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Niedobor miedzi u mtodego bydta

Adam Mirowski

Miedi, ktora jest zaliczana do mikroelementdéw,
wystepuje w dawce pokarmowej w Sladowych
ilosciach. Niemniej trzeba jg uwzgledniac¢ w codzien-
nej diecie, gdyz jest pierwiastkiem niezbednym dla
organizmu. MiedZ reguluje metabolizm zelaza i ak-
tywno$c¢ r6znych enzymow, m.in. dysmutazy ponad-
tlenkowej uczestniczacej w procesach antyoksyda-
cyjnych. Wigkszo$¢ miedzi osocza krwi jest zwigzana
z ceruloplazming (1).

Cieleta rodza sie z niskim stezeniem miedzi we
krwi. Wedtug jednych danych srednie stezenie tego
pierwiastka w osoczu krwi zdrowych cielat bezpo-
$rednio po porodzie wynosi mniej wiecej 5 pmol/L.
Stezenie znacznie wzrasta do konica pierwszego ty-
godnia zycia, a potem utrzymuje sie na wysokim po-
ziomie (2). W polskich badaniach stwierdzono, Ze ste-
zenie miedzi w osoczu krwi cielgt w siddmym dniu
zycia osiaga wartosci pordwnywalne do tych noto-
wanych u dorostego byd?a (3). Stezenie miedzi w wa-
trobie tez ulega pewnym zmianom w pierwszych
miesigcach zycia. Wzrasta ono w pierwszych dwéch
miesigcach Zycia, nastepnie ulega obnizeniu do dzie-
wiatego miesigca, a potem ponownie wzrasta (4).

Stopien zaopatrzenia organizmu w miedz zale-
zy przede wszystkim od jej zawarto$ci w dawce po-
karmowej. W badaniach przeprowadzonych na cie-
letach zywionych preparatem mlekozastepczym
zauwazono, Ze osobniki osiggajace wysokie przy-
rosty masy ciata charakteryzujg sie wyzszym ste-
zeniem miedzi we krwi. Moze to wynika¢ z pobie-
rania wiekszych iloSci preparatu mlekozastepczego,
a poprzez to wiekszych ilo$ci miedzi (5). CzeSciowe
zastgpienie biatka mleka biatkiem sojowym w pre-
paracie mlekozastepczym nie ma zas$ wptywu na ste-
zenia miedzi w osoczu krwi i watrobie cielat (6). Pe-
wien wptyw na gromadzenie sie miedzi w organizmie
ma rasa bydta. Hiszpanscy naukowcy poréwnali pod
tym wzgledem mtode bydlo rasy holsztynsko-fry-
zyjskiej i lokalna rase bydta migsnego. Stwierdzono,
ze bydlo rasy holsztynsko-fryzyjskiej charaktery-
zuje sie znacznie wyzsza zawartos$cig miedzi wwa-
trobie, mimo dodawania takiej samej ilo$ci miedzi
do paszy. Zwierzeta zgromadzity w watrobie $red-
nio 1070 i 663 mg miedzi, a §rednie stezenie wyno-
sito odpowiednio 174 i 140 mg/kg. Gromadzenie sig
mniejszych ilo§ci miedzi w watrobach bydta mie-
snego moze wynika¢ z wiekszego zapotrzebowa-
nia mieéni na ten pierwiastek (7). Inne badania po-
twierdzaja, ze cieleta miesne maja nizsze stezenia
miedzi w watrobie, w poréwnaniu z cieletami ras
mlecznych (4).

Kanadyjscy naukowcy zbadali zawarto$¢ nie-
ktérych sktadnikow mineralnych i witamin w wa-
trobach pobranych od ptodéw poronionych, cielgt
martwo urodzonych i cielagt padtych. Okazatlo sie, ze
miedz jest jednym z trzech sktadnikéw, ktdre najcze-
$ciej wystepujg w zbyt matych ilo§ciach w watrobach
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poronionych ptodéw (8). Wykazano niekorzystny
wplyw nicieni zotadkowo-jelitowych na stezenie
miedzi w surowicy krwi mtodego bydta miesnego.
Uzycie leku przeciw tym pasozytom spowodowa-
o wzrost stezenia miedzi (9). Niskie stezenie mie-
dzi wykryto w mézgach mtodego bydta zywionego
paszg niedoborowa w ten pierwiastek, ktorg poda-
wano rowniez matkom. Niedob6r miedzi powodu-
je zmiany aktywnosci enzymoéw antyoksydacyjnych
w mozgu (10).

