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Witamina E otrzymywana jest najczesciej z kietkow
pszenicy lub syntetycznie; bierze udzial w procesach
oksydoredukcyjnych, pelnige funkcje przenosnika elek-
tronéw. Tokoferole zawicrajg w czasteczce pierécien
chromanu i reszte fitolu. L-tokoferol otrzymano synte-
tycznic z tréjmetylohydrochinonu i fitolu (16).

Wilasciwosei chemiczne i biologiczne

Witamina E (L-tokoferol, octan L-tokoferolu) jest
jasnozoltym olejem rozpuszczalnym w eterze, chloro-
formie, acetonie; stabo rozpuszczalnym w alkoholu i nic-
rozpuszezalnym w wodzie. W warunkach beztlenowych
oporna na dzlatanie zasad i kwaséw oraz wysokiej tem-
peratury (5). Bogatym jej Zrédlem w pozywieniu sa
oleje ro$linne z wyjatkiem oliwkowego. Pierwsza opisa-
ng funkecja tej witaminy byla ochrona plodowej resorp-
cji u zwierzat, ktorych dicta zawierata zjclczalg slonine
(6). Jest czynnikiem antyoksydacyjnym — hamuje two-
rzenie sig nadtlenkéw kwasow tluszczowych oraz zapo-
biega utlenianiu witamin, zwlaszcza wit. A (5, 8, 16).
Jako anty-utleniacz odgrywa wazng role w stabilizacji
membran komoérkowych. W dzialaniu tym wykazuje
Sciste wspoéldziatanie z selenem. Zapotrzebowanie na
wit. E zalezy od poziomu wiclonienasyconych kwaséw
tluszezowych (PUFA — polyunsaturated fatty acids) w
diecie. Wzrost poziomu PUFA powoduje zwiekszenie
zapotrzebowania na wit. E; prawidlowo$¢ te wykazano
u wielu gatunkéw zwierzat, wilaczajac psy i koty (6).
W doswiadezeniu przeprowadzonym na cieletach prze-
konano sig, ze dawke dzienng (2,0 mg) trzeba zwiekszyé
100-krotnie, gdy do paszy wlaczy sie 30 ml tranu. Zapo-
trzcbowanie na te witamine znacznie zwicksza sie w
gorgczce, mniskie] i wysokiej temperaturze otoczenia,
niedoborze pirydoksyny i kwasu nikotynowego (7). W
zywieniu zwierzat nalezy unikaé¢ produktéw zjelczalych,
poniewaz oddzialywuja one destruktywniec na wit E (6).
W niedoborze tej witaminy tworzg sie masowo nadtlen-
ki, ktéore uszkadzaja watrobe, serce i miesénie, ostabiajg
stabilno$¢ membran komérkowych i zwiekszajg ich
przepuszczalnos¢é. W hipowitaminozie E wystepuje zwiek-
szenie przepuszczalno$ci blon erytrocytow i przedosta-
wanie sig hemoglobiny poza ich obreb. Brak tej wita-

miny poteguje bowiem podatno$é nienasyconych kwa-
sow tluszezowych zawartych w fosfolipidach na dzia-
tanie czynnikow uszkadzajacych (7). Deficyt witaminy
E powoduje szereg zaburzen, ktérych zakres przewyz-
sza spektra, obserwowane przy niedoborach innych wi-
tamin (8).

Zaburzenia te mozna podzielié na 4 zasadnicze grupy:
zaburzenia w metabolizmie mies$ni, rozrodzie (nieptod-
nos¢), ukladzie nerwowym i naczyniowym (6). Ponadto
moze dochodzi¢ do dysfunkcji ukladu odpornosciowego
(11). Stosunkowo czesto cieleta i jagnieta zapadajg na
dystrofie mie$niowa, przed ktérag chroni je implantacja
podskorna L-tokoferolu (7). U pséw najczeSciej obser-
wuje sie dystrofie mies$ni szkieletowych, degeneracje
nablonka jader, nieptodnos$é. Brak tej witaminy uposle-
dza u tego gatunku zwierzat funkcjonowanie mechaniz-
méw odpornoéciowych. U kotéw niski poziom witaminy
E jest przyczyna zmian zapalnych tkanki ttuszezowej
(steatitis — ,,yellow fat disease”). Wiaze sie to ze wzros-
tem poziomu PUFA (6). Niewiele natomiast istnieje da-
nych nt. zaburzen u pséw i kotéw oraz duzych zwierzat
gospodarskich, zywionych karmg zawierajaca zbyt wy-
soki poziom tej witaminy. Przekraczajac 10-krotnie po-
ziom witaminy E w karmie, podawanej przez 15 tygodni
ssgcym szczenietom (pies goncezy), nie odnotowano w
ich stanie zdrowia zadnych odstepstw od normy. Jed-
nakze u innych ras, nadmiarna zawarto$é¢ tej witaminy
w pozywieniu spowodowala szereg ncgatywnych efek-
tow. Dotyczyty one najczesciej zaburzen w krzepnieciu
krwi {(wydluzenie tego procesu) oraz w funkcjonowaniu
tarczycy.

