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1. WSTEP

O roli prawidlowego zywienia i bioragcych w nim udzial witamin nie trzeba nikogo
przekonywa¢. Od dawna wiadomo juz, ze odzywianie stanowi podstawe rozwoju, zdrowia,
sprawnosci fizycznej i intelektualnej. Przez wiele wiekéw o sposobie odzywiania sie
decydowato srodowisko, w ktérym zyt czlowiek. Wiedza o zywieniu sigga do poczatkéw
medycyny i dietetyki. Egipcjanie juz w XV wieku p.n.e. wyr6zniali niektére potrawy jako
szczegolnie wartosciowe i lecznicze oraz dostrzegali zwigzek pomigdzy przejadaniem sie a
niestrawnoscia i wystgpowaniem choréb. W starozytnej Grecji o sprawach zywienia
wypowiadali si¢ migdzy innymi Arystoteles, Pitagoras i ,,0jciec medycyny” — Hipokrates,
ktory juz wtedy twierdzit, ze ludzie otyli maja sklonnos$¢ do umierania wezedniej niz ludzie
smukli, a wszystkie pokarmy skladajg si¢ z substancji odzywczej nazwanej ,materig”
(Berger, 1988; McCollum, 1957).

W XVIII wieku, w wyniku badan prowadzonych przez Lavoisiera, nastapity
rewolucyjﬁe zmiany w dziedzinie wiedzy zwigzanej z zywieniem. Zaczeto rozrézniaé
cztery sktadniki odzywcze: biatka, weglowodany, tluszcze i skladniki mineralne
(Lavoisier, 1777). Kolejnym przelomowym momentem w rozwoju nauk Zywieniowych,
majacym ogromne znaczenie dla zywienia czlowieka, bylo odkrycie witamin, czyli
drobnoczasteczkowych — zwigzkéw  chemicznych, niezbednych do préwid%owego
funkcjonowania organizmu. Znaczaca rolg w rozwoju nauki, nazwanej pézniej
witaminologia, odegral polski badacz Kazimierz Funk. W 1911 roku stwierdzil on, ze
chorych na porazenie wielonerwowe (,,beri-beri”) mozna leczy¢ wyodrebnionym przez
niego z otrab ryzowych zwiazkiem, ktory pod wzgledem chemicznym jest aming. Nazwat
ja witamina, czyli aming niezbg¢dng do zycia (Funk, 1912; Funk, 1924). I pomimo tego ze
wigkszo$¢ odkrytych poézniej witamin nie miala charakteru aminowego, a cze$é z nich w
ogoble nie zawierata azotu, nazwa ta przyjela si¢ i jest do dzisiaj powszechnie stosowana
dla okreslenia wielu zwiazkéw chemicznych dostarczanych z pozywieniem w niewielkich
ilosciach, nie bedacych Zrédlem energii ani materialem budulcowym, ale spetniajacych
roznorakie funkcje regulacyjne.

Odkrycie witamin spowodowalo takze przelom we wnioskowaniu o przyczynach
choréb. Zaczeto braé pod uwage udzial czynnikéw wewnetrznych, takich jak brak lub
niedobor niezbednej substancji,-a nie, jak do tej pory, tylko czynnikow zewnetrznych (,,zte

duchy”, trucizny, bakterie, wirusy). Zapoczatkowalo to badania, ktére polegaly na



obserwacji zwiazku pomiedzy ustgpowaniem objawdéw choroby a spozywaniem
konkretnego pokarmu, a nastgpnie wyizolowaniem z niego odpowiedzialnej za ten efekt
substancji, zbadanie jej pod wzgledem chemicznym i zaszeregowanie. Tak rozwingla si¢
nauka nazwana witaminologia, ktéra aktualnie wyrdznia trzynascie witamin. Dziewigé
rozpuszczalnych w wodzie, do ktérych nalezy: tiamina, ryboflawina, pirydoksyna,
cyjanokobalamina, kwas nikotynowy, biotyna, folacyna, kwas pantotenowy i kwas
askorbinowy oraz cztery rozpuszczalne w tluszczach: retinol, kalciferol, tokoferol,
witamina K (The tentative Rules..., 1975). Witaminy, okreslane jako rozpuszczalne w
ttuszczach, sa magazynowane w réznych narzadach organizmu. Witaminy rozpuszczalne
w wodzie nie kumulujg si¢ w organizmie, ich dobowe zapotrzebowanie musi by¢
uzupelniane codziennie przez wlasciwe pozywienie, ale nadmiar wydalany jest z moczem.
Ta informacja przyczynila si¢ migdzy innymi do przekonania, ze suplementacja nimi nie
niesie ze sobg zagrozenia.

Jednak wzrost liczby ludnosci i rozwéj przemystu powoduja konieczno$é
przetwarzénia, konserwowania i przechowywania zywnosci, co wptywa migdzy innymi na
ilo$¢, wzajemne proporcje i biodostgpnos¢ witamin w niej zawartych. W procesach tych
dochodzi do strat gtownie witaminy C i witamin z grupy B, ktdre pelnig istotne funkcje w
metabolizmie uStroju. Mechanizm ich dzialania jest rézny, jednakze wszystkie w sposob
bezposredni lub posredni wplywaja na komérkowe procesy metaboliczne - jako formy
koenzymatyczne lub po polaczeniu z roéznymi biatkami funkcjonalnymi - jako
biokatalizatory (Bender, 1994).

I tak, witamina B — tiamina — jest koenzymem dehydrogenazy pirogronianowej i
ketoglutaranianowej oraz dekarboksylazy o-ketokwasoéw i transketolazy, bioracych udziat
w posrednich przemianach weglowodanéw. Uczestniczac w reakcjach transketolacii,
zachodzacych w trakcie tlenowego metabolizmu glukozy, witamina ta umozliwia
alternatywng droge metabolizowania glukozy w stosunku do szlaku glikolitycznego
skojarzonego z cyklem Krebsa. Znaczenie przemian katalizowanych przez witamine B,
polega nie tyle na dostarczeniu energii, ile na dostarczeniu pentoz niezbgdnych do syntezy
RNA, DNA oraz NADPH, ktéry odgrywa wazng rol¢ w syntezie kwaséw thuszczowych.
Tiamina jest niezbgdna do zapoczatkowania pierwszego etapu reakcji zasilajacych cykl
kwasu cytrynowego, bierze takze udzial w przemianie cukroéw w kwasy tluszczowe.

Witamina B; - ryboflawina - wchodzi jako koenzym w sklad enzymatycznie
czynnych zwiazkéw zwanych flawoproteinami, ktore biorg udzial w licznych procesach

oksydoredukcyjnych w przemianach weglowodanow, ttuszczéw i bialek. Katalizuja one



migdzy innymi reakcj¢ utleniania glukozy do kwasu glukonowego oraz biora udzial w
syntezie i degradacji kwasoéw thuszczowych, gdzie katalizuja pierwszy etap B-oksydacii.
Witamina B, bierze takze udziat w konwersji réznych form witaminy B.

Witamina Bs, wystgpujaca w formie pirydoksyny, pirydoksalu i pirydoksaminy,
stanowi grupg prostetyczna enzymoéw uczestniczacych w procesie glukoneogenezy i w
metabolizmie weglowodanéw zlozonych, a jej odpowiednie spozycie z dieta umozliwia
wlasciwg syntezg glikogenu i jego przemiang do glukozy. Fosforan pirydoksalu wywiera
takze wplyw na dzialanie hormonéw steroidowych, takich jak estrogeny, progesteron i
testosteron. Poprzez wiazanie si¢ ze specyficznym dla tych hormonéw receptorem,
zakancza ich dziatanie w organizmie. Przy niedoborach witaminy B przedtuza si¢ retencja
wyzej wymienionych hormonéw w jadrze komérkowym, co objawia si¢ zwiekszona
wrazliwoscig tkanek na dzialanie tych hormonéw (Bender, 1987; Bender i in., 1988;
Cidlowski i Thanassi, 1981) i moze prowadzi¢ do rozwoju hormonozaleznego raka piersi,
macicy i prostaty (Bell, 1980; Bender, 1987). Natomiast wzrost koncentracji witaminy Bg
powyzej 'poziomu normalnie oznaczanego w tkankach prowadzi do obnizenia wrazliwosci
tkanek na dziatanie tych hormonéw (Allgood i Cidtowski, 1992; Bender, 1987; Bender,
1994). Wykazano, ze prawidlowy stan odzywienia witaming Bg chroni takze przed
nadmiernym gromadzeniem si¢ homocysteiny, ktéra powstaje w wyniku demetylacji
metioniny i stanowi powazny czynnik ryzyka rozwoju miazdzycy (McCully i Wilson,
1975; Van den Brandhof i in., 2001). Za szkodliwe uwaza si¢ bezposrednie dzialanie
homocysteiny na $rédblonek naczyniowy, zmieniajace jego wlasciwosci z
antykoagulacyjnych na prokoagulacyjne i stymulujace przerost migsniéwki gtadkiej blony
wewngtrznej tetnicy. Jednoczesnie, posrednio, dochodzi do naruszenia integralnogci
komérek $rodblonka, oksydacji frakcji LDL-cholesterolu i zahamowania produkcji
prostacyklin przez uwalniajace si¢ W czasie utleniania wolne rodniki i nadtlenek wodoru
(Sacks i in.,, 1978). W konsekwencji prowadzi to do uszkodzenia $rédblonka
naczyniowego i formowania si¢ skrzepu. Za przyczyng¢ wysokiego stezenia homocysteiny
podaje sig, oprocz defektow genetycznych, nabyte niedobory w zakresie witamin z grupy
B oraz wysoki udzial metioniny w diecie (Verhoef i in., 1997). Wykazano, ze populacje
spozywajace pokarmy z przewaga bialek zwierzgcych oraz duze ilodci oczyszczonych i
przetworzonych produktow sg podatne na miazdzycg. Zwigzane jest to migdzy innymi z
tym, ze oczyszczone i przetworzone pokarmy w poréwnaniu z pokarmami catosciowymi,
nieprzetworzonymi i nie oczyszczonymi, zawierajg znacznie mniej witamin chroniacych

przed hiperhomocysteinemia (Strydom, 1990). Jednak najlepiej poznana do tej pory



funkcja metaboliczng witaminy Bg jest udzial w przemianach aminokwaséw, szczegélnie
w metabolizmie tryptofanu, fenyloalaniny, kwasu glutaminowego, seryny oraz
aminokwaséw siarkowych (Wartanowicz, 1993). Niedob6r pirydoksyny uposledza
przemiang tyrozyny i fenyloalaniny do noradrenaliny i adrenaliny oraz tryptofanu do
serotoniny i niacyny (Bender i Bender, 1986).

Kwas nikotynowy — niacyna — uczestniczy w posredniej przemianie biatek,
ttuszczow i weglowodanéw, a takze w syntezie hormondéw, takich jak estrogeny,
testosteron, tyroksyna i insulina. Niedob6r niacyny, czyli kwasu nikotynowego prowadzi
do zaburzen w procesie glikolizy, cyklu Krebsa oraz uposledza procesy syntezy kwaséw
thuszczowych. Organizm zwierzgcy moze wytwarza¢ mate ilosci niacyny z tryptofanu,
przy czym synteza ta zostaje wstrzymana przy niedoborach tiaminy, ryboflawiny i
pirydoksyny.

