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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-
minal phase of vitamin C synthesis by the Chatterjee
method.

A significant increase of the vitamin C level, from
203.5 mg/kg to 272.8 mg/kg (34%), was noted in the
liver; from 55.3 mg/kg to 207.5 mg/kg (275%) in
kidneys; from 148.5 mg/kg to 331.4 mg/kg (123%) in
the jejunum; from 73.9 mg/kg to 263.9 mg/kg (248%)
in the coecum and from 95.7% mg/kg to 171.2 mg/kg
(79%) in the pectoral muscle. The activity of L-gu-
lono-y-oxidase also increased in all tissues; from 6.0 %
to 33% (107.0 Ulg protein to 113.9 U/g protein) in
pectoral muscles and 29% in livers and jejunums
(liver 93.0 to 124.0 U/g protein, jejunum 280.0 to
361.0 U/g protein).

The results obtained suggest a stimulatory role of
vitamin E in the synthesis of vitamin C in chickens.
The increase of vitamin C synthesis following vitamin
E supplementation is due to the alteration of the
enzymatic activity of L-gulono-y-oxidase in tissues,
the enzyme involved in the formation of ascorbic
acid. Since both vitamin C and vitamin E belong to
the group of antioxidant vitamins, stimulation of
vitamin C synthesis by vitamin E increases antioxida-
tive processes and prevents the detrimental action of
free oxygenic radicals in an organism.

Tlen, ktory jest niezbedny dla zycia, moze byé
rowniez czynnikiem niszczacym zycie. Na ogdl tlen
jest w organizmie redukowany i tworzy nietoksyczna
czasteczke wody. Proces ten polega na pobraniu
przez czasteczke tlenu czterech elektronéw i prze-
biega w mitochondriach komérkowych z udziatem
enzymow flaficucha pokarmowego (15). Niewielka
czgS¢ tlenu nie jest redukowana catkowicie z powodu
pobrania mniejszej liczby elektronéw i w takich
przypadkach powstaja aktywne postacie tlenu na-
zwane rodnikami tlenowymi (wolne rodniki sa to
atomy, grupy atomow lub czasteczki posiadajgce
na ostatnim orbitalu nieparzysty elektron) (2, 16,
39). W zywych organizmach wolne rodniki powstaja
W czasie przemian biochemicznych np.: w czasie
samoutleniania takich zwigzkéw jak chinony. Innym

zrédtem wolnych rodnikéw moga by¢ substancje
szkodliwe dla zdrowia, jak spaliny, dym tytoniowy
czy promieniowanie jonizujace. Reakcje zapoczat-
kowane w organizmie przez wolne rodniki dzialaja
na lipidy i powoduja powstawanie rodnikéw kwaséw
thuszczowych i nadtlenkéw lipidéw, ktére przyczy-
niaja si¢ do powstawania miazdzycy i nowotworéw
(5, 23, 39). Powstawaniu wolnych rodnikéw zapo-
biegaja migdzy innymi witaminy antyoksydacyjne,
to znaczy witamina E i witamina C, rzutujac na
stopiefl zaawansowania takich chor6b jak miazdzyca
naczyfi, nadci$nienie tetnicze, czy nowotwory (10,
12, 18, 24, 32, 34). Wolne rodniki tlenowe pod
wplywem witamin antyoksydacyjnych sa przeksztat-
cane W zwiazki o niewielkiej toksycznosci lub po-
zbawione toksycznodci dla ustroju (4, 11, 19, 21,
25, 33, 37, 38, 39).

Witaminy E i C, oprécz wtasciwosci antyoksy-
dacyjnych podnosza odpornos$¢ organizmu na zaka-
Zenia wirusowe 1 bakteryjne (1, 6, 11, 14, 34, 35,
36, 38). Kwas askorbowy pobudza aktywno$¢é ma-
krofagéw, monocytéw, granulocytéw, przemiane lim-
focytow oraz tworzenie si¢ immunoglobulin IgB,
IgM. Uczestniczy tez w syntezie interferonu zwal-
czajacego zakazenia wirusowe (34). Witamina E
réwniez powoduje wzrost odpowiedzi immunolo-
gicznej u zwierzat, poprzez podniesienie aktywnosci
fagocytarnej uktadu siateczkowo-srédbtonkowego,
wzrost liczby limfocytéw T i B oraz wzrost aktyw-
nosci makrofagéw (6, 31, 36).

