
Żywienie jest jednym z najważniejszych 
czynników wpływających na stan zdro-

wia. Szczególną uwagę należy zwrócić na 
składniki mineralne. Jednym z nich jest selen. 
Pierwiastek ten jest składnikiem selenoprote-
in uczestniczących w różnych procesach fi-
zjologicznych. Selenoproteiną ważną z prak-
tycznego punktu widzenia jest peroksydaza 
glutationowa – enzym odgrywający istotną 
rolę w ochronie organizmu przed reaktyw-
nymi formami tlenu. W tym względzie selen 
jest powiązany z witaminą E. Obie substan-
cje pełnią funkcje antyoksydacyjne, chroniąc 
komórki przed uszkodzeniami oksydacyjny-
mi. W celu określenia stopnia zaopatrzenia 
organizmu w selen bada się jego stężenie we 
krwi. Oznacza się też aktywność peroksydazy 
glutationowej. Obserwuje się bowiem dodat-
nią zależność między tymi dwoma parame-
trami (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9). Dobrym wskaź-
nikiem zaopatrzenia organizmu w selen jest 
jego stężenie we włosach i w puszce kopyto-
wej (10, 11). Polscy autorzy przeprowadzili 
badania, w których oznaczyli stężenia kilku-
dziesięciu pierwiastków, między innymi se-
lenu, we włosach koni czystej krwi arabskiej 
utrzymywanych w jednej ze stadnin hodu-
jących konie tej rasy. Były to więc osobniki 
żyjące w tych samych warunkach i tak samo 
żywione. Średnie stężenie selenu wynosi-
ło 0,16 mg/kg suchej masy. Poziom ten był 
w miarę wyrównany, gdyż tylko 57% osob-
ników miało stężenie niższe, a u 43% osob-
ników było ono wyższe (12).

W pracy opublikowanej kilkadziesiąt lat 
temu zwrócono uwagę na niskie stężenie se-
lenu w surowicy źrebiąt ssących mleko matki. 
Wynosiło ono średnio 7 μg/100 ml. Było ni-
skie nawet wówczas, gdy zwierzęta te pobie-
rały już znaczne ilości pasz stałych. Dla po-
równania średnie stężenie u dorosłych klaczy 
dochodziło prawie do 13 μg/100 ml. Jeszcze 
wyższe wykryto u źrebiąt pojonych komer-
cyjnym preparatem mlekozastępczym (ponad 
16 μg/100 ml), mimo że nie był on wzbogaco-
ny w selen. Niestety nie oznaczono stężenia 
tego pierwiastka ani w mleku, ani w prepara-
cie mlekozastępczym. Wyższe stężenie sele-
nu u źrebiąt pojonych preparatem mlekoza-
stępczym mogło wynikać z większej podaży 
tego składnika lub z wyższej dostępności bio-
logicznej (13). Inne badania potwierdziły, że 
stężenie selenu we krwi jest najniższe u no-
worodków, a potem wzrasta (14, 15, 16). Nie 
odnotowano wpływu wieku na jego zawartość 
w wątrobie (16). Co ciekawe, analiza próbek 

mięśni klaczy i ich potomstwa wykazała wyż-
sze stężenie selenu u źrebiąt. Stężenie w oso-
czu krwi było natomiast wyższe u matek (17).

Ważnym czynnikiem wpływającym na 
zawartość selenu w organizmie jest jego po-
daż w paszy. Dużo selenu jest w pokarmach 
pochodzenia zwierzęcego. Zwierzęta mię-
sożerne i wszystkożerne (koty, psy i świnie) 
mają wyższe stężenie tego pierwiastka w su-
rowicy niż zwierzęta roślinożerne (konie, by-
dło, kozy i owce). Szczególnie niskie stężenie 
jest u przeżuwaczy (16, 18). Zawartość sele-
nu w roślinach zależy od jego stężenia w gle-
bie. W związku z tym są obszary, na których 
konie częściej wykazują jego niedobór. We-
dług europejskich danych najniższe stęże-
nie selenu w surowicy mają konie z Austrii 
i Luksemburga, a najwyższe z Danii i Holan-
dii. Zasadniczo konie żyjące w centralnej Eu-
ropie są gorzej zaopatrzone w ten pierwia-
stek niż konie z krajów położonych bliżej oce-
anu. Ponadto obserwuje się znaczne różnice 
w obrębie poszczególnych państw, zwłaszcza 
w Niemczech. Podaż selenu jest bardzo do-
bra w zachodnich częściach tego kraju, pod-
czas gdy na wschodzie sytuacja wygląda zgo-
ła odmiennie (19).

