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Effect of copper and magnesium on prooxidative-antioxidative status in the blood of cows
in the transition period from deficient regions

Summary

The aim of the study was to evaluate the influence of copper and magnesium on superoxide dismutase
(SOD) activity and concentration of malonyldialdehyde, ceruloplasmin, ascorbic acid, and total antioxidant
status in the blood of cows from deficient regions. The research was conducted on a sample of 33 cows. The
cows coming from deficient regions were divided into 3 groups: I (control), IT and III (experimental) taking
into account supplements. The mineral supplements were used as chemical compounds: copper for group II
as Cu SO, 5 H,0, magnesium for group IIT as MgO. Samples of fodder were taken to determine copper and
magnesium. Blood samples were taken from the jugular vein to estimate magnesium, copper, and superoxide
dismutase activity and concentration of malonyldialdehyde, ceruloplasmin, ascorbic acid, and total antioxi-
dant status. The concentration of copper and magnesium was lower in the blood of cows from the control
group than that of the cows from the experimental groups. However, the concentration of malonyldialdehyde
was higher in the control group than in the experimental groups. In the control group the superoxide dismutase
activity, the concentration of ceruloplasmin and total antioxidant status were lower than in the experimental
groups. Ascorbic acid concentration in the blood of cows from the control group was higher than in the experi-
mental groups. The obtained data show that cooper and magnesium play an important role in many antioxidative

mechanisms in the transition period of dairy cows.
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W ostatnich latach zaobserwowano w Polsce nie-
wlasciwe tendencje w stanie zdrowotnym bydta mlecz-
nego o wysokim potencjale produkcyjnym. Stanowia
one skutek zlego zywienia w okresie zasuszenia, po-
legajacego na nieprawidtowym bilansie biatkowo-ener-
getycznym i mineralno-witaminowym. (5, 6, 30). Ble-
dy zywieniowe prowadza do powstania zaburzen w dy-
namicznej homeostazie ustroju na poziomie moleku-
larnym, komorkowym, tkankowym, narzadowym oraz
uktadowym. Ich konsekwencja jest obniZenie poten-
cjatu antyoksydacyjnego i immunosupresja, ktore pre-
dysponuja do Wystqplenla poszczegbdlnych chorob.
Nalezy tu wymlenlc ketoze, zespot stluszczenia wat-
roby, porazenle poporodowe, tgzyczke pastw1skowqj
przemieszczenie trawienca, zespot Hoflunda, opdznie-
nie inwolucji macicy, zatrzymanie fozyska oraz stany
zapalne drog rodnych, racic 1 gruczolu mlekowego (2
7, 11, 12, 15). Nalezy podkresli¢, ze prawidtowe zy-

wienie w okresie trzech ostatnich tygodni zasuszania
oraz pierwszych trzech tygodniach po wycieleniu,
zwane okresem przejsciowym (transition period), jest
bardzo wazne ze wzgledu na dynamicznie przebiega-
jace przemiany metaboliczne. Btedy zywieniowe po-
pelniane w tym okresie w istotny sposob determinuja
intensywno$¢ wystepowania choréb metabolicznych
bydta mlecznego, w ktorych patogenezie istotna role
odgrywa stres oksydacyjny.

Pierwsze badania w Polsce nad ocena wplywu wy-
branych sktadnikow mineralnych na potencjat prook-
sydacyjno-antyoksydacyjny u bydta przeprowadzit
w 1991 r. Kleczkowski (19). Autor udowodnit, ze do-
datek miedzi do paszy buhajow wptywat na obnizenie
procesOw peroksydacji, czego wyrazem byto zmniej-
szenie stezenia dialdehydu malonowego w surowicy
krwi oraz usprawnienie niektorych mechanizmow
ochronnych w tkankach poprzez podwyzszenie aktyw-



Tab. 1. Srednie stezenie magnezu i miedzi w dawce pokarmowej krow z po-

szczegolnych grup przed suplementacja (n =5; X *s)
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okreslenie wptywu tych biopierwiastkéw
na aktywno$¢ i stgzenie wyzej Wym1en10-

nych wskaznikoéw we krwi krow w rejo-

Grupa
Biopierwiastek I Il I} nach niedoborowych.
zima lato zima lato zima lato Materiat i metody
Mg (g/kg s.m.) |1,3+0,07|15+012|1,1+0,08 1,4+0,09|1,2+0,09|1,3=x0,08 Badania przeprowadzono w trzech rejo-
Cu (mg/kg s.m.) | 6,4 +0,61|8,8+053|6,2+0,73|7,5+0,61|7,8=0,66|8,4 0,64 nach: —kontrolnym, IIi Il — dos§wiadczal-

