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W ostatnich latach zaobserwowano w Polsce nie-
w³a�ciwe tendencje w stanie zdrowotnym byd³a mlecz-
nego o wysokim potencjale produkcyjnym. Stanowi¹
one skutek z³ego ¿ywienia w okresie zasuszenia, po-
legaj¹cego na nieprawid³owym bilansie bia³kowo-ener-
getycznym i mineralno-witaminowym. (5, 6, 30). B³ê-
dy ¿ywieniowe prowadz¹ do powstania zaburzeñ w dy-
namicznej homeostazie ustroju na poziomie moleku-
larnym, komórkowym, tkankowym, narz¹dowym oraz
uk³adowym. Ich konsekwencj¹ jest obni¿enie poten-
cja³u antyoksydacyjnego i immunosupresja, które pre-
dysponuj¹ do wyst¹pienia poszczególnych chorób.
Nale¿y tu wymieniæ: ketozê, zespó³ st³uszczenia w¹t-
roby, pora¿enie poporodowe, tê¿yczkê pastwiskow¹,
przemieszczenie trawieñca, zespó³ Hoflunda, opó�nie-
nie inwolucji macicy, zatrzymanie ³o¿yska oraz stany
zapalne dróg rodnych, racic i gruczo³u mlekowego (2,
7, 11, 12, 15). Nale¿y podkre�liæ, ¿e prawid³owe ¿y-

wienie w okresie trzech ostatnich tygodni zasuszania
oraz pierwszych trzech tygodniach po wycieleniu,
zwane okresem przej�ciowym (transition period), jest
bardzo wa¿ne ze wzglêdu na dynamicznie przebiega-
j¹ce przemiany metaboliczne. B³êdy ¿ywieniowe po-
pe³niane w tym okresie w istotny sposób determinuj¹
intensywno�æ wystêpowania chorób metabolicznych
byd³a mlecznego, w których patogenezie istotn¹ rolê
odgrywa stres oksydacyjny.

Pierwsze badania w Polsce nad ocen¹ wp³ywu wy-
branych sk³adników mineralnych na potencja³ prook-
sydacyjno-antyoksydacyjny u byd³a przeprowadzi³
w 1991 r. Kleczkowski (19). Autor udowodni³, ¿e do-
datek miedzi do paszy buhajów wp³ywa³ na obni¿enie
procesów peroksydacji, czego wyrazem by³o zmniej-
szenie stê¿enia dialdehydu malonowego w surowicy
krwi oraz usprawnienie niektórych mechanizmów
ochronnych w tkankach poprzez podwy¿szenie aktyw-
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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
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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
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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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no�ci dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) w erytrocy-
tach, w¹trobie i nerkach; ceruloplazminy i kwasu askor-
binowego w surowicy oraz witaminy E w w¹trobie.
Przeprowadzone badania wykaza³y równie¿, ¿e cynk
powodowa³ spadek aktywno�ci SOD w erytrocytach.
Aktualnie problematyk¹ stresu oksydacyjnego w ró¿-
nych aspektach zajmuje siê wiêkszo�æ weterynaryjnych
i pokrewnych zak³adów naukowych. Potwierdzaj¹ one
celowo�æ stosowania korzystnej indukcji ochrony an-
tyoksydacyjnej przy pomocy jonów miedzi i magnezu
oraz witamin (32, 34).

W�ród wielu sk³adników uk³adu antyoksydacyjne-
go na szczególn¹ uwagê zas³uguj¹: dysmutaza ponad-
tlenkowa, ceruloplazmina, ca³kowity stan antyoksyda-
cyjny i kwas askorbinowy. Dotychczasowe badania
wykaza³y, ¿e miedziowo-cynkowa SOD, ceruloplazmi-
na i albuminy s¹ g³ównymi bia³kami antyoksydacyj-
nymi centralnego uk³adu nerwowego, pokarmowego,
rozrodczego i wydalniczego (5, 21, 22). Najwy¿sz¹
aktywno�æ SOD odnotowano w komórkach piramido-
wych hipokampa oraz korze mózgu (5, 33). Do naj-
wa¿niejszych zadañ tego enzymu nale¿y zapobiega-
nie uszkodzeniom oksydacyjnym struktur subkomór-
kowych, w tym apoptozie komórek. Upo�ledzona ak-
tywno�æ enzymu przyczynia siê do rozwoju procesów
neurodegeneracyjnych (24).

