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Okres oko³oporodowy u krów, oprócz zmian hor-
monalnych, cechuje siê spadkiem spo¿ycia suchej
masy, ujemnym bilansem energetycznym oraz meta-
bolicznymi konsekwencjami tego stanu. Wa¿nym
zjawiskiem jest tak¿e zmniejszenie rezerwy antyoksy-
dacyjnej ustroju oraz immunosupresja. Zmiany te pre-
dysponuj¹ do czêstszej zapadalno�ci na choroby za-
ka�ne po wycieleniu oraz opó�nienia inwolucji maci-
cy (6, 8, 9, 22). Powszechnie zaleca siê w okresie przej-
�ciowym stosowanie zwiêkszonych dawek witamin
i mikroelementów, aby wyrównaæ ich straty zwi¹zane
z produkcj¹ siary i mleka, jak te¿ zapewniæ równowa-
gê proantyoksydacyjn¹ ustroju. Zasadno�æ stosowania
zwiêkszonych dawek preparatów antyoksydacyjnych
w okresie oko³oporodowym potwierdzaj¹ wyniki ob-
serwacji klinicznych (1, 18).

Prze¿uwacze cechuj¹ siê zdolno�ci¹ syntezy kwasu
askorbinowego i nie jest on istotnym sk³adnikiem daw-
ki pokarmowej. Zwiêkszone zapotrzebowanie na wit.
C w okresie przej�ciowym uwarunkowane jest utrat¹
tej witaminy z mlekiem, niskim poziomem glukozy
w zwi¹zku z ujemnym bilansem energetycznym, ma
te¿ zwi¹zek ze stresem tlenowym. Jeden kilogram
mleka zawiera oko³o 17 mg wit. C (5). Witamina ta
syntetyzowana jest w w¹trobie z glukozy na drodze
przemian kwasu uronowego. Jest ona najsilniejszym
antyoksydantem fazy hydrofilowej, o silnych w³a�ci-
wo�ciach redukuj¹cych. Oprócz dzia³ania antyoksyda-
cyjnego wit. C bierze udzia³ w biosyntezie hormonów
sterydowych i peptydowych, a jej najwy¿sze stê¿enie
wystêpuje w przysadce mózgowej, nadnerczach i go-
nadach (19). Przypuszcza siê, ¿e granulocyty obojêt-
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Summary

The aim of the study was to examine the influence of Se, vitamins E and C injections before parturition
(in the recommended doses) on the activity of leucocytes and antioxidative status of blood in cows during
the puerperal period. Blood samples from 32 cows constituted the material for laboratory tests. Three weeks
before the expected parturition 16 cows were treated with a single injection of 500 mg of vitamin E as
tocopherol acetate, and 5 mg of sodium selenite. In addition, the animals were injected intramuscularly with
2.5 g of vitamin C for five consecutive days. The control group consisted of 16 cows that did not receive the
above mentioned antioxidants. Blood samples were collected twice before the parturition and in 1, 2 and
4 weeks after it. T lymphocytes subpopulations were evaluated by flow cytometry (FACS Calibur Becton �
Dickinson). Total antioxidative status was determined on the basis of TAS, SOD, GSH-Px and CAT activity
(using Randox and Oxis test kits). Spontaneous and induced chemiluminescence (CL) of neutrophils in whole
blood was measured (Luminometr BioOrbit 1251) using opsonized zymosan (OZ) and phorbol myristate
acetate (PMA) as stimulators. The study showed that the primary manner to induce phagocytic activity during
the puerperal period is through an extrareceptor mechanism. After parturition the antioxidative defense
system is weakened and injections of antioxidative preparations improve the pro-antioxidative balance of the
organism. The injected Antioxidants also increased T lymphocytes proliferation. The antioxidative prepara-
tions in the applied doses do not stimulate the oxidative burst of the granulocytes. The obtained results suggest
that the injection of vitamins C, E and Se in doses recommended by manufacturers should be made in the last
week before parturition.