Tab. 2. Dawki dodatkéw magnezu i miedzi podawane kro-
wom z poszczego6lnych grup

. . Grupa
Rodzaj dodatku mineralnego | " o
MgO (g/krowe/dziennie) 0 0 128,0
CuS0, - 5 H,0 (mg/krowg/dziennie) 0 278,0 0

Tab. 3. Srednie stezenie magnezu i miedzi w dawce pokarmowej kréw z poszczegélnych

grup po suplementacji (n =5; X+ s)

nym, gdzie obserwacji klinicznej poddano po
50 krow rasy czarno-biatej w wieku okoto 6 lat. Ponadto
w kazdym z nich doktadnie przebadano po 11 osobnikow.
Wszystkie zwierzeta otrzymywaly pasze, w ktdrej zapo-
trzebowanie na miedz i magnez byto deficytowe (23).
W okresie letnim krowy przebywaly na pastwisku i dodat-
kowo otrzymywaly pasze tresciwa. W okresie zimowym
zwierzgta trzymano na stanowiskach wysokich wigzanych
i podawano im siano, buraki pastewne oraz pasz¢ tresciwa.
Dzienna dawka pokarmowa byta
zbilansowana pod wzgledem biat-
kowo-energetycznym, zgodnie
z przyjetymi normami (23). Przed

nos$ci dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) w erytrocy-
tach, watrobie i nerkach; ceruloplazminy 1 kwasu askor-
binowego w surowicy oraz witaminy E w watrobie.
Przeprowadzone badania wykazaty rowniez, Ze cynk
powodowat spadek aktywnosci SOD w erytrocytach

Aktualnie problematykq stresu oksydacyjnego w r6z-
nych aspektach zajmuje si¢ wigkszo$¢ weterynaryjnych
i pokrewnych zaktadow naukowych. Potwierdzaja one
celowos$¢ stosowania korzystnej indukcji ochrony an-
tyoksydacyjnej przy pomocy jonéw miedzi i magnezu
oraz witamin (32, 34).

Wsrod wielu sktadnikow uktadu antyoksydacyjne-
g0 na szczegblng uwagg zastuguja: dysmutaza ponad-
tlenkowa, ceruloplazmina, calkowity stan antyoksyda-
cyjny 1 kwas askorbinowy. Dotychczasowe badania
wykazaly, ze miedziowo-cynkowa SOD, ceruloplazmi-
nai albummy sa gtéwnymi biatkami antyoksydacyj-
nymi centralnego uktadu nerwowego, pokarmowego,
rozrodczego i wydalniczego (5, 21, 22). Najwyzsza
aktywno$¢ SOD odnotowano w komorkach piramido-
wych hipokampa oraz korze moézgu (5, 33). Do naj-
wazniejszych zadan tego enzymu nalezy zapobiega-
nie uszkodzeniom oksydacyjnym struktur subkomor-
kowych, w tym apoptozie komorek. Uposledzona ak-
tywnos¢ enzymu przyczynia si¢ do rozwoju procesow
neurodegeneracyjnych (24).

Poniewaz dysmutaza ponadtlenkowa, ceruloplazmi-
na, kwas askorbinowy i catkowity stan antyoksyda-
cyjny biora udzial w wielu mechanizmach patofizjo-
logicznych wywotywanych niedoborem pokarmowym
magnezu i miedzi u krow mlecznych, celem badan byto

Grupa rozpoczeciem badan poszczegol-

Biopierwiastek I ] mn ne rodzaje pasz poddano analizie
zima lato zima lato zima lato mineralnej w celu okreslenia za-

Mg (gkgs.m) | 140005 | 172011 | 132011 | 1.40:006| 45:063 | 47z039 | Wartosci magnezu oraz miedzi
(tab. 1). W okresie od jednego

Cu (mg/kg s.m.) | 6,7+0,590 | 8,2+062 | 11,2+0,86 | 11,65+0,99 | 6,5+ 0,57 7,9 £ 0,61 miesiqca przed porodem do kon-

ca drugiego miesiaca po porodzie
krowy z grupy II otrzymywaly miedz w formie siarczanu
miedzi (CuSO, x 5 H,0), natomiast osobniki z grupy III
magnez w formie tlenku magnezowego (MgO) (tab. 2).
Dodatki mineralne podawano codziennie poprzez wymie-
szanie ich z pasza tresciwa w ilo$ci zapewniajacej oczeki-
wane st¢zenie (tab. 3).

