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Witamina E otrzymywana jest najczęściej z kiełków
pszenicy lub syntetycznie; bierze udział w procesach
oksydo,redukcyjnych, pcłniąc funkcję przenośnika elek-
tronów. Tokoferole zawicrają w cząsteczcc pierścień
chromanu i resztę fitolu. L-tokoferol otrzymano synte-
tycznlc z trójmetyłohydrochinonu i fitolu (16).

Właściwości chemiczne i biologiczne

Wi,tamina E (L-tokof e,rol, octan L-tokof ero,].u) jest
jasnożółtym olejern rozpuszczalnym w eterze, chloro-
formie, acetonie; ,słabo rozpusz]cz,al,nym w alkoholu i nic_
rozpuszczalnym w wodzie. W warunkach beztlenowych
oporna na działanie zasad i kwasów oraz wysokiej tcm-
peratury (5). B,ogatym jej źródłem w pożywieniu są
oleje roślirrne z wyjątkiem oliwkowego, Pierwszą opisa-
ną funkcją tej witaminy była ochrona płodowcj resorp-
cji u zwierząt, których dicta zawierała zjcłczałą słoninę
(6). Jest czynlnikiem antyoksydacyjnym - hamuje two_
rzenie się nadtlenków kwasółv tłuszczowych otaz zapo-
biega utlenia,niu witamtn, zwłaszcza wit. A (5, B, 16).
Jako anty-łrtleniacz odgrywa ważną rolę w stabitizacji
membran komórkowych. W da,iałaniu tym wykazujc
ścisłe współdziałanie z selenem. Zapotrzebowanie na
wit. E zależy od poziomu wic]onienasyconych kwasów
tłuszczowych (PUFA 

- 
polyunsaturated fatty acids) w

diecie. Wzrost poziomu PUFA powoduje zwiękrszenie
zapotrzeibowania na wit. E; prawidłowość tę wykazano
u wielu gatunków zwierząt, włączając psy i koty (6).
W doświadcze,ltiu przeprowadzonym na cielęiach prze-
konano się, że dawkę dzienną (2,0 mg) trzeba zwiększyć
100-krotn e, gdy do paszy włączy się 30 ml tranu. Zapo-
trzcbowanie na tę witaminę znacznie zwiększa się w
gorączce, niskie j i wysokie j temperaturze otoczenia,
niedoborze pirydoksyny i kwasu nikotynowego (?). W
żywieniu zwterząt należy unikać produktów zjełczałych,
ponieważ oddziaływują one destruktywnric na wit E (6).
W niedo,borze tej witaminy tworzą lsię masowo nadtlen-
ki, które uszkadzają wątro,bę, serce i mięśnie, osłabiają
stabilność memtlra,n komórko,wych i zwiększa ją ich
prżepuśzczalność. W hipowitaminozie E w.ystępuje zwięk-
szełrie pirzepuszczalności błorr erytrocytów i przedosta-
wanie się hemoglobiny poza ich obręb. Brak tej wita-

miny potęguje bowiern podatność nienasycorrych kwa-
sów tłurszczowych zawartych w fosfolipiidach na dzia-
ła,nie czynników uszkadzających (7). Deficyt witaminy
E powoduje szercg zaburzeń, których zakrcs przcwyż-
sza spektra, obserwowane przy niedo,borach innych wi-
tamin (B).

Zaburzenia te można podzielić na 4 zasadnicze grupy:
zaburzenia w metabołiźmic mięśni, rozrod,zie (niepłod,
ność), układzie ner,wowym i naczyniow5rm (6). Ponadtc
może dochodzić do dysf,unkcji układu odpornościowego
(11). Stosurrkowo często cielęta i jagnięta zapadają na
dyr;trofię mięśniową, przed którą chroni je implantacja
pods,kórna L-tokofero,lu (7). U psów najczęściej obser-
wuje się dystrofię mięśni szkieletowych, degenerację
nabłonka jąder, niepłodność. Brak tej witaminy upośIe-
dza u tego gatunku zwierząt funkcjoncwanie mechaniz-
mów odpornościowych. U kotów niski poziom witaminy
E jest przyczyną zmian zapalnych tkanki tłuszczowej
(stcatitis 

