
Skład i rola krwi w zdrowiu i chorobach ludzi oraz 
zwierząt zawsze przykuwała uwagę. Fascynację 

budziło zwłaszcza działanie lecznicze i odmładza-
jące krwi oraz możliwości diagnozowania chorób 
z wykorzystaniem analizy składu krwi, szczególnie 
jej elementów morfotycznych. Po poznaniu składu 
krwi coraz więcej uwagi poświęcano tym elemen-
tom krwi, które stanowią część układu odporno-
ściowego i zapewniają funkcjonowanie odpowiedzi 
immunologicznej w zdrowym lub zakażonym or-
ganizmie. Jedną z komórek krwi, na którą zwróco-
no uwagę przed ponad 60 laty, był monocyt – naj-
większa jednojądrzasta komórka wśród leukocytów 
stanowiąca 5–7% leukocytów krwi obwodowej czło-
wieka (1). W 1924 r. Sabin, Doan i Cunningham sto-
sując barwienie przyżyciowe wyróżnili wśród ko-
mórek śledziony królika monocyty i klazmatocyty 
(komórki dendrytyczne) oraz ustalili, że cechu-
ją się one zdolnością fagocytarną (2). Ci sami bada-
cze zidentyfikowali te dwa typy komórek w wysięku 
otrzewnowym królika (3). Lewis w 1925 r. stwierdził, 
że monocyty są obecne we krwi zdrowych ludzi, zaś 
w 1930 r. wykazano w testach in vivo, że przeistaczają 

się w makrofagi, czyli komórki żerne (4). Populację 
monocytów jako układ nieziarnistych, fagocytują-
cych komórek mieloidalnych opisali w 1960 r. Furth 
i Cohn i omówili ich rolę w procesach fizjologicznych 
i w chorobach. Wyróżniono wtedy we krwi obwodo-
wej dwie główne subpopulacje monocytów: klasycz-
ne i nieklasyczne o zróżnicowanych funkcjach (5).

Pochodzenie i struktura monocytów

Monocyty występują u  wszystkich kręgowców. 
Są największymi krwinkami białymi o średnicy 
9–20 µm, czasem 40 µm, tak więc ich średnica prze-
wyższa co najmniej 2-krotnie średnicę erytrocytów. 
Stanowią około 5–7% jądrzastych leukocytów krwi 
obwodowej. Biologiczny okres półtrwania krążące-
go monocytu waha się od 1 do 3 dni (6). Jądro najczę-
ściej kształtu nerkowatego, czasem owalnego, ota-
cza zasadochłonna cytoplazma bogata w lizosomy. 
Cytoplazma zawiera liczne mitochondria i rozbu-
dowany aparat Golgiego (7). Ziarnistości azurofil-
ne w cytoplazmie pochodzą z kompleksu Golgiego 
rozwijającego się monocytu szpiku kostnego i krwi, 
ostatecznie łączą się z fagosomami podczas fagocy-
tozy po migracji monocytów do tkanek. Ziarnistości 
zawierają enzymy lizosomalne (lizozym, elastaza, 
kolagenaza, katepsyna G, proteaza 3, lipazy, fosfo-
lipaza A2, fosfolipaza D, lizofosfolipazy, DNAza, po-
lisacharydazy, sulfatazy, mieloperoksydaza, cyto-
chrom G245, fosfatazy, acylooksyacylohydrolaza, 
defensyny) i peroksydazę (8). Monocyty produkują 
interleukiny, interferony i leukotrieny.

