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1. Wstep

1.1. Procesy zapalne w ustroju oraz czynniki je iplikuj gce
ze szczegoblnym uwzgtnieniem wpltywu weglowodandw prostych

W swietle aktualnej wiedzy zapalenie definiowane je&b ztazona, dynamiczna i upo-
rzadkowana odpowied na czynnik ingeracy w naturalg homeostag ustroju. Narzdy
uktadu immunologicznego: szpik, grasica, migdaatroba, sledziona oraz rozsiane w ca-
tym organizmie grudki chtonne produlgufomaorki immunologiczne, ktére drgdkrwi docie-
raja wszdzie tam, gdzie wyspuje potrzeba obrony przed szkodliwym dla ustramyne
nikiem. Monocyty/makrofagi, limfocyty B, T, NK i ¢gtoksyczne oraz granulocyty stangwi
podstawowe elementy komérkowej odpowiedzi immuniaiogej na czynnik zapalny (Cha-
plin 2010).

Intensywnd¢ odczynu zapalnego tagzego st w strukturze tkankowej lub nagdowe;j
jest zalena od sprawngi mechanizmow odporgoiowych organizmu, ktére ograniczaj
rozlegtai¢ tego procesu. Znagzy wptyw na dynamil procesu zapalanego ma rodzaj czyn-
nika wywotugcego, ktory mee by zewratrz- lub wewntrzpochodny. Ze wzgtu na rodzaj
energii indukujcej odczyn zapalny struktur tkankowych wgmé sk czynniki natury: fi-
zycznej (mechaniczne, promieniowanie jondzej, pole magnetyczne, fale ulttadekowe),
chemicznej (np.: terpentyna, karagenina, kwasyadgsoraz biologicznej (bakterie, wirusy,
grzyby, pierwotniaki, egzotoksyny, endotoksynyjotsa jest réwnig sita dziatania czynnika
(nizsza od nocyreceptywnej) i czas dziatania (odczyrydsb przewlekty). Szybka elimina-
cja czynnika zapalnego i jego biologicznych gpstw swiadczy o sprawnych mechanizmach
adaptacyjnych organizmu, ktére wykagzagdolnag¢ do neutralizacji czynnika uszkadzeggo,
bedacego zarazem badem stresowym dla organizmu i czynnikiem agrésfilowiskowej.

Reakcja organizmu na pojavday sk czynnik uszkadzagy struktury tkankowe lub na-
rzadowe przejawia gi odczynem zapalnym na poziomie lokalnym lub ogostamjowym.
Odczyn ten ma na celu neutralizagzynnika uszkadzagego oraz pobudzenie proceséw
umazliwiajacych przywrdcenie pierwotnego stanu. Szczegékrch charakterystycznpro-
cesu zapalnego jest wypbwanie zjawisk sobie przeciwstawnych, np.: krzegaii fibryno-
lizy, sekrecji aktywatorow i inhibitorow plazminoge przez makrofagi, pro- i przeciwzapal-
nego dziatania tych samych mediatorow (histaminastaglandyny).

W reakcjach ogdlnoustrojowych zyganych z odczynem zapalnym meodochodz do
zmian w s¢zeniu wydzielanych hormonow (m.in. ACTH, glikokortyikléw, hormondw tar-
czycy), ktore aktywizuyj przemiany metaboliczne. Mpa zaobserwowardwniez zmiany
w skzeniu metali we krwi i w wtrobie (Fe, Cu, Zn). Istofinrole w odczynach zapalnych od-
grywa rownie: watroba, w ktorej syntetyzowane m.in. biatka ostrej fazy (BOF), ogranicza-
jace rozprzestrzenianiegsprocesu zapalnego i usuweg jego skutki. Ich priorytetowym
dziataniem jest przywracanie homeostazy organizmaezp aktywagj uktadu dopetniacza,
reakcg nieswoisi zwigzarg z opsonizagj i aglutynacy, ograniczaniem uszkodzekanek
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powodowanych m.in. przez enzymy lizosomalne z ka&kdagocytujcych oraz wzmzong
aktywnai¢ chemotaktyczi Biatka ostrej fazy klasyfikuje sijako biatka: pozytywne (ktérych
stezenie wzrasta co najmniej 0 25% i do tej grupy haleicksza¢ BOF), negatywne (ktorych
stezenie maleje o okoto 30%, m.in. transferyna, preaiba, albumina i intee-antytrypsyna,
az-lipoproteina) oraz obejne (ktérych stzenie zmienia si jedynie nieznacznie, m.imp-ma-
kroglobulina, protrombina, surowiczy amyloid P).

Odpowied zapalna ustroju ma charakter wieloetapowy, ramy w czasie, charakteryzu-
jacy sk dynamilg okreslajaca przebieg ostry lub przewlekty. W odczynie zapalnyysiepu-
ja reakcje dotyczce mobilngci komorek (migracja, adhezja, diapedeza, chemgatgksdpo-
wiedz typu humoralnego, w ktérej pojawaagic kolejno mediatory zapalne wypujace lo-
kalnie oraz w ptynach ustrojowych (histamina, boatBRP, biatka dopetniacza, interleukiny,
prostacykliny, prostaglandyny i tromboksan), aztalkodpowied typu hemostatycznego
(agregacja ptytek, skrzep, wykrzepianie wetwmznaczyniowe). Czas od zadziatania b
przy ostrym procesie zapalnym do wysenia pierwszych mierzalnych zmian pojawienia si
wskaznikéw diagnostycznych (umorodnych mediatorow zapalenia) jest stosunkowakkré
i liczy sie go w minutach. Przewlekty odczyn zapalnyzamatomiast trwatygodniami, mie-
sigcami, latami, a nawet cakgycie (Pham 2008, Chaplin 2010).

Przewlekte zapalenie jest stanem patologicznynrykidzwija sk, gdy czynnik sprawczy
nie zostanie wyeliminowany, a w jego usuwanie zaamgane zostaj oprocz makrofagow
(dominupcych w drugiej fazie zapalenia ostrego)zakimfocyty — komorki odpowiedzi na-
bytej. Makrofagi § zrodlem mediatorow procesu zapalnego, m.in. enzyrfaktywator pla-
zminogenu, elastazy, kolagenazy), cytokin (IL-1,FFY) oraz a,-makroglobuliny. Aktyw-
nosé limfocytow i makrofagdw wymaga utrzymania rownow@gmicdzy pro- i antyoksy-
dantami w ustroju, a intensywftoodpowiedzi uktadu odpordoiowego wynika z proporcji
pomidzy zakresem stymulacji (cytokiny, antygeny) a aktgscia endogennego uktadu an-
tyoksydacyjnego (Sherwood i Toliver-Kinsky 2004).

W warunkach prawidtowych mitochondria produky¢dynie niewielkie iléci wolnych
rodnikdw (RFT), ale & one bardzo wrdiwe na uszkodzenie wynikgje z ich dziatania.
Wolne rodniki w warunkach fizjologicznych grednicz w istotnych dla komérki funkcjach,
takich jak: wzrost, proliferacja, r@icowanie czy apoptoza (Duchen 2004, Gatecka i in.
2008). Organizm w warunkach fizjologicznych ma sprg system antyoksydacyjnyenzy-
matyczny (GSH-Px SOD, CAT) i nieenzymatyczny (witaynA, E, C, glutation, selen, bili-
rubina, kwas moczowy, ceruloplazmina) kontradyj ilos¢ RFT. Oba systemyé¢znie stano-
wig catkowity potencjat antyoksydacyjny organizmu. t8ysy te mog hamowé powstawa-
nie RFT i przeprowadZaich konwers} do nieaktywnych zwazkéw. Niewydolngé bariery
antyoksydacyjnej ustroju prowadzi do niekontroloy@mn reakcji wolnorodnikowych, w wy-
niku ktorych nasipuje uszkodzenie wielu struktur makrgsteczkowych (DNA, gdra ko-
morkowego, lipidéw bton komérkowych, biatek strukdlnych i enzymatycznych) (Rahman
i in. 2006, Valko i in. 2007).

Obecnie powszechnie akceptowany jest gihgie komorkowy stres oksydacyjny, wywo-
lany przez RFT, dziala¢ uszkadzajco na tkanki, generuje proces zapalny, ktory jashga-
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zowany m.in. w patogenezamiazdzycy oraz cukrzycy typu 2 i odwrotnie — w tych jedho
kach chorobowych m® dochodzi do rozwoju proceséw zapalnych.

W przebiegu miadzycy wykazano wyspowanie komorek zapalnych na wszystkich eta-
pach powstawania blaszki mazycowej, pocawszy od nacieczenia ttuszczowego pgk-p
niecie blaszki i powstanie zakrzepu (Ross 1999).

Znany jest faktze w wyniku dostarczania organizmowi nadmiaru ttasze w diecie do-
chodzi do stresu oksydacyjnego. Oksydacja kwasasztzowych prowadzi do powstawania
nadtlenkow lipidowych, agregacji lipidéw i ich fragntéw oraz zmian aktywso skladni-
kow btonowych. Najbardziej znanym biologicznieidachowym procesem wolnorodniko-
wym jest peroksydacja wielonienasyconych kwaséwzitaowych, szczegolnie we frakciji
LDL-C. W wyniku oksydacji frakcji LDL-C powstaje etogenna frakcja oxLDL-C (Tsimikas
2006). Hipoteza oksydatywnej modyfikacji lipopraoted niskiej gstasci (LDL-C) oraz ,,0d-
powiedzi na uszkodzenie” to dwa fundamentalne maezhay inicjacji aterogenezy.

Frakcja oxLDL-C wykazuje dziatanie cytotoksycznekwemnorki sSrodbtonka, uszkadzsg
funkcje i integralné wysciotki srodbtonka. Utatwia to penetracjmonocytéw lub prze-
mieszczanie LDL-C do subendotelium, co przyspigsaastawanie nacieku ttuszczowego.
Utlenione LDL-C, zmieniajc stan oksydoredukcyjny komorki, stymuwaalsze wytwarzanie
RFT i stanowd wazny prooksydacyjny sygnat, wptywgy bezpaérednio na aktywaejjadro-
wego czynnika transkrypcyjnego NdB. Czynnik ten wpltywa na ekspresprozapalnych
gendw i synteg ich produktow, takich jak: cytokiny (IL-1, IL-6148, TNF-0), oraz molekut
adhezyjnych (ICAM-1, VCAM-1, MCP-1). Zwrki te promuj infiltracje monocytow do
sciany naczy krwionasnych, co prowadzi do rozwoju lokalnego stanu zaggdni dysfunkcji
srédbtonka (Tsimikas 2006). Jednogaie stymulacja receptorow aktywowanych przez proli-
feratory peroksysomow PPARFPPARa hamuje ekspresjprozapalnych genéw kodigych
cytokiny, metaloproteinazy macierzy (MMP) oraz k&abstrej fazy przez regulgcaktywno-
sci NFkB. Aktywowane zapaleniem leukocyty obecne we krawvpdup ponadto sekregj
mieloperoksydazy (MPO), ktéra zarowno na powierzdtamorek srodbtonka naczyniowe-
go, jak i w przestrzeni subendotelialnej, powodclorowanie i nitrowanie reszt tyrozyny
w apoB (sktadowej LDL-C), przyczyngg sk dodatkowo do oksydacyjnej modyfikacji do
oxLDL-C prowadacej do powstawania blaszki mazycowe;.

Wytworzone oxLDL-C hamuj rowniez indukcg genu iNOS, zmniejszgg dostpnasc
NO, jednego z gtéwnych zazkow hamujcych agregaej ptytek, aktywujcego ptytki i ich
aktywnai¢ sekrecyjm, dziatajcego rozkurczowo néaciare naczy. Proces ten prowadzi do
nasilenia lokalnego stanu zapalnego i w konsekwedoajlysfunkcjisrédbtonka naczyniowego.

Procesy oksydacji w ustroju wywotane stresem oksyjdgm prowadz rowniez do mo-
dyfikacji apolipoprotein. Szczegolne znaczenie mdraliza fosfatydylocholiny do lizofosfa-
tydylocholiny pod wptywem aktywowanej fosfolipazy2AWytworzone podczas peroksyda-
cji lipidow krotkotaacuchowe aldehydy (MDA) magtworzy¢ kowalentne wjzania z apoB
lub jej polipeptydowymi fragmentami, powstatymi wymiku degradacji apoB100, maska;
grupy e-aminowe lizyny. Zmodyfikowane reszty lizynowg ®zpoznawane przez receptory
zmiatapce zlokalizowane na makrofagach. Syntetyzowanalngkav obgbie powstatej
blaszki miadzycowej fosfolipaza A2 (Lp-PLA), niezalena od jonow wapnia i niewykazj
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ca w stosunku do innych lipaz aktywseo do naturalnych fosfolipidow btonowych,
a wykcznie do oxLDL-C, powoduje ponadto ich hydrelido utlenionych kwasow ttuszczo-
wych i lizofosfatydylocholiny (liz-PC). Zwizki te s wyzwalaczami uruchamiggymi kaska-
de zapaln, gdyz stymulup ekspresj cytokin i czsteczek adhezyjnych przez komosgkbd-
btonka, a take zawartych w blaszkach midzycowych makrofagow i leukocytow. Rezulta-
tem tych procesow jest wzragny transport monocytow do przestrzeni subintimjahvekto-
rej 3 one aktywowane i thicowane do makrofagdéw. Makrofagi, wnikajdo srodbtonka
naczyr wiencowych, staj sie komorkami piankowatymif¢am cell3. W ten sposéb, w na-
stepstwie patofizjologicznych zmian, btona westnizna naczy staje st coraz grubsza, a pro-
ces ten jest szczegolnie intensywny w miejscachalbzien tetnic. Nasg¢pnie z pasm ttusz-
czowych fatty streaky w wyniku gromadzenia sii dziatania komorek uktadu odporsoio-
wego, w tym komorek zapalnych oraz lipidow, rozygjaie dojrzate ptytki miadzycowe,
ktOre otoczonegsprzez komorki mysni gladkich SMC oraz macierz bogat kolagen. Znaj-
dujace sé w ptytkach miadzycowych komoérki uktadu odpordoiowego, wydzielajc cyto-
Kiny i czynniki wzrostu, aktywuaj rozwoj tych ptytek, co w konsekwencji doprowadza d
zZwezeniaswiatta ktnic (Theuma i Fonseca 2003, Hansson 2005).

Przedstawione powgj mechanizmy implikowania midzycy, przez procesy wolnorodni-
kowe i prozapalne, indukowane skiadem dietyzmaobada z udzialem zwiergg modelo-
wych. Stosowane od wielu lat w naukagfwieniowych modele zwietre pozwala m.in.
na badanie skutkéw diugoterminowego smia raznych sktadnikow diety, np.: cukréw pro-
stych, na metabolizm ustroju, untizviaja scista kontrok wptywu innych czynnikéw ze-
wnetrznych, ktére mog modyfikowa to spaycie. Wykazano jg, ze u gryzoni jako zwiet
modelowych przewlekie spgcie sacharozy powoduje zaburzenia metabolicznéglpoe do
obserwowanych u ludzi, tzn. cukrzydypu 2, dyslipidemi, nadcénienie ttnicze i/lub
zmniejszenie wrdiwosci na insulir (Kawasaki i in. 2005, Fortino i in. 2007, Lindqiidn.
2008, Chen i in. 2011). Pomimo teg®, u szczuréw cholesterol jest transportowany we krw
gtéwnie przez frakel HDL-C orazze wraliwos¢ na indukowanie mialzycy sktadnikami
diety jest u nich czterokrotnie mniejsza ni matp, drobiu i krélikobw i dwukrotnie mniejsza
niz u swin, to jednak miadzyce u szczurow mina indukowa diety tagcznie zesrodkami far-
makologicznymi. Miadzyce wywotano u szczuréw digto wysokiej zawartéei thuszczu lub
cholesterolu oraz witaminy {JJLeong i in. 2008, Adam i in. 2009, Pang i in. 2Q0Kapour-
chaliiin. 2014).

W przypadku nadmiernego spaia weglowodandéw prostych dochodzi do zabufrze go-
spodarce wglowodanowej, do ktorych zaliczaesnietoleranagj glukozy, nieprawidtow gli-
kemie na czczo i cukrzyctypu 2, kedace istotnymi czynnikami ryzyka powstawania stresu
oksydacyjnego.

Powszechnie wiadomage stzenie glukozy we krwi (glikemia) stanowi jeden z uéjlej
regulowanych parametrow metabolicznych, decydujo wiasciwym przebiegu procesdéw
energetycznych w organizmie, a tym samyadaby warunkiem zachowania homeostazy.
Poziom glikemii podlega zimnej regulacji nerwowo-hormonalnej, ale zakwptywom licz-
nych czynnikdw zewgtrzach oddziatujcych na organizm. §5to m.in. rodzaj i wielké do-
starczanych z digtweglowodanow, ich budowa, degincs¢ trawienna, tempo wchtaniania
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itd. Najwiekszy udziat w dostarczanych w diecieghowodanach ma glukoza (okoto 80%),
a nasgpnie fruktoza (okoto 10%). Wchtanianie i metabolizaréwno glukozy, jak i fruktozy
w organizmie, g$juz dobrze poznane i opisane (Bechmann i in. 2012).

Glukoza, ktorej casteczka zawiera grgmldehydows, reaguje z grupami aminowymi bia-
tek, w wyniku czego dtugayjace biatka ulegaj postpujacej nieenzymatycznej glikacji. Po
odpowiednim przeksztatceniu przy udziale tlenurétjest katalizowane przez jony metali
przegciowych, a hamowane przez antyoksydanty, powstabilne kacowe produkty glika-
cji. Proces ten jest nasilany proporcjonalnie @aestia glukozy w ptynach ustrojowych. Za-
rowno glukoza, jak i wiele innych produktéw przemiaeglowodanow (np. fosfodihydrok-
syaceton i aldehyd 3-fosfoglicerynowy), a zwlaszka@cowe produkty glikacji ulegajutle-
nieniu, ktérego produktamigsodpowiednie rodniki 1-hydroksyalkilowe oraz RTHpergli-
kemii towarzyszy hiperinsulinemia i zmniejszenieasitvosci tkanek na insuligy ktorych
nastpstwem jest zarbwno wzrost RFT, zmniejszona aktyéomsoczowych drobnoggtecz-
kowych antyutleniaczy nieenzymatycznych (witaminatékoferol, askorbinian, glutation,
karoteny, flawonoidy, bilirubina, kwas moczowy, kagm Q), jak i zmiana aktywrsoi anty-
utleniaczy enzymatycznych (wzrost aktyw@ AT, obnizenie aktywnéci CuZn-SOD i GPx
(Kesavulu i in. 2000, Evans i in. 2003). Ponadfoehinsulinemii towarzyszy wzrostegenia
katecholamin, ktére temog wptywat na dodatkowe generowanie RFT.

Hiperglikemia jest czynnikiem indukagym przewlekly proces zapalny, powoduje akty-
wackg komoreksrodbtonka naczy, granulocytéw obegnochtonnych, monocytow, limfocy-
tow i ptytek krwi, co inicjuje miejscowy stan zapgl Hiperglikemia jest réwnie silnym
bodzcem stymulujcym komoérki fagocytujce, ktorych aktywacja prowadzi do uwolnienia
znacznych iléci RTF i cytokin prozapalnych (Alba-Loureiro i iB007, de Carvalho Vidigal
iin. 2012).

W badaniach przeprowadzonych na szczurgetionych diet zawieragca 65% sacharo-
zy, w stosunku do zwiegz zywionych diey zawieragca 65% skrobi, wykazano zmiany
w statusie antyoksydacyjnym polegzg na spadku stenia tokoferolu w osoczu i wzsce
TBARS, co wskazuje na nasilpmperoksydacje lipidéw (Busserolles i in. 2002ach,Row-
niez w badaniach przeprowadzonych u mtodych zdrowyehcayzn, z prawidlowym stanem
odzywienia po trzytygodniowym spgwaniu napojow stodzonych sachagarzykazano zabu-
rzenia tolerancji glukozy, dyslipidemoraz podwyszone wartéci markerow zapalnych (Ae-
berli i in. 2011).

Nalezy réwniez zwrock uwag, ze istnieje coraz wcej bada sugerujcych silny zwjzek
pomidzy tocacym sk subklinicznym przewleklym zapaleniem a insulinoomscia i cu-
krzyc typu 2 (Freeman i in. 2002). Dlatega tstotne jest monitorowanie Hoi spaywa-
nych weglowodanow i ich rodzajow.
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1.2. Spaycie weglowodandw prostych przez ré@ne grupy populaciji
polskiej i rola wybranych witamin z grupy B w ich metabolizmie

Weglowodany g nie tylko gtdbwnymzrédiem energii w diecie, ale rowmienosnikiem
smaku oraz wptywagjna wiele czynnéci mézgu, w tym regula¢jpobierania pokarmu (An-
derson i in. 2002). Dla ustroju w@a jest zarowno ik&, jak i rodzaj dostarczanych z djet
weglowodandéw. Wykazanage spaywanie cukrow prostych (pieczywa cukierniczegodgto
czy, napojéw kolorowych, napojow energetymyich) ubogich w witaminy i sktadniki mine-
ralne, petracych funkcje regulatorowe w metabolizmiegiowodandw i catego ustroju, mo-
ze implikow& zaburzenia metaboliczne. ¥ywieniowej profilaktyce otytéci, cukrzycy typu
2 oraz dietoterapii tych chorob zwraca sivag na glikemé popositkovs, na ktég wptywa-
ja: ilos¢ i wzajemne proporcje gglowodanow (glukozy, fruktozy, sacharozy, laktozgkro-
bi), ich struktura (proporcja w skrobi amylozy dmyopektyny), procesy technologiczne
(wielkos¢ czgsteczek, forma i struktura produktu, stapielifikacji skrobi), zawartéé innych
sktadnikbw w produkcie (ttuszczu, biatka, btonnigakarmowego, kwasow organicznych,
skfadnikow antyogywczych), ich przyswajalrié oraz indeks glikemiczny (Gl) i tadunek
glikemiczny (GL) (Willet i in. 2002).

Produkty przetworzone i oczyszczone zawievajswoim sktadzie dodane technologicznie
cukry proste, m.in. w postaci sacharozy jako sutzgtatodzcej i/lub konserwujcej. Sacha-
roza w formie biatego cukru, pozyskiwana z buralcukrowych, jest dodawana dorglgo-
traw i napojow w indywidualnych gospodarstwach damych. Cukier ten wyspuje rownie
w naturalnych produktach, tj. vwiezych owocach, owocach suszonych, warzywacican
ziarnach zbg, ptatkach zbgowych, mleku, orzechach oraz w miodzie (Kunachowida.
2005). Sacharoza, zarowno jako naturalny sktadrokiyktow spaywczych, jak i ten doda-
wany dozywnosci, ma talg sany budowe molekulara oraz specyficzne przemiany metabo-
liczne, odmienne od polisacharydéw. Produkty zaayee sacharazcharakteryzuj sie wy-
sokim Gl i GL, dlatego sprzyjajzaburzeniom metabolizmu ¢giowodanowo-lipidowego
(hiperinsulinemii, insulionooporrioi, dyslipidemii).

Z przeghdu pgmiennictwa wynikaze spaycie sacharozy wzrosto w ostatnich latach na
catym swiecie. Badania National Health and Nutrition Syr(&lHANES) przeprowadzone
w USA wykazaly, ze pomédzy rokiem 1971 a 2000 speie weglowodandw wzrosto
0 okoto 62 g/dob u kobiet i okoto 69 g/dapu nmezczyzn (CDC 2004), a spygcie sacharozy
dodanej dazywnaosci wzrosto z 64 kg w roku 1970 do 80 kg w roku 2@&diott i in. 2002).
Obserwuje si rowniez zwickszone spoycie sacharozy przez dzieci i mtodzi@Kranz i in.
2005), co sprzyja zwkszeniu wartéci wskanika BMI (Herbst i in. 2011).

W Stanach Zjednoczonych do ponad 70% produktowyspezych dodawany jest cukier,
a dodatkowo od 1950 roku spaie stodzonych napojéw gazowanych gkgizyto sé wielo-
krotnie, co przyczynito sido rozwoju epidemii otykxi, zespotu metabolicznego oraz nieal-
koholowego stluszczeniagtvoby (Bray i Popkin 2013). W Polsce w 2013 rokwstie cu-
kru na 1 mieszkica na rok wynosito 41,9 kg, a spuie owocOw wynosito zaledwie 46 kg
(GUS 2014). Gtownymi produktami dostarcgajmi sacharog w diecie, zarowno u doro-
stych, jak i dzieci oraz mtodzig, s3 cukier z cukiernicy, stodycze, pieczywo cukiermicz
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dania typu fast food, soki, napoje owocowe orazlzdoe napoje gazowane i niegazowane
(Jarosz i Rychlik 2007, Bilek i in. 2014). Szczagélniepokajce jest wysokie spycie sto-
dzonych napojow, gdywykazano cgstsze wysipowanie otytéci u dzieci ju w 5. rz. spo-
zywajagcych medzy positkami te napoje (Dubois i in. 2007), codastynuje do zaburaeme-
tabolicznych, takich jak: zaburzenia tolerancjilglay, insulinooporn&, dyslipidemia i nad-
cisnienie ttnicze (Drewnowski i Bellisle 2007, Malik i in. 20}

W Polsce rekomendowane jest sprie sacharozy, zarowno przez dzieci, jak i osoby d
roste, pontej 10% wartéci energetycznej diety (WED) (Jarosz 2012, Dofska i in. 2013).
Liczne badania prowadzone w kraju wmgch grupach ludrniei obojga pici (w wieku 474
lat) wykazaty jednakze udziat energii z sacharozy wynos=18% (Charkiewicz i in. 2009,
Bolestawska i in. 2011, Goluch-Koniuszy i Bonczekl2, Charzewska i in. 2013, Przeor
I Goluch-Koniuszy 2013, Wiodarek i gliska 2014).