- ,,yellow fat disease"). Wiąże się to ze wzros-
tem poziomu PUFA (6). Niewiele nato.miast istnieje d,a-
nych nt. zaburzeń u psów i k,otów oraz dużycŁl zwierząt
gospodarskich, żywionych karmą zawierającą zbyt wy-
soki poziom tej witaminy, Przekraczając 10-krotnie po-
ziołn witaminy E w karmie, podawanej przez 15 tygodni
ssącym lszczeniętorn (pies gończy), nie odnotowano w
ich stanie zdro,wia żadnych odstępstw od normy. Jed-
nakże u innych ras, nadmiarna zawartość tej witaminy
w pożywieniu spowodowała szereg ncgatywnych efek-
tów. Dotyczyły one najczęściej zaburzeń w krzepnięciu
krlvi (w5ld}rrżenie tego procesu) olaz w funkcjonowaniu
tarczycy.

Pierwszy rodzaj zaburzeń związany był najprawdopo-
ddbniej z inhibicją aktywności witaminy K. Jest ona w
rricktórych sytuacjach antagonistką wit. E. Tak więc
zbyt wysoki porziom witaminy E musi być uważany za
zjawisko szko,dliwe. Nie stanowi to jednak takiego za-
grożcnia, jak hiperwitaminozy A i D (6). W związku
z tym, że wzrost poziomu PUFA powoduje wzrost za-
potrzebowania na wit, E, istnieje trudność bardzo do-
kładnego ustalenia poórzeb i tym samym dawek te j
witaminy. Zalecana zawart,ość witaminy E (dla L-toko-
ferolu) w paszy w mg/kg wynosi: cielęta 15-60, kur-
częta l0, świnie 11, psy 50. Leczniczo dawka dzienna
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p€r os w mg/kg: cielęta 40, świnie ó00, drób 300, psy
300, koty 30 (?). Witamina E w przewodzie pokarmo-
wym ulega wchłonięciu w 20-2óJlo, przy czym resorpcja
jej zależy od obecności kwasów tłuszczowych i esterazy
hydrolizującej estrową postać witaminy; estry nie są
wchłaniane. Witamina wykazuje znaczną stabilność na
procesy utlcniania w obeoności takich metali, jak że-
lazo i miedż (1). W Połrsce produkuje się szereg prepa-
l atów dla zwierząt, w skład których, poza witaminami
A i Ds, wchodzi także wit. E (?). Aktualnie stosuje się
coraz częściej witaminę E związaną w jednym prepara-
cie z solami sele,nu. Znając mechanizm oddziaływania
tych bioelemcntów, należy uznaó taką fo,rmę leku za
najbardziej słuszną. Do preparatów stosowanych leczni-
czo (jako lck wspomagający), przy niektórych formach
novlotworzenia u człowieka, należy Protecton (Sanop-
harm, Arzneimittelwerk Gm,bH, Hanover). Jedna kap-
sułka tcgo preparatu zawiera 100 mg d-L-octanu toko-
fcrolu oraz 50 ug selenu. W medycynic weterynaryjncj
stosowany jest iniekcyjny preparat Evestal (Polfa); am-
pułka 10 ml zawiera 750 mg to,koferolu i 10,95 mg
natrium sel,enosum. Wykaz wielu preparatów zawiera-
jących różne formy witaminy E zawiera opracowanie
Podlewskicgo i Chwalibogowskiej-Po,dlewskiej (1B).