Monocyty powstają przeważnie w szpiku kost-
nym (9). Protoplastą monocytu jest krwiotwórcza 
komórka macierzysta (komórka pnia) z markerem 
CD34+ (CD jest koreceptorem komórek złożonym 
z kilku cząsteczek białkowych), która przekształ-
ca się we wspólną komórkę progenitorową dla linii 
mieloidalnej (common myeloid progenitor). Z niej 
rozwija się oligopotencjalna komórka progenitoro-
wa dla granulocytów i makrofagów (granulocyte/
macrophage progenitor). Nowo powstałe monocyty 
szybko wydostają się ze szpiku do krwi, krążą krót-
ko we krwi, w razie potrzeby wydostają się z naczyń 
krwionośnych do tkanek otaczających dane naczy-
nie i stają się makrofagami i komórkami dendry-
tycznymi. Monocyty we krwi są relatywnie młody-
mi komórkami (10). W dużych ilościach gromadzą się 
w śledzionie (11). W szpiku kostnym znajduje się 2 do 
3 razy więcej monocytów niż we krwi krążącej. Krą-
żące monocyty nie ulegają podziałom i nie syntety-
zują DNA. U myszy czas półtrwania monocytów we 
krwi krążącej wynosi 22 godz., a średni czas obec-
ności w krwiobiegu wynosi 32 godz. (12). Odnośnie 
pochodzenia monocytów człowieka i myszy istnieje 
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także odrębny pogląd, który uwzględnia wyniki cy-
tometrii przepływowej, badanie mikrosieci DNA i li-
nii myszy zmodyfikowanych genetycznie. Przeważa-
jąca ilość komórek mikrogleju ośrodkowego układu 
nerwowego pochodzi z pęcherzyka żółtkowego za-
rodka i utrzymują się przez całe życie. W przewodzie 
pokarmowym makrofagi pochodzące z monocy-
tów szpiku kostnego zaraz po urodzeniu zastępu-
ją makrofagi pochodzące z pęcherzyka żółtkowego. 
Natomiast w tkankach poza ośrodkowym układem 
nerwowym i przewodem pokarmowym dominu-
ją makrofagi pochodzące z monocytów z wątroby 
płodowej (13). W okresie życia płodowego monocy-
ty pochodzące z prekursorów erytromieloidalnych 
w wątrobie płodu mogą być uwalniane do krążenia 
w sposób zależny od białka związanego z pęcherzy-
kami plazmalemmy (14).

Populacja monocytów jest niejednorodna zarów-
no pod względem stopnia zróżnicowania, jak i pod 
względem immunofenotypu. Czynniki wzrostu i cy-
tokiny determinują pojawienie się określonych sub-
populacji monocytów (15). U poszczególnych gatun-
ków zwierząt markery monocytów i makrofagów 
mogą być różne. Marker CD14 jest charakterystycz-
ny dla monocytów ludzi oraz wielu gatunków zwie-
rząt i jest niezbędny do inicjowania prawidłowej od-
powiedzi immunologicznej na patogeny, a także jest 
prekursorem nabytej odpowiedzi immunologicznej 
(16). U ludzi wyróżnia się trzy główne subpopulacje 
monocytów: klasyczna (CD14+CD16−), nieklasyczna 
(CD14dim CD16+) i pośrednia (CD14+CD16+). Różnią się 
one ekspresją markerów powierzchniowych, funk-
cjami w homeostazie i w chorobach (17). Monocy-
ty CD14+ cechuje większa ekspresja receptorów dla 
chemokin CCR1, CCR2, CCR5, CXCR1, i CXCR2, dzięki 
czemu mają zwiększoną zdolność do migracji w kie-
runku uszkodzonych komórek i tkanek objętych pro-
cesem zapalnym (18).