Dużo koni utrzymywanych na terenach 
ubogich w selen ma niedobór tego składni-
ka. Według różnych autorów o niedoborze 
selenu u koni można mówić wówczas, gdy 
jego stężenie w pełnej krwi wynosi poniżej 
55–75 μg/l (6). Niedobór notuje się głów-
nie u koni wypasanych na pastwisku, żywio-
nych paszami pochodzącymi z terenów ubo-
gich w ten pierwiastek i nieotrzymujących go 
w postaci dodatków paszowych (2, 7, 20, 21). 
Problem ten wciąż jest aktualny, mimo coraz 
większej wiedzy i świadomości osób opieku-
jących się końmi. Kilka lat temu opublikowa-
no pracę, w której oznaczono stężenie selenu 
w surowicy krwi klaczy i ogierów z różnych 
regionów Polski. W zdecydowanej większo-
ści przypadków było ono niskie (22). Szacuje 
się, że w Czechach problem niedoboru sele-
nu może dotyczyć nawet prawie połowy koni 
(6). Z kolei według badań przeprowadzonych 
w Niemczech na ponad stu koniach z tere-
nu Bawarii, około połowa pobierała mniej 
niż 50% zalecanej dawki tego składnika (11).

Niedobór selenu może pogarszać funkcjo-
nowanie układu immunologicznego i nieko-
rzystnie wpływać na rozród. Może też obni-
żać przyrosty masy ciała (13, 23, 24, 25, 26). 
Przede wszystkim jest jednak przyczyną po-
karmowej dystrofii mięśni, zwanej również 

chorobą białych mięśni. Jest to choroba, 
w której dochodzi do zwyrodnienia mięśni 
szkieletowych i mięśnia sercowego. Niedobo-
rowi selenu może towarzyszyć niedobór wi-
taminy E. Choroba występuje głównie u mło-
dych źrebiąt (27). Niedostateczna podaż sele-
nu i alfa-tokoferolu w diecie ciężarnej klaczy 
jest ważnym czynnikiem ryzyka tej choroby 
u jej potomstwa (3, 27). Jakkolwiek klacz cho-
rująca w okresie ciąży może urodzić zdrowe 
źrebię (28). Okres okołoporodowy jest zwią-
zany z podwyższonym ryzykiem niedoboru 
selenu. W późnej ciąży stężenie tego pier-
wiastka we krwi klaczy może ulec obniże-
niu (15, 23). Warto w tym miejscu przytoczyć 
badania przeprowadzone na klaczach zim-
nokrwistych z centralnej i wschodniej Pol-
ski. Aktywność peroksydazy glutationowej 
we krwi tych zwierząt była znacznie niższa 
cztery tygodnie po porodzie niż w szóstym 
miesiącu ciąży. Pośrednią wartość odnotowa-
no dwa tygodnie przed porodem. Niska ak-
tywność enzymu mogła świadczyć o niedo-
borze selenu. W skład dawek pokarmowych 
tych klaczy wchodziły lokalne pasze (29).

Ostra postać pokarmowej dystrofii mię-
śni najczęściej szybko prowadzi do śmier-
ci. W przypadkach podostrych rokowanie 
jest znacznie lepsze. Charakterystycznym 
objawem klinicznym jest osłabienie mię-
śni. Obserwuje się sztywność i drżenia koń-
czyn. Mięśnie są napięte i  twarde. Źrebię-
ta mają trudności z samodzielnym wsta-
niem. Może wystąpić duszność i zaburzenie 
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odruchu ssania. Stwierdza się też mioglobi-
nurię. Diagnozę stawia się na podstawie obja-
wów klinicznych i badań krwi. Na omawianą 
chorobę wskazuje podwyższona aktywność 
enzymów mięśniowych, niskie stężenie se-
lenu i niska aktywność peroksydazy gluta-
tionowej. Bardzo pomocna jest biopsja mię-
śni, lecz zwiększa ona koszty postępowania 
diagnostycznego. Wczesne podjęcie lecze-
nia stwarza możliwość uratowania źrebię-
cia, jednak śmiertelność może dochodzić 
do kilkudziesięciu procent. Częstymi powi-
kłaniami są zachłystowe zapalenie płuc i nie-
dobór odporności biernej. Choroba białych 
mięśni nie występuje u wszystkich źrebiąt 
z niskim stężeniem selenu we krwi, mogą-
cym świadczyć o jego niedoborze w organi-
zmie. W jej rozwoju pewne znaczenie mają 
czynniki predysponujące, takie jak nadmier-
na podaż wielonienasyconych kwasów tłusz-
czowych, zbyt intensywny wysiłek fizyczny, 
szybkie tempo wzrostu i stres (27, 30, 31, 32).