Niedob6r miedzi u nowo narodzonych cielat wyni-
ka z jej niedoboru u kréw. Stopien zaopatrzenia nowo
narodzonych cielgt w miedz zalezy bowiem od stop-
nia zaopatrzenia ich matek. Mozna przytoczy¢ bada-
nia, w ktorych krowy miesne z niedoborem miedzi
otrzymaly w péznej cigzy 160 mg miedzi w iniek-
¢ji podskdrnej. Podanie krowom takiej ilo$ci mie-
dzi skutkuje wyzszym stezeniem tego pierwiastka
we krwi cielat nie tylko po porodzie, ale nawet kil-
ka miesiecy pdzniej. Potomstwo kréw gorzej zaopa-
trzonych w miedZ ma nizsze przyrosty masy ciata
w pierwszych trzech miesigcach zycia (11). W innych
badaniach oceniono skuteczno$c¢ zapobiegania nie-
doborowi miedzi w stadzie bydta miesnego poprzez
dodawanie jej do diety ciezarnych krow. Efektem su-
plementacji byta wyzsza o prawie 5 kg odsadzeniowa
masa ciala cielat. Zwigkszenie odsadzeniowej masy
ciata uzyskano tez poprzez podanie miedzi nowo na-
rodzonym cieletom w iniekcji podskornej. Stwier-
dzono, ze objawy niedoboru miedzi w stadzie bydta
miesnego mozna zaobserwowad, gdy $rednie ste-
Zenie tego pierwiastka w surowicy krwi spada po-
nizej 9 pmol/L, a stezenie w watrobie wynosi mniej
niz 0,09 mmol/kg (12). Francuscy naukowcy ocenili
zalezno$¢ miedzy stopniem zaopatrzenia stad bydta
mlecznego i miesnego w miedz a wynikami produk-
cyjnymi i stanem zdrowia zwierzat. Stopien zaopa-
trzenia stada w miedZ oszacowano na podstawie jej
zawarto$ci w osoczu krwi. Niedobér miedzi uznano
zawazny czynnik ryzyka pogorszonego stanu zdro-
wia cielat i stabych wynikéw odchowu (13).
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Nawet niewielki niedobér miedzi w diecie cielat
stwarza ryzyko spowolnienia tempa wzrostu (14).
W przypadku wigkszego niedoboru dochodzi do za-
burzen rozwojowych uktadu kostno-stawowego. Nie-
dobdr miedzi prowadzi do pogorszenia stanu okrywy
wlosowej, a ponadto moze mie¢ zty wptyw na funk-
cje uktadu immunologicznego (15, 16). Niedob6r mie-
dzi u bydta moze spowodowaé zmiany biochemicz-
ne i morfologiczne w sercu. Na skutek znacznego
zmniejszenia aktywno$ci dysmutazy ponadtlenko-
wej zawierajgcej miedzZ i cynk dochodzi do uszko-
dzen oksydacyjnych, ktorym towarzyszy nasilona
peroksydacja lipidow (17). Niedob6r miedzi u mto-
dego bydta nie zawsze jednak ma odzwierciedlenie
w pogorszonym stanie klinicznym (16). Niewyklu-
czone, ze w pewnych przypadkach nawet znacznie
obnizone stezenie miedzi we krwi nie musi skut-
kowa¢ wolniejszym tempem wzrostu. Podwyzsze-
nie stezenia miedzi we krwi takich zwierzat nie za-
wsze prowadzi bowiem do zwigkszenia przyrostow
masy ciata (18).

Ryzyko niedoboru miedzi w organizmie zalezy
nie tylko od jej zawartos$ci w dawce pokarmowej, ale
takze od podazy innych sktadnikéw. Niedobor mie-
dzi moze wystgpic¢ nawet u cielat zywionych pasza
o prawidiowej zawartosci tego pierwiastka. W litera-
turze weterynaryjnej opisano przypadki kulawizny
umtodego bydta, ktére wynikaty z zaburzen rozwoju
koSci. Pasza dostarczata prawidtowych iloSci miedzi,
ale zawierata zbyt duzo cynku, molibdenu i siarcza-
néw. W efekcie zwierzeta miaty niskie stezenia mie-
dzi w surowicy krwi i watrobie (19).