Zwazywszy na funkcje, jakie pelnig wyzej wymienione witaminy, niepokojacy jest
fakt stwierdzania ich permanentnych niedoboréw w racjach pokarmowych. Badania
dotyczace Asposobu zywienia i stanu odzywienia wskazuja, ze w spoteczenstwie polskim
znajduja si¢ subpopulacje, u ktérych w diecie stwierdza si¢ niedobory réznych sktadnikow
pokarmowych, w tym witamin, co zwigksza ryzyko wystapienia tych niedoborow w
organizmie (Ziemlanski i Wartanowicz, 1999).

Nadolna i Kunachowicz (1994), Nadolna i wspol. (1994), Szpak i wspét. (1997),
Szponar i Respondek (1998) stwierdzili znaczne niedobory w racjach pokarmowych
witamin z grupy B wielu grup ludnosci. Wartanowicz i Ziemlanski (1992; 1999)
stwierdzili, ze subpopulacj¢ o duzym ryzyku niedoboru witamin z grupy B stanowili ludzie
w wieku podeszlym. Szczegoélnie niskie spozycie w odniesieniu do witaminy Bg
stwierdzali Chwojnowska i wspét. (1992; 1998) u mlodziezy i pacjentéw sanatoryjnych.
Niewystarczajace spozycie witamin z grupy B stwierdzili takze w swoich badaniach
Friedrich (1997a; 1997b; 1998; 1999) u kobiet w okresie menopauzy oraz Przystawski i
Nowak (1999) u kobiet i mg¢zczyzn w okresie meno- i andropauzy. I chociaz Friedrich i
wspot. (2000) stwierdzili pelng realizacj¢ norm dla witamin z grupy B w racji pokarmowej
marynarzy, to biorac pod uwage zwigkszone spozycie bialka i tluszczu, a przez to
zwigkszone zapotrzebowanie na witaminy z grupy B, biorace udzial w metabolizmie tych
sktadnik6w, ich ilo$é w diecie mogta okazac si¢ niewystarczajaca.

W badaniach nad stanem odzywienia witaming C umiarkowane ryzyko niedoboréw
wystepowato w réznych subpopulacjach w réznym zakresie. Wér6d mtodziezy odsetek

0s6b wykazujacych niedostateczny stan odzywienia witaming C, stwierdzony w wyniku
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zbadania zawartoéci kwasu askorbinowego we krwi, wynosit 30% (Raczek i Spioch,
1988), u 0s6b dorostych 18-37%, u otytych kobiet — 32% (Ziemlanski i in., 1993), u oséb
w wieku podesztym 43% (Gniot-Szulzycka i in., 1985). Przeprowadzone analizy spozycia
witaminy C potwierdzaja ryzyko przedstawionych niedoboréw biochemicznych. Wielu
autoréw w ocenach spozycia stwierdzato zbyt niskie ilosci kwasu askorbinowego w diecie
u wielu grup ludnosci. I tak, Chwojnowska i wspol. (1992) stwierdzili brak pokrycia
zapotrzebowania na witaming C w diecie dzieci w wieku szkolnym, Maruszewska i wspol.
(1998) oraz Ostrowska i Szewczynski (1998) podobne niedobory stwierdzili w diecie
studentéw réznych uczelni w Polsce. Szponar i Respondek (1998) w swoich badaniach na
terenie calej Polski stwierdzili niedobory kwasu askorbinowego w diecie dzieci w wieku
10-15 lat, mtodziezy w wieku 16-20 lat oraz oséb dorostych. Takze Duda i wspét. (1999)
stwierdzili, ze racje pokarmowe o0sob dorostych z regionu Wielkopolski pokrywaly
zapotrzebowanie na witaming C w 70-80%. W przypadku mezczyzn w wieku 35-40 lat z
rejonu pétnocno-wschodniej Polski stwierdzono, ze ich racje pokarmowe pokrywaty tylko
76% zalécanego spozycia witaminy C (Szpak i in., 1997), niedoborowe w witaming C byly
takze racje pokarmowe ludzi w wieku podesztym z zakladéw opieki spotecznej w
Krakowie (Sikora i Cieslik, 1998). Jednak Sekuta i wspot. (1998) stwierdzili, ze wigkszo$é
zebranych danych dotyczacych spozycia witaminy C nie uwzgledniala sezonowosci
wystepowania niektorych jej zrédet oraz nie byta reprezentatywna dla catego kraju.

Biorac pod uwage spozycie witaminy A, jej okresowe niedobory w diecie
stwierdzano u dzieci z doméw dziecka, u mtodziezy i u 0oséb w wieku podesztym (Sikora i
Cieslik, 1998). W badaniach analitycznych racji pokarmowych odtwarzanych wedtug GUS
za rok 1996 stwierdzano jednak znacznie wyzsza zawarto$¢ witaminy A w poréwnaniu z
latami poprzednimi. Badane racje realizowaly norm¢ zalecanego dziennego spozycia, w
odniesieniu do poziomu bezpiecznego, w zakresie 177% - 296% (Troszczynska i in.,
1998).

Dane dotyczace spozycia witaminy E sg bardzo nieliczne, wynika z nich jednak, ze
grupe wysokiego i redniego zagrozenia niedoborem biochemicznym witaminy E stanowili
ludzie dorosli w wieku 40-50 lat (Wartanowicz i in., 1992; 1998). Okresowe niedobory
witaminy E stwierdzala takze Duda w swoich badaniach dotyczacych wystepowania
tokoferoli w catodziennych racjach pokarmowych dzieci, mlodziezy, studentéw i os6b w
wieku podesztym (Duda, 1992a; 1992b; 1993).

Niewlasciwe zachowania Zzywieniowe i zwigzane z tym komplikacje zdrowotne

mozna wigzaé¢ ze wzrostem komfortu zycia, zmiang modelu rodziny i z ogodlnodostepnym,



11

wysokoenergetycznym pozywieniem. Istotna role w zywieniu wielu oséb zaczely
odgrywaé nawyki Zywieniowe wywodzace si¢ z eksponowania przyjemnosciowo-
bodzcowej strony jedzenia i preferowania pokarméw, ktére tych wiasnie bodzcow
dostarczaja. Sg to zazwyczaj produkty wysoko przetworzone, przez co pozbawione w
czasie przygotowywania wielu waznych sktadnikéw odzywczych, zwlaszcza witamin z
grupy B. Na przyktad przy razowym przemiale zb6z sktad chemiczny maki odpowiada w
przyblizeniu sktadowi chemicznemu ziarna, natomiast maki jasne charakteryzujg si¢ juz
znacznie mniejszg zawartoscia witamin i skladnikéw mineralnych (Lempka, 1970). Te
zmiany zawarto$ci witamin zwigzane sa z ich rozmieszczeniem w poszczegdlnych
cze$ciach ziarna. W czasie obluszczania i przemiatu ziarna odrzucone zostajg warstwa
aleuronowa, zarodek i tarczka, czyli czgsci zawierajace znaczna ilo$¢ witamin (Rutkowska
iin., 1974; Simwemba i in., 1984). Wykazano, ze straty w przypadku tiaminy si¢gaja 65%,
w przypadku ryboflawiny 50% i az okolo 80% dla niacyny i witaminy Bg. Jedng z
najbardziej niestabilnych witamin w trakcie przetwarzania zywnosdci jest tiamina. Jej
retencja 'w pieczywie wynosi okoto 75-80%, a jej zawarto$¢ spada prawie do zera w
ciastkach kakaowych o odczynie alkalicznym. Pod uwage nalezy wziaé takze straty
zwigzane z wypiekiem i przechowywaniem gotowego produktu. Do duzych strat tiaminy
dochodzi takze w przetworach owocowych konserwowanych dwutlenkiem siarki, ktory
stuzy jednoczesnie podtrzymaniu barwy produktu (Borenstein i Lachance, 1988). Roéwniez
w czasie produkcji konserw rybnych dochodzi do strat witamin z grupy B na
poszczegblnych —etapach produkcji (solenie, octowanie, wedzenie, parowanie i
sterylizacja). Wituszynska i wspét. (1999) stwierdzili, ze straty przy produkcji konserw ze
szprota wynosza okolo 30% dla ryboflawiny, 54% w przypadku pirydoksyny, a dla
niacyny od 38 do 64%. Stwierdzono, iz konserwy rybne przed zabiegiem sterylizacji
pozbawiono okoto 50% ilosci witamin obecnych w surowcach, natomiast sam zabieg
sterylizacji powodowat straty w granicach 10 —30%.

Przy stratach witamin nalezy uwzgledni¢ takze zwigkszone zapotrzebowanie
wynikajace z niewlasciwego sktadu diety. W ostatnich latach obserwuje si¢ wzrost
spozycia thuszczu i biatka, zwlaszcza zwierzgeego, ponad zalecany poziom (Friedrich,
1997b; Garlick i in., 1999; Szpak i in., 1997; Traczyk i Ziemlanski, 2000). Pociaga to za
soba w konsekwencji wzrost zapotrzebowania na witaming Be, ktéra odgrywa istotng rolg
w metabolizmie tych skiadnikow diet)'/- (Wartanowicz, 1993). W wielu badaniach
wykazano, ze dieta wysokobiatkowa zwigksza zapotrzebowanie na witaming Bg w celu

zachowania prawidtowego metabolizmu (Bender, 1989; Huang i in., 1998; Kretsch i in.,
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1991; Okada i in., 1998). Do czynnikéw powodujacych wzrost zapotrzebowania na
witaming B, naleza migdzy innymi kawa (Samogyi i Nageli, 1976), czesto obecna w
naszej diecie, a takze alkohol. Oba te skladniki zwigkszaja wydalanie tiaminy z moczem.
W badaniach na szczurach wykazano réwniez, ze zwigkszone dawki tiaminy zapobiegajg
badz redukuja zmiany wywolane w centralnym systemie nerwowym Spozywaniem
alkoholu (Wenisch i in., 1996).

I by¢ moze, z powodu wszystkich tych czynnikéw, ustalone ponad 20 lat temu
Rekomendowane Dzienne Zapotrzebowanie dla witamin odstaje od tego, co dzisiaj
mozemy uzna¢ za idealna, z punktu widzenia zdrowia, zawartosé tych sktadnikéw w
diecie. Norma ta nie uwzglgdnia bowiem aktualnego sposobu zywienia, wplywu
technologii na sklad produktéw oraz aktualnego stanu wiedzy na temat powstawania
choréb metabolicznych, nowotworowych i zagrozen wynikajacych z zanieczyszczenia
Srodowiska (Naruszewicz, 1995).

Poniewaz w spoleczefistwie zaczyna juz funkcjonowaé $wiadomosé, ze obecny
model ZyWienia i styl zycia nie jest korzystny dla zachowania zdrowia, wiele oséb
uzupeinia swoja dietg, w sposob niekontrolowany i bez wyraznych zalecen lekarzy,
preparatami witaminowymi.

