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Rola witaminy A w ksztattowaniu odporno$ci u zwierzqt

Z Instytutu Choréb ZakaZnych i Inwazyjnych Wydzialu Weterynaryjnego AR w Lublinie

Postanowieniem  Zespolu Rzeczoznawcow
Migdzynarodowej Unii Nauk zywienionych
(IUNS) termin witamin A uzywany jest aktu-
alnie jako nazwa ogélna dla wszystkich po-
chodnych B-jononu, wykazujgcych aktywnosc
biologiczng retinolu (36). Najwazniejsze pocho-
dne, bedace jednoczeénie gléwnymi ogniwami
tancucha przemian witaminy A w ustroju, to
retinol, retinal i kwas retinowy. Aktywnogé
biologiczng wykazuje takze dehydroretinol,
jednakze jest ona o okolo 60% nizsza od aktyw-
nosci, jaka w tych samych warunkach przeja-
wia retinol (24, 31, 43).

Poszczegdlne etapy lancucha przemian wita-
miny A w ustroju zalezne sg od rodzaju wpro-
wadzanego zwigzku. W karmie zwierzat wita-
mina A znajduje sig¢ gléwnie w postaci prowi-
taminy, ktérg jest B-karoten, lub tez w przy-
padku pasz przemyslowych w postaci estréw,
najczesciej jako ester kwasu palmitynowego.
Poczatkowym ogniwem przemian ustrojowych
witaminy A jest przejScie B-karotenu, znajdu-
jacego sie w paszy w retinal. W przypadku po-
dania zwierzetom karmy, w sklad ktérej wcho-
dza pochodne witaminy A w postaci estrow,
ich rozklad i powstanie biologicznie c¢zynnej
formy retinolu, jest poczatkowym etapem prze-
mian witaminy A w organizmie zwierzat (34).
Miejscem konwersji B-karotenu do retinalu
i miejscem przemian palmitynianu retinolu w
retinol, jest wedlug aktualnych pogladow glow-
nie Sciana jelita cienkiego (24, 27, 43, 46, 47),
najbardziej intensywne procesy zachodzg w /s
goérnej jego czesci (31, 44). Wedlug Olsona (37,
38) inne tkanki sg réwniez odpowiedzialne za
synteze aktywnych form witaminy A. Ponad-
to obecno$¢ enzymu hydrolizujacego palmity-
nian retinolu wykazano w watrobie szczurow
i kurczat, ferment ten znajdowano takze w
nerkach i w trzustce, zwigzany jest on z frak-
cja jadrowo-mitochondrialng komoérek tych na-
rzadow (2, 37, 38, 43, 60).

Sauberlich (42) uwaza watrobe za narzad, w
komérkach ktérego deponowana jest rezerwa
ustrojowa witaminy A w postaci estréw reti-
nolu i kwasu palmitynowego. We frakeji mi-
krosomalnej komoérek watrobowych zlokalizo-
wano enzym biorgcy udzial w syntezie tych
estrow (6, 31, 40, 42). Przebieg hydrolizy pal-
mitynianu retinolu zachodzi bardzo powoli i
jest zalezny od zapotrzebowania organizmu (51,
54).
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Pierwszym etapem przemian retinolu i po-
Srednim etapem konwersji B-karotenu jest re-
tinal. Do niedawna jego specyficzne dzialanie
W organizmie sprowadzano do udzialu w pro-
cesach fotorecepcji. Winterstein i wsp. (87) oraz
Winterstein i Hegedus (56) wykazali obecnos¢
tego zwiazku w ikrze ryb, watrobie i krwi pta-
kow oraz w watrobie i nadnerczach ssakow.
Stad tez niektérzy autorzy (13, 19, 24, 31, 35)
wskazujg na udzial retinalu w innych proce-
sach fizjologicznych ustroju. Utlenianie reti-
nolu do retinalu jest procesem odwracalnym,
katalizowanym przez dehydrogenaze alkoholo-
wa 1 dehydroreduktaze aldehydowg w obecnos-
ci nukleotydu dwufosfopirydynowego (NAD)
i nukleotydu trojfosfopirydynowego (NADP).
W blonie §luzowe] jelit przebiega takze reak-
cja przemiany retinalu w retinol. Tendencje do
dalszego utleniania retinalu do kwasu retino-
wego wykazano jedynie w badaniach in vitro
(14, 15).

