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jest cecha dziedziczng (wspdlczynnik dziedziczenia h? =
0,4), kontrolowana przez geny jednego, autosomalnego loci,
a ujawniajaca si¢ tylko u osobnikéw bedacych homozygo-
tami recesywnymi w formie syndromu PSE lub DFD, ewen-
tualnie w formie MMG lub stresowej kardiomiopatii. Jest
to wigc wskazaniem do podjecia szeroko rozumianej pracy
hodowlanej z wykorzystaniem metod, majacych na celu
wykrycie i wykluczenie ze stada rodzicielskiego osobnikéw,
bedacych nosicielami genéw stresowrazliwosci.
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Summary

Iron and vitamin C absorption in chickens

The effect of vitamin C on iron (FeSO4 x 7 H2O) ab-
sorption in chickens was assessed. The degree of iron and
vitamin C absorption was determined by the perfused in-
testinal loop in vivoe method. Vitamin C decreased iron
absorption in the jejunum from 3.43 mg per 1 cm” within
60 min. to 1.10 mg and in the caecum from 4.94 to 3.08,
respectively. A significant increase of vitamin C absorp-
tion from 2.6 mg per 1 em” within 60 min. was found in
the jejunum, and in the caecum from 4.1 mg to 13.35 mg.
Some interaction between iron absorption and the presen-
ce of vitamin C in chickens was observed.

Kwas askorbowy (witamina C) bierze czynny udzial we
wchlanianiu zelaza z jelit, poniewaZ majac zdolnoSci redu-
kujace przeksztatca mato wchtanialne sole zelazowe w dobrze
wchtanialne sole zelazawe. Proces ten zostal wykazany u §wi-
nek morskich i u cziowieka (6, 9, 20). Zelazo znajduje sig
w jelitach najczesciej w postaci siarczanu zelazowego, siar-
czanu zelazawego lub chlorku zelazawego. Nie jest znany
wplyw witaminy C na wchtanianie z jelit juz utworzonego
siarczanu zelazawego, szczegblnie u zwierzat, ktére syntety-
zuja te witamine w dostatecznych ilosciach, jak np. kury.

Witamina C wptywa réwniez na rozmieszczenie Zelaza w
tkankach, jak i jego wydalanie z ustroju (6, 7, 20, 22, 23).
Badania nad wplywem zelaza na metabolizm witaminy C by-
ty prowadzone u $winek morskich, kt6re same nie syntetyzuja
tej witaminy, jak réwniez u cztowieka, u ktdrego synteza jest
bardzo niewielka. Wedlug niektérych autoréw metabolizm
kwasu askorbowego znacznie wzrasta w organizmie pod
wplywem zelaza (10, 14, 15, 16, 17), wedtug innych takiego
wplywu nie obserwuje si¢ (4, 21). U kurczgt wykazano zna-
czny wzrost syntezy witaminy C w tkankach pod wplywem
zelaza podawanego w postact siarczanu zelazawego, ale réw-
niez przyspieszone jej zuzycie (13).

Celem pracy bylo wykazanie wptywu witaminy C na
wchtanianie z jelit kurczat zelaza podawanego w postaci siar-
czanu zelazawego oraz ewentualnego wplywu tego zwiazku
na wchianianie witaminy C.

Material 1 metody

U 30 kurczat brojleréw w wieku 2 miesigcy oznaczano
przyzyciowo, metoda perfuzjowanej petli jelitowej (11, 12),
wchianianie z jelita czczego i Slepego witaminy C (kwasu
askorbowego) w obecnosci 100 1 200 mg/l czystego Zelaza.
Jednocze$nie oznaczano wchlanianie Fe w obecnoéci 200
mg/l witaminy C. Poziom witaminy C w plynie perfuzyjnym
oznaczano metoda Roe-Kuethnera (8, 19) 1 wyrazano w mg, a
nastepnie przeliczano t¢ warto$é na cm” powierzchni jelitai 1
litr ptynu perfuzyjnego oraz czas przeptywu wynoszacy 60
min. Koncentracj¢ Fe w plynie perfuzyjnym przed i po prze-
plywie oznaczano metoda absorpcji atomowej przy uzyciu
AAS-3.

Do doswiadczen uzywano kwasu L-askorbowego cz., Polfa,
o c. cz. 176,0 oraz siarczanu zelazawego (FeSO4 x 7 H20) o
c. cz. 278,02, ktéry przeliczano na czyste zelazo. Uzyskane
wyniki badan poddano analizie statystycznej, obliczajac war-
tosci Srednie oraz istotnos$¢ réznic przy pomocy testu t-Stu-
denta.