Poniewa¿ dysmutaza ponadtlenkowa, ceruloplazmi-
na, kwas askorbinowy i ca³kowity stan antyoksyda-
cyjny bior¹ udzia³ w wielu mechanizmach patofizjo-
logicznych wywo³ywanych niedoborem pokarmowym
magnezu i miedzi u krów mlecznych, celem badañ by³o

okre�lenie wp³ywu tych biopierwiastków
na aktywno�æ i stê¿enie wy¿ej wymienio-
nych wska�ników we krwi krów w rejo-
nach niedoborowych.

Materia³ i metody
Badania przeprowadzono w trzech rejo-

nach: I � kontrolnym, II i III � do�wiadczal-
nym, gdzie obserwacji klinicznej poddano po

50 krów rasy czarno-bia³ej w wieku oko³o 6 lat. Ponadto
w ka¿dym z nich dok³adnie przebadano po 11 osobników.
Wszystkie zwierzêta otrzymywa³y paszê, w której zapo-
trzebowanie na mied� i magnez by³o deficytowe (23).
W okresie letnim krowy przebywa³y na pastwisku i dodat-
kowo otrzymywa³y paszê tre�ciw¹. W okresie zimowym
zwierzêta trzymano na stanowiskach wysokich wi¹zanych
i podawano im siano, buraki pastewne oraz paszê tre�ciw¹.

Dzienna dawka pokarmowa by³a
zbilansowana pod wzglêdem bia³-
kowo-energetycznym, zgodnie
z przyjêtymi normami (23). Przed
rozpoczêciem badañ poszczegól-
ne rodzaje pasz poddano analizie
mineralnej w celu okre�lenia za-
warto�ci magnezu oraz miedzi
(tab. 1). W okresie od jednego
miesi¹ca przed porodem do koñ-
ca drugiego miesi¹ca po porodzie

krowy z grupy II otrzymywa³y mied� w formie siarczanu
miedzi (CuSO

4
 × 5 H

2
O), natomiast osobniki z grupy III

magnez w formie tlenku magnezowego (MgO) (tab. 2).
Dodatki mineralne podawano codziennie poprzez wymie-
szanie ich z pasz¹ tre�ciw¹ w ilo�ci zapewniaj¹cej oczeki-
wane stê¿enie (tab. 3).

Mied� i magnez oznaczono metod¹ p³omieniowej ab-
sorpcji atomowej z korekcj¹ t³a. Paszê poddano uprzednio
mineralizacji w mieszaninie stê¿onych kwasów (HNO

3
,

HClO
3
, H

2
SO

4
) w stosunku 20 : 4 : 1.

Krew do badañ pobierano trzykrotnie z ¿y³y szyjnej ze-
wnêtrznej rano, przed pierwszym karmieniem w terminach:
a � 3 dni przed porodem, b � 2 dni po porodzie i c � w szczy-
cie laktacji. W celu oznaczenia miedzi i magnezu wyko-
rzystano plastikowe probówki bez koagulantów. Surowicê
krwi poddano mineralizacji na sucho przez spalanie w pie-
cu elektrycznym w temperaturze 450°C. Do oznaczenia
aktywno�ci dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) we krwi
u¿yto probówek z heparyn¹. Aktywno�æ SOD oznaczano
w erytrocytach przy pomocy testu RANSOD firmy Ran-
dox Laboratories Ltd. Erytrocyty pozyskane poprzez czte-
rokrotne p³ukanie pe³nej krwi w soli fizjologicznej, podda-
no hemolizie. Wed³ug ogólnie stosowanej metodyki wyko-
rzystano ksantynê i oksydazê ksantynow¹ w charakterze
generatorów anionorodników ponadtlenkowych, które
wchodz¹ w reakcje z solami p-jodonitrotetrazolu, wytwa-
rzaj¹c ró¿owy barwnik formazynowy. Pomiaru aktywno�-
ci SOD dokonano na podstawie hamowania reakcji barw-
nej przy d³ugo�ci fali 505 nm. Stê¿enie hemoglobiny (Hb)
we krwi oznaczono przy pomocy analizatora hematologicz-
nego HC-510. Stê¿enie ceruloplazminy (CP) w surowicy
krwi badano metod¹ Sundermanna i Namoto w modyfika-
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Tab. 1. �rednie stê¿enie magnezu i miedzi w dawce pokarmowej krów z po-
szczególnych grup przed suplementacj¹ (n = 5; �x ± s)