Keywords: cows, puerperal period



Medycyna Wet. 2007, 63 (5) 567

noch³onne (PMN) s¹ g³ównym no�nikiem witaminy
C w organizmie. Stymulacja PMN wp³ywa na du¿y
pobór kwasu askorbinowego przez te komórki. Pod-
czas aktywacji neutrofilów zewn¹trzkomórkowa wi-
tamina C utleniana jest do kwasu dehydroaskorbino-
wego, który preferencyjnie transportowany jest do
komórki, gdzie ulega redukcji do kwasu askorbino-
wego (28).

Metabolizm kwasu askorbinowego u byd³a jest bar-
dzo szybki. Stwierdzono, ¿e po do¿ylnym podaniu
300 g askorbinianu sodowego najwy¿sze stê¿enie ob-
serwowano po 10 min., a powrót do poziomu przed
infuzj¹ nast¹pi³ po 5 godzinach (17). Równie¿ po do-
ustnej suplementacji, w dawce 40 g/dzieñ przez 5 dni,
widoczny by³ wzrost koncentracji wit. C w krwi, a mak-
symaln¹ warto�æ zmierzono w 30 godzinie trwania
do�wiadczenia. U krów z ostr¹ postaci¹ coli-mastitis
obserwowano obni¿enie stê¿enia wit. C spowodowa-
ne zarówno zmniejszeniem syntezy kw. askorbino-
wego, jak i wzrostem wychwytu tego kwasu przez
komórki (30). Kwas askorbinowy bierze tak¿e udzia³
w regeneracji wit. E. Askorbinian redukuje rodnik
a-tokoferolowy, �odnawiaj¹c� wit. E, przy czym sam
tworzy rodnik askorbylowy, ulegaj¹cy dalszej reduk-
cji do kwasu dehydroaskorbinowego. Przy udziale glu-
tationu reduktaza dehydroaskorbinianowa odtwarza
pierwotn¹ formê wit. C. Nie stwierdzono jednak kore-
lacji miêdzy stê¿eniem witaminy E i C w osoczu (29).
Dzia³anie witaminy C i E ma charakter synergistycz-
ny. Nale¿¹ one do grupy antyoksydantów przerywaj¹-
cych ³añcuch reakcji wolnorodnikowych przez bezpo-
�redni¹ reakcjê z wolnymi rodnikami. Wp³ywaj¹ te¿
na odpowied� immunologiczn¹ (22).

Witamina E jest najsilniejszym antyoksydantem fazy
hydrofobowej. Wraz z selenem jest integralnym sk³ad-
nikiem systemu antyoksydacyjnego komórek. W okre-
sie oko³oporodowym obserwuje siê spadek poziomu
witaminy E i Se. Jest on nie tylko zwi¹zany z utrat¹
wit. E z mlekiem, gdy¿ u krów poddanych mastekto-
mii obserwowano obni¿enie stê¿enia wit. E i b-karo-
tenu (7). Sugeruje to, ¿e gruczo³ mlekowy nie jest je-
dynym czynnikiem determinuj¹cym stê¿enie tych
sk³adników. Mo¿na przypuszczaæ, ¿e obserwowane
zjawisko zwi¹zane jest ze zmniejszeniem rezerwy an-
tyoksydacyjnej organizmu w okresie oko³oporodowym
na skutek stresu tlenowego (4). Witamina E dzia³a sta-
bilizuj¹co na b³ony komórkowe leukocytów. Nara¿o-
ne s¹ one w wiêkszym stopniu na procesy peroksyda-
cyjne, gdy¿ ich b³ony komórkowe zawieraj¹ wiêcej
nienasyconych kwasów t³uszczowych w porównaniu
do innych komórek. Witamina ta wzmaga tak¿e bla-
stogenn¹ odpowied� zarówno limfocytów T, jak i B
(1).