Ze wzrostem spgycia zywnosci przetworzonej i oczyszczonej, zawiexdj m.in. nad-
mierne ilgci cukrow prostych, przez rde grupy ludnéci w Polsce zwizane jest mniejsze
spazycie witamin z grupy B, kontrolagych w formie koenzymow przemiany metaboliczne
m.in. weglowodanow. Pierwszy etap glikolizy zachodzi w @f&zmie, wymagap utlenienia
NADH do NAD. Rownolegle magzost& uruchomione zapasy glikogenu przez jego fosfory-
lacje do glukozo-1-fosforanu z udziatem specyficznefdodazy glikogenowej (zawieragej
witamine Bg). Przemiany kwasu pirogronowego w cyklu Crebsa agap przeniesienia do
wnetrza mitochondrium przy udziale kompleksu enzymd@ehydrogenazy pirogronianowej
(z koenzymem tiamimpodobnie jak w dehydrogenazie alfa-ketoglutaramppimteam naspu-
je dekarboksylacja oksydacyjna pirogronianu do ydoefoA. W taaicuchu oddechowym,
w ktérym zachodz procesy utleniania i redukcji z udzialem enzymé&agnzymami $ amid
kwasu nikotynowego (NAD) i ryboflawina (FAD).

1.3. Spaycie wybranych witamin z grupy B przez r@&ne grupy
populacji polskiej

Wraz ze znacznym spgciem zywnosci przetworzonej i oczyszczonej zawieidj cukry
proste obserwuje @iniewystarczajce spaycie m.in. witamin z grupy B, biacych udziat
w metabolizmie biatek, ttuszczow ieglowodanow, co aisto przyczynia sido wystpowa-
nia klinicznych objawéw niedoborow tych witamin.

Badania z ostatnich lataych grup populacji polskiej (po odniesieniu domatywienia
z 2012 roku) wykazaty niewystarczeg spaycie z died witamin By, B, i niacynyprzez dzie-
ci w wieku szkolnym, miodzieszkolry i akademicl, osoby doroste oraz starsze (Czarhoci
ska i Wadotowska 2004, Krdl i Krejpcio 2008, Catyniuk i iB009, Figurska-Ciura i in. 2009,
Galinski i Czarnoaiska 2009, Kotmaga i in. 2009, Stawarska i in. 20®ggnowska i W&
kiewicz 2011, Gil i in. 2012, llow i in. 2012, Sdki in. 2012). W przypadku witaminy¢B
niewystarczajce spaycie z diej obserwuje si gtdwnie wrod osébstarszych (Catyniuk i in.
2009, Stawarska i in. 2009, Sygnowska is®ewicz 2011). Nalgy zauway¢, ze problem
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niewystarczajcego spaycia witamin B, Bg i niacyny czsciej wystpowat u dziewcat i ko-
biet, natomiast w przypadku witaminy Bzesciej u chtopcédw i mzczyzn.

Przyczym niedostatecznego spaia wybranych witamin z grupy B mogta dyaréwno
intensyfikacja produkcji rolnej, znaczny stopi@rzetworzeniazywnosci, nieodpowiednia
obrébka kulinarna, zte nawykiywieniowe, jak i celowe obpnanie wartdci energetycznej
diety podczas stosowania diet odchugizggh (Rickman i in. 2007, Biernat i Wyka 2011).

1.4. Sposoby uzupetniania diety w witaminy z grup3

Biorac pod uwag zwickszenie spoycia zywnaosci przetworzonej i 0czyszczonej oraz nie-
wystarczajce zbilansowanie wspoiczesnej diety pod wdgm wartéci odzywczej, jak
i mozliwosci wystpowania subklinicznych i klinicznych objawow niedobw, FAO i WHO
w Codex Alimentarius(1994) wéréd metod interwencjizywieniowej wymienity przede
wszystkim: zwgkszenie poday i asortymentusrodkow spaywczych tkedacych naturalnym
zrodiem deficytowych sktadnikow, edukaciywieniowa spoteczéstwa, wzbogacanieyw-
nosci w brakupce sktadniki odywcze oraz, tylko w niektorych przypadkach, okrescsu-
plementag;.

Zgodnie z definigg zawarg w Codex Alimentariug1994) wzbogacanie (anfpod en-
richment, food fortificatioh polega na dodatku jednegada kilku sktadnikéw odywczych
do srodkéw spaywczych, bez wzgddu na to, czy normalnie wygtuja one w tymsrodku,
czy nie, w celu zapobiegania i korygowania niedobojednego lub wicej sktadnikéw od-
zywczych w catych populacjach lub oklenych grupach ludni. Celem wzbogacaniayw-
nosci jest uzupetnianie racji pokarmowych w niedoboeoskiadniki, m.in. w witaminy
z grupy B, ktérych brak lub niedostateczna zawéarte srodkach spoywczych zostaty spo-
wodowane procesami technologicznymi, zamigmoduktow tradycyjnie spgwanych na
produkty podobne pod wzglem cech organoleptycznych, leczniace s¢ wartdicig od-
zywcza, konieczndcia zastosowania specjalnych diet czy reniary sposobuywienia (Ku-
nachowicz i Troszcziska 2005, Kunachowicz i Przygoda 2008).

Warunki wzbogacaniaywnosci w witaminy, m.in. z grupy B,asregulowane Rozpogz
dzeniem (WE) nr 1925/2006 Parlamentu Europejskiegeady OzUrz. UE L 404/26
z 30.12.2006 r.: 26). Wprowadzenie do diggyvnosci wzbogacanej wptywa pozytywnie na
zwiekszenie spoycia deficytowych sktadnikéw (np.: tiaminy) i pozlaana znacznie tatwiej-
sze pokrycie zapotrzebowania rmwyczajowa dieta. W patzeniu jednak ze stosowgjed-
noczénie suplementagjmaze doprowadzi do przekroczenia warfoi gérnego tolerowanego
spazycia UL, przygtej przez Europejski Usd ds. Bezpieczestwa Zywnosci EFSA, ktéra
jest biologicznie tolerowana i w diszym czasie nie niesie ryzyka niekorzystnego efektu
zdrowotnego u wszystkich osobnikéw naleych do danej grupy luddoi (Kunachowicz i in.
2004.) Wartéci UL wyznaczone dla os6b dorostychwyzsze nik dla dzieci. Wartéci te dla
miodziezy okreslono z podziatem na podgrupy, w zalesci od wieku. Wyznaczono waidé
UL dla oso6b dorostych, w tym 25 mg/dgbsole Bs oraz 10 mg/dodlosole kwasu nikoty-
nowego lub 900 mg/delosolz amidu kwasu nikotynowego dla niacyny (EFSA 2006).
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W Polsce dodawanie witamim B, Bg i niacynyjest maliwe w zakresie 1550% zaleca-
nego dziennego spycia w formie: chlorowodorku tiaminy, monoazotamantiny, rybofla-
winy, 5-fosforanu sodowego ryboflawiny, chlorowokiempirydoksyny, 5-fosforanu pirydok-
syny, dwupalmitynianu pirydoksyny, kwas nikotynoweg@midu kwasu nikotynowego (Roz-
porzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 16 werea 2010 r. w sprawie substancji wzbogaecaj
cych dodawanych daywnaosci. DzUz 2010 r., nr 174, poz. 1184).

Tiaming, ryboflawim i niacym producenci wzbogacagtownie produkty zboowe, srodki
specjalnegazywieniowego przeznaczenia dla dzieci i sportowc&ancentraty obiadowe,
soki owocowe i owocowo-warzywne, napoje owocowegaje mleczne oraz jogurty, stody-
cze i koncentraty napojow. WitamiBs natomiast wzbogacang dodatkowo produkty nt
sne,srodki spaywcze medycznego przeznaczenig/ivnosé dla sportowcéw (Kunachowicz
i in. 2004, Nowak iZmudzitsskaZurek 2009). Wkazano jednakze deklarowane przez pro-
ducentéw na etykiecie produktow dtm witamin z grupy B nie zawsze ggodne z iléciami
rzeczywistymi oznaczonymi analitycznie (Jantarska?007, Siaiska i in. 2013), a fakt ten
moze stwarza ryzyko nadmiernego spgcia ww. witamin.

Innym sposobem uzupetniania niedoborowej diety wamviny z grupy B dozwolonym
przezCodex Alimentariug1994) jest suplementacja. Suplementy digtyossrodki spayw-
cze, uzupetniace normalg diek, bedace skoncentrowanymrodiem witamin lub skiadni-
kow mineralnych, lub innych substancji wykagyjch efekt odywczy lub inny fizjologicz-
ny, pojedynczych lub zimnych, wprowadzanych do obrotu w formie utheiajacej daw-
kowanie, w postaci: kapsutek, tabletek, zdtak i itp., saszetek z proszkiem, amputek z ply-
nem, butelek z kroplomierzem i w innych podobnyolstaciach ptynow i proszkéw przezna-
czonych do spgywania w matych, odmierzonych foach jednostkowych, z wytzeniem
produktow majcych wiaciwosci produktu leczniczego w rozumieniu przepisow padar-
maceutycznego (Ustawa z 25 sierpnia 2006 r. o bezgistwie zywnosci i zywienia.DzU z
2006 r., nr 171, poz. 1225 ze zm.).

Suplementy diety magby¢ stosowane w sytuacjach zkszonego zapotrzebowania na
sktadniki odywcze u 0sob z: zaburzeniami taknienia i/lub wclgara (u ludzi starszych,
z chorobami przewodu pokarmowego), Bspoajacych ponkej 1506-1600 kcal dziennie,
stosugcych diety ograniczage (np. odchudzage) lub eliminacyjne (np. weganie), kobiet
ciezarnych, kobiet karmcych, kobiet po menopauzie (Kunachowicz i Trosaska 2005,
Kubik i in. 2006, Jarosz i in. 2008) czytesdb ze zwikszonym wysitkiem fizycznym.

Lekiem, a w¢c produktem leczniczym w rozumieniu prawa farmagezrego jest nato-
miast substancja lub mieszanina substancji przedsta jako majca wiaciwosci zapobie-
gania lub leczenia choréb wypujacych u ludzi lub zwierat lub podawana w celu postawie-
nia diagnozy, lub w celu przywrécenia, poprawidnia modyfikacji fizjologicznych funkciji
organizmu przez dziatanie farmakologiczne, immugigione lub metaboliczne. Produkt
leczniczy musi wykazyw@scisle okrelona moc, ktdra wyraana jest zawartoia substancji
czynnych w jednej dawce lub w przeliczeniu na jextkoobjetosci lub masy, zakenie od
farmaceutycznej postaci produktu. Produkt lecznionysi take wykazyw& odpowiedm
aktywnai¢ biologiczry, tzn. sit dziatania zawartej w nim substancji czynnej lulkikisub-
stancji czynnych, wyreong w odpowiednich jednostkach edizynarodowych lub biologicz-
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nych Ustawa z 6 wrz&ia 2001 r. — Prawo farmaceutyczm@zU z 2004 r., nr 53, poz. 533, ze
zm.).

Obecnie obserwujecoraz czstsze stosowanie suplementacji diety, w tym m.itarwi-
nami z grupy B. Witaminy tegsdostpne w sprzedey zarowno w formie suplementow diety
(Rozporadzenie Ministra Zdrowia z dnia 9 fidziernika 2007 rDzU z 2007 r., nr 196, poz.
1425 ze zm.; Rozpaogdzenie Komisji (WE) nr 1170/2009 z dnia 30 listop&t009 rDzUrz.
UE L 314/36 z 1.12.2009 r.: 36), jak i lekow, ktorezp niacyn s3 dostpne bez recepty,
jako tzw. leki OTC w aptekach oraz punktach obnebzaaptecznego (np. w sklepach wiel-
kopowierzchniowych, na stacjach benzynowych). Niacjest sprzedawana tylko jako lek na
recept, ale wchodzi w skfad ogélnie dephych preparatéw wielowitaminowych lub/i prepa-
ratbw mineralno-witaminowych, m.in. Vitaminum B-cpex, Biovital, Centrum Komplete
A-Z, Falvit, Bodymax Plus, Bodymax Senior, GeriaRiharmaton, Maxivit, Vitaral, Vigor
Complex, Vita-Mineiritp.

Zarowno suplementy diety, jak i leki mapa celu utrzymanie zdrowia cztowieka, jednak
zadaniem suplementow jest utrzymanie stanu hommosia organizmie, a tym samym
wzmacnianie organizmu do walki z potencjalchoroly (Pietruszka i Brzozowska 2002).
Pasrednio suplementy zapobiegajhorobom, ale nie jest to efekt bezmalni, gdy taki mo-
ga wywotywat jedynie leki, ktére aplikowaney svowczas, gdy dochodzi do zaburzenia stanu
homeostazy, czyli stanu choroby.

Pomimoze suplementacja diety jest najszyb$arma likwidowania niedoboréw witami-
nowych, gdy w krotkim czasie przywraca stan wysycenia orgamizrasgpienie objawow
hipowitaminozy, to jednak niekontrolowana nadkonpuja suplementow diety me sta sie
przyczyry pogorszenia zdrowia.

1.5. Czstos¢ spazycia zywnosci wzbogacanej i/lub suplementow diety
zawierajgcych wybrane witaminy z grupy B oraz czynniki p warunkuj gce

W ostatnich latach w krajach pozaeuropejskich opejskich obserwuje sidynamiczny
wzrost spaycia suplementow diety zawiegaych witaminy B, B, Bs I niacyrg, zarbwno
w formie preparatow witaminowych (jedno- i wieloaitinowych), jak i mineralno-witami-
nowych (Harrison i in. 2004, Lukaski 2004, Sebastian. 2007). Na ogstas¢ stosowania
suplementéw diety wptywajich dos¢pnas¢ i cena, pora roku oraz wiek i styycia osob za-
zywajacych te preparaty.

Z bada epidemiologicznych przeprowadzonych w USA w lata&87—-2000 wynikaze
33,9% o0s0b powej 18. rz. stosowato suplementagjiety (Millen i in. 2004), a jgw 2010
roku a 47% nezczyzn i 59% kobiet (Soni iin. 2010). W krajachatygkich suplementy die-
ty stosuje ponad 52% kobiet i 42%xazyzn powyej 55. rz. (Chen i in. 2011). W krajach
europejskich wréd osob dorostych suplementy stosuje-6®6 kobiet i 0,554% nezczyzn
(Flynn i in. 2009).
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W Polsce suplementacja diety pod koniec lat 90yahyta 25-75% spoteczestwa (Pie-
truszka i Brzozowska 1999), ale od tamtego czasete## osob stosigych suplementagj
zwickszyt sk nawet do 89%, w zataosci od okresu olkefego badaniem oraz grupy popula-
cyjnej (Szponar i in. 2004, Broda i Rywik 2005, 8gwska i Wakiewcz 2008, Tyrakowska
iin. 2009).

W zakresie suplementacji diety witaminamy, B,, Bs i niacyry wykazano,ze byty one
podawane przez rodzicow 222,2% dzieci w wieku 315 lat (Ciglik i in. 2007, Szponar i in.
2007, Kolmaga i in. 2009, Koziot-Kozakowska i irD@®, Bylinowska i in. 2012). Samo-
dzielnie suplementagjstosowato natomiast-96% oséb powsej 16. rz. (Pietruszka i in.
2003, Charkiewcz i in. 2007, Babicz-Zigka i Dybrowska 2008, Michota-Kotulska i in.
2009, Rypina i in. 2009, Saran i Duda 2009, Sigtowa 2009, Sygnowska i V¥kiewicz
2009, Biganowska-Kopeéi in. 2010, Janieszewska i in. 2011, Ciszek i Dw@a3, Gil i in.
2013). Z przytoczonego powsj przegadu pgmiennictwa wynikaze do osigniccia dojrza-
losci suplementy c&ciej stosowaly dzieweza niz chtopcy, natomiast w géiejszych latach
zycia czsciej chiopcy i mzczyzni. Biorac pod uwag stan fizjologiczny, wykazano nato-
miast, ze suplementa¢j diety ww. witaminami stosowato 55% kobiet przedzgj 48%
w czasie jej trwania oraz 48% kobiet kagnyich (Wawrzyniak i in. 2009a, Hamutka i in.
2010). Suplementagjdiety witaminami z grupy B stosowaty réwniesoby o zwikszonej
aktywndici fizycznej, tj. 18-29% tancerzy w wieku 20 lat, 87% gimnastyczek artystycz-
nych i gimnastykéw sportowych w wieku 422 lat, 65% 0s0b tremagych sztuki walki oraz
70,2% lekkoatletow (Czaja i in. 2008, Wréblewskmole 2009,Zyngiel i in. 2013).

Z przeghdu literatury przedmiotu wynikaze powody stosowania suplementacji witami-
nami z grupy B mogby¢ rézne w zalenosci do wieku respondentow. Okoto 41-43% dzieci
w wieku 712 lat otrzymywato od rodzicow ww. witaminy z powogrzekonania o ich ko-
rzystnym wptywie na zdrowie, a tak przéwiadczenia o niepetnowatdciowej diecie dziec-
ka (Kozyrska iin. 2010). W okresie licealnym powad stosowania suplementaciji diety byto
gtéwnie uzupetnienie ich niedoboru w organizmiepiaova stanu wiosow, skory i paznokci
oraz uprawianie aktywroi fizycznej (Gil i in. 2013). U 0s6b dorostych podami stosowa-
nia suplementéw byty: ostabienie fizyczne, wsponmégarganizmu w walce z chorgnie-
dobory witaminowe, zgtzenie, poprawa wygtlu i stanu powtoki skérnej, poprawa koncen-
tracji i sprawndci umystowej oraz redukcja masy ciata (TNS OBOP ywns-global.pl, do-
step 20.06.2006, Babicz-Zigiska i Dybrowska 2008). Osoby starsze (>6Q.)rnatomiast
zadeklarowatly stosowanie suplementacji diety zelgadzgna: popraw stanu zdrowia i samo-
poczucia, poprag kondycji fizycznej, wspomaganie terapii farmakotzmej, uzupetnienie
niedoboréw w diecie (Rypinaiin. 2009, Saran i Bad)09).

Suplementacja diety powinna odbyisie ze wskaza medycznych wéwczas, gdy wyst
puja kliniczne objawy niedoboru lub zaistnieje real@gmzenie takim niedoborem. Jak wy-
kazaty jednak badania, takim zaleceniem stosowsundementacji diety witaminami;BBs,

Bs i niacyry uzasadnia: 331,3% rodzicow dzieci w wieku-82 lat, 10-93,5% 0sO0b pows)
15. rz., 90% kobiet cizarnych oraz 72% kobiet kargtiych (Babicz-Zieliska i Dybrowska
2008, Rypina i in. 2009, Saran i Duda 2009, Wawiamn in. 2009b, Hamutka i in. 2010,
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Kozyrska i in. 2010, Janieszewska i in. 2011s¢{aek i in. 2011, Bylinowska i in. 2012,
Ciszek i Duma 2013).

Na witasna odpowiedzialné decyzg o stosowaniu suplementow u dzieci w wiektllB
lat podejmowato 6166,9% rodzicoOw oraz 59,7% studentow (Kozyrska i2d10, Bylinow-
ska i in. 2012, Ciszek i Duma 2013). Suplemegtdepty stosowato pod wptywem: reklamy
(18,1-46,1% dorostych osob); sugestii farmaceuty (1,9%ziadw dzieci w wieku 612 lat
i 11,5% studentow) lub znajomych (2,8% student@kladem i cesmn suplementow natomiast
kierowali jedynie uczniowie szkét policealnych, nwigzane byto z ich statusem materialnym
(Ulatowska-Szostak 2008, Kdotek i in. 2011, Bylinowska i in. 2012, CiszeRuma 2013).

Niepokopce jestze wielkas¢ dawki stosowanej suplementacjiesio przekracza (od kilku
do kilkudziesgciu razy) zalecane ifgi dziennego zapotrzebowania na witaminy z grupy B.
Wynika to z zawartéci tych witamin w suplementach. W roku 200&lopiniowato 100 su-
plementéw diety, w ktérych zawasto tiaminy stanowita 255% RDA,; ryboflawiny 214%
RDA; pirydoksyny 707% RDA oraz niacyny 1250% RDA, grzekraczato wartd UL (Stas
iin. 2011).

Tak znaczna zawaré witamin w suplementach me powodowéa u 0sob je zaywaja-
cych bez wyranych wskaza medycznych niepotrzebnie zjawisko hiperalimentagjywo-
lywaé¢ niekorzystne objawy spowodowane ich nadmiarem. Wgkazaty badania, tylko
36-66% 0s0b stosagych suplementy diety znato zagemia wynikajce z ich nadmiernego
stosowania (cgciej kobiety nz mezczyzni) (Schlegel-Zawadzka i Barteczko 2009, Kra-
snowska i Sikora 2011). Bymaze wynika to z cbci czerpania przez osobyzavajace Su-
plementy diety informacji ze specjalistycznyaiddet o rodzaju, formie, dziataniu suplemen-
téw i skutkach ich nadmiernego stosowania.

Badania wykazatyze gtdbwnymizrodtami informacji dotyczcych suplementéw diety dla
0so6b je stosygpych, w zalenosci od wieku, byli: znajomi i rodzina, internet, taknia, prasa
| telewizja, lekarze, farmaceuci, kgki medyczne oraz dietetyk (Rypina i in. 2009, Sgbkle
-Zawadzka i Barteczko 2009, Janieszewska i in. 268biciotek i in. 2011, Ciszek i Duma
2013, Gil i in. 2013). Kobiety ezarne i karmice informacje uzyskiwaty: od lekarza, z prasy
kobiecej i specjalistycznej dla matek oraz z med{@awrzyniak i in. 2009a, Hamutka i in.
2010). Zawodnicy sportow walki informacje na tersaplementéw czerpali natomiast: z in-
ternetu, od znajomych, trenerow orazaksk i zalecé zywieniowych (Wroblewska i Smate
2009).

Z pozyskiwaniem rzetelnej informacji o suplementdatty wigze st miejsce ich zakupu.
Zaréwno studenci, jak i osoby starsze dokonywakupa witamin gtdwnie w: aptece stacjo-
narnej lub internetowej, sklepie zielarskim, intrre oraz hipermarketach (Janieszewska i in.
2011, Spiotek i in. 2011, Ciszek i Duma 2013), ctvperdza wyniki raportu opracowanego
przez firme PMR Rynek suplementow diety w Polsce 2014. Prognozyojazna lata 2014—
2018 Wynika z niego rownie ze wart@¢ sprzeday suplementow diety w Polsce w 2013
roku wzrosta o 9%, biac pod uwag sprzeda apteczn, pozaapteczni przez internet, w
stosunku do roku 2012. Wedtug szacunkéw ww. firmg@e3 roku motorem rynku byt po-
nownie kanat pozaapteczny, w ktérym sprzedarosta o okoto 16%, co jednak nie sprzyja
uzyskiwaniu rzetelnej informacji o suplementach.
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Istotna, z punktu widzenia zachowania homeostampjus jest ilG¢ spazytych witamin
z grupy B, szczegdlnie u osoOb, ktére poza suplemegntliety spaywaja (Swiadomie lub
nieswiadomie) rownie produktyzywnosciowe wzbogacane nimi. Na fakt ten zwrdécili uwag
Kozyrska i in. (2010), ktorzy stwierdzilie okoto 18% dzieci (w wieku 7—-12 lat) otrzymywa-
lo od rodzicow suplementy diety réwnoémee z produktami wzbogacanymi w witaminy.
Podobne zjawisko wykazali Wierzejska i in. (2013abiet cezarnych. W takich sytuacjach
istnieje najwgksze ryzyko hiperalimentacji, przekroczenia dawekgdiecznych dla organi-
zmu cztowieka i w konsekwencji istnieje mivos¢ wystpienia niekorzystnych objawow
zdrowotnych (Bylinowska i in. 2012).

Niekontrolowana, nadmierna suplementacja dietyem@wnie. niekorzystnie wptywana
wchianianie i metabolizm innych sktadnikéwaytczych, zarowno znajdagych s¢ w die-
cie, jak i suplementach, powodajrozregulowanie homeostazy ustroju. Sktadniki soan-
tow diety mog by¢ przyczym powikian farmakologicznych u osob przyjnagych leki z po-
wodu maliwych interakcji pom¢dzy sktadnikami a lekami. Istotne jest rowniespétdzia-
lanie synergistyczne lub antagonistyczne wyspce pomé¢dzy witaminami z grupy B a in-
nymi witaminami i/lub sktadnikami mineralnymi, cest szczegolnie istotne przy korzystaniu
z preparatéw wielowitaminowych lub mineralno-witammivych. Udowodnione jest synergi-
styczne wspotdziatanie samych witamin: tiaminy trawiinami E, C, B B, niacymn, Bs, A,
Bio i By; ryboflawiny z witaminami A, niacyni Bio; pirydoksyny z witaminami E, A, B
niacyms, Bs, Bis, Bip Oraz niacyny z witaminami B B,, Bs, A, Bs, E, Bo. Synergistyczne
wspotdziatanie wyspuje rownie pomidzy wybranymi witaminami z grupy B a skladnika-
mi mineralnymi: tiaminy z Se, Co, Na, K, Fe, Mn, Mgu, Zn, P; ryboflawiny z Fe, P, Mg,
Zn, K, Cr; pirydoksyny z Zn, Cr, Mg, Na, K, P, Rdn, Se; niacyny z Zn, K, Fe, P, Mg, Mn,
Na, Cr oraz Se (Watts 1990).

Zaréwno przekroczenie gornych bezpiecznych poziomdamin, jak i brak rzetelnej in-
formacji na etykiecie preparatu dotycej przeciwwskazado jego stosowania, mwosci
interakcji z innymi skladnikamtywnaosci lub lekami, stosowania dwoch lubekszej liczby
suplementéw diety jednoc@e mae wigzad sie z ryzykiem wysipienia niekorzystnych
dziatax na organizm (Krasnowska i Sikora 2011). W przypegd&trzeby suplementacji diety
dawlg terapeutyczag zaleca si stosowanie preparatu jednosktadnikowego, us@alajelkosé
dawki i czas jej stosowania z lekarzem. Badaniaykskiej i in. (2010) wykazaly jednake
3-21% dzieci w wieku #12 lat otrzymywato po 23 rGzne suplementy od rodzicow. W ba-
daniach przeprowadzonychsmd oséb powsej 50. rz. wykazanoze suplementagjjedno-
czesn wiecej niz jednym preparatem przyjmowato ponad dwie trzesigo natomiast ponad
57% badanych zgwato suplementy razem z lekami (Kaui in. 2004, Sebastian i in. 2007,
Janieszewska i in. 2011). Podobnie-422% cezarnych kobiet stosowato kilka preparatow
jednoczeénie, dostarczag zbyt duych ilosci witamin B, i Bg, & do 1050% dziennego zapo-
trzebowania (Hamutka i in. 2010, Wierzejska i i012).