Kwas retinowy jest produktem nieodwracal-
nego utleniania retinalu, wykazuje dziatanie
biologiczne w organizmie zwierzat z wyrazng
awitaminoza A, lagodzac lub powodujgc zanik
objawow chorobowych (12, 20, 41). Szczegodl-
nie zmniejszone przy awitaminozie procesy
wzrostu zwierzat, syntezy mukopolisacharydéw
i kortykosterydéw oraz degeneracja nablonka
blon $luzowych, ulegaly po podaniu kwasu re-
tinowego normalizacji. De Luca (11) sugeruje,
ze kwas retinowy jest dotychczas niezidentyfi-
kowang ,,formg aktywng”’ witaminy A, ktora
bierze bezpos$redni udzial w przemianach me-
tabolicznych. Najwazniejszym przejawem dzia-
lania kwasu retinowego jest pobudzanie wzros-
tu zwierzat, przy czym jego aktywno$¢ w tym
procesie jest nawet wieksza od aktywmosci re-
tinolu (11, 12, 20, 41, 43, 55).

Uogdlniajgc mozna stwierdzié, ze u podstaw
przemian ustrojowych witaminy A lezg proce-
sy jej estryfikacji, hydrolitycznego rozpadu est-
row 1 fermentatywnego utleniania retinolu a
takze procesy konwersji B-karotenu do reti-
nalu.

Do podstawowych funkcji fizjologicznych wi-
taminy A u zwierzat naleza miedzy innymi:

— wplyw na bariery uniemozliwiajgce prze-
nikanie zarazkéw do organizmu,

— udzial w procesach przeciwdzialania rozwo-
jowi zakazenia,



Nr 10

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXXII

— udzial w ksztaltowaniu wlasciwej reakeji
organizmu na zakazenie. Stad tez Mellanby
i Green (28) nadali tej witaminie nazwe
czynnika odpornosciowego.

Do prawidlowego funkcjonowania skory
i blon Sluzowych, aby wlasciwie mogly one
spelnia¢ ochronng role w organiZmie, niezbe-
dny jest odpowiedni poziom witaminy A. W
przypadku nawet nieznacznego obnizenia ilosci
tej witaminy dochodzi do wystapienia wyraz-
nych objawow chorobowych. U zwierzat z awi-
taminozg A skéra staje sie wyraznie ciensza,
zahamowany zostaje prawidlowy wzrost wio-
sow, wybitnie zwiekszony jest proces keraty-
nizacji nablonka mieszkow wilosowych, degene-
racji ulegaja gruczoly potowe, co histologicznie
znajduje odzwierciedlenie w atrofii naskorka,
obnizeniu aktywno$ci mitotycznej, zaniku ko-
morek warstwy grudkowej skory i zaniku pod-
skérnej warstwy tluszezu. Zmiany te ulatwia-
ja usadawianie sie drobnoustrojow chorobo-
tworczych na skérze i przenikanie ich do gle-
biej polozonych tkanek.

Istotna rola witaminy A w procesach ksztal-
tujacych prawidlowe funkcjonowanie nablon-
kéw blon Sluzowych organizmu podkreslana
jest przez wielu autorow (1, 2, 5, 10, 13, 16, 24,
25, 27, 31, 32, 40, 42, 43, 44, 53). Autorzy RFN
(5, 19, 50) uzywaja nawet okreslenia ,, witamina
nablonkowa”, wskazujac w ten sposob na jej
role w przemianach zachodzacych w nablon-
kach.

U bydia niedobér witaminy A wywoluje lza-
wienia a u drobiu — odwrotnie, ustaje wydzie-
lanie lez, galka oczna wysycha i latwo wyste-
puja infekcje oczu (44, 53). Niedobér witaminy
A wywoluje ponadto wysychanie rogéwki, jej
rozmiekczenie, co doprowadza, w wyniku
wtornych zakazen, do zropienia i perforacji
galki ocznej (12, 13, 17).