Obserwacje szeregu autoréw odnosnie do wptywu
witaminy E na poziom kwasu askorbowego w ustroju
byty przeprowadzane na $winkach morskich, ktore
nie posiadaja zdolnosci syntezy witaminy C. Wy-
kazano, ze witamina E u tych zwierzat zatrzymuje
w ustroju wigksza ilo§¢ witaminy C pochodzacej z
paszy. U szczuréw za§ wykazano wzmozony me-
tabolizm kwasu askorbowego po podaniu a-toko-
ferolu (3, 8, 9, 13, 16, 17). Brak jest jednak badan
nad tym zagadnieniem u zwierzat gospodarskich.

Najwazniejszym enzymem bioracym udziat w syn-
tezie witaminy C z glukozy jest enzym zawarty w
mikrosomach — L-gulono-y-oksydaza. Wzrost aktyw-
nosci tego enzymu w tkankach, §wiadczy o wzmo-
zonej syntezie kwasu askorbowego. Enzym ten bie-
rze udzial w koricowej fazie syntezy witaminy C,
ktdra przeksztatca L-gulono-y-lakton w kwas L-askor-
bowy (7, 20).



Medycyna Wet. 53 (4) 1997

o ]
rd
Lh

Celem pracy bylo wyjasnienie, czy witamina E
wplywa na synteze witaminy C u zwierzat, ktore
ja syntetyzuja np.: u kurczat, oraz cze¢Sciowe chocby
poznanie mechanizmu tego dziatania.

Material i metody

Badania wykonano na 24 kurczetach brojlerach w wie-
ku 8 tygodni i poczatkowej masie ciata 1,92 kg. Kurczeta
zywione byty mieszanka DKA-finiszer. W paszy brak
byto witaminy C, zawierata natomiast witaming E w ilodci
15 mg/kg mieszanki.

W celu okre§lenia wptywu witaminy E na syntez¢ wi-
taminy C u kurczat, podzielono je na dwie grupy: grupa
kontrolna (K) — 12 kurczat, otrzymywala z pasza 1,5 mg
witaminy E dziennie (10 dkg paszy); grupa do§wiadczalna
(D) — 12 kurczat, otrzymywala codziennie przez 30 dni,
oprécz witaminy E zawartej w paszy, sonda doprzetyko-
wo 34 mg witaminy E w postaci DL-a-octanu tokoferolu.
Po 30 dniach kurczeta poddano ubojowi (masa ciata 3,52
kg) celem pobrania tkanek: nerek, watroby, jelita czczego,
jelit §lepych i migéni piersiowych. W tkankach oznaczano
poziom witaminy C (kwasu askorbowego) metoda Roe-
-Kuethera (29, 30) oraz aktywno$¢ L-gulono-y-oksydazy
metoda Chatterjee (7).

Aktywno$¢ enzymu wyrazano w jednostkach enzyma-
tycznych U/g bialka (jednostka enzymatyczna U — ilos¢
enzymu syntetyzujaca 1 umol witaminy C w ciagu 1
godziny). W do§wiadczeniach stosowano DL-o-Tocop-
heryl acetate, Fluka, oraz L-gulono-y-lakton c.cz. 1781,
Sigma. Wyniki badari poddano analizie statystycznej po-
shugujac si¢ testem t-Studenta.

Wyniki i oméwienie
Witamina E podawana kurczgtom nie otrzymuja-

cym witaminy C, a ktérej jedynym Zrédiem byta
wlasna synteza, spowodowata znaczny wzrost po-

ziomu kwasu askorbowego w badanych tkankach.
Najwyzszy wzrost witaminy C, o 275% w stosunku
do grupy kontrolnej, wystapit w nerkach i scianie
jelita Slepego (wzrost o 248%). W Scianie jelita
czczego poziom witaminy C wzrést o 123%. Nieco
nizszy wzrost kwasu askorbowego wykazano w
migéniach piersiowych (79%) oraz w watrobie (34%)
(tab. 1).

