
Miedź, która jest zaliczana do mikroelementów, 
występuje w dawce pokarmowej w śladowych 

ilościach. Niemniej trzeba ją uwzględniać w codzien‑
nej diecie, gdyż jest pierwiastkiem niezbędnym dla 
organizmu. Miedź reguluje metabolizm żelaza i ak‑
tywność różnych enzymów, m.in. dysmutazy ponad‑
tlenkowej uczestniczącej w procesach antyoksyda‑
cyjnych. Większość miedzi osocza krwi jest związana 
z ceruloplazminą (1).

Cielęta rodzą się z niskim stężeniem miedzi we 
krwi. Według jednych danych średnie stężenie tego 
pierwiastka w osoczu krwi zdrowych cieląt bezpo‑
średnio po porodzie wynosi mniej więcej 5 μmol/L. 
Stężenie znacznie wzrasta do końca pierwszego ty‑
godnia życia, a potem utrzymuje się na wysokim po‑
ziomie (2). W polskich badaniach stwierdzono, że stę‑
żenie miedzi w osoczu krwi cieląt w siódmym dniu 
życia osiąga wartości porównywalne do tych noto‑
wanych u dorosłego bydła (3). Stężenie miedzi w wą‑
trobie też ulega pewnym zmianom w pierwszych 
miesiącach życia. Wzrasta ono w pierwszych dwóch 
miesiącach życia, następnie ulega obniżeniu do dzie‑
wiątego miesiąca, a potem ponownie wzrasta (4).

Stopień zaopatrzenia organizmu w miedź zale‑
ży przede wszystkim od jej zawartości w dawce po‑
karmowej. W badaniach przeprowadzonych na cie‑
lętach żywionych preparatem mlekozastępczym 
zauważono, że osobniki osiągające wysokie przy‑
rosty masy ciała charakteryzują się wyższym stę‑
żeniem miedzi we krwi. Może to wynikać z pobie‑
rania większych ilości preparatu mlekozastępczego, 
a poprzez to większych ilości miedzi (5). Częściowe 
zastąpienie białka mleka białkiem sojowym w pre‑
paracie mlekozastępczym nie ma zaś wpływu na stę‑
żenia miedzi w osoczu krwi i wątrobie cieląt (6). Pe‑
wien wpływ na gromadzenie się miedzi w organizmie 
ma rasa bydła. Hiszpańscy naukowcy porównali pod 
tym względem młode bydło rasy holsztyńsko‑fry‑
zyjskiej i lokalną rasę bydła mięsnego. Stwierdzono, 
że bydło rasy holsztyńsko‑fryzyjskiej charaktery‑
zuje się znacznie wyższą zawartością miedzi w wą‑
trobie, mimo dodawania takiej samej ilości miedzi 
do paszy. Zwierzęta zgromadziły w wątrobie śred‑
nio 1070 i 663 mg miedzi, a średnie stężenie wyno‑
siło odpowiednio 174 i 140 mg/kg. Gromadzenie się 
mniejszych ilości miedzi w wątrobach bydła mię‑
snego może wynikać z większego zapotrzebowa‑
nia mięśni na ten pierwiastek (7). Inne badania po‑
twierdzają, że cielęta mięsne mają niższe stężenia 
miedzi w wątrobie, w porównaniu z cielętami ras 
mlecznych (4).

Kanadyjscy naukowcy zbadali zawartość nie‑
których składników mineralnych i witamin w wą‑
trobach pobranych od płodów poronionych, cieląt 
martwo urodzonych i cieląt padłych. Okazało się, że 
miedź jest jednym z trzech składników, które najczę‑
ściej występują w zbyt małych ilościach w wątrobach 

poronionych płodów (8). Wykazano niekorzystny 
wpływ nicieni żołądkowo‑jelitowych na stężenie 
miedzi w surowicy krwi młodego bydła mięsnego. 
Użycie leku przeciw tym pasożytom spowodowa‑
ło wzrost stężenia miedzi (9). Niskie stężenie mie‑
dzi wykryto w mózgach młodego bydła żywionego 
paszą niedoborową w ten pierwiastek, którą poda‑
wano również matkom. Niedobór miedzi powodu‑
je zmiany aktywności enzymów antyoksydacyjnych 
w mózgu (10).