Nieklasyczne monocyty cechują odrębne profile 
transkryptomowe i metaboliczne w porównaniu do 
monocytów klasycznych, które wykorzystują jako 
źródło energii metabolizm węglowodanów (19). Sub-
populacja klasyczna, określana jako monocyty za-
palne, infiltruje tkanki, produkuje cytokiny proza-
palne TNF-α, IL-1β, IL-6, wykazuje ekspresję CCL3 
(ligand chemokiny) po stymulacji receptorów TLR 
(20) i różnicuje się w makrofagi zapalne. Pośrednia 
subpopulacja monocytów z ekspresją CCR5 świetnie 
prezentuje antygen, produkuje i wydziela cytokiny. 
Natomiast subpopulacja nieklasycznych monocy-
tów jest aktywna w fagocytozie z udziałem dopeł-
niacza i receptorów IgG (18), uczestniczy w procesie 
gojenia ran, pobudza adhezję neutrofilów na granicy 
śródbłonka poprzez wydzielanie TNF-α (21). Mono-
cyty w odpowiednich warunkach mogą różnicować 
się w makrofagi rezydujące w tkankach nieaktyw-
ne lub w makrofagi przeciwzapalne naprawiające 
uszkodzone tkanki w ognisku zapalenia, w osteokla-
sty oraz w komórki olbrzymie (22). Oprócz marke-
rów w błonie komórkowej monocytu są zakotwiczone 
receptory Toll-podobne, które wchodzą w interakcję 
z wzorcami molekularnymi związanymi z patogena-
mi PAMPs, (pathogen-associated molecular patterns). 

Pod wpływem tego typu bodźców monocyty migru-
ją do krwi i infiltrują tkanki w ciągu 2–24 godz. (23).

Klasyczne monocyty odgrywają decydującą rolę 
w fagocytozie, naturalnej i nabytej odporności i mi-
gracji, i podlegają zróżnicowaniu, natomiast po-
pulacja nieklasycznych monocytów jest aktywna 
w fagocytozie z udziałem dopełniacza, Fc-gamma 
i adhezji (18, 19). W oparciu o cytometrię przepływo-
wą z użyciem przeciwciał anty-DC14 i CD16 wyróżnia 
się u zwierząt, podobnie jak u człowieka, trzy sub-
populacje monocytów. Oprócz homologii pomiędzy 
subpopulacjami monocytów myszy, szczura, świni, 
krowy, konia i małp nieczłekokształtnych występu-
ją istotne różnice w ekspresji specyficznych genów. 
U Macaccus rhesus klasyczne monocyty stanowią 
około 80% wszystkich monocytów, 10% to subpo-
pulacja monocytów pośrednich i nieklasycznych 
CD163+ i CCR2 low (receptor chemokiny CC typu 2 
o niskiej ekspresji; 24). Fenotypy monocytów ma-
kaka są podobne, z tym że nieklasyczne monocyty 
cechują się mniejszą ekspresją CCR2 i CD64, większą 
CX3CR1 i CD68. W przypadku monocytów człowieka 
i myszy istotne różnice dotyczą odwrotnego wzorca 
ekspresji genów CD64, CXCR4, TREM-1 i CD36. Mo-
nocyty CD163+ świni są homologiczne z monocytami 
CD16+ człowieka (25). Klasyczna subpopulacja świni 
różni się markerem informacyjnym CD163-, niekla-
syczna posiada CD163+ i małą ekspresję CCR2. U kro-
wy 90% stanowią monocyty klasyczne z markerami 
informacyjnymi CD14++, CD16-, CD163+, 6% niekla-
syczne z markerami informacyjnymi CD14+, CD16++, 
CD163- i 4% subpopulacja pośrednia z markerami in-
formacyjnymi CD14++, CD16+, CD163+. U konia mar-
ker informacyjny CD16- ma subpopulacja monocytów 
klasycznych, a marker informacyjny CD16+ subpo-
pulacja monocytów nieklasycznych (26).

Monocyty spełniają trzy zasadnicze funkcje – 
biorą udział w odpowiedzi immunologicznej, usu-
wają czynniki zakaźne i martwe komórki na dro-
dze fagocytozy, uczestniczą w procesie hematopoezy 
i w procesach zapalnych. W celu realizacji tych funk-
cji monocyty ulegają zróżnicowaniu i nabywają nowe 
właściwości.