MiedzZ i magnez oznaczono metoda ptomieniowej ab-
sorpcji atomowej z korekcja tha. Pasze poddano uprzednio
mineralizacji w mieszaninie st¢zonych kwaséw (HNO,,
HCIO,, H,SO,) w stosunku 20 : 4 : 1.

Krew do badan pobierano trzykrotnie z zyly szyjnej ze-
wnetrznej rano, przed pierwszym karmieniem w terminach:
a—3 dni przed porodem, b — 2 dni po porodzie i ¢ — w szczy-
cie laktacji. W celu oznaczenia miedzi 1 magnezu wyko-
rzystano plastikowe probowki bez koagulantéw. Surowice
krwi poddano mineralizacji na sucho przez spalanie w pie-
cu elektrycznym w temperaturze 450°C. Do oznaczenia
aktywnos$ci dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) we krwi
uzyto probowek z heparyna. Aktywnos¢ SOD oznaczano
w erytrocytach przy pomocy testu RANSOD firmy Ran-
dox Laboratories Ltd. Erytrocyty pozyskane poprzez czte-
rokrotne ptukanie petnej krwi w soli fizjologicznej, podda-
no hemolizie. Wedlug ogdlnie stosowanej metodyki wyko-
rzystano ksantyng i oksydazg ksantynowa w charakterze
generatoroOw anionorodnikow ponadtlenkowych, ktore
wchodza w reakcje z solami p-jodonitrotetrazolu, wytwa-
rzajac rézowy barwnik formazynowy. Pomiaru aktywno$-
ci SOD dokonano na podstawie hamowania reakcji barw-
nej przy dtugosci fali 505 nm. Stezenie hemoglobiny (Hb)
we krwi 0znaczono przy pomocy analizatora hematologicz-
nego HC-510. Stezenie ceruloplazminy (CP) w surowicy
krwi badano metoda Sundermanna i Namoto w modyfika-
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cji Grysa (8). Metoda oparta jest na katalizowaniu przez
ceruloplazming utleniania p-fenylenodiaminy do barwnego
produktu reakcji, tworzacego si¢ przy pH 5,4, mierzonego
metoda spektrofotometryczna przy dtugosci fali 530 nm.
Stezenie kwasu askorbinowego (AA) i dialdehydu malo-
nowego (MDA) oznaczano wg Grysa (9, 10). Calkowﬂy
stan antyoksydacyjny (TAS) w osoczu krwi mierzono za
pomoca testu Total Antyoksydant Status firmy Randox.
W metodzie wykorzystuje si¢ wlasciwosci sulfonianu 2,2-
dwuazyno 3-etylobenzotiazoliny (ABTS), ktory inkubowa-
ny z metmioglobing i nadtlenkiem wodoru uwidacznia ak-
tywnos¢ peroksdazowa i ulega przeksztatceniu w kationo-
rodnik ABTS o niebieskozielonym zabarwieniu, mierzony
przy dlugosci fali 600 nm. Otrzymane wyniki badan przed-
stawiono w formie $rednich arytmetycznych i odchylen
standardowych oraz poddano obliczeniom statystycznym
przy pomocy testu t-Studenta.
Wyniki i omowienie

Badania nad etiologia i patofizjologia chordb bydta
wystgpujacych w okresie okotoporodowym, w ktorych
uwzgledniano potencjal prooksydacyjno-antyoksyda-
cyjny, zostaty zapoczatkowane w Polsce ponad dwa-
dziescia lat temu. Na przestrzeni tego czasu stwier-
dzono, ze znaczna liczba pojawiajacych sig zaburzen
w rozrodzie, schorzen gruczolu mlekowego i zaburzen
metabolicznych bydta w okresie przejsciowym moze
wiazac sig z trudno$ciami w utrzymaniu wtasciwego,
wewnatrzkomorkowego stanu oksydacyjno-redukceyj-
nego, zaleznego, migdzy innymi, od st¢zenia wolnych
rodnikow réznego pochodzenia, reaktywnych form tle-
nu oraz stopnia wydolnosci zréznicowanych endogen-
nych systemow antyoksydacyjnych. Zaburzenie row-
nowagi migdzy stanem prooksydacyjnym a wydolnos-
cia uktadu antyoksydacyjnego doprowadza do wysta-
pienia stresu oksydacyjnego. Pojawiajace si¢ zmiany
chorobowe u bydta maja zwykle charakter niedo-

krwienno-martwiczo-degeneracyjny i sa obserwowa-
ne we wszystkich uktadach. Ponadto moze dochodzi¢
do uszkodzenia DNA, ktorego skutkami sa: uposle-
dzenie transkrypcji gendw oraz procesy nowotworze-
nia (1). U ich podstaw mozna znalez¢ szereg zaburzen
prooksydacyjno-antyoksydacyjnych przesunigtych
w kierunku wzmozonego utleniania.