Tab. 2. Dawki dodatków magnezu i miedzi podawane kro-
wom z poszczególnych grup
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Tab. 3. �rednie stê¿enie magnezu i miedzi w dawce pokarmowej krów z poszczególnych
grup po suplementacji (n = 5; �x ± s)
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cji Grysa (8). Metoda oparta jest na katalizowaniu przez
ceruloplazminê utleniania p-fenylenodiaminy do barwnego
produktu reakcji, tworz¹cego siê przy pH 5,4, mierzonego
metod¹ spektrofotometryczn¹ przy d³ugo�ci fali 530 nm.
Stê¿enie kwasu askorbinowego (AA) i dialdehydu malo-
nowego (MDA) oznaczano wg Grysa (9, 10). Ca³kowity
stan antyoksydacyjny (TAS) w osoczu krwi mierzono za
pomoc¹ testu Total Antyoksydant Status firmy Randox.
W metodzie wykorzystuje siê w³a�ciwo�ci sulfonianu 2,2-
dwuazyno 3-etylobenzotiazoliny (ABTS), który inkubowa-
ny z metmioglobin¹ i nadtlenkiem wodoru uwidacznia ak-
tywno�æ peroksdazow¹ i ulega przekszta³ceniu w kationo-
rodnik ABTS o niebieskozielonym zabarwieniu, mierzony
przy d³ugo�ci fali 600 nm. Otrzymane wyniki badañ przed-
stawiono w formie �rednich arytmetycznych i odchyleñ
standardowych oraz poddano obliczeniom statystycznym
przy pomocy testu t-Studenta.

Wyniki i omówienie
Badania nad etiologi¹ i patofizjologi¹ chorób byd³a

wystêpuj¹cych w okresie oko³oporodowym, w których
uwzglêdniano potencja³ prooksydacyjno-antyoksyda-
cyjny, zosta³y zapocz¹tkowane w Polsce ponad dwa-
dzie�cia lat temu. Na przestrzeni tego czasu stwier-
dzono, ¿e znaczna liczba pojawiaj¹cych siê zaburzeñ
w rozrodzie, schorzeñ gruczo³u mlekowego i zaburzeñ
metabolicznych byd³a w okresie przej�ciowym mo¿e
wi¹zaæ siê z trudno�ciami w utrzymaniu w³a�ciwego,
wewn¹trzkomórkowego stanu oksydacyjno-redukcyj-
nego, zale¿nego, miêdzy innymi, od stê¿enia wolnych
rodników ró¿nego pochodzenia, reaktywnych form tle-
nu oraz stopnia wydolno�ci zró¿nicowanych endogen-
nych systemów antyoksydacyjnych. Zaburzenie rów-
nowagi miêdzy stanem prooksydacyjnym a wydolno�-
ci¹ uk³adu antyoksydacyjnego doprowadza do wyst¹-
pienia stresu oksydacyjnego. Pojawiaj¹ce siê zmiany
chorobowe u byd³a maj¹ zwykle charakter niedo-

krwienno-martwiczo-degeneracyjny i s¹ obserwowa-
ne we wszystkich uk³adach. Ponadto mo¿e dochodziæ
do uszkodzenia DNA, którego skutkami s¹: upo�le-
dzenie transkrypcji genów oraz procesy nowotworze-
nia (1). U ich podstaw mo¿na znale�æ szereg zaburzeñ
prooksydacyjno-antyoksydacyjnych przesuniêtych
w kierunku wzmo¿onego utleniania.