Różnicowanie monocytów w makrofagi  
i rola makrofagów

Monocyty stanowią kluczowy element układu od-
pornościowego (9). Uczestniczą bowiem w odpor-
ności jako komórki prekursorowe makrofagów i ko-
mórek dendrytycznych, najważniejszych komórek 
prezentujących antygen w organizmie (27). Zarów-
no u ludzi, jak i u myszy różnicowanie monocytów 
w makrofagi obejmuje globalne zmiany transkryp-
tomu, które są ściśle kontrolowane przez różne re-
gulatory transkrypcji i mechanizmy sygnalizacyjne. 
Guilliams i Scott uważają (28), że różnicowanie się 
monocytów w makrofagi zależy od dostępności nisz 
(compartments). Nisze byłyby dominującym czynni-
kiem nadającym makrofagom tożsamość i zdolność 
do samoutrzymania, a nie pochodzenie, jak propo-
nowano wcześniej. Pod wpływem GM-CSF (czyn-
nik stymulujący tworzenie kolonii granulocytów 
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i makrofagów) monocyty różnicują się na subpopu-
lację makrofagów prozapalnych o fenotypie M1-like 
z makrofagami indukowanymi przez INF-γ o najsil-
niejszych właściwościach prozapalnych. Produku-
ją one IL-1β (IL- interleukina), IL-6, IL-12 i TNF-α 
(czynnik martwicy nowotworu-α). W następstwie 
stymulacji niezróżnicowanej populacji makrofagów 
przez M-CSF (czynnik tworzenia kolonii makrofa-
gów) różnicują się trzy subpopulacje makrofagów: 
M2a, która stymulowana IL-4 produkuje ECM (ma-
cierz pozakomórkowa) cytokinę TGF-β i ligand che-
mokiny 18 (CCL-18); M2b pod działaniem IL-10 pro-
dukuje cytokiny IL-10 i IL-IRA oraz M2c produkującą 
IL-10 po stymulacji przez IC. Subpopulacje makro-
fagów M2 uczestniczą w likwidacji stanu zapalne-
go, naprawie i przebudowie tkanek (29, 30). Dalsza 
specjalizacja makrofagów zależy od ich lokaliza-
cji w organizmie.

Dojrzałe makrofagi przyjmują charakterystykę 
unikatową dla poszczególnych tkanek. Osiedlając się 
w danym narządzie, wpływają w pewnym stopniu na 
jego stan czynnościowy. Makrofagi szpiku w wyniku 
uwalniania M-CSF uczestniczą w procesie różnico-
wania się komórek układu hemopoetycznego, a ma-
krofagi wątroby pod wpływem IL-1 i IL-6 pobudzają 
hepatocyty do produkcji białek ostrej fazy. Makrofagi 
w tkance łącznej ulegają zróżnicowaniu w histiocy-
ty, w mózgu i rdzeniu kręgowym w mikroglia, w ko-
ściach w osteoklasty, w komórki mezangialne w ner-
kach, komórki Kupffera w ścianie naczyń zatokowych 
wątroby, w makrofagi zatok rdzenia węzłów chłonnych 
i w makrofagi pęcherzyków płucnych (31). Histiocyty 
spoczynkowe (makrofagi tkankowe), komórki o nie-
regularnym kształcie, często z płatowatymi wypust-
kami o rozmiarach 15–100 µm z chwilą pobudzenia 
zmieniają postać i stają się makrofagami wolnymi lub 
wędrującymi. Są komórkami fagocytującymi i prezen-
tującymi antygen (32). Neuroglia usuwają uszkodzone 
neurony, uczestniczą w utrzymaniu homeostazy, re-
peracji i zwalczają infekcje (33, 34). Komórki mezan-
gialne (mezangiocyty) mają zdolność do syntezy IL-1 
i PDGF (płytkopochodny czynnik wzrostu) i nabłon-
kowego czynnika wzrostu (EGF). Uczestniczą w fago-
cytozie. Komórki Kupffera – osiadłe makrofagi wy-
stępujące między komórkami śródbłonka, w ścianie 
naczyń zatokowych wątroby. Uczestniczą w mecha-
nizmach odpornościowych organizmu, poprzez fago-
cytozę bakterii, komórek nowotworowych, komplek-
sów przeciwciało – antygen, zużytych erytrocytów 
i ich fragmentów (35). Makrofagi pęcherzyków płuc-
nych odgrywają ważną rolę w homeostazie, fagocy-
tozie patogenów układu oddechowego i przebudowie 
tkanek (36). Immunologicznie pobudzone produku-
ją niewielkie ilości cytokin prozapalnych (TNF, IL-6, 
COX-2; 37), cechują się dużą zdolnością fagocytarną, 
hamują zapalenie (38). Monocyty mogą także migro-
wać do tkanek nieznajdujących się w stanie zapale-
nia i pozostawać w nich w stanie niezmienionym (39).

