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Summary

The effect of Vitamin E on ascorbic acid synthesis
in chickens

The effect of vitamin E on ascorbic acid synthesis
in chicken tissue was examined. The content of vita-
min E was determined by the Roe-Kuether method,
the activity of L-gulono-y-oxidase active in the ter-
min_al phase of vitamin C synthesis by the Chatterjee
method.

The results obtained suggest a stimulatory role of
vitamin E in the synthesis of vitamin C in Ćhickens.
The increase of vitamin C synthesis following vitamin
E supplementation is due to the alteration of the
e_nzymatic activity of L-gu|ono-y-oxidase in tissues,
the enzyme involved in the formation of ascorbic
acid. since c and vitamin E belong to
the group t vitamins, stimulation of
vitamin c s aminEincreases antioxida-
tive processes and prevents the detrimental action of
free oxygenic radicals in an organism.

ptzez cząsteczkę tlenu czterech elektronów i prze-
biega w mitbchondriach komórkowych z udziiłem
enzymów pokarmowego (15). Niewielka
część tlen dukowana całkorvicie z powodu
pobrania liczby elektronów i w takich
przypadkach powstają aktywne postacie tlenu na-
zwane rodnikami tlenowymi (wolne rodniki są to

BARBARA NAGÓRNA-STASIAK, JERZY LECHOWSKI, MARTA KOWAL CZYK

źródłem wolnych rodników mogą być substancje
szkodliwe dla zdrowia, jak spaliny, dym tytoniowy
czy promieniowanie jonizujące. Reakcje zapocząt-
kowane w organizmie przez wolne rodniki działają
na lipidy i powodują powstawanie rodników kwasów
tłuszczowych i nadtlenków lipidów, które przyczy-
niają się do powstawania miazclżycy i nowotworów
(5,23, 39). Powstawaniu wolnych rodników zapo-
biegają między innymi witaminy antyoksydacyjne,
to znaczy witamina E i witamina C, rzltując na
stopień zaawansowania takich chorób jak miażdżyca
naczyń, nadciśnienie tętnicze, czy nowotwory (10,
Iż, 18, 24, 32, 34). Wolne rodniki tlenowe pod
wp ły w em w itam in anty ok s yd ac yj n y c h s ą pr zekształ-
cane w związki o niewielkiej toksyczności lub po-
zbawione toksyczności dla ustroju (4, II, 19, 2I,
25, 33, 3], 38, 39).

Witaminy E i C, oprócz właściwości antyoksy-
dacyjnych podnoszą odporność organizmu na zaka-
zenia wirusowe i bakteryjne (1, 6, Il, 14,34,35,
36, 38). Kwas askorbowy pobudza aktywność ma-
krofagów, monocytów, granulocy tów, przemianę lim-
focytów oraz tworzenie się immunoglobulin IgB,
IgM. Uczestniczy też w syntezie interferonu zwa|-
czającego zakażęnia wirusowe (34). Witamina E
również powoduje wzrost odpowiedzi immunolo-
gtcznej l zwierząt, poprzez podniesienie aktywności
fagocytarnej układu siateczkowo-śródbłonkowego,
wzrost liczby limfocytów T iB oraz wzrost aktyw-
ności makrofagów (6,31, 36),

Obserwacje szeregu autorów odnośnie do wpływu
witaminy E napoziomkwasu askorbowego w ustroju
były przeprowadzane na świnkach morskich, które
nie posiadają zdolności syntezy witaminy C. Wy-
kazano, ze witamina E u tych zwierząt zatrzymuje
w ustroju większą ilość witaminy C pochodzącej z
paszy. U szczlrów zaś wykazano wzmożony me-
tabolizm kwasu askorbowego po podaniu cx-toko-
ferolu (3, 8, 9, 13, 76, 17). Brak jest jednak badań

ności tego enzymu w tkankach, śwladczy o wzmo-
zonej syntezie kwasu askorbowego. Enzym ten bie-
rze udziń w końcowej fazie syntezy witaminy C,
któr a pr zekształc a L- gulon o-y-l akton w kwas L- askor-
bowy (7, 2O).
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Celem pracy było wyjaśnienie, czy witamina E
wpływa na syntezę witaminy C u zwierząt, które
ją syntetyzują np.: lklrcząt, oraz częśctowe choćby
poznanie mechanizmu tego działania.

Materiał i metody

Badania wykonano naż4kl,rczętach brojlerach w wie-
ku 8 tygodni i początkowej masie ctała I,9ż kg. Kurczęta
zywione były mieszanką DKA-finiszer. W paszy brak
było witaminy C, zawierała natomiast witaminę E w ilości
15 mg/kg mieszanki.