Na skutek zmian atroficznych nablonka jelit
i jego nadmiernej keratynizacji, powstaje moz-
liwos¢ latwego wnikania ta droga drobnoustro-
jow chorobotworeczych (5, 19, 31, 52). Przykla-
dem moze by¢ poglad Tengerdy’ego (52) dotly-
czacy patogenezy kolibakterioz u kurczat. Au-
tor ten wykazal, ze uzjadliwianie sie paleczek
E. coli nastepuje najczeSciej u ptakow wykazu-
jacych wyrazny niedobdr witaminy A.

Odpowiedni poziom witaminy A w organiz-
mie zmniejsza takze straty w przebiegu nie-
ktorych inwazji pasozytniczych. Szerkow i De-
nowski (48, 49) wykazali, ze u kur ekspery-
mentalnie zakazonych kokcydiami przy poda-
waniu karmy pozbawionej catkowicie witaminy
A, Smiertelnos¢ w stadzie wynosila 75% przy
obecnosci w diecie $ladowych ilosci tej wita-
miny, wspéiczynnik $miertelnos$ei obnizal sie
do okoto 55—60%. Dodatek witaminy A w daw-
ce 300 jm. na sztuke dziennie (okolo 12 000—
15000 j.m. na kg paszy) redukowal $miertel-
nos¢ do 20—25%. Potwierdzeniem faktéw bar-
dziej intensywnego przebiegu inwazji pasozyt-

niczych w stanach hipo- lub awitaminozy A u
zwierzat sa roéwniez badania przeprowadzone
przez Wrighta (59). U psow z wyraznymi ob-
jawami niedoboru witaminy A wykazal on du-
7o ciezszy przebieg inwazji Demodex canis, W
poréwnaniu ze zwierzetami nie wykazujgcymi
braku tej witaminy.

Ochronne dzialanie blony sluzowej ukiadu
oddechowego zalezy w duzym stopniu od sta-
nu, w jakim znajdujg sie gruczoly Sluzowe
i rzeski nablonka. Przy niedoborze witaminy
A dochodzi do parakeratozy i nadmiernego
zluszczania si¢ nablonkéw, zahamowania czyn-
nosci wydzielniczej gruczoldw Sluzowych i za-
niku rzesek nablonka (25, 43, 44). Z obserwacji
praktycznych dotyczacych tego zagadnienia
warto przytoczy¢ spostrzezenia Natansona (32,
33), ktory opisuje przypadki roztrzeni i zapa-
lenia plue, do jakich dochodzilo w warunkach
niedoboru witaminy A u szczuréw i psow.

Srikantia (45) przytacza obserwacje, wska-
zujace na duze znaczenie witaminy A w roz-
woju zakazenia poprzez uklad moczowy. Me-
taplazja nablonka wyscielajgcego miedniczki
nerkowe, moczowody i pecherz moczowy sprzy-
ja rozwojowi zakazenia i czesto doprowadza do
odmiedniczkowego zapalenia mnerek i zapalen
pecherza moczowego. Podanie w takich przy-
padkach witaminy A wyraznie obniza mozli-
wos¢ wystapienia infekeji.

Coraz czestsze sg doniesienia w pismiennic-
twie na temat znaczenia witaminy A w proce-
sach ksztaltowania odpornosci humoralnej po-
przez wplyw na produkcje bialek odpornoscio-
wych (3, 18, 21, 22, 23, 51). Na udzial witami-
ny A w stymulowaniu poziomu immunoglobu-
lin wskazujg Bang i wsp. (3, 4), ktorzy w bada-
niach prowadzonych na kurczetach wykazali,
ze keratynizacja nablonka torby Fabrycjusza
przy niedoborze tej witaminy powodowala
zmniejszenie ilosci produkowanych immumno-
globulin. Torba Fabrycjusza jest u ptakow na-
rzagdem odpowiedzialnym za produkcje prze-
ciwcial, stad tez stany niedoborowe witaminy
A, wplywajace w sposob istotny na uposledze-
nie prawidlowe] czymnosci tego narzgdu, znaj-
duja swoje odbicie w wyraznym oslabieniu
proceséw odpornosci humoralnej u ptakow. Na
korzystny wplyw, jaki wywiera witamina A
na poziom bialek odporno$ciowych wskazuja
rowniez badania Kostrzewskiego (21), ktoéry
podawal krowom w drugiej polowie ciazy pa-
renteralnie preparaty tej witaminy i obserwo-
wal istotny wzrost miana precypitacji gamma-
globulin w surowicy krwi tych krow, a takze
w surowicy krwi ich nowo narodzonego po-
tomstwa.

