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Wpływ prenatalnego narażenia miedzią 
na ośrodkowy układ dopaminergiczny 

u dorosłych szczurów
 

Effect of prenatal copper exposure 
on the central dopaminergic system 

in adult rats

Ryszard Szkilnik1, Michał Kliber1, Przemysław Nowak1, 
Jadwiga Jośko2, Kamila Bojanek1, Marta Adwent1, Eva Kórössy1, 

Halina Brus3,  Ryszard Brus1,3

S T R E S Z C Z E N I E

W S T Ę P

Celem pracy było zbadanie wpływu ekspozycji miedzią szczurzyc w trak-
cie ciąży na zawartość metalu w tkankach noworodków a także na funk-
cję ośrodkowego układu dopaminergicznego u dorosłego potomstwa.

M AT E R I A Ł  I  M E T O DY

Ciężarne samice przez cały okres ciąży piły wodę z dodatkiem siarcza-
nu miedzi (CuSO4) w stężeniu metalu 100 ppm. Kontrolne szczurzyce 
piły wodę bez metalu. Z chwilą urodzenia roztwór miedzi zamieniano na 
wodę. Noworodki pozostawały z matkami do 21 dnia życia. U noworod-
ków oznaczono zawartość miedzi w mózgu, wątrobie i nerkach. U doro-
słych potomnych szczurów płci męskiej wykonano oznaczenia zawartości 
amin biogennych w mózgu oraz oceniono zachowanie jak aktywność ru-
chową pyska, stereotypię apomorfi nową i liczbę ziewnięć, spontaniczną 
jak też po podaniu agonistów ośrodkowych receptorów dopaminowych 
(SKF 38393, apomorfi na, 7-OH-DPAT).

W Y N I K I  I  W N I O S K I

Prenatalna ekspozycja szczurów miedzią spowodowała znaczny wzrost za-
wartości metalu w mózgu, wątrobie i nerkach w porównaniu z kontrolą. 
U dorosłych szczurów narażonych w okresie rozwoju śródmacicznego na 
miedź wykazano obniżenie zawartości dopaminy w prążkowiu oraz wzrost 
reaktywności receptorów dopaminowych D1 manifestujący się nasileniem 
aktywności ruchowej pyska po podaniu SKF 38393 i nasileniem zachowa-
nia stereotypowego po podaniu apomorfi ny oraz obniżenie reaktywności re-
ceptorów dopaminowych D3 manifestujące się zmniejszeniem liczby ziew-
nięć po podaniu 7-OH-DPAT. Z powyższego wynika, że narażenia (ekspo-
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zycja) miedzią w okresie rozwoju śródmacicznego prowadzi do kumulacji metalu w tkankach no-
worodków a także trwałego zaburzenia funkcji ośrodkowego układu dopaminergicznego u ssaków.

S Ł O WA  K L U C Z O W E

miedź, ośrodkowy układ dopaminergiczny, zachowanie, szczury

A B S T R AC T

B AC K G R O U N D

The eff ect of prenatal exposition of rats with copper on its level in the newborns’ organs and cen-
tral dopaminergic system activity in adult rats was examined.

M AT E R I A L  A N D  M E T H O D S

Pregnant rats during entire time of pregnancy drank water with cupprum sulfuricum (CuSO4) 
where concentration of metal was 100 ppm. Control rats drank the water only without cuprum. 
After delivery water with metal was substituted with water only, and newborns stayed with the-
ir mothers till 21st day of life, then separated. In newborn copper content was estimated in the 
brain, liver and kidney. In adult rats the level of biogenic amines was measured in the brain and 
some behavioral studies were performed such as oral activity, stereotyped and yawning behavior, 
using central dopamine receptor agonists (SKF 38393, apomorphine, 7-OH-DPAT).

R E S U LT S  A N D  C O N C L U S I O N

Exposition of rats during intrauteral development (prenatal) with copper caused signifi cant in-
crease concentration examined metal in the brain, liver and kidney of newborn rats. In adult rats 
signifi cant decrease of dopamine in the striatum was noticed in the rats pretreated with copper. 
Beside increase reactivity of the central dopamine D1 receptor reactivity was observed, and ma-
nifested by increased oral activity after SKF 38393 and stereotyped behavior after apomorphi-
ne apply. Additionally decreased reactivity of the central dopamine D3 receptor was manifested 
by decreased yawning behavior after 7-OH-DPAT injection. From above we concluded that cop-
per can be one of the environmental agent which can aff ected of the central dopaminergic sys-
tem in mammalians.