W celu określenia wpływu witaminy E na syntezę wi-
taminy C u kurcząt, podzielono je na dwie grupy: grupa

kontrolna (K) - 1 ż klrcząt, otrzymywała z paszą 1,5 mg
witaminy E dziennie (10 dkg paszy); grupa doświadczalna
(D) - 12 klrcząt, otrzymywała codziennie przez 30 dni,
oprócz witaminy E zawartej w paszy, sondą doprzełyko-
wo 34 mg witaminy E w postaci Dl-cr-octanu tokoferolu.
Po 30 dniach kurczęta poddano ubojowi (masa ciała3,5ż
kg) celem pobrania tkanek : nerek, wątroby, j eltta czcze go,
jelit ślepych i mięśni piersiowych. W tkankach oznaczano
poziom witaminy C (kwasu askorbowego) metodą Roe-
- Kueth era (ż9, 3 0) or az akty w no ś ć L - gulono -y- oks ydazy
metodą Chatterjee (7).

Aktywność enzymu wyrazano w jednostkach enzyma-
tycznych U/g białka (ednostka enzymatyczna U - ilość
enzymu syntetyzująca 1 pmol witaminy C w ciągu 1

godziny). W doświad czeniach stosowano DL-cr-Tocop-
heryl acetate, Fluka, oraz L-gulono-y-lakton c,cz. I78,I,
Sigma. Wyniki badań poddano analizie statystycznej po-
sługując się testem t-Studenta.

Wyniki i omówienie

Witamina E podawana kurczętom nie otrzymują-
cym witaminy C, a której jedynym źródłem była
własna synteza, spowodowała znaczny wzrost po-

ziomu kwasu askorbowego w badanych tkankach.
Najwyzszy wzrost witaminy C, o 2J5Vo w stosunku
do grupy kontrolnej, wystąpił w nerkaeh i ścianie
jelita ślepego (wzrost o 248Vo). W ścianie jelita
czcze4o poziom witaminy C wzrósł o t23Vo, Nieco
ntższy wzrost kwasu askorbowe go wykazano w
mię śni ach p iers i ow yc h (7 9 Vo) or az w w ątrob ie (*Z 4 Va)

(tab. 1).
Jak wykazały wyniki badań aktywność enzymu

L-gulono-y-oksydazy w grupie doświadczalnej otrzy-
mującej witaminę E przez 30 dni wzrosła we wszys-
tkich badanych tkankach od 6Vo do 337o. Naiwyższy
wzfost aktywności wystąpił w wątrobie i ścianie
jelita ślepego (tab. 2).- 

Po podaniu kurczętom witaminy E w grupie do-
świadczalnej zaob serwowano w zmożoną syntezę wi-
taminy C w tkankach. Dowodem popierającym ton

fakt, jest nie tylko istotny wzrost poziomu kwasu
askorbowego w czasie, gdy pasza klrcząt nie za,
wierała tej witaminy, ale równtężwzrost aktywności
L-gulono-y-oksydazy. Efekt wztnozonej syntezy wi-
taminy C z jednoczesnym wzrostem aktywności L-
-gulono-y-oksydazy zaobserwowano juz wcześniej
w przypadku podawania kurczętom glukozy, cynku,
że|aza czy też biotyny (22, 26, 2] , ż8). Po podaniu
witaminy E największy wzrost syntezy witaminy C
wykazano w nerkach, podobnie jak to zaobserwo-
wano po podaniu glukozy czy żelaza (26, 27).
Aktywność L-gulono-y-oksydazy po podaniu wita-
miny E najwyraźniej wzrastała w wątrobie i ścianie
jelita ślepego, podobnie jak w przypadku wzrostu
syntezy witaminy C po podaniu biotyny lub żęlaz,a

(22,26). Wzrost syntezy witaminy C w przypadku
cynku |ączyl się natomiast z podniesieniem aktyw-
ności L-gulono-y-oksydazy w nerkach i nadnerczach
(28).

Tab. 1. Poziom witaminy C (m/kg) w tkankach kurcząt (n=30; i + s)

Grupa Nerki q Wątroba 7o Jelito czcze Vo Jelito ślepe ?o
Mięśnie

piersiowe
Va

K 55,3a + 1.90 l00 203,5 !9,31 100 l48,5a i 3,87 100 75,9a+ I,82 100 95,7a+ 2,I4 l00

D 207,5a+ 4,26 3,7,5 2,1ż.8 ! 6,05 134 33 1,4 t 6,08 223 263,9 !.5,66 348 I,71,ż+ ż,5,1 179

objaśnienie: a, 1b - średnie oznaczol]le różnymi literami różnią się istotnie przy p<0,01.

