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Influence of some stress factors and vitamin C injections on triglyceride, total lipids
and cholesterol concentration in mice

Summaty

The injection of vitamin C to 8-week-old mice revealed a decrease of triglyceride level in the liver and muscles.
The most marked reaction appeared after a vitamin C injection in combination with immobilization for 48 h.
An increase in the total lipid concentration in the all studied organs was confirmed in this animal group.
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Kwas askorbinowy uczestniczy w procesach oksy-
doredukcyjnych i jako najpowszechniej wystepujacy
w organizmie przeciwutleniacz chroni komoérki przed
szkodliwym dziataniem reaktywnych czasteczek tle-
nu oraz réznych rodzajow wolnych rodnikéw (1, 23,
24, 29). Wiasciwy poziom witaminy C wptywa mig-
dzy innymi na regulacje koncentracji glukozy we krwi,
chroni tez adrenaling 1 kortyzol przed utlenianiem (7,
10, 11). W zwiazku z powyzszym postanowiono okres-
li¢ wpltyw witaminy C podawanej w wysokich daw-
kach w dootrzewnowych iniekcjach na poziom triacy-
logliceroli, lipidow catkowitych i cholesterolu w wa-
trobie, nerce i mi¢$niu myszy laboratoryjnych, a takze
wplywu tej witaminy na wymienione wskazniki z jed-
noczesnym zastosowaniem stresorow fizycznych, ta-
kich jak: immobilizacja, glodzenie i ekstremalne tem-
peratury otoczenia.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono na 60 samcach myszy szcze-
pu swiss, pochodzacych zhodowli Tnstytutu Genetyki i Ho-
dowli Zwierzat PAN w Jastrzgbcu. Zwierzeta w wieku 8 ty-
godni, o $redniej masie ciala okoto 22-24 gramow utrzy-
mywane byty w standardowych warunkach hodowli, w po-
mieszezeniu o temperaturze 22°C i naturalnym fotoperio-
dyzmie (12 godzin $wiatla i 12 godzin ciemnosci). Zywio-
ne byly mieszanka przemystowa Murigram (16% bialka),
wyprodukowana w Instytucie Parazytologii PAN w Lom-
nej k. Warszawy, majac zapewniony staly dostep do wody,
a takze fachowa opieke weterynaryjna.

Kwas askorbinowy (witaming C) — produkcji Polfa (War-
szawa) — podawano 50 myszom podzielonym na grupy eks-
perymentalne, losowo wybranym z hodowanej populacji
oraz 10 myszom kontrolnym. Iniekcji dokonywano do-

otrzewnowo w okresie trzech kolejnych dni, zawsze o tej
samej porze doby, 9°-10%. Zwierzeta podzielono na grupe
kontrolna 1 5 grup do$wiadczalnych: | grupa — kontrolna,
iniekcja 0,9% NaCl; 11 grupa — iniekcja witaminy C w dawce
250 pg/g masy ciata w 250 pl roztworu 0,9% NaCl; 111 grupa
—iniekcja witaminy C i1 okres 48 godzin przebywania w ko-
morach o temperaturze powietrza +4°C; IV grupa — iniek-
cja witaminy C i okres 48 godzin przebywania w komo-
rach o temperaturze +40°C; V grupa — iniek¢ja witaminy C
i okres 48 godzin bez pozywienia, przy statym dostgpie do
wody; VI grupa — iniekcja witaminy C 1 okres 48 godzin
immobilizacji. Zwierzgta tej grupy przebywaly w specjal-
nie do tego celu skonstruowanych klatkach, dopasowanych
do wymiaréw ciata, uniemozliwiajacych ruchy konczyn i tu-
fowia, ale pozwalajacych na ruchy gtowa w celu pobiera-
nia wody i pozywienia.

Po zakonczeniu eksperymentu, tj. po uptywie 8 godzin
od ostatniej iniekcji wszystkie zwierzgta kontrolne i do-
$wiadczalne poddane zostaty dekapitacji. Natychmiast izo-
lowano watrobe, nerkg i migsien czworoglowy lewego uda.
Watrobg i nerkg poddawano pertfuzji oziebionym do +4°C
roztworem soli fizjologicznej w celu usunigeia krwi. Ho-
mogenizacjg przeprowadzano w 0,1 M buforze fosforano-
wym o pH 7,4 w homogenizatorze Pottera z teflonowym
ttokiem. Homogenaty wirowano w okresie 10 minut przy
12 tysiacach obrotow/min. w wiréwce Janetzkiego K-24.
Zarowno homogenizacjg, jak i wirowanie przeprowadzo-
no w chtodni, w temperaturze +4°C. W supernatantach wa-
troby, nerki i mie$nia oznaczono koncerntracje triacylogli-
ceroli, lipidéw catkowitych i cholesterolu (pmol/g tkanki)
metoda spektrofotokolorymetryczna na aparacie Specol,
przy uzyciu gotowych testow firmy Bio-La-Test (Polska).
Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej za pomo-
ca testu t-Studenta.
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Wyniki i omowienie