U krow pochodzacych z trzech terenéw niedoboro-
wych stwierdzano przypadki wystgpowania ostrej for-
my tezyczki pastwiskowej oraz nieliczne przypadki
odbarwienia wtosa czarnego na rudy w okolicy szyi,
topatki i wokdt oczu. Wyniki obserwacji klinicznej
wykazaty wigc zwiazek z obnizonym st¢zeniem za-
roOwno magnezu, jak 1 miedzi w paszy, ktora otrzymy-
waly krowy przed suplementaqq (tab. 1) ze stezeniem
tych biopierwiastkéw w surowicy kréw z grupy kon-
trolnej I (tab. 4). Pasza kréw pochodzaca ze wszyst-
kich trzech rejonow zawierala dos¢ niskie stezenia
magnezu (tab. 1). Natomiast po suplementacji zawar-
to$¢ magnezu w grupie Il wzrosta (tab. 2). Stgzenie
miedzi w paszy kréw pochodzacych z badanych re-
giondéw bylo takze dos¢ niskie, przy czym w okresie
letnim bylo wyzsze niz w zimowym (tab. 1). Zmiany
w zawarto$ci magnezu i miedzi w paszy miaty wptyw
na stezenie tych pierwiastkow w surowicy krow. Z da-
nych (tab. 4) wynika, ze st¢zenie magnezu we krwi
krow grupy kontrolnej — nie otrzymujacej dodatkéw
mineralnych — bylo do$¢ niskie, natomiast w grupie
doswiadczalnej 111, otrzymujacej dodatek tlenku ma-
gnezu statystycznie istotnie wrosto. St¢zenie tego mik-
roelementu w surowicy kréw zdrowych wynosi 0,50-
-1,45 mmol/dm? (25). Stezenie miedzi w surowicy
kréw z grupy kontrolnej byto stosunkowo niskie. Pra-
widlowe stezenie tego biopierwiastka u zdrowych
krow wynosi 10,2-17,3 umol/dm® (37). W grupie krow
doswiadczalnych, otrzymujacych miedz byto ono sta-

Tab. 4. Status prooksydacyjno-antyoksydacyjny we krwi kréow z poszczegolnych grup (n = 11; X £5)

Grupa
Wskaznik I I n
a b (H a b ® a b [
0,45 0,56 0,38 0,47 0,51 0,40 0,63 0,72 0,69
3 ; 5 ; : 5 : : : ;
L] (el + 0,031 + 0,044 £ 0,042 + 0,036 + 0,57 £0,048 | £0,057** | £0,066** | =0,052*
9,7 12,7 11,1 12,1 14,9 13,7 11,1 13,2 11,4
3 5 5 . . . . 5 . :
(R £ 0,49 £0.91 £ 0,56 + 0,63 £0,82° | £049% +0,74 £0,73 + 0,47
0,89 1,08 117 0,55 0,61 0,69 0,70 0,72 0,75
3 5 : ; : 5 : : : ;
N YOET) + 0,08 + 0,06 £0,03** | £0,07** | 008 | 2008 + 0,07* £0.10*
- 994.7 1173 1 993,8 1261,8 1486.6 12978 1089,5 1264.,9 1011,3
g + 63,2 + 81,7 +91,6 + 85,9** +64,8** +74,7** + 49,6 + 83,1 + 71,5
0,39 0,48 0,44 0,57 0,61 0,59 0,41 0,44 0,46
3 5 : ; : ; : : : ;
CP (mol/dm®) +0,05 £0,02 £0,02 £0,07 | 2005 | £0,08" + 0,05 +0,06 +0,04
0,25 0,21 0,26 0,36 0,31 0,39 0,28 0,24 0,30
3 5 : : : g : : : :
U (B £0,01 £ 0,02 £0,01 £ 0,04 £0,02* £ 0,01 0,04 £0,03 + 0,04
AA (umol/dm?) 66,1 gl 58.4 49,6 41,8 44,7 55,5 48,6 54,7
" + 8,12 + 4,66 +7,43 +7,31* +5,49* +9,11 + 6,34 + 4,16 + 8,22