Witaminy uzywane do produkeji preparatow moga byé otrzymywane w dwojaki
sposob: albo poprzez wyizolowanie ze zrédel naturalnych albo na drodze syntezy
chemicznej. Drugi sposob, znacznie tafiszy i czgsciej wykorzystywany przy zestawianiu
preparatow witaminowych, ktére zawierajac witaminy syntetyczne, definiowane sa jako
identyczne z naturalnymi. Oczywiscie struktura chemiczna witamin syntetycznych jest na
ogo6t taka sama jak naturalnie wystepujacych w przyrodzie, niekiedy jednak bywa ona
modyfikowana w celu zwigkszenia trwalosci, co nie pozostaje bez wplywu na aktywnosé
biologiczna preparatu. Nie bez znaczenia jest réwniez brak, wystepujacych w produktach
naturalnych, zwiazkéw poprawiajacych, ulatwiajacych lub wrecz stymulujacych
przyswajanie witamin w nich zawartych. Inne wydaje si¢ réwniez wykorzystywanie przez
organizm witamin pochodzacych ze zrodet naturalnych i syntetycznych. Hyzyk i wspot.
(1999) badajac u chorych na niedokrwienng chorobg serca stan wysycenia organizmu
witaming C pochodzaca ze zrédet naturalnych lub z suplementacji stwierdzili, ze
uzupelnianie diety naturalnym - Zrédlem witaminy C sprzyjalo lepszemu wysyceniu
organizmu ta witaming niz stosowanie preparatu farmaceutycznego. Takze stosowanie
suplementéw witaminy E nie przyniosto oczywistych korzysci ani zmian w wystepowaniu

pierwotnych czy wtérnych zaburzen sercowo-naczyniowych, pomimo ze zaobserwowano
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odwrotnie proporcjonalny stosunek miedzy chorobami sercowo-naczyniowymi a
spozywaniem positkéw bogatych w warzywa i owoce, zawierajacych witaming E (The
Heart Outcome Prevention, 2000). Podawanie witaminy E wraz z dieta wzbogaconag
cholesterolem zapobiegato u §winek morskich rozwojowi miazdzycy (Qiao i in., 1993), ale
doswiadczenia prowadzone na krdlikach Watanabe nie wykazaly ochronnego wptywu
witaminy E w kierunku przeciwdzialania rozwojowi miazdzycy (Fruebis i in., 1995).
Natomiast badania przeprowadzone przez Stampfera i wspot. (1993) wérod pielegniarek w
Stanach Zjednoczonych wykazaty, ze wystgpowanie choroby wieficowej bylo najnizsze u
kobiet z najwyzszym spozyciem witaminy E, ktérej gtéwnym zrédlem byty tabletki.

Prowadzone badania dotyczace suplementacji diety antyoksydantami nie dajg
jednoznacznych odpowiedzi. W czgsci z nich wykazano ochronny wptyw antyoksydantéw
pochodzacych z preparatow farmaceutycznych, inne nie ujawnily zadnej funkcji
protekcyjnej, a niektére wykazaly nawet wzrost ryzyka choréb (Hathock, 1997; Patterson i
in., 1997). I o ile dowiedziono, Ze dieta bogata w warzywa i owoce petni funkcje ochronna,
to nadal nie ma pewnosci, ktore konkretnie sktadniki tych produktow sg odpowiedzialne za
wywotywany efekt (Ziemlanski i Budzynska-Topolowska, 1997). Za to coraz wigcej jest
dowodéw na to, ze dieta bogata w warzywa i owoce, roéliny straczkowe i zbozowe, a takze
ryby, orzechy, oliwe z oliwek i niskotluszczowe produkty mleczarskie sprzyja zachowaniu
zdrowia (Consensus 2000).

Bardzo dlugo panowato przekonanie, Ze witamin nie mozna przedawkowaé, a dla
organizmu niebezpieczny jest przede wszystkim ich niedobér, nigdy nadmiar. Poglad ten,
wraz z odkryciami coraz wigkszej liczby -korzystnych aspektow dziatania witamin i
ogblnodostepnoscia tanich preparatow farmaceutycznych, przyczynit si¢ do stosowania ich
bez ograniczen, co nie jest jednak dla organizmu obojgtne. Suplementacja, ktéra w stanach
patologicznych moze mie¢ istotne znaczenie (Fawzi i in., 1998; Macallan, 1999) w
przypadku oséb, u ktérych nie stwierdzono niedoboréw, moze prowadzi¢ do szeregu
zaburzefi. Najwcze$niej odkryto uboczne skutki dziatania duzych dawek witamin
rozpuszczalnych w  tluszczach. Zaobserwowano, ze nadmierne dawki witaminy A
(powyzej 3000 pg/dobg) moga u kobiet w cigzy prowadzi¢ do deformacji pltodu i
powstawania wad rozwojowych dzieci (Bendich i Langseth, 1989; Rothman i in., 1995,
Werlen i in., 1996; WHO, 1998). Niekorzystne skutki nadmiernej suplementacji
zaobserwowano takze, gdy sugerujac si¢ badaniami epidemiologicznymi Zeiglera (1991),
ktory dowodzit, ze dieta bogata w duze ilosci B-karotenu i o-tokoferolu oraz wysoka

zawarto$é tych zwiazkow we krwi wiaze si¢ ze zmniejszonym ryzykiem zachorowania na
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raka pluc, postanowiono oszacowaé, czy suplementacja diety P-karotenem lub a-
tokoferolem lub obydwoma witaminami jednoczesnie, moze zmniejsza¢ zapadalnos¢ na
raka ptuc u palaczy tytoniu. W grupie palaczy, ktérym podawano p-karoten stwierdzono o
18% wigcej przypadkéw zachorowan na nowotwor pluc, a umieralnosé w tej grupie byla
wyzsza az o 8% w poréwnaniu z palaczami, ktérzy nie stosowali suplementacji. Pozwolilo
to wysungé przypuszczenie, ze suplementacja B-karotenem moze wywiera¢ negatywny
wplyw na organizm. Dlatego sugeruje si¢, ze palacze tytoniu powinni spozywaé produkty
zawierajace te prowitaminy, a nie ich preparaty (Leo i Lieber, 1999; Omenn i in., 1996).

Do niedawna uwazano, ze calkowicie bezpieczna jest réwniez suplementacja
witaming C, poniewaz jest to witamina rozpuszczalna w wodzie i jej nadmiar usuwany jest
z organizmu z moczem. Prowadzone obecnie badania dowodza jednak, ze dlugotrwata
suplementacja duzymi dawkami witaminy C powoduje zwigkszone wydalanie kwasu
moczowego przez nerki, co moze prowadzi¢ do tworzenia kamieni nerkowych (Auer i in.,
1998; Johnston, 1999).

Akfualnie duzy nacisk kladzie si¢ na dodatkowe, czg¢sto pochodzace z preparatow
farmaceutycznych, spozywanie kwasu foliowego. Dotyczy to szczegdlnie kobiet w cigzy
lub planujacych macierzyfistwo. W badaniach na kobietach planujacych macierzynstwo
wykazano bowiem, ze wywiera on ochronny wptyw na rozwdj uktadu nerwowego u dzieci
(Boddie i in., 2000; Wild i in., 1995) i zapobiega powstawaniu wad cewy' nerwowe;.
Wykazano rowniez, ze niskie spozycie kwasu foliowego jest waznym czynnikiem
sprzyjajacym powstawaniu hiperhomocysteinemii i w zwigzku z tym zwigkszeniu ryzyka
rozwoju miazdzycy i chor6b ukladu krazenia powstajacych na tym tle (Gerhard i Duell,
1999; Verhaar i in., 2002).

W chwili obecnej na polskim rynku dostgpnych jest ponad trzysta preparatéw
witaminowych lub witaminowo-mineralnych o réznym skladzie i przeznaczeniu. Z
przebadanych przez Pietruszke i wspol. (1997) 302 preparatéw witaminowych najwigksza
grupe stanowily preparaty jednosktadnikowe, ale tylko 132 z nich spetnialy przyjete w
Polsce kryteria dla suplementéw zywnosci, to jest ilo$¢ sktadnikéw odzywczych w
jednostce preparatu nie przekraczata 150% zalecanego dziennego spozycia z zywnoscia.
Niepetna informacja i nieprecyzyjne sformutowania na etykietach oraz brak odniesiefi do
zalecanego dziennego spozycia z zywnoscia utrudniaty wybor odpowiedniego preparatu do
suplementacji diety. Jednak $wiadomos$¢ niewlasciwej diety, wsparta umiejetng reklama

preparatow farmaceutycznych w mass mediach, kusi do siggania po ogoélnodostgpne
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suplementy. Trudno jest oprze¢ si¢ reklamom preparatéw witaminowych, ktérym
przypisuje si¢ wlasciwosci hamujace proces starzenia, potegujace zywotnos¢, dajace sile,
zdrowie i urod¢. Centrum Monitorowania Konsumpcji Lekéw podaje, ze co drugi Polak
regularnie zazywa preparaty zawierajace witaminy i/lub skladniki mineralne. Réwniez
badania przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych, Kanadzie i Australii wykazaly, ze
praktyka przyjmowania preparatow witaminowo-mineralnych jest bardzo powszechna
(Magarey i in., 1990; Payette i Gray-Donald, 1991; Willet i in., 1981). Na przyktad w USA
pod koniec lat osiemdziesiagtych suplementacj¢ diety witaminami stosowato juz az 87%
kobiet (Raab, 1987). Dane dotyczace rozpowszechnienia suplementacji w Polsce sg bardzo
ograniczone. Wykazano, ze procentowy udzial ludzi starszych zyjacych we wiasnych
gospodarstwach, uczestnikow programu SENECA (Piertuszka i Brzozowska, 1995) i ludzi
przebywajacych w zakladach dla osob starszych w Warszawie (Brzozowska i in., 1994),
stosujacych suplementy zywnosci w roku poprzedzajacym wywiad wynosit ponad 44%.
Badania te wykazaly réwniez, ze w zmieniajgcej si¢ w Polsce sytuacji ekonomicznej,
model stosowania suplementacji staje si¢ podobny do obserwowanego w innych krajach
rozwinigtych. Pietruszka i Brzozowska (1999) w badaniach na losowo wybranej probie
1019 oséb dorostych z centralnej i wschodniej Polski stwierdzily, ze prawie polowa z
przebadanych przez nie osob zazywala preparaty witaminowo-mineralne Iub tez
pojedyncze witaminy przynajmniej raz w ciggu roku poprzedzajacego badanie, a 19%
badanych deklarowato codzienne korzystanie z suplementacji przez okres dtuzszy niz rok.
Najczesciej suplementowano witaminy: C, By, Bz, Bg, PP i witaming A. Stosowane dawki
byly bardzo roézne. Czasami zbyt niskie, aby mialy jakiekolwiek znaczenie fizjologiczne,
czasami dziesigciokrotnie wigksze niz zalecana dzienna podaz. Suplementacja stosowana
byla niezaleznie od jakosci diety i bez konsultacji z lekarzem. A przeciez wedtug opinii
»zywieniowcow”, jezeli zdrowy, dorosty osobnik odzywia si¢ w spos6b urozmaicony, nie
ma potrzeby stosowania dodatkéw do zywnosci w formie suplementéw (Callaway i in.,
1987). Nalezy przy tym pamigtaé, ze rola fizjologiczna mikrosktadnikéw jest wzajemnie
zalezna, a niedobor czy nadmiar jednej z nich moze mie¢ wplyw na metabolizm i
utylizacje innych. W konsekwencji ludzie narazeni sa raczej na niedobér wielu substancji
mikroodzywczych niz jednej. Czgsto tez wskazuje si¢ na potencjalne ryzyko nadmiernej
podazy. Prawdopodobienstwo toksycznego dziatania nadmiaru zwigksza si¢ takze w
zwiazku z coraz powszechniejsza praktyka wzbogacania zywnosci w réznego rodzaju

