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Żywienie jest jednym z najważniejszych czyn-
ników wpływających na stan zdrowia i wyniki 

hodowli zwierząt. Zarówno niedobór, jak i nadmiar 
składników odżywczych w dawce pokarmowej stwa-
rzają zagrożenie dla organizmu. Zawartość skład-
ników mineralnych w komponentach paszowych 
zależy w dużym stopniu od ich stężenia w glebie 
i sposobu uprawy roślin. W artykule są omówione 
zagadnienia związane ze znaczeniem miedzi w ży-
wieniu koni.

Ponad 70% miedzi osocza krwi koni jest związane 
z ceruloplazminą (1). Nowo narodzone źrebięta cha-
rakteryzują się niskim stężeniem miedzi w osoczu 
krwi. Średnie stężenie nie przekracza 5 µmol/l i jest 
5–6 razy niższe niż u dorosłych koni (2). Stężenie 
miedzi i aktywność ceruloplazminy w osoczu krwi 
źrebiąt wzrastają od urodzenia do 21  dnia życia, 
a potem utrzymują się na poziomach zbliżonych do 
obserwowanych u klaczy (3). Według innych badań 

stężenie miedzi w surowicy krwi wzrasta w sposób 
liniowy w pierwszych czterech tygodniach życia 
(4). Mimo to utrzymuje się na stosunkowo niskim 
poziomie przez kilka tygodni po porodzie, nawet 
w przypadku prawidłowego żywienia (5).

Stężenie miedzi w wątrobie dobrze odzwierciedla 
podaż tego pierwiastka w paszy zawierającej od 8 do 
28 mg miedzi/kg suchej masy, w przeciwieństwie 
do jej stężenia i aktywności ceruloplazminy w oso-
czu krwi. Suplementacja miedzi może spowodować 
istotny wzrost jej stężenia w wątrobie (3). W jednych 
badaniach stwierdzono, że średnie stężenie mie-
dzi w wątrobach koni żywionych paszą zawierają-
cą od niespełna 7 do ponad 15 mg miedzi/kg suchej 
masy waha się od 0,27 do 0,33 µmol/g suchej masy. 
Jednocześnie stężenie w  osoczu krwi wynosi od 
22,8  do 28,3  µmol/l. Nie odnotowano istotnego 
związku między stężeniami miedzi w osoczu krwi 
i wątrobie (6).

Istnieje dodatnia zależność między zawartością 
miedzi w wątrobach klaczy i ich potomstwa. Doda-
wanie miedzi do diety ciężarnych klaczy stwarza 
możliwość poprawy stopnia zaopatrzenia źrebiąt 
w ten pierwiastek. Dowodzą tego badania wykona-
ne na klaczach wypasanych na pastwisku zawie-
rającym 4,4–8,6 mg miedzi/kg suchej masy, które 
przez ostatnie 13–25 tyg. ciąży otrzymywały mniej 
więcej 0,5 mg miedzi/kg masy ciała dziennie w po-
staci siarczanu miedzi. Suplementacja spowodo-
wała wzrost stężenia miedzi w  wątrobie zarów-
no u klaczy, jak i u źrebiąt (7). W innych badaniach 
wstrzyknięcie klaczom 100 i 250 mg chelatu mie-
dzi domięśniowo w 9. i 20. miesiącu ciąży nie mia-
ło wpływu na zawartość miedzi w wątrobach nowo 
narodzonych źrebiąt. Średnie stężenie bezpośred-
nio po porodzie było wysokie, gdyż przekraczało 
370 mg/kg suchej masy. W większości przypadków 
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uległo obniżeniu do wartości obserwowanych u do-
rosłych koni (mniej więcej 20 mg/kg suchej masy) 
w ciągu pięciu miesięcy (8).