U krów pochodz¹cych z trzech terenów niedoboro-
wych stwierdzano przypadki wystêpowania ostrej for-
my tê¿yczki pastwiskowej oraz nieliczne przypadki
odbarwienia w³osa czarnego na rudy w okolicy szyi,
³opatki i wokó³ oczu. Wyniki obserwacji klinicznej
wykaza³y wiêc zwi¹zek z obni¿onym stê¿eniem za-
równo magnezu, jak i miedzi w paszy, któr¹ otrzymy-
wa³y krowy przed suplementacj¹ (tab. 1) ze stê¿eniem
tych biopierwiastków w surowicy krów z grupy kon-
trolnej I (tab. 4). Pasza krów pochodz¹ca ze wszyst-
kich trzech rejonów zawiera³a do�æ niskie stê¿enia
magnezu (tab. 1). Natomiast po suplementacji zawar-
to�æ magnezu w grupie III wzros³a (tab. 2). Stê¿enie
miedzi w paszy krów pochodz¹cych z badanych re-
gionów by³o tak¿e do�æ niskie, przy czym w okresie
letnim by³o wy¿sze ni¿ w zimowym (tab. 1). Zmiany
w zawarto�ci magnezu i miedzi w paszy mia³y wp³yw
na stê¿enie tych pierwiastków w surowicy krów. Z da-
nych (tab. 4) wynika, ¿e stê¿enie magnezu we krwi
krów grupy kontrolnej � nie otrzymuj¹cej dodatków
mineralnych � by³o do�æ niskie, natomiast w grupie
do�wiadczalnej III, otrzymuj¹cej dodatek tlenku ma-
gnezu statystycznie istotnie wros³o. Stê¿enie tego mik-
roelementu w surowicy krów zdrowych wynosi 0,50-
-1,45 mmol/dm3 (25). Stê¿enie miedzi w surowicy
krów z grupy kontrolnej by³o stosunkowo niskie. Pra-
wid³owe stê¿enie tego biopierwiastka u zdrowych
krów wynosi 10,2-17,3 µmol/dm3 (37). W grupie krów
do�wiadczalnych, otrzymuj¹cych mied� by³o ono sta-

Obja�nienia: a, b, c � pobrania krwi; * � ró¿nica istotna przy p £ 0,05 miêdzy �rednimi grupy I (kontrolnej) a analogicznymi warto�-
ciami z grup II i III (do�wiadczalne); ** � istotno�æ przy p £ 0,01 j.w.

Tab. 4. Status prooksydacyjno-antyoksydacyjny we krwi krów z poszczególnych grup (n = 11; �x ± s)
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tystycznie istotnie wy¿sze, przy czym najni¿sze by³o
w szczycie laktacji, za� najwy¿sze � drugiego dnia
po porodzie. Z przeprowadzonych badañ wynika, ¿e
najwy¿sze stê¿enia magnezu, podobnie jak miedzi, ob-
serwowano w surowicy krów, któr¹ otrzymano w wy-
niku pobrania drugiego dnia po porodzie, nieco ni¿-
sz¹ na 3 dni przed porodem i najni¿sz¹ w szczycie lak-
tacji. Stanowiæ to mo¿e wynik, miêdzy innymi, zwiêk-
szonej eliminacji jonów miedzi z hepatocytów do ¿ó³-
ci celem uniemo¿liwienia jej udzia³u w reakcji Fento-
na i tworzenia ochrony organizmu przed ewentualnym
stresem oksydacyjnym oraz zabezpieczeniem ustroju
przed zagro¿eniem infekcjami. W celu ograniczenia
szkodliwego dzia³ania prooksydacyjnego ocenianego
na podstawie wzrostu stê¿enia dialdehydu malono-
wego we krwi krów z grupy I pozbawionej wp³ywu
dodatkowych dawek miedzi i cynku (tab. 4) zaobser-
wowano wzrost aktywno�ci szeregu mechanizmów
ochronnych, okre�lanych wspólnym mianem potencja-
³u antyoksydacyjnego. Wa¿n¹ rolê w ochronie przed
reaktywnymi formami tlenu spe³niaj¹ enzymy, a g³ów-
nie dysmutaza ponadtlenkowa, ceruloplazmina, zespó³
moleku³ niskocz¹steczkowych okre�lonych mianem
ca³kowitego stanu antyoksydacyjnego (TAS) i kwas
askorbinowy. Dysmutaza ponadtlenkowa odpowie-
dzialna jest za przebieg reakcji dysmutacji. Polega ona
na naprzemiennym utlenianiu przez anionorodnik po-
nadtlenkowy jonów miedziawych (Cu+): SOD � Cu+