Niektore sktadniki mineralne wchodza w interak-
cje z miedzia, przez co oddziatuja na stopien zaopa-
trzenia organizmu w ten pierwiastek. Wwarunkach
eksperymentalnych niedobdr miedzi u cielgt wywo-
tano poprzez zastosowanie dawki pokarmowej o wy-
sokiej zawarto$ci molibdenu (30 ppm) i siarczanéw
(225 ppm; 15). Udokumentowano niedob6r miedzi
u cielat bizona, ktére pity wode o wysokiej zawar-
tosci siarczan6éw (20). Do substancji, ktére w nad-
miarze mogg zaburza¢ metabolizm miedzi, zalicza
sie tez zelazo. W badaniach wykonanych na ciele-
tach zywionych pasza zawierajaca 4 mg miedzi/kg
stwierdzono, Ze uzycie dodatku Zelaza lub molibde-
nuw ilosci wynoszacej odpowiednio 800 lub 5 mg/kg
dawki pokarmowej szybko skutkuje znacznym obni-
zeniem stezen miedzi w watrobie i osoczu krwi oraz
zmniejszeniem aktywnosci ceruloplazminy w osoczu
krwi. Objawy kliniczne niedoboru miedzi wystgpity
po 20 tygodniach zywienia pasza z dodatkiem mo-
libdenu. Nie zaobserwowano ich za$ u cielat otrzy-
mujacych pasze z dodatkiem zelaza (16).

W innych badaniach cieleta zywione pasza z do-
datkiem miedzi i molibdenu (po 5 mg/kg suchej masy)
mialy poréwnywalne stezenia miedzi w watrobie
iosoczu krwi, co cieleta otrzymujace pasze bez do-
datku tego pierwiastka. Dodanie molibdenu do paszy
ubogiej w miedZ co prawda nie spowodowato obnize-
nia jej stezen w watrobie i osoczu krwi, ale pogiebito
niedobdr w organizmie. Przejawialo sie to mniejsza
aktywnoscig dysmutazy ponadtlenkowej zawiera-
jacej miedz i cynk oraz gorszym funkcjonowaniem

uktadu immunologicznego (21). ObniZone stezenia
miedzi wykryto w watrobach kilkutygodniowych
cielat pijacych wode, do ktérej dodano 50 ppm mo-
libdenu. Jednoczesnie zwrécono uwage na podwyz-
szone stezenie miedzi w osoczu krwi. Stwierdzono,
ze molibden zmniejsza ilo$¢ miedzi pobieranej przez
tkanki z osocza krwi. Takich zmian nie odnotowa-
no zas$ po uzyciu wody z pie¢ razy mniejszym dodat-
kiem molibdenu (22).

Nadmiar manganu w dawce pokarmowej tez moze
zaburzy¢ metabolizm miedzi. W badaniach wyko-
nanych na krowach miesnych iich potomstwie wy-
kazano, ze dodanie duzych ilo$ci manganu do paszy
ubogiej wmiedz pogtebia niedoboér tego pierwiastka
u cielgt. Przejawia sie to nizszym stezeniem miedzi
w osoczu krwi i wolniejszym tempem wzrostu. Nie
wykryto natomiast wptywu dodawania manganu do
paszy w ilosci wynoszacej 500 mg/kg suchej masy na
stezenie miedzi w watrobach cielat z jej niedoborem
(23). Winnych badaniach efektem dodawania man-
ganu do diety cielat bez objawdéw niedoboru mikro-
elementow byto wyzsze stezenie miedzi w watrobie.
Suplementacja cynku spowodowata za$ obnizenie
jej stezenia (24).

Sposrdd czynnikéw zmieniajagcych metabolizm
miedzi wymienia sie rGwniez zanieczyszczenie §ro-
dowiska metalami ciezkimi. Zagraniczni naukowcy
zwrdcili uwage na niskie stezenia miedzi w tkankach
i duze ryzyko jej niedoboru u cielagt utrzymywa-
nych w uprzemystowionych regionach zanieczysz-
czonych kadmem i otowiem (25). Zawarto$¢ miedzi
w $rodowisku tez wplywa na jej zawarto$¢ w tkan-
kach zwierzat. Wraz ze wzrostem zawartosci tego
pierwiastka w glebie nastepuje wzrost jego steze-
nia wwatrobach cielat (26).

Podsumowanie

Niedobér miedzi jest czynnikiem ryzyka pogor-
szonego stanu zdrowia i stabych wynikéw odcho-
wu cielgt. Nawet niewielki niedobér stwarza ryzyko
spowolnienia tempa wzrostu. Stopien zaopatrzenia
nowo narodzonych cielgt w miedz zalezy od stopnia
zaopatrzenia w ten pierwiastek ich matek. Niedobor
miedzi w organizmie moze wynikac nie tylko z ni-
skiej jej zawartos$ci w dawce pokarmowej, ale row-
niez z obecnosci duzych ilosci substancji zmniej-
szajacych jej dostepnosé biologiczna. Z tego wzgledu
istotne znaczenie w zapobieganiu niedoborowi mie-
dzi ma unikanie nadmiaru sktadnikéw mineralnych,
ktore wchodza w interakcje z tym pierwiastkiem.
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