Niedobór miedzi u nowo narodzonych cieląt wyni‑
ka z jej niedoboru u krów. Stopień zaopatrzenia nowo 
narodzonych cieląt w miedź zależy bowiem od stop‑
nia zaopatrzenia ich matek. Można przytoczyć bada‑
nia, w których krowy mięsne z niedoborem miedzi 
otrzymały w późnej ciąży 160 mg miedzi w iniek‑
cji podskórnej. Podanie krowom takiej ilości mie‑
dzi skutkuje wyższym stężeniem tego pierwiastka 
we krwi cieląt nie tylko po porodzie, ale nawet kil‑
ka miesięcy później. Potomstwo krów gorzej zaopa‑
trzonych w miedź ma niższe przyrosty masy ciała 
w pierwszych trzech miesiącach życia (11). W innych 
badaniach oceniono skuteczność zapobiegania nie‑
doborowi miedzi w stadzie bydła mięsnego poprzez 
dodawanie jej do diety ciężarnych krów. Efektem su‑
plementacji była wyższa o prawie 5 kg odsadzeniowa 
masa ciała cieląt. Zwiększenie odsadzeniowej masy 
ciała uzyskano też poprzez podanie miedzi nowo na‑
rodzonym cielętom w iniekcji podskórnej. Stwier‑
dzono, że objawy niedoboru miedzi w stadzie bydła 
mięsnego można zaobserwować, gdy średnie stę‑
żenie tego pierwiastka w surowicy krwi spada po‑
niżej 9 μmol/L, a stężenie w wątrobie wynosi mniej 
niż 0,09 mmol/kg (12). Francuscy naukowcy ocenili 
zależność między stopniem zaopatrzenia stad bydła 
mlecznego i mięsnego w miedź a wynikami produk‑
cyjnymi i stanem zdrowia zwierząt. Stopień zaopa‑
trzenia stada w miedź oszacowano na podstawie jej 
zawartości w osoczu krwi. Niedobór miedzi uznano 
za ważny czynnik ryzyka pogorszonego stanu zdro‑
wia cieląt i słabych wyników odchowu (13).
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Nawet niewielki niedobór miedzi w diecie cieląt 
stwarza ryzyko spowolnienia tempa wzrostu (14). 
W przypadku większego niedoboru dochodzi do za‑
burzeń rozwojowych układu kostno‑stawowego. Nie‑
dobór miedzi prowadzi do pogorszenia stanu okrywy 
włosowej, a ponadto może mieć zły wpływ na funk‑
cje układu immunologicznego (15, 16). Niedobór mie‑
dzi u bydła może spowodować zmiany biochemicz‑
ne i morfologiczne w sercu. Na skutek znacznego 
zmniejszenia aktywności dysmutazy ponadtlenko‑
wej zawierającej miedź i cynk dochodzi do uszko‑
dzeń oksydacyjnych, którym towarzyszy nasilona 
peroksydacja lipidów (17). Niedobór miedzi u mło‑
dego bydła nie zawsze jednak ma odzwierciedlenie 
w pogorszonym stanie klinicznym (16). Niewyklu‑
czone, że w pewnych przypadkach nawet znacznie 
obniżone stężenie miedzi we krwi nie musi skut‑
kować wolniejszym tempem wzrostu. Podwyższe‑
nie stężenia miedzi we krwi takich zwierząt nie za‑
wsze prowadzi bowiem do zwiększenia przyrostów 
masy ciała (18).

Ryzyko niedoboru miedzi w organizmie zależy 
nie tylko od jej zawartości w dawce pokarmowej, ale 
także od podaży innych składników. Niedobór mie‑
dzi może wystąpić nawet u cieląt żywionych paszą 
o prawidłowej zawartości tego pierwiastka. W litera‑
turze weterynaryjnej opisano przypadki kulawizny 
u młodego bydła, które wynikały z zaburzeń rozwoju 
kości. Pasza dostarczała prawidłowych ilości miedzi, 
ale zawierała zbyt dużo cynku, molibdenu i siarcza‑
nów. W efekcie zwierzęta miały niskie stężenia mie‑
dzi w surowicy krwi i wątrobie (19).

Niektóre składniki mineralne wchodzą w interak‑
cje z miedzią, przez co oddziałują na stopień zaopa‑
trzenia organizmu w ten pierwiastek. W warunkach 
eksperymentalnych niedobór miedzi u cieląt wywo‑
łano poprzez zastosowanie dawki pokarmowej o wy‑
sokiej zawartości molibdenu (30 ppm) i siarczanów 
(225 ppm; 15). Udokumentowano niedobór miedzi 
u cieląt bizona, które piły wodę o wysokiej zawar‑
tości siarczanów (20). Do substancji, które w nad‑
miarze mogą zaburzać metabolizm miedzi, zalicza 
się też żelazo. W badaniach wykonanych na cielę‑
tach żywionych paszą zawierającą 4 mg miedzi/kg 
stwierdzono, że użycie dodatku żelaza lub molibde‑
nu w ilości wynoszącej odpowiednio 800 lub 5 mg/kg 
dawki pokarmowej szybko skutkuje znacznym obni‑
żeniem stężeń miedzi w wątrobie i osoczu krwi oraz 
zmniejszeniem aktywności ceruloplazminy w osoczu 
krwi. Objawy kliniczne niedoboru miedzi wystąpiły 
po 20 tygodniach żywienia paszą z dodatkiem mo‑
libdenu. Nie zaobserwowano ich zaś u cieląt otrzy‑
mujących paszę z dodatkiem żelaza (16).