mikroskladniki przez jej producentéw (McArdle i Ashworth, 1999).
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Zagadnienie wzbogacania diety w witaminy, poprzez dodatek ich do produktow
spozywczych lub jako preparaty farmaceutyczne, nabiera obecnie szczegélnego znaczenia.
Rozwéj cywilizacyjny powoduje zmiany w sposobie zywienia: ograniczenie ilo$ci
spozywanego pokarmu, powszechne spozywanie produktéw  przetworzonych
przemystowo, ktore moga odznacza¢ si¢ nizsza wartosciq odzywczg oraz powszechnos¢
stosowania suplementéw zywnosci. Coraz cze$ciej styszy si¢ glosy przeciwne
wzbogacaniu zywnosci w witaminy lub stosowaniu niekontrolowanej suplementacji jako
formy uzupelniania tych skladnikéw w diecie. Przeglad piSmiennictwa w tym zakresie jest
jednak ubogi, sa to jak na razie tylko pojedyncze gltosy. Nie ma oficjalnych stanowisk
dotyczacych stosowania suplementacji diety witaminami i/lub sktadnikami mineralnymi,
jednak wielu autoréw uwaza, ze dodatkowe przyjmowanie mikrosktadnikéw nie wiaze sig
z zadnymi korzysciami i nie powinno by¢ zalecane (Cybulska, 1998), a srodki
farmakologiczne nie powinny stanowi¢ substytutu dla zréwnowazonej i urozmaiconej
diety, w ktorej kladzie si¢ nacisk na wielko$¢ spozycia owocow i warzyw oraz produktéw
z pelnego ziarna (Krauss i in., 1996).

Dlatego tez postanowiono zbada¢, w jaki sposéb wplywa na metabolizm
weglowodanowo-lipidowy zbilansowana jakosciowo i ilosciowo oraz nadmiarowa i
niezbilansowana jako$ciowo, powodujaca powstawanie wzajemnych dysproporcji
pomiedzy ilo$cia witamin, suplementacja witaminami z grupy B przetworzonej diety w
poréwnaniu z dieta zawierajaca produkty calosciowe oraz dieta przetworzong, ale nie
suplementowana. Wyboru konkretnych witamin dokonano biorac pod uwagg ich znaczaca
role w metabolizmie weglowodanowo-lipidowym oraz z uwagi na obserwacje, z ktérych
wynika, ze wspoiczesna dieta jest w nie w duzej mierze niedoborowa. Witaminy te sg
cze$ciowo usuwane w czasie obluszczania i przemiatu ziarna oraz przy obrébee kasz
(rozdrabnianie 1 polerowanie). Do ich strat dochodzi takze w czasie obrobki
technologicznej produktow, zwlaszcza gdy jest ona niewlasciwie przeprowadzona lub gdy
jej nadrzednym celem jest nadanie produktom pozadanych cech sensorycznych. Pod
uwage wzigto takze wzrost zapotrzebowania na te wlasnie witaminy przy niewlasciwym
skladzie diety, co ostatnio czgsto si¢ obserwuje: wzrost ilosci biatka i thuszezu w racji

pokarmowej, wzrost konsumpcji cukréw prostych, zwigkszone spozywanie kawy i

alkoholu.
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2. CEL PRACY

Celem pracy bylo okreslenie wplywu kontrolowanej, uwzgledniajacej straty
wybranych witamin przy zamianie skladnikéw diety, i niekontrolowanej, z duzymi
dysproporcjami pomigdzy iloscig poszczegélnych witamin, a takze nie uwzgledniajace;
strat w diecie, suplementacji wybranymi witaminami diety, w ktérej produkty cato$ciowe
(pelne ziarna pszenicy i kukurydzy oraz kasza jgczmienna) zostaly izokalorycznie

zastapione biala maka i sacharoza, na:

1. stezenia wybranych sktadnikéw przemian weglowodanowo-lipidowych we kiwi,
2. przyrosty masy ciala,

3. odkladanie si¢ ttuszczu okolosercowego i okolojelitowego,

4. sktad kwasow tluszczowych okolonarzadowej tkanki ttuszczowej oraz

5. sktad chemiczny ciata u zwierzgcia modelowego, jakim jest szczur laboratoryjny.
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3. MATERIAL 1 METODY

3. 1. Material badawczy i warunki do§wiadczenia

Doswiadczenie, po uzyskaniu zezwolenia Lokalnej Komisji Etycznej w Szczecinie,
prowadzono w wiwarium Zaktadu Fizjologii Zywienia Czlowieka Akademii Rolniczej w
Szczecinie przez 6 tygodni, powtarzajac je 3-krotnie, lacznie na 360 szczurach (180
samcow i 180 samic). Szczury w 8-10 miesigcu zycia, po uprzednim kondycjonowaniu w
warunkach wiwarium, podzielono losowo na 4 grupy: I — zywiong dieta standard, II —
zywiong dietg zmodyfikowana, III — zywiong dieta zmodyfikowana, uzupelniané W sposéb
niekontrolowany syntetycznymi witaminami, IV - zywiong dieta zmodyfikowana,
uzupelniang w sposob kontrolowany witaminami syntetycznymi.

Dobér szczuréw w 8-10 miesigcu zycia podyktowany byl faktem, iz procesy
metaboliczne zwierzat w tym wieku moga, do pewnego stopnia, odzwierciedla¢ przemiany
metaboliczne u ludzi w wieku okoto 45-50 lat.

Zwierzgta, po uprzednim zwazeniu, umieszczano indywidualnie w klatkach.

Temperatura w wiwarium w trakcie trwania doswiadczenia wynosita 21+1°C, a cykl

jasnosé/ciemnos¢ 12/12 godzin.

3. 2. Sklad diet

Zwierzgta Zywiono izokalorycznymi granulowanymi mieszankami
wyprodukowanymi przez GRSP w Milostawiu ($rednica granul 12 mm), ktérych sktad
przedstawia tabela 1. Dieta standard zawierala petne ziarna pszenicy i kukurydzy, kasze
jeczmienna, preparat mlekozast¢pczy, maczke migsno-kostna, soj¢ (44%), susz z zielonek,
kredg pastewna i polfamix ,,F”. W diecie zmodyfikowanej pszenice catkowicie zastapiono
maka pszenna (typ-500), a 50% kukurydzy i 30% kaszy jgczmiennej zastapiono sacharoza.
Udziat pozostatych sktadnikow byt identyczny.
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Tab. 1. Procentowy udziat sktadnikéw w zastosowanych dietach

Nazwa komponentu Dieta standard Dieta zmodyfikowana
Pszenica ' 20 -
Kukurydza 20 10
Kasza jeczmienna 15 10,5
Otrgby pszenne 10 10
Preparat mlekozastgpczy 15 B.
Maczka m-k 8 8
Soja 44% 5 5
Susz z zielonek 5 5
Kreda pastewna 1 1
Polfamix “F” 1 1
Maka pszenna - 20
Sacharoza - 14,5
Razem 100 % 100 %

W celu wustalenia rzeczywistego sktadu chemicznego zastosowanych w
doswiadczeniu pasz, przeprowadzono podstawowe analizy chemiczne. Z kazdej mieszanki
paszowej pobrano probg¢ o masie 500g, ktéra mielono przez 1 min. w miynku
elektrycznym. Z tak przygotowanych préb pobrano nawazki (po 4 z kazdej), w ktérych
oznaczono procentowa zawartos¢: biatka ogélnego, ttuszczu surowego, suchej masy i
popiotu ogélnego, wedlug Gawegckiego i Jeszki (1995). Wzgledng zawartosé
weglowodanéw obliczono z réznicy pomigdzy sucha masa a sumg biatka, thuszczu i
popiotu — tabela 2. Korzystajac z uzyskanych wynikéw obliczono ilo$¢ energii brutto pasz
stosujac rownowazniki fizyczne wynoszace dla biatka ogélnego — 5,65 kcal/g (23,6 kJ/g),
dla ttuszczu — 9,45 kcal/g (39,6 kl/g) i dla"wqglowodanéw - 4,15 keal/g (17,4 kJ/g) oraz
catkowita warto$¢ energetyczng pasz (energi¢ metaboliczng) przyjmujac réwnowazniki
energetyczne Atwatera netto: dla biatka — 4,0 keal/g (16,76 kJ/g), dla ttuszczu — 9,0 kcal/g
(37,71 kl/g) oraz dla weglowodandw — 4,0 kcal/g (16,76 kJ/g) (Jeszka, 1998) — tabela 2.
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Tab. 2. Sktad chemiczny diet zastosowanych w do§wiadczeniu

Skladnik Dieta standard Dieta zmodyfikowana

Biatko ogélne (%) ’ 15,8 17,3
Thuszcz surowy (%) 4,1 53
Weglowodany (%) 66,8 63,8
Sucha masa (%) 92,6 93,4
Popi6t ogolny (%) LR 7.0 -
Energia brutto

(kcal/g) 4,05 4,13

(kJ/g) 16,97 17,28
Energia metaboliczna

(kcal/g) 3,67 372

(kJ/g) 15,39 15,59

W zastosowanych w doswiadczeniu paszach okreslono réwniez zawarto$é
nierozpuszczalnych frakcji btonnika pokarmowego — tabela 3. Oznaczono zawarto$é:
celulozy, hemicelulozy, frakcji obojetnego widkna detergentowego (NDF), frakcji
kwasnego widkna detergentowego (ADF) oraz ligniny (ADL). Oznaczenia wykonano
metoda Van Soesta i Winea (1967) na aparacie ANKOM 220.

Tab. 3. Zawartoéé nierozpuszczalnych frakcji blonnika pokarmowego (% s.m.)

Skladnik Dieta standard Dieta zmodyfikowana
Celuloza 6,09 5,67
Hemiceluloza 10,31 5,69
NDF 17,82 12,67
ADF 7,51 6,98
ADL 1,42 1,31
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3. 3. Zywienie szczuréw

Zwierzeta zywiono ad libitum. Zwazone pasze podawano r¢cznie do karmnikéw, do
ktérych szczury mialy wolny dostgp. Ilo$¢ rzeczywiscie spozytej paszy obliczano
codziennie poprzez odjgcie od masy paszy zadanej mas¢ niewyjadéw (pasza, ktéra zostata

w karmniku oraz ta, ktora spadta na dno klatki).

3. 4. Pojenie szczuréw

Do picia zwierzgta z grupy I i II otrzymywaty czysta, odstang wodg, ktorej ilos¢
uzupelniano na biezaco.

Grupa III otrzymywata wodny roztwoér witamin pochodzacych z ogélnie dostepnych
preparatéw witaminowych Vibovit, Polfa Kutno i Vitaminum B-compositum, Pliva
Krakéw. Witaminy podawano w ilosci: tiamina — 29,4 mg, ryboflawina — 43,4 mg,
pirydoksyna — 44,8 mg, amid kwasu nikotynowego — 364,0 mg, cyjanokobalamina —
14,0 pg, 'pantotenian wapnia — 70,0 mg, retinol — 14000 j.m., cholekalciferol — 2800 j.m.,
kwas askorbindwy —'490,0 mg, tokoferol — 56,0 mg w przeliczeniu na 1 kg paszy. Ilo$é
spozywanych przez zwierzgta witamin wielokrotnie przewyzszala réznicg pomigdzy ich
zawartoscig w diecie standard i w diecie zmodyfikowane;.