Udział witaminy E w procesach odpornościowych

Witamina E funkcjonuje w organiżmte wyższym jako
wewnątrzkomórkowy przeciwutleniacz i stabilizator wie-
lonienasyconych kwasów tłuszczowych. Ponadto pośred-
niczy w lnetaboiiźmie 1ipidów. W ostatnich ]atach co-
raz częściej w pracach na temat źywienia i odpowiedzi
immunołogiczncj zwtaca się urvagę na rolę wit. E i se-
Ienu (12). Rola wit. E jako przeciwutleniacza była pod-
lstaw4 badań nad efektami tego związku w mechaniz-
mach regu'lacji biologicznej. Jak już wspomniano, za-
ró-wno wit. E, jak i selen odgrywają ważną rolę w sy-
stemie pcroksydazy glutationowe j. Do,datkowo wit, tr
spełnia bardzo ważną funkcję w stabilizacji membran
biologiczrrych (ko,móre,k eukariotycznych). Współdziała
w tyrn ważnym mechaniźmie z solami Se. Stabilizacja
mernbrany komórkowcj, dzięki obecności wymienionych
elementów i tym samym odpo,wiedniej aktywności
GSH-Px, spł:awia, że zasadnicze procesy metaboliczne
odbywają się w tej części komórki bez zakłóceń. Chodzi
tu głównie o procesy fosforylacji prowadzące do rozbicia
glikogenu i odpowiedniego wykorzystania cukrów pros-
tych (kaskada enzymatyczna,. cyklaza adenylowa, ATP=>
=>cAMP i następnie aktywacja kinazy białek, kinazy
fosforylazowej oraz fosforylazy), ponadto procesy hydra-
tacji i dehydratacji związanc z aktywnością ATP-azy
zależnej o,d jonów Na i K, kata]izcr,vanej przez Mg (np.
w korrrórkach nabłonka przedniego i tyincgo rogówki
oka.).

Początkowo większość badań nad wit. E była realizo-
wana na kurczętach. Wykazano, iż wysokie dawki tcj
witaminy (w formie dodatku do paszy), powodują w
spc;ób widoczny wzrost odpowiedzi immunologiczne j;
odpo,wiedź ta dotyczyła mcchanizmów odporności humo-
ralnej (24). Tengerdy (25) stwierdzlł, że u kurcząt, któ-
rym podawano wit. E w dawce pięciokrotnie wyższcj
od normalnej, wzrosła w sposób statystycznie znarnien-
ny generacja komó;:ek PFC (tzw. komórck wytwarza-
jących łysinki), rcagujących przeciwko erytrocytołn ba-
ranim (anti SRBC). W rezultacie dalszych dociekań od-
notowano, że do,datek wit. E w dawce 1B0 mg/kg masy
ciała w diecie myszy spowodował wzrost humoralnej

odpo.wiedzi, mierzonej wzrostem liczby komórek PFC
(aktywnych w stosunku do SRBC) oraz wzrostem po-
ziomu przeciwciał przeciw toksoidowi Clostrżdżum tetanl
(25). Badając iimfocyty CDF1 i inne parametry immu-
nologńczne myszy, u których zastosowano p,rzez 30 dni
dietę ubogą w wit. E, odnotowano znaczt\y spadek licz-
by komórek PFC (z 1225JI}$ do 419/106 komórek). Anty-
utleniacz DPPD (N,N-dwufenylcpara-fenylenodwuami-
na) nie był w stanie doprowadzić liczby PFC do stanu
wyjściowego. Dopiero uzupełnienie w diecie poziomu
wit. tr spowodovzało lO-krotny wzrost liczby komórek
PFC. Zwrócono uwagę na bardzo znaczl1y wzrost liczby
tych kornórek wytwarzających IgM, których stosunek
do PFC-IgG wzrósł niewspółmiernie (24).

CampŁlell i wsp. (2) badali żn uitro efekty wit. E na
odpowiedź humoralną w stosu,nku do antygenu SRBC.
Skonstatow,ano, żc do,datek L-tokoferołu lub jego octanu
do hodowli komórkowej Mishell Douttona podniósł bar-
dzo znacznie odpowiedź przeciw SRtsC (,,SRBC-PFC
response") r,v porównaniu z próbą kontrolną, W innych
doświadczeniach wykonanych ptzez tych autorów (2),