W innych badaniach cielęta żywione paszą z do‑
datkiem miedzi i molibdenu (po 5 mg/kg suchej masy) 
miały porównywalne stężenia miedzi w wątrobie 
i osoczu krwi, co cielęta otrzymujące paszę bez do‑
datku tego pierwiastka. Dodanie molibdenu do paszy 
ubogiej w miedź co prawda nie spowodowało obniże‑
nia jej stężeń w wątrobie i osoczu krwi, ale pogłębiło 
niedobór w organizmie. Przejawiało się to mniejszą 
aktywnością dysmutazy ponadtlenkowej zawiera‑
jącej miedź i cynk oraz gorszym funkcjonowaniem 

układu immunologicznego (21). Obniżone stężenia 
miedzi wykryto w wątrobach kilkutygodniowych 
cieląt pijących wodę, do której dodano 50 ppm mo‑
libdenu. Jednocześnie zwrócono uwagę na podwyż‑
szone stężenie miedzi w osoczu krwi. Stwierdzono, 
że molibden zmniejsza ilość miedzi pobieranej przez 
tkanki z osocza krwi. Takich zmian nie odnotowa‑
no zaś po użyciu wody z pięć razy mniejszym dodat‑
kiem molibdenu (22).

Nadmiar manganu w dawce pokarmowej też może 
zaburzyć metabolizm miedzi. W badaniach wyko‑
nanych na krowach mięsnych i ich potomstwie wy‑
kazano, że dodanie dużych ilości manganu do paszy 
ubogiej w miedź pogłębia niedobór tego pierwiastka 
u cieląt. Przejawia się to niższym stężeniem miedzi 
w osoczu krwi i wolniejszym tempem wzrostu. Nie 
wykryto natomiast wpływu dodawania manganu do 
paszy w ilości wynoszącej 500 mg/kg suchej masy na 
stężenie miedzi w wątrobach cieląt z jej niedoborem 
(23). W innych badaniach efektem dodawania man‑
ganu do diety cieląt bez objawów niedoboru mikro‑
elementów było wyższe stężenie miedzi w wątrobie. 
Suplementacja cynku spowodowała zaś obniżenie 
jej stężenia (24).

Spośród czynników zmieniających metabolizm 
miedzi wymienia się również zanieczyszczenie śro‑
dowiska metalami ciężkimi. Zagraniczni naukowcy 
zwrócili uwagę na niskie stężenia miedzi w tkankach 
i duże ryzyko jej niedoboru u cieląt utrzymywa‑
nych w uprzemysłowionych regionach zanieczysz‑
czonych kadmem i ołowiem (25). Zawartość miedzi 
w środowisku też wpływa na jej zawartość w tkan‑
kach zwierząt. Wraz ze wzrostem zawartości tego 
pierwiastka w glebie następuje wzrost jego stęże‑
nia w wątrobach cieląt (26).

Podsumowanie

Niedobór miedzi jest czynnikiem ryzyka pogor‑
szonego stanu zdrowia i słabych wyników odcho‑
wu cieląt. Nawet niewielki niedobór stwarza ryzyko 
spowolnienia tempa wzrostu. Stopień zaopatrzenia 
nowo narodzonych cieląt w miedź zależy od stopnia 
zaopatrzenia w ten pierwiastek ich matek. Niedobór 
miedzi w organizmie może wynikać nie tylko z ni‑
skiej jej zawartości w dawce pokarmowej, ale rów‑
nież z obecności dużych ilości substancji zmniej‑
szających jej dostępność biologiczną. Z tego względu 
istotne znaczenie w zapobieganiu niedoborowi mie‑
dzi ma unikanie nadmiaru składników mineralnych, 
które wchodzą w interakcje z tym pierwiastkiem.
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Ruja – okres, w którym samica jest gotowa do ko‑
pulacji – przebiega u ssaków według reguł gatun‑

kowozależnych zarówno w zakresie częstotliwości, 
jak i długości. U zwierząt hodowlanych utrzymy‑
wanych w warunkach izolacji osobników różnej płci 
identyfikacja objawów rujowych i ocena ich nasile‑
nia jest jednym z podstawowych warunków repro‑
dukcji. Jest to ściśle związane z wyborem właściwe‑
go terminu krycia/unasieniania.

Zaburzenia w przebiegu cyklu rujowego i samej 
rui stanowią jedną z przyczyn niepłodności, dlate‑
go też są przedmiotem diagnostyki i leczenia. Z kolei 
dla posiadaczy samic niehodowlanych, zwłaszcza do‑
mowych, ruja bywa uciążliwa – z jednej strony z po‑
wodu konieczności ochrony przed niechcianą ciążą, 
z drugiej zaś z przyczyn behawioralnych, będących 

Ruja ciągła u kotek
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Persistent estrus in queens

Max A.

Prolonged estrogenization leads to a prolonged heat called persistent or 
permanent estrus. It may be the result of the secretion of estradiol by successive 
overlaping waves of ovarian follicles. Thus, there is no drop in blood estrogen 
concentration below the threshold of 20pg/ml and, consequently, the lack of 
interestrus phase. Similar symptoms may result from hormonal activity of ovarian 
follicular cysts or ovarian tumors, especially granulosa cell tumor.
This article approaches hormonal disorders in queens and methods applied for 
treatment of those health problems.
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