Objasnienia: a, b, ¢ — pobrania krwi; * —rdznica istotna przy p < 0,05 migdzy srednimi grupy I (kontrolnej) a analogicznymi wartos-
ciami z grup I i III (do$§wiadczalne); ** — istotnos¢ przy p < 0,01 j.w.



tystycznie istotnie wyzsze, przy czym najnizsze byto
w szczycie laktacji, za§ najwyzsze — drugiego dnia
po porodzie. Z przeprowadzonych badan wynika, ze
najwyzsze st¢zenia magnezu, podobnie jak miedzi, ob-
serwowano w surowicy krow, ktora otrzymano w wy-
niku pobrania drugiego dnia po por0d21e nieco niz-
szana 3 dni przed porodem 1najnizsza w szczycie lak-
tacji. Stanowi¢ to moze wynik, migdzy innymi, zwigk-
szonej eliminacji jonow miedzi z hepatocytéw do z6t-
ci celem uniemozliwienia jej udziatu w reakcji Fento-
naitworzenia ochrony organizmu przed ewentualnym
stresem oksydacyjnym oraz zabezpieczeniem ustroju
przed zagrozeniem infekcjami. W celu ograniczenia
szkodliwego dziatania prooksydacyjnego ocenianego
na podstawie wzrostu stezenia dialdehydu malono-
wego we krwi krow z grupy 1 pozbawionej wplywu
dodatkowych dawek miedzi i cynku (tab. 4) zaobser-
wowano wzrost aktywnos$ci szeregu mechanizmow
ochronnych, okreslanych wsp6lnym mianem potencja-
tu antyoksydacyjnego. Wazna rol¢ w ochronie przed
reaktywnymi formami tlenu spetniaja enzymy, a gtow-
nie dysmutaza ponadtlenkowa, ceruloplazmina, zespot
molekut niskoczasteczkowych okreslonych mianem
catkowitego stanu antyoksydacyjnego (TAS) i kwas
askorbinowy. Dysmutaza ponadtlenkowa odpowie-
dzialna jest za przebieg reakcji dysmutacji. Polega ona
na naprzemiennym utlenianiu przez anionorodnik po-
nadtlenkowy jonéw miedziawych (Cu®): SOD — Cu*
+0,"+ 2 H" = SOD - Cu* + H O, oraz redukcji
jonéw miedziowych (Cu*): SOD — Cu** + O, -
SOD — Cu" + O,. Miedz wchodzi w sktad grupy pro-
stetycznej SOD'i dlatego, jak wida¢ z przedstawio-
nych reakcji, jest jednym z najwazniejszych mikroele-
mentow bioracych udziat w zachowaniu miedzioza-
leznej rownowagi prooksydacyjno- antyoksydacyjnej
Enzym charakteryzuje si¢ najwigksza opornoscia na
wysokie st¢zenie produktow katalizowanej przez sie-
bie reakcji. Upowaznia to do stwierdzenia, ze dysmu-
tazy sa enzymami stabilnymi i zachowuja aktywnos$¢
w szerokim zakresie pH. Nagromadzenie nadtlenku
wodoru powoduje jednak inaktywacj¢ dysmutaz (27,
29, 40). U bydta obnizona aktywno$¢ enzymu zaob-
serwowano przy niedoborach miedzi 1 magnezu, jak
réwniez przy zatrzymaniu tozyska oraz zapaleniu gru-
czohlu mlekowego (14, 16, 17), dlatego dos¢ czgsto ak-
tywnos$¢ dysmutazy ponadtlenkowej jest uznawana za
wskaznik zaopatrzenia krow w miedz (20). Najwyzsza
aktywnosci SOD zaobserwowano 2. dnia po porodzie
(b) we wszystkich badanych grupach. W grupie kon-
trolnej poziom aktywnos$ci SOD byl najnizszy (tab. 4).
Magnez rowniez bierze udziat w utrzymaniu row-
nowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej (18), co
potwierdzaja praktyczne obserwacje lekarzy wetery-
narii klinicystow. Przy niedoborach tego pierwiastka
zardwno u zwierzat laboratoryjnych, jak i u bydla za-
obserwowano spadek aktywnos$ci dysmutazy ponad-
tlenkowej w ptynach ustrojowych o ponad 50% (31,
35). Po suplementacji magnezem doszto do wzrostu