Pierwszy rodzaj zaburzen zwiazany byl najprawdopo-
dobniej z inhibicjg aktywnosei witaminy K. Jest ona w
nicktéorych sytuacjach antagonistkg wit. E. Tak wiec
zbyt wysoki poziom witaminy E musi byé uwazany za
zjawisko szkodliwe. Nie stanowi to jednak takiego za-
grozenia, jak hiperwitaminozy A i D (6). W zwiazku
z tym, ze wzrost poziomu PUFA powoduje wzrost za-
potrzebowania na wit. E, istnieje trudnosé bardzo do-
kiadnego ustalenia potrzeb i tym samym dawek tej
witaminy. Zalecana zawarto$¢ witaminy E (dla L-toko-
ferolu) w paszy w mg/kg wynosi: cieleta 15—60, kur-
czeta 10, $winie 11, psy 50. Leczniczo dawka dzienna
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per os w mg/kg: cieleta 40, $winie 500, dréb 300, psy
300, koty 30 (7). Witamina E w przewodzie pokarmo-
wym ulega wchlonieciu w 20—25%, przy czym resorpcja
jej zalezy od obecnosci kwaséw tluszezowych i esterazy
hydrolizujgce] estrowsg posta¢ witaminy; estry nie sg
wchlaniane. Witamina wykazuje znaczng stabilno$é¢ na
procesy utlecniania w obecnosei takich metali, jak ze-
lazo 1 miedz (7). W Polsce produkuje sie szereg prepa-
ratow dla zwierzat, w sklad ktérych, poza witaminami
A 1 D,, wchodzi takze wit. E (7). Aktualnie stosuje sie
coraz czesciej witamine E zwigzang w jednym prepara-
cie z solami selenu. Znajac mechanizm oddzialywania
tych biocelementéw, nalezy uznaé takg forme leku za
najbardziej stuszng. Do preparatéow stosowanych leczni-
czo (jako lek wspomagajacy), przy niektérych formach
nowotworzenia u czlowieka, nalezy Protecton (Sanop-
harm, Arzneimittelwerk GmbH, Hanover). Jedna kap-
sutka tego preparatu zawiera 100 mg d-L-octanu toko-
ferolu oraz 50 ug selenu. W medycynic weterynaryjnej
stosowany jest iniekeyjny preparat Evestal (Polfa); am-
putka 10 ml zawiera 750 mg tokoferolu i 10,95 mg
natrium selenosum. Wykaz wielu preparatéow zawiera-
jacych rozne formy witaminy E zawiera opracowanie
Podlewskicgo 1 Chwalibogowskiej-Podlewskiej (18).