Zwierzeta grupy IV w porze wzmozonej aktywnosci otrzymywaty wodny roztwor o
Scisle wyliczonej zawartosci, w stosunku do ilosci spozywanej przez nie paszy, witamin w
iloci: tiamina — 1,083 mg, ryboflawina - 0,361 mg, pirydoksyna — 0,898 mg, amid kwasu
nikotynowego — 9,58 mg na 1kg paszy. Ilo$¢ suplementowanych witamin wyliczono z
réznicy pomiedzy ich zawartoscia w diecie standard i w diecie zmodyfikowanej, z ktore;
zostaly one czg$ciowo usunigte poprzez zamiang skladnikéw, a takze w trakcie
obluszczania i przemiatu ziarna oraz przy obrobce kaszy (rozdrabnianie, polerowanie)
(Rutkowska i in., 1974).

Aby zminimalizowa¢ straty spowodowane fotolabilnoscia witamin byly one
nawazane i rozpuszczane na biezaco, bezposrednio przed podaniem, w zaciemnionym
pomieszczeniu oraz podawane w ciemnych butelkach. Zwierzg¢ta dopajano czysta, odstang

woda podawang po wypiciu roztworu witamin.
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3. 5. Przeprowadzone analizy

W trakcie trwania do$wiadczenia przyzyciowo okreslano przyrosty masy ciala, a po
jego zakonczeniu zwierzgta usypiano anastetykiem Ketanest w dawce podanej
domigsniowo w ilosci 10mg/kg masy ciata i oznaczano:

— stezenie wybranych sktadnikéw biochemicznych krwi,
- ilo$¢ thuszczu okolonarzadowego (okotosercowego i okolojelitowego),
— zawarto$¢ kwasow ttuszczowych w okolonarzadowej tkance ttuszczowej oraz

— skfad chemiczny ciala.

3. 5. 1. Skladniki biochemiczne krwi

Pobrana z serca krew schiadzano, a nastgpnie wirowano przez 20 min. w
temperaturze 4°C, przy 3500 U*min’'. Uzyskang surowice przechowywano w probéwkach
polipropylenowych w temp. -24°C, do czasu wykonania analiz (2-3 dni).

W suroWicy krwi oznaczano stgzenia:

- glukozy — metoda enzymatyczna, kolorymetryczng (Tietz, 1995),

- triacylogliceroli — metoda enzymatyczna, kolorymetryczng (McGowan i in., 1983),

- cholesterolu calkowitego — metoda enzymatyczna, kolorymetrycznag (Stein, 1987),

- HDL-cholesterolu — najnowsza metoda eliminacji, z zastosowaniém detergentu
rozpuszczajacego HDL i blokujacego adsorpcyjnie dostgp enzymow (esterazy i
oksydazy cholesterolu) do cholesterolu VLDL i LDL (Morrison, 1997).

Oznaczenia zawartosci glukozy, triacylogliceroli i cholesterolu catkowitego
przeprowadzono przy uzyciu zestawéw diagnostycznych firmy BioMerieux na
spektrofotometrze Marcel Media Bio. Oznaczenie zawartosci frakcji HDL-cholesterolu

przeprowadzono przy uzyciu zestawu diagnostycznego firmy Roche na analizatorze

biochemicznym Integra, w systemie zamknigtym.

3.5.2. Okre§lanie wielkoSci przyrostow masy ciala oraz iloSci tluszezu

okolosercowego i okolojelitowego

Szczury wazono z dokladnoscig do 1g na poczatku doswiadczenia, a nastepnie w
tygodniowych odstgpach w trakcie jego trwania, zawsze o tej samej porze. Dynamike

przyrostéw wyliczano z réznicy pomigdzy aktualng a poprzednia masg ciala, a catkowite
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przyrosty masy ciata wyliczono z réznicy pomigdzy koficowa a poczatkowa masg ciata
badanych zwierzat.
Ttuszcz okolosercowy i okotlojelitowy wypreparowywano na biezaco, po zakofczeniu

doswiadczenia, zaraz po pobraniu krwi, a jego ilo$¢ okreslano wagowo z dokltadnoscia do

+0,001g.

3. 5. 3. Zawarto$¢ kwaséw tluszczowych w okolonarzgdowej tkance tluszczowej

Do analizy uzyto wypreparowanego tluszczu okotosercowego i okolojelitowego z
grup zywionych dieta standard, zmodyfikowang i suplementowana witaminami w Sposob
niekontrolowany, uwzgledniajac podzial zwierzat na ple¢. Oznaczenia przeprowadzono w
probkach thuszczu wyekstrahowanych z homogenatéw na aparacie Soxtec, firmy Foss
Tecator, przy 50 min. ekstrakcji. Probki przygotowano wedlug PN ISO 5509: 1966.
Analizy wykonywano na chromatografie cieczowym PU 4550 Philips, metodg badawcza
ISO 5508: 1990, w kolumnie szklanej (L = 2,1 m; $rednica = 4 mm) i wypelnieniu GP3%
SP-2310/2% SP-2300 na chromosorbie WAW 100/110 mesh (SUPELCO). Uzyto
detektora FID w temperaturze 250°C. Temperatura dozownika wynosita 250°C, a kolumny
120°C przez 2 minuty, nastgpnie rosta w tempie 12°C*min™! do koncowej temperatury
225°C, utrzymywanej przez 20 minut. Przeptyw argonu wynosit 40 cm>*min”.

Oznaczono procentowg zawarto$¢ nastgpujacych kwaséw: tetradekanowego
(mirystynowy), tetradecenowego (oleomirystynowy), heksadekanowego (palmitynowy),
heksadecenowego (oleopalmitynowy), heptadekanowego (margarynowy), oktadekanowego
(stearynowy), oktadecenowego (oleinowy), oktadekadienowego (linolowy),
oktadekatrienowego (linolenowy), dokozenowego (gadoleinowy), eikozadienowego,
eikozatrienowego,  eikozatetraenowego  (arachidonowy),  eikozapentaenowego i

dokozenowego (tacznie), dokozapentaenowego, dokozaheksaenowego (klupanodonowy)

(Drozdowski, 2000).

3. 5. 4. Sklad chemiczny ciala

Do analiz uzyto mig$ni topatkowych i -udowych szczurdéw, uwzgledniajac podzial na
pleé i grupy zywieniowe. W celu otrzymania jednorodnej préby pobrang tkanke migsniowa
trzykrotnie mielono i homogenizowano. W tak przygotowanej prébie oznaczono wedtug

Gaweckiego i Jeszki (1995) procentows zawartosc:
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- biatka ogdlnego — metoda Kjeldahl'a, na aparacie Kjeltec 2100, firmy Foss Tecator,
- thuszczu surowego — metoda Soxhlet'a, na aparacie Soxtec HT6, firmy Foss Tecator,
- suchej masy — metoda suszenia préb w temperaturze 100-105°C do statej masy,
- popiotu ogélnego — metoda praienia w temperaturze 550°C przez okoto 6 godzin, az

do stalej masy.

Oznaczenia wykonano w czterech powtérzeniach.

3. 6. Analiza statystyczna
Wyniki uzyskane z poszczegdlnych etapéw oraz z calosci doswiadczenia poddano

obliczeniom statystycznym przy uzyciu komputerowego programu  statystycznego

Statistica, dziatajacego w $rodowisku Windows (STATISTICA for Windows), z
zastosowaniem testu NIR oraz dwuczynnikowej (dieta x ple¢) analizy wariancji dla

zmiennych niezaleznych.
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4. WYNIKI

4.1. Wplyw  zastosowanych diet na stezenia analizowanych skladnikéw

biochemicznych krwi

Analiza wplywu skladu diety na st¢zenie glukozy we krwi wykazata istotnie nizsze
stezenie tego skiadnika w grupie samcoéw Zywionych dietg suplementowana w spos6b
niekontrolowany w poréwnaniu z pozostalymi trzema grupami zywieniowymi. U samcéw
bedacych na diecie zmodyfikowane;j suplementowanej w  sposéb kontrolowany
stwierdzono réwniez istotnie nizsze stgzenie glukozy, ale juz tylko w poréwnaniu z grupg
bedaca na diecie zmodyfikowanej. Najwyzsze stezenie glukozy we krwi mialy samce
zywione dieta zmodyfikowang — tabela 4.

Badajac wplyw zastosowanej suplementacji na stezenie triacylogliceroli w surowicy
krwi samcéw stwierdzono, ze suplementacja diety wybranymi witaminami powodowata
istotny wzrost stezenia triacylogliceroli w poréwnaniu z grupami niesuplementowanymi,
przy czym wzrost ten byl wigkszy w grupie, w zywieniu ktérej zastosowano suplementacje
niekontrolowana. Najnizsze st¢zenie triacylogliceroli obserwowano u samcéw zywionych
dietg standard.

Stwierdzono réwniez wysoce istotny wplyw zastosowanych diet na stezenie
cholesterolu, tak catkowitego jak i jego frakcji HDL-. W surowicy krwi samcéw
otrzymujacych witaminy oraz zywionych dieta zmodyfikowang ale bez dodatkéw
obserwowano, w poréwnaniu z grupg kontrolna, istotny wzrost stezenia cholesterolu
catkowitego i frakcji HDL-cholesterolu. Wzrost ten byl najwyzszy w grupie
suplementowanej w sposéb niekontrolowany. W grupach zywionych dietg zmodyfikowang
oraz zmodyfikowana i suplementowang w spos6b kontrolowany, stezenia cholesterolu byly
poréwnywalne — nizsze niz przy suplementacji niekontrolowanej, ale istotnie WyZsze niz w
grupie kontrolnej. Biorac jednak pod uwage wielko$¢ stosunku cholesterolu catkowitego
do HDL-cholesterolu stwierdzono, ze poza grupa samcow suplementowanych w Sposdb

niekontrolowany, gdzie wartos¢ tego wskaznika wzrosta, u pozostatych grup byt on

poréwnywalny.
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U samic, podobnie jak u samcéw, najnizsze stezenie glukozy obserwowano w grupie,
ktorej dieta byla suplementowana w spos6b niekontrolowany. W grupie suplementowanej
w sposob kontrolowany st¢Zenie to bylo wyzsze od obserwowanego w grupie zywionej
dieta standard, ale nizsze niz u samic na diecie zmodyfikowanej niesuplementowane;.
Réznice te byty jednak statystycznie nieistotne — tabela S.

Analiza wplywu skladu diety i jej suplementacji na stgzenie triacylogliceroli w
surowicy krwi samic szczura wykazala wysoce istotny wplyw suplementacji
niekontrolowanej na wzrost stgzenia w poréwnaniu z pozostalymi trzema grupami
zwierzat.