K E Y  W O R D S

copper, central dopaminergic system, behavior, rats

W S T Ę P

W Katedrze i Zakładzie Farmakologii w Za-
brzu Śląskiego Uniwersytetu Medycznego od 
lat prowadzone są badania wpływu naraże-
nia ssaków na metale we wczesnym okre-
sie rozwoju osobniczego na funkcję ośrodko-
wego układu dopaminergicznego u dorosłych 
zwierząt. Wykazano, że narażenie szczurów 
w okresie płodowym i wczesnym okresie roz-
woju osobniczego (laktacja) na metale ta-
kie jak kadm, rtęć, cynk, mangan, ołów pro-

wadzi do zaburzeń rozwoju i funkcji ośrod-
kowego układu dopaminergicznego u doro-
słych zwierząt 1-6 . Wszystkie wymienione 
metale podawane szczurom w pitnej wodzie 
w trakcie ciąży i laktacji w mniejszym lub 
większym stopniu zaburzały czynność ośrod-
kowego układu dopaminergicznego manife-
stujące się zmianami zawartości dopaminy 
i jej metabolitów w mózgu, zmianami reak-
tywności receptorów dopaminowych po po-
daniu swoistych agonistów lub antagonistów 
i innymi reakcjami ocenianymi metodami bio-
chemicznymi i behawioralnymi.
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Kolejnym metalem, który znalazł się w kręgu 
naszych zainteresowań jest miedź podejrzewa-
na również o neurotoksyczne działanie. Metal 
ten jest rozpowszechniony w przyrodzie i ak-
tualnie szeroko używany w różnych dziedzi-
nach przemysłu. Istnieją zatem szanse ostre-
go lub przewlekłego zatrucia powyższym me-
talem.
Należy zaznaczyć, że miedź jest ważnym ko-
faktorem szeregu enzymów oraz pośredni-
czy w wielu procesach biologicznych w or-
ganizmach ssaków. Głównym miejscem ma-
gazynowania wchłoniętej w przewodzie po-
karmowym miedzi jest białko osocza cerulo-
plazmina. Jedna cząstka białka wiąże 6-7 ato-
mów miedzi. Innym białkiem jest metallo-
tioneina, która oprócz kadmu i cynku wiąże 
też miedź, choć w mniejszym stopniu. Z po-
wyższych białek miedź przekazywana jest do 
poszczególnych komórek gdzie jest wbudo-
wywana do różnych enzymów wewnątrzko-
mórkowych, takich jak dysmutaza supertlen-
kowa, oksydazy, hydroksylazy, dekarboksyla-
zy, lipazy i inne 7 . Niedobór miedzi upośle-
dza funkcję powyższych i wielu innych enzy-
mów ułatwiając rozwój szeregu schorzeń pro-
wadzących do zaburzeń syntezy mieliny i ela-
styny, procesów zapalnych, osłabienia działa-
nia antyoksydacyjnego, itp. Przykładem scho-
rzenia przebiegającego z niedoborem miedzi 
jest tzw.  choroba  Menkesa  (Kinky-hair Syn-
drome)  8, 9 . Wynika ono z genetycznie uwa-
runkowanego upośledzenia wchłaniania mie-
dzi z przewodu pokarmowego. Dotyczy tylko 
chłopców prowadząc do śmierci we wczesnym 
dzieciństwie. Schorzeniu towarzyszy szereg pa-
tologicznych objawów jak zaburzenia funkcji 
skóry, rozwoju umysłowego, zmian w układzie 
krążenia itp. U podstaw choroby wydaje się le-
żeć zaburzenie syntezy metallotioneiny. Inną 
chorobą, której towarzyszą zaburzenia groma-
dzenia miedzi w organizmie jest choroba Wil-
sona zwana inaczej zwyrodnieniem soczew-
kowo-wątrobowym 10-12 . Schorzenie roz-
wija się zazwyczaj przed 40-tym rokiem życia 
i u podstawy leży nadmierne odkładanie miedzi 
w narządach wewnętrznych prowadzące do 
ich uszkodzeń. Rozróżnia się kilka postaci cho-
roby w zależności od objawów w tym postać 
w której dominują zaburzenia ze strony ośrod-
kowego układu nerwowego (OUN). Miedzi 
przypisuje się, że indukuje tworzenie złogów 
-amyloidu oraz tkankowych rodników wyso-

koenergetycznych w chorobie Alzheimera 13-
15 . Istnieją doniesienia, że miedź może dzia-

