
Placa oryginalna Ońginal paper

Zmiany koncent]acji ttiacyloglicetoli, Iipidów całkowitych
i cholesterolu u myszy pod wpływem witaminy G i stresu

JoLANTA KLUSEK, ADAM KoŁĄTAJ*, GRAżyruł śwloERsKA-KoLAcz

lnstytut Biologii Akademii Świętokrzyskiej, ul. Świętokrzyska 15,25-406 Kielce
*lnstytut Genetyki i Hodowli Zwierząl PAN, Jastrzębiec,05-551 Mroków

Key words: triglycerider cholesterol1 Vitamin,,Q,, ,,,', ,. l ]]

Kwas askorbinowy uczestntczy w procesach oksy-
doredukcyjnych i j ako najpowszechniej występuj ący
w organizmie przeciwutlenlacz chroni komorki przed
s zko dliwym działaniem reaktywnych cząste czek tle-
nu oraz różnych rodzajow wolnych rodników (I, 23,
24,29). Właściwy poziom witaminy C wpływa mię-
dzy innymi na regulację koncentracji glukozy we krwi,
chroni też adrenalinę i kortyzol przed utlenianiem (7,
1 0, 1 1 ). W związku z powrlższympostanowiono okreś-
lić wpływ witaminy C podawanej w wysokich daw-
kach w dootrzewnowych iniekcjach na poziom triacy-
logliceroli, lipidów całkowitych i cholesterolu w wą-
trobie, nerce i mięśniu myszy laboratoryjnych, atakże
wpływu tej witaminy na wymienione wskazniki z jed-
noczesnym zastosowaniem stresor ów fizycznych, ta-
kich jak: immobilizacja, głodzenie i ekstremalne tem-
perafury otoczęnta.

Matetiał imetody
Badania przeprowadzono na 60 samcach myszy szczę-

pu swiss, pochodzących z hodowli Instytutu Genetyki i Ho-
dowli Zwierząt PAN w Jastrzębcu . Zwierzętaw wieku 8 ty-
godni, o średniej masie ciała około 22-24 gramów utrzy-
mywane był w standardowych warunkach hodowli, w po-
mieszczeniu o temperaturze 22"C i nafuralnym fotoperio-
dyzmie (12 godzin światła i I2 godzinciemności.;. Żywio-
ne byĘ mieszanką przemysłową Murigram (I 6%o białka),
wyprodukowaną w Instytucie Parazytologii PAN w Łom-
nej k, Warszawy, mając zapewniony stały dostęp do wody,
a takżę fachową opiekę weterynaryj ną.

Kwas askorbinowy (witaminę C) -produkcji Polfa (War-
szawa) - podawano 50 myszom podzielonym na grupy eks-
perymentalne, losowo wybranym z hodowanej populacji
oraz I0 myszom kontrolnym. Iniekcji dokonywano do-

otrzewnowo w okresie trzech kolejnych dni, zawsze o tej
samej porze doby, 900- 1000. Zwierzęta podzielono na grupę
kontrolną i 5 grup doświadczalnych: I grupa - kontrolna,
iniekcja 0,9% NaCl; II grupa iniekcja witaminy C w dawce
250 ,p"glgmasy ciała w 250 pl roztworu 0,9% NaCl; III grupa

- iniekcja witaminy C i okres 48 godzin przebywania w ko-
morach o temperaturze powletrza -|4"C; IV grupa - iniek-
cja witaminy C i okres 48 godzin przebywania w komo-
rach o temperaturze +40"C; V grupa - iniekcja witaminy C
i okres 48 godzin bez pożywienl,a, przy stałym dostępie do
wody; VI grupa - iniekcja witaminy C i okres 48 godzin
immobilizacji. Zwterzęta tej grupy przebywaĘ w specjal-
nie do tego celu skonstruowanych klatkach, dopasowanych
do wymiarow ciała, uniemozliwiających ruchy kończyn i tu-
łowia, ale pozwalających na ruchy głową w celu pobiera-
nia wody i pozywienia.

Po zakończeniu eksperymentu, tj. po upływie 8 godzin
od ostatniej iniekcji wszystkie zwierzęta kontrolne i do-
świadczalne poddane zostały dekapitacji. Natychmiast izo-
lowano wątrobę, nerkę i mięsień czworogłowy lewego uda.
Wątrobę i nerkę poddawano perfuzji oziębionym do +4oC
roztworem soli f,rzjologicznej w celu usunięcia krwi. Ho-
mogenizację przeprowadzano w 0,1 M buforze fosforano-
wym o pH 7,4 w homogenizatorzę Pottera z teflonowym
tłokiem, Homogenaty wirowano w okresie 10 minut przy
12 tysiącach obrotów/min. w wirówce Janetzkiego K-24,
Zarowno homogenizację, jak i wirowanie przeprowadzo-
no w chłodni, w temperaturzeł4oC. W supernatantach wą-
troby, nerki i mięśnia oznaczono koncerntrację triacylogli-
ceroli, lipidów całkowitych i cholesterolu (pmol/g tkanki)
m etodą spektrofotokolorymetryc zną na aparacie Specol,
przy użyciu gotowych testow firmy Bio-La-Test (Polska).
Uzyskane wyniki poddano analizię statystycznej za pomo-
cą testu t-Studenta.
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Wyniki iomówienie
Uzyskane dane zębrano w tab. 1. Dootrzewnowa

