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Organizmy zwierząt do prawidłowego przebiegu procesów meta-
bolicznych, poza substancjami organicznymi, wymagają odpo-
wiedniego poziomu składników mineralnych, w tym mikroele-
mentów, do których należy miedź. Odgrywa ona niezwykle istot-
ną rolę w procesach biologicznych, stanowiąc składnik lub akty-
wator wielu enzymów, takich jak: dysmutaza ponadtlenkowa 
(SOD), ceruloplazmina, oksydaza cytochromowa, tyrozynaza, 
hydroksylaza, oksydaza lizynowa [9, 11, 18, 21, 27, 28, 35]. Jako 
składnik enzymów przeciwutleniających uczestniczy w proce-
sach antyoksydacyjnych, stąd jej niedobór przyczynia się do ob-
niżenia systemu obrony antyoksydacyjnej. W procesie tym do-
chodzi do zwiększonego utleniania białek, m.in. spektryny stano-
wiącej składnik cytoszkieletu erytrocytów [6, 32]. Obecność jo-
nów miedzi warunkuje prawidłowe funkcjonowanie wielu hormo-
nów i witamin. Miedź uczestniczy również w hematopoezie (two-
rzenie pierścienia porfirynowego hemoglobiny) oraz metaboli-
zmie tkanki łącznej (synteza kolagenu). Spełnia znaczącą rolę w 
powstawaniu melaniny, keratyny, oddychaniu mitochondrialnym, 
syntezie neurotransmiterów oraz prawidłowej mielinizacji włó-
kien nerwowych [7, 8, 21]. 

Szczególnie ważny jest jej udział w metabolizmie żelaza. Klu-
czową rolę w tym procesie pełni ceruloplazmina, która działa jak 
ferroksydaza utleniająca żelazo i ułatwiająca nasycenie transfe-
ryny. Umożliwia ona wykorzystanie żelaza do syntezy hemoglobi-
ny i innych żelazoproteidów [11, 27, 28]. 

Głównym narządem magazynującym miedź jest wątroba, w 
której utrzymywane jest około 10% całej puli jonów tego metalu 
znajdujących się w organizmie. W surowicy krwi miedź jest trans-
portowana głównie przez ceruloplazminę oraz w niewielkim stop-
niu przez histydynę i albuminy. 

Wchłanianie miedzi następuje w żołądku i jelicie cienkim. Pro-
ces ten często jest zaburzany w wyniku obecności pierwiastków 
antagonistycznych, takich jak: kadm, cynk, siarka, molibden, 
ołów, żelazo, wapń i srebro. Miedź zgromadzona w wątrobie wy-
stępuje w postaci hepatokupreiny, z której jest syntetyzowana ce-
ruloplazmina uwalniana następnie do osocza [1, 4, 9, 14, 15]. 

W organizmie dorosłych ssaków zawartość tego metalu waha 
się w granicach od 1,5 do 2,5 mg∙kg-1 masy ciała. U zwierząt mło-
dych wartości te są dwu- lub nawet trzykrotnie wyższe niż u osob-
ników dojrzałych [12]. 

Skibniewska i wsp. [23] stwierdzili, że w narządach miąższo-
wych u zwierząt roślinożernych średnia zawartość miedzi wynosi-
ła: 68,79 mg∙kg-1 w suchej masie wątroby krów oraz 19,93 mg∙kg-1  
w suchej masie nerek. Po uwzględnieniu stopnia uwodnienia tych 
narządów wartości te wynosiły odpowiednio: 20,02 mg∙kg-1 i 3,97 
mg∙kg-1 świeżej masy. Zdecydowanie niższe stężenie tego metalu, 
wynoszące 4,9 mg∙kg-1 s.m. (1,43 mg∙kg-1 świeżej masy) odnoto-
wano w mięśniach tych zwierząt [25]. W badaniach dotyczących 
zwierząt mięsożernych stwierdzono niższą zawartość miedzi za-
równo w nerkach, jak i mięśniach. Wartości te wynosiły 2,76 
mg∙kg-1 oraz 0,84 mg∙kg-1 świeżej masy odpowiednio w nerkach i 
mięśniach psów. W przypadku wątroby zarówno u przeżuwaczy, 
jak i u zwierząt mięsożernych średnia zawartość tego pierwiastka 
była na zbliżonym poziomie 20,91 mg∙kg-1 świeżej masy [23, 24]. 
Zapotrzebowanie na miedź jest zróżnicowane i w dużej mierze 
zależy od gatunku, sposobu użytkowania zwierzęcia, jego statu-
su metabolicznego oraz zawartości w diecie pierwiastków anta-
gonistycznych w stosunku do tego metalu [1, 29].