Stymulujacy wplyw witaminy A na produk-
cje komoérek odpowiedzi immunologicznej orga-
nizmu 1 prawidlowe ich funkcjonowanie pod-
kreslajg Jurin i Tanock (18), Bang i wsp. (3),
Cohen i Cohen (9), Cohen i Elin (7, 8), Meltzer
i Cohen (29), Wright (59) oraz Bosch i Bronsch
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(9). Jurin 1 Tanock (18) badali role witaminy A
W procesach t{ransplantacji mnabfonkow., Do-
sSwiadczenle przeprowadzlll na myszach o usia-

lonej linii genetycznej (C57 Blyv). Przeszczep

poblerano od osobnika meskiego i transplanto-
wano osobnikowi zenskiemu. Podanie witami-
ny A w dawkach 600 jm. na g c.c, W sposob
istotny (o okofo 2 tygodnie), skiracalo okres od-
rzutu przeszezepu. Witamina A stymulowaia,
zdanlem autorow, produkeje limrocytow T, od-
powiedzialnych za przebleg reakcji przeszczep
przeciw biorcy (GVEH) i biorca przeciw prze-
szczepowl (HVG). Aktywnos¢ witaminy A mo-
ze W pewnym stopniu zmienia¢ dzialanie lizo-
soméw komoérek Limfoidalnych, a przez ich u-
nieczynnianie w stanach awitaminoz, zmniej-
sza sie iloS¢ komorek gotowych do dzialania.
Badacze ci stwierdzili rowniez, ze iniekcje wi-
taminy A powodowaly zwiekszenie iloSci lim-
Iocytow w regionalnych wezlach chlonnych.
Stad tez witamina A wywiera korzystny wplyw
na szybkos¢ i sile odpowiedzi immunologicznz)
organizmu. Wysokiego stopnia redukcje pozio-
mu limfocytéw we krwi obwodowej u myszy
w przebiegu awitaminozy A wykazal rowniez
Worthington (58). Bang i wsp. (3, 4) w do-
Swiadczeniach na kurczetach wykazali, ze sta-
ny awitaminozy A wplywajg na zredukowanie
ilosci limfocytéw krgzacych we krwi obwodo-
wej. Fakt ten autorzy tlumaczg zaburzeniami
funkeji  torby Fabrycjusza, jakie wystepuja
przy niedoborach witaminy A. Wplyw witami-
ny A na czynnos¢ ukladu bialokrwinkowego
potwierdzaja takze badania Boscha i Bronscha
(9). Autorzy ci, w przypadku inwazji 1'oxocara
canis 1 Toxocara leonina u psow wykazujacych
niedobdér witaminy A, obserwowali zmniejsze-
nie ilosci granulocytow we krwi obwodowe]
1 spadek ich aktywmno$ci zernej. Nastepstwem
tych zmian bylo swobodne przechodzenie larw
pasozyta przez naczynia krwionosne.

Korzystny wplyw witaminy A w procesach
ksztaltowania niespecyficznej odpornosci orga-
nizmu podkresla takze wielu innych autorow
(7, 6, 9, 29, 58, 59). Nie wyjasniony pozostaje
nadal mechanizm dzialania witaminy A w tych
procesach. Cohen i Elin (7, 8) oraz Meltzer
i Cohen (29) przyjmuja, ze witamina A odgry-
wa w tym przypadku role adiuwantu. Autorzy
ci sa zdania, ze czasteczki witaminy A zacho-
wuja sie jak oligodezoksynukleotydy, obecne
w hydrolizatach enzymatycznych DNA. Ma ona
indukowaé¢ kinazy nukleotydowe, tj. podnosi¢
poziom enzymow bioracych udzial w syntezie
prekursorow DNA. Stymulujac w ten sposéb
synteze DNA, réwnoczesnie ma by¢ stymula-
torem rozmmnazania komorek uczestniczacych w
odpowiedzi immunologicznej organizmu.