Celem badañ by³a ocena wp³ywu iniekcji selenu, wit.
E i C przed porodem (w dawkach zalecanych przez
producentów) na aktywno�æ leukocytów i status anty-
oksydacyjny krwi krów w okresie przej�ciowym.

Materia³ i metody
Badania przeprowadzono w okresie jesienno-zimowym

w 2 gospodarstwach. ¯ywienie oparte by³o na kiszonce
z kukurydzy, sianokiszonce oraz paszy tre�ciwej przygoto-
wywanych w gospodarstwach (ca³oroczna monodieta).
�rednia wydajno�æ wynosi³a 7200 kg mleka za 305 dni lak-
tacji. Materia³em do badañ laboratoryjnych by³a krew od
32 krów (po 16 z ka¿dego gospodarstwa). Na 3 tygodnie
przed spodziewanym porodem po 8 krów w ka¿dym go-
spodarstwie otrzyma³o jednorazow¹ iniekcjê 500 mg wit. E
w postaci octanu tokoferolu i 5 mg seleninu sodu. Oprócz
tego przez 5 kolejnych dni zwierzêtom aplikowano domiê�-
niowo po 2,5 g wit. C. Grupê kontroln¹ dla nich stanowi³o
po 8 krów, które nie otrzymywa³y ww. preparatów.

Krew pobrano dwukrotnie przed porodem (�3./�2. i �1.
tydzieñ) oraz w 1., 2. i 4. tygodniu po porodzie. Wska�niki
hematologiczne oznaczono przy u¿yciu analizatora Sysmex
F800. Oceniono sk³ad odsetkowy subpopulacji limfocytów
T (CD2, CD4, CD8) metod¹ cytometrii przep³ywowej
(FACS Calibur firmy Becton � Dickinson) przy u¿yciu prze-
ciwcia³ monoklonalnych firmy Serotec. Jako kontroli izo-
topowej u¿yto mysich przeciwcia³ IgG1 (Sigma). Ogól-
noustrojow¹ równowagê antyoksydacyjn¹ oceniono na pod-
stawie ca³kowitego stanu antyoksydacyjnego (TAS) suro-
wicy, aktywno�ci dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) w ery-
trocytach, peroksydazy glutationowej (GSH-Px) i katalazy
(CAT) w pe³nej krwi (zestawy Randox i Oxis). Dokonano
te¿ pomiarów luminolozale¿nej chemiluminescencji (CL)
spontanicznej i indukowanej neutrofilów w pe³nej krwi
(Luminometr BioOrbit 1251), jako markera metabolizmu
tlenowego tych komórek. Pomiary prowadzono metod¹ ki-
netyczn¹ przez 40 minut w temp. 38°C, dokonuj¹c pomia-
ru CL w odstêpach 5-minutowych. Uzyskane wyniki przed-
stawiono jako �integrate�, czyli pole powierzchni pod krzy-
w¹ chemiluminescencji w badanym przedziale czasowym
wyra¿aj¹ce ca³kowit¹ ilo�æ �wiat³a wyemitowan¹ przez
komórkê w tym czasie (mV). Jako stymulatorów CL u¿yto
opsonizowany zymosan (OZ) i octan mirystynianu forbolu
(PMA).

Do weryfikacji statystycznej danych zastosowano test
t-Studenta i analizê wariancji z programu Statistica.