odnotowano zanik właściwości adherencyjnych komórck
śledzionowych jako rezultat pasażu w kolumnie poly-
styrenowej. Uzyskiwane komórki, określone jako ma-
krofagi, w wyniku stymulacji SRBC, wytwatzały xn
użtro tylko niewielką liczbę komórek reagujących z tym
antygenem. Kiedy jednak dodawano L-tokof eroł ]ub
2-merkaptoetanol (2-ME) do hodowli komórek adheren-
cyjnych, stwierdzorio odbudowanie reaktywności w za-
kresie wytwarzania przeciwciał. Może to sugerować, że
witamina E oddziaływuje bezpośrednio na limfocyty T
helper w sposób zbliżony do Z-ME. Nie można również
wykluczyć styrnulacji popIzez czynniki aktywujące lim-
focyty (LAF), wytwarzane przez pozostałe ko,mórki ad-
hercncyjne. Jest sprawą z-naną, że nawet wielokrotny
pasaż, w kolumnach Sefadexu Gro, nie usuwa całkowicie
populacji śledzionowych ko,mórck adherencyjnych (12).
Corwin i Sh]oss (3, 4) analizowali mitogenne efekty od-
działywania tokoferołu na limfocyty mysie. Stwi.erdzili,
że zurówna wit. E, jak i 2-ME wykazywały silne właś-
ciwości, typowe dla mitogenów. Dodatck wit. E do kar-
my w ilości 5 mc/kc w obecności Con A (konkanawa-
lina A - rrritogcn swoisty dla limfocyitów T), zwię,kszał
odpowiedź immunologiczną (prolif erac ję 1imf ocytów)
2,5-krotnie w porównaniu z grupą kontrolną. Natomiast
dodatek 50 mg/kg - aż B-krotnie.

Badania te sugerują, że, wit. E indukuje zmianę od-
powiedzi komórek śledzionowych i węzłów chłonnych
na mitogeny PHA (fitohemaglutyninę) i Con A. Wita-
mina E ma również przyspieszyć syntezę przeciwciał w
czasic nieobecności 1imfocytów T helper. Cytowani au-
totzy (3, 4) odnotowali, że witamina ta styrnuluje odpo-
wiedź na 2,4-dwunitrofenyl (DNP-ficoll), który stanowi
typ II, T-niezależnego antygenu. Ponieważ odpowiedź
tego typu jest makrof ago-zależ,na, efektem oddziaływa-
nia wit. E może być pobudzełrie tych komórek do wy-
twarzania czynników stymulujących, które wywierają
nicspccyficzny wpływ na limfo,cyty,

Argumentację taką uzasadniają obserwacje wyjaśnia-
jące, że odpowiedź na antygen makrofago-niezal,eżny
typu I, którym jest TNP-LPS, nie jest stymulowana
przez wit, E. Chociaż oddziaływanie tej witaminy od-
bywa się przede wszylstkim ,użo ef ekt makrof agowy,
związek ten wydaje się być także mitogcnem ]imfo-
cytów B i T, połrieważ indukuje proliferację kołnóiek
wytwarzających immuno,g]obuliny (10). Corwin i wsp.
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(cyt. 12) .łyselekcjonowali subpopulacje 1imfocytów T
w celu ustalenia typu komórek pobudzanych przez wit.
E. Autorzy ci stwierdzili, że witamina ta stymuluje pro-
lif erację wiclu dojrzałych komórok T, wykazujących
oporność na hydrokortyzon, reagujących z PHA i dają-
cych odpowiedż na suboptymalnc dawki Con A. Chociaż
wita.mina E możc mieć wpływ na odpowiedź immunoio-
giczną, oddziaływując na mechanizmy odpornościowe w
różny sposób (np. oża limfocyty T helper, limfocyty B
lub makrofagi), wyniki najnowszych badań jedrnoznacz-
nie v;;kazują na punkt uchwytu o cha,rakterze receptora
dia tego związku, znajdujący się na membranie makro-
faga. Po pobudzeniu ko,mórka ta zaczy,na produkować
molelru.ły regulujące, takie jak IL-1, które pobudzają
kornórki Th. Inne molekuły stymulu.ją natomiast bez-
pośrednio odpowiedź limfocytów (12). W ostatnich latach
obscrwuje się zwiększenie liczby badań dotyczących im-
muno,rrro,dulacyjnego działania na organizm zwicrząt (w
tym hodowlanych) wit. E.