Tab.2. Aktywność L-gulono-y-oksydazy (U/g białka) w tkankach kurcząt (n=10; i+s)

Grupa Nerki Va Wątroba ło Je|ito czcze 7o Jelito ślepe 7o
Mięśnie

piersiowe %

K 939,0a+ 3,3 l00 93,0a+ 3,0 l00 280,0a + 10,1 l00 225,0a+ 9,7 100 107,0a + 0,5 100

D 1018,0b + 6,0 l08 l24,0b + 2,0 133 361,0b + 9,3 I29 ż53,0b+ 6,6 1I2 113,0b+4,0 106

Objaśnienie: jak w tab. 1.
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Badania odnośnie do wpływu podawania zkarmą
witamin C i E świnkom morskim, które nie synte-
tyztlją witaminy C, wykazały, że wzrost w diecie
witaminy E powodował podniesienie poziomu wi-
taminy C w plazmie krwi mimo, ze w pokarmie
nie zwiększyłasięjej ilość (3, 8, 9, 13,I1), Podobny
efekt zaobserwowano u szczurów, które są zdolne
do niewielkiej syntezy kwasu askorbowego. Wyka-
zano, że przy diecie bogatej w witaminę E istnieje
wzmożony metabolizm kwasu askorbowego (16).
U świnek morskich witamina C podwyzs załapoziom
witaminy E nie tylko w osoczu, ale równiez w
płucach (3).

Reasumując należy stwierdzić, ze podanie wita-
miny E wpływa istotnie na syntezę witaminy C u
kurcząt.

Wnioski

l.WitaminaE ywitaminy
C w tkaŃach po ności L-gu-
lono-y-oksydazy iał w pow-
stawaniu kwasu askorbowego.

2. Wi tamin antyoksy-
dacyjny yntezy witaminy
Cprzez amiędzy innymi
procesy antyoksydacyjne i zapobiega szkodliwemu
działaniu wolnych rodników tlenowych w ustroju.
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M. M., MILLER D. J. S.: Leczenie i zapobieganie prze-
rostowej enteropatii u prosiąt przy użyciu tiamuliny sto-
sowanej per os. (Treatment and prevention of porcine pro-
liferative enteropathy with oral tiamulin). Vet. Rec. l39,
615-618, 1996 (25)

Przerostowa enteropatia występuje u prosiąt niezależnie od stosowanych
metod chowu w postaci ostĘ lub chronicznej. U prosiąt w wieku do 16
tygodni chroniczna forma choroby manifestuje się obniżeniem tempa wzrostu
i rozwoju, Efekt podawania tiamuliny per 0s w celach profilaktycznych i
leczniczych w enteropatii przerostowej przebadano na 20 prosiętach świeżo
odsadzonych zŃażony ch zjadliwym szczepem Ilw s on ią i nt r uc e ll ul ą r i s. Gru -
pa kontrolna otrzymała per os bufor fosforanowy, Siedem prosiąt z grupy
zakażonej nie leczono, Wystąpił u nich spadek masy ciała, u 3 prosiąt po 2
tygodniach po zakażeniu pojawiła się biegunka. U wszystkich chorych sztuk
stwierdzono enteropatię, Natomiast prosięta którym na 2 dni przed zakażeniem
eksperymentalnym podano per os tiamulinę (50 ppm) jako dodatek do sta-
bilizowanego premiksu oraz prosięta które otrzymały tiamulinę w dawce 150
ppm po 7 dniach po zŃażeniu, nie chorowały i nie wystąpiły u nich zmiany
rypowe dla przerostowej enleropertii.

G.

COOPER G. L., VENABLES L. M., LEVER M. S.: Za-
każenie a€rozolowe kurcząt szczepionych per os genetycz.
nie określonym szcz€pem CVL30 Salmonellą enteritidis
ąro A CLY 30. (Airborne challenge of chickens vaccinated
orally with the genetically-defined Salmonella aro A CLY
30). Vet. Rec. 139, 447-448,1996 (l8)

Świeżo wyklute kulczęta rasy Leghom SPF trzymane w izolatorach i kar-
mione paszą wolną od Salmonelli zaszczepiono per tls I09 cfu Sąlmonella
enteritidis ąro A CYL 30 Ptaki szczepione po osiągnięciu wieku 7 tygodni,
a nie szczepione wieku 6 tygodni eksponowano przez 5 minut na aerozol
zawierający S. enteritidis PT4 oporną na kwas nalidyksowy. Z każdej grupy
ubijano ptaki natychmiast po zakażeniu oraz po 3 i 6 dniach i posiewano
płuca, śledzionę i wątrobę na agar odżywczy z zielenią brylantową i 50 pg
kwasu nalidyksowego/ml. Ponadto l ml homogenatu badanych narządów pod-
dawano przed posiewem preinkubacji w bulionie z seleniańem. Żldne z IO
szczepionych kurcząt nie zachorowało po zakażeniu. IJżyty d,o zakażenia
szczep S. eneritidis izolowano z płuc 5 ptaków z grupy kontrolnej i 5 z grupy
szczepionej 3 dnia po zakażeniu oraz od 3 z 5 z grupy kontrolnej i 4 z 5 z
grupy szczepionej 6 dnia po zakażeniu, Trzeciego dnia po zakażeniu S. en-
teritirlis izo|owano ze śledziony oraz wątroby 1 z 5 ptaków z grupy kontrolnej.
Szóstego dnia po zakażeniu S. enteritidis izolowano z wątroby i śledziony 2
ptaków z grupy kontrolnej, a nie izolowano od szczepionych ptaków.
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