W  ostatnich latach wzrasta zainteresowanie 
przydatnością włosów w ocenie stopnia zaopatrze-
nia zwierząt w różne składniki mineralne. Włosy 
czasami są używane w badaniach naukowych nad 
stopniem zaopatrzenia koni w  miedź. Niedawno 
stwierdzono, że istnieje jedynie niewielka zależ-
ność między stężeniami miedzi w wątrobie i wło-
sach. Takiej zależności nie odnotowano w  przy-
padku innych mikroelementów, takich jak żelazo, 
cynk, kobalt, mangan, molibden i selen (9). Brazy-
lijscy naukowcy zwrócili uwagę na różnice w za-
wartości miedzi w puszce kopytowej źrebiąt utrzy-
mywanych w różnych regionach. Pewien wpływ na 
jej zawartość w puszce kopytowej ma też pora roku. 
Oba te czynniki oddziałują na zawartość składni-
ków mineralnych w roślinach. Wykazano pozytyw-
ną zależność między zawartością miedzi w runi pa-
stwiskowej a stężeniem tego pierwiastka w puszce 
kopytowej (10).

Według szwajcarskich badań tradycyjne dawki 
pokarmowe składające się z owsa i siana nie zapew-
niają dorosłym koniom odpowiednich ilości miedzi 
(11). Niemieccy naukowcy nie wykryli różnic w stę-
żeniu miedzi w osoczu krwi między końmi żywio-
nymi dawką pokarmową zawierającą owies i siano 
a końmi pobierającymi jęczmień i siano (12). Pe-
wien wpływ na stężenie tego pierwiastka we krwi 
mogą mieć inne składniki dawki pokarmowej. Za-
stąpienie oleju sojowego olejem lnianym w dawce 
pokarmowej skutkuje wyższą zawartością miedzi 
we krwi koni (13). Nie odnotowano wpływu poda-
ży makroelementów w dawce pokarmowej na me-
tabolizm miedzi u koni (14).

Przyczyną niskiej zawartości miedzi w organi-
zmie może być nadmierna podaż cynku w dawce 
pokarmowej. Potwierdzają to badania wykonane 
z użyciem paszy zawierającej niespełna 8 mg mie-
dzi/kg, w której stężenie cynku wynosiło od mniej 
więcej 29 do 2000 mg/kg suchej masy. Stężenie mie-
dzi w surowicy krwi źrebiąt żywionych paszą za-
wierającą 1000 lub 2000 mg cynku/kg suchej masy 
uległo obniżeniu do 0,3 µg/ml w ciągu kilku tygo-
dni. U tych źrebiąt doszło do rozwoju kulawizny (15).

Molibden należy do pierwiastków, które wchodzą 
w interakcje z miedzią. W badaniach wykonanych 
na koniach stwierdzono, że jest mało prawdopodob-
ne, aby podwyższona zawartość molibdenu w daw-
ce pokarmowej mogła zaburzać metabolizm mie-
dzi u tych zwierząt. Dodawanie go do paszy w ilości 
wynoszącej 20 mg/kg suchej masy nie spowodowało 
obniżenia zawartości miedzi w osoczu krwi. Takie-
go efektu nie uzyskano nawet po jednoczesnym za-
stosowaniu siarki w ilości 1,2 g/kg suchej masy (16). 
Zwiększenie zawartości molibdenu w diecie kuców 
z 1 do ponad 27 ppm spowodowało zaś wydalanie 
większych ilości miedzi w kale (17).

Australijscy naukowcy zwrócili uwagę na niskie 
stężenie miedzi we krwi klaczy wypasanych na pa-
stwiskach, zwłaszcza w okresie laktacji. Średnie stę-
żenie w osoczu krwi tych klaczy wynosiło 0,49 µg/ml 

i było niższe o 0,15 µg/ml niż u klaczy w późnej ciąży. 
Klacze nie miały objawów niedoboru miedzi. Pod-
kreślono jednak, że niskie stężenie tego pierwiast-
ka u klaczy stwarza ryzyko zaburzeń rozwoju ukła-
du kostno-stawowego u źrebiąt (1).