Wyniki i omówienie
Nie stwierdzono ró¿nic w parametrach hematolo-

gicznych miêdzy grup¹ kontroln¹ i do�wiadczaln¹.
Najni¿szy poziom CL spontanicznej i indukowanej,
zarówno drog¹ receptorow¹, jak i pozareceptorow¹,
odnotowano w pierwszym tygodniu po porodzie
(tab. 1). W 4. tygodniu laktacji zaobserwowano wzrost
poziomu CL do warto�ci wyj�ciowej, tj. stanu z �3./�2.
tygodnia przed porodem zarówno w grupie do�wiad-
czalnej, jak i kontrolnej. Spadek CL spontanicznej
w 1. tygodniu po porodzie, zarówno w grupie do�wiad-
czalnej, jak i kontrolnej, by³ statystycznie istotny. Po-
danie zestawu preparatów antyoksydacyjnych nie
wp³ynê³o na wielko�æ wybuchu tlenowego granulocy-
tów w kolejnych tygodniach (tab. 1). Stwierdzono te¿,
¿e PMN lepiej odpowiada³y na stymulacjê PMA, nie-
zale¿nie od podania antyoksydantów, a ró¿nice by³y
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istotne. Wskazuje to, ¿e droga
pozareceptorowa jest g³ówn¹
drog¹ pobudzenia PMN w okre-
sie oko³oporodowym. Nale¿y
podkre�liæ, ¿e ka¿da krowa ce-
chowa³a siê indywidualnym po-
ziomem aktywno�ci PMN, co
wskazuje na du¿¹ zmienno�æ
osobnicz¹. Aktywno�æ PMN za-
le¿y tak¿e od wieku i fazy lakta-
cji (21). U zwierz¹t cechuj¹cych
siê deficytem wit. E i Se zmie-
niony jest metabolizm kwasu
arachidonowego. Metabolit tego
kwasu, leukotrien B4, produkowany przez PMN
i makrofagi, jest istotny dla odpowiedzi komórki na
czynnik zapalny. St¹d te¿ u zwierz¹t z deficytem wit.
E i Se dochodzi do os³abienia funkcji PMN. Wzglêd-
ny deficyt antyoksydantów mo¿e przyczyniæ siê tak¿e
do os³abienia kurczliwo�ci macicy. U krów otrzymu-
j¹cych na 10 i 5 dni przed porodem iniekcje 3000 IU
witaminy E obserwowano wy¿szy wska�nik wewn¹trz-
komórkowego zabijania bakterii w czasie porodu
w porównaniu do krów otrzymuj¹cych placebo. Nie
stwierdzono ró¿nic w wielko�ci indeksu fagocytarne-
go i procencie neutrofilów fagocytuj¹cych (10). W in-
nym eksperymencie krowy otrzymywa³y 500 mg wit. E
(680 IU) i 50 mg Se na 21 dni przed porodem oraz
w 30. i 80. dniu po porodzie. Zastosowanie ww. daw-
ki nie spowodowa³o zmian w stê¿eniu wit. E w oso-
czu, nie odnotowano równie¿ korzystnego wp³ywu na
wska�niki rozrodu w okresie poporodowym (26).

Subpopulacje limfocytów T przedstawiono w tab. 2.
Wynika z niej, ¿e grupa do�wiadczalna cechowa³a siê
istotnie wy¿szym odsetkiem limfocytów CD2, CD4
przed porodem. W 1. tygodniu po porodzie odsetek
limfocytów CD2, CD4 i CD8 by³ podobny w obu gru-
pach, natomiast w 2. tygodniu laktacji krowy do�wiad-
czalne cechowa³y siê ni¿szym odsetkiem limfocytów
CD4. W 4. tygodniu laktacji nast¹pi³ ponowny wzrost
odsetka limfocytów CD2, CD4. Zmniejszenie popu-
lacji limfocytów T (CD2, CD4, CD8) w okresie oko-
³oporodowym mo¿e wi¹zaæ siê z immunosupresj¹ ob-
serwowan¹ w tym czasie. Najmniejszy procentowy
udzia³ ww. komórek w krwi obwodowej obserwuje siê
w pierwszym dniu po porodzie (12). Zmiany subpo-