łać neurotoksycznie przyczyniając się do roz-
woju chorób neurodegeneracyjnych w tym do-
tyczących układu dopaminergicznego 16-19 .  
Z dotychczasowych badań wynika, że młode 
i rozwijające się organizmy są bardziej wraż-
liwe na neurotoksyczne działanie wielu meta-
li. Dlatego celem niniejszych badań była ocena 
wpływu narażenia miedzią szczurów w okresie 
rozwoju śródmacicznego na funkcję ośrodko-
wego układu dopaminergicznego u dorosłych 
potomnych zwierząt, ocenianą metodami bio-
chemicznymi i behawioralnymi. 

M A T E R I A Ł  I  M E T O DY

Z W I E R Z Ę TA  I  P R O C E D U R A  ( E K S P O Z Y C J I  M I E D Z I Ą )

Doświadczenie wykonano na ciężarnych 
szczurzycach szczepu Wistar oraz ich doro-
słym potomstwie. Dziewicze dorosłe szczu-
rzych umieszczano w klatkach po 3 z jed-
nym samcem na okres 5-ciu dni. Zastosowany 
w niniejszym doświadczeniu sposób koncep-
cji był wzorowany na danych z piśmiennictwa 
20 . Począwszy od tego momentu część samic 

otrzymywała do picia wodny roztwór siarcza-
nu miedzi (CuSO4 ; POCH, Gliwice) o stęże-
niu metalu 100 ppm. Kontrolne szczurzyce 
piły wodę. Ponadto zwierzęta miały swobod-
ny dostęp do tabletkowanej diety i przebywa-
ły w pomieszczeniu o 12-togodzinnym cyklu 
oświetleniowym (światło od 7.00 do 19.00) 
i temperaturze ok. 22oC.
W momencie urodzenia roztwór siarczanu 
miedzi zastępowano wodą i noworodki obu 
grup (kontrolnej i badanej) przebywały z mat-
kami przez dalsze 21 dni, po czym oddziela-
no je do osobnych klatek z podziałem na płeć. 
Dalsze badania biochemiczne i behawioral-
ne wykonano u noworodków i dorosłych po-
tomnych szczurów o masie ciała 220-250 g. 
Doświadczenie wykonano po uprzedniej ak-
ceptacji Lokalnej Komisji Etycznej (decyzja 
nr 24/02 z dnia 17.09.2002 r.).

B A D A N I A  B I O C H E M I C Z N E

A. Oznaczenie zawartości amin biogennych 
w prążkowiu mózgu 21

 Szczury uśmiercano przez dekapitację 
i z czaszki wyjmowano mózg, z którego 
w temperaturze 0oC separowano prąż-
kowie, ważono i zamrażano na zestalo-
nym CO2 (tzw. „suchym lodzie”), po czym 
przechowywano w temperaturze -70oC do 
momentu oznaczenia amin biogennych. 
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W badanej strukturze oznaczono zawar-
tość dopaminy (DA), kwasu 3,4-dihy-
droksyfenylooctowego (DOPAC), kwa-
su homowanilinowego (HVA), 3-metok-
sytyraminy (3-HT), 5-hydroksytryptami-
ny (5-HT), kwasu 5-hydroksyindoloocto-
wego (5-HIAA) oraz noradrenaliny (NA). 
Wyniki wyrażono w ng/g świeżej tkanki. 
Poszczególne grupy liczyły po 5 zwierząt 
(tkanek).

B. Oznaczenie zawartości miedzi w tkankach 
22

 Szczurze noworodki uśmiercono przez de-
kapitację, po czym z ciała zwierząt pobiera-
no mózg, wątrobę i nerki, w których ozna-
czono zawartość miedzi techniką spektro-
fotometrycznej absorpcji atomowej stosu-
jąc spektrofotometr SP-2900 Pye Unicam 
AA-Spectrophotometer. Wyniki wyrażono 
w g/g świeżej tkanki. Poszczególne grupy 
liczyły po 4 zwierzęta (tkanki).