Role witaminy A w przebiegu zakazen bak-
teryjnych oraz inwazji pasozytniczych obser-
wowali miedzy innymi Bang i wsp. (3, 4), Co-
hen i Elin (7, 8) oraz Wright (59). Cohen i Elin
(7, 8) badali wplyw witaminy A na stymulacje

096

Rok XXXII

poziomu odpornosci nieswoistej przy zakaze-
niach P. aeruginosa, L. monocytogenes i Can-
dida albicans. Autorzy sg zdania, ze mechanizm
korzystnego dzialania witaminy A odpowiada
dzialaniu adiuwantu. Role adiuwantu przypi-
suja witaminie A réwniez Meltzer i Cohen (29),
ktorzy fakt leczniczego dzialania tej witaminy
w przypadkach zakazen gruzliczych, tlumaczg
j€] stymulujagcym wplywem w procesie namna-
zania komorek odpowiedzi immunologiczne].
Inni badacze, McKaness i Blanden (26) tluma-
czg to zjawisko aktywacjg makrofagéw. Za ta-
kim mechanizmem przemawiajg rowniez bada-
nia Wrighta (59) oraz Boscha i Bronscha (5),
ktorzy wyjasniaja obnizenie odpornodci psow
na zakazenie Toxocara canis i Toxocara leoni-
na w stanach niedoborowych witaminy A, osia-
bieniem aktywmosci ukladu siateczkowo-srod-
blonkowego, polaczonej ze zmniejszong iloscia
granulocytéw we krwi obwodowej i spadkiem
ich aktywnosci fagocytarnej.

Worthington (568) obserwowal w stanach za-
kazen bakteryjnych u zwierzat ze stwierdzong
awitaminozg A, zachwianie prawidlowych
czynnosci rowniez innych elementow ukladu
immunologicznego organizmu. W stanach nie-
doboru witaminy A u prosigt obserwowano sil-
ne zmniejszenie produkcji aglutynin dia S. pul-
lorum. U kurczgt zakazonych tym samym za-
razkiem, przy wykazanym niedoborze witami-
ny A, zauwazono silne zredukowanie ilosciowe
kompleksu przeciwcial, dla podanego drobno-
ustroju. Oprécz zmian w poziomie przeciwcial,
u kurczat nastepowalo bardzo wyrazne zmniej-
szenie ilodci limfocytow i redukcja plazmy ko-
morek tkanki limfoepitelialnej jamy nosa, za-
tok przynosowych i torby Fabrycjusza, nie
zmienial si¢ jednak ciezar i wielko$é grasicy
i $dledziony. U szczuréw zaznaczony byl wy-
razny spadek produkcji aglutynin i bakterio-
lizyn dla patogennych paleczek tyfoidalnych.

Badania Mitrovica i wsp. (30) nad dynamika
zakazen wirusowych w stanach niedoborowych
witaminy A nie wykazaly zadnych zmian od-
pornosci kurczat, zakazonych trzema czynnika-
mi wywolujagcymi kompleks bialaczek ptakow.
Dodatek witaminy A w dawkach 2600, 10 000,
50 000 i 100 000 jm. na kg c.c., do ilosci pod-
stawowej 200 j.m. na kg c.c. w paszach stan-
dardowych, nie zmienial stanu odpornosci kur-
czat zakazonych tymi wirusami. Podobne wy-
niki badan przytacza Worthington (58). Myszy
przy niedoborze witaminy A nie zmniejszaly
produkecji przeciwcial dla wirusa influenzy
swin. Réwniez w organizmie czlowieka niedo-
bor witaminy nie zmienial poziomu produkeii
calego kompleksu przeciwcial neutralizujacych
wirus influenzy. Brak wplywu witaminy A na
ksztaltowanie odpornosci przeciw wirusowej
tlumaczy sie najczesciej odmiennym niz w przy-
padku odpornosci przeciw bakteryjnej mecha-
nizmem powstawania odpowiedzi organizmu na
zakazenie czynnikiem wirusowym.
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Ciekawe zestawienie dotyczgce wplywu wi-
taminy A na produkcje przeciwcial i komorek
odpowiedzi immunologicznej u niektéryeh ga-
tunkéw zwierzat podaje Worthington (58). Zda-
niem tego autora niedobér witaminy A u kro-
likéw nie ma wplywu na produkcje aglutynin,
precypityn, hemolizyn oraz bakteriolizyn dla
roznych antygenéw. Obserwuje sie natomiast
istotne zmniejszenie produkcji hemolizyn dla
czerwonych krwinek owcy i wolu. Nieco inaczej
ksztaltuja sie zjawiska odpornosciowe u szczu-
réw w stanach awitaminozy A; u zwierzat tych
ma miejsce tylko niewielkie zmniejszenie pro-
dukeji hemaglutynin dla czerwonych krwinek
czlowieka, nie zmniejsza sie przy tym ilosé pro-
dukowanych hemolizyn dla crzerwonych krwi-
nek owcy.