Wyniki i oméwienie

Fe podawane w postaci siarczanu zelazawego powodowalo
zdecydowany i istotny wzrost wchlaniania witaminy C z jelita
czczego 1 Slepego kurczat (tab. 1). Ilos¢ wchlonigtej witaminy
byla uzalezniona od stosunku ilo§ciowego migdzy zelazem a
witaming. W jelicie czczym, w przypadku, gdy wynosit on
2:1 (200 mg/l witaminy C i1 100 mg/l Zelaza) wchlanianie
wzrosto do 340% (przyjmujac wchlanianie witaminy C bez
zelaza za 100%). Przy stosunku witaminy C i Zelaza 1:1 (200
mg/] witaminy C i 200 mg/l zelaza) wzrost wchianiania siggat
264,2%. Podobnie proces wchlaniania tej witaminy w obe-
cnosci zelaza przebiegal w jelicie §lepym. Jesli wchianianie
bez zelaza przyjmie si¢ za 100% to przy stosunku witamina
— zelazo 2:1 wzrosto ono do 325%, a przy stosunku 1:1
do 401%.

W badaniach nad wplywem witaminy C na wchianianie
siarczanu zelazawego z jelit kurczat uzyskano wyniki od-
mienne od oczekiwanych (tab. 2). Okazalo sig, Ze witamina
C hamuje zdecydowanie wchlanianie siarczanu zelazawego z
jelit cienkich 1 grubych kurczat. Przy stosunku zelazo — wi-
tamina C wynoszacym 1:2 wchlanianie tego pierwiastka w
jelicie czczym obnizylto si¢ az do 32,1%, natomiast przy sto-
sunku 1:1 (200 mg 1 Fe + 200 mg/l witaminy C) obnizenie



456

Medycyna Wet. 50 (9) 1994

Tab. 1. Wchianianie witaminy C z jelit kurczat
w zaleznoéci od stezenia Fe (xxs, n = 30)

Tab. 2. Wchilanianie Fe z jelit kurczat
w obecnosci witaminy C (X£s, n = 30)

Stezenie substancji w Wechionieta witamina C mg/l/cm2/60 min
plynie perfuzyjnym
mg/l Jelito czcze % Jelito Slepe %

Witamina C 200 2,60£0,14 a | 100 4,10£0,16 a 100
Witamina C 200
- +
Zelazo 100 8.84+0,42 b |340 13,3580,32 b 325
SitaminaE 200\ g gi048 ¢ (264 16432077 ¢ |40l
Zelazo 200

Objasnienie: a, b, ¢ — $rednie oznaczone réznymi literami réznia si¢
istotnie przy p<0,001

wchlaniania byto nieco mniejsze, gdyz tylko do 79,5% (nor-
ma 100%). Tak wigc wzrost zelaza w plynie perfuzyjnym
zmniejszal hamujacy wptyw witaminy C na jego wchianianie.
W jelicie §lepym kwas askorbowy réwniez hamowat wchia-
nianie siarczanu zelaza i przy stosunku obu tych substancji
do siebie 1:2 czy tez 1:1 — obnizato si¢ ono do 62,3% oraz
55,3%.

Blona §luzowa jelit wraz z enterocytami odgrywa istotna
role nie tylko w transporcie zelaza do organizmu, ale réwniez
W jego magazynowaniu. Zelazo po przejsciu do Sciany jelit
jest przez pewien czas magazynowane, a w nastgpnych dniach
uwalniane do krwiobiegu. Zjawisko to nazywane jest ,blo-
kada bton §luzowych”, ktéra tworzy si¢, gdy komorki nabtonka
zostana nasycone Zelazem, sa wigc rezerwowym magazynem,
zapobiegajacym niedoborom zelaza w przypadku niewielkie]
jego podazy w paszy (1, 3, 8). Jednakze przy niskich pozio-
mach zelaza w organizmie moze ono przechodzi¢ bezposrednio
do krwi z pominieciem apoferrytyny (2, 17). Tlo$¢ wchtania-
nego zelaza jest zmienna, zalezna migdzy innymi od zapo-
trzebowania ustroju — intensywniejsza w stanach niedoboréw,
zmniejsza sie w stanie wysycenia organizmu zelazem (5). Ba-
dania nad wchianianiem zelaza u czlowieka wykazuja, ze
kwas askorbowy utatwia wchlanianie zelaza z pozywienia po-
przez tworzenie siarczanu Zelazawego z siarczanu zelazowe-
go, wptywa réwniez na rozmieszczenie Zelaza W tkankach
oraz jego wydalanie. Wykazano tez, ze witamina C zwigksza
wchtanianie zelaza z jelit w obecnosci niektérych pokarmow,
jak np. biatek czy mleka (7, 22, 23). Istnieje posredni wplyw
enzyméw soku trzustkowego i jelitowego na proces wchianiania
zelaza, gdyz produkty hydrolizy sktadnikéw pokarmowych np.
aminokwasy tworza z solami Zelazawymi potaczenia stabilizu-
jace je i utatwiajace wchianianie z przewodu pokarmowego 9).