Medycyna Wet. 2009, 65 (12)

aktywnos$ci SOD we krwi kréw mlecznych (tab. 4).
Obnizenie jego st¢zenia w surowicy prowadzi¢ moze
do zapoczatkowania kaskady reakcji prowadzacych do
produkcji czynnikow pozapalnych i prooksydacyjnych
oraz uposledzema odpowiedzi immunologicznej (31).
Zaobserwowano, ze obnizenie st¢zenia magnezu w ply-
nach ustrojowych prowadzilo do wzrostu stezen cyto-
kin (interleukiny 1 1 2), katecholamin, histaminy, eiko-
zanoidow, prostaglandyny — PGE,, biatek ostrej fazy,
substancji P, reaktywnych form tlenu (4, 28, 39) oraz
tkankowych antyoksydantow, takich jak: kwas askor-
binowy, witamina E 1 glutation (4, 38). W dostgpnym
pisSmiennictwie pojawiaja si¢ informacje na temat zlo-
zonych interakcji pomigdzy cytokinami a dysmutaza
ponadtlenkowa (3). Dowiedziono takze, ze I1-1P oraz
w mniejszym stopniu I1-6 sa odpowiedzialne za rozre-
gulowanie ochrony antyoksydacyjnej w chondrocytach
w przebiegu zapalenia kosci 1 stawow. Najprawdopo-
dobmej odbywa sig to na drodze hamowania ekspresji
gendéw Cu/Zn SOD i EC-SOD gtéwnie przez I1-1p.
W dalszym etapie, w zwiazku z nagromadzeniem si¢
H,O, w mitochondriach dochodzi do ich uszkodzenia
(27). W badaniach nadtlenkowego uszkodzenia ptuc
zauwazono wspolny wptyw SOD i II-10 na zmniej-
szenie si¢ aktywnos$ci apoptotycznej pneumocytow, co
mialoby korzystny wptyw na procesy naprawcze w ptu-
cach (14). Cytokiny moga wptywaé dodatnio na eks-
presje SOD (26).

Zawarto$¢ ceruloplazminy we krwi kréw otrzymu-
jacych dodatek miedzi z grupy Il byta najwyzsza, za$
nieco nizsza w grupie III. Wsrod kréw z grupy I naj-
wyzsze stezenie miedzi bylo drugiego dnia po poro-
dzie, a nast¢pnie w szczycie laktacji, natomiast naj-
nizsze 3 dni przed porodem. Wartos¢ TAS byta najwyz-
sza takze we krwi krow z grupy 11, przy czym st¢zenie
najwyzsze stwierdzono 3 dni przed porodem (podob-
nie jak u krow z grupy II), natomiast jedynie nieco
wyzsze dwa dni po porodzie i najnizsze w szczycie
laktacji. Rowniez najwyzsze stezenie kwasu askorbi-
nowego stwierdzono u krow z grupy II, przy czym naj-
wyzsze bylo w szczycie laktacji, nieco nizsze 3 dni
przed 1 2 dni po porodzie. Wyzsze stgzenie kwasu
askorbinowego moze stymulowac reakcje¢ Fentona, pet-
nigca funkcj¢ reduktora jondéw metali przejsciowych
(13). Wyniki uzyskanych badan wskazuja na stymulu-
jacy wplyw dodatkow miedzi i magnezu na wazniej-
sze wskazniki stanu antyoksydacyjnego, przy czym
wplyw miedzi jest silniejszy niz magnezu. Szczegdl-
nie wyrazne oddzialywanie miedzi zaobserwowano
w okresie okotoporodowym. Okres przejsciowy u krow
charakteryzuje si¢ na ogot obnizeniem rezerwy anty-
oksydacyjnej. Prowadzi to do zwigkszonej zapadal-
nosci na choroby metaboliczne i zakazZne, dlatego uza-
sadnione sa zalecenia stosowania podwyzszonych stg-
zen sktadnikéw mineralnych i witamin (26). Pomimo
znacznego postgpu badan wyjasniajacych mechanizm
wplywu magnezu na aktywnos¢ prooksydacyjno -an-
tyoksdacyjna u bydta jest on nadal mniej poznany niz
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wplywu miedzi. Obecnie uwaza sig, ze zarowno miedz,
jak 1 magnez pelnia wazna role w enzymatycznych
mechanizmach ochrony antyoksydacyjnej u bydta
mlecznego w okresie okotoporodowym. Wyniki otrzy-
manych badan potwierdzaja celowos¢ stosowania an-
tyoksydacyjnej profilaktyki i terapii mineralnej u kréw
w okresie okotoporodowym.
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