Niedobór mie-
dzi może wyni-
kać ze zbyt ma- 
łej podaży tego 
metalu w diecie 
oraz, jak już wspo- 
mniano, z powo-
du antagonistycz-
nego oddziaływa-
nia innych pier-
wiastków. Stan, w 
którym organizm 

długo nie otrzymuje odpowiedniej ilości miedzi prowadzi do po-
ważnych konsekwencji zdrowotnych. Obecnie problem niewłaści-
wego zaopatrzenia w ten pierwiastek często jest bagatelizowany. 
Wielu hodowców nie dostrzega potrzeby monitorowania stanu 
zaopatrzenia mineralnego w stadach tym bardziej, że objawy nie-
doboru miedzi mogą sugerować inne choroby lub inwazje paso-
żytnicze. Mimo prowadzonych wcześniej intensywnych badań, 
problem ten po raz kolejny wzbudził zainteresowanie naukowców. 
Stwierdzono, że w USA niedobory tego pierwiastka u bydła pod-
czas sezonu pastwiskowego występują znacznie częściej niż do 
tej pory sądzono. Według niektórych danych występuje on u po-
nad 40% bydła mięsnego [22]. 

Niedobory miedzi u zwierząt powodują szereg objawów cho-
robowych, takich jak: niedokrwistość, deformacje i łamliwość 
kości, enzootyczna ataksja noworodków, odbarwienie okrywy 
włosowej i wadliwa keratynizacja włosów, zwłóknienie mięśnia 
sercowego, biegunki oraz ogólne osłabienie [10, 22, 30, 31]. 
Poza wymienionymi wyżej zaburzeniami występuje także utrata 
łaknienia, spadek masy ciała, uszkodzenia narządów we-
wnętrznych oraz problemy z rozrodem [14]. W odniesieniu do 
ostatniego z opisanych wyżej zaburzeń zdrowotnych i jego 
związku z niedoborem miedzi poglądy nie są jednoznaczne. 
Sakhaee i Kazeminia [22] stwierdzili, że 87% krów, u których 
wystąpiły poronienia miało jednocześnie niedobory miedzi. Wy-
niki innych badań sugerują, że niepłodność jest wynikiem po-
wstawania w żwaczu kompleksów molibdenu i siarki, które mają 
zdolność wiązania jonów miedzi, co powoduje, że nie są one 
wchłaniane. Niepłodność może być zatem wynikiem nadmiaru 
molibdenu w pokarmie [17, 19]. Do najbardziej spektakularnych 
objawów związanych z przewlekłym niedoborem miedzi należą 
zmiany zabarwienia włosów, które stają się matowe i łamliwe. U 
krów występuje charakterystyczne rdzawe zabarwienie sierści 
wokół oczu, brzegów małżowin usznych i warg. Zaburzenia ke-
ratynizacji prowadzą do powstawania cienkich, suchych, odbar-
wionych i przerzedzonych włosów, które mogą dawać obraz 
podobny do obserwowanego u zwierząt podczas linienia [22]. U 
owiec wełna przybiera barwę szarą, traci miękkość oraz karbi-
kowatość [ 29].  

Niedobory miedzi można podzielić na dwie kategorie: niedobo-
ry pierwotne – spowodowane brakiem tego pierwiastka w paszy 
oraz niedobory wtórne – wynikające z obecności w paszy pier-
wiastków antagonistycznych [20, 29. Kleczkowski [13] stwierdził, 
że choroby związane z niedoborem miedzi częściej występują u 
przeżuwaczy wypasanych na terenach zmeliorowanych. Badania 
wykazały, że zawartość miedzi w surowicy krwi, narządach miąż-
szowych, mózgu, sierści, mleku, moczu, kale oraz treści żwacza 
krów z rejonów zmeliorowanych jest istotnie niższa niż u krów wy-
pasanych na terenach niezmeliorowanych.

Zapobieganie niedoborom i leczenie zwierząt, u których 
stwierdzono hipokupremię polega na zmianie paszy oraz doust-
nym podawaniu preparatów miedzi, takich jak siarczan miedzi 
lub tlenek miedzi [29]. Należy przy tym mieć na uwadze fakt, że 
podawanie preparatów miedziowych w celach leczniczych może 
w krótkim czasie doprowadzić do kumulacji tego pierwiastka w 
wątrobie i wywołać objawy zatrucia. Stwierdzono, że podawanie 
miedzi w formie połączeń organicznych zwiększa jej biodostęp-
ność oraz wzrost retencji tego pierwiastka. U prosiąt, warchla-
ków oraz cieląt po podaniu miedzi w formie organicznej stwier-
dzono wzrost jej poziomu we krwi, wątrobie i żółci w porównaniu 
do zwierząt otrzymujących ten metal w formie nieorganicznej 
[26]. 