Suplementacja diety powinnadbgrowadzona zarowno ze wskazaedycznych, jak i tyl-
ko do czasu wyrownania stwierdzonych warej laboratoryjnie niedoboréw. Nie znajduje to
jednak odzwierciedlenia w licznych danych literatmych. Jak wykazano, codziennie przez
okres roku suplementy zawiegeg witaminy z grupy B spywaty dzieci, mtodzie szkolna
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oraz akademicka (Babicz-Zigtka i Dybrowska 2008, Koziot-Kozakowska i in. 2009, Si-
glowa i in. 2009, Ciszek i Duma 2013, Gil i in. A)1Rzadziej, przez okres 3—4 migy,
suplementy spoywaty dzieci w wieku 6-12 lat, a przez okreoImiesecy lub powyej ro-
ku osoby powyej 60. rz. (Kozyrska i in. 2010, Janieszewska i in. 2011).

Na podstawie przytoczonych danych literaturowyclzmaostwierdz, ze zwkkszapca se
na rynku liczba dogpnych produktow wzbogacanych w witaminy z grupyrBzosuplemen-
tow diety, jak rownie rosmpcy odsetek osob sppwajacych te produkty wskazuje na celo-
wos¢ uwzgkdnienia tego zjawiska w badaniagjwieniowych.

1.6. Aktualny stan wiedzy o sumarycznym wptywie akcnej
w diecie sacharozy i wybranych witamin z grupy B navybrane
tory metaboliczne ustroju

Witaminom z grupy B w badaniach naukowychswi@cano uwag przede wszystkim ze
wzgledu na maliwe ich niedobory i negatywne skutki zdrowotnek taludzi w r&nych sta-
nach fizjologicznych, jak i u ednych gatunkéw zwiegt. W badaniach okéano gtownie ich
wplyw na parametry biochemiczne krwi i tkanek, pnzny metaboliczne i tolerowane gorne
poziomy spaycia.

Badania majce na celu ocenwplywu zwigkszonego spgycia syntetycznych form wita-
min z grupy B, w tym réwniew postaci suplementow diety, dotyczyty natomiagtmscie;
wptywu pojedynczych witamin lub ich kompleksow, ayskiwane wyniki cgsto wskazywa-
ly na niekorzystne efekty takiego sgyaia (Earnest i in. 2003). Wykazano m.ine, zwick-
szone dawki witaminy Bsa cytotoksyczne, a jej stosowanie razem tiggwiykazuje dziata-
nie prooksydacyjne (Hu i in. 1995, Perry i in. 2D0&tosowanie natomiast niefizjologicznych
dawek niacyny prowadzi do hiperhomocysteinemii (Bags. 2002).

Nie prowadzono jednak dotychczas hgda ktorych uwzgidniano zaréwno ponadnorma-
tywne spaycie z diey cukrow prostych (sacharozy), jak i jednoczesoplementagj diety
witaminami B, B,, Bs i niacyrs. W Zaktadzie FizjologiiZywienia Cztowieka Wydziatu Na-
uk oZywnosci i Rybactwa Zachodniopomorskiego Uniwersytetuhfetogicznego w Szcze-
cinie opracowano taki uktad éwiadczenia z udzialem zwiggzmodelowych, ktéry do pew-
nego stopnia imituje zachowanigwieniowe wspoiczesnego spotedgtva. Z prowadzo-
nych w zaktadzie od wielu lat batlaa modelu zwiekcym wynika,ze przy zmodyfikowaniu
sktadu diety, polegagym na izokalorycznym zagdieniu sktadnikéw cakxiowych (petnych
ziaren pszenicy i kukurydzy) biaingka i sacharog, suplementacja tak zmienionej diety wi-
taminami B, B,, Bg i niacyry nie tylko nie niweluje niekorzystnych zmian w wgtr, ale ce-
sto je nasila. W badaniach tych stwierdzono mawickszone przyrosty masy ciata szczurow
na jednostk spaytej paszy, gromadzenie wisceralnej tkanki ttuspega zmiare skiadu jej
kwasow tluszczowych oraz zmiany w: profilu kwasduszczowych w wtrobie, profilu lipi-
dowym krwi, stzeniu biatka catkowitego i jego frakcjach oraz zaesni selenu w wtrobie i
migsniach. Obserwowano ponadto we krwi i wtmbie szczuréw istotne zmiany aktywéco
enzymow antyoksydacyjnych (Cuzn-SOD, CAT, GPx i GRjz s¢zen nieenzymatycznych
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sktadnikéw antyoksydacyjnych (GSH i grup sulfhydmylych-SH), ktérym towarzyszyt istot-
ny wzrost sgzenia produktow peroksydaciji lipidow we krwi (MDAg,takze istotne obrzenie
wartasci wskanika catkowitego statusu antyoksydacyjnego (TASdfkch i in. 2005, Fried-
rich i Dolot 2009, 2010, Friedrich i Goluch-Koniys2009, Friedrich i in. 2009, Friedrich in.
2011, Goluch-Koniuszy i in. 2011, Goluch-KoniuszWierzbicka 2011, Goluch-Koniuszy
2012).

Obserwowane w powgj przytoczonych badaniach zmiany w ustroju zwjernodelo-
wych pod wplywem zastosowanych czynnikowéwimdczalnych wskazywaty na wzrost na-
tezenia reakcji wolnorodnikowych i statyegprzyczynkiem do podgia prezentowanych w tej
pracy bada, gdy: wykazano ju, ze spaycie cukrow prostych juw ilosci 10% WED diety
przyczynia s do powstawania hiperglikemii genegogj produkat RFT, a tym samym roz-
woju stresu oksydacyjnego, ktory meoimplikowa procesy prozapalne (Zhang i in. 2003,
Delbosc i in. 2005).

Reasumujc, najnowsze wyniki badadostarczaj danych do postawienia hipotezg wi-
sceralna i nasierdziowa tkanka ttuszczowa sbg zrodiem procesu zapalnego (Mazurek
i in. 2008, Fox i in. 2009), a wzrost paénia proceséw wolnorodnikowych wywotany m.in.
spazyciem cukréw prostych (Evans i in. 2002) uznawaest za jeden z niezaleych czyn-
nikbw uszkadzacych i implikugcych powstawanie procesow zapalnych, z tego auzgl
interesugce bylo zbadanie, czy zmiana skladu diety i jejlesoyentacja wybranymi witami-
nami z grupy B (o dziataniu pro- lub antyoksydagyn mog, sic przyczyni& do powstawa-
nia ogolnych i miejscowych procesow zapalnych ingadych miadzyce.






2. Cdl pracy

Celem pracy byta ocena wptywu zmodyfikowania sktaikety (polegajcego na izokalo-
rycznym zaspieniu petnych ziaren pszenicy i kukurydzy biahgka typ 500 i sachareg
oraz r@nych sposobdéw uzupetniania tak zmienionej dieipbranymi witaminami, ktérych
zostata pozbawiona (BB;, Bs, niacyna), na ryzyko powstawania miejscowych ilogch
procesow zapalnych. Badania przeprowadzono na magdeérzcym.

Hipoteza: uzupetnianie przetworzonej i oczyszczahejy wybranymi witaminami z gru-
py B, o ktére zostata ona zutmma, mae — przez implikowanie stresu oksydacyjnego oraz
stymulowanie gromadzenia nasierdziowej i wisceljatkanki ttuszczowej — prowadzido
miejscowego i ogllnego procesu zapalnego.

Cel gtdbwny postanowiono agjngé, realizupc cele castkowe polegajce na ocenie:

— wielkdsci spazycia paszy, witamin z grupy B, wybranych sktadnikévineralnych oraz
kwasoéw ttuszczowych,

— przyrostow masy ciata,

— bilansu ptynow,

— zawartdci nasierdziowej i okotonasdowej tkanki ttuszczowej,

— masy serca i ytroby oraz podstawowego sktadu chemicznego tkamédmowej i watro-
bowej,

— parametrow morfologicznych krwi,

— wybranych parametrow gospodarkiglowodanowej,

— wybranych parametrow gospodarki biatkowej,

— wybranych parametrow gospodarki lipidowej,

— obrazu histopatologicznegatroby,

— wybranych markeréw stresu oksydacyjnego,

— stzenia wybranych cytokin prozapalnych oraz chemokin.

Potwierdzenie hipotezy me d& podstaw do weryfikacji: decyzji podejmowanych przez
producentowywnaosci 0 wzbogacaniu swoich produktow w te witaminytezanego obecnie
dawkowania tych witamin (wielokrotnie przekracgaggo dzienne zapotrzebowanie); stoso-
wania nieuzasadnionej i niekontrolowanej suplengntiety oraz przemawéaza promowa-
niem spaywania produktéw spgwczych naturalnie bogatych w te witaminy.






3. Materiat i metody badaa
3.1. Skiad pasz mytych w doswiadczeniu

Granulowane paszesednicy 12 mm zostaty przygotowane i wyprodukowartgch sa-
mych, poza rgnicujacymi, komponentéw po wdeeniu procedury 5.14.5. ,Czyszczenie ma-
szyn i uradzen” (zabezpieczaej przed zanieczyszczeniamizngch partii wyprodukowa-
nych mieszanek) przez WytwoenPasz i Koncentratéw ,Morawski” w Kcyni. Pasza prads
wowa (PP), przeznaczona dla grupy kontrolnej (pézej) zwierat (Labofed B), odpowiada-
ta wymaganiom stawianym diecie AIN-93 (Reeves i1i893) i zawierata m.in. petne ziarna
pszenicy i kukurydzy. W paszy zmodyfikowanej (P@izeznaczonej dla grup: drugiej, trze-
ciej i czwartej, 83,5% pszenicy obecnej w PP gmsho nyka pszeng (typ 500), a 50% ku-
kurydzy — sacharez co stanowito rekomendowane przez WHO (2015) doedne spaoy-
cie 10% WED. Skiad zastosowanych wiw@dczeniu pasz przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Sktad surowcowy pasz zastosowanychswiddczeniu (g/100 g)

Nazwa komponentu Pasza podstawowa (PP Pasza zZkoydyha (PZ)
Pszenica 36,4 6,0
Kukurydza 20,0 10,0
Otreby pszenne 20,0 20,0
Serwatka suszona 3,0 3,0
Sruta sojowa 48% 17,0 17,0
Fosforan 1-Ca 0,27 0,27
Kreda pastewria 2,0 2,0
Sol pastewna 0,27 0,27
Premiks LRM 0,8 0,8
Maka pszenna typ 500 - 30,4
Sacharoza - 10,0
Y Sruta sojowa 48% poekstrakcyjna, zawietaja 48% biatka i 7% btonnika.

2 Fosforan 1-CA- dodatek paszowy, zawiera minimum 22% P i 15% Ca.

% Kreda pastewna — zawiera w kg: 350 g Ca, 3,20 g1@0 mg Na, 15,00 mg P.

56| pastewna — NaCl.

® Premiks LRM zawiera w kg (1U): 1 500 000 A, 100008it. D; (mg): 8000 wit. E; 300 wit. K, 1200 wit.,B
1200 wit. B, 1000 wit. B, 8 wit. B;,, 100 Se, 16 000 Fe, 4500 Mn, 6000 Zn, 1300 Cu,J1@00 Co.

Przed rozpoczxiem dédwiadczenia wykonano analizy podstawowego skiadunatenego
pasz zastosowanych w @dadczeniu (tabela 2); obejmowaty oznaczenie zaweirivediug
AOAC (2012):

— azotu ogollnego metgdKjeldahla w aparacie Kjeltec 2100 firmy Foss TecatPN-
-A-04018:1975), otrzymane wakm przeliczono na il& biatka, stosujc wspotczynnik
6,25;

— tluszczu surowego metpdSoxhleta w aparacie Soxtec HT6 Foss Tecator (RN-1S
1444-2000);
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suchej masy metgadvagows po wysuszeniu probki w temperaturze 1005°C przez 12 h
w suszarce laboratoryjnej WTS E16-6/500 (PN-1S0O212d00);

popiotu metog wagows po spaleniu probki w piecu muflowym CZYLOK SM 946
w temperaturze 55C przez 10 h (PN-1ISO 936:2000);

widkna surowego metgdvagows (PB-02/PS), z wykorzystaniem aparatu ANKOM 220.
Zawartag¢ weglowodanow w paszach PP i PZ wyliczono znidy pomedzy suclhh mag

a sum pozostatych sktadnikow statych. dto dostarczonej energii brutto i energii metabo-
licznej wyliczono z wykorzystaniem powszechnie steanych rownowzanikdw energetycz-
nych (FAO 2003). Wart@ energetyczas brutto obliczono, wykorzystgg rownowaniki fi-
zyczne: dla biatka ogélnege 23,6 kJ/g, dla ttuszczd 39,6 kJ/g oraz dla yglowodanow-
17,4 kJ/g, natomiast eneggmetaboliczg obliczono, przyjmujc rownowaniki Atwatera
netto: dla biatka- 16,76 kJ/g, dla ttuszczu37,71 kJ/g i dla wglowodanow- 16,76 kJ/g.

Tabela 2. Sktad chemiczny pasz zastosowanychswiddczeniu oraz ich warfé energetyczp

Skiadnik PP Pz

Biatko ogotem (g/100 g) 19,7 18,6
Ttuszcz surowy (g/100 g) 2,8 2,3
Weglowodany (g/100 g) 61,5 64,3
Wibékno surowe (g/100 g) 2,91 2,73
Sucha masa (g/100 g) 90,6 91,4
Popi6t ogotem (g/100 g) 6,61 6,17
Energia brutto (kJ/g) 16,4 16,4
Energia metaboliczna (kJ/g) 14,64 14,71

W paszach oznaczono rowaizawartgcé:

. Witamin B, B,, Bg i niacyny metod wysokosprawnej chromatografii cieczowej HPLC;

probki ekstrahowano amoniakiem w roztworze dimedylfiotlenku i kwasu octowego.
Analize wykonywano za pomacaparatu Agilent 1200SL z DAD (detektorem diodowym)
z wyciem kolumny LUNA C18 (2), 5 um, 250 x 4,6 mm wsipujacych warunkach
chromatograficznych: faza ruchoma: gradient Bcetonitril + A— octan potasu; szybké
przeptywu 1,5 ml/min, diug@ fali 273 nm.

. Wapnia, magnezu, cynku, sodu, potaselaza (PN-EN ISO 6869:2002 bez pkt. 8.1-8.4,

PN-EN 14084:2004, pkt. 6.2) metpdbsorpcyjnej spektrometrii atomowej AAS.

. Chromu metaglspektrometrii atomowej emisyjnej ze wzbudzenierplazmie sprgzonej

indukcyjnie ICP-AES po spalaniu préb w piecu milalofvym (MDS 2000) w gzonym
kwasie azotowym w bombach teflonowych, a oznaczdokonano w aparacie ICP-AES
Jobin Yvan JY-24.

. Kwaséw tluszczowych zmodyfikowametod, Folcha (ekstrakcja mieszaginhloroform-

-metanol (2 : 1), hydroliza wodorotlenkiem sodu vetamolu, metylacja fluorkiem boru
w metanolu), a otrzymane estry kwasow ttuszczowyzieprowadzono do warstwy hepta-
nowej. Do rozdziatu zyto chromatografu gazowego 450-GC firmy Varian reli®rem
FID, wyposaonego w koluma CP-SIL 88 (100 m x 0,25 mm). Warunki pracy chramnat
grafu: gaz nény — hel, temperatura dozownika 2@ temperatura detektora 245 tem-
peratura kolumny programowana (60-220).
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Wyzej wymienione oznaczenia wykonano w akredytowanymjdvym Laboratorium
Pasz, Pastwowy Instytut Badawczy, Instytutu Zootechniki vec3ecinie oraz w Katedrze
Zywienia Zwierat i Paszoznawstwa Uniwersytetu Rolniczego w Krakowlzyskane wyniki

przedstawiono w tabelach 3 i 4.

Tabela 3. Zawartg wybranych witamin z grupy B oraz sktadnikow midayagh w paszach zastoso-

wanych w déwiadczeniu (mg/100 g)

Skiadnik PP p7 Ra&znica w zawartéci sktadnikow
mg %
Tiamina (B) 2,5 0,62 1,88 75,2
Ryboflawina (B) 2,1 1,14 0,96 45,7
Pirydoksyna (B 2,35 1,35 1 42,5
Niacyna 8,6 4,8 3,8 44,2
Na 1130 1060 70 6,2
K 9760 8960 800 8,2
Ca 1370 1280 90 6,6
Mg 200 180 20 10,0
Zn 10,3 8,98 1,32 12,8
Fe 25,2 21,3 3,9 15,5
Cr 0,451 0,209 0,242 53,7
Tabela 4. Zawartg kwaséw tluszczowych w paszach zastosowanych swiddczeniu (% w sumie
kwasow)
Kwas ttuszczowy PP Pz Raznica w za wartécl
kwasow
Nasycone kwasy tluszczowe
Mirystynowy C14 0,39 0,25 0,14
Palmitynowy C16 21,7 16,2 5,5
Stearynowy C18 3,69 2,23 1,46
Jednonienasycone kwasy tluszczowe
Palmitooleinowy C16:1, n-7 0,82 0,57 , 25
Oleinowy C18:1, n-9 35,56 24,33 11,23
Eikozanowy C20:1, n-9 0,32 0,24 0,08
Erukowy C22:1, n-9 0,09 0,04 0,05
Wielonienasycone kwasy tluszczowe
a-Linolenowy C18:3, n-3 4,64 4,20 0,44
Eikozapentaenowy C20:5, n-3 0 0 0
Dokozapentaenowy C22:5, n-3 0 0 0
Dokozaheksaenowy C22:6, n-3 0,05 0 0,05
Ogétem n-3 4,69 4,20 0,49
Linolowy C18:2, n-6 42,47 38,95 3,52
Eikozadienowy C20:2, n-6 0 0 0
Dihomo+-linolenowy C20:3, n-6 0 0 0
Arachidonowy C20:4, n-6 0,28 0,09 0,19
Ogélem n-6 42,75 39,04 3,71
Niezidentyfikowane 1,75 1,09 0,66
Nasycone 25,78 18,68 7,1
Jednonienasycone 36,79 25,18 11,61
Wielonienasycone 47,44 43,24 4,2
n-6/n-3 9,12 9,30 0,18
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3.2. Materiat badawczy i warunki dagwiadczenia

Badania, po uzyskaniu zgody Lokalnej Komisji Etyegz(nr zgody 2/2010), przeprowa-
dzono na 40 zdrowych samcach szczura szczepu WISV AReku peciu miesecy, 0 wyj-
sciowej masie ciata 428,7 £50,9 g, pochgdzch z hodowli Zwiergtarni Katedry i Zaktadu
Toksykologii Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu.i@waeta przebywaty w indywidual-
nych klatkach, w wiwarium Zaktadu Fizjologiiywienia Cztowieka (temperatura 242°C,
wilgotnos¢ wzgledna powietrza 5560%, cykl jasnéc/ciemnaé¢ 12/12 h).

Mas; ciata zwierat kontrolowano raz na tydziez wykorzystaniem wagi WLC 6/AD fir-
my Radwag. W pitym tygodniu déwiadczenia zwierga umieszczano w klatkach semime-
tabolicznych firmy Tecniplast. Po 48-godzinnym kgajdnowaniu w klatkach metabolicz-
nych przeprowadzano dobgwbiorke moczu zwierat celem wyliczenia bilansu wodnego.

Catkowity przyrost masy ciata wagu széciu tygodni déwiadczenia wyliczono z tdicy
pomidzy mag ciata kaicowa a mag pocatkows.

Na 12 h przed zakwozeniem déwiadczenia zwiergom odstawiono pasgz Zwierzta
usypiano anestetykiem Ketanest (Pfizer Interrnalidgtharmaceuticals) podawanym demi
sniowo, w dawce 10 mg/kg masy ciala, a ppsie pobierano krew z serca. NaAjeo, zaraz
po wmierceniu zwierat, wypreparowywano nagdy oraz ttuszcz nasierdziowy i okotongtz
dowy, ktore waono z doktadnéria do 0,001 g na wadze WPS 360 firmy Radwag.

3.3. Zywienie i pojenie zwierat

Po tygodniowym okresie kondycjonowania w warunkadgvarium (woda do picia oraz
pasza podstawowa) zwieta podzielono na cztery rownoliczne grupgvieniowe (po dzie-
sie¢ osobnikéw), ktérezywiono przez sz&€ tygodni d@wiadczeniaad libitum paszami:
pierwsza grupa otrzymywata paszodstawow (PP), a grupy: druga, trzecia i czwartpa-
sz zmodyfikowan (PZ). W trakcie déwiadczenia (codziennie o tej samej porze poizy
godz. 8:00 a 9:00) monitorowano séospaytej paszy. Catkowit ilos¢ paszy spoytej przez
zwierzta obliczano przez ogjie od masy paszy zadanej do karmnikdw masy nialgyya
(paszy, ktéra zostata w karmniku, oraz tej, ktgradda na dno klatki).

Zwierzeta z pierwszej grupy (PP) i drugiej (PZ) otrzymywadb picia odstamwode wo-
dociaggows, a zwierzta z trzeciej grupy (PZ + suplementacja uzupedoajSU) oraz czwartej
(PZ + suplementacja nadmiarowa SN) w porze wanej aktywndci otrzymywaty 25 ml
wodnego roztworu witamin: Thiamini hydrochloridury) B, (Riboflavinum), Bs (Pyridoxi-
num hydrochloricui niacyny Nicotinamidun), ktére pochodzity z ogdlnie deginych pre-
paratow farmaceutycznych. Zwieta z trzeciej grupy (PZ + SU) otrzymywaly w roztwer
wodnym nasfpujace ilosci witamin: 0,94 mg B 0,48 mg B, 0,5 mg B, 1,9 mg niacyny,

a zwierzta z czwartej grupy (PZ + SN) otrzymywaty: 3,1 mg B,3 mg B, 2,4 mg B oraz
6,65 mg niacyny. Witaminy podawano w&bmach wyliczonych dla sposobu suplementaciji,
tak aby w trzeciej grupie (PZ + SU) uzupétndznice powstate po zamianie sktadnikow diety
(imitujace wzbogacanieywnaosci). W czwartej grupie (PZ + SN) uwzglniono zaréwno
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réznice w zawartéci witamin pomedzy PP i PZ, jak i il& 2-4-krotnie przekraczaga nor-
my RDA dla ludzi w przeliczeniu na zapotrzebowadli@ szczura, co imitowato suplemento-
wanie diety przez ludzi dawkprofilaktyczry tych witamin zawast w preparatach farmaceu-
tycznych typu B-compositum lub B-complex. Sumaryezpodawana il& witamin w tej
grupie przekraczata-2-krotnie (w zalenosci od rodzaju witaminy: B— 2,3 razy, B - 3,8
razy, B — 3,8 razy, niacyny 2,5 razy) zalecane dzienne gpte. Po wypiciu roztworu z wi-
taminami zwierzta dopajano czyst odstag woda wodochgows.

W trakcie széciu tygodni déwiadczenia codziennie o tej samej porze (8900) na bie-
7aCo mierzono ilé¢ wypijanych ptynow.

3.4. Metody bada

3.4.1. Analizy wybranych sktadnikow petnej krwi i sirowicy

Przed wirowaniem w petnej krwi obwodowej pobranejmblipropylenowych probowek
na EDTA oznaczono liczbwybranych parametrow morfologicznych krwi, ktoregn by¢
wskaznikami zachodgcych procesow prozapalnych. Oznaczenie wykonanodnéonduk-
tometryczm za pomog analizatora hematologicznego Sysmex F-800 (ICNHingents-
Polska).

Po odwirowaniu skrzepu (w temperatur2€4przy pedkaosci 3500 U*min przez 20 mi-
nut) w wirbwce MPW-350R w uzyskanej surowicy ozraux
1. Stzeniezelaza, ktore jest markerem procesu zapalnego zagtegb z udziatem wolnych

rodnikéw tlenowych, metadspektrofotometrycznz ferene, z wykorzystaniem biotestu

firmy BioMaxima (nr kat. 1-418-0150), w spektrofatetrze Metertech SP-8001.
2. Stzenie wybranych parametréw gospodark¢giowodanowej w celu zaobserwowania
moazliwych zmian metabolizmu glukozy, jak i czyriwd glukostatycznej watroby:

— stzenie glukozy metagspektrofotometryczf przy wyciu biotestu firmy BioSystems

(nr kat. 11803), w spektrofotometrze Metertech 8P18firmy Medson;

— stzenie insuliny metogl ELISA, z wykorzystaniem zestawu Insulin rat ELISA
DE2048, na czytniku ptytek EnVision firmy PerkinE#minc;

— stzenie kortykosteronu, stymuligego wzrost gtzenia glukozy przez udziat w procesie
glikogenezy i glukoneogenezy, hamowanie uwalniamsaliny i mazliwos¢ powodo-
wania insulinooporrgi; skzenie kortykosteronu oznaczono meidel ISA, z wyko-
rzystaniem zestawu Corticosterone rat/mouse DEVI®RB Demeditec, na czytniku
ptytek EnVision firmy PerkinElmer Inc.