Jak wykazaly wyniki badain aktywno$¢ enzymu
L-gulono-y-oksydazy w grupie do$wiadczalnej otrzy-
mujacej witaming E przez 30 dni wzrosta we wszys-
tkich badanych tkankach od 6% do 33%. Najwyzszy
wzrost aktywnosci wystapit w watrobie i Scianie
jelita $lepego (tab. 2).

Po podaniu kurczetom witaminy E w grupie do-
$wiadczalnej zaobserwowano wzmozona synteze wi-
taminy C w tkankach. Dowodem popierajacym ten
fakt, jest nie tylko istotny wzrost poziomu kwasu
askorbowego w czasie, gdy pasza kurczat nie za-
wierata tej witaminy, ale réwniez wzrost aktywnosci
L-gulono-y-oksydazy. Efekt wzmozonej syntezy wi-
taminy C z jednoczesnym wzrostem aktywnosei L-
-gulono-y-oksydazy zaobserwowano juz wczesniej
w przypadku podawania kurczetom glukozy, cynku,
zelaza czy tez biotyny (22, 26, 27, 28). Po podaniu
witaminy E najwiekszy wzrost syntezy witaminy C
wykazano w nerkach, podobnie jak to zaobserwo-
wano po podaniu glukozy czy zelaza (26, 27).
Aktywnosé L-gulono-y-oksydazy po podaniu wita-
miny E najwyrazniej wzrastata w watrobie i Scianie
jelita $lepego, podobnie jak w przypadku wzrostu
syntezy witaminy C po podaniu biotyny lub zelaza
(22, 26). Wzrost syntezy witaminy C w przypadku
cynku faczy? si¢ natomiast z podniesieniem aktyw-
nosci L-gulono-y-oksydazy w nerkach i nadnerczach
(28).

Tab. 1. Poziom witaminy C (mg/kg) w tkankach kurczat (n=30; x )

| | =T
Grupa Nerki % Watroba % Jelito czcze % Jelito slepe % 1\./[u;§me Yo
piersiowe
K 553a%1,90 100 203,5£9,31 100 148,5a = 3,87 100 759a£1,82 100 957a+2,14 100
D 207,5a+4,26 37,5 | 272,8+6,05 134 331,4£6,08 223 263,9 £5,66 348 171,2+£2,57 | 179

Objasnienie: a, \b — Srednie oznaczone réznymi literami réznia sig istotnie przy p < 0,01

Tab. 2. Aktywnos$¢ L-gulono-y-oksydazy (U/g biatka) w tkankach kurczat (n=10; x +s)

Grupa Nerki % Watroba %o Jelito czcze % Jelito slepe %o M1Q§nle %
piersiowe

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

D 1018,0b £ 6,0 108 124,0b £ 2,0 133 361,0b+£9,3 129 253,0b%6,6 112 113,0b£4,0 106

Objasnienie: jak w tab. 1.
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Badania odno$nie do wptywu podawania z karma
witamin C i E §winkom morskim, ktére nie synte-
tyzuja witaminy C, wykazaly, ze wzrost w diecie
witaminy E powodowal podniesienie poziomu wi-
taminy C w plazmie krwi mimo, ze w pokarmie
nie zwigkszyta si¢ jej ilosé (3, 8,9, 13, 17). Podobny
efekt zaobserwowano u szczurdw, ktére sa zdolne
do niewielkiej syntezy kwasu askorbowego. Wyka-
zano, ze przy diecie bogatej w witaming E istnieje
wzmozony metabolizm kwasu askorbowego (16).
U swinek morskich witamina C podwyzszata poziom
witaminy E nie tylko w osoczu, ale réwniez w
ptucach (3).

Reasumujac nalezy stwierdzié, ze podanie wita-
miny E wplywa istotnie na synteze witaminy C u
kurczat.

Whioski

1. Witamina E powoduje wzrost syntezy witaminy
C w tkankach poprzez podniesienie aktywnosci L-gu-
lono-y-oksydazy, enzymu bioracego udziat w pow-
stawaniu kwasu askorbowego.