Uzyskane dane zebrano w tab. 1. Dootrzewnowa
iniekcja witaminy C nie wptynela istotnie na poziom
lipidéw catkowitych i cholesterolu w badanych orga-
nach myszy. Badania wykazaly niewielki wzrost ich
zawarto$ci zardwno we wszystkich badanych grupach
zwierzat, jak 1 we wszystkich tkankach, jednak zadna
z tych zmian nie byta istotna statystycznie. Istotny spa-
dek poziomu dotyczyl tylko triacylogliceroli. Nastapit
on w watrobie 1 migsniu po iniekcji kwasu askorbino-
wego 1 wynosit odpowiednio 87,0% 1 86,8% w po-
roéwnaniu z grupg kontrolna.

[stotny statystycznie wzrost poziomu lipidow cat-
kowitych stwierdzono natomiast u myszy otrzymuja-
cych witaming C 1 poddanych immobilizacji. W po-
rownaniu ze zwierzgtami grupy kontrolnej byt on
w watrobie o 127,5% wyzszy, w nerce -0 129,5% 1 0
130,4% — w mig¢sniu.

Istotne statystycznie zwigkszenie poziomu choleste-
rolu stwierdzono jedynie w migéniu po glodzeniu i za-
stosowaniu witaminy C (126,1%). Natomiast zawar-
tos¢ triacylogliceroli wzrosta istotnie w watrobie do
128,7% warto$ci kontrolnej u myszy poddanych im-

Tab. 1. Zmiany poziomu lipidow calkowitych, cholesterolu i triacylogliceroli (umol/g tkan-
ki) w watrobie, nerce i mie$niu myszy pod wplywem witaminy C i stresu (n = 10; x £ S)
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mobilizacji i dziataniu witaminy C oraz w nerce zwie-
rzat otrzymujacych witaming 1 poddanych wysokiej
temperaturze (40°C) otoczenia (131,2%).

Kazda reakcja przystosowawcza organizmu zwie-
rzat wigze si¢ z wydatkiem energetycznym, ktory na-
stepnie jest odtwarzany w procesach metabolicznych,
gdy czynnik stresujacy przestanie dziataé. Reakcje
przystosowawcze rozpoczynajace sig zaraz po przyje-
ciu whasciwego bodzca prowadza z reguly do aktywa-
¢ji hormonéw, m.in. rdzenia 1 kory nadnerczy, ktore
z kolei reahquq whasciwy przebleg reakcji stresowe;.
Odbywa si¢ to, migdzy innymi, poprzez aktywacje sub-
stratow energetycznych, przede wszystkim glukozy
oraz kwasow tluszczowych, a w momentach krytycz-
nych mobilizacji nawet wlasnego biatka strukturalne-
go. Wiaénie takze na tym tle gospodarka thuszczowca-
mi staje si¢ tematem wielu badan fizjologii 1 bioche-
mii Srodowiskowej (5, 6, 15, 16).

Przypuszczano od dawna, Ze w stanie istotnego za-
potrzebowania na energi¢ organizm moze intensyw-
niej wykorzystywac niektore thuszczowce w celu uzys-
kania energii do koniecznej adaptacji (8, 25). Obser-
wacje wlasne nie potwierdzily zdecydowanie tych su-
gestii. Swiadcza o tym w zasa-
dzie niewielkie zmiany kon-
centracji badanych wskazni-