B A D A N I A  B E H AW I O R A L N E

A. Aktywność ruchowa pyska 23
 Dorosłe zwierzęta celem adaptacji do no-

wego środowiska umieszczono w pojedyn-
czych przejrzystych klatkach o wymiarze 
19 x 26 x 19 cm i pozostawiono na okres 
ok. 30 minut. Następnie w odstępach 1-no 
minutowych wstrzykiwano 0.9% roztwór 
NaCl 1.0 ml/kg IP i po 10 minutach roz-
poczynano obserwację każdego szczura 
kolejno przez 1-ną minutę zliczając liczbę 
spontaniczną ruchów pyska (nie związaną 
z żadnym fi zycznym materiałem w jamie 
gębowej). Obserwację ponawiano 6-cio-
krotnie co 10 minut. Uzyskane  u każde-
go szczura wyniki sumowano i uśrednia-
no dla każdej z grup (kontrolnej i narażo-
nej na miedź). Po zakończeniu obserwa-
cji wszystkim obserwowanym szczurom 
podawano SKF 38393 (specyfi czny agoni-
sta ośrodkowych receptorów dopamino-
wych D1) 0.1 mg/kg IP. W kolejnych dwu 
dniach tym samym zwierzętom podawa-
no SKF 38393 0.3 oraz 1.0 mg/kg IP i po-
nawiano obserwacje jak wyżej. Z powyż-
szego wykreślono krzywe „dawka – od-
powiedź”. Poszczególne grupy liczyły po 
9 szczurów.

B. Liczba ziewnięć 24
 Zwierzęta adaptowano jak wyżej po czym 

wstrzykiwano 0.9% roztwór NaCl 1.0 
ml/kg IP i przez godzinę zliczano epizo-

dy ziewnięć. Następnie podawano 7-OH-
DPAT (specyfi czny agonista ośrodkowych 
receptorów dopaminowych D3) 25  0.016 
mg/kg IP i ponawiano obserwację. Wy-
niki uzyskane u poszczególnych zwierząt 
sumowano i uśredniano dla całej grupy. 
W kolejnych dniach stosowano wyż-
sze dawki badanego związku a miano-
wicie 0.032, 0.065, 0.13 i 0.26 mg/kg IP. 
Z powyższego wykreślono krzywą „dawka 
– odpowiedź”. Poszczególne grupy liczyły 
po 9 szczurów.

C. Zachowanie stereotypowe 26
 Dorosłe szczury umieszczono w osobnych 

klatkach celem adaptacji jak wyżej. Na-
stępnie zwierzęta obu grup otrzymały apo-
morfi nę (niespecyfi czny agonista ośrodko-
wych receptorów dopaminowych) 1.0 mg/
kg SC, po czym w 15, 30, 45, 75 i 90 minu-
cie dokonywano obserwacji zachowania 
stereotypowego (chodzenie, lizanie pod-
łoża, węszenie, wspinanie) metodą punk-
tową w skali od 0 do 6. Wyniki uzyska-
ne u poszczególnych szczurów sumowa-
no, uśredniano dla całej grupy i przedsta-
wiono w postaci krzywej „dawka – od-
powiedź”. Poszczególne grupy liczyły po 
9 zwierząt.

A N A L I Z A  S TAT Y S T Y C Z N A

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycz-
nej testem wariancji (ANOVA) i post-ANOVA 
testem Neumana-Keulsa. Wartość p mniejszą 
niż 0.05 przyjęto za znamienną.

W Y N I K I

Badania biochemiczne
A. Zawartość amin biogennych w prążkowiu 

mózgu (Tab. 1)
 Wykazano znamienne zmniejszenie jedy-

nie zawartości DA w prążkowiu szczurów 
prenatalnie narażonych na miedź, któ-
ra była o ok. 35% niższa w porównaniu 
z kontrolą. Zawartość pozostałych amin 
i ich metabolitów w badanej strukturze 
nie różniła się w sposób znamienny po-
między badanymi grupami.

B. Zawartość miedzi w tkankach
 Wykazano znamienny wzrost zawarto-

ści metalu w badanych tkankach nowo-
rodków prenatalnie narażonych na miedź 
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w porównaniu z kontrolą. I tak zawartość 
metalu w wątrobie wynosiła odpowiednio 
19.6  1.7 i 1.9  0.3, w nerce 4.6  0.3 i 
1.3  0.2 oraz w mózgu 0.9  0.2 i 0.4  
0.1 g/g świeżej tkanki.