iniekcja witaminy C nie wpĘnęła istotnie na poziom
lipidorv całkowitych i cholesterolu w badanych orga-
nach myszy. Badania wykazaĘ niewielki wzrost ich
zas,artości zarówno we wszystkich badanych grupach
zlvierząt, jak i we wszystkich tkankach, jednak żadna
z t,vch zmian nie była istotna statystycznie. Istotny spa-
dek poziomu dotyczył Ęlko triacylogliceroli. Nastąpił
on lv wątrobie i mięśniu po iniekcji kwasu askorbino-
rł,ego i wynosił odpowiednto 87,0oń i 86,8oń w po-
rownaniu z grupąkontrolną.

Istotny statystycznie wzrost poziomu lipidow cał-
kowitych stwierdzono natomiast u myszy otrzymują-
cych witaminę C i poddanych immobilizacji. W po-
rórvnaniu zę zwletzętami grupy kontrolnej był on
rł, ił,ątrobie o l27 ,5oń vuryższy, w nerce - o I29,5Yo i o
I30,4oń - w mięśniu.

Istotne staĘstycznie nviększenie poziomu choleste-
rolu stwierdzono jedynie w mięśniu po głodzeniuiza-
stosowaniu witaminy C (I26,IY"). Natomiast zawar-
tość triacylogliceroli wzrosła istotnie w wątrobie do
I28,7o^ wańości kontrolnej u myszy poddanych im-

mobilizacji tdziałaniuwitaminy C orazw nerce zwie-
rząt otrzymljących witaminę i poddanych wysokiej
temperatur ze (40" C) otoczęnia (I3 I,2%),

Każda reakcj a przystosow aw cza or ganizmll zwie-
rzątwiĘe się z wydatkiem energetycznym, ktory na-
stępnie jest odtwarzany w procesach metabolicznych,
gdy czynnik stresujący przestanie działać. Reakcje
p rzy s to s o w aw c ze r o zp o c zy nając e s i ę zar az p o pr zy j ę-
ciu właściwego bodźca prowadzązreguĘ do aktywa-
cji hormonów, m.in. rdzęnla i kory nadnerczy, które
z kolei realizuj ą właściwy przebieg reakcj i stresowej .

Odbyrva się to, między innyrri, poprzezaktywacj ę sub-
stratów energetycznych, przede wszystkim glukozy
oraz kwasów tłuszczowych, a w momentachkrytycz-
nych mob i 1 izacji naw et własne go bi ałka strukturalne -
go, Właśnie takżenatym tle gospodarka tłuszczowca-
mi staje się tematem wielu badań fizjologii i bioche-
mii środowiskowej (5, 6, 15, 16).

Przypuszczano od dawna, ze w stanie istotnego za-
potrzebowania na energię organizm może intensyr,v-
niej wykorzysĘwać niektóre tłuszczowce w celu uzys-
kania energii do koniecznej adaptacji (8, 25). Obser-
wacje własne nie potwierdzIły.zdecydowanie tych su-

gestii. Swiadcząo tym w zasa-
dzie niewielkie zmiany kon-
centracji badanych wskaźni-
kow po zastosowaniu zarówno
samego kwasu askorbinowego,
jak i w połączeniu z zespołem
stresorów.

Przyjmuje się, ze witami-
na C uczestniczy w wielu reak-
cj ach adaptacyjnych or ganiz-
mu. wp§rruając też istotnie na
poziom niektórych tŁuszcza-w -
ców w ustroju (2, 5, 12, 14, 17,
25), Wydaje się, ze kwas askor-
binowy moze aktywować pro-
cesy lipolizy, na co wskazuje
spadek koncentracji triacytro-
gliceroli w wątrobie i mięśniu
czworogłowym myszy. Podob-
ne wlmiki uzyskał Hamilton (9),
podając przez 6 tygodni kwas
askorbinowy dorosłym męz-
czyznom, oraz Vasavi i wsp.
(26) w badaniach na szczurach.
zastosowana witamina nie
miała natomiast istotnego
wpływu na badaną koncentra-
cję lipidów całkowitych i cho-
1esterolu.