2. Witaminy E i C naleza do witamin antyoksy-
dacyjnych, dlatego tez pobudzanie syntezy witaminy
C przez podanie witaminy E wzmaga miedzy innymi
procesy antyoksydacyjne i zapobiega szkodliwemu
dziataniu wolnych rodnikéw tlenowych w ustroju.
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MCORIST S., SMITH S. H., SHEARN M. F. H., CARR
M. M., MILLER D. J. S.: Leczenie i zapobieganie prze-
rostowej enteropatii u prosiat przy uzyciu tiamuliny sto-
sowanej per os. (Treatment and prevention of porcine pro-
liferative enteropathy with oral tiamulin). Vet. Rec. 139,
615-618, 1996 (25)

Przerostowa enteropatia wystepuje u prosiat niezaleznie od stosowanych
metod chowu w postaci ostrej lub chronicznej. U prosigt w wieku do 16
tygodni chroniczna forma choroby manifestuje si¢ obnizeniem tempa wzrostu
1 rozwoju. Efekt podawania tiamuliny per os w celach profilaktycznych i
leczniczych w enteropatii przerostowej przebadano na 20 prosietach $wiezo
odsadzonych zakazonych zjadliwym szczepem Lawsonia intracellularis. Gru-
pa kontrolna otrzymata per os bufor fosforanowy. Siedem prosiat z grupy
zakazonej nie leczono. Wystapit u nich spadek masy ciata, u 3 prosiat po 2
tygodniach po zakazeniu pojawila si¢ biegunka. U wszystkich chorych sztuk
stwierdzono enteropatig. Natomiast prosicta ktérym na 2 dni przed zakazeniem
eksperymentalnym podano per os tiamuling (50 ppm) jako dodatek do sta-
bilizowanego premiksu oraz prosigta ktére otrzymaty tiamuline w dawce 150
ppm po 7 dniach po zakazeniu, nie chorowaly i nie wystapity u nich zmiany
typowe dla przerostowej enteropartii.

G.

COOPER G. L., VENABLES L. M., LEVER M. S.: Za-
kazenie aerozolowe kurczat szczepionych per os genetycz-
nie okreslonym szczepem CVL30 Salmonella enteritidis
aro A CLYV 30. (Airborne challenge of chickens vaccinated
orally with the genetically-defined Salmonella aro A CLV
30). Vet. Rec. 139, 447-448, 1996 (18)

Swiezo wyklute kurczeta rasy Leghorn SPF trzymane w izolatorach i kar-
mione pasza wolna od Salmonelli zaszczepiono per os 10° cfu Salmonella
enteritidis aro A CVL 30. Ptaki szczepione po osiagnieciu wieku 7 tygodni,
a nie szczepione wieku 6 tygodni eksponowano przez 5 minut na aerozol
zawierajacy S. enteritidis PT4 oporna na kwas nalidyksowy. Z kazdej grupy
ubijano ptaki natychmiast po zakazeniu oraz po 3 i 6 dniach i posiewano
phuca, Sledziong i watrobe na agar odiywczy z zielenia brylantowa i 50 pg
kwasu nalidyksowego/ml. Ponadto 1 ml homogenatu badanych narzadéw pod-
dawano przed posiewem preinkubacji w bulionie z selenianiem. Zadne z 10
szczepionych kurczat nie zachorowalo po zakazeniu. Uzyty do zakazenia
szezep S. eneritidis izolowano z ptuc 5 ptakéw z grupy kontrolnej i 5 z grupy
szczepionej 3 dnia po zakazeniu oraz od 3 z 5 z grupy kontrolnej i 4 z 5 z
grupy szczepionej 6 dnia po zakazeniu. Trzeciego dnia po zakazeniu S. en-
teritidis izolowano ze sledziony oraz watroby 1 z 5 ptakéw z grupy kontrolne;.
Szostego dnia po zakazeniu S. enteritidis izolowano z watroby i §ledziony 2
ptakow z grupy kontrolnej, a nie izolowano od szczepionych ptakéw.
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