B A D A N I A  B E H AW I O R A L N E

A.  Aktywność ruchowa pyska (Ryc. 1)
 Spontaniczna aktywność ruchowa pyska 

tj. liczb epizodów żucia po podaniu 0.9% 

natalnie na miedź po podaniu SKF 38393 
w dawkach 0.1 – 1.0 mg/kg IP w porówna-
niu do kontroli.

B. Liczba ziewnięć (Ryc. 2)
 Spontaniczna liczba ziewnięć (po podaniu 

0.9% roztworu NaCl) była zbliżona w obu 

Tabela 1.  Zawartość amin biogennych w prążkowiu mózgu dorosłych szczurów prenatalnie narażonych na miedź w stężeniu 100 ppm w pitnej 
wodzie podawanej ciężarnym samicom (x  SEM; n = 5).

Table 1. Biogenic amines level in the striatum of adult rats exposured during prenatal development with copper in concentration 100 ppm in 
the drinking water taken by pregnant animals (x  SEM; n = 5).

GRUPA
GROUP

BADANA  AMINA  BIOGENNA
EXAMINED  BIOGENIC  AMINE

ng/g świeżej tkanki
ng/g of wet tissue

DA DOPAC HVA 3-MT 5-HT 5-HIAA NA

KONTROLA
CONTROL

9886
± 340

956
± 52

722
± 40

307
± 26

235
± 56 255

± 62

136
± 63

MIEDź
COPPER

6182
± 236* 768

± 41
522
± 31

335
± 25

201
± 48

298
± 55

105
± 51

* p < 0.05

Rycina 1.  Wpływ SKF 38393 na aktywność ruchową pyska szc-
zurów prenatalnie narażonych na miedź (x ± SEM; n = 9).

Figure 1. Eff ect of SKF 38393 on oral activity in the rats prenatally 
exposured to copper (x ± SEM; n = 9).

Objaśnienia:
 - Kontrola
 - Miedź

 * - p  0.05

- Control
- Copper

 * - p  0.05

roztworu NaCl w obu grupach była zbli-
żona i wynosiła ok. 13 epizodów w ciągu 
godzinowej obserwacji. Wykazano zna-
mienne zwiększenie aktywności ruchowej 
pyska dorosłych zwierząt narażonych pre-

Rycina 2. Wpływ apomorfi ny 1.0 mg/kg SC na zachowanie ste-
reotypowe szczurów prenatalnie narażonych na miedź (x ± SEM; 
n = 9).
Objaśnienia jak w rycinie 1.

Figure 2. Eff ect of apomorphine on stereotype behavior of the 
rats prenatally exposured to copper (x ± SEM; n = 9).
Explanations as in fi gure 1.

badanych grupach i wynosiła ok. 3 epizo-
dów w ciągu godzinnej obserwacji. 7-OH-
DPAT podany w dawkach 0.032 – 0.065 
mg/kg IP indukował znamiennie niższą licz-
bę ziewnięć w grupie zwierząt prenatalnie 
narażonych na miedź (odpowiednio ok. 8 |
i 4 oraz 10 i 5). Pozostałe dawki 7-OH-DPAT 
tj. 0.016, 0.13 i 0.26 indukowały zbliżoną 
liczbę ziewnięć w obu grupach.
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C.  Zachowanie stereotypowe (Ryc. 3)
 Apomorfi na 1.0 mg/kg S.C. w pierwszych 

45  minutach obserwacji indukowała po-
dobne nasilenie zachowania stereotypo-
wego w obu badanych grupach osiągające 
maksimum ok. 5.5 punktu w 15–45 minu-

Rycina 3. Wpływ 7-OH-DPAT na liczbę ziewnięć u szczurów pre-
natalnie narażonych na miedź (x ± SEM; n = 9).

Objaśnienia jak w rycinie 1.

Figure  3. Eff ect of 7-OH-DPAT on number of yawns in rats prena-
tally exposured to copper  (x ± SEM; n = 9).

cie obserwacji. W 60 i 75 minucie inten-
sywność stereotypii mierzona skalą punk-
tową była znamiennie większa w grupie 
zwierząt narażonych prenatalnie na miedź 
(różnica znamienna statystycznie). Zacho-
wanie stereotypowe zanikało w obu gru-
pach w 90 minucie obserwacji.