Stwierdzono, że po,dawanie toko.ferolu ptakom jako
dodatku do paszy lub w formie iniekcji powoduje wzłost
masy ślcdziony, zwiększoną proliferację komórek immu-

ychwśledzioni taktywności
układu siateczk kowego (19).
wielu badaczy E na układ

odpornościowy organizmu sprowadza się głównie dc od-
porności przeciwzakaźnej. Cołnago i wsp. (cyt. 19) wy-
kazali u kurcząt otrzymujących tę witaminę korzystniej-
sze ef ekty irnmunizacji pł:zecivzko kokcydiozie oTaz
zmniejszoną śmiertelność w przebiegu tej choroby. Po-
dobne wyniki uzyskali Likoff i wsp. (cyt. 19) u tego
samega gatunku zwterząt w przypadku kolibakteriozy.
T(orzystniejszy efckt po podaniu wit. E osiągnięto także
w terapii kolibakteriozy prosiąt. W wielu pracach przed-
stawiono dane świadczące, że łącznc p,odawanic zwierzę-
tom witaminy E i sc]enu wywiera działanie immuno-
etymulujące (cyt. 19). Pozytywny wpływ obu związków,
chroniący erytrocyty przed działanicm listoriozyny, wy-
tr,varzanej przez toksynoltv7[1ę2ę szczepy L. monocEtoge-
rzes, przedstawiono w pierwszej części pracy (ryc. 2).

I{orzystnc oddziaływanie witaminy E na układ od-
por iowy obserwuje się u ludzi starych (fizjologiczny
def odporności, zwłaszc,za komórkowej) oraz u wy-
czyno,wych sportowcóvz (podawanie tokof erolu w ra-
mach tzw. odnowy biologiczncj).

Fodsumowanie

Plaktyczne zastcrso-wanie związków selenu i wit. E w
mcC"ycynie weterynaryjncj może być bardzo szerokie.
Ze vlzględu na ochronne działanie, niwelujące wpływ
takich toksycznych pierwiastków, jak: rtęć, ołów, kadm,
tellur, trucizn chemicznych (nitrozoaminy), czy też pro-
micniowania jonizująccgo, substancje te winny być sto-
sowa,ne profilaktycznie. Zapobiega.Wczo i terapeutycznie
nalczałoby je podawać u zwierząt zagrożonycŁ7 lub cho-

gające aktywacji p ez grupę su.Ifhydrylową (listeriozy-
na L. żuanoużź, stre o1izyny, pneumclizyna).

Zwtązki selenu mogą również hamować infekcjc wi-
rusc ile. Selenocystyna jest inhibitorem enzymów tran-
skryptazy RNA i replikazy RNA, wytwarzanych w ko-
mórce zakażonej wirusem grupy, a być możc innymi
wirirsami tejże grypy. Możliwe jest także podawanie
§eienu z witaminą E w cclu irnmunomcclulacii (irnrnu,no-

stymulacji). Wydaje ,się jednak, żc najbardziej efektyw-
nie będą te preparaty oddziaływać jako adiuwanty,
wzmacniające odpowiedź immunologiczną na szercg an-
tygenów szczepionko,wych (w szczepionkach inakt5rwo-
wanych). W końcu 

- substancje te winny znależć za-
stoso-warrie w profilaktyce i ewentualnie w immunote-
rapii (jako leki wspomaga jące) schorzeń nowotworo-
wych. Należy podawać je łącznie, najlcpiej w formie
jednego preparatu, Warto jednak pamiętać, iż selen v,
większych dawkach jest silną trucizną (6). Dlatego też
trzeba zachować dałeko idącą ostrożność w dawkowaniu
soli tego pierwiastka. Przed zastosowanicm u większej
liczby zwierząt, należy określić poziom selenu we krwi.
Po,dawanie preparatów selencwych zwierzętom, u któ-
rych p,oziorn selcnu jest w normie fizjologicznej, może
spo,wodować niepotrzebne zaburzenia metaboliczne. Jc-
żełi pierwia,stek ten występuje w diecie krowy w stęże-
niu około 15 ppm, to - 

jak wykazały badania przeżu-
waczy wypasanych na pastwiskach położonych na gJ,e-
bach bogatych w selen - może on oddziaływać w spo-
sób toksyczny (B). Nateży pamiętać, że w pewnych przy-
padkach możc również dojść do zaburzcń w organizmach
wyższych, po przedawkowaniu tokoferolu (6).
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