Stwierdzono, ze dieta zmodyfikowana oraz suplementowana witaminami
powodowata wysoce istotny wzrost st¢zenia cholesterolu catkowitego i HDL-cholesterolu
w surowicy krwi samic w poréwnaniu z grupa na diecie standard, przy czym wzrost ten byt
najwigkszy przy stosowaniu suplementacji niekontrolowanej. Stezenia cholesterolu
oznaczone w grupie zywionej dieta zmodyfikowana i zmodyfikowana suplementowana
witaminami w sposob kontrolowany byly poréwnywalne, ale istotnie wyzsze od
obserwowanych w grupie na diecie standard. Zaobserwowano natomiast, ze
niekontrolowana suplementacja diety witaminami prowadzila do obnizenia stosunku
cholesterol catkowity/HDL-cholesterol w poréwnaniu z pozostalymi grupami.
Suplementacja kontrolowana powodowata wzrost wartosci tego wskaznika do wartodci
poréwnywalnych z wyliczonymi w grupie Zywionej dieta zmodyfikowana i wyzszych niz
wyliczone w grupie standard.

Analizujac  wplyw zastosowanych diet i suplementacji na stgzenia wybranych
skiadnikéw we krwi szczuréw w zaleznosci od plci stwierdzono, ze interakcja dieta (D) x
plte¢ (P) okazala sig istotna (p < 0,05) dla triacylogliceroli. W grupie zwierzat
spozywajacych diet¢ zmodyfikowana bez suplementacji st¢zenie triacylogliceroli we krwi
badanych samcéw wzrosto, w stosunku do grupy samecow na diecie standard, o 32,4 mg/dl,

podczas gdy w analogicznej grupie samic obnizylo si¢ o 13 mg/dl - tabela 6.



Tab.5. Stezenia wybranych sktadnikéw przemian weglowodanowo-lipidowych w surowicy krwi samic szczura, X + SD, n=180

Dieta Dieta Dieta zmodyfikowana | Dieta zmodyfikowana
Skladnik standard zmodyfikowana + suplementacja + suplementacja Istotnos¢ réznic
niekontrolowana kontrolowana
a b c d
Glukoza . a-b*, a-c*, b-c**
1 b b 4
(mg/dl) 123,5+ 12,1 143,0 £ 32,6 994 +17,5 132,0+22,5 od*
bbb s, ot 0 111,0 £32.2 96,0 + 27,4 196.4 + 69,3 1184 +56,3 a-c**, b-c**, c-d**
(mg/dl)
Cholesterol a-b**. a-ct*. a.dt*
catkowity 447 +9.8 62,4 £ 16,5 81,8 £13,0 64,6 £ 16,4 b-::** c-Zi** g
(mg/dl) ;
HDL-chol. a-b**, a-c**, a-d**,
(mg/dl) 38,9+8,2 51,1.+9.3 75,7 £ 8,7 51,8 £12,5 bc**, c-d**
Cholesterol
catkowity/HDL- 1,15 122 1,08 1,25
chol.

** - réznica statystycznie istotna, p < 0,01;
*- réznica statystycznie istotna, p < 0,05;

8¢C



Tab. 6. Wplyw diety (D) na stezenia wybranych skladnikéw

od pici (P), X+ SD, n=360

przemian weglowodanowo-lipidowych w surowicy krwi szczuréw, w zaleznosci

Dieta Dieta Dieta Dieta Dieta
standard zmodyfikowana | zmodyfikowana + | zmodyfikowana
o R : §uplementacja + suplementacja Istotnos¢ réznic
Pleé niekontrolowana kontrolowana
Dieta (D) | Ple¢ (P) | DXP
Glukoza Samce 132,7+ 18,3 1440 £ 18,1 106,3 £ 10,0 130,0 £ 18,9
(mg/dl) : *x : <
Samice 185 121 143,0 £ 35,6 99,1 £175 132,0 £ 22,5
X 1284 £ 16,1 143,5+27,7 102,7+ 14,4 131,0£204
Triacyloglicerole | Samce 89,8 +31,5 1222 +459 230,7 £41,5 158,2+22.4
(mg/dl) g *% * *
: Samice 111,0£32,2 96,0 £27.4 196,4 £ 69,3 118,4 £ 56,3
X 28t 330 109,1 £ 394 213,6 £ 58,6 138,3 £ 46,6
Cholesterol Samce 40,1 £9,1 54,7+11,4 79,6 £10,1 58,0 £9,7
ca1k0w1ty 3 * % ® i
(mg/dl) Samice 44,7+9,8 62,4+ 16,5 81,8 £13,0 64,6 £ 164
X 42,2+9,5 58,6144 80,7+11,4 613+13,6
HDL-chol. Samce 34,6 £ 8,0 472+£29 64,5193 50,9+£8,5
(mg/dl) ! *% *% L
Samice 38,9+8,2 51,1+£93 75,7 8,7 51,8+12,5
X 36,6 + 8,2 49.1+7,0 70,1 £ 10,5 51,3+10,5

** - réznica statystycznie istotna - dwuczynnikowa analiza wariancji, p < 0,01;
*- roznica statystycznie istotna - dwuczynnikowa analiza wariancji, p < 0,05;

6C
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4. 2. Spozycie pasz

Ocena ilosci spozytej przez samce paszy wykazala znamiennie nizsze jej spozycie
przez zwierzg¢ta zywione dieta zmodyfikowana niesuplementowang w poréwnaniu z
pozostalymi trzema grupami zZywieniowymi. Przy stosowaniu suplementacji, spozycie
paszy bylo poréwnywalne do wyliczonego w grupie na diecie standard — tabela 7. Biorac
pod uwage spozycie paszy w przeliczeniu na 100g masy ciata stwierdzono, ze najmniej
paszy spozywaly samce, ktorych dieta suplementowana byla witaminami w nadmiarze,
istotnie wigcej od nich samce suplementowane w sposob kontrolowany. Byly to jednak
ilosci statystycznie nizsze od spozywanych przez samce zywione dietag zmodyfikowana i
standard.

U samic zywionych dieta zmodyfikowana suplementowana w sposéb
niekontrolowany obserwowano zwigkszone spozycie paszy w poréwnaniu z samicami
zywionymi dieta standard i zmodyfikowang suplementowang w sposéb zbilansowany, oraz
poréwnyWalne do obserwowanego w grupie zywionej dieta zmodyfikowang
niesuplementowang — tabela 7. Biorac jednak pod uwage spozycie paszy w przeliczeniu na
100g masy ciala stwierdzono, ze podobnie jak u samcéw, najmniej paszy spozywaty
samice suplementowane w sposob niekontrolowany w poréwnaniu z pozostalymi trzema
grupami zwierzat. Spozycie paszy na 100g masy ciala w grupie standard i
suplementowanej w sposob kontrolowany bylo poréwnywalne, istotnie wyzsze od
obserwowanego w grupie suplementowanej w nadmiarze, ale nizsze od obserwowanego w
grupie zywionej dieta zmodyfikowang. Najwigksze spozycie paszy, w przeliczeniu na 100g

masy ciata, stwierdzono u samic zywionych dietaq zmodyfikowana niesuplementowana.



Tab. 7. Spozycie pasz

Dieta Dieta
Spozycie pasz | Ple¢ Dieta Dieta zmodyfikowana zmodyfikowana Istotnos$é réznic
standard zmodyfikowana + suplementacja + suplementacja
niekontrolowana kontrolowana
a b c d
Spozycie Samce 1224,8 +103,4 1099,0 + 67,3 11799 + 71,7 1186,1 + 68,6 a-b**, b-c*, b-d**
paszy ogotem
(8
Samice 826,9 + 75,8 898,7+119,3 949.8 + 77,7 825,5+136,9 a-c** c-d**
Spozycie Samce 231,6 £ 19,8 223,5+20,5 2003+11,4 2154+ 89 a-c**, a-d*,
paszy g/100g b-c**, c-d**
masy ciala
Samice 253,9+ 19,1 271,0+£ 17,1 218,9+ 13,5 255,0+£25,5 a-b*, a-c**,
b-c**, b-d*, c-d**

** _ roznica statystycznie istotna, p < 0,01;
*_ roznica statystycznie istotna, p < 0,05;

13
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4.3. Wplyw diet na przyrost masy ciala oraz ilo§¢ tluszczu okolosercowego i

okolojelitowego

Analiza wplywu skladu diety na dynamike przyrostow w g/100g aktualnej masy
ciala wykazala, ze w obrgbie grup Zywieniowych byla ona zblizona tak u samcéw jak i u
samic. Wyjatek stanowily grupy samcéw i samic zywionych dieta zmodyfikowang
suplementowang w sposob kontrolowany w okresie dwodch pierwszych tygodni
doswiadczenia.

Po pierwszym tygodniu w grupach tych obserwowano gwaltowny spadek masy
ciala, a nastepnie w drugim tygodniu do$wiadczenia jej gwaltowny przyrost. od trzeciego
tygodnia przyrosty te byly zblizone do obserwowanych w pozostatych grupach
zywieniowych — rycina 1 i 2. W czwartym tygodniu doswiadczenia obserwowano bardzo
wyréwnane przyrosty masy ciala we wszystkich grupach zywieniowych zaréwno samcéw
jak i samic. Mialy one przy tym tendencj¢ malejacq. Takie malejace, zblizone do siebie
przyrosty masy ciata u wszystkich grup obserwowano juz do konca do$wiadczenia.
Natomiast u sarricéw w piatym tygodniu badan stwierdzono, ze samce suplementowane w
spos6b  niekontrolowany przyrastaly mniej niz zywione dieta zmodyfikowana
niesuplementowanag, u ktorych w szostym tygodniu obserwowano najmniejsze przyrosty
masy ciata w przeliczeniu na 100g aktualnej masy ciata. Jednak tak jak u samic takze u
samcow w széstym tygodniu dos$wiadczenia obserwowano wyréwnywanie przyrostow
masy ciala pomiedzy grupami zywieniowymi.

Analizujac wplyw zastosowanej suplementacji na przyrost masy ciata stwierdzono,
7e dodatek witamin do diety nie wplynal istotnie na bezwzgledne przyrosty masy ciata
samcow szczura. Po przeliczeniu przyrostow masy ciala na 100g spozytej diety okazalo si¢
jednak, ze samce, w Zywieniu ktérych zastosowano suplementacj¢ niekontrolowana,
osiggaly mniejsze przyrosty masy ciala na jednostkg¢ spozytej paszy. Przyrosty te byly
istotnie mniejsze niz w grupie zywionej dietag zmodyfikowana i tylko nieco mniejsze niz w
grupach na diecie standard i suplementowanej w sposéb kontrolowany — tabela 8.

Analizujac wplyw diet na odkladanie ttuszczu okotosercowego stwierdzono, ze u
samcéw zywionych dieta zmodyfikowana suplementowang w sposéb niekontrolowany
odkladanie to bylo istotnie wigksze w poréwnaniu z pozostalymi trzema grupami
zywieniowymi, takze po przeliczeniu na 100g masy ciala i na 100g spozytej diety.

W przypadku ttuszczu okolojelitowego istotnie wigksze jego ilosci obserwowano u

samcéw, w zywieniu ktorych stosowano suplementacj¢ witaminowa, tak kontrolowana jak
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i niekontrolowana, w poréwnaniu z grupami zZywionymi dietami niesuplementowanymi.
Podobne zaleznosci stwierdzono po przeliczeniu ilosci ttuszczu okolojelitowego na 100g
masy ciala i na 100g spozytej diety.

