. Co więcej, konie otrzy
mujące takie ilości witaminy E mogą mieć 
obniżone stężenie betakarotenu w osoczu 
krwi. Może to świadczyć o niekorzystnym 
wpływie nadmiernej podaży witaminy E na 
metabolizm betakarotenu (17).

Suplementacja witaminy E może popra
wić funkcjonowanie układu immunologicz
nego. Podawanie witaminy E ciężarnym 
klaczom może sprawić, że ich potomstwo 
będzie lepiej zaopatrzone nie tylko w tę wita
minę, ale także w przeciwciała. Potwierdzają 
to badania przeprowadzone z użyciem na
turalnej formy witaminy E, którą podawano 
klaczom w ostatnim miesiącu ciąży w dawce 
dziennej wynoszącej 2500 j.m. (klacze gru
py kontrolnej żywiono paszami dostarcza
jącymi nawet ponad dziesięć razy mniej wi
taminy E). W wyniku suplementacji doszło 
do wzrostu zawartości alfatokoferolu w wy
dzielinie gruczołu sutkowego. Największe 
różnice odnotowano w pierwszej dobie po 
porodzie (prawie trzy razy wyższe stężenie 
alfatokoferolu). Towarzyszyło temu wyższe 
stężenie alfatokoferolu w osoczu krwi źre
biąt. W tym przypadku różnice były więk
sze w drugiej i trzeciej dobie po porodzie, 
w porównaniu z pierwszą dobą po porodzie. 
Stwierdzono ponadto, że wydzielina gruczo
łu sutkowego klaczy otrzymujących doda
tek witaminy E ma więcej immunoglobulin 

Vitamin E in equine nutrition

Mirowski A., Didkowska A.1, Department of Food 
Hygiene and Public Health Protection, Faculty 
of Veterinary Medicine, Warsaw University of Life 
Sciences – SGGW1

Nutrition is one of the most important factors 
influencing health status. Special attention should 
be given to an adequate supply of vitamins, including 
vitamin E, which belongs to dietary antioxidants. 
Vitamin E deficiency in horses is connected with equine 
motor neuron disease (EMND) and neuroaxonal 
dystrophy/equine degenerative myeloencephalopathy 
(NAD/EDM). Selenium and vitamin E deficiency can 
cause nutritional muscular dystrophy. Low levels of 
these substances are noted in horses with steatitis. 
Access to pasture has a significant impact on vitamin 
E status. The highest blood levels of vitamin E are 
noted in grazing horses during the summer months. 
Athletic horses are often offered higher amounts of 
vitamin E than daily recommended levels. The aim 
of this paper was to present the aspects connected 
with vitamin E in equine nutrition.

Keywords: veterinary nutrition, vitamin E, 
alpha-tocopherol, horse.

Prace poglądowe

188 Życie Weterynaryjne • 2017 • 92(3)



IgG i IgM, a ich potomstwo charakteryzu
je się wyższym stężeniem immunoglobulin 
IgM w osoczu krwi (2). Przeprowadzono 
też badania, w których wykazano korzystny 
wpływ suplementacji octanu alfatokoferolu 
(1500 mg dziennie), selenu w formie orga
nicznej (2,5 mg dziennie) i cynku (360 mg 
dziennie) na jakość nasienia ogierów (18).

Stopień zaopatrzenia organizmu w wi
taminę E ocenia się na podstawie jej stę
żenia we krwi. W przypadku koni analiza 
stosunku stężenia witaminy E do stężenia 
lipidów w surowicy krwi nie jest dobrą me
todą oceny stopnia zaopatrzenia w tę wi
taminę (19). Dodatkowo występują znacz
ne rozbieżności w zawartości witaminy E 
w tkance tłuszczowej. Stężenie witaminy E 
w surowicy krwi zdrowych koni najczęściej 
przekracza 2 μg/ml, ale u niektórych osobni
ków może wynosić zaledwie 1,0 μg/ml (20). 
Przyjmuje się, że prawidłowe stężenie wy
nosi ponad 2 μg/ml, jednak nawet w krót
kim czasie może dochodzić do znacznych 
wahań. W pewnych przypadkach stężenie 
witaminy E może wahać się w okresie dwu
dziestu czterech godzin od niedoborowego 
do prawidłowego. Z tego względu zaleca się 
pobranie drugiej próbki, gdy stężenie wyno
si ponad 1,5 μg/ml u koni z objawami kli
nicznymi mogącymi wskazywać na jej nie
dobór. Zbadanie jednej próbki nie zawsze 
daje miarodajne wyniki odnośnie do stop
nia zaopatrzenia koni w tę witaminę (21).
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Albumina
ALP
Amoniak
Amylaza
ALT
AST
Bilirubina
Cholesterol
CK
CKMB
Fruktozamina
Glukoza
GGT
Kreatynina
Kwas moczowy
Kwasy żółciowe
Mikroproteina
Mocznik
Trójglicerydy
Cynk
Miedź
Magnez
Fosfor
Potas
Sód
Chlorki
Żelazo
Wapń
Lipaza
Wodorowęglany

0,7 PLN / test
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po 120 sekundach
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