pulacji limfocytów T w cyklu badañ nie by³y statys-
tycznie istotne, przypuszczalnie ze wzglêdu na tygod-
niowe przedzia³y czasowe pobierania próbek. Immu-
nosupresja w okresie oko³oporodowym zwi¹zana jest
zarówno z os³abieniem zdolno�ci bakteriobójczych
neutrofilów, jak i s³absz¹ odpowiedzi¹ limfocytów na
stymulacje mitogenami. G³ówna rola limfocytów T
zwi¹zana jest z rozpoznaniem specyficznych antyge-
nów i dzia³aniem jako komórki efektorowe oraz regu-
lacj¹ intensywno�ci odpowiedzi immunologicznej.
Uzyskane wyniki s¹ podobne do danych z pi�mien-
nictwa (15, 25). Po porodzie obserwuje siê wzrost
komórek CD4 w porównaniu do ostatniego tygodnia
przed porodem. Limfocyty T pomocnicze s¹ aktywa-
torem zarówno humoralnej, jak i komórkowej odpo-
wiedzi uk³adu immunologicznego. Ni¿szy odsetek
populacji CD4 w grupie do�wiadczalnej, w 2. tygod-
niu laktacji mo¿e byæ skutkiem wcze�niejszej stymu-
lacji uk³adu immunologicznego. Limfocyty CD4 s¹ zdol-
ne do indukcji mobilizacji neutrofilów w sposób anty-
genowo swoisty. W grupie do�wiadczalnej, przed po-
rodem, indeks CD4/CD8 by³ wy¿szy ni¿ 2, natomiast
w grupie kontrolnej w tym samym czasie wynosi³ 1,64
i 1,62. Po porodzie ww. indeks by³ podobny w obu
grupach. Najni¿sz¹ warto�æ CD4/CD8 obserwowano
w grupie kontrolnej w tygodniu poprzedzaj¹cym po-
ród. Mo¿na przyj¹æ, ¿e indeks ten jest wska�nikiem
immunosupresji typowej dla okresu przej�ciowego.
Nie wszyscy uwa¿aj¹ go jednak za warto�ciowy wska�-
nik, gdy¿ zmniejszenie liczebno�ci subpopulacji lim-
focytów T nie jest równoznaczne z obni¿eniem ich
funkcji. Zwraca siê uwagê, ¿e wahania dotycz¹ce

eindogyT
)Vm(anlortnokapurG )Vm(anlazcdaiw�odapurG

SB ZO AMP SB ZO AMP

2�/3� 1664 a 3452± 9621±2695 9182±*8618 7574 a 6332± 1021±6545 0673±*3897

1� 1061±5053 0852±1116 5176±*3288 9352±9873 4441±5826 7984±*8407

1+ 4362 b 3962± 6371±4554 4865±*2646 1782 b 5942± 9961±9074 1132±*7346

2+ 4861±4923 6792±7484 0956±*9517 9012±6263 3451±6114 1774±*8118

4+ 4644 a 9652± 8382±1774 9145±*11601 7655 a 4672± 3803±7135 0865±*9149

Tab. 1. Chemiluminescencja granulocytów krwi krów kontrolnych i do�wiadczalnych
(�rednia ± SD)

Obja�nienie: BS � bez stymulacji, OZ � opsonizowany zymosan, PMA � octan forbolu;
* a, b � ró¿nice istotne dla p < 0,05

eindogyT
anlortnokapurG anlazcdaiw�odapurG

%2DC %4DC %8DC 8DC/4DC %2DC %4DC %8DC 8DC/4DC

2�/3� 59,8±30,25 47,8±35,03 86,5±26,81 46,1 78,6±*55,06 44,6±*61,93 12,5±42,81 51,2

1� 36,51±06,74 67,7±17,62 32,7±05,61 26,1 19,8±37,65 81,8±*33,63 28,5±87,61 61,2

1+ 99,01±28,35 46,9±03,33 06,3±59,61 69,1 54,21±92,85 34,21±28,33 90,4±39,81 97,1