W pokarmach zelazo wystgpuje w postaci soli zelazowych,
trudno wchianialnych z przewodu pokarmowego, oraz w po-
staci dobrze przyswajalnych soli zelazawych. Witamina C,
posiadajac zdolnosci redukujace, przeksztalca sole zelazowe
w zelazawe, zwickszajac mozliwosci przyswojenia tego pier-
wiastka (6, 20). Sole zelazowe za$ w tredci jelit ulegaja wytra-
ceniu tworzac nierozpuszczalne i nie wchtanialne kompleksy.
Wykazano tez, ze kwas askorbowy jest potrzebny do wbu-
dowania zelaza w komérki ustroju, wptywa wigc na jego po-
ziom w tkankach. Przebadano np. u szkorbutowych §winek
morskich wptyw zmiennych ilosci witaminy C w tkankach
na metabolizm zelaza i wykazano, ze koncentracja zelaza w
watrobie i osoczu jest uzalezniona od poziomu witaminy C
(10). Jednocze$nie wykazano tez, ze poziom kwasu askorbo-
wego w osoczu $winek morskich zalezny jest od ilosci Fe,

Stezenie substancji w Wchlonigte zelazo mg/l/cm2/60 min
plynie perfuzyjnym
mg/1 Jelito czcze % Jelito §lepe %
Fe 100 3,4310,14 a 100,0 | 4,940,087 a | 100,0
T
Fe 100
Witamina C 200 1,10£0,04 b 32,1 3,08+0,084 b | 62,3
Fe 200 6,9310,17 a 100.,0 6,17+0,26 a |100,0
Fe 200
+
Witamina C 200 5,5110,16 b 79,5 3,4120,07 b | 55,3

Objaénienia: jak w tab. |

ktére powodowato szybsze zuzycie witaminy C (10, 14, 15,
16, 17). Inna grupa badaczy nie wykazata wplywu zelaza na
metabolizm kwasu askorbowego zawartego w watrobie, Sle-
dzionie i osoczu §winek morskich (4, 21). Interesujace sa ba-
dania nad metabolizmem witaminy C u kurczat, u ktérych
wykazano znaczny wzrost syntezy witaminy C w tkankach
pod wplywem siarczanu zelazawego, ale réwniez przyspie-
szenie jej metabolizmu (13). Znany jest wigc fakt, ze wita-
mina C redukuje siarczan Zelazowy do tatwo wchianialnego
zwiazku — siarczanu zelazawego oraz wzajemne wplywy Ze-
laza i kwasu askorbowego na ich metabolizm w organizmie.
W niniejszej pracy za§ wykazano zupelnie niespodziewany
hamujacy efekt wptywu wit. C na wchlanianie siarczanu ze-
lazawego z jelit kurczat. Prawdopodobnie proces ten ma na
celu ochrong organizmu przed nadmiernym obciazeniem Ze-
lazem. Jednocze$nie wykazano wzrost wchianiania witaminy
C w obecnoéci zelaza, ktéra po dostaniu si¢ do organizmu
wplywa na metabolizm juz wchlonigtego pierwiastka.

Wnioski

1. Witamina C hamuje wchlanianie siarczanu zelazawego
z jelit kurczat, chroniac organizm przed nadmiernym obcig-
Zeniem Zelazem.

2. Siarczan zelazawy zwigksza wchlanianie witaminy C z
jelit cienkich i grubych u kurczat.

3. Istnieje interakcja we wchianianiu siarczanu zelazawego
i witaminy C w przewodzie pokarmowym kurczat.
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wiékien migsniowych u kurczat
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Summary

Effect of beta-2-adrenergic agonist clenbuterol on plasma
lipoprotein fractions, fatty acid content and muscle fiber
types in chickens

Modification of the composition of the carcass, especial-
ly reduction of the fat depot and enlargement of the mu-
sculature mass have been recognized as a main feature of
the action of beta-2-adrenergic agonist clenbuterol. As a
result of a dietery treatment with clenbuterol significant
decreases of chylomicrons, VLDL and LDL in the plasma
of chickens were observed. There was a tendency for a
diminishing of saturated fatty acids (palmitic and stearic
acids). Simultaneously, an increase in the content of un-
saturated fatty acids (linoleic, linolenic and arachidonic
acids) was observed. Compared to control chickens, those
fed 5 mg clenbuterol/kg had decreased total content of
fatty acids in fatty tissue from 686.99 to 563.50 mg/g, re-
spectively. The ratio of insaturated to saturated fatty acids
in plasma and adipocytes increased in the treated groups.
On the basis of histochemical differentiation of fibre types
it was established that type II B fibres were most prono-
unced in clenbuterol treated groups.