3. Stzenie wybranych parametréw gospodarki biatkowe] jpkérednich markerow przewle-
klych i ostrych procesow zapalnych oraz wsiow czynndci metabolicznej wtroby:

— stzenie biatka catkowitego metadiuretows, z wykorzystaniem biotestu firmy Bio-
Systems (nr kat. 115720), w spektrofotometrze MettrSP-8001 firmy Medson;

— stzenie frakcji biatkowych (albuming;-, a»-, B- i y-globulin) metod rozdziatu elek-
troforetycznego, w komorach i ralu agarozowym firmy Cormay (Cormay Gel Prote-
in 100, nr kat. 6-048), a odczytu dokonano z wykstaniem densytometru DT-93;
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stzenie apolipoproteiny A-lI (apoA-I) i apolipoproteir/ (apoB) metogl immunowy-
tracania w fazie ciektej z wykrywaniem nefelometrycgaeunktu kacowego, z wy-
korzystaniem zestawOw Turbox Apolipoprotein A-l ¢@at. 67561) i Turbox Apolipo-
protein B (nr kat. 67562), w analizatorze TurboxgHirmy Orion Diagnostica;
aktywna@¢ aminotransferazy asparaginowej (AST EC 2.6.1.alaninowej (ALT EC
2.6.1.1) metogl kinetyczrmy, z wykorzystaniem biotestu BioSystem (nr kat. X183
i 11832), w spektrofotometrze Media Bio firmy Malce

4. Stzenie wybranych parametrow gospodarki lipidowej jgarednich markeréw proce-
sOw prozapalnych oraz jako odzwierciedlenie staaymmaiciowego watroby:

stzenie triacylogliceroli (TG) metadenzymatyczg, z wykorzystaniem biotestu firmy
BioSystems (nr kat. 11828), w spektrofotometrzedvteth SP-8001 firmy Medson;
stzenie cholesterolu catkowitego (TC) medashzymatyczy, z wykorzystaniem biote-
stu firmy BioSystems (nr kat. 11805), w spektrofottrze Metertech SP-8001 firmy
Medson;

stzenie frakcji HDL-cholesterolu (HDL-C) metadstrceniows, z wykorzystaniem
biotestu firmy BioSystems (nr kat. 11648), w spekitometrze Metertech SP-8001
firmy Medson;

stzenie frakcji LDL-cholesterolu metgdbezpdredng (LDL-C), z wykorzystaniem
biotestu firmy BioSystems (nr kat. 11579), w spekitometrze Metertech SP-8001
firmy Medson;

procentow zawartd¢ frakcji lipoprotein: chylomikronéwg-lipoprotein (HDL-C), pre-
B-lipoprotein (VLDL-C) iB-lipoprotein (LDL-C) metod rozdziatu elektroforetycznego
surowicy nazelu Paragon Electrophoresis System Lipo firmy Bemkr@oulter, a od-
czytu dokonano przyayciu densytometru DT-93.

5. Wybrane markery stresu oksydacyjnego:

stzenie oxLDL-C metod ELISA, zestawem Rat Oxidized Low Density Lipopiote
(OxXLDL) (nr kat. E90527Ra) firmy USCN Life Scient., z wykorzystaniem ptuczki
i czytnika ptytek ELx-50 i ELx-800 firmy BioTek Ihsuments;

stzenie grup karbonylowych biatek metpdELISA, zestawem OxiSelect™ Protein
Carbonyl (nr kat. STA310), z wykorzystaniem ptuckkizytnika ptytek EIx-50 i Elx-
800 firmy BioTek Instruments;

6. Stzenie wybranych cytokin prozapalnych i chemokin:
— interleukiny 1 (IL-r) metody ELISA, zestawem firmy R&D Systms (Rat Iladnr kat.

RRAOQ0), z wykorzystaniem ptuczki i czytnika ptyté x-50 i ELx-800 firmy BioTek
Instruments;

— interleukiny 6 (IL-6) metaglELISA, zestawem firmy Ray Bio® (Rat IL-6, nr k&LR-

IL6-001), z wykorzystaniem ptuczki i czytnika phdad=Lx-50 i ELx-800 BioTek In-
struments;

— TNFa metody ELISA, zestawem firmy Ray Bio® (Rat TNF-alpha, kat. ELR-

TNFalpha-001), z wykorzystaniem ptuczki i czytniplytek ELx-50 i ELx-800 firmy
BioTek Instruments;
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— biatka C-reaktywnego (CRP) meto@&LISA, zestawem firmy BioVendor (Rat CRP
ELISA, nr kat. RH951CRPO1R), z wykorzystaniem pkiczczytnika ptytek ELx-50
i ELx-800 firmy BioTek Instruments;

— SICAM-1 metod ELISA, zestawem firmy R&D Systms (Rat sICAM-1 CD5# kat.
RIC100), z wykorzystaniem ptuczki i czytnika ptyt&lkx-50 i ELx-800 firmy BioTek
Instruments;

— VCAM-1 CD106 metogl ELISA, zestawem Rat Vascular Cell Adhesion Molecul
1(VCAM1) (nr kat. E90547Ra — 1) USCN Life Scienoe.| z wykorzystaniem ptuczki
i czytnika ptytek ELx-50 i ELx-800 firmy BioTek Ihsuments.

3.4.2. Analizy sktadu tkanki migsniowej i watrobowe;j

Przeprowadzono rownieocere wptywu zmiany sktadu diety i jej suplementacji sidad
tkanki miesniowej i watrobowej badanych zwiegz W wypreparowanych raéniach (. qu-
adriceps femoris, m. semimembranosus, m. addu&tooris, m. superficialis gluteusraz
w watrobach zwierat oznaczono (AOAC 2012) zawasto
— azotu ogo6lnego metaKjeldahla na aparacie Kjeltec 2100 firmy Foss Tec#PN-A-

-04018:1975), wartd te przeliczono na il biatka;

— tluszczu surowego metpdSoxhleta na aparacie Soxtec HT6 Foss Tecator F@N-I

1444:2000);

— suchej masy metgdvagows, przez suszenie probki w temperaturze-1l@%s° C przez 12 h

w suszarce laboratoryjnej WTS E16-6/500 (PN-1SO212d00);

— popiotu metog wagows, przez spalanie w piecu muflowym CZYLOK SM 946emipera-

turze 550C przez 10 h (PN-1ISO 936:2000).

3.4.3. Badanie histopatologiczne stroby

W przeprowadzonym dwiadczeniu dokonano oceny histopatologiczngjréb badanych
zwierzat w celu okrélenia wptywu zmiany sktadu diety i jej suplementagjtaminami
Z grupy B na zmiany w strukturze tego raaha.

Skrawki z lewego ptata atroby szczurow utrwalano w 10-procentowym roztwdiaena-
liny zbuforowanej przez 5 h w temperaturze pokojowkrwalone skrawki ptukano, odwad-
niano w rospcym szeregu alkoholi (alkohol etylowy 96% przez, Inhstpnie trzykrotnie
w kazdorazowoswiezym alkoholu etylowym bezwodnym po 1 h), usuwanmhbtd w ptynie
paosrednim (benzen), zatapiano w bloczki parafinow&rawano na mikrotomie rotacyjnym
MPS-2 na skrawki o gruoi 5 um (Burck 1975). Skrawki naklejano ngshie na szkietka,
barwiono kontrastowo hematoksyin eozyry i zamykano w balsamie kanadyjskim (Litwin
1999).

Ocere histopatologicza preparatow wtroby wykonano w Zakladzie Patomorfologii Po-
morskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie.rdparatach oceniano odsetek hepato-
cytéw z cechami: stluszczenist€atosiy okreslonego jako gromadzeniegskropelek ttusz-
czu; zwyrodnienia balonowategballooning jako wyrazu uszkodzenia i zabufizgospodar-
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ki wodno-mineralnej; obecioi naciekdw zapalnych w oflsie zrazika lpbular inflamma-
tion) i w przestrzeni bramngétciowej (portal inflammation oraz wtdknieniafibrosis), two-
rzenia wiokien kolagenowych wedtug klasyfikacjiokt opisali Brunt i Tiniakos (2010).

3.4.4. Oznaczenia dodatkowych parametréw w gtrobach i w moczu

Oznaczono rownie profil kwasow ttuszczowych w gtrobach szczuréw zmodyfikowan
metod, Folcha (ekstrakcja mieszagiohloroform-metanol (2 : 1), hydroliza wodorotleaki
sodu w metanolu, metylacja fluorkiem boru w metahoh otrzymane estry kwasoéw tlusz-
czowych przeprowadzono do warstwy heptanowej. dzatu kwaséw ttuszczowychzyto
chromatografu gazowego 450-GC firmy Varian z deteknh FID. Stosowano koluman
CP-SIL 88 (100 m x 0,25 mm). Warunki pracy chrorgeafu: gaz nény — hel, temperatura
dozownika 200C, temperatura detektora 24X) temperatura kolumny programowana
(60-220°C). Wyniki tych bada zostaty ju opublikowane (Goluch-Koniuszy 2012).

W moczu uzyskanym od zwieytzz klatek metabolicznycim vivo oznaczano stenie izo-
prostanu 8-iPR11l metoda ELISA, z wykorzystaniem zestawu 8-isoprostane KIA firmy
Cayman (nr kat. 516351) orazstnie kreatyniny przyayciu biotestu Aqua-Med. Uzyskane
wyniki zostaly ju wczeniej opublikowane (Goluch-Koniuszy i Sadowska 2012)

3.5. Wskaniki i wspotczynniki wyliczone na podstawie
uzyskanych wynikow

Wspotczynniki:
1. Wykorzystania paszy FCR ze wzoru:

FCR = catkowite spoycie paszy (g)/kéicowa mas ciata (g)
2. Efektywndci wykorzystania paszy FCE ze wzoru (Johnsona i 1986):
FCE (%) = przyrost masy ciata (g)/spyaie paszy (g) x 100
3. Wydajnaci wzrostowej biatka PER ze wzoru (Sarwar i Peda®4):
PER = przyrost masy ciata (g)Alospazytego biatka (g)

Wskazniki:
1. Insulinoopornéci HOMA-IR > 2,5 (Matthews i in. 1985) ze wzoru:

HOMA-IR = insulina na czczo (mU/ml) x glukoza nacea (mmol/l)/22,5
2. Insulinoopornéci FIRI (Duncan i in. 1995) ze wzoru:

FIRI = glukoza na czczo (mmol/l) x insulina na acz¢mU/ml)/25.
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3. Aterogennéci profilu lipidowego surowicy (Contois i in. 2009tanasova 2012, Samant
iin. 2014):
— TC/HDL-C,
— LDL-C/HDL-C,
— TG/HDL-C,
— (TC — HDL-C)/HDL-C,
— (TC -HDL-C)/LDL-C,
— apoB/apoA-I,
— apoB/HDL-C,
— HDL-C/apoA-I.

3.6. Analiza statystyczna

Uzyskane wyniki, po sprawdzeniu normalaiorozktadu testem Shapiro-Wilka i jednorod-
nosci wariancji testem Lavena, poddano obliczeniontystgcznym (na poziomie istotéc
p< 0,05; p< 0,01) przy uyciu komputerowego programu statystycznego Stediss.0®,

Z zastosowaniem jednoczynnikowej analizy wariangstu Tukeya. W przypadkach parame-
trow, dla ktérych nie stwierdzono rozktadu normaogewyniki weryfikowano testem niepa-
rametrycznym Kruskala-Wallisa i testem mediany (Me)






4. Wyniki
4.1. Spaycie paszy i przyrosty masy ciata

Analizujac uzyskane wyniki, stwierdzonae zaréwno zmiana sktadu diety, jak i zastoso-
wana suplementacja nie wplyn istotnie na ild¢ spaytej paszy — tabela 5. Zwietta ze
wszystkich grup déwiadczalnych w sposob zbtiny wykorzystywaty spoyta pasz, pomi-
mo jej odmiennego sktadu, na co réwnieskazuje brak istotnych rdic wartgci wspot-
czynnika wykorzystania paszy (FCR) pedry badanymi grupami zwiegiz

Tabela 5. Wptyw skiadu diety i ztdych sposobdw jej uzupetniania wybranymi witaminangrupy B
na wielka@¢ spaycia paszy i biatka, ich wykorzystanie oraz przgyomasy ciata u samcéw szczura
(x £SD, Me, n = 40)

Grupa zwierzt
Badana cecha PP PZ PZ + SU PZ + SN

Spazycie paszy (g) 872,6+78,9 881,3+64,8 863,7+67,3 830,7+32,8

(850,1) (860,0) (881,1) (821,6)
FCR 1,92+0,2 1,87+0,2 1,83+0,1 1,81+0,1
(sparycie paszy/masa ciata (1,91) (1,95) (1,83) (1,81)
Spazycie energii brutto 14310,3t1293 | 14453,2+1062 | 14164,2+1105 | 13623,8t537
(spazycie paszy x kJ) (13941,6) (14103,2) (14450,0) (13473,6)
Spazycie energii brutto 3163,1+279 3076,9+298 3013,7+175 2979,7+147
(kJ/100 g masy ciata) (3149,7) (3202,1) (3035,4) (2977,2)
Przyrost masy ciata (Q) 29,0 +12,4 42,1+9,5 47,2 +17,3 33,1+17,8

(26,5) (40,5) (46,0) (36,5)
Przyrost masy ciata 3,39 +1,5 4,76+0,9 547420 4,02+2,2
(9/100 g paszy) (3,13) (4,59) (5,57) (4,39)
FCE (%) (przyrost masy 0,78 +0,4 1,21+2,0 1,39'+0,5 0,98+0,5
ciata/spaycie paszy x 100) (0,71) (1,12) (1,35) (1,11)
Spazycie biatka (g) 171,9+15,5 163,9+12,0 160,6+12,5 154,8 +6,1

(167,5) (160,0) (163,9) (152,8)
Spazycie biatka 37,9+3,3 34,8+3,4 34,0+1,4 33,7+1,7
(9/100 g masy ciata) (37,7) (36,2) (34,0 (33,7)
PER (przyrost masy ciata 0,78 +0,4 1,21+2,0 1,39°+0,5 0,98+0,5
/ilos¢ sparytego biatka) (0,71) (1,12) (1,35) (1,11)
Srednie zaznaczone w wierszachmgmi matymi literami ré@nia sie na poziomie fx 0,05.

Wartai¢ energetyczna diet spgtej paszy, zarowno bezwzghie, jak i w przeliczeniu na
100 g masy ciala, nie radita sk istotnie pomgdzy grupami badanych zwieitz czego rezulta-
tem byt brak istotnych unic w przyrostach masy ciata pod wptywem zastosgeiarczyn-
nikbw ddswiadczalnych. Naley jednak zwréai uwag, ze najwekszymi przyrostami masy
ciata, tak bezwzghnie, jak i w przeliczeniu na 100 g sgtej paszy, charakteryzowatyesi
zwierzta zywione PZ suplementowarwitaminami w sposob uzupetnialy. Chocia w gru-
pie zwierat zywionych PP stwierdzono najgksze speaycie biatka, tak bezwzetinie, jak
i w przeliczeniu na 100 g masy ciala, to jednakerwta zywione PZ suplementowarwita-
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minami w sposob uzupetnigy najlepiej wykorzystaty pagzjak i obecne w niej biatko ogo-
lem, na co wskazgjwartasci wspotczynnikow FCE i PER tej grupy i potwierdai@k r&nic
statystycznie istotnych w zawaétd biatka w tkance mggniowej i watrobowej — tabela 10.

Zmiana sktadu diety istotnie zmniejszyta gpde oznaczonych sktadnikow mineralnych
(Mg, Zn, Ca, Cr) przez grgpzwierat zywionych PZ w stosunku dgywionych PP (tabela
5a). Wielka¢ spaywanych sktadnikow mineralnych w grupach z zast@sgwuplementagj
byta natomiast porownywalna do §t spazywanych przez zwiegta z grupyzywionej PZ,
co wynikato z braku rinic w ilosci spazycia pasz przez zwiegta z tych grup.

Tabela 5a. Wplyw skiadu diety i ndych sposoboéw jej uzupetniania wybranymi witaminangjrupy
B na wielké¢ spazycia paszy i biatka, ich wykorzystanie oraz przyyamasy ciata u samcow szczura
(x £SD, Me, n = 40)

Grupa zwiergt

Badana cecha PP PZ PZ+SU PZ+ SN
Spaycie Mg 384,8'+33,9 | 336,68 +32,6 | 329,2+18,9 | 326,F +16,1
(mg/100 g masy ciala) (382,8) (350,3) (329,5) (309,0)
Spazycie Zn 19,3' +1,7 16,8 +1,8 16,4 +0,9 16,3 +0,8
(mg/100 g masy ciata) (19,2) (17,5) (16,4) (16,2)
Spaycie Ca 65,8' +5,8 14,8 +1,4 14,5’ +0,8 14,4 +078
(mg/100 g masy ciata) (65,6) (15,4) (14,5) (14,4)
Spazycie Cr 18,0 +2,0 4,0°+1,0 4,0 +4,0 4,0 +1,0
(ng/100 g masy ciata) (18,0) (5,0) (5,0) (4,0
Spazycie witaminy B 4,8° +0,4 1,X+0,1 5,9 0,6 17,4 +1,3
(mg/100 g masy ciata) (4,8) (1,2) (5,9) (17,0)
Spazycie witaminy B 4,0P¢ +0,4 2,1°+0,2 4,5 10,4 14,1 +1,0
(mg/100 g masy ciata) (4,0) (2,2) (4,5) (13,1)
Spazycie witaminy B 4,5°¢ +0,4 2,5°£0,2 5,0 £0,4 15,0 +1,1
(mg/100 g masy ciata) (4,5) (2,6) (5,0 (14,7)
Spazycie niacyny 16,5 +1,5 9,0°+0,9 18,3% +1,4 43,8' 16,1
(mg/100 g masy ciata) (16,5) (9,3) (18,4) (42,5)
Srednie zaznaczone w wierszackmgmi wielkimi literami rénia sie na poziomie g 0,01.

4.2. Spaycie kwasow tluszczowych z badanymi dietami

Zastosowana suplementacja nie wplywata n& isparytej paszy i nie zmieniataalosci
I struktury spaycia kwasow ttuszczowych przez badane zwdexav stosunku do zwieskz
zywionych PZ. Uzyskane wyniki spgcia poszczegolnych kwasow ttuszczowych we wszyst-
kich trzech grupach byty poréwnywalrdabela 6.

Stwierdzono natomiaste zwierzta z grupyzywionej PZ spaywaly z pasz istotnie
mniej kwasow tluszczowych nasyconych, jednonienasych, wielonienasyconych i niezi-
dentyfikowanych w poréwnaniu ze zwietami z grupyzywionej PP, co wynikato ze zmiany
sktadnikéw diety i zamiany e%ci petnych ziaren w PP nagke i sacharog w PZ.



Tabela 6. Wplyw sktadu diety i #xdych sposobdw jej uzupetniania wybranymi witaminangrupy B
na spaycie kwasow ttuszczowych przez samce szczurdwED, Me, n = 40)

Spayte kwasy tluszczowe

Grupa zwiergt

(9/100 g paszy) PP | PZ | PZ+SU| PzZ+SN
Nasycone kwasy tluszczowe
Mirystynowy C14 0,75+0,07 | 0,47 +0,05 | 0,46°+0,03 | 0,45 0,02
(0,75) (0,49) (0,46) (0,45)
Palmitynowy C16 4177437 30,3 +2,9 296 +1,7 | 29,3 +1,4
(41,5) (31,5) (29,7) (29,3)
Stearynowy C18 7,1 40,6 4,8 +0,4 4,3 0,2 4,2 +0,2
(7,1) (4,5) (4,3) (4,2)
Jednonienasycone kwasy tluszczowe
Palmitooleinowy C16:1, n-7 1,6:0,1 1,1° +0,1 1,0° +0,1 1,00 +0,1
(1,6) (1,1) (1,0) (1,0)
Oleinowy C18:1, n-9 6874+6,0 455 +4.4 44.5° +25 44, +2 2
(68,1) (47,3) (44,5) (44,0
Eikozanowy C20:1, n-9 0,62:0,05 | 0,45 +0,04 | 0,44 +0,03 | 0,43 0,03
(0,61) (0,47) (0,44) (0,44)
Erukowy C22:1, n-9 0,17+0,02 | 0,07 +0,01 0,07 +0,01 | 0,07 0,01
(0,17) (0,08) (0,07) (0,07)
Wielonienasycone kwasy ttuszczowe
a-Linolenowy C18:3, n-3 8/9+0,8 7,9 40,8 7,7 +0,4 7,6°0,4
(8,9) (8,2) (7,7 (7,6)
Eikozapentaenowy C20:5, n-3 0 0 0 0
Dokozapentaenowy C22:5, n-3 0 0 0 0
Dokozaheksaenowy C22:6, n-3 | 0 10" +0,01 G 0° 0°
Og6tem n-3] 9,0 +0,7 7,9 +0,8 7,7 +0,4 7,60 +0,4
(9,0) (8.2) (7,7) (7,6)
Linolowy C18:2, n-6 81,6+7,2 77,8 7,0 71,7 4,1 70,5 3,5
(81,3) (75,8) (71,3) (70,5)
Eikozadienowy C20:2, n-6 0 0 0 0
Dihomo+-linolenowy C20:3, n-6 0 0 0 0
Arachidonowy C20:4, n-6 0,54:0,05 | 0,17 0,02 0,16 +0,01 | 0,16 +0,01
(0,54) (0,18) (0,16) (0,16)
Ogoétem n-6| 82,2 +7,3 73,047,1 71,4 4,1 70,7 £3,5
(81,8) (76,0) (71,5) (70,6)
Niezidentyfikowane 34+0,3 2,0F +0,2 2, +0,1 2,F+0,1
(3.3) (2,1) (2,0) (2,0)
Nasycone 497644 31,72 3,0 30,5 +1,8 30,2 +1,5
(49,3) (32,5) (30,5) (30,2)
Jednonienasycone 70,26,2 47, P +4.6 46,0 +2,6 45,6 +2,2
(70,4) (49,0 (46,1) (45,6)
Wielonienascone 91,2:8,0 80,9 47,8 79,1 +4,5 78,2 £3,9
(90,8) (87,5) (79,2) (78,2)
Nienasycone razem 1689143 | 127,98 +124 | 125F+72 | 1239 +6,1
(161,2) (133,1) (125,2) (123,8)
n-6/n-3 17,5 +1,6 17,9 1,6 17,4 1,7 17,0 £1,0
(17,5) (17,8) (18,1) (17,0)

na poziomie g 0,01.

Srednie zaznaczone w wierszackmgmi malymi literami rénia sie na poziomie g 0,05, a wielkimi literami
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4.3. Bilans ptynow

Stwierdzono,ze spaycie ptynow przez badane zwieta w chgu széciu tygodni do-
swiadczenia nie rinito sie statystycznie istotnie pogdzy grupami — tabela 7.

Tabela 7. Wptyw skiadu diety i zdych sposobow jej uzupetniania wybranymi witaminargrupy B

na pobieranie ptynéw i wydalanie moczu przez sasaczuréw & +SD, Me, n = 40)

Grupa zwierzt

Badana cecha PP PZ PZ + SU PZ + SN
Spazycie ptynéw 276,3+45,8 265,1+33,3 | 249,7+21,4 | 260,5+40,1
(cm*/100 g masy ciata) (269,0) (261,2) (243,1) (243,1)
llos¢ pobranych ptynéw 26,2 +4,3 31,916,4 32,2+6,8 28,9422
(cm®/24 h) (25,0) (30,0) (32,5) (29,0)
Wydalanie moczu 6,6°+1,9 12,3" 5,1 11,17 45,1 8,4 +3,6
(cm*/24 h) (6,7) (11,4) (9,4) (7,3)
Réznica pomédzy pobraniem 19,6 £3,6 19,4 £2,8 21,1455 20,5441
a wydalaniem (crif24 h) (18,8) (19,7) (20,9) (21,7)
Srednie zaznaczone w wierszackmgmi matymi literami rénia sie na poziomie g 0,05, a wielkimi litera-
mi na poziomie ¥ 0,01.

Biorac jednak pod uwagdobowe pobranie ptynéw, stwierdzome, najwecej ptyndw po-
bieraty zwierzta z grupy z zastosowasuplementagjuzupetniagca, przy czym ilgé ta byta
statystycznie istotnie wksza od ildci pobieranej przez zwiegta z grupyzywionej PP. Zna-
lazto to te swoje odbicie w iléci moczu wydalanego na dpprzez zwierzta tej grupy, po-
rownywalnej z ilégcig wydalam przez zwiergta zywione PZ, a w obu grupach statystycznie
istotnie weksze od iléci moczu wydalonego przez grupwierzt zywionych PP.

Nie stwierdzono jednak wptywu zastosowanych czyéwildaiwiadczalnych na rnice
pomiedzy iloscig pobranych ptynow przez zwietta z wszystkich grup a i$oia wydalanego
moczu, co znalazto teodzwierciedlenie w braku zaic w zawartéci suchej masy w tkan-
kach mesniowej i watrobowej — tabela 9.