DY S K U S J A

Z przedstawionych badań wynika, że prena-
talne narażenie szczurów na miedź powoduje 
wyraźną kumulację metalu w tkankach nowo-
rodków. Ponadto prenatalna ekspozycja mie-
dzią uszkadza ośrodkowy układ dopaminer-
giczny manifestujący się zmniejszeniem za-
wartości DA w prążkowiu, zwiększeniem re-
aktywności ośrodkowych receptorów dopa-
minowych D1 objawiające się wzrostem licz-
by epizodów ruchów pyska indukowanych  
SKF 38393 (agonista receptora D1) a także na-
sileniem stereotypii indukowanej apomorfi ną 
u dorosłych szczurów. Zwiększona reaktyw-
ność receptorów dopaminowych na podanie 
agonistów receptorów dopaminowych D1 jak 
SKF 38393 lub apomorfi ny jest również obser-
wowana w zwierzęcym modelu choroby Par-
kinsona co potwierdza uszkodzenie ośrodko-

wego układu dopaminergicznego 27 . Towa-
rzyszy temu zmniejszenie reaktywności ośrod-
kowych receptorów dopaminowych D3 na po-
danie swoistego agonisty  7-OH-DPAT manife-
stujące się obniżeniem liczby ziewnięć. Recep-
tory te są położone presynaptycznie na neu-
ronach dopaminergicznych 28, 29  i zmniej-
szenie ich reaktywności może pośrednio także 
świadczyć o zaburzeniach funkcji ośrodkowe-
go układu dopaminergicznego. 
W dostępnym piśmiennictwie znaleziono nie-
wiele danych dotyczących wpływu przewle-
kłego narażenia miedzią na funkcję ośrodko-
wego układu dopaminergicznego u ssaków. 
Szczególnie wartościowe są badania zespo-
łu chilijskiego pod kierunkiem Segury-Agu-
ilara 18, 30 . Autorzy przedstawiają hipote-
zę, iż miedź tworzy w organizmie kompleks 
z dopaminą powodując jej utlenienie do ami-
nochromu, który jest następnie wychwytywa-
ny do neuronów dopaminergicznych działając 
na nie neurotoksycznie. Powyższe może uspo-
sabiać do przyspieszenia rozwoju chorób neu-
rodegeneracyjnych, w tym choroby Parkinso-
na 31-35 . Ważną rolę w chorobach neurode-
generacyjnych jak choroba Wilsona i Alzhe-
imera, sclerosis lateralis amyotrophica (SLA), 
choroba Parkinsona itp. przypisuje się zabu-
rzeniom funkcji ceruloplazminy 36 . Inni 
natomiast nie wykazali żadnych zmian w za-
wartości DA w mózgu po ekspozycji zwierząt 
miedzią 37 . Sugeruje się, że nadmiar miedzi 
w organizmie może prowadzić także do sta-
nów depresyjnych 38 . Stwierdzono bowiem, 
iż u chorych z depresją zawartość metalu w su-
rowicy była znamiennie wyższa. Z kolei nie-
dobór miedzi może również powodować okre-
ślone zaburzenia w mózgu ssaków jak na przy-
kład zmiany w zachowaniu a także spadek za-
wartości DA w prążkowiu, natomiast wzrost 
w móżdżku, podwzgórzu i rdzeniu przedłużo-
nym 39, 40 . Niedobór miedzi w mózgu ob-
serwowano także u szczurów z doświadczalny-
mi drgawkami kardiazolowymi 41 . Ponadto 
niedobór miedzi w organizmie przyczynia się 
do szeregu schorzeń systemowych 42-46 , jak 
też modyfi kuje toksyczność (w tym neurotok-
syczność) metali ciężkich (kadm, cynk, rtęć 
i mangan) 47-50 .
Należy dodać, że miedź łatwo przenika przez 
barierę łożyskową przechodząc do tkanek pło-
du 51 , które wydają się być bardziej wrażli-
we na toksyczne działanie metali, szczególnie 
w warunkach równoczesnego braku lub nad-
miaru innych metali ciężkich 52 .
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Tak więc z przedstawionych doświadczeń jak 
i z danych z piśmiennictwa wynika, że nad-
mierna ekspozycja miedzią w okresie rozwo-
ju śródmacicznego może sprzyjać zaburze-
niom funkcji ośrodkowego układu nerwowe-
go u dorosłych ssaków. Jednocześnie w opar-
ciu o podobne doświadczenia przeprowadzo-
ne w Katedrze z innymi metalami można są-
dzić, że działanie neurotoksyczne miedzi wy-

daje się być słabsze w porównaniu z kadmem, 
ołowiem czy rtęcią 1, 2, 5 .
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