2+ 35,21±99,75 33,5±40,53 15,8±19,22 64,1 66,6±23,35 73,5±*97,82 38,5±35,81 55,1

4+ 12,9±78,85 68,11±75,03 29,7±93,32 13,1 83,5±32,65 15,8±98,13 74,4±96,02 45,1

Tab. 2. Subpopulacje limfocytów T w krwi krów kontrolnych i do�wiadczalnych (�rednia ± SD)

Obja�nienie: * jak w tab. 1
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subpopulacji limfocytów T w okresie oko³oporodo-
wym s¹ bardziej rezultatem rozpoczêcia laktacji i stresu
metabolicznego z tym zwi¹zanego, a tak¿e porodu ni¿
zaburzeñ stanu zdrowia (13, 24, 27). Funkcja lim-
focytów w tym okresie jest determinowana tak¿e
kondycj¹ krów. U krów nadmiernie ot³uszczonych, ce-
chuj¹cych siê wiêksz¹ mobilizacj¹ tkanki t³uszczowej
i wysokim poziomem wolnych kwasów t³uszczowych,
obserwuje siê zmniejszenie syntezy IgM i IFN-g oraz
mniejsz¹ zdolno�æ do proliferacji limfocytów w po-
równaniu do krów o �redniej kondycji i chudych
(16).

Status antyoksydacyjny krwi krów przedstawia
tab. 3. W grupie kontrolnej widoczna by³a tendencja
do spadku ca³kowitej pojemno�ci antyoksydacyjnej su-
rowicy (TAS), pocz¹wszy od ostatniego tygodnia przed
porodem, która utrzymywa³a siê w 1. i 2. tygodniu lak-
tacji. Zmniejszenie rezerwy antyoksydacyjnej surowi-
cy jest typowe dla okresu oko³oporodowego (20). Ob-
ni¿enia warto�ci TAS nie obserwowano w grupie su-
plementowanej witaminami C i E oraz selenem. Utrzy-
mywa³a siê ona na sta³ym poziomie w ca³ym cyklu
badañ. W 4. tygodniu laktacji grupa do�wiadczalna ce-
chowa³a siê istotnie wy¿szym poziomem ca³kowitej
pojemno�ci antyoksydacyjnej. Grupa otrzymuj¹ca pre-
paraty antyoksydacyjne cechowa³a siê istotnie wy¿sz¹
warto�ci¹ SOD w �3/�2 tygodniu przed porodem oraz
w 2. tygodniu po porodzie. W grupie tej nie obserwo-
wano po wycieleniu spadku aktywno�ci dysmutazy po-
nadtlenkowej. Wy¿sza by³a równie¿ �rednia warto�æ
GSH-Px przed porodem i w pierwszym tygodniu po
porodzie. Nie by³y to jednak ró¿nice istotne. W 4. ty-
godniu po porodzie grupa do�wiadczalna cechowa³a
siê istotnie ni¿sz¹ warto�ci¹ GSH-Px i CAT.

Trudno jest wyt³umaczyæ, dlaczego aktywno�æ SOD
i GSH-Px by³a wy¿sza w grupie do�wiadczalnej.
Z danych pi�miennictwa wynika, ¿e wzrost aktywno�-
ci tych enzymów jest wynikiem wyczerpywania siê re-
zerw antyoksydacyjnych organizmu na skutek stresu
np. cieplnego (3). Nie zanotowano jednak ró¿nic w ak-
tywno�ci SOD przed i po porodzie w grupie do�wiad-
czalnej, w przeciwieñstwie do grupy kontrolnej, w któ-
rej po porodzie widoczna by³a tendencja do spadku
aktywno�ci tego enzymu. Obni¿enie po porodzie ak-