Analiza wplywu zastosowanych suplementacji na przyrosty masy ciala samic
wykazala istotnie mniejsze przyrosty masy ciala samic zywionych dietg zmodyfikowana,
suplementowang w sposéb kontrolowany w poréwnaniu z samicami na diecie
zmodyfikowanej 1 zmodyfikowanej suplementowanej w nadmiarze. Przyrosty
obserwowane w grupie suplementowanej w nadmiarze byly poréwnywalne do osiaganych
przez samice z grupy zywionej dietq standard. W kontekscie mniejszego spozycia paszy
przez samice tych dwoch grup, wydaje si¢ to uzasadnione. Analizujac jednak przyrost masy
ciala w przeliczeniu na 100g spozytej diety, pomimo izokalorycznosci zastosowanych w
do$wiadczeniu diet, stwierdzono, ze byl on réwniez w tych grupach mniejszy — tabela 9.

Niekontrolowany dodatek witamin do diety spowodowat réwniez istotne zmiany w
ilosci odlozonej okotonarzadowej tkanki tluszczowej u samic szczura. W grupie samic
suplementowanych w nadmiarze obserwowano, w poréwnaniu z pozostalymi trzema
grupami zywieniowymi, wysoce istotnie wigksza ilo$¢ odiozonej okolosercowej i
okolojelitowej tkanki thuszczowej. Réznice te byly istotne takze po przeliczeniu ilosci
ttuszczu okotonarzadowego na 100g masy ciata i na 100g spozytej diety.

Analizujac wplyw sposobu suplementacji na przyrosty masy ciala oraz ilo$¢
odlozonej okotonarzadowej tkanki thuszczowej.u szczuréw w zaleznosci od piei wykazano
istotng interakcj¢ dieta (D) x ple¢ (P) dla wszystkich badanych w tym kontekscie
parametréw, przy czym dla przyrostdw masy ciala na 100g spozytej diety byta ona istotna
na poziomie p < 0,05, dla pozostatych przy p < 0,01 — tabela 10.

Tendencje w odkladaniu okotonarzadowej tkanki tluszczowej w zaleznosei od
zastosowanej diety i suplementacji byly podobne, jednak u samic zywionych diety
zmodyfikowang suplementowang witaminami w nadmiarze w poréwnaniu z grupa
zywionych w ten sam sposdb samcoéw, obserwowano istotnie wigksze ilosci ttuszczu
okotonarzadowego - o 0,233g tluszczu okolosercowego i o 4,003g thuszczu
okolojelitowego. Nalezy przy tym zaznaczy¢, ze tak u sameow jak i samic zywionych dietg

standard ilosci thuszczu okotonarzadowego byty bardzo zblizone.



przyrost masy ciata (g)

przyrost masy ciata (g)
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Ryc.1. Dynamika przyrostéw masy ciata samcéw szczura na 100g
aktualnej masy ciata w przebiegu do$wiadczenia

¥
i
8 By

tygodnie doswiadczenia

—&—dieta standard

—&—dieta zmodyfikowana

—k— suplementacja niekontrolowana
—&—suplementacja kontrolowana

Ryc.2. Dynamika przyrostéw masy ciata samic szczura na 100g
aktualnej masy ciata w przebiegu doswiadczenia

tygodnie doswiadczenia

- -~ dieta standard

@ - dieta zmodyfikowana

A~ suplementacja niekontrolowana
4 - suplementacja kontrolowana
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Tab.8. Przyrost masy ciata oraz ilos¢ okotosercowej i okolojelitowej tkanki thuszczowej u samcéw szczura, X + SD, n=180

g/100g spozytej diety

Dieta Dieta Dieta zmodyfikowana | Dieta zmodyfikowana
Cecha standard zmodyfikowana + suplementacja + suplementacja Istotnos$¢ réznic
niekontrolowana kontrolowana
a b c d
Przyrost masy ciata (g) 37,782 39,1 £8,.2 336195 374+£83 -
Przyrost masy ciata o
8/1008 spoiyis) iliety 3,08 £0,65 3,55 £0,67 2,84 +0,75 3,14£0,72 b-c
Thuszcez okotosercowy (g) | 0,071 + 0,024 0,053 £0,012 0,430 £ 0,100 0,086 + 0,029 a-c** b-c**, c-d**
Thuszez okolosercowy | 1534 0904 | 0,011 +0,003 0,073 + 0,016 0,015 + 0,005 a-c**, b-c**, c-d**
¢/100g masy ciata
T ’
Huszez okolosercowy | 4564 0002 | 0,005 + 0,001 0,036 + 0,008 0,007 % 0,002 a-c**, b-c**, c-d**
g/100g spozytej diety
oot k¥ o _J**
Thuszez okolojelitowy (g) | 6,114 +1,109 | 5,742 + 1,417 8,789 + 1,832 7,741 + 1,382 Z_‘Z*;’ i_‘fi*;
Thuszez okotlojelitowy a-c** a-d**,
¢/100g miasy ciala 1,160 £ 0,231 1,155 +£ 0,227 1,480 £ 0,241 1,414 £ 0,291 bec** b-d*+
SR X% wn_JE*
Tuszez okolojelitowy - | o 551 103 | 0,521 +0,114 0,744 + 0,144 0,658 + 0,141 e,

b-c**, b-d**

** - réznica statystycznie istotna, p < 0,01;
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Tab.9. Przyrost masy ciata oraz ilo$¢ okolosercowe;j i okolojelitowej tkanki thuszczowej u samic szczura, X + SD, n=180
Dieta Dieta Dieta zmodyfikowana | Dieta zmodyfikowana
Cecha standard zmodyfikowana + suplementacja + suplementacja Istotnos¢ réznic
niekontrolowana kontrolowana
a b c d
. k¥ o %k
Przyrost masy ciala (g) |  10,9+3,7 199+ 6,6 192475 9.8 +6,1 ;‘)_‘;*;’ S
Przyrost masy ciata a-b** a-c*,
5/100g spozZytej digty 1,32 £ 0,47 2,23 £0,80 2,01 £0,77 1,15+£0,70 bc**, c-d**
Thuszcz okotosercowy (g) | 0,072 + 0,023 0,057 £ 0,018 0,663 £0,176 0,048 £ 0,011 a-c**, b-;**, c-d**
Thuszez okolosercowy | 34 0606 | 0,017 £0,006 0,153 +0,039 0,015 + 0,005 a-C**, b-c**, c-d**
g/100g masy ciata
Thuszcz okolosercowy P PRIV
o/100g spoZytej disty 0,009 £ 0,002 0,006 + 0,002 0,070 £ 0,007 0,006 % 0,002 a-c** b-c** c-d
Ttuszcz okotlojelitowy (g) | 6,226 + 0,885 5,644 + 0,986 12,792 + 2,405 5,958 +1,174 a-c** b-c**, c-d**
Ttuszcz okotojelitowy a-c**, b-c**,
g/100g masy ciata 1,928 + 0,336 1,715 £ 0,291 2,698 + 0,636 1,859 + 0,406 o-d**,
Thuszcz okotojelitowy a-b*, a-c**, b-c**,
o/100g spozytej diety 0,759 £ 0,138 0,631 +£ 0,093 1,349 £ 0,239 0,728 £ 0,120 gt
** - réznica statystycznie istotna, p < 0,01;
*- roznica statystycznie istotna, p < 0,05;

9¢



Tab. 10. Wplyw diety (D) na przyrost masy ciala oraz ilo$é okolosercowej i okolojelitowej tkanki thiszczowej u szczuréw w zaleznosci
od pici (P), X+ SD, n=360

Dieta Dieta Dieta Dieta Dieta
Badana cecha standard zmodyfikowana | zmodyfikowana +| zmodyfikowana Istotnos¢ réznic
suplementacja | + suplementacja
Ple¢ niekontrolowana | kontrolowana
Dieta (D) | Ple¢ (P) | DXP
Przyrost masy ciala | Samce 37,7+82 39,1 £8,2 33,6 £9,5 37,4 £8,3
(8 4 % % *x
Samice 10,9 £3,7 19,9 + 6,64 192+7,5 9,8 +£6,1
% 248 £ 15,0 205122 26,7 +11.2 23.0%6,1
Przyrost masy ciala |Samce 3,08 £ 0,65 3,55 +0,67 2,84 +£0,75 3,14+0,72
g/100g spozytej diety . o o5 P
: Samice 1,32 £ 0,47 2,23 £ 0,80 2,01 £0,77 1,15+ 0,70
X 2,23 £ 1,06 2,89 £ 0,99 2,44 + 0,86 215 ¥1.23
Thuszez Samce 0,071 £ 0,024 0,053 £ 0,012 0,430 £0,100 0,086 £ 0,029
okotosercowy (g) - P o
Samice 0,072 £ 0,023 0,057 £0,018 0,663 £0,176 0,048 £ 0,011
X 0,072 £ 0,023 0,055 £0,015 0,542 £ 0,183 0,067 £ 0,029
Thuszez Samce 0,013 £ 0,004 0,011 0,003 0,073 £ 0,016 0,015 + 0,005
okotosercowy S i i
g/100g masy ciata | Samice 0,023 + 0,006 0,017 + 0,006 0,153 0,039 0,015 + 0,005
x 0,018 £ 0,007 0,014 + 0,006 0,111 £0,050 0,015 £+ 0,005

LE



ciag dalszy tab. 10.

Thuszez Samce 0,006 + 0,002 0,005 + 0,001 0,036 + 0,008 0,007 + 0,002
okotosercowy

g/100g spozytej diety | Samice 0,009+0,002 | 0,006+0,002 | 0,070+ 0,007 0,006 + 0,002 5" e s

X 0,007 + 0,003 0,006 + 0,002 0,052 + 0,020 0,006 + 0,002

Thuszez Samce 6,114 £ 1,109 5,742 + 1,417 8,789 + 1,832 7,741 + 1,382
okotojelitowy (g) . * -

Samice 6,226 + 0,885 5,644 + 0,986 12,792 + 2,405 5,958 +1,174

X 6,168 + 0,990 5,693 + 1,198 10,716 £ 2,916 6,849 + 1,551

Thuszez Samce 1,160 + 0,231 1,155+ 0,227 1,480 + 0,241 1,414 + 0,291
okolojelitowy e o= da

g/100g masy ciala |Samice 1,928 + 0,366 1,715 + 0,291 2,698 + 0,636 1,859 + 0,406

X 1,530 + 0,492 1,435 + 0,383 2,196 + 0,889 1,637 +0,414

Thuszcz Samce 0,503 + 0,103 0,521 +0,114 0,744 + 0,144 0,658 + 0,141
okotojelitowy Fiek e “

g/100g spozytej diety | Samice 0,759 + 0,138 0,631 + 0,093 1,349 + 0,239 0,728 + 0,120

X 0,626 + 0,176 0,576 + 0,117 1,035 + 0,363 0,693 + 0,133

** - ro6znica statystycznie istotna, p < 0,01;
*- roznica statystycznie istotna, p < 0,05;

8¢
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4.4. Wplyw diet na zawarto§¢ kwaséw tluszczowych w okolonarzadowej tkance

tluszczowej

Analiza wplywu zastosowanej suplementacji niekontrolowanej na zawarto$é
kwaséw tluszczowych w okolonarzqdowej tkance tluszczowej u samcéw wykazata wzrost
zawartosci kwasu palmitynowego (C 16:0), oleopalmitynowego (C 16:1), oleinowego
(C 18:1), eikozatrienowego (C 20:3), arachidonowego (C 20:4) i eikozapentaenowego
(C 20:5) tacznie z dokozenowym (C 22:1) oraz spadek zawartosci kwasu stearynowego
(C 18:0), linolowego (C 18:2), linolenowego (C 18:3) oraz gadoleinowego (C 20:1) w
poréwnaniu do zawartosci oznaczonej w grupie samcow zywionych dieta zmodyﬁkowanq -
tabela 11.