+ O
2
�� + 2 H+ ® SOD � Cu2+ + H

2
O

2
, oraz redukcji

jonów miedziowych (Cu2+): SOD � Cu2+ + O
2

�� ®
SOD � Cu+ + O

2
. Mied� wchodzi w sk³ad grupy pro-

stetycznej SOD i dlatego, jak widaæ z przedstawio-
nych reakcji, jest jednym z najwa¿niejszych mikroele-
mentów bior¹cych udzia³ w zachowaniu miedzioza-
le¿nej równowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej.
Enzym charakteryzuje siê najwiêksz¹ oporno�ci¹ na
wysokie stê¿enie produktów katalizowanej przez sie-
bie reakcji. Upowa¿nia to do stwierdzenia, ¿e dysmu-
tazy s¹ enzymami stabilnymi i zachowuj¹ aktywno�æ
w szerokim zakresie pH. Nagromadzenie nadtlenku
wodoru powoduje jednak inaktywacjê dysmutaz (27,
29, 40). U byd³a obni¿on¹ aktywno�æ enzymu zaob-
serwowano przy niedoborach miedzi i magnezu, jak
równie¿ przy zatrzymaniu ³o¿yska oraz zapaleniu gru-
czo³u mlekowego (14, 16, 17), dlatego do�æ czêsto ak-
tywno�æ dysmutazy ponadtlenkowej jest uznawana za
wska�nik zaopatrzenia krów w mied� (20). Najwy¿sz¹
aktywno�ci SOD zaobserwowano 2. dnia po porodzie
(b) we wszystkich badanych grupach. W grupie kon-
trolnej poziom aktywno�ci SOD by³ najni¿szy (tab. 4).

Magnez równie¿ bierze udzia³ w utrzymaniu rów-
nowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej (18), co
potwierdzaj¹ praktyczne obserwacje lekarzy wetery-
narii klinicystów. Przy niedoborach tego pierwiastka
zarówno u zwierz¹t laboratoryjnych, jak i u byd³a za-
obserwowano spadek aktywno�ci dysmutazy ponad-
tlenkowej w p³ynach ustrojowych o ponad 50% (31,
35). Po suplementacji magnezem dosz³o do wzrostu

aktywno�ci SOD we krwi krów mlecznych (tab. 4).
Obni¿enie jego stê¿enia w surowicy prowadziæ mo¿e
do zapocz¹tkowania kaskady reakcji prowadz¹cych do
produkcji czynników pozapalnych i prooksydacyjnych
oraz upo�ledzenia odpowiedzi immunologicznej (31).
Zaobserwowano, ¿e obni¿enie stê¿enia magnezu w p³y-
nach ustrojowych prowadzi³o do wzrostu stê¿eñ cyto-
kin (interleukiny 1 i 2), katecholamin, histaminy, eiko-
zanoidów, prostaglandyny � PGE