g . Tt : kéw po zastosowaniu zarowno
Wskainik Watroba Nerka Migsien czworogtowy samego kwasu askorbinowego,
Lipidy catkowite e jak i wlpola(czemu z zespotem
’ : — — Stresorow.
Kontrola 86+15 | 100,0 | 68+10 | 100,0 | 6713 | 100,0 Przyjmuje sig, ze witami-
Witamina C 9014 | 1047 | 73=x11 | 1063 | 7,0x17 | 1051 | na Cuczestniczy w wiclu reak-
Wit. C + 4°C 70:18 | 91| 77236 | 1110 | 80224 | 1204 | c<jach adaptacyjnych organiz-
mu, wplywajac tez istotnie na
Wit. € + 40°C 8824 | 1023 | 82:24 | 1203 | 74225 | 1113 | poziom niektorych thuszezow-
Wit. C + gtodzenie 9739 | 1123 | 80%25 | 1166 | 61:09 | 920  cOwwustroju(2,5,12, 14,17,
Wit. C + immobilizacia | 11,0 3,2 | 1275 | 89* 2.4 | 1295 | 87232 | 1304 | 2)- Wydajesie, zekwas askor-
: i : binowy moze aktywowac pro-
Cholesterol e cesy lipolizy, na co wskazuje
Kontrola 84:10 | 1000 | 67:13 | 1000 5110 | 1000 S]i’_adeklkmlcemric}ﬂ triacylo-
. x ghneceroll w WQtI‘O 1€ 1 m1gsSniu
Witamina C 91+24 | 1089 | 68:09 | 101,1| 54:09 | 106,7 e TS T
Wit. C + 4°C 10,3+2,3 | 122,9 7,509 1113 | 58«18 | 1153 | newynikiuzyskat Hamilton (9),
Wit. C + 40°C 86£27 | 1024 | 73:19 | 1088 | 6120 | 1202 | Podajac przez 6 tygodni kwas
_ _ askorbinowy dorostym mgz-
Wit. C + gfodzenie 85:22 | 100,9 | 6,1:20 9,9 | 64"£13 | 1261 | ;0 nom oraz Vasavi i wsp
Wit. C + immobilizacja | 7,1:1,4 84,2 | 5621 834 | 56+21 | 111,3 | (26)w badaniach na szczurach.
'Tria_nvlugltoemla 7 e Za}stosowana‘wna'mma nie
. S— - miata natomiast istotnego
Kontrola 144236 | 1000 | 57:08 | 1000 | 56221 | 1000 | wpivwu na badana koncentra-
| Witamina C 126*+15 | 870 | 59:089 | 1033 | 49*:09 86,8 | cjg lipidow catkowitych i cho-
Wit. € + 4°C 150430 | 1042 | 71222 | 1232 | 69:15 | 1224 | lesterolw. .
Pozbawienie zwierzat moz-
Wit. C + 40°C 17,6 £ 3,0 121,8 T:5% +:105 131,2 6,1+2,5 108.,5 liwosci ruchu czy dostqpu do
Wit. C + gtodzenie 17655 | 1218 | 68+03 | 1193 | 58=19 | 1053 pOZgWienia od dawna uwaza-
n 1 jedne z najsilniej
Wit. C + immobilizacja | 18,6*+7,1 | 128,7 | 67%24 | 1161 | 57+21 | 1023 ¢ byly za jedne z najsilnicj
| e dzialajacych stresorow i wy-

Objasnienie:* p < 0,05 w poréwnaniu z kontrola

wotywaly istotne zmiany mig-
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dzy innymi w gospodarce energetycznej ustroju (13,
19, 28). Polaczenie dziatania nadmiaru kwasu askor-
binowego z immobilizacja i glodzeniem zwierzat ujaw-
nito istotny wzrost poziomu badanych triacyloglice-
roli w watrobie, a lipidéw catkowitych — w watrobie,
nerce 1 mi¢sniu. Podwyzszenie koncentracji triacylo-
gliceroli widoczne w watrobie $§wiadczy¢ moze o in-
tensyfikacji metabolizmu na szlakach nieoksyda-
cyjnych, tj. estryfikacji wolnych kwasow ttuszczowych
(3,4, 12,21, 30), a tym samym by¢ wynikiem aktywa-
¢ji uktadu adrenergicznego 1 akumulacji tych zwiaz-
kéw w badanych tkankach.

Wysoka temperatura otoczenia polaczona z iniek-
cja kwasu askorbinowego okazata si¢ mniej skutecz-
nym stresorem, gdyz tylko w nerce podwyzszyt sig
poziom jedynie triacylogliceroli. W obecnosci nadmia-
ru kwasu askorbinowego, przy jednoczesnej ekspozy-
cji zwierzat na goraco wzmagac si¢ moze tempo me-
tabolizmu thuszczowcdw poprzez aktywacje procesow
lipogenezy. Interesujaca wydaje si¢ rowniez wspotza-
lezno$¢ migdzy zastosowang iniekcja witaminy pota-
czong z glodzeniem zwierzat a istotnym wzrostem
koncentracji cholesterolu w mig$niu. Cholesterol nie
jest wprawdzie substratem energetycznym dla komor-
ki, ale podczas reakcji stresowej moze by¢ intensyw-
niej wykorzystywany jako prekursor hormonow kory
nadnerczy. Ta podwyZszona cholesterologeneza moze
by¢ spowodowana efektywniejszym dzialaniem HMG-
-CoA reduktazy oraz obnizona degradacja cholestero-
lu do kwasow zoétciowych. O zwiazku witaminy C z re-
gulacja produkcji cholesterolu w watrobie, jego prze-
mianach w sktadniki z6lciowe 1 wptywie na poziom
cholesterolu frakcji LDL 1 HDL méwia dane pi$mien-
nictwa (18, 20, 22, 25).

Na podstawie wynikow przeprowadzonych badan
mozna przypuszczac, ze witamina C podawana zwie-
rzgtom profilaktycznie przed lub podczas dziatania
silnego stresora srodowiskowego pozwala na zwigk-

szenie zakresu odpornosci stresowe;.
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