tywno�ci SOD, która jest Cu/Zn zale¿na, mo¿e byæ
zwi¹zane ze spadkiem zawarto�ci miedzi i cynku
w tkance w¹trobowej w tym okresie (23). Istotne ob-
ni¿enie aktywno�ci SOD po porodzie obserwowano
tak¿e u krów cechuj¹cych siê wydajno�ci¹ powy¿ej
9000 kg mleka (2). Mo¿na przypuszczaæ, ¿e wykaza-
ny wzrost, w porównaniu do grupy kontrolnej, �wiad-
czy o lepszych mo¿liwo�ciach adaptacyjnych. Wska-
zuje to, ¿e ilo�æ selenu, która determinuje aktywno�æ
GSH-Px, dostarczana w dawce pokarmowej pokrywa³a
podstawowe zapotrzebowanie. Aktywno�æ GSH-Px
jest bowiem istotnie skorelowana ze stê¿eniem selenu
w tkankach (11). Istotn¹ dynamikê aktywno�ci tego
enzymu w okresie oko³oporodowym wykazano w li-
zacie erytrocytów i plazmie. Wzrostowi aktywno�ci
w plazmie towarzyszy³ spadek w lizacie (2). W bada-
niach w³asnych poziom katalazy by³ zbli¿ony w obu
grupach. Aktywno�æ enzymów antyoksydacyjnych
uwarunkowana jest tak¿e dostêpno�ci¹ mikroelemen-
tów w dawce pokarmowej (14).

Os³abienie obrony antyoksydacyjnej pocz¹wszy od
ostatniego tygodnia przed porodem mo¿e wi¹zaæ siê,
oprócz stresu tlenowego, z przemieszczeniem siê an-
tyoksydantów fazy hydrofobowej do siary i mleka. Stan
równowagi wraca w 4. tygodniu laktacji. Z pi�mien-
nictwa wynika, ¿e os³abienie obrony antyoksydacyj-
nej obejmuje ostatni tydzieñ ci¹¿y i pierwszy tydzieñ
laktacji (2, 4, 6). Ró¿nica ta mo¿e byæ konsekwencj¹
innej krzywej laktacji badanych krów, innej wydaj-
no�ci i wieku oraz przede wszystkim ró¿nej ilo�ci wi-
tamin i mikroelementów dostarczanych w dawce po-
karmowej.

Z przeprowadzonych badañ wynika, ¿e g³ówn¹ dro-
g¹ pobudzenia aktywno�ci fagocytarnej w okresie oko-
³oporodowym jest droga pozareceptorowa. Po poro-
dzie dochodzi do os³abienia obrony antyoksydacyjnej,
a iniekcja preparatów antyoksydacyjnych poprawia
równowagê pro-antyoksydacyjn¹ ustroju. Wp³ywa tak-
¿e na zwiêkszenie proliferacji limfocytów T. Prepara-
ty antyoksydacyjne w zastosowanych dawkach nie sty-
muluj¹ wybuchu tlenowego granulocytów. Uzyskane
wyniki sugeruj¹, ¿e podanie u¿ytych w do�wiadcze-
niu preparatów antyoksydacyjnych powinno mieæ miej-
sce w ostatnim tygodniu przed porodem.

Tab. 3. Stan antyoksydacyjny krwi krów kontrolnych i do�wiadczalnych (�rednia ± SD)

eindogyT
anlortnokapurG anlazcdaiw�odapurG

SAT
l/lomm

DOS
lm/U

XPG
bHg/U

TAK
bHgm/U

SAT
l/lomm

DOS
lm/U

XPG
bHg/U

TAK
bHgm/U

2�/3� 991,0±642,0 6,84±404 189±146 65±584 481,0±032,0 86±*944 431±766 0,15±854

1� 781,0±312,0 1,04±634 181±816 934 a 28± 301,0±532,0 25±644 962±537 5,011±844

1+ 701,0±802,0 4,92±524 131±916 44±874 051,0±242,0 71±344 032±996 0,511±074

2+ 081,0±202,0 8,35±093 721±045 201±674 031,0±832,0 33±*454 79±435 0,29±294

4+ 871,0±422,0 2,36±014 601±085 825 b 1,67± 851,0±*733,0 74±554 811±*183 3,57±*934

Obja�nienie: * jak w tab. 1.
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