Tabela 1
Zapotrzebowanie na miedź u wybranych gatun-
ków zwierząt gospodarskich [14]

Gatunek zwierząt Miedź (mg∙kg-1)

Bydło 10-12

Owce 5-8

Trzoda chlewna 5-10

Konie 10
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Diagnostyka właściwego zaopatrzenia w miedź jest stosunko-
wo trudna. W większości przypadków polega głównie na analizie 
jej zawartości w surowicy krwi. Prawidłowe stężenie powyżej 9 
µmol/l nie oznacza, że nie wystąpią objawy niedoboru, ponieważ 
około 90% jonów tego metalu jest związane z ceruloplazminą [19, 
34]. Bardziej miarodajne informacje można uzyskać w wyniku 
analizy zawartości miedzi w bioptacie wątroby. Z uwagi na fakt, że 
jest to metoda inwazyjna i kosztochłonna, wykonuje się ją stosun-
kowo rzadko [22].  

Pomimo że miedź jest pierwiastkiem niezbędnym, jej nadmiar 
może wywoływać efekty toksyczne, takie jak: marskość wątro-
by, zapalenie skóry oraz zaburzenia neurologiczne [2, 3, 14]. 
Zatrucie miedzią przebiega w dwóch fazach: pierwsza określa-
na jest mianem przedhemolitycznej i polega na kumulacji nad-
miaru miedzi w wątrobie, druga to faza hemolityczna, w której 
nadmiar pierwiastka jest gwałtownie uwalniany z wątroby. Pro-
wadzi ona do hemoglobinemii, hemoglobinurii, żółtaczki oraz w 
konsekwencji śmierci zwierzęcia. Z tego powodu przy wzboga-
caniu pasz w związki miedzi należy zachować ostrożność [16]. 

Świnie i bydło wykazu-
ją stosunkowo dużą tole-
rancję na miedź, nato-
miast owce są wyjątkowo 
wrażliwe na jej nadmiar w 
paszach. U trzody chlew-
nej duże dawki miedzi 
(100-250 mg∙kg-1 mogą 
być stymulatorem wzro-
stu. Miedź jest u nich 
szybko wydalana z żółcią 
i nie kumuluje się w wątro-
bie [1, 14]. U owiec grani-
ca bezpieczeństwa mię-
dzy dawką optymalną a 

toksyczną jest stosunkowo niewielka. W pewnych warunkach ob-
jawy kliniczne przewlekłego zatrucia miedzią mogą wystąpić przy 
takim poziomie miedzi w paszy, przy którym w innych warunkach 
obserwuje się niedobór tego pierwiastka [1, 31]. Przyjęto, że stę-
żenie miedzi w wątrobie owiec powyżej 150 mg∙kg-1 świadczy o 
zatruciu tym pierwiastkiem. Anke i wsp. [1] podają, że u owiec po 
spożyciu miedzi w ilości powyżej 20 mg∙kg-1 paszy występują ob-
jawy ostrego zatrucia w postaci biegunki, żółtaczki, hemoglobinu-
rii. W konsekwencji pojawia się zapaść i wstrząs prowadzący do 
śmierci. 

Przyczyną powstawania zatruć ostrych i przewlekłych mogą 
być dodatki paszowe, leki oraz zanieczyszczenia preparatami 
ochrony roślin, a także skażenia przemysłowe na terenach przy-
ległych do hut miedzi i innych zakładów metalurgicznych [5, 33].

Nieodpowiednie zbilansowanie miedzi w paszy staje się istot-
nym problem dla hodowców i producentów zwierząt gospodar-
skich. Zwłaszcza że przedkłada się na zaburzenie bilansu ener-

getycznego, skutkującego między innymi obniżoną produkcyj-
nością oraz niższymi przyrostami masy ciała zwierząt, a w kon-
sekwencji rzutuje na ekonomikę produkcji.
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Copper – an important trace element for animals
Summary 

Copper is an essential trace element which determines the normal functioning of animal organisms. Copper plays a role in cellular 
metabolism, e.g. as an activator of numerous enzymes, hormones and vitamins. It is essential for the growth and development 
process in animals. An appropriate level of copper in the animal diet is important, as both deficiencies and excess levels of cop-
per lead to undesirable effects. The mean copper concentration in the liver of ruminants from the Mazovia region was found to be 
20.02 mg∙kg-1wet weight in the liver and 3.97 in the kidney, while in carnivores it was 20.91 mg∙kg-1wet weight in the liver and 2.76 
mg∙kg-1 wet weight in the kidney. The lowest mean concentration of copper was noted in the muscles, with values of 1.43 and 0.84 
mg∙kg-1wet weight for ruminants and carnivores, respectively.
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Tabela 2
Maksymalne tolerowane stężenie mie-
dzi u wybranych gatunków zwierząt 
gospodarskich w mg∙kg-1 s.m. karmy [1]

Gatunek zwierząt Cu

Owce 10-20

Bydło 100

Trzoda chlewna 250