4.4. Masa serca i wtroby oraz nasierdziowa i okotonarzadowa
tkanka ttuszczowa

W przeprowadzonym dwiadczeniu nie stwierdzono istotnego wptywu zmiaskjadu
diety oraz rodzaju jej suplementacji na magrca i wtroby, a take gromadzenie nasier-
dziowej i okotonarzdowej tkanki ttuszczowej u badanych zwigrzarowno w przeliczeniu
na 100 g spoytej paszy, jak i na 100 g masy ciala — tabela 8z jednak zauwg¢ wzrost
zawartgci obu rodzajow ttuszczow w grupach zwigirz zastosowansuplementagj szcze-
golnie w grupiezywionej PZ + SU. Najwikszym udziatem tkanki nasierdziowej, w stosunku
do masy serca, charakteryzowaky avierzta zywione PZ + SU.
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Tabela 8. Wplyw sktadu diety i #xdych sposobdw jej uzupetniania wybranymi witaminangrupy B
na zawarté tkanki ttuszczowej u samcow szczusa £SD, Me, n = 40)

Grupa zwierzt

Badana cecha PP PZ PZ + SU PZ + SN
Masa serca 0,28+0,02 0,25+0,03 0,25+0,02 0,28+0,05
(9/100 g masy ciata) (0,27) (0,24) (0,25) (0,29)
Masa wtroby 2,62+0,3 2,53+0,6 2,66+0,4 2,65+0,6
(9/100 g masy ciata) (2,60) (2,46) (2,63) (2,83)
Thuszcz nasierdziowy 0,38+0,12 0,41+0,08 0,43+0,08 0,41+0,12
(9) (0,39) (0,40) (0,43) (0,38)
Thuszcz nasierdziowy 0,04+0,01 0,05+0,09 0,05+0,07 0,05+0,01
(9/100 g paszy) (0,04) (0,05) (0,05) (0,05)
Thuszcz nasierdziowy 0,08+0,02 0,09+0,02 0,09+0,01 0,09+0,03
(9/100 g masy ciata) (0,08) (0,08) (0,09) (0,08)
Ttuszcz nasierdziowy (%) 29,8+6,4 35,1+6,9 36,0+6,7 32,5+6,5
(g/masa serca g x 100) (28,4) (34,6) (37,1) (30,7)
Thuszcz okotonargdowy 3,94+1,33 3,92+1,2 4,84+1,32 4,16+1,26
(9) (4,01) (3,80) (4,54) (3,83)
Thuszcz okotonargdowy 0,45+0,12 0,45+0,15 0,53+0,10 0,50+0,15
(9/100 g paszy) (0,47) (0,42) (0,56) (0,48)
Thuszcz okotonargdowy 0,84+0,19 0,84+0,30 0,97+0,17 0,90+0,26
(g/100 g masy ciata) (0,86) (0,82) (0,99) (0,89)

4.5. Sktad chemiczny tkanki mg¢sniowej i watrobowej

Przeprowadzona analiza podstawowego skiadu cheagozmésni i watroby u badanych

zwierzat nie wykazata istotnego wptywu zastosowanych daekzawarté¢ suchej masy, biat-
ka i tluszczu — tabela 9. Stwierdzono jednadk,zmiana skiadu diety spowodowata istotne
zmniejszenie iléci popiotu uzyskanego z tkanki edniowej zwierat zywionych PZ w sto-
sunku do zwiergt zywionych PP, a suplementacja diet witaminami z grBgPZ + SU i PN

+ SN) nie zmieniata istotnie zawagto popiotu w tkance nggniowej.

Tabela 9. Wptyw sktadu diety i rAych sposobdw jej uzupetniania witaminami z grupgpaBpodsta-
wowy sktad chemiczny rgéni i watroby u samcéw szczura (£SD, Me, n = 40)

Grupa zwierzt
Badana cecha PP | PZ | PZ+SU | PZ + SN
Biatko (%)
Miesnie 22,9+0,4 22,7+0,5 22,6+0,6 22,7+0,2
(23,0 (22,7) (22,6) (22,7)
Watroba 23,5+0,6 23,5+0,8 23,4+0,3 23,4+0,4
(23,6) (23,3) (23,4) (23,4)
Ttuszcz (%)
Miesnie 2,27+0,8 2,72+1,2 2,83+1,3 2,36+0,6
(2,18) (2,25) (2,68) (2,25)
Watroba 2,76+0,2 2,61+0,2 2,85+0,4 2,58+0,2
(2,77) (2,61) (2,85) (2,58)
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Tabela 9. Wptyw sktadu diety i rAych sposobdw jej uzupetniania witaminami z grupgpaBpodsta-

wowy sktad chemiczny rgéni i watroby u samcow szczura (£SD, Me, n = 40) (cd.)

Grupa zwierzt
Badana cecha PP | PZ | PZ+SU | PZ + SN
Sucha masa (%)

Migsnie 27,8+0,7 27,7+0,9 27,610 27,3x0,5
(27,8) (27,0) (27,4) (27,3)

Watroba 32,110 31,810 32,0£0,4 31,8+0,8
(31,9) (31,7) (32,3) (31,9)

Popidt (%)

Miesnie 1,39 +0,02 1,28 +0,06 1,2% +0,04 1,20°¢ +0,02
(1,39) (1,27) (1,28) (1,22)

Woatroba 1,61+0,2 1,64+0,1 1,65+0,09 1,63+0,04
(1,56) (1,63) (1,63) (1,64)

Srednie zaznaczone w wierszackmgmi wielkimi literami rénia sie na poziomie  0,01.

4.6. Analiza morfologiczna krwi

Analiza morfologiczna krwi, przeprowadzona w cetthwycenia zmian ¢gacych wska-
nikami procesow prozapalnych, wykazate, zmiana sktadu diety PP na PZ nie wphgn
istotnie na stzeniezelaza w surowicy krwi badanych zwigtz tabela 10. Zastosowana na-
tomiast suplementacja uzupeta@ (PZ + SU) spowodowata istotny wzrostzehiazelaza
w surowicy krwi badanych zwiegzw stosunku do zwiegt z pozostatych grup.

W grupie zwierat zywionych PZ+ SU stwierdzono najmniejszy udziat foaytow
(W-SCR%) w krwi obwodowej przy jednocree najwekszym udziale neutrofili (W-LCR %).

W pozostatych oznaczonych parametrach morfologiczriyrwi badanych zwiegt nie
stwierdzono zmian istotnych pod wptywem zastosowhrozynnikéw déwiadczalnych.

Tabela 10. Wplyw sktadu diety i z0ych sposobdw jej uzupetniania wybranymi witaminangjrupy
B na parametry morfologiczne u samcow szczara§D, Me, n = 40)

Grupa zwierzt
Badana cecha PP PZ PZ + SU PZ + SN
Fe (umol/dm) 16,7 +1,5 16,5 +4.,4 23,9'+5,7 15,8 +2.2
(16,8) (16,0) (26,8) (15,1)
WBC x 16/mn7v 6,11+2,4 6,53+1,7 6,91+7,2 5,40+1,7
(5,25) (6,0) (4,75) (5,85)
RBC x 16/mn?’ 11,35+2,8 10,942,3 11,2+1,4 10,142,0
(10,9) (10,6) (11,8) (9,6)
HGB (mmol/dn) 9,8+0,8 9,6+0,8 6,5+0,4 9,6+0,6
(9,6) (9,7 (9,4) (6,4)
HCT (%) 56,2+11,9 52,8+11,1 53,9+6,9 50,7+11,4
(56,3) (50,3) (56,5) (45,8)
MCV (fl) 50,0+2,9 48,442 4 48,242 4 50,1+3,6
(50,2) (48,1) (47,7) (48,2)
MCH (fmol) 0,9+0,2 0,9+0,2 0,8+0,1 1,0+0,1
(0,9 0,9 (0,8) (1,0
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Tabela 10. Wplyw sktadu diety i z0ych sposobdw jej uzupetniania wybranymi witaminangjrupy
B na parametry morfologiczne u samcow szczara§D, Me, n = 40) (cd.)

Grupa zwierzt
Badana cecha PP PZ PZ + SU PZ + SN
MCHC (mmol/drr) 18,0+3,3 19,0+4,2 17,9+2,6 19,5+3,0
(17,4) (19,5) (16,9) (20,1)
PLT x 16/mn? 1708,8+324,4 1577,2+347,6 1747,0+301,32 1612,9+376,3
(1668,0) (1455,0) (1842,5) (1669)
W-SCR (%) 83,3 +4,2 86,0+3,6 81,68 +7,2 84,1+7,2
(89,9) (84,8) (82,5) (87,0)
W-LCR (%) 10,7 +4,2 14,0+3,6 18,4 +7,2 15,9+7,2
(10,2) (15,2) (17,5) (13,1)
W-SCC x 16/mn? 5,45+2 2 5,63+1,5 5,76+6,4 4,57+1,6
(4,70) (5,30) (3,85) (5,0)
W-LCC x 16/mn7? 0,660%0,36 0,900£0,31 1,150+0,91 0,830+0,34
(0,550) (0,900) (0,900) (0,800)
Srednie zaznaczone w wierszackmgmi matymi literami rénia sie na poziomie 0,05, a wielkimi literam
na poziomie g 0,01.

4.7. Wybrane wské&niki przemian weglowodanowych

Analizujagc wartgci wybranych wskanikow przemian wglowodanowych, stwierdzono,
ze ani zmiana sktadu diety, ani jej suplementacjgpamiagca nie wplygtly istotnie na st-
zenie glukozy we krwi badanych zwiatz tabela 11. Statystycznie istotny wzroszehia
glukozy obserwowano natomiast w grupie zwaez zastosowansuplementagjnadmiarovy
(PZ + SN), i to tylko w stosunku do grupy zwigtrzywionej PP. Mogto to by wynikiem
wzrostu s¢zenia glukozy we krwi zwiegt karmionych diet PZ w stosunku do PP. Obser-
wowanym zmianom gtenia glukozy we krwi odpowiadgpdekwatne, ale statystycznie nie-
istotne zmiany stenia insuliny.

Tabela 11. Wplyw skfadu diety i z8ych sposobow jej uzupetniania wybranymi witaminangrupy
B na s¢zenie glukozy i hormonow w surowicy u samcow szciwaSD, Me, n = 40)

Grupa zwierzt
Badana cecha PP PZ PZ + SU PZ + SN

Glukoza 6,0°+0,9 6,9+1,1 6,9+2,1 7,615
(mmol/dnr) (5,9) (6,8) (6,5) (8,2)
Insulina 0,291+0,16 0,274+0,07 0,305+0,14 0,349+0,22
(ng/dnt) (0,259) (0,244) (0,300) (0,281)
HOMA-IR 1,93+1,18 2,01+0,71 2,28+1,21 2,98%2,35

(1,61) (1,66) (2,28) (2,24)
FIRI 2,16+1,3 1,72+0,7 1,85+0,8 2,57+1,8

(1,85) (1,77) (1,91) (1,91)
Kortykosteron 63,8+58,9 50,8+55,7 29,4+32,3 53,1+31,5
(nmol/dnr) (34,3) (37,2) (20,5) (46,2)
Srednie zaznaczone w wierszachmgmi matymi literami ré@nia sie na poziomie fx 0,05.
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Nie stwierdzono istotnych #hic pomedzy wartgciami wyliczonych wskanikéw
H-MA-IR oraz FIRI, jednak wart@ wskaznika HOMA-IR dla zwierat zywionych diey PZ
+ SN przekraczafa wartd¢ 2,5 wskazuje na niiwos¢ wysigpienia insulinooporrsei.

Nie wykazano wptywu zastosowanych diet ngzeshie kortykosteronu, co znalazto row-
niez odbicie w braku rznic pomedzy iloscig pobranej wody i wydalanego moczu (tabela 7)
oraz w zawartéci suchej masy w tkance esniowej i watrobowej— tabela 9.

4.8. Wybrane wskaniki przemian biatkowych

Stwierdzonoze zarowno zmiana sktadu diety, jak i jej suplemeataie wptyrty istotnie
na stzenie biatka catkowitego, jego frakcji albuminowepp wartdci stosunku albumin do
globulin (A/G) w surowicy krwi badanych zwieyiz— tabela 12.

Wykazano natomiast istotny wptyw suplementacji nealowej (PZ + SN) na wzrostest
zenia frakcjiaz-globulin w stosunku do zwiegz karmionych diet PZ oraz istotny spadek
stezenia frakcjip-globulin w surowicy krwi badanych zwieitzkarmionych dietami PZ + SU
i PZ + SN.

Nie stwierdzono istotnych zmian w aktywdeo ALT i AST w surowicy krwi badanych
zwierzat oraz wartéci wskanika de Ritisa pod wptywem zastosowanych dieiwdadczal-
nych.

Tabela 12. Wplyw skfadu diety i zdych sposobow jej uzupetniania wybranymi witaminangrupy
B na zawarté biatka i jego frakcji w surowicy u samcow szcz(xa+SD, Me, n = 40)

Grupa zwierat
Badana cecha PP Y2 PZ + SU PZ + SN
Biatko ogdlne (g/dr) 5,53 £0,27 5,63 £1,15 5,65 +1,19 5,69 +1,2
(5,46) (5,63) (5,67) (5,66)
Albuminy (g/dn) 2,53 40,13 2,51 +0,53 2,6 0,55 2,56 +0,56
(%) (2,54) (2,51) (2,59) (2,61)
44,9 2,2 44,6 £9,4 46,0 £9,7 45,1 +9,8
(45,6) (44,4) (45,9) (45,3)
as-globuliny (g/dm) 1,5’ 40,14 1,6 +0,33 1,63 0,34 1,71 +0,36
(%) (1,5) (1,6) (1,6) (1,7)
27, +1,4 28,4 5,9 28,8 46,0 30,0" 6,3
(27,1) (28,3) (28,6) (29,1)
oz-globuliny (g/dm) 0,31 0,05 0,29 +0,07 0,32 +0,07 0,36'+0,08
(0,31) (0,29) (0,32) (0,37)
(%) 5,59 +0,9 5,23 +1,2 5,73 +1,3 6,4 +1,5
(5,61) (5,20) (5,68) (6,30)
B-globuliny (g/dnr) 0,83 0,07 0,88%+0,18 0,87 +0,18 0,76 +0,18
(0,84) (0,89) (0,82) (0.76)
(%) | 15,0® +0,8 15,7 £3,2 14,0°° 3,3 13,4 £3,3
(14,9) (15,8) (13,9 (13,6)
y-globuliny (g/dm) 0,35 +0,05 0,34 +0,08 0,31 +0,08 0,30 +0,09
(0,34) (0,33) (0,30) (0,31)
(%) 6,5 0,8 6,1+1,4 54+15 53+1,5
(6,2) (6,0) (5.1) (5.4)




4.8. Wybrane wskaiki przemian biatkowych

45

Tabela 12. Wplyw sktadu diety i z0ych sposobdw jej uzupetniania wybranymi witaminangjrupy
B na zawartéc biatka i jego frakcji w surowicy u samcéw szcz@ra+SD, Me, n = 40) (cd.)

Grupa zwiergt
Badana cecha PP PZ PZ+SU PZ+ SN

AIG 0,85 +0,08 0,81 +0,18 0,86 +0,18 0,82 +0,18

(0,84) (0,80) (0,85) (0,83)
AST (U/dnT) 48,2 £9,3 49,7 £9,3 49,3 £11,5 49,2 £7,0

(47,7) (48,9) (47,0) (49,5)
ALT (U/dm®) 22,7%2,1 20,8 £5,0 20,549 24,1184

(22,7) (19,5) (19,5) (22,1)
ASP/ALT 2,13 +0,4 2,43 +0,4 2,44 +0,4 2,22 0,7
wskaznik de Ritisa (2,19) (2,39) (2,38) (2,13)
Srednie zaznaczone w wierszackmgmi matymi literami rénia sie na poziomie g 0,05, a wielkimi lite-
rami na poziomie g 0,01.

4.9. Wybrane wskaniki przemian lipidowych

Uzyskane wyniki nie wykazaty istothego wptywu dietyzmienionym sktadzie PZ w po-

réwnaniu z PP na badane parametry — tabela 13nysteptyw wywarta natomiast zastoso-

wana suplementacja diety witaminami z grupy B. \®@ypadku suplementacji uzpetrieg]
(PZ + SU) stwierdzono istotny wzrostatnia frakcji LDL-C i wartdéci wskanika Castellie-
go, a w przypadku suplementacji nadmiarowej (P2 &totny spadek stenia frakcji

VLDL-C i wartosci wskaznika Castelliego.

Nie stwierdzono istotnego wptywu zastosowanych datwiadczalnych na zumicowanie
stezenia apoA-1 i apoB w surowicy badanych zwigr2o wyliczaniu wskanikow aterogen-
nosci profilu lipidowego wykazano jednake byly one najwysze i istotnie wysze w grupie
zwierzt z zastosowansuplementagjuzupetniagca (PZ + SU).

Tabela 13.Wptyw sktadu diety i zdych sposobow jej uzupetniania witaminami z grupgaBzawar-
tos¢é lipidow, lipoprotein i apolipoprotein w surowicysamcow szczurax(x SD, Me, n = 40)

Grupa zwierat
Badana cecha PP Pz PZ + SU PZ + SN
TG (mmol/di 0,61+0,2 0,62+0,2 0,65+0,2 0,67+0,2
(0,56) (0,62) (0,58) (0,67)
TC (mmol/di 2,28+0,4 2,65+0,5 2,54+0,5 2,52+0,3
(2,28) (2,51) (2,41) (2,39)
HDL-C (mmol/dr) 1,86 +0,5 2,28 +0,5 2,04 +0,4 2,040,3
(1,78) (2,18) (1,92) (1,93)
(%) 46,4 9,9 57,8 10,2 75,2' 10,7 79,3% +6,4
(48,4) (60,0) (78,5) (78,8)
LDL-C (mmol/dn) | 0,3% +0,04 0,33 +0,06 0,43 0,06 0,35’ +0,03
(0,33) (0,30) (0,41) (0,35)
(%) 18,39+5,1 16,3 +6,0 9,F+2,2 11,8 +6,3
(18,3) (17,5) (9,7) (8,5)
VLDL-C (%) 35,3 +8,2 25,9 +7.7 15,8°+9,8 9,0 +4,0
(36,4) (24,9) (12,3) (8,5)
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Tabela 13.Wplyw sktadu diety i zdych sposobdw jej uzupetniania witaminami z grupgaBzawar-
tos¢ lipidéw, lipoprotein i apolipoprotein w surowicysamcow szczurax( £SD, Me, n = 40) (cd.)

Grupa zwiergt
Badana cecha PP PZ PZ + SU PZ + SN
TC/HDL-C 1,25°+0,17 1,16 +0,04 1,26'+0,05 1,26'+0,09
wskaznik Castelliego (1,25) (1,17) (1,26) (1,23)
(TC — HDL-C)/HDL-C 0,254+0,17 0,164 +0,04 0,249+0,05 | 0,26F+0,09
(0,241) (0,172) (0,252) (0,234)
LDL-C/HDL-C 0,182+0,05 0,147 +0,04 0,217 +0,05 0,180+0,03
(0,167) (0,142) (0,223) (0,180)
TG/HDL-C 0,777+0,21 0,618+0,15 0,723%0,08 0,756+0,14
(0,799) (0,587) (0,712) (0,739)
apoA-I (g/dm) 0,88+0,59 0,70+0,29 0,50+0,23 0,64+0,44
(0,65) (0,62) (0,44) (0,51)
apoB (g/dm) 0,46+0,09 0,44+0,08 0,41+0,06 0,49+0,13
(0,43) (0,43) (0,40) (0,47)
apoB/apoA-| 0,65+0,26 0,69+0,21 0,96+0,36 0,94+0,37
(0,65) (0,71) (0,91) (0,89)
LDL-C/apoB 28,3 46,4 29,6 48,2 40,7 46,9 29,1 +6,9
(30,5) (28,8) (39,7) (27,9)
apoB/HDL-C 0,66'+0,15 0,51° +0,06 0,53+0,07 0,64+0,13
(0,66) (0,51) (0,53) (0,62)
HDL-C/apoA-| 1,08 +0,49 1,37+0,33 1,83+0,81 1,46+0,48
(1,16) (1,33) (1,58) (1,48)

Srednie zaznaczone w wierszachmgmi malymi literami rénia sie na poziomie f 0,05, a wielkimi literami na

poziomie p< 0,01.

4.10. Badanie histopatologiczne stroby

Histopatologiczna ocena tkankigtkobowej szczuréwywionych PP nie wykazataad-
nych patologicznych zmian — tabela 14 i rys. 1.

Tabela 14. Wptyw skitadu diety i mych sposobdw jej uzupetniania witaminami z grupgaBwysg-
powanie zmian histopatologicznych watnwobach u samcéw szczura (n = 40)

Badana cecha

Grupa zwierzt

PP PZ PZ + SU PZ + SN
Stluszczeniedteatosiy (%) 0 0 0 0
Zwyrodnienie balonowatéélloning) (%) 0 0 0 0
Nacieki zapalne w obbie zrazika
(lobular inflamation® (%) 0 0 40 20
Nacieki zapalne w PB 0 0 0
(portal inflamation® (%)
Wioknienie fibrosis)” (%) 0 10 30

1 Wedtug klasyfikacji, ktég opisali Brunt i Tiniakos (2010).
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Rys. 1. Prawidtowa strukturagtvoby szczuréw z grupyywionej PP

Réwniez w skrawkach wtréb zwierat zywionych PZ nie stwierdzono stluszczenia, zwy-
rodniea balonowatych hepatocytow, naciekéw zapalnych wegtrzeni bramnaétciowej.
U jednego szczura stwierdzono jednak czwarte stadwtoknienia — marskd wedtug kla-
syfikacji, ktér opisali Brunt i Taniakos (2010) (rys. 2).

Rys. 2.Przebudowa architekturysatvoby u szczuraywionego PZ (czwarte stadiufibbrosis— cirrhosis)

W skrawkach wtréb zwierat zywionych diey PZ + SU nie stwierdzono stluszczenia,
zwyrodnien balonowatych hepatocytéw, naciekéw zapalnych wegtrzeni bramno-
-zOfciowej, natomiast u 70% badanych zwignwykazano zmiany w strukturze: u 40% drob-
ne ogniska komérek zapalnych w etie zrazika (rys. 3), a u 20% przebudowatroby
z tworzeniem guzkow otoczonych tkankiczmg — czwarte stadium zwitoknienia — marsko
(rys. 4 aib).
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Rys. 3.Drobne ogniska komérek zapalnydbhular inflammatiof w watrobach zwiergt zywionych
PZ, suplementowarwitaminami z grupy B w sposéb uzupeta@j

PRI . Y ¥ 4 P

Rys. 4. Witroby zwierat zywionych pasg zmodyfikowan, suplementowanwitaminami z grupy B
w sposoOb uzupetniggy: a) przebudowa architektury z tworzeniem guzkdeczonych tkanktaczm;
b) zwibknienia fibrosis) w czwartym stadium — marsko (cirrhosis). Preparaty zabarwione metod
van Gieson, widkna kolagenowe bassic na czerwono

W skrawkach wtrob zwierat zywionych PZ + SN nie stwierdzono ani stluszczeaid,
zwyrodniex balonowatych hepatocytow, ani naciekow zapalnycbbwbie przestrzeni bra-
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mno<zotciowej, natomiast u 20% badanych zwigrabserwowano drobne ogniska komorek
zapalnych (rys. 5).

PZ, suplementowarnwitaminami z grupy B w spos6b nadmiarowy

4.11. Wybrane markery stresu oksydacyjnego

Analizujgc stzenie grup karbonylowych biatek w surowicy krwi, rEvierdzono istotne-
go wptywu zmiany sktadu diety PP i PZ na ten patameabela 15. Zastosowana suplemen-
tacja diety PZ natomiast istotnie zmniejszatzestia tego wskanika w obu grupach zwie-
rzat, przy czym w grupie suplementowanej w sposob nadwy (PZ + SN) byta to uhica
statystycznie istotna w poréwnaniu z giugwierzt zywiona PZ.

Zmiana skiadu diety (PP i PZ) nie miata wptywu mtgzanie oxLDL-C w surowicy krwi
badanych zwiert, natomiast zastosowana suplementacja diety witami stymulowata
wzrost s¢zenia tego wskanika. W surowicy zwiergt z zastosowansuplementagj nadmia-
rowg (PZ + SN) byt on ja statystycznie istotny.

Tabela 15. Wplyw sktadu diety i z8ych sposobdw jej uzupetniania wybranymi witaminangirupy
B na s¢zenie wybranych markerdw stresu oksydacyjnego wvegiggou samcow szczura(+SD, Me,
n = 40)

Grupy zwierat

Badana cecha PP PZ PZ+SU PZ+ SN
Grupy karbonylowe 1,18 +0,42 1,16' +0,99 0,54 +0,55 0,46 +0,43
(nmol/mg biatka) (;608) ((())B,C79) (&34) (%&28)

9,315 12,0~ +1,2 17,9™ +£3,8 22,6 £3,6

OXLDL-C (ng/er) (9.5) (11,9) (17,2) (22,3)
Srednie zaznaczone w wierszackmgmi matymi literami rénia sie na poziomie g 0,05, a wielkimi litera-
mi na poziomie i 0,01.
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4.12. Cytokiny i chemokiny

W przeprowadzonym dwiadczeniu, pomimo obserwowanych wimgch tendencji wzro-
stowych lub spadkowych wa&m oznaczonych cytokin i chemokin, nie stwierdzastotne-
go wptywu zmiany sktadu diety i zastosowane] su@etacji — tabela 16. Waikiem byt
wptyw diety PZ + SU w stosunku do diety PP na isyatpadek stenia IL-1a.

Tabela 16. Wplyw sktadu diety i z0ych sposobdw jej uzupetniania wybranymi witaminangjrupy
B na s¢zenie cytokin i chemokin w surowicy u samcow szcAwatSD, Me, n = 40)

Badana cecha

Grupa zwiergt

PP Pz PZ +SU PZ + SN
1o (oo 27,0495 19,3 £9,0 15,5 +8.0 22,3 +13.3
Lo (pgferm) (25.7) (19.8) (14,3) (21,9)
20,3 +10,0 13,0 +9.1 11,0+133 12,3+10,8
CRP (ng/er) (24,7) (13.6) (2,6) (13,6)
L6 (pglond 1605,1 +200,0, 1410,4 +294,7 | 1497,7+351,7 | 1428,2 +160,3
P9 (1609,7) (1421,5) (1431,2) (1410,7)
2,54 +2,05 1,48 +0,93 1,28 +0,87 1,24 +0,65
TNFa (pg/en) 2.3) (1,18) (0,79) (1,32)
356,3+282.3| 328542139 | 2206+1861 | 247.8+1331
SICAM-1 (pg/cr) (349,4) (281,3) (154,8) (255,6)
1335+62,1 | 1482 +58,9 155,3 +30,1 149,0 +19.8
VCAM-1 (pglenm) (135.4) (142.3) (162,0) (154,0)

Srednie zaznaczone w wierszachmgmi matymi literami rénia sie na poziomie x 0,05.
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W przeprowadzonym dwiadczeniu, pomimo znanegozjwpitywu diety zawierajcej sa-
charoz na wielk@¢ spazycia paszy (de Castro i in. 2008, Chepulis 20018, stwierdzono
istotnego wptywu izokalorycznej zamiany obecnychkiecie petnych ziaren pszenicy i kuku-
rydzy na make pszeng i sacharoz na wielk@¢ spazycia paszy przez badane zwigdez

Mozna to ttumacz§ sumarycznym wptywem dziatania kilku czynnikow. Véglano ja
(Eckel i Moore 2004)ze samce szczura charakteryzsg mniejszym od samic powinowac-
twem do smaku stodkiego i smak ten prefgnwj granicach 0,2332% stzenia sacharozy
(Tordoff i in. 2008). Jednak w przeprowadzonychdradch wtasnych zwiegra, majc wol-
ny dostp do paszy zawierggej 10% sacharozy, zmniejszaltysdojej spaycia juz od mo-
mentu zaspokojenia potrzeb energetycznych.