Zróżnicowanie i rola komórek dendrytycznych

Komórki dendrytyczne posiadają wypustki przy-
pominające dendryty, ponadto mają wypustki 

blaszkowate (lamellipodia). Fenotypowe i funkcjonal-
ne zróżnicowanie komórek dendrytycznych świad-
czy o ich dużej plastyczności i zdolnością do przy-
stosowania do warunków środowiska (40). Wyróżnia 
się wśród nich komórki Langerhansa, śródmiąższo-
we komórki dendrytyczne, komórki dendrytyczne 
krwi, komórki welonowate, komórki dendrytyczne 
rdzenia grasicy, komórki dendrytyczne splatające się 
i komórki dendrytyczne grudek limfatycznych. Na 
podstawie obecności czynników transkrypcyjnych, 
Toll-podobnych receptorów i produkowanych in-
terleukin wyróżnia się we krwi człowieka trzy pod-
grupy komórek dendrytycznych: konwencjonal-
ne cCD1(IRF8/BATF3, TLR3, IL-12p70, XCR1+/CD141+) 
i cCD2 (IRF4,TLR1/2/4/5/8, IL-6, IL-23, IL-1β, CD1c+, 
CD172a+) oraz plazmocytoidalne komórki dendry-
tyczne pCD (E2.2, TLR7/9, INF-α, CD123+, CD303+, 
CD304+; 41). Komórki dendrytyczne docierają ze szpi-
ku w postaci niedojrzałej. Na powierzchni dojrzałych 
komórek ma miejsce ekspresja cząsteczek kostymu-
lujących (Cd40, CD50, CD60 czy OX40L), receptora 
chemokiny typu 7(CCR7) oraz cząsteczki prezentu-
jące antygen (MHC klasy I i II). Produkują cytokiny 
prozapalne, m.in. IL1, IL6 -IL10,IL12, IL15, IL18, che-
mokiny RANTES (chemokina CCL5), MPC-1 (białko 
chemotaktyczne dla monocytów) MIP-1α (białko 
zapalne makrofagów), MIP-1β, TNF, limfotoksyna, 
INF-γ, G-CSF (czynnik stymulujący tworzenie ko-
lonii granulocytów), GM-CSF (czynnik stymulujący 
tworzenie kolonii granulocytów makrofagów). Stają 
się profesjonalnymi komórkami prezentującymi an-
tygen (42). Oprócz tego, że są najbardziej efektyw-
nymi komórkami prezentującymi antygen (APC), 
posiadają też szczególną zdolność do aktywacji dzie-
wiczych limfocytów T i ich różnicowania (43). Ko-
mórki dendrytyczne mogą wychwytywać antygeny 
bezpośrednio z jelit albo za pośrednictwem komó-
rek M (44). Transportują one antygeny drogą naczyń 
limfatycznych i prezentują limfocytom T w węzłach 
limfatycznych lub drogą krwi i prezentują w śledzio-
nie. Proces ten ułatwiają chemokiny (45).