2
, bia³ek ostrej fazy,

substancji P, reaktywnych form tlenu (4, 28, 39) oraz
tkankowych antyoksydantów, takich jak: kwas askor-
binowy, witamina E i glutation (4, 38). W dostêpnym
pi�miennictwie pojawiaj¹ siê informacje na temat z³o-
¿onych interakcji pomiêdzy cytokinami a dysmutaz¹
ponadtlenkow¹ (3). Dowiedziono tak¿e, ¿e Il-1â oraz
w mniejszym stopniu Il-6 s¹ odpowiedzialne za rozre-
gulowanie ochrony antyoksydacyjnej w chondrocytach
w przebiegu zapalenia ko�ci i stawów. Najprawdopo-
dobniej odbywa siê to na drodze hamowania ekspresji
genów Cu/Zn SOD i EC-SOD g³ównie przez Il-1â.
W dalszym etapie, w zwi¹zku z nagromadzeniem siê
H

2
O

2
 w mitochondriach dochodzi do ich uszkodzenia

(27). W badaniach nadtlenkowego uszkodzenia p³uc
zauwa¿ono wspólny wp³yw SOD i Il-10 na zmniej-
szenie siê aktywno�ci apoptotycznej pneumocytów, co
mia³oby korzystny wp³yw na procesy naprawcze w p³u-
cach (14). Cytokiny mog¹ wp³ywaæ dodatnio na eks-
presjê SOD (26).

Zawarto�æ ceruloplazminy we krwi krów otrzymu-
j¹cych dodatek miedzi z grupy II by³a najwy¿sza, za�
nieco ni¿sza w grupie III. W�ród krów z grupy II naj-
wy¿sze stê¿enie miedzi by³o drugiego dnia po poro-
dzie, a nastêpnie w szczycie laktacji, natomiast naj-
ni¿sze 3 dni przed porodem. Warto�æ TAS by³a najwy¿-
sza tak¿e we krwi krów z grupy II, przy czym stê¿enie
najwy¿sze stwierdzono 3 dni przed porodem (podob-
nie jak u krów z grupy II), natomiast jedynie nieco
wy¿sze dwa dni po porodzie i najni¿sze w szczycie
laktacji. Równie¿ najwy¿sze stê¿enie kwasu askorbi-
nowego stwierdzono u krów z grupy II, przy czym naj-
wy¿sze by³o w szczycie laktacji, nieco ni¿sze 3 dni
przed i 2 dni po porodzie. Wy¿sze stê¿enie kwasu
askorbinowego mo¿e stymulowaæ reakcjê Fentona, pe³-
ni¹c¹ funkcjê reduktora jonów metali przej�ciowych
(13). Wyniki uzyskanych badañ wskazuj¹ na stymulu-
j¹cy wp³yw dodatków miedzi i magnezu na wa¿niej-
sze wska�niki stanu antyoksydacyjnego, przy czym
wp³yw miedzi jest silniejszy ni¿ magnezu. Szczegól-
nie wyra�ne oddzia³ywanie miedzi zaobserwowano
w okresie oko³oporodowym. Okres przej�ciowy u krów
charakteryzuje siê na ogó³ obni¿eniem rezerwy anty-
oksydacyjnej. Prowadzi to do zwiêkszonej zapadal-
no�ci na choroby metaboliczne i zaka�ne, dlatego uza-
sadnione s¹ zalecenia stosowania podwy¿szonych stê-
¿eñ sk³adników mineralnych i witamin (26). Pomimo
znacznego postêpu badañ wyja�niaj¹cych mechanizm
wp³ywu magnezu na aktywno�æ prooksydacyjno-an-
tyoksdacyjn¹ u byd³a jest on nadal mniej poznany ni¿
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wp³ywu miedzi. Obecnie uwa¿a siê, ¿e zarówno mied�,
jak i magnez pe³ni¹ wa¿n¹ role w enzymatycznych
mechanizmach ochrony antyoksydacyjnej u byd³a
mlecznego w okresie oko³oporodowym. Wyniki otrzy-
manych badañ potwierdzaj¹ celowo�æ stosowania an-
tyoksydacyjnej profilaktyki i terapii mineralnej u krów
w okresie oko³oporodowym.
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