Innym z czynnikdw wptywajcych na ilg¢ paszy pobieranej przez zwieta jest jej war-
tos¢ energetyczna. W przeprowadzonynmswi@adczeniu zwierga otrzymywatly pasze izoka-
loryczne, a dodawane do wody pitnej witaminy z gridonie zmienialy jej wartéci energe-
tycznej i z uwagi na to wptyw tego czynnika ma uzna za wyeliminowany. Obserwowane
natomiast nieco wksze pobranie paszy przez zwigezz grupy kontrolnejzywionej pasz
podstawow, mazna ttumaczy zdolnccig szczuréw do kompensowania mniejsze$tgsci
odzywczej diety jej ilgcia (Roy i in. 2003).

Wykazano ju réwniez, ze 0 wyborze diety przez szczury decyduje przedeg/stkim za-
wartas¢ w niej weglowodanow, ttuszczow i biatek, ktére wptywaja fizjologiczr regulacg
pobierania pokarmu. Wksze spaycie paszy z sachargdbserwuje si u szczuréw tylko
wtedy, gdy skiadnik ten byt podawany w formie roatw wodnego, co ttumaczono mniejsz
wartascia syaca ptynodw niz spazywanych pasz i stymulacdodatkowego pobierania energii
(Sheludiakova i in. 2012).

Brak istotnych ranic w wielkdici spazycia paszy oraz w warfoi energetycznej, w przeli-
czeniu na 100 g masy ciata, przsfbsic na wyrdwnag koncowa mag ciata badanych zwie-
rzat. Podobny rezultat braku istotnychznic w kaicowej masie ciata po—-42 tygodniach
zywienia samcoOw szczura szczepu Wistargdmstwieragca 10-70% sacharozy, w stosunku
do zwierat z grupy kontrolnej, obserwowali rownienni badacze (de Castro i in. 2008,
Martinez i in. 2010, Zago i in. 2010, Sheludiakova. 2012). ROwnie zastosowana suple-
mentacja zmodyfikowanej diety, tak uzupetacd, jak i nadmiarowa, nie wptygla na ka-
cowg mag ciata. Podobny wynik uzyskali Franca i Vianna (@Pprzy suplementacji diety
samcow szczura szczepu Wistar witagrida w ilosci 10 mg/kg masy ciata.

Obserwowany brak istotnych mdic w kaicowej masie ciata badanych zwigtrzpod
wptywem zmiany skiadu diety, jak i zastosowanejlso@ntacji znalazt te swoje odbicie
w braku istotnych rinic w bezwzgdnej masie wybranych naiddéw badanych zwiesgt.

Pomimo znanego juwptywu diety zwiergjcej sacharazna przyrosty masy ciata (Fried-
rich i Mateaczuk 2001, Kendig i in. 2014) w przeprowadzonychdraach wiasnych takiego
wptywu nie stwierdzono u zwiegz zywionych pasz zmodyfikowam w poréwnaniu z grup
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zywiong pasa podstawow. Brak istotnych rénic w przyrostach masy ciata pod wptywem
zmiany skfadu diety mogt wynikaz faktu,ze do syntezy kwasow ttuszczowych z glukozy
i fruktozy, ktore to sktadniki dostarczagtoméw wgla i NADPH, niezbdne g odpowiednie
ilosci witamin z grupy B, bdacych kofaktorami w tych przemianach (Clayton 200@oney

1 in. 2009). W witaminy te pasza zmodyfikowana bstdozona w zakresie 4275%.

Wplyw zastosowanej suplementacji ha przyrosty ntiea, take w przeliczeniu na 100 g
spazytej paszy, obserwowano w grupie z zastosewsuplementagj uzupetniajca (PZ +
SU), pomimo tegoze spaycie wybranych witamin z grupy B byto zbiine do ich spoycia
przez zwierzta zywione pasz podstawow (PP). Najwyszy przyrost masy ciata u szczurow
Z tej grupy moégt wyniké nie tylko z faktu uzupetniania diety w witaminyedez lepszego
wykorzystania spoytej paszy i zawartego w niej biatka, o czym infogmistotnie weksze
wartasci wskanikow FCE i PER. Porownywalne do zwigrzywionych pasz podstawow
przyrosty masy ciata i wargoi wskaznikow FCE i PER w grupie zwiegz z zastosowan
suplementagj nadmiarowg (PZ + SN) mog wskazyw& na normalizowanie sitych proce-
sow pod wptywem tak diej ilosci spazywanych witamin.

Pomimo tegoze szczuryzywione PZ spoywaly wieksze ilgci ptyndw, co wymuszone
byto prawdopodobnie wzrostem osmolacioosocza przez sppwam sacharog jednak
przy rownoczénie zwkkszonej diurezie bilans ptynéw pobranych i wydaldmy moczem
w tej grupie zwierat byt prawidtowy. Stwierdzono rownie ze zastosowana suplementacja
paszy zmodyfikowanej nie spowodowata istotnych zmviapobieraniu i wydalaniu ptynow.
Franca i Vianna (2010) rowrianie obserwowali wptywu suplementacji diety witamB, na
wielkos¢ spazycia ptynow i ilas¢ moczu wydalonego przez samce szczura. Stwierdzexye
zwickszone wydalanie moczu u zwietzywionych pasz zmodyfikowan i suplementowan
w sposoéb uzupetniagy (PZ + SU) wazato s¢ ze zwekszonym wydalaniem witamin, wyma-
ga dalszych bada Wielu autoréw w badaniach na szczurach wykazaoywydalanie wita-
min z grupy B z moczem odzwierciedla ich niedawh€?(dni) pobranie i w przypadku k-
szej poday i zwieckszonego wydalania przektadg sia zmniejszone na nie zapotrzebowanie
(Fukuwatari i Shibata 2008, Shibata i in. 2009, jiTisn. 2010, Shibata i in. 2013).

W ostatnich latach jednoznacznie wykazar®yoh tkanki ttuszczowej w ustroju jest nie
tylko magazynowanie energii w postaci triacyloglale ale rownie: petnienie licznych funk-
cji lokalnych i systemowych. Tkanka ta oddziatlujgnmna system immunologiczny, ukfad
renina-angiotensynaaldosteron sciare naczyi krwionasnych oraz wspotpracuje z autono-
micznym uktadem nerwowym (Mathieu i in. 2009). Adliyty uwalniag adipokiny, a zmiany
w ich wydzielaniu kojarzonegsz rozwojem chordb sercowo-naczyniowych, insulirmrop-
$cig I nadcknieniem ¢tniczym (Trayhurn i Wood 2004, Ferris i Crowtherd2().

Nasierdziowa tkanka ttuszczowa, wychwytujz krwi znaczne iléci wolnych kwaséw
tluszczowych, uczestniczy w procesie lipogenezamawi lokalnezrodito energii dla misnia
sercowego.Tkanka ta,wyrozniajac s wysokim tempem lipolizy, chroni rowniemi¢sien
sercowy przed ekspozycpa zbyt wysokie gtenia kwasow ttuszczowych, jednak tylko do
okreslonego minimum fizjologicznego, co potwierdzity lzada autopsyjne, przeprowadzone
u pacjentéw wyniszczonych przewlgkthorola, u ktérych doszto do daleko posctej re-
dukcji masy tkanki ttuszczowej w zdych miejscach ciata (Rabkin 2007).
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Tkanka nasierdziowa, otaczea ttnice wieicowe, uwalnia jednak istotnie gaej cytokin
prozapalnych (IL-6, IL-g, TNF-, MCP-1) ni tkanka podskorna i tym samym wptywa na
zmiany zachodge w naczyniach krwiorsaych. Aktywne uwalnianie substancji prozapal-
nych przez nasierdzigwtkank ttuszczow jest podobne do aktywdc obserwowanej
w otytosci trzewnej (Mazurek i in. 2003, de Vos i in. 2008)

W przeprowadzonym dwiadczeniu nie stwierdzono wptywu zmiany skiaduyliea ilas¢
nasierdziowej tkanki ttuszczowej u badanych zwjerklozna to ttumaczy jej fizjologiczrg
rolg zabezpieczaga przez nadmiernlipogenez. Réwniez zastosowana suplementacja wita-
minami, szczegolnie zaangavanymi w proces lipogenezy i lipolizy, nie wplja istotnie na
zmiany ilagci nasierdziowej tkankiuszczowe).

Wykazanoze przecjtnie masa nasierdziowej tkanki ttuszczowej stan?®¥o masy serca
(Silaghi i in. 2008). W przeprowadzonymsimadczeniu, chocianie stwierdzono istotnego
wptywu zastosowanych czynnikéw dwiadczalnych na masnasierdziowej tkanki ttuszczo-
wej u badanych zwiest, to jednak najwyszz mag tej tkanki w stosunku do masy serca
(36%) charakteryzowaly &iszczury zywione pasz zmodyfikowan i suplementowan
w sposob uzupetniggy (PZ + SU). Poniewatkanka ta jest wanym zrédtem licznych cz-
steczek aktywnych biologicznie (lacobellis i in.08), nie mana zatem wykluczy ze mogta
wptynaé na uwalnianie kwasow ttuszczowych i zkézory syntez frakcji LDL-C.

Wykazano ju, ze gromadzenie lub redukcja nasierdziowej tkanlsztzowej w organi-
zmie g zwigzane z gromadzeniem lub redukeyisceralnej tkanki ttuszczowej (lacobellis
i in. 2008, Silaghi i in. 2008, Kim i in. 2009). &rwowany w niniejszych badaniach brak
wptywu zmiany skladu diety i zastosowanej suplermejnina gromadzenie okotonadowe;j
tkanki ttuszczowej u szczuréw wpisujee s ten mechanizm. Natg jednak zauway¢, ze
wzrost ilgici okotonaradowej tkanki ttuszczowej w grupach zwigrkarmionych z zastoso-
warg suplementagj w przeliczeniu na 100 g masy ciata zwigrzyt wyzszy nie tylko
w poréwnaniu z grupzwierzt zywionych pasa zmodyfikowan (PZ), ale té w poréwnaniu
Z grup zwierzt zywionych pasz podstawow (PP).

W przeprowadzonym dwiadczeniu nie stwierdzono istotnego wpltywu zmiaskfadu
diety i jej suplementacji na zawastobiatka, ttuszczu i suchej masy w tkankactedmiowe;j
i watrobowej badanych zwiegz Mozna to ttumacz§ wynikami bada Blaxtera (1989), ktory
wykazat,ze u szczura w wieku siedmiu miesy sktad badanych tkanek jestjoa wzgédnie
statym poziomie. Nalegy jednak zwrddl uwag na fakt,ze zarowno modyfikacja diety, jak
I zastosowana suplementacja spowodowaly istotneegsaenie ildci popiotu w mesniach
badanych zwiert, co mae wskazywa na obnienie zawartéci sktadnikdw mineralnych
w tej tkance.

Biorac po uwag sktad zastosowanej w €l@iadczeniu diety zmodyfikowanej, zawieseg)
sacharog i fatwo strawm skrobk, oczekiwano,ze ze wzgldu na przemiany metaboliczne
zarowno glukozy (przez cykl kwasu cytrynowego iakzpentozofosforanowy dostarczaj
cych atoméw wgla i NADPH do syntezy kwaséw ttuszczowych), jakuktozy (fosforylo-
wanej pod wptywem heksokinazy do fruktozo-6-fosfaraktéry w przemianach powinien
by¢ przeksztatcany do acetylo-CoA, mivego prekursora syntezy kwaséw tluszczowych),
bedzie ona stymulow@procesy lipogenezy.
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W przeprowadzonym dwiadczeniu zastosowana pasza zmodyfikowana nie nafaly
jednak istotnie na wzrost syntezy tluszczu w badartigankach, a zastosowana suplementa-
cja take nie spowodowata istotnych zmian.

Pomimo braku rénic w ogolnej zawartai ttuszczu, tak w megniach, jak i w wtrobach
badanych zwieet, interesujce byto, czy istotna zmiana rodzaju ggych kwasow ttusz-
czowych, wynikagca z modyfikacji skiadu diety (istotne mniejsze smbe nasyconych
i jednonienasyconych kwasow ttuszczowych) i zast@s@ suplementacja witaminami wpty-
nie na profil kwaséw ttuszczowych watwobach. Stwierdzonoze dieta zmodyfikowana
istotnie zmniejszyta zawar® monoenowych kwasow ttuszczowych, a istotnieckazyta
polienowych w tkance wtrobowej. Zastosowana suplementacja uzupejcéapie korygowa-
la tej zmiany, pomimo roli, jakpetng witaminy wybrane do eksperymentu w metabolizmie
lipidow. Dopiero zastosowanie suplementacji nadaviesj zmieniato zawarté wymienio-
nych grup kwaséw tluszczowych do waxdbobserwowanych u zwiesiz zywionych pasz
podstawow. Obserwowane zmiany sugefugwickszone zapotrzebowanie na witaminy za-
stosowane w eksperymencie, nigdthe w syntezie kwasow ttuszczowych wtedy, gdy nie
pochoda one zezrédet naturalnych (Goluch-Koniuszy 2012).

Stwierdzona mniejsza #6 popiotu uzyskana z rgni zwierzt zywionych pasz zmody-
fikowang oraz paszami suplementowanymi mogté faynikiem mniejszej zawartoi sktad-
nikbw mineralnych (Ca, Mg, Zn, Cr) w paszy zmodgiikanej i tym samym mniejszego ich
spazycia przez zwierga z tych grup. Istotnie mniejsza, w stosunku daostatych grup,
ilos¢ popiotu uzyskanego ze spopieleniaéni zwierzt karmionych dief suplementowan
nadmiarowo mogta wynikai ze zmniejszonego spycia sktadnikow mineralnych, i z wk-
Szego zapotrzebowania ustroju na nie. Szczegémignn Fe, Cu i Se, zaangavane w anty-
oksydacyjny system enzymatyczny (CuzZn-SOD, GSHHRtacy udziat w neutralizacji RFT
wytwarzanych pod wptywem obserwowanego w tej gruyseostu sizenia glukozy we krwi.
To zaangzowanie skladnikow mineralnych w obroantyoksydacyja organizmu w tej gru-
pie zwierat maze rownie: potwierdzé stwierdzone zmniejszoneecsenie wolnego Fe w su-
rowicy Krwi.

Wykazano,ze istnieje wiele czynnikéw agresjrodowiskowej, ktore mag nawet przy
matej intensywngxi, ale wystarczapo dtugim okresie trwania, powodotvaachwianie ho-
meostazy ustrojowej. Jednym z takich niespecyfickngzynnikow (stresorow) nme by
zmiana sktadu diety oraz jej suplementacja syntetymi witaminami z grupy B, ktére przy-
czyniapgc sk do wzrostu glikemii i stresu oksydacyjnego, powjadzachwianie homeostazy
ustroju.

Zgodnie z teod Selyego (1974) organizm reaguje na dzighajstresor ogolnym zespotem
adaptacji GAS, ktory przebiega przezdaeakcji alarmowej, przystosowania, @o fazy wy-
czerpania. Zachodee w organizmie w tym czasie reakcje gnag celu wyeliminowanie stre-
sora lub wypracowanie nowego dziatania adaptacgnkire wzbogaca repertuar zachéawa
osobniczych dustres), jednak, gdy stresor dziata nadal, mechanizmyptadgjne staj sic
szkodliwe i rozwija si stres przewleklydystres). W tkankach bezpgoednio dotkngtych stre-
sem rozwija s wtedy miejscowy zespét przystosowania LAS, ktohamakteryzuje siob-
umieraniem tkanki i odczynem zapalnym. Autor terkaazat, ze wywotane stresem zmiany
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metaboliczne réwniepodlega takim adaptacyjnym modyfikacjom. Wyra reakcg adap-
tacyjm wykazup lipidy we krwi, natomiast glukoza i wolne kwasyskzczowe stabo adapiu;j
sie do powtérnych stresow.

W badaniach wlasnych przyp zalaenie,ze zastosowana zmiana sktadu diety i jej su-
plementacja magdziatat na organizm szczura jako czynniki agréspdowiskowej, powo-
dujac zachwianie homeostazy ustrojowej. Dodatkowo, lezn@sci od rodzaju zastosowanej
suplementacji, organizm badanych zwigmnaoze zareagowaostrym lub przewlektym pro-
cesem zapalnym, zachedym zarbwno w naczyniach krwiofroych, jak i w gtdwnym na-
rzadzie metabolicznym w watrobie. Jak podaje Dancygier (2010), od wydeétmavatroby
zalery sprawne przywracanie homeostazy ustroju orazloegunie procesOw generowania
i neutralizowania mediatoréw stanu zapalenia.

Do oceny stanu giroby, w tym procesu zapalnego i widknienia, stososvg bezpdred-
nie i parednie markery diagnostyczne. Begrgminimi markerami widknienia atroby
niektore sktadniki ECM lub produkty ich degradamjaz enzymy i cytokiny zwizane z tymi
procesami. Nale do nich: kwas hialuronowy, laminina, N+kwowy peptyd prokolagenu
typu Il (PHIP), kolagen 1V, kolagen VI, TGF-R3, dkkowy inhibitor metaloproteinazy-1
(TIMP-1), metaloproteinaza matrix-2 (MMP-2). $f@dnimi markerami w postaci algoryt-
mow . PGA index obejmuacy czas protrombinowyy-glutamylotranspeptydaz(GGTP)
oraz apoA-I; index PGAA dodatkowo zawiey@y o,-makroglobulir; Fibrotest zawieragy
ap-makroglobulig, haptoglobig, y-globuline, apoA-I, GGTP oraz bilirubky index Forms
Fibrosis obejmujcy wiek, ptytki krwi, GGTP i cholesterol. Markereprocesu zapalnego
zachodzcego z udziatem RFT me by tez podwyszone stzenie jondwzelaza we krwi,
ktore w szczegoOlrni@i na drugim stopniu utleniania, jest katalizatoreeakcji Fentona,
w wyniku ktorej powstaje najbardziej toksyczny zTRF rodnik wodorotlenowy. Opisane
powyzej algorytmy pozwalaj odr&zni¢ chorych z zaawansowanym wioknieniem od tych
z widknieniem tagodnym. Nie moa jednak na ich podstawiezricowa stadiow pérednich
tych zmian (Forns i in. 2002). Markery tg stosowane u ludzi, by uniké wielokrotnej, nie-
obogtnej dla zdrowia biopsji wiroby. U zwierat modelowych mena jednak dokortanaj-
doktadniejszego z badaczyli paémiertnej oceny histopatologicznejatkoby, zmniejszaic
przy tym koszty generowane przez ww. analizy diatyezne (Rockey i Bissell 2006).

Badania histopatologiczne i markery serologiczreegstawiaj rozne aspekty widknienia.
Parametry biochemiczne odzwierciedlaktywna¢ przemian ECM jako procesu dynamicz-
nego, natomiast biopsja lub badanie histopatologicpisuje statyczne zmiany dokonane ju
w tkance wgtroby (Sebastiani i Alberti 2006, Baranova i in12). Naley jednak podkréi¢,
ze nawet w przypadku stosowania biopsji ryzyko ngg@aowania chorobyatroby, z powo-
du wystpujacych czsto losowo zmian, wynosi okoto 280% wszystkich przypadkéw (Sg@-
rensen i in. 2003).

W dostpnym pEmiennictwie nie znaleziono opisu badhistopatologicznych wiroby,
ktore uwzgbdniatyby przygty w niniejszej pracy model dwiadczenia. Ocenigg wptyw
zmiany sktadu diety na stamtroby, nie stwierdzono, aby byt on istotny pozanyd przy-
padkiem. Prawdopodobnie przy indywidualnej #irgosci osobniczej, nawet przy nieistotnie
statystycznym wzrie stzenia glukozy we krwi, mae dochodz do zmian w strukturze
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watroby. Podobny wptyw dodatku do diety 10% sacharozy obsesmli u szczurow Martinez
I 'in. (2010). Cao i in. (2012) oraz Hussien i Shon(2013) wykazali natomiaste dieta za-
wierajgca powyej 35% sacharozy me mi& znacaco negatywny wptyw na morfologiczne
i histologiczne cechy giroby, a Zago i in. (2010), u samcow szczura Wisyaronych przez
okres 12 tygodni digtz udzialem 30% sacharozy, obserwowali umiarkowstheszczenie
watroby.

Zastosowanie paszy zmodyfikowanej i suplementagjipetniagcej, a take powstate po
zamianie skladnikow diety niedobry witamin z grupyspowodowaty zmiany w strukturze
watroby & u 70% osobnikéw badanej grupy. Byly to zmiany »aré o charakterze zapal-
nym, zwitdknieniowym, jak i marskim. Sumaryczny wptgastosowanej modyfikacji diety
oraz uzupetniajcej suplementacji mma wkc zaliczy do grupy czynnikow kryptogennych,
istotnie wptywagcych na strukturi czynna¢ watroby. Zmiany tego typu w ytrobie najce-
sciej obserwuje si pod wptywem takich czynnikéw jak: wirusaivoby typu B i C, alkohol,
polekowe uszkodzeniedgtvoby lub zatrucia metalamigikimi (Bataller i Brenner 2005).

Obecnda¢ w tej grupie (PZ + SU) zwiesz z raznymi zmianami w architektoniceatroby
wskazuje na stan przewlektego (tra@ggo ponad kilka tygodni) zapaleniatvoby. Proces
ten charakteryzuje sizmiennym nasileniem przebiegu klinicznego, a jeggwdniejsze po-
stacie nie rozwijaj si¢ lub pos¢épuja wolno. Cezsze postacie zapaleniatnoby mog pro-
wadzi do bliznowacenia i przebudowy strukturgtwoby, co w zaawansowanej fazie powo-
duje zwibknienie, a naginie marské& (Friedman 2008).

Czynnikiem predestynggym do rozwoju przewlektego zapalenigtmby i jej zaawanso-
wanych zmian (zwtoknienie i marséc) moze by dtugotrwale tocacy sk w ustroju stres
oksydacyjny (Sanchez-Valle i in. 2012). Na powstastresu oksydacyjnego w ustroju zwie-
rzat zywionych pasgz zmodyfikowan, suplementowanw sposéb uzupetniggy (PZ + SU),
mogta wptyry¢ obecna w diecie sacharoza, pomimo tegonie stwierdzono istothego wzro-
stu stzenia glukozy. Petrides i in. (1994) wykazale upaledzenie funkcji wtroby w 50%
przypadkow, a marské w 80% prowadz do nietolerancji glukozy, ktére to zaburzenie
w formie jawnej cukrzycy pojawia gizaledwie u 10% chorych. Moa rownie przypusz-
cz&, ze uwalniana z sacharozy fruktoza, na skutek wytardaez RFT, przyczynita sido
istotnie wekszego uwalniania ze szpiku do krwi neutrofili, ld@znawaness(Alba-Loureiro
i in. 2007, Valko i in. 2007) za fizjologicznie m&tptniejszezrodio RFT, wywierajce bezpo-
sredni, stymulujcy wptyw na komorki gwiadziste watroby i syntez kolagenu, co prowadzi
do zapalenia i ostatecznie neutrofilowego zwiOkisemtroby. Podobny wptyw podawania
szczurom 7,9% sacharozy w diecie nackazenie w ich krwi zawartgoi neutrofili byt juz
obserwowany (Chepulis 2007).

Obecna w paszy sacharoza mogta przyezgkido rozwoju stresu oksydacyjnego rownie
przez zwgkszory syntez frakcji LDL-C z nasilonego katabolizmu frakcji VUDC. Frakcja
LDL-C zawiera w swoim sktadzie wielonienasycone kw#tuszczowe i cechujeesdtugim
czasem przebywania wggeniu, przez co ma wksz podatnéé na dziatanie RFT i midi-
wos¢ oksydacji do prozapalnej frakcji oxLDL-C, ktéregmost s¢zenia, ché nieistotny staty-
stycznie, zaobserwowano w przeprowadzonyndweidczeniu. Jak podajBoullier i in.
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(2000), w wyniku gromadzenia frakcji oxLDL-C doclmdio uszkodzenia komérekdd-
btonka EC, co zapoetkowuje kaskae reakcji zapalnej.

Wykazano,ze wiele RFT tworzy si rowniez podczas metabolizmu ksenobiotykéw, jako
efekt naturalnych procesow detoksykacyjnych w jistida genera¢jRFT w ustroju badanej
grupy zwierat mogty wiec miet wptyw rowniez formy chemiczne suplementowanych synte-
tycznych witamin, ktore organizm mogt potrakt@wako ksenobiotyki. Weywnaosci natural-
nej witaminy B i Be nie wystpuja w postaci chlorowodorkow, czyli zaakéw, jakie zasto-
sowano w tym déwiadczeniu. Take podawane witamina,B niacyna, ktore g stosowane
jako syntetyczne dodatki deywnosci (B, — E 102, niacyna — E 375) mogtg sirzyczyné do
wysfgpienia stanu zapaleniagwoby.

Obserwowany w tej grupie zwiejizwzrost zawartéci neutrofili (W-LCR) we krwi i wy-
twarzanych przez nie RFT powinien uruchéraktywnaé¢ wewrgtrzkomérkowego enzyma-
tycznego uktadu antyoksydacyjnego (dysmetapnadtlenkow, katalaz lub peroksydaz
glutationowva), ktdry ogranicza ich toksyczne dziatanie. Rowne warunkach fizjologicz-
nych powstate oxLDL-C powinny l8yszybko usurite z kyzenia przez sinusoidalne komorki
srodbtonka w vgtrobie, wyposaone w receptory zmiatge. Proces eliminacji w ustroju neu-
trofili, RFT i oxLDL-C jest wydajny w zatenosci od obecnéci i sprawndci dziatania zawar-
tych w osoczu i w tkankach zyakow antyoksydacyjnych, do ktorych nadem.in.: witamina
E, witamina C, karoten i ubichinon. Watkobie, w poréwnaniu z innymi tkankami, stwierdza
sie najwyzsz aktywnai¢ antyoksydacyjg. Rowniez zastosowane w dwiadczeniu witaminy
Z grupy B wykazyj dziatanie antyoksydacyjne, a jednak pomimo tegdesy obronny orga-
nizmu nie byt na tyle sprawny, aby zapobiec geneitigb unieszkodliwianiu powstatych
RFT, co utrzymato stres oksydacyjny, a obecna wielifuktoza dodatkowo mogta ostabia
enzymatyczy ukitad antyoksydacyjny. Ramesh i Sauvahaki (2012) wykazalize fruktoza
zawarta w diecie w nadmiernych dtmach (60%) istotnie ostabiata enzymatyczny ukfatya
oksydacyjny u szczuréw szczepu Wistar.