Miopatia związana z niedoborem selenu 
znacznie rzadziej występuje u koni dorosłych. 
Pierwszym objawem choroby, zauważanym 
przez opiekuna zwierzęcia, może być dysfagia 
spowodowana zmianami zwyrodnieniowymi 
w mięśniach żuciowych. Niedobór witami-
ny E najprawdopodobniej ma dużo mniejsze 
znaczenie w rozwoju tej choroby niż niedo-
bór selenu. Znaczna część przypadków opi-
sanych w literaturze, dotyczy osobników, któ-
re nie przeżyły (33, 34, 35, 36).

Omawiając problematykę niedoboru sele-
nu u koni, warto przytoczyć pracę amerykań-
skich autorów, którzy przeanalizowali doku-
mentację medyczną ponad dwustu siedem-
dziesięciu hospitalizowanych koni, u których 
oznaczono stężenie tego pierwiastka we krwi. 
Głównymi objawami klinicznymi, które skła-
niały do oznaczenia jego stężenia, były zabu-
rzenia mięśniowe i neurologiczne oraz utra-
ta masy ciała bądź spowolniony wzrost. Ni-
skie stężenie wykryto u 65% (13/20) źrebiąt 
w wieku poniżej trzydziestego dnia życia. 
W przypadku starszych osobników wartość 
ta wynosiła mniej więcej 40%. Chorobę bia-
łych mięśni zdiagnozowano u czternastu koni, 
z czego osiem to były najmłodsze źrebięta. 
Siedem z nich miało obniżone stężenie selenu 
we krwi. Choroba białych mięśni była jedyną 
chorobą w grupie najmłodszych osobników, 
która miała związek z niskim stężeniem tego 
pierwiastka. Co więcej, nie odnotowano istot-
nej zależności między niskim jego stężeniem 
a jakąś konkretną chorobą u starszych koni. 
Mimo że często miały one niskie stężenie se-
lenu, to rzadko cierpiały na tę chorobę (32).

Obniżone stężenie selenu może jednak 
towarzyszyć nie tylko chorobie białych mię-
śni, ale również innym chorobom. Opisywa-
no je u koni z chorobami układu oddecho-
wego (37, 38). Ponadto przeprowadzono 
badania, w których nowo narodzone źre-
bięta i ich matki, cierpiące na różne choro-
by, miały niższe stężenie selenu w surowicy 

krwi, w porównaniu ze zdrowymi osobnika-
mi (14). Problem obniżonego stężenia selenu 
dotyczy także koni poddawanych wysiłkowi 
fizycznemu. Niedawno opublikowano pracę 
polskich autorów, którzy odnotowali znaczne 
obniżenie się stężenia tego pierwiastka w su-
rowicy koni intensywniej użytkowanych re-
kreacyjnie. W czasie sezonu wakacyjnego 
średnie stężenie u koni pracujących 5–6 go-
dzin dziennie uległo obniżeniu o mniej wię-
cej jedną trzecią. Na początku lipca wynosi-
ło 32,13 μg/l, a w ostatnich dniach sierpnia 
21,00 μg/l. Nie stwierdzono tego u koni pra-
cujących krócej i wykonujących mniejszy wy-
siłek fizyczny. W tym przypadku średnie stę-
żenie wynosiło 67,81 μg/l. Konie były trzyma-
ne w dwóch różnych stajniach. Żywiono je 
paszami pochodzącymi z regionu wojewódz-
twa zachodniopomorskiego (39). Istnienie 
problemu obniżonego stężenia selenu u koni 
użytkowanych rekreacyjnie potwierdzają ba-
dania przeprowadzone w Kanadzie i Cze-
chach. W mniejszym stopniu problem ten do-
tyczył koni trenujących wyczynowo. Świadczy 
to o niewystarczającej suplementacji sele-
nu w przypadku koni rekreacyjnych (6, 40).

Częste niedobory selenu wskazują na po-
trzebę jego suplementacji. Znajomość statusu 
mineralnego organizmu ułatwia podejmowa-
nie decyzji dotyczących uzupełniania deficy-
towych pierwiastków. Zagadnienia związane 
z suplementacją selenu zostaną omówione 
w drugiej części artykułu. Ponadto zostanie 
omówiona problematyka jego toksyczności.
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