Na czynniki anaboliczne jako stymulatory wzrostu i srodki
zwigkszajace efektywnosé wykorzystania paszy zwrécono
uwage juz w latach pigcdziesiatych (2). Obecnie do najbar-
dziej znanych preparatéw stosowanych w badaniach metabo-
licznych u zwierzat nalezg rekombinanty hormonu wzrostu,
hormony sterydowe (testosteron, 17f estradiol, progesteron),
bromokryptyna oraz poznane w ostainiej dekadzie B-adrener-
giczne stymulatory wzrostu (trenbolon, cimaterol, clenbuterol,
salbutamol) (14, 16). W odniesieniu do clenbuterolu i innych
preparatow z tej grupy poznano dotychczas ich specyficzne
dzialanie przesuwajace metabolizm w kierunku zwiekszenia
syntezy bialka 1 zmniejszenia odkladania tluszczu oraz po-
prawy przyrostow masy ciala przy zwigkszonym wykorzysta-
niu paszy (19). Ten typ oddzialywania moze dotyczy¢ takze
widkien migs$niowych, wsréd ktérych wyréznia sie typy ma-
jace tendencje do adaptacyjnych zmian spowodowanych wy-
sitkiem, dietg i neurogennymi czynnikami stymulujgcymi. We
wi6knach tych aktywno$é ATP-azy miozynowej wykazujacej
Jodatnia korelacje z szybkoscia skurczu mozna tatwo wyka-

za¢ metodami histochemicznymi (1, 3). Wczesniejsze badania
(7, 22) wykazaly istnienie kwasno-stabilnej ATP-azy (typ I)
okreslanej jako wolna, za§ widkna zawierajace zasadowo-sta-
bilng ATP-aze (typ II) maja tendencje bycia szybkimi. Subtelne
réznice w czutosci na pH szybkiej ATP-azy daly podstawe
do podzialu na grupg II A odpoma na zmeczenie i grupe II B
wrazliwa na zmeczenie. Aktywnos¢ dehydrogenazy bursztynia-
nowej (SDH) enzymu okreslajacego zdolnosci do metabolizmu
oksydatywnego jest wigksza w jednostkach motorycznych za-
wierajacych wiékna odporne na zmeczenie, a mniejsza we
wldknach podatnych na zmeczenie.

Biorac pod uwagg istnienie co najmniej trzech typéw wié-
kien wystepujacych w tkance migsniowej, ktérych wzajemne
proporcje podlegaja modyfikacjom zaleznym od srodowiska,
interesujacym wydawalo si¢ przesledzenie ich wzajemnych
relacji u kurczat poddanych dziataniu clenbuterolu. Ze wzgle-
du na wlasciwos¢ modyfikowania metabolizmu przez clen-
buterol okreslono réwniez sktad frakeji lipoprotein osocza i
zawarto$¢ kwaséw ttuszczowych w tkankach o wysokim me-
tabolizmie lipidowym.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono na 45 kurczetach pochodzacych z
reprodukcyjnej wylegarni, ktére zywiono przez pierwszy mie-
siac ad libitum mieszanka petnoporcjowa DKA starter, a na-
stegpnie do okresu uboju mieszanka finisher, Kurczeta po
osiagnigciu wieku 4 tygodni i masy ciata 650-800 g podzielo-
no na trzy grupy. Grupg I stanowity kurczeta kontrolne, grupe
I kurczeta, ktérym podawano codziennie dawke per os clen-
buterolu 2,5 mg/kg, grupa II otrzymywala clenbuterol w
dawce 5 mg/kg. Po miesi¢cznym okresie do§wiadczalnym po-
bierano krew do oznaczeii kwaséw thuszezowych i rozdziatu
frakcji lipoproteinowych (15). Nastepnie zwierzeta ubijano i
pobierano wycinki tkanki mie$niowej z mm. pectoralis major,
biceps brachii i gluteus anterior. Wycinki pobranych mig$ni
umieszczano w ciektym azocie, a nast¢pnie krajano w kriosta-
cie na 10 p skrawki. W celu réznicowania typéw widkien
mig¢$niowych zastosowano histochemiczna technike Gutha i
wsp. (9) pozwalajaca na réwnoczesne wykazanie w jednym
preparacie wlokien typu I, IIA i IIB. Preinkubacja w pH 9,4
réznicuje widkna na jasne typu I'i ciemne typu II. Preinkuba-
cja w pH 4,5 réznicuje witékna z miofibrylarna ATP-aza typu
ITA jako jasne i wiékna IIB jako ciemne. Barwienie na aktyw-
nos¢ dehydrogenazy bursztynianowej (SDH) przeprowadzono