Przyczym niedostatecznie silnej obrony antyoksydacyjnepargmu zwiergt mogta by
takze mniejsza zawar§é w paszy zmodyfikowanej cynku i magnezu oraz ichejsae spo-
zycie, na co wskazuje mniejsza zawattpopiotu w tkance mggniowej badanej grupy zwie-
rzat. Zjawisko to mae sugerowamobilizacg sktadnikéw mineralnych wchodeych w skitad
enzymow antyoksydacyjnych. Potwierdzity to m.indaaia wtasne (Friedrich i in. 2011),
w ktérych przy podobnym uktadzie gleiadczenia, obserwowano istotny spadek zawaito
selenu (sktadnika GSH-Px) w edhiach i watrobie badanych zwiegt. Obserwowany spadek
zawartgci selenu wynikat nie tylko ze zmniejszonego smmia badanego pierwiastka, ale te
ze zwkkszonego jego zywania, wymuszonego przemianami zachyogmi pod wptywem
sktadu diety i jej suplementacji. Ostabienie enziyoznej linii obrony ustroju, pod wptywem
zmiany sktadu diety oraz jej suplementacji witamma grupy B, wykazaty rowniew bada-
niach o podobnym uktadzie ¢lwiadczenia Friedrich i Dolot (2009, 2010).

W roznych badaniach wykazange obecne w wgtrobie komorki endotelium zatok SECs,
ktOre stanowg pierwotry bariee pomedzy krwig a hepatocytem agsszczegolnie wrdiwe na
stres oksydacyjny, pelgy gtéwra role w uszkodzeniu wtroby (McCuskey 2006). W ini-
cjowaniu i rozwoju uszkodzeniagtvoby biog rowniez udziat komorki gwiadziste Kupffera
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HSC, ktére aktywowane przez stres oksydacyjnyamaplnag¢ do produkcji cytokin (takich
jak TNF-0) oraz generacji RFT, nasidgj (przez syntezsktadnikow macierzy pozakomorko-
wej ECM) odpowied zapala i wioknienie (Alison i in. 2009). Fizjologiczni&ktywacja HSC
jest czscig procesu ,gojenia” uszkod#aevatroby, lecz przeditajaca sé aktywnai¢ tych ko-
morek, przez zaburzenie rownowagkedzy fibrogenez a fibrynolizz ECM, prowadzi w kon-
sekwencji do przerostu, twardnienia i bliznowaceakanek, a tym samym do zabuifizeeta-
bolizmu watroby (Bataller i Brenner 2005, Baranova 2011).

W watrobie szczura fizjologicznie proces regeneraaphoazi bardzo szybko (Monga i in.
2001, Taub 2004). W przywracaniu haruszonej horaggsi wgtrobie niezwykle wana jest
eliminacja uszkodzonych komorek (autoapoptoza),stsuitji indukugcych stan zapalny
i produktow rozpadu wtasnych tkanek (przez fagomytd czesciowe odtwarzanie wtasnych
tkanek po apoptozie (przez komorki macierzysteuran04).

W przypadku ju istniegcego w witrobie zwidknienia zachodzréwniez mechanizmy
usuwajce nadmiar ECM przez metaloproteinazy macierzy agekomorkowej MMP (za-
lezne od jonow cynku i aktywowane przez jony waprkédre po wydzieleniu do przestrzeni
miedzykomédrkowej ulegaj aktywacji proteolitycznej przez inne proteazy. nkdd aby za-
chowa& rownowag pomkedzy syntez a degradagjECM, komorki wydzielaj jednoczénie
substancje hamage juz aktywne MMP, tzw. tkankowe inhibitory proteaz TIMBtosunek
MMP do TIMP okréla przewag proceséw degradacji ECM nad jego hamowaniem (&lnitt
iin. 1999). Gdy procesy naprawcze, tj. zpstvanie uszkodzonych hepatocytow zdrowymi
i odtwarzanie tkankigcznej, przestgjby¢ podatne na mechanizmy je reggtg, dochodzi do
tworzenia przegrédatznotkankowych, zaburzenia prawidiowej architektmarzdu oraz
powstawania nieprawidtowych strukturalnie tzw. ghwkregeneracyjnych, co powoduje nie-
wiasciwy przeptyw krwi w obg¢bie watroby i zaburzenia czyndoiowe tego nagdu. W ostat-
nim stadium rozwija gimarskd¢ watroby, a brak maiwosci regeneracji w tym stadium za-
burza jej prawidiowe funkcjonowanie, w tym m.in.tyaknos¢ detoksykacyja (Malato i in.
2008, Btazik i Durlik 2010). Mana zatem przypuszozaze nizsze spoycie przez zwierga
tej grupy (PZ + SU) wapnia i cynku mogty bprzyczyry niedostatecznej syntezy MMP,
utrzymywania si zwtoknienia i w efekcie stwierdzonej marsko Obecné¢ przegréddcznot-
kankowych dookota hepatocytow powoduje ograniczoaptyw krwi do watroby obgtej
zmianami, co mogto utrudriavzrost prawidtowych elementow tkankowych.

Stwierdzone zmiany w strukturzeatnob badanych zwiegt zachodzce pod wptywem
zmiany skiladu diety i jej suplementacji uzupehyaj (PZ + SU) wplyaly na czynnéé¢ wa-
troby, co znalazto odbicie w zmianach istotnychtesn posrednich markeréw diagnostycz-
nych (w st¢zeniu we krwi Fe, zawarfai limfocytow i neutrofili, s¢zeniu -globulin, warto-
sciach wskanikow aterogenndgi profilu lipidowego, IL-1). Na nieprawidtowy stamatroby
moze wskazywa rowniez (pomimo mniejszej zawartol tego pierwiastka w paszy i zmniej-
Szonego jego spycia) istotne zwgkszone sizenie Fe w surowicy krwi zwiest tej grupy, co
sugeruje upgfledzenie jego wychwytywania i zatrzymywania przezeniors Czynngciowo
watrobe. Na taki mechanizm zjawiska m®wskazywaé réwniez istotny spadek stenia frak-
cji B-globulin, zwieragcej m.in. transferryg Na zaburzenie czynga watroby w tej grupie
zwierzat wskazuje take istotny spadek liczby limfocytow we krwi, ktérglj podag Carey
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i Carey (2010), jest charakterystyczny nie tylka ditniegcego w ustroju stresu oksydacyj-
nego, ale rowniedla procesu widknienia atroby lub jej marskéci. Obserwowany u zwie-
rzat z grupy PZ + SU istotny spadek zawacidimfocytow we krwi méogt wynika zaréwno z
ich migracji do ogniska zapalnego, aktywagj roli mechanizméw obronnych przed stresem
oksydacyjnym, jak i zaburaech wytwarzania na skutek niedoboréw cynku, ccalpiwcze-
$niej Sutek i Sawicki (2010).

Obserwowany natomiast wzrost zawacioneutrofili we krwi zwierat tej grupy, odpo-
wiedzialnych za komorkowe mechanizmy odpamianieswoistej, wskazuje na tegx sk
W ustroju proces zapalny. Zdaniem wielu autoréwalig@w i in. 2007, Pham 2008, Cha-
kravarti i in. 2009), to wkinie one jako pierwsze zjawiggie w miejscach olefych procesem
zapalnym, wykazuj zdolng¢ do fagocytozy i pobudzajwydzielanie cytokin, ale geneauj
tez RFT.

Pomimo obserwowanych patologicznych zmian w arktot@ce wgtroby badanych zwie-
rzat nie stwierdzono u nich istotnegerostu aktywnéci AST i ALT. Nie jest to jednak wa-
runkiem koniecznym do potwierdzenia tych zmian. dden Juszczyk (2001), w przypadku
przewlektego zapaleniaatvoby, wioknienia i jej marsk@i aktywna¢ tych enzymow mize
by¢ tylko nieznacznie podwgzona lub migi¢ sie w zakresie wartei referencyjnych.

Pdsrednim markerem, ujemnie skorelowanym ze zwiOkmieniwgtroby, jest sizenie
apoA-1 we krwi (mbert-Bismut i in. 2001)W przeprowadzonym dwiadczeniu nie stwier-
dzono istotnego wptywu zastosowanej modyfikacjityliejej suplementacji (PZ + SU) na
zmiany s¢zenia tego parametru. Bigr jednak pod uwagistotny wzrost w tej grupie zwie-
rzat skzenia HDL-C, wydaje si ze apoA-| zostata wbudowana wftakcje, przez co jej st
zenie w surowicy byto misze. Réwnig obnizenie s¢zenia apoA-I we krwi tej grupy zwiesiz
maoze sugerowazmiany ekspresji jej genu watvobie na skutek nszego spaycia nienasy-
conych kwasow tluszczowych i/lub zmniejszonegozgpi@a cynku. Wykazano bowiem (Re-
aves i in. 2000, Velez-Carrasco i in. 1998 niedob6r cynku w diecie samcOw szczuraeno
powodowa zmniejszenie gkenia apoA-I w osoczu (0 13%) przez zmniejszenigabowej
ekspresji genu mRNA apoA-I (o 38%).

Nie wykazano istothego wplywu zastosowanych czybwikna s¢zenie we krwi apoB.
Stwierdzono jednakze rownie: w grupie zwierat zywionych PZ + SU byto ono najmsze.
Mozna przypuszcza ze apoB zostata wbudowana w LDL-C oraz oxLDL-C, ibbr istotny
wzrost s¢zenia wskazuje na taki mechanizm zjawiska. Natomistac dodatkowo pod
uwag najmniejsze spgcie przez badane zwieta kwasow tluszczowych z rodziny n-3,
ktore jak podaj Pan i in. (2004), u szczurow zmniejsgagkreat czasteczki apoB, szczegol-
nie podczas stresu oksydacyjnego, wydajezsi & drog wptywu mazna wykluczy.

Brak istotnych zmian w steniu apoA-1 i apoB we krwi zwiegt karmionych dief suple-
mentowag w sposob uzupetniggy przetayt sie na brak istotnych ednic w wartgci wskaz-
nika aterogenniei krwi apoB/apo-Al. Istotny wzrost tenia frakcji LDL-C we krwi w tej
grupie zwierat przetazyt sic natomiast na wzrost wasm wskanikow aterogennei profilu
lipidowego krwi, czyli LDL-C/apoB i LDL-C/HD-C. Pazstate parametry, oznaczane zarOw-
no we krwi, jak i w tkankach, zalee od stanu czyndoiowego watroby i zmiany w jej struk-
turze, nie zmienity siistotnie pod wptywem modyfikacji sktadu diety.
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Analizujgc stzenie kortykosteronu, gtdwnego hormonu stresu, stzmno,ze w grupie
zwierzt zywionych PZ + SU byto ono napsze. Bioac jednak po uwagczas trwania do-
swiadczenia wydaje sj ze wynik ten zwazany byt z tzw. fag wyczerpania. Wskazuje na to
brak zmian w zawartgi wody w tkankach i w bilansie pobranych i wydatan ptyndéw, jak
i istotny spadek stenia IL-1 i brak zmian stenia IL-6 wskanikow, ktorych wzrost, wedtug
Bethin i in. (2000) oraz Bornstein i in. (2008), gidy modulowé skzenie kortykosteronu.

Oceniajc niektore niekorzystne zmiany w zawariooznaczonych wskaikow w grupie
zywionej PZ + SU spodziewanoesiownie istotnych, a m@ nawet bardziej nasilonych
zmian przy zastosowanej w eksperymencie suplemeni@dmiarowej (PZ + SN). W wielu
badaniach innych autoréw (Busserolles i in. 20@Ra;) wykazanoze przewlekle podw
szona glikemia, przez takie mechanizmy jak: autgpoésja glukozy, nieenzymatyczna glika-
cja, aktywacja przemian szlaku poliolowego i sarhitoraz stymulacja neutrofili, indukuje
wytwarzanie RFT i powstanie stresu oksydacyjnedcdowego elementu kaskady reakcji
ostrej fazy.

W niniejszych badaniach stwierdzono jednak, ten sposOb wzbogacania diety tylko
u 20% badanych zwiesz spowodowat zmiany w architektonicestnoby i byly to nacieki
zapalne w olabie zrazika. Przyczyntych zmian prawdopodobnie mogty dgenerowane,
przez podwyszorny glikemic wolne rodniki tlenowe, co obserwowali Nomura i Yamouchi
(2012) oraz Vos i Lavine (2013).

Odnotowany wzrost stenia glukozy we krwi zwietg w tej grupie (PZ + SN) wynikat
z obecnéci wsréd suplementowanych witamin ponadfizjologicznegdi niacyny, ktéra wy-
wotuje taki efekt wtdrnie, przez zmniejszenie sraosci komérek na insuligii zmiany me-
tabolizmu wolnych kwasow ttuszczowych. Obserwowsemav badaniach Chang i in. (2006).
Wplyw ten musiat b§ jednak tak silnyze wykazano go, pomimo zastosowanej jednguee
suplementac;ji diety tiam# znara z normalizugcego w tym zakresie dziatania (Babaei-Jadidi
i in. 2004, Thornalley 2005).

W badaniach wlasnych wzrostowestnia glukozy towarzyszyt wzrostegenia insuliny.
Nie na tyle jednak proporcjonalny, by waxtovskanika inuslinoopornéci HOMA-IR tej
grupy zwierat miescita sk w granicach referencyjnych. Wzrost tego wskka do wartdci
2,98 wskazuje na zmniejszenie wiaosci tkanek docelowych na insutini potwierdza
wczesniejsz sugestt o mazliwosci takiego wspotoddziatywania.

Za tocaca sie w ustroju badanych zwieqzz zastosowansuplementagjnadmiarowy (PZ
+ SN) reakgj ostrej fazy przemawia wzrostgéenia we krwi frakcjia;-globulin zawierajce;j
m.in. transkortya i ai-antytrypsyr. Wedtug wielu autorow (Dabbagh i in. 2001, O'Cdhne
I in. 2005) zawarta w tej frakcj;-antytrypsyna ma naturalredolngé do hamowania ak-
tywnaosci komorek cytotoksycznych takich jak neutrofile. mMhiejszym déwiadczeniu po-
twierdza to obserwowany istotny spadek ich zawiartwe krwi w tej grupie zwier.

Na tocacy sk proces ostrej fazy me wskazywé rowniez stwierdzony we krwi badanej
grupy zwierat istotny wzrost zawartai frakcji a,-globulin, zawierajcej szczegodlnie wag
u szczura haptoglobgn ax-makroglobulir. Wykazano w badaniach innych autoréw (Imbert-
-Bismut i in. 2001, Giffen i in. 2003}e u szczuréva,-makroglobulina, ktéra hamuje aktyw-
nos¢ wiekszasci proteinaz przed degradadjiatek osocza oraz uszkodzeniem tkanki, jest sil-
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niej dziatajcym biatkiem ostrej fazy nibiatko C-reaktywne. Potwierdzeniem tacej sk
reakcji ostrej fazy w tej grupie zwietz(PZ + SN) jest rbwnieobserwowane istotne olier
nie stzenia frakcjip-globulin (zwieragcej m.in. transferryyy ALT, B-lipoproteiny. Odnoto-
wany réwnoczénie wzrost sfzenia frakcjia-globulin, frakcjia,-globulin oraz spadek gte-
nia p-globulin we krwi jednoznacznie wskazuje na reakgtrej fazy, ktéra powoduje wzmo-
zong obrore organizmu przed rozwojem procesu zapalnego w maaaly i w watrobie.

Stwierdzony natomiast brak istotnych zmian w aktgsen ALT i AST we krwi w tej gru-
pie zwierat (PZ + SN) mogt wynik& m.in. z prawidtowej iléci nasierdziowej tkanki ttusz-
czowej. Inubushi i in. (2005) oraz lacoleblis i (#008) wykazalize jej ilos¢ jest skorelowa-
na m.in. ze wzrostem aktywm tych enzymow oraz z obecitiy dodawanej do diety piry-
doksyny, przeksztalcanej w ustroju do pirydoksdinSforanu (PLP) biacego udziat
w szlaku transaminacji aminokwasow.

Bioragc pod uwag toczicy sk w organizmie badanych zwietzproces, spodziewanogsi
u nich wzrostu stzenia kortykosteronu we krwi. Takiego efektu jedma& obserwowano.
Pomimoze kortykosteron jest najsilniej wydzielany podcfasy alarmowej stresu, to na jego
stezenie mogta wptya¢ ponadfizjologiczna ilé¢ pirydosyny. lacobelis (2008) wykazade
pirydoksyna jest antagonasglukokortykoidow i hamuje ich wkanie z receptorami.

Wykazano w ostatnich latach (Rahal i in. 2014)reakcja ostrej fazy stymuluje w organi-
zmie procesy obrony antyoksydacyjnej W przeprowagizo dégwiadczeniu odnotowano
istotny wzrost stzenia we krwi frakcji HDL-C, ktéravykazuje silne dziatanie antyoksyda-
cyjne. Zdaniem Han i in. (2002), mechanizm tegoywpt polega na zmniejszaniu ekspresiji
receptora CD36, ktéry wie oxLDL-C. Frakcja ta ponadto hamuje oksydatywrodyfikacj
LDL-C przez detoksykagjoksydowanych fosfolipidow, wytwarzanych podczasogsydacii
lipidow. Ten antyoksydacyjny efekt movy jest dzeki antyoksydacyjnym whkiwosciom
apoA-| oraz obecnii takich enzymow jak paraoksonaza 1 (PON-1) iydokydrolaza czyn-
nika aktywugcego ptytki (PAF-AH) (Robbesyn i in. 2005).

W przeprowadzonym dwiadczeniu do wzrostu syntezy HDL-C mogta przycéysi tez
zawarta w mieszance witaminowe] pirydoksyna. Tagtyw przy diugotrwatym jej apliko-
waniu u szczuréw wykazali Acar i in. (2006). Ponzdiogiczne ilgci dodawanej niacyny
mogty sk rowniez przyczyni& nie tylko do obnienia tempa katabolizmu frakcji HDL-C, ale
rowniez do zwkkszenia jej syntezy. Zhang i in. (2008) wykazaé, suplementacja diety t
witaming wzmaga syntezHDL-C o0 25-30%. W przeprowadzonym eksperymencie wiasnym
wzrost s¢zenia tego wskanika wynosit & 37,5%.

Stwierdzone we krwi tej grupy zwiegzmniejsze iléci frakcji LDL-C wynikaja z odnoto-
wanej rownoczéie niskiej zawartéri frakcji VLDL-C. Frakcja ta w ustroju ulega hydizie
(przez remnanty IDL dxlace substratem dla lipazyatvobowej) do sktadowych triacyloglice-
roli, cholesterolu, fosfolipidow i apoB-100 wbudowah we frake} LDL-C. Taki szlak prze-
mian potwierdza réwniebrak istotnych rénic w stzeniu apoB w surowicy krwi badanych
zwierzat (PZ + SN), pomimo istotnego zmniejszenia zawaittyakcji VLDL-C i zastosowa-
nej suplementacji niacynJak wykazaty badania Wang i in. (2001), niacyodgwana prze-
wlekle w formie leku obmata stzenie frakcji VLDL-C w surowicy badanych normolipe-
micznych kobiet. Ponadto badania Jin i in. (1999kavaly, ze niacyna przyczynia gido
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wewngtrzkomorkowej degradacji apoB. Dlatego odzyskandeiipidacji frakcji VLDL-C
czasteczki apoB musiaty zostavbudowane we frakejLDL-C oraz oxLDL-C.

Celem okrelenia wptywu zastosowanych diet na aktydheystemu antyoksydacyjnego
ustroju zwierat w przeprowadzonym dwiadczeniu zbadanocgenie izoprostanu 8-iPkZll
w ich moczu, a uzyskane wynikizwpublikowano (Goluch-Koniuszy i Sadowska 2012).
Izoprostany 8-iPF&Ill powstag w ustroju pod wpltywem nieenzymatycznego wolnoredni
kowego mechanizmu peroksydacji kwasu arachidonowdgodowanego w fosfolipidy bto-
nowe orazn vivo we frakcjach LDL-C modyfikowanych przez dziatamielnych rodnikow.

U szczuréw wielké skezenia izoprostanu 8-iPk2ll w moczu jest bezdyskusyjnym marke-
rem nasilenia reakcji wolonordnikowaych przebieggath w ustroju pod wptywem #aych
czynnikow. Wynika to z faktuse mocz zawiera niewielkie Boi lipidow, co ogranicza syntez
izoprostanow w wyniki autooksydacji kwasu arachmleagoex vivo (Montuschi i in. 2004).

W przeprowadzonych badaniach wlasnych (Goluch-Ksmyju Sadowska 2012) stwier-
dzono,ze modyfikacja diety (PZ), polegma na cegsciowym i izokalorycznym zasgpieniu
petnych ziaren zbdmaka pszenn i sacharoz, spowodowata u zwiegt nasilenie reakcji
wolnorodnikowych, wyraone istotnym wzrostemestenia 8-iPFa-11l w moczu. Zastosowa-
na natomiast suplementacja diety nadmiarowa (PA)*iSotnie obniata wart@é¢ tego pa-
rametru. Uzyskane wyniki jednoznacznie wskazywatywzmaong aktywna¢ systemu an-
tyoksydacyjnego w ustroju zwiaizzywionych dieg suplementowan(PZ + SN), co mogto
wynika¢ z faktu,ze zastosowane witaminy majdokumentowane wdaiwosci pro- lub anty-
oksydacyjne, zalaie od zastosowanych foi i czasu ich stosowania. Takie dziatanie wita-
min By, By, Bg i niacyny udowodnili Mahfouz i Kummerow (2004), &md (2005), Voziyan
I Aduson (2005) oraz Ullegaddi i in. (2006).

Higashi-Okai i in. (2006) wykazalize ponadfizjologiczne dawki tiaminy, ryboflawiny
i niacyny stosowane krétkoterminowo modziata® prooksydacyjnie, ale stosowane dtugo-
terminowo (podobnie jak w przeprowadzonymssmeygodniowym eksperymencie) dziaaj
antyoksydacyjnie. Mechanizm antyoksydacyjnego dniat tiaminy polega na: ochronie lipi-
dow watroby szczura przed mikrosomalmperoksydag, zapobieganiu cytotoksyczéey
w hepatocytach, hamowaniu apoptozy komorek ssakalezas hiperglikemii i zapobieganiu
dyslipidemii, miadzycy lub nefropatii w modelach gryzoni (Lukienkon.i2000, Babaei-
-Jadidi i in. 2004, Beltramo i in. 2004, Stepuin.i2005).

Antyoksydacyjne dziatanie wykazuje rownisuplementacja diety pojedynczo ryboflawi-
na. Obserwowanoze podgta w chagu 12 h po udarze lub zawale 14-dniowa suplememtac]
diety &3 witamimg dziatata przeciwutleniago i przeciwzapalnie (Mack i in. 1995, Ullegaddi
i in. 2004). Podobnie silnie hamaly wptyw na peroksydagjlipidow, silniejszy nawet i
suplementacja witamanC, wykazywata pirydoksyna (Jain i Lim 2001, Anar2aD5, Chum-
nantana i in. 2005, Higashi-Okai i in. 2006). Supatacja diety w nadmiarze niagywvyka-
zywala silniejsze wkxiwosci przeciwutleniajce niz tokoferol. Hamowata zaréwno mito-
chondrialne wytwarzanie RFT (w mdzgu szczura),i jaksydacyjne uszkodzenia biatek, per-
oksydacg lipidow oraz toksyczny wptyw na atrobe (de Ferreyra i in. 1994, Kamat i Deva-
sagayam 1999, Perumal i in. 2005).
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Obserwowane w niniejszym fleiadczeniu zmiany sten sktadowych uktadu antyoksy-
dacyjnego wskazajna mobilizag} ustroju zwierat karmionych diet suplementowannad-
miarowo w kierunku hamownia procesu zapalanegatwolvie.

Dubuisson i in. (2002) w swoich badaniach na zwitach wykazali,ze do hamowania
rozwoju procesu zapalnego watnobie mae przyczynia sie réwniez regulacja przez nerw
btedny (X), okrglana jako ,odruch zapalny” (angaflammatory reflex). Nerw ten unerwia
narzady zawierajce jednogdrowe fagocyty, m.in. wtrobe, i aktywuje tzw. cholinergiczn
sciezke przeciwzapalg Acetylocholina, wydzielana na zalazeniach neurondéw przywspot-
czulnych, 4czy sk z receptorami cholinergicznymi na makrofagach, ijgm produkcg
w nich TNF4, IL-1a, ale nie hamuag przeciwzapalnych cytokin (IL-10), w rezultacietyak
wacja ukladu przywspotczulnego hamuje odpowiedpalm. Stymulacja nerwu bénego
hamuje syntez TNF-a nie tylko w komodrkach biacych udziatu w zapaleniu, ale tak
w watrobie i woéwczas obserwujecsspadek osoczowegoesenia TNFea. W niniejszym do-
swiadczeniu na taki wptyw me wskazywd najnizsze s§zenie TNFe obserwowane w tej
grupie zwierat (PZ + SN).

W tej grupie zwierat (PZ + SN) uwag zwrdcit istotny wzrost gtenia frakcji oxLDL-C
w stosunku do pozostatych grup. Soccio i in. (200%kazali, ze podczas oksydacyjnej mo-
dyfikacji LDL-C znacaca role odgrywa rodnik ponadlenkowy generowany przez o&zyd
NAD(P)H w komérkachsrodbtonka. Przebieg utleniania LDL-C do oxLDL-C aszczego-
lowo poznany w déwiadczeniachn vitro przy zastosowaniu jako katalizatoréw jonéw metali
ciezkich, m.in. F&" (Esterbauer i in. 1992), pierwiastka, ktérego sast:zenia we krwi ob-
serwowano w przeprowadzonymsgeadczeniu u zwierg suplementowanych nadmiarowo.