Cytokiny makrofagów, monocytów  
i komórek dendrytycznych w odporności

Makrofagi wraz z komórkami dendrytycznymi, jako 
komórki prezentujące antygeny (antigen-presenting 
cells, APC), są elementem łączącym swoistą i nieswo-
istą odpowiedź immunologiczną. Regulują ponadto 
zapalenie i inicjują proces regeneracji tkanek oraz 
eliminują nieprawidłowe komórki, w tym komór-
ki nowotworowe. Dzięki obecności na powierzch-
ni cząsteczek MHC-II i zdolności wiązania antyge-
nu prezentują antygeny limfocytom T, kontrolują 
ich dojrzewanie i różnicowanie oraz regulują funk-
cje limfocytów T i B w już zainicjowanej odpowie-
dzi immunologicznej przez wydzielanie odpowied-
nich cytokin. Ekspresja receptorów TLR-2, TRL-4 
i TRL‑5 umożliwia rozpoznanie składników bakte-
rii, zaś ekspresja receptorów TLR-3, TLR-7 i TLR‑9 
na endosomie pozwala rozpoznać wirusowy DNA 
i RNA (46). Pobudzone makrofagi i komórki den-
drytyczne przez interleukiny i INF-γ wpływają na 
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różnicowanie limfocytów dziewiczych CD4 w kie-
runku subpopulacji Th1, IL-4 wpływa na rozwój 
subpopulacji Th2. Limfocyty Th1 są aktywne w od-
powiedzi humoralnej, wybitnie wspomagają od-
powiedź typu komórkowego i aktywują makrofagi. 
Limfocyty Th2 wspomagają odpowiedź humoral-
ną za pośrednictwem produkowanych interleukin, 
m.in. IL-4, IL-5, IL‑10 i IL-13. Są one są czynnika-
mi wzrostu i różnicowania limfocytów B (47). TGF-β 
oraz IL-6 indukują transformację limfocytów TCD8+ 
w limfocyty Th17. Interleukiny IL-17A, IL-17F, IL-21, 
IL-22, CCL20 produkowane przez T17 odpowiadają 
za rekrutację, aktywację i migrację neutrofili (48). 
Interleukiny IL-10, IL-21 limfocytów Th pomagają 
tworzeniu komórek plazmatycznych i komórek pa-
mięci B. Natomiast IL‑10, TGF-β, IL-35 limfocytów 
Treg są zaangażowane w immunosupresji i toleran-
cji immunologicznej (49). W zakażeniach bakteriami 
namnażającymi się pozakomórkowo dominuje re-
akcja neutrofilów determinowana wytwarzaniem 
przez makrofagi TNF, IL-1 i chemokin. W zakaże-
niach wywołanych przez bakterie namnażające się 
wewnątrzkomórkowo IL‑12 wydzielana przez ma-
krofagi pobudza komórki NK i limfocyty T oraz syn-
tezę interferonów (49). Replikację wirusów hamuje 
i eliminację zakażonych komórek warunkuje INF, 
IL-12  i  IL-15, pobudzając silnie komórki NK. Ma-
krofagi pobudzają komórki NK za pośrednictwem 
IL‑12 i TNF, zaś komórki NK oddziałują na makro-
fagi przez INF-γ (50).
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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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Nutrition is one of the most important factors influencing animal health and 
performance. Trace elements are essential nutrients that should be provided 
by animal rations. Newborn foals have low blood copper concentration. Dietary 
copper supplementation in pregnant mares may improve copper status in their 
progeny. Copper may play some role in the pathogenesis of osteochondrosis, 
but it is just one of the many environmental factors. Copper toxicity is rare in 
horses, but can be fatal if occurs. Liver copper concentration reflects dietary 
copper intake. The aim of this paper was to present the aspects connected with 
copper in equine nutrition.
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