P ozb awi en ie zw ier ząt mo ż-
liwości ruchu czy dostępu do
pozywienia od dawna uważa-
ne były za jedne z najsilniej
działających stresorów i wy-
woływaĘ istotne zmiany mię-

{

Tab. 1. Zmiany poziomu lipidólv całkowi§ch, cholesterolu i triacylogliceroli (pmol/g tkan-
ki) tł, wątrobie, nerce i mięśniu myszy pod wpływem witaminy C i stresu (n : 10; x + S)

Lipidy całkowite

Ko ntro la

witamina c

Wit. C + 4"C

Wit. C + 40'C

Wit. C + głodzenie

Wit. C + immobilizacja

8,6 t 1,5

9,0 t 1,4

7,9 t 1,8

8,8 ł 2,4

9,7 t 3,9

11 ,0- t 3,2

.],,, ,]i:

|' ''|,: ,

1 00,0

104,7

91,1

102,3

112,3

12l,5

6,8 t 1,0

7,3 t 1,1

7,7 ł 3,6

8,2 ł 2,4

8,0 t 2,5

8,9* t 2,4

|,, ,. 1: 
,

1 00,0

1 06,3

111 ,9

120,3

116,6

1 29,5

6,7 t 1,3

7,0.-1,7

8,0 x 2,4

7,4t2,5

6,1 t 0,9

8,7- ł 3,2

100,0

105,1

120,4

111 ,3

92,0

1 30,4

Ko nttola

witamina c

Wit. C + 4"C

Wit. C + 40"C

Wit. C + głodzenie

Wit. C + immobilizac|a

|.:]. ,, :]

8,4 t 1,0

9,1 ł 2,4

1 0,3 t 2,3

8,6 t 2,7

8,5 l2,2

7,1 ł1,4

l.:

1 00,0

108,9

122,9

102,4

1 00,9

84,2

6,7 t 1,3

6,8 t 0,9

7,5 t 0,9

7,3 t 1,9

6,1 t 2,0

5,6 t 2,1

1 00,0

101 ,1

111 ,3

108,9

90,9

83,4

5,1 t 1,0

5,4 t 0,9

5,8 t 1,3

6,1 x 2,0

6,4* t 1,3

5,6 t 2,1

1 00,0

106,7

115,3

120,2

126,1

111 ,3

Kontrola

wilamina c

Wit. C + 4'C

Wit. C + 40"G

Wil. C + głodzenie

Wit. C + immobilizacja

14,4 t 3,6

12,6- t 1 ,5

15,0 t 3,0

17,6 t 3,0

17,6 t 5,5

18,6* t 7,1

1 00,0

87,0

104,2

121,8

121,8

128,7

5,7 t 0,8

5,9 t 0,89

7,1 ł 2,2

7,5- t 1 ,5

6,8 t 0,3

6,7 x 2,4

100,0

103,3

123,2

131,2

119,3

1 
,t 

6,1

5,6 t 2,1

4,9* t 0,9

6,9 t 1,5

6,1 t 2,5

5,9t1,9

5,7 ł 2,1

':, :,
1 00,0

86,8

122,1

108,5

105,3

1 02,3

Objaśnienie:* p < 0,05 w porówrraniu z kontrolą
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dzy innymi w gospodarce energetycznej ustroju (l3,
19,28). Połączenie działania nadmiaru kwasu askor-
binowegozimmobiltzac jąigłodzeniemmvierzątujaw-
niło istotny wzrost poziomu badanych triacyloglice-
roli w wątrobie, a lipidow całkowitych - w wątrobie,
nercę i mięśniu. Podwyzszenie koncentracji triacylo-
gliceroli widoczne w wątrobie świadczyć moze o in-
tensyfikacji metabolizmu na szlakach nieoksyda-
cyjnych, tj. esĘfikacji wolnych kwasów tłuszczowych
(3, 4, 12, 2I, 30), a tym samym być wynikiem aktywa-
cji układu adrenergicznego i akumulacji Ęch zwtąz-
ków w badanych tkankach.

Wysoka temperatura otoczenia połączona z iniek-
cją kwasu askorbinowego okazała się mniej skutecz-
nym stresorem, gdyż tylko w nerce podwyższył się
poziomjedynie triacylogliceroli, W obecności nadmia-
ru kwasu askorbinow e go, pr zy j edno c zesnej ekspozy-
cji zwierząt na gorąco wzmagac się moze tempo me-
tabolizmu tłuszczowców poprzez aktywacj ę procesów
lipogenezy. Interesująca wydaje się równiez wspołza-
leznośó między zastosowaną iniekcją witaminy połą-
czoną z głodzenięm zw|erząt a istotnym wzrostem
koncentracji cholesterolu w mięśniu. Cholesterol nie
j est wprawdzie substratem energeĘ cznymdla komór-
ki, ale podczas reakcji stresowej może być intensyw-
niej wykorzys§wany jako prekursor hormonów kory
nadnerczy. Ta podwyzszona cholesterol ogęnęzamoze
być spowodowana efektywniej srym dziŃaniem HMG-
-CoA reduktazy oraz obntżoną degradacją cholestero-
lu do kwasów żółciowych. O rwiązku witaminy C z rę-
gulacją produkcji cholesterolu w wątrobie, jego prze-
mianach w składniki żółciowe i wpŁywie na poziom
cholesterolu frakcji LDL i HDL mowiądane piśmien-
nictwa (18, 20, 22,25).

Na podstawie wyników ptzeprowadzonych badań
możnaprzypuszczać, że witamina C podawana zwie-
rzętom profilaktycznie przed lub podczas działania
silnego stresora środowiskowego pozwala na zwięk-
szenie zakresu odporności stresowej.
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