Zmodyfikowane LDL-C zmniejszaj ruchliwos¢ makrofagow tkankowych nie tylko
w scianach naczy, ale take we krwiw odpowiedzi na bagte chemokinetyczne. OxLDL-C
wykazup réwniez dziatanie cytotoksyczne na komoskddbtonka, uszkadzag funkcje i in-
tegralnd¢ wysciotki srédbtonka. Ulatwia to penetracjmonocytéw lub przemieszczanie
LDL-C do subendotelium, co przyspiesza powstawaraeieku tluszczowego. Utlenione
LDL-C, zmieniajc stan oksydoredukcyjny komorki, mpgtymulow& dodatkowo wytwa-
rzanie RFT, stanowc prooksydacyjny sygnat wptywgjy bezpdérednio na aktywagjjadro-
wego czynnika transkrypcyjnego NdB. Czynnik ten wpltywa na ekspresprozapalnych
genow i synteg ich produktow, takich jak: cytokiny (IL-1, IL-6L}8, TNF-0), oraz molekut
adhezyjnych (ICAM, VCAM, MCP-1). Zvazki te, przez promowanie infiltracji monocytow
do sciany naczy krwionosnych, prowadz do rozwoju lokalnego stanu zapalnego i dysfunk-
cji srédbtonka (Tsimikas 2006). Stymulacja receptoroviyakwanych przez proliferatory
peroksysoméw PPAR-i PPAR@a moze jednoczénie hamowd ekspresj prozapalnych ge-
now kodujcych cytokiny, metaloproteinazy macierzy (MMP) otaiatka ostrej fazy przez
regulacg aktywndaici NFkB. Dodatkowo aktywowane zapaleniem leukocyty obegaerwi
powoduj sekreat mieloperoksydazy (MPO), ktéra zaréwno na powienzdtomoreksrod-
btonka naczyniowego, jak i w przestrzeni subendaltedj powoduje chlorowanie i nitrowa-
nie reszt tyrozyny w apoB (sktadowej LDL-C), przynmjac sk do oksydacyjnej modyfika-
cji do oxLDL-C (Peluffo i Radi 2007).
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Hipoteza oksydatywnej modyfikacji lipoprotein o kiey gestasci (LDL-C) oraz ,odpo-
wiedzi na uszkodzenie” to dwa podstawowe mechanimmgjacji aterogenezy. Utlenione
LDL-C hamup indukcg genu INOS, zmniejszag dostpnas¢ tlenku azotu (NO), jednego
z gtownych zwizkOow hamujcych agregaej ptytek, aktywugcego ptytki i ich aktywnéc
sekrecyja, dziatapcego rozkurczowo n&ciare naczyi. Proces ten prowadzi do nasilenia
lokalnego stanu zapalnego i w konsekwencji do dysiji srodbtonka naczyniowego. Dodat-
kowym wanym czynnikiem ryzyka rozwoju aterogenezy jest vkgsavartG¢ wskanika
HOMA-IR wskazujcego na insulinooporgé (Haffner i in. 2000).

Bioragc pod uwag stwierdzony w przeprowadzonym eksperymencie igtetarost s¢ze-
nia oxLDL-C i wartgci wskanika HOMA-IR u szczuréw karmionych dgPZ + SN, mana
przypuszczé ze suplementacja nadmiarowa, nie wywgdustotnie negatywnego wptywu na
watrobe, maze inicjowa proces aterogenezy.

Generowane w stresie oksydacyjnym RFT gopgrocz peroksydaciji lipidow powodowa
rowniez zmiany oksydacyjne biatek ustrojowych. Jednym zke@w diagnostycznych okre-
Slajacych ten wpltyw jest stenie grup karbonylowych biatek osocza (Kohen i Ny2K02).
Do majbardziej podatnych na utlenianie (modyfikakpwalencyja) pod wptywem RFT na-
leza grupy karbonylowe biatek zawiesaych w swojej budowie takie aminokwasy jak: proli-
na, arginina, lizyna i treonina. Pochodne karbowgavw. aminokwasowsstrwate chemicz-
nie, przez co biatka te traswop biologiczry aktywnai.

W przeprowadzonym dwiadczeniu oczekiwanagge u zwierat zywionych pasz zmody-
fikowang i suplementowan witaminami w sposob nadmiarowy, u ktérych obserano
podwyzszory glikemie generujca RFT, wplyw ten zaznaczyeswzrostem stzenia grup kar-
bonylowych. Uzyskane wyniki nie potwierdzity jednéégo zataenia. Wprost przeciwnie:
stwierdzono istotny (0 40%) spadekzgnia tych grup w surowicy krwi badanych zwigrz
Wydaje s¢, ze mogto wynika to z silnego dziatania aktywowanych proteaz (ksyay C,
kalpainy i proteasomow), ktére na hieo degradowaty oksydacyjnie zmienione biatka.

Dziatanie proteaz odbywaespod kontro4 metaboliczg réznych czynnikow regulacyj-
nych, w tym sfzenia substratow enzymatycznych i ubikwitynacji,zegolnie przy wzmio-
nej glikemii (Stadtman i Levine 2000, Adams 2003pwstate drog degradacji aminokwasy
zasilap pul aminokwaséw i mogby¢ uzyte m.in. w procesie gtrobowej glukoneogenezy,
przyczyniajc sk dodatkowo do podwszonej glikemii.

W przeprowadzonym dwiadczeniu, przy stwierdzonymaszym spayciu biatka, nie ob-
serwowano zmian w zawakm biatka w tkance wgtrobowej i mesniowej oraz w stzeniu
biatka catkowitego w surowicy krwi tej grupy zwigatZPZ + SN), mana wkc uzné#, ze fakt
ten potwierdza wczaiejsz sugest o insulinooporngci.

W odpowiedzi na bagte zewrtrzne, uszkodzenia i/lub dziatanie innych czynnikow
w organizmie wytwarzanerzez wszystkie komoérkaglrzaste- cytokiny, ktére mog mo-
dulowa odpowied immunologiczi, reakcje zapalne i naprawcze.sfalnicac pomedzy
lokalnym miejscem uszkodzenia a hepatocytami, pefnle regulatora gendéw biatek ostrej
fazy i stymulug hepatocyty do ich syntezy (Yoshioka i in. 2002)tdkiny dziatay wspolnie
przez wiele naktadagych s¢ sciezek i maj, drogy krwi, lokalny wptyw na komorki otacza-
jace miejsca uszkodzone. Wplywgponadto na sekrecjbiatek ostrej fazy w wgtrobie, co
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prowadzi do uogolnienia procesu zapalnego i nasilemian miejscowej reakcji zapalnej
(Sacks iin. 2003).

W przeprowadzonym dwiadczeniu nie stwierdzono wptywu zmiany skladutyliéPZ)
oraz jej uzupetniania witaminami (PZ + SU i PZ +)3Md s¢zenie oznaczonych cytokin pro-
zapalnych. Jedynie w grupie zwietzw ktorej zastosowano suplementagzupetniagca (PZ
+ SU) obserwowano istotny spadekzsihia Il-1o we krwi. Mogto to by¢ wynikiem stwier-
dzonego w tej grupie zwiegtz istotnego spadku zawagto limfocytow we krwi, gdy jak
podap Sims i Smith (2010), ll-4 jest przez nie syntetyzowana.

Brak istotnych zmian w steniach pozostatych cytokin prozapalnych mogt wyaikil-
ku przyczyn. Ich stzenie w surowicy krwi wzrasta wagu kilku godzin po stymulacji przez
czynnik inicjugcy, po czym s one zazwyczaj usuwane z obiegu wga kilku nasgpnych
godzin (Webel i in. 1997). Odpowigastrej fazy jest natomiast wykrywana przez kilka d
po dziataniu czynnika stymuhgego, ale kinetyka reakcji zaleod gatunku zwierg oraz od
stopnia uszkodzenia tkankigtwobowej. Maksymalne atenie biatek ostrej fazy obserwuje
sie w okresie 2448 h po zadziataniu bada, a spadek icheztenia jest wynikiem zadziatania
procesu zwrotnego ograniczania ich syntezy, co mvwk6 dni, jezeli nie dochodzi do po-
nownego pobudzenia. W przeprowadzonyrdwdadczeniu bodziec w postaci zmiany sktadu
diety i jej suplementacji byt aplikowany codzienmpieez okres sZeiu tygodni. Spowodowat
on wystpienie przewleklego procesu zapalnego, w ktérymiestiza s§ obecné¢ biatek
ostrej fazy (zawartych we frakcjach biatkowych Krwale juz w nizszych stzeniach ni
W epizodzie ostrym, na co zwrocili unagv swoich badaniach Horadagoda i in. (1999).
W przeprowadzonym dwiadczeniu wskazgjna to wczeéniej opisane zmiany w gteniach
a- i B-globulin we krwi zwierat karmionych dief PZ + SN.

Cytoking i réwnoczénie biatkiem ostrej fazy produkowanym watnobie, m.in. pod
wptywem cytokin TNFe i IL-6, jest batko C-reaktywne Jednak uszczurow biatko to jest
obecne w osoczu stale i nie odgrywa istotnej iehioj biatko ostrej fazy, st tez jego ilasé
przy odczynie zapalnym me ulegé tylko niewielkim zmianom (Al Ghumlas i in. 2005).

W przeprowadzonym dwiadczeniu brak rinic w stzeniu CRP w surowicy zwiesr
zywionych dieg PZ + SN korespondowat z brakiem zmiagzehia TNFe i IL-6. Réwniez
brak zmian w iléci wisceralnej tkanki ttuszczowej mogt niev tym swoj udziat. Wykazano
bowiem (emieux i in. 2001)dodatni korelacg pomidzy iloscig wisceralnej tkanki thusz-
czowej a sfzeniem CRPBrak zmian stzenia CRP mogt rowniewynikaé ze stwierdzonego
wzrostu s¢zenia antyoksydacyjnej frakcji HDL-C w tej grupie iBnzat.

Brak wptywu zastosowanych czynnikow ssiwadczalnych na stenie IL-6 w surowicy
krwi zwierzat mogt natomiast wynikaz faktu,ze okoto 35% obecnej we krwi cytokiny jest
wydzielane przez tkanki tluszczowe: podskpmasierdziow i wisceraln, ktorych wzrostu
ilosci w przeprowadzonym dwiadczeniu nie obserwowano.

Brak zmian sizenia TNFe. w przeprowadzonym dwiadczeniu mogt by konsekweng
faktu, ze jak wynika to z innych badgZahorska-Markiewicz i in2000), oznaczenie zawar-
tosci krazacych cytokin takich jak TNFe, jest utrudnione z uwagi na ich wgdhg niestabil-
nos¢ w ptynach fizjologicznych. Cytokina ta jest szybksuwana z kzenia, co powodujeze
jej skezenie w surowicy bywa niskie lub nieoznaczalne.
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W przeprowadzonym dwiadczeniu nie stwierdzono u badanych zwjeristotnego
wptywu zmiany skfadu diety ani jej suplementacji stzenie we krwi badanych chemokin
ICAM-1 i VCAM-1, chociaz wedlugHeydtmann i in. (2001) oraz Zhang i in. (20(ptry
przewleklym stanie zapalnym prowadym do wiOknienia wtroby mazna obserwowa
wzrost ich sgzen.

Brak istotnych ranic w stzeniu molekut adhezyjnych ICAM-1 i VCAM-1 we krwi Ha-
nych zwierat mogt wynika z faktu,ze najweksz ich biosyntez obserwuje si wedtug Za-
polskiej-Downar 2000 w pocatkowych fazach procesu zapalanego. W grupach zatierz
suplementowanych (PZ + SU i PZ + SN) do braku zrsiarenia chemokin we krwi mogto
przyczyni& sie rowniez stwierdzone wysokie gtenie frakcji HDL-C, ktéra zdaniem Xia i in.
(1999), obnia ich syntez przez hamowanie aktywda kinazy sfingozynowej, enzymu ko-
morek srodbtonka. Mana rownie przypuszczé ze w przeprowadzonym déeiadczeniu
zastosowane witaminy, wykazgj dziatanie antyoksydacyjne, mogty wpd¢nna zmniejsze-
nie ekspresji cisteczek chemokin. Taki wptyw innych witamin o wdavosciach antyoksy-
dacyjnych wykazano i opisano w literaturze przedm{@rown i Frank 2001).



6. Podsumowanie

W przeprowadzonym dwiadczeniu zastosowana zmiana skladu diety, palegaja za-
mianie peinych ziaren zidha myke pszeng i sacharog, nie wptyreta istotnie na ilé¢ spo-
zyte] paszy i przyrosty masy ciata badanych zwie®/ dietach o zmienionym sktadzie byta
nizsza zawart& sktadnikdbw mineralnych i to miato wptyw na mniejszawartéé¢ popiotu
w tkance mgsniowej w tych grupach zwiegr. Efekt ten mogt b§ takze nasilany zwikszo-
nym wydalaniem moczu. Nie stwierdzono istotnegoywpt zmian w skiadzie diet na mas
narzdow, gromadzenie nasierdziowej i okotornlawej tkanki ttuszczowej, wybrane para-
metry morfologiczne krwi, parametry metabolizmutkdavego, wglowodanowego oraz na
stezenie wybranych parametréw stresu oksydacyjnegmkayti chemokin. Mana zatem
stwierdzt, ze dieta, w ktorej petne ziarna zbizokalorycznie zagpiono nmyka i sacharoz,
nie implikowata proceséw prozapalnych.

W grupie zwierat zywionych pasz zmodyfikowan i suplementowanw sposéb uzupet-
niajgcy wybranymi witaminami z grupy B (PZ + SU) dlospaytej paszy i przyrosty masy
ciatla byty poréwnywalne do zwiegz zywionych pasz zmodyfikowan (PZ). Zwierzta
z grupy PZ + SU charakteryzowaty siajlepszym wykorzystaniem paszy i obecnego w niej
biatka, jednak nie wptywato to na ngasarzdow, gromadzenie nasierdziowej i okotorgrz
dowej tkanki tluszczowej. Obserwowane natomiastadanych zwiert (PZ + SU) zmiany
parametréow morfologicznych krwi (wzrostegénia Fe, spadek liczby limfocytow, wzrost
liczby neutrofili), zmiany wybranych parametréw mieolizmu biatkowego (spadek zawarto-
sci frakcji B-globulin) i lipidowego (wzrost zawarioi LDL-C) oraz markerow stresu oksyda-
cyjnego (wzrost stzenia oxLDL-C) przemawiajza wysapieniem przewlektego procesu za-
palnego, ktory manifestowatesu 70% zwiergt naciekami zapalnymi i widknieniem waw
trobach.

Zastosowana suplementacja nadmiarowa zmodyfikowdiegy (PZ + SN) nie wphyta
istotnie na ild¢ spaytej paszy, przyrosty masy ciata, masy gd@v i gromadzenie nasier-
dziowej oraz okotonaszlowej tkanki ttuszczowej. Wptyw suplementacji nadrowej zazna-
czyt sk u badanych zwiegt najwiekszym spadkiem zawako popiotu w tkance nggnio-
wej. Stwierdzone zmiany zachegdz w badanych parametrach krwi w tej grupie zwiterz
przemawiaj za rozwojem ostrego odczynu zapalnego, ktory spebk mechanizmu obron-
nego ustroju, powodagego przywracanie homeostazy zakidconej stwierglpauwyzszory
glikemia oraz wzrostem stenia frakcji oxLDL-C generggych RFT. Ostry odczyn zapalny
u badanych zwiest manifestowat si zmianami sfzenia frakcji biatkowych zawierggych
biatka ostrej fazy: wzrostemegenia a;, a,-globulin i spadkiemB-globulin oraz spadkiem
stezeniazelaza. Za wzmaeniem obrony oksydacyjnej ustroju przemawia rowsisvierdzo-
ny w tej grupie zwiergt wzrost zawartéci antyoksydacyjnej frakcji HDL-C w surowicy. Do
dziatania antyoksydacyjnego w ustroju badanych maigrzyczynity s¢ ponadfizjologiczne
ilosci witamin, ktorymi dieta byta suplementowana.






7. WniosKi

1. Zmiana skitadu diety, polegap na zamianie petnych ziaren zhda myke pszeng i sa-
charoz, przy prawidtowej wielkéci spazycia, nie wptywata istotnie na parametrydbce
wskaznikami procesow prozapalnych.

2. Uzupetnianie zmodyfikowanej diety syntetycznymitaminami B, B,, Bs i niacyrs,
w ilosciach uzupetniacych r@&nice powstate po zamianie sktadnikow diety, styrjadu
wzrost liczby neutrofili, glikemd, powstawanie stresu oksydacyjnego i oksygégkciji
LDL-C oraz powodujc zmiany w metabolizmie biatkowym i lipidowym, byforzyczyra
przewlektego procesu zapalnego manifestejo st w watrobach badanych zwieggzna-
ciekami zapalnymi i widknieniem przechadym w marskec.

3. Zastosowane uzupetnianie nadmiarowe diety wwaminami przyczynito si do wysg-
pienia ostrego odczynu zapalnego u badanych zytjera manifestowato sireakcy ostrej
fazy majcej na celu przywrocenie homeostazy ustroju, jedobkerwowany istotny
wzrost sgzenia frakcji oxLDL-C mogt predestynowado powstawania w naczyniach
zmian aterogennych.

4. W swietle uzyskanych wynikow i w konté&ie rosmcego spaycia przez spotecastwo
zZywnosci przetworzonej zasadne wydaje givrocenie uwagi na corazgstsze jej wzbo-
gacanie w witaminy, ktorych w procesach technologych zostaje ona pozbawiona.
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Model studies on the evaluation of pro-inflammatory effect,
of changesin the diet composition and different waysto
supplement it with selected B group vitamins

Summary

One of the factors that affect the risk of inflantima in the body is oxidative stress gener-
ated, among other things, by hyperglycaemia duextessive eating of processed and puri-
fied foods containing simple sugars. The increasegumption of such foods observed in the
population is also associated with insufficientaké of B vitamins which, among other
things, take part in the metabolism of these dyetamponents.

The aim of the study was to evaluate the impachodlifying the diet composition (con-
sisting in isocaloric replacement of whole graineabhand maize by type 500 white flour and
sucrose), and the different ways of supplementudd @n altered diet with selected vitamins
of which it was deprived of (B1, B2, B6, niacin) tie risk of local and general inflammatory
processes.

The study was conducted on 40 male Wistar ratsiwivere divided into four groups and
fed for the six weeks of the experiment with varfedd: the first group with the basic diet
(BD). The second, third and fourth groups with nfiedi feed (MF) in which 83.5% of wheat
present in BD was replaced with (type 500) wheairfland 50% of maize with sucrose. Ani-
mals from the first group (BD) and the second gr{dp) received water to drink. The third
group rats (MF + Complementary Supplementationgiked in a solution of water, the fol-
lowing amounts of vitamins B1 — 0.94 mg, B2 — 04§, B6 — 0.5 mg, niacin — 1.9 mg, so as
to make up for differences created through the gbam the diet elements, which imitated the
enrichment of food. The fourth group animals (MRedundant Supplementation) received
to drink the following amounts of vitamins B1 — 3riy, B2 — 2.3 mg, B6 — 2.4 mg and niacin
— 6.65 mg. In these amounts, both differenceservitamin content between BD and MF and
the amount of 2—4 times the standard RDA for huntamverted into the demand for the rat
were included which imitated supplementing the biethhuman with the prophylactic dose of
these vitamins contained in the pharmaceuticalgregpns of B-compositum or B-complex.
The total amount of vitamins administered in threup exceeded 2—4 times the recom-
mended daily consumption (depending on the typatamins B1 — 2.3 times, B2 — 3.8 times,
B6 — 3.8 times, niacin — 2.5 times).

It has been shown that the change of diet compaosdonsisting in a swap of the whole
grain cereal for wheat flour and sucrose, with praptake quantity, had no significant effect
on the parameters which are indicators of proinfietory processes. Complementary sup-
plementing the modified diet with synthetic B1, B#hd B6 vitamins along with niacin in
amounts to add to the differences which occurrelihbwing the conversion of dietary com-
ponents, stimulating the growth of neutrophilscadimia, the formation of oxidative stress
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and the oxidation of LDL-C and inducing changeghie protein and lipid metabolism, was
the reason of a chronic inflammatory process matatein the livers of test animals by in-
flammatory infiltrate and fibrosis passing intorbwsis. The redundant dietary supplement
with the above vitamins contributed to the acutdammatory reaction in tested animals,
which manifested itself with acute phase respomsedat restoring the system homeostasis,
however, a significant increase in the concentnatiboxLDL-C fraction observed could con-
tribute to Atero-genic changes, forming in the eéssin the light of the results obtained and
in the context of the population growing consumptad processed food, it seems reasonable
to draw attention to its enrichment more and moeguently with vitamins removed in tech-
nological processes.



Modellstudie zur Beurteilung des moglichen
proinflammatorischen Einflusses der Zusammensetzung
der Erndhrung und verschiedener Methoden

der Nahrungserganzung mit B-Vitaminen

Zusammenfassung

Zu Faktoren, die die Entwicklung inflammatoriscipzesse im Organismus fordern, ge-
hort der oxidative Stress, der u.a. durch Hyperiiyie generiert wird, die durch Gbermali-
gen Konsum verarbeiteter und raffinierter, Monokacicle enthaltender Lebensmittel verur-
sacht wird. Der in der Gesellschaft beobachtetéeggste Verzehr solcher Lebensmittel ist
mit der nicht ausreichenden Zufuhr von B-Vitaminesrbunden, die u.a. am Stoffwechsel
solcher Nahrungsbestandteile beteiligt sind.

Den Zweck der vorliegenden Arbeit bildet die Bellutgy des Einflusses der modifizierten
Zusammensetzung der Endhrung (isokalorischer EkgatzZWeizen- und Maisvollkornpro-
dukten durch Mehl Typ 500 und Saccharose) und kiexdener Methoden der Ergdnzung
einer so modifizierten Erndhrung mit ausgewahliender Erndhrung fehlenden Vitaminen
(B1, By, Bs, Niacin) auf das Risiko der Entwicklung lokalerdugeneralisierter inflammatori-
scher Prozesse.

Die Studie wurde an 40 mannlichen Wistar-Ratterligefihrt, die in vier Gruppen unter-
teilt und sechs Wochen lang wie folgt geflttert @am: Die erste Gruppe erhielt das Grund-
futter (GF) und die Gruppen zwei, drei und vierein modifiziertes Futter (MF), in dem
83,5% von im GF enthaltenem Weizen durch Weizenmgpl500 und 50% Mais durch Sac-
charose ersetzt wurden. Die Tiere der ersten (G&)der zweiten (MF) Gruppe erhielten zum
Trinken Wasser. Die Tiere der dritten Gruppe (MNahrungsergdnzung NE) erhielten fol-
gende Vitaminmengen in wassriger Lésung: 0,94 mdRBI8 mg B, 0,5 mg B, 1,9 mg Nia-
cin, sodass sie die Unterschiede, die nach der fidmiung der Erndhrungszusammenset-
zung entstanden, ausgleichen konnten, was die Ngsaareicherung imitieren sollte. Die
Tiere der vierten Gruppe (MF + UbermaRige Nahrumgseung UNE) erhielten folgende
Vitaminmengen in wassriger Lésung: 3,1 mg B,3 mg B, 2,4 mg B und 6,65 mg Niacin.
In den Mengen wurden sowohl quantitative Unterstiewvischen GF und MG als auch eine
2-4-fache Uberschreitung der empfohlenen TagesdédsidM&nschen, umgerechnet in den
Bedarf einer Ratte beriicksichtigt, was die Nahramginzung durch eine profilaktische
Menge der Vitamine durch Menschen imitieren solitie, in pharmazeutischen Zusammen-
setzungen wie B-Compositum oder B-Complex enthagerSummarisch gesehen tbeschrit-
ten die Vitaminmengen in der Gruppe 2- bis 4-fgehn@ch Vitamin: B — 2,3-fach, B —
3,8-fach, B — 3,8fach, Niacin — 2 ,5fach) die empfohlene Tagesdosis.

Es konnte nachgewiesen werden, dass die Modifizgeder Ernahrungszusammenset-
zung, die im Ersatz von Vollkornprodukten durch ¥Yésimehl und Saccharose bestand, bei
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normaler Verzehrmenge de Parameter proinflammatweisProzesse nicht relevant beein-
flusste. Die Erganzung der modfizierten Erndhrungeld synthetische Vitamine;BB,, Bs
und Niacin in einer Menge, die den Unterschied kluli® Modifizierung der Nahrungsbe-
standteile ausgleichen lies, verursachte durch ufiton der Erhdéhung der Anzahl der
neutrophilen Granulozyten, Glykamie, Entstehung aadativen Stresses und Oxidation der
LDL-Cholesterin-Fraktion sowie durch Anderung dest®in- und Lipidstoffwechsels einen
chronischen inflammatorischen Prozess, der sicbhdflammatorische Infiltrate und Fibro-
se in Lebern der untersuchten Tiere manifesti@lige,sich zur Zirrhose entwickelte. Die U-
berméaflige Nahrungserganzung durch o.g. Vitaming zr Entwicklung einer akuten in-
flammatorischen Reaktion bei den untersuchten midrei, was sich in der Akute-Phase-
Reaktion manifestierte, durch die die Homoostase@anismus wiederhergestellt werden
sollte; die beobachtete Steigerung der Konzentradgr oxLDL-Cholesterin-Fraktion konnte
jedoch die Entstehung atherogener Veranderung&eialien fordern. Vor dem Hintergrund
der ermittelten Ergebnisse und des steigenden Kasisrarbeiteter Lebensmittel scheint es
sinnvoll, auf die immer haufigere Anreicherung selc Lebensmittel durch Vitamine hinzu-
zuweisen, die sie im Laufe der technologischen égse verlieren.