Udzial witaminy E w procesach odpornosciowych

Witamina E funkcjonuje w organizmie wyzszym jako
wewnatrzkomoérkowy przeciwutleniacz i stabilizator wie-
lonienasyconych kwaséw tluszezowych. Ponadto posred-
niczy w metabolizmie lipidéw. W ostatnich latach co-
raz czgscie] w pracach na temat zywienia i odpowiedzi
immunologicznej zwraca si¢ uwage na role wit. E i se-
lenu (12). Rola wit. E jako przeciwutleniacza byla pod-
stawg badan nad efektami tego zwiazku w mechaniz-
mach regulacji biologicznej. Jak juz wspomniano, za-
réwno wit. E, jak i selen odgrywajq wazna role w sy-
stemie peroksydazy glutationowej. Dodatkowo wit. E
spetnia bardzo wazng funkcje w stabilizacji membran
biclogicznych (komérek eukariotycznych). Wspotdziata
w tym waznym mechanizmie z solami Se. Stabilizacja
membrany komorkowej, dzieki obecnosci wymienionych
elementéw 1 tym samym odpowiedniej aktywnos$ci
GSH-Px, sprawia, ze zasadnicze procesy metaboliczne
odbywaja sie w tej czesci komérki bez zaktocen. Chodzi
tu gtéwnie o procesy fosforylacji prowadzgce do rozbicia
glikogenu i odpowiedniego wykorzystania cukréw pros-
tych (kaskada enzymatyczna: cyklaza adenylowa, ATP-»
—>cAMP i nastepnie aktywacja kinazy biatek, kinazy
fosforylazowej oraz fosforylazy), ponadto procesy hydra-
tacji i dehydratacji zwigzane z aktywno$cia ATP-azy
zaleznej od jonéw Na i K, katalizowanej przez Mg (np.
w komérkach nablonka przedniego i tylnego rogéwki
oka).

Poczatkowo wiekszosé¢ badan nad wit. E byla realizo-
wana na kurczetach. Wykazano, iz wysokie dawki tej
witaminy (w formie dodatku do paszy), powoduija w
spc3ob  widoezny wzrost odpowiedzi immunologicznej;
odpowiedz ta dotyczyla mechanizméw odpornosci humo-
ralnej (24). Tengerdy (25) stwierdzil, ze u kurczat, kté-
rym podawano wit. E w dawce pieciokrotnie wyzszcj
od normalnej, wzrosla w sposéb statystycznie znamien-
ny generacja komoérek PFC (tzw. komérck wytwarza-
jacych tysinki), reagujacych przeciwko erytrocytom ba-
ranim (anti SRBC). W rezultacie dalszych dociekan od-
notowano, ze dodatek wit. E w dawce 180 mg/kg masy
ciala w diecie myszy spowodowal wzrost humoralnej

odpowiedzi, mierzonej wzrostem liczby komérek PFC
(aktywnych w stosunku do SRBC) oraz wzrostem po-
ziomu przeciwcial przeciw toksoidowi Clostridium tetani
(25). Badajac limfocyty CDF, i inne parametry immu-
nologiczne myszy, u ktérych zastosowano przez 30 dni
diete uboga w wit. E, odnotowano znaczny spadek licz-
by komérek PFC (z 1225/10° do 419/10° komorek). Anty-
utleniacz DPPD (N,N-dwufenylopara-fenylenodwuami-
na) nie byl w stanie doprowadzié liczby PFC do stanu
wyjsciowego. Dopiero uzupelnienie w diecie poziomu
wit. E spowodowalo 10-krotny wzrost liczby komorek
PFC. Zwrécono uwage na bardzo znaczny wzrost liczby
tych komoérek wytwarzajgcych IgM, ktérych stosunek
do PFC-IgG wzrdst niewspolmiernie (24).

Campbell i wsp. (2) badali in vitro efekty wit. E na
odpowiedz humoralng w stosunku do antygenu SRBC.
Skonstatowano, z¢ dodatek L-tokoferolu lub jego octanu
do hodowli komorkowej Mishell Douttona podnidst bar-
dzo znacznie odpowiedz przeciw SRBC (,SRBC-PFC
response”) w porownaniu z probg kontrolng. W innych
dodwiadczeniach wykonanych przez tych autoréw (2},
odnotowano zanik wilasciwosci adherencyjnych komérek
Sledzionowych jako rezultat pasazu w kolumnie poly-
styrenowej. Uzyskiwane komorki, okreslone jako ma-
krofagi, w wyniku stymulacji SRBC, wytwarzaly in
vitro tylko niewielkg liczbe komérek reagujgcych z tym
antygenem. Kiedy jednak dodawano L-tokoferol lub
2-merkaptoetanol (2-ME) do hodowli komoérek adheren-
cyjnych, stwierdzono odbudowanie reaktywnosci w za-
kresie wytwarzania przeciwcial. Moze to sugerowaé, ze
witamina E oddzialywuje bezpos$rednio na limfocyty T
helper w sposéh zblizony do 2-ME. Nie mozna réwniez
wykluczyé stymulacji poprzez czynniki aktywujgce lim-
focyty (LAF), wytwarzane przez pozostale komoérki ad-
herencyjne. Jest sprawg znang, ze nawet wielokrotny
pasaz, w kolumnach Sefadexu Gy, nie usuwa catkowicie
populacji $ledzionowych komoérck adherencyjnych (12).
Corwin 1 Shloss (3, 4) analizowali mitogenne efekty od-
dziatywania tokoferolu na limfocyty mysie. Stwierdzili,
ze zaréwno wit. E, jak i 2-ME wykazywatly silne wtas-
ciwosdci, typowe dla mitogenéw. Dodatek wit. E do kar-
my w iloSci 5 mg/kg w obecnosci Con A (konkanawa-
lina A — mitogen swoisty dla limfocytow T), zwiekszal
odpowiedz Immunologiczng (proliferacje limfocytéw)
2,5-krotnie w poréwnaniu z grupa kontrolng. Natomiast
dodatek 50 mg/kg — az 8-krotnie.