Wplyw witaminy A na procesy odpornoscio-
we organizmu badano najczescie] w stanach
hipe- i awitaminozy. W zwigzku z masowym
stosowaniem preparatow witaminowych poja-
wia sie problem wplywu nadmiernych dawek
witamin na poziom odpornosci naturalnej. Ple-
cityj 1 wsp. (39) badali wplyw duzych dawek
witaminy A (100 000 j.m. na sztuke dziennie
przez 21 dni) u krélika na wtasciwosei bakte-
riobbjeze surowicy krwi i zawarto$é properdy-
ny oraz lizosymu w surowicy krwi i tkankach,
oraz poziom inhibitoréw przeciw grypowych.
Autorzy obserwowali znaczne zmniejszenie
(przeszlo dwukrotne) indeksu bakteriobdjczego
surowicy, obnizenie poziomu properdyny, mala-
la takze aktywno$c¢ lityczna surowicy krwi oraz
miano inhibitorow grypowych. Oslabieniu ule-
galy rowniez procesy fagocytarne. Wszystkie
wymienione czynniki mialy po dtuzszym stoso-
waniu duzych dawek witaminy A tendencje
wzrostowsa. Autorzy tlumaczg to zjawisko mozli-
woscig powstawania w takich warunkach prze-
ciwcial wigzgcych witamine A.
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BLAKLEY B. R, BRCCKMAN R. P.: Zatrucie olo-
viem u bydla w Saskatchewan. {Lead toxicosis In
cattle in Saskatchewan). Can. vet. J., 17, 16—18.
1976 (1).

W laboratorium toksykologicznym Zachodniego Wy-
dzialu Medycyny Weterynaryjnej w Kanadzie rozpo-
zhano w okresie lipiec 1968 — czerwiec 19756 90 przy-
padkdw zatrucia otowiem u bydla. Ponad 50% zatru¢
stwierdzono u cielat w wielku do 6 miesiecy. 72% za-
trué wystapilty u cielagt w wieku do 12 miesiecy.
Srednia zawartos$é olowiu w tkankach zatrutych zwie-
rzat ksztaltowala sie w sposOb nastepuiacy: krew
0,98 0,76, nerki 88,6 +79,3, watroba 17,3 £16,7, mozg
1,03 £0,63, kal 421 +552, tre§¢ zwacza 3052 £1290 ppm.
Gléwnym 7rodlem zatrucia byl olej silnikowy i ba-
terie olowiane pozostawione bez opieki. “

RAHO S.: Wplyw temperatury przetrzymywania na
wyniki testu z blekitem metylenowym wykonywanym
po 24 godzinach, (The eeffect of storage temperature
on the second day methylene-blue test). Nordisk Vet.
Med., 28, 177-183, 1976 (3).

Celem badan bylo okreslenie wplywu przetrzymy-
wania probek mleka w okresie 16—22 godzin w trzech
réznych zakresach temperatur: 8-—10°C, 5—7°C i
2—4°C na niektdére wyniki testu z blekitem metyle-
nowym. Wszystkie prébki mleka natychmiast po po-
braniu ogrzewano na lazni wodnej przez 15 minut
w temperaturze 40°C, a nasteonie ochladzano pod
woda biezacg do temperatury 20°C. Zadowalajgce wy-
niki uzyskano w tedcie z Dblekitem metylenowym z
probkami mleka przetrzymywanymi w temperaturze
2—4°C. W tych przypadkach warto$§¢ P nie przekra-
czata 0,05.
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