Naukowcy od dawna interesowali się wpływem 
miedzi na rozwój układu kostno-stawowego u koni. 
W warunkach eksperymentalnych wywołano oste-
ochondrozę poprzez pojenie źrebiąt preparatem mle-
kozastępczym ubogim w miedź. Jej stężenie w suro-
wicy krwi uległo obniżeniu do mniej niż 0,1 µg/ml 
w ciągu kilkunastu tygodni. Konie kulały po kolej-
nych 2–6 tygodniach. Niedobór miedzi nie spowo-
dował istotnego pogorszenia wzrostu źrebiąt (18). 
Uszkodzenia chrząstek stawowych u koni żywionych 
paszami o wysokiej zawartości cynku są podobne do 
uszkodzeń występujących u koni, które uległy prze-
wlekłemu zatruciu cynkiem na skutek bliskości za-
kładów przemysłowych emitujących ten pierwia-
stek. Od dawna zwracano uwagę, że mogą one być 
konsekwencją zaburzeń metabolizmu miedzi wy-
wołanych dużą podażą cynku (19, 20). Według jed-
nych obserwacji miedź nie ma większego znaczenia 
w rozwoju osteochondrozy, ale dobre zaopatrzenie 
organizmu w ten pierwiastek w pierwszych dniach 
życia może przynieść pewne korzyści w ochronie 
przed tą chorobą (21). Nie można zatem wykluczyć, 
że podaż miedzi w dawce pokarmowej jest jednym 
z wielu czynników wpływających na rozwój oste-
ochondrozy u koni (22).

Wskazuje się na udział miedzi w występowaniu 
geofagii. Australijscy naukowcy wykryli wysokie 
stężenia miedzi i żelaza w próbkach gleby pobra-
nych w miejscach, w których konie jadły glebę. Nie-
wykluczone, że wysokie stężenia tych pierwiastków 
przyczyniają się do jedzenia gleby przez konie (23).

Efekty dodawania mikroelementów do dawek po-
karmowych dla zwierząt zależą m.in. od ich formy 
chemicznej. Generalnie związki organiczne są lepiej 
przyswajane przez organizm od związków nieorga-
nicznych. Zastąpienie w żywieniu koni siarczanu 
miedzi miedzią w postaci organicznego połącze-
nia z lizyną sprawia, że pierwiastek ten w większym 
stopniu ulega wchłonięciu i zatrzymaniu w organi-
zmie (24). Suplementacja miedzi i cynku budzi za-
interesowanie w aspekcie stanu okrywy włosowej. 
Wzbogacanie diety koni w miedź i cynk w postaci 
związków organicznych stwarza możliwość popra-
wy właściwości fizycznych włosów (25). Mikroele-
menty uczestniczą w procesie mineralizacji kości. 
Dodawanie miedzi lub miedzi i cynku do dawki po-
karmowej o obniżonej zawartości tych pierwiastków 
nie powoduje jednak zwiększenia zawartości skład-
ników mineralnych w kościach kilkunastomiesięcz-
nych koni. Taki efekt uzyskano zaś po użyciu mie-
szaniny mikroelementów, która zawierała również 
żelazo, mangan, kobalt i jod (26).

Zatrucia miedzią u koni zdarzają się rzadko, ale 
mogą doprowadzić nawet do śmierci. Brazylijscy 
naukowcy zwrócili uwagę na wzrost liczby przy-
padków zatrucia miedzią wśród tamtejszych koni, 
które miały związek z nawożeniem gleby odcho-
dami drobiowymi lub ze stosowaniem preparatów 
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zawierających miedź w uprawie roślin. U wszyst-
kich przebadanych koni wystąpiła niedokrwistość 
hemolityczna i hemoglobinuria. Ponadto wykryto 
podwyższone aktywności aminotransferazy aspa-
raginianowej i gamma-glutamylotransferazy (27). 
Według amerykańskich naukowców nadmierna po-
daż miedzi jest jednym z czynników ryzyka choro-
by motoneuronów koni. Chorobę tę wywołano po-
przez żywienie zdrowych koni dawką pokarmową 
o wysokiej zawartości miedzi i żelaza, a ubogą w wi-
taminę E (28).

Podsumowanie

Źrebięta rodzą się z niskim stężeniem miedzi we 
krwi. Dodawanie jej do diety ciężarnych klaczy 
stwarza możliwość poprawy stopnia zaopatrze-
nia źrebiąt w ten pierwiastek. Nie można wyklu-
czyć, że ilość miedzi pobieranej w dawce pokarmo-
wej jest jednym z wielu czynników wpływających 
na rozwój osteochondrozy u koni. Wskazuje się też 
na udział tego pierwiastka w występowaniu geo-
fagii. Zatrucia miedzią u koni zdarzają się rzadko, 
ale mogą doprowadzić nawet do śmierci. Stężenie 
miedzi w wątrobie dobrze odzwierciedla jej podaż 
w dawce pokarmowej.
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