Badania te sugerujg, ze, wit. E indukuje zmiane od-
powiedzi komoérek $ledzionowych i wezléw chlonnych
na mitogeny PHA (fitohemaglutynine) i Con A. Wita-
mina E ma réwniez przyspieszyé synteze przeciwciat w
czasic nieobecno$ci limfocytéw T helper. Cytowani au-
torzy (3, 4) odnotowali, ze witamina ta stymuluje odpo-
wiedZz na 24-dwunitrofenyl (DNP-ficoll), ktéry stanowi
typ II, T-niezaleznego antygenu. Poniewaz odpowiedz
tego typu jest makrofago-zalezna, efektem oddzialywa-
nia wit. E moze by¢ pobudzenie tych komérek do wy-
twarzania czynnikéw stymulujacych, ktére wywieraja
niespecyficzny wplyw na limfocyty.

Argumentacje taka uzasadniajg obserwacje wyjasnia-
jace, ze odpowiedz na antygen makrofago-niezalezny
typu I, ktérym jest TNP-LPS, nie jest stymulowana
przez wit. E. Chociaz oddzialywanie tej witaminy od-
bywa si¢ przede wszystkim via efekt makrofagowy,
zwiagzek ten wydaje sie byé takze mitogenem limfo-
cytow B i T, poniewaz indukuje proliferacje komoérek
wytwarzajacych immunoglobuliny (10). Corwin i wsp.
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(cyt. 12) wyselekcjonowali subpopulacje limfocytéow T
w celu ustalenia typu komérek pobudzanych przez wit.
E. Autorzy ci stwierdzili, ze witamina ta stymuluje pro-
liferacje wiclu dojrzalych komoérek T, wykazujgcych
opornos¢ na hydrokortyzon, reagujacych z PHA i daja-
cych odpowiedz na suboptymalne dawki Con A. Chociaz
witamina E moze mie¢ wplyw na odpowiedz immunolo-
giczng, oddzialywujac na mechanizmy odpornosciowe w
rozny sposéb (np. via limfocyty T helper, limfocyty B
lub makrofagi), wyniki najnowszych badan jednoznacz-
nie wskazuja na punkt uchwytu o charakterze receptora
dla tego zwigzku, znajdujacy sie na membranie makro-
faga. Po pobudzeniu komérka ta zaczyna produkowaé
molekuly regulujace, takie jak IL-1, ktére pobudzaja
komérki Th. Inne molekuty stymuluja natomiast bez-
posrednio odpowiedz limfoeytéw (12). W ostatnich latach
obserwuje sie zwiekszenie liczby badan dotyczgeych im-
munomodulacyjnego dzialania na organizm zwierzat (w
tym hodowlanych) wit. E,

Stwierdzono, ze podawanic tokoferolu ptakom jako
dodatku do paszy lub w formie iniekeji powoduje wzrost
masy sledziony, zwiekszong proliferacje komorek immu-
nokompetentnych w $ledzionie oraz wzrost aktywnosci
fagocytarnej ukiadu siateczkowo-srodblonkowego (19).
Wedlug opinii wielu badaczy dzialanie wit. E na uktad
odpornosciowy organizmu sprowadza sie gléwnie do od-
pornosci przeciwzakaznej. Colnago i wsp. (cyt. 19) Wy-
kazali u kurczat otrzymujacych te witamine korzystniej-~
sze efekty immunizacji przeciwko kokcydiozie oraz
zmniejszong $miertelno$é w przebiegu tej choroby. Po-
dobne wyniki uzyskali Likoff i wsp. (cyt. 19) u tego
samega gatunku zwierzat w przypadku kolibakteriozy.
Korzystniejszy efekt po podaniu wit. E osiagnieto takze
w terapii kolibakteriozy prosiat. W wielu pracach przed-
stawiono dane $wiadezace, ze laczne podawanie zwierze-
tom witaminy E i sclenu wywiera dzialanie immuno-
stymulujgce (cyt. 19). Pozytywny wplyw obu zwigzkow,
chronigey erytrocyty przed dziataniem listeriozyny, wy-
twarzanej przez toksynotworcze szezepy L. monocytoge-
nes, przedstawiono w pierwszej czeSci pracy (rye. 2).

Korzystne oddzialywanie witaminy E na uklad od-
pornosciowy obserwuje sie u ludzi starych (fizjologiczny
deficyt odpornosci, zwlaszcza komérkowej) oraz u wy-
czynowych sportowcéw (podawanie tokoferolu w ra-
mach tzw. odnowy biologicznej).

Poedsumowanie

Praktyczne zastocsowanie zwigzkéw selenu i wit. E w
medycynie weterynaryjnej moze byé bardzo szerokie.
Ze wzgledu na ochronne dziatanie, niwelujace wplyw
takich toksycznych pierwiastkéw, jak: rteé, oléw, kadm,
tellur, trucizn chemicznych (nitrozoaminy), czy tez pro-
mieniowania jonizujacego, substancje te winny byé sto-
sowane profilaktycznie. Zapobiegawezo i terapeutycznie
nalezaloby je podawaé u zwierzat zagrozonych lub cho-
rych na listerioze oraz inne choroby zakazne, w ktorych
glownym eclementem choreobotwérezym sa toksyny ule-
gajace aktywacji przez grupe sulfhydrylows (listeriozy-
na L. ivanovii, streptolizyny, pneumolizyna).

Zwigzki selenu mogg réwniez hamowaé infekcje wi-
ruscwve. Selenocystyna jest inhibitorem enzyméw tran-
skryptazy RNA i replikazy RNA, wytwarzanych w ko-
morce zakazonej wirusem grupy, a byé moze innymi
wirusami tejze grypy. Mozliwe jest takze podawanie
selenu z witaming E w celu immunomodulacji (immuno-

stymulacji). Wydaje sie jednak, ze najbardziej efektyw-
nie beda te preparaty oddzialywaé jako adiuwanty,
wzmacniajgce odpowiedz immunologiczng na szereg an-
tygendw szczepionkowych (w szczepionkach insktywo-
wanych). W koncu — substancje te winny znalezé za-
stosowanie w profilaktyce i ewentualnie w immunote-
rapii (jako leki wspomagajgce) schorzen nowotworo-
wych. Nalezy podawaé¢ je lacznie, najlepiej w formie
jednego preparatu. Warto jednak pamietaé, iz selen w
wigkszych dawkach jest silng trucizng (6). Dlatego tez
trzeba zachowa¢ daleko idgeg ostroznos$é w dawkowaniu
soli tego pierwiastka. Przed zastosowaniem u wiekszej
liczby zwierzat, nalezy okresli¢ poziom selenu we krwi.
Podawanie preparatéw selenowych zwierzetom, u kto-
rych poziom selenu jest w normie fizjologicznej, moze
spowodowaé niepotrzebne zaburzenia metaboliczne. Je-
zell pierwiastek ten wystepuje w diecie krowy w steze-

niu okolo 15 ppm, to — jak wykazaly badania przezu-
waczy wypasanych na pastwiskach polozonych na gle-
bach bogatych w selen — moze on oddzialywaé w spo-

sob toksyczny (8). Nalezy pamietaé, ze w pewnych przy-
padkach moze réwniez dojsé¢ do zaburzen w organizmach
wyzszych, po przedawkowaniu tokoferolu (6).
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