Samice zywione dieta zmodyfikowang suplementowana witaminami w nadmiarze
mialy w okolonarzadowej tkance tluszczowej wigcej kwasu palmitynowego (C 16:0),
linolenowego (C 18:3), eikozadienowego (C 20:2), eikozatrienowego (C 20:3),
arachidonowego (C 20:4), eikozapentaenowego (C 20:5) lacznie z dokozenowym (C 22:1),
oraz dokozapentaenowego (C22:5), a mniej kwasu mirystynowego (C 14:0),
oleopalmitynowego (C 16:1), stearynowego (C18:0) i gadoleinowego (C20:1) w
poréwnaniu z samicami Zywionymi dieta zmodyfikowang niesuplementowana — tabela 11.

Poréwnujac sklad kwaséw tluszczowych okotonarzadowej tkanki tluszczowe;j
samcow i samic mozna stwierdzi¢, ze u samcow wystgpowato mniej kwasow ttuszczowych
o krétszych tancuchach weglowych (do C 18), natomiast wigcej kwaséw o tancuchach
dhuzszych.

Zaobserwowano takze réznice we wplywie suplementacji na ksztaltowanie sie
rodzaju kwaséw tluszczowych w zaleznosci od plei zwierzgcia w poréwnaniu z grupa
zwierzat zywionych dieta zmodyfikowana niesuplementowana. Roznice te zaznaczyly sie
wyraznie dla kwasu oleopalmitynowego (C 16:1) — u sameéw w grupie suplementowane;
w sposob niekontrolowany w poréwnaniu z grupa zywiong dieta zmodyfikowang ale
niesuplementowang wzrost zawartosci, u samic spadek, oleinowego (C 18:1) — u samcow
wzrost zawartosci, u samic niewielki spadek, linolowego (C 18:2) - u samcéw spadek
zawartoéci, u samic niewielki wzrost, linolenowego (C18:3) - u samcéw spadek
zawartoci, u samic wzrost zawartosci, eikozadienowego (C 20:2) ~ u samcéw brak zmian,

U samic wzrost zawartosci i dokozapentaenowego (C 22:5) — u samcéw spadek, u samic

wzrost zawartosci.



Tab. 11. Zawarto$¢ podstawowych kwaséw thuszczowych w okotonarzadowej tkance thuszczowej szczura w zaleznosci od pici i zastosowanej

suplementacji, n=360

Dieta zmodyfikowana

Rodzaj kwasu thuszczowego (%) Ple¢ Dieta standard Dieta zmodyfikowana + suplementacja
niekontrolowana
Kwas mirystynowy (C14:0) s 0,88 1.15 1,13
(tetradekanowy) St 1,32 1,59 1,39
Kwas oleomirystynowy (C14:1) e s 0.10 0,11 0,11
(tetradecenowy) Qi 0’21 ()’ 17 O’ 17
Kwas palmitynowy (C16:0) Baiiel 21.06 20.71 21,55
(heksadekanowy) St 25,49 23,72 24,63
Kwas oleopalmitynowy (C16:1) | 3.58 3,51 4,16
(heksadecenowy) Sadson 6504 6’0 5 5’83
Kwas margarynowy (C17:0) Sifaes 0.52 0.54 0,50
(heptadekanowy) Bt 0.65 0,48 0,50
Kwas stearynowy (C18:0) et 3.40 4,15 3,29
(oktadekanowy) il 3,41 4,00 3,71
Kwas oleinowy (C18:1) T 3433 35.49 37,04
(oktadecenowy) Sotiis 38,14 40,29 40,23
Kwas Iinolowy (C18:2) S 30.06 27.53 26,31
(oktadekadienow) arnice 19,90 17,90 17,95

oy



ciag dalszy tab. 11.

Kwas linolenowy (C18:3)

Samce

1,81 2,05 1,86

(oktadekatrienowy) Samice 1,45 1,20 1,58

Kwas gadoleinowy (C20:1) Samce 1,36 1,39 1,14
(dokozenowy) Samice 0,95 1,16 1,04

Kwas eikozadienowy (C20:2) | Samce 0,39 0,31 0,30
Samice 0,03 0,18 0,30

Kwas eikozatrienowy (C20:3) | Samce 0,20 0,15 0,22
Samice 0,02 0,09 0,15

Kwas arachidonowy (C20:4) Samce 0,76 0,35 0,45
(eikozatetraenowy) Samice 0,19 0,35 0,42

Kwas eikozapentaenowy (C20:5) |Samce 0,16 0,12 0,19
+ dokozenowy (C22:1) Samice 0,07 0,09 0,13
Kwas dokozapentaenowy (C22:5) |Samce 0,11 0,12 0,09
Samice 0,03 0,06 0,10

Kwas klupanodonowy (C22:6) Samce 0,09 0,11 0,11
(dokozaheksaenowy) Samice 0,05 0,19 0,16

*nazewnictwo wg Drozdowskiego, 2000

8%
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Generalnie u samcOw zmiana skladu diety i zastosowana suplementacja
niekontrolowana wplywala na obnizenie syntezy kwaséw tluszczowych o 20 atomach

wegla w tancuchu, u samic efekt ten byt odwrotny.

4. 5. Wplyw diet na sklad chemiczny ciala szczuréw

Analiza wplywu rodzaju diety i sposobu jej suplementacji na sktad chemiczny ciata
wykazala wzrost zawartoci thuszczu w  migéniach samcéw zywionych dieta
suplementowang w poréwnaniu ze zwierz¢tami niesuplementowanymi. Natomiast u samic
efekt ten obserwowano tylko u zwierzat suplementowanych w nadmiarze — tabela 12.

Analizujac zawarto$¢ bialka w tkankach wykazano, ze samce zywione dieta
standard i dieta suplementowang witaminami w sposéb niekontrolowany mialy w
mie$niach zblizone jego ilosci i byly one wigksze od obserwowanych u samcéw zywionych
dieta zmodyfikowana i zmodyfikowang suplementowang zbilansowana dawka witamin. U
samic najmniejsza ilo§¢ biatka obserwowano w grupie suplementowanej niezbilansowang
dawka witamin, a najwigksza w grupie suplementowanej w sposéb zbilansowany.

Biorac pod uwagg sucha mase stwierdzono, ze byla ona wyzsza w grupach samcéw
suplementowanych w poréwnaniu z niesuplementowanymi. W przypadku samic byla ona
wyisza tylko u samic suplementowanych w sposéb niekontrolowany.

Stwierdzono réwniez wplyw zastosowanej suplementacji na ilo¢ popiotu ogdlnego
otrzymanego po spaleniu tkanki mig$niowej badanych zwierzat. U samcéw suplementacja
kontrolowana powodowata wzrost jego ilosci w poréwnaniu z pozostatymi grupami
zywieniowymi. Natomiast u samcOw suplementowanych w nadmiarze obserwowano
zmniejszona jego ilo$¢. U samic, podobnie jak u samcéw, na diecie suplementowanej w
nadmiarze, obserwowano spadek ilosci popiotu ogoélnego. Najwigksza jego ilos¢
stwierdzono jednak w grupie zywionej dieta standard.

Poréwnujac zmiany sktadu ciala w zaleznos$ci od plci zwierzat w tkankach samic

stwierdzono wicksza zawarto$¢ ttuszczu, natomiast w tkankach samcéw wigksza zawartosé

biatka.



Tab. 12. Skiad chemiczny ciata, n=360

i3 Dieta Dieta
Skladnik Ple¢ Dieta Dieta zmodyfikowana zmodyfikowana
(%) standard zmodyfikowana + suplementacja + suplementacja
niekontrolowana kontrolowana
Thuszez surowy Samce 447 4,14 5,42 6,59
Samice 6,32 6,30 10,48 5,24
Biatko og6lne Samce 22,29 21,95 2235 20,76
Samice 20,90 21,05 20,30 21,10
Sucha masa Samce 26,41 26,62 28,48 28,43
Samice 27,87 27,62 31,93 27,56
Popiot ogoélny Samce 1,14 113 1,00 1,97
Samice 1.32% 1,15 1,01 1,19

137
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S. DYSKUSJA

Analiza uzyskanych wynikéw wykazata, ze zastosowanie tak niekontrolowanej jak
1 kontrolowanej suplementacji witaminami przetworzonej i oczyszczonej diety istotnie
wplywalo na stgzenie glukozy w surowicy krwi badanych zwierzat. Najwyzsze stezenie
glukozy obserwowano u zwierzat zywionych dieta zmodyfikowana, a podawanie
syntetycznych witamin tak Zywionym zwierzetom istotnie obnizato ste¢zenia tego skladnika
W surowicy krwi — u samcoéw na diecie suplementowanej w sposob niekontrolowany o
26%, u samic o 31%. Przy suplementacji kontrolowanej spadek ten byl mniejszy,
odpowiednio 0 9,7% i 7,7% i istotny juz tylko u samcow.

Po spozyciu pokarméw weglowodanowych generalnie obserwuje sie wzrost
stgzenia glukozy we krwi. Pocigga to za sobg wzrost stezenia insuliny, hormonu, ktéry
odpowiada za przepuszczalno$¢ blon komérkowych dla glukozy. Pod wplywem insuliny
glukoza wnika do komérek i obniza si¢ jej stezenie w surowicy krwi. Szybkos¢ tych
procesow zalezy od wielu czynnikéw, w tym miedzy innymi od rodzaju spozywanych
weglowodanéw, stopnia ich przetworzenia i oczyszczenia (Salmeron 1i in., 1997a; 1997b;
Weyman-Daum i in., 1987; Zavaroni i in., 1980). Istotne znaczenie w tym procesie
odgrywa réwniez efektywnos¢ fizjologicznego mechanizmu regulujacego usuwanie
glukozy z krwi, tzw. czynnika tolerancji glukozy (GTF - Glucose Tolerance Factor),
ktérego mechanizm dziatania nie zostat do korica poznany. Prawdopodobnie istotng role
odgrywa tu wzrost liczby receptoréw komérkowych dla insuliny i/lub nasilenie przemian
glukozy w komorkach (Pelikanova i in., 1989). Natomiast szybko$¢ metabolizmu glukozy
w komoérce zalezy migdzy innymi od aktywnosci enzyméw bioracych udzial w
przemianach. Wykazano, ze aktywno$¢ ta moze by¢ modyfikowana obecnoscig lub
brakiem okreslonych witamin z grupy B, ktére jako koenzymy biora udziat w
metabolizmie weglowodan6w (Maslovskaya i in., 1988; Okada i in., 1997).

Poniewaz w przeprowadzonym do$wiadczeniu trzy grupy zwierzat otrzymywaty ta
samg pasz¢, obserwowany spadek stezenia glukozy zwigzany byt z zastosowang
suplementacja. Dodatek do diety zmodyfikowanej witamin z grupy B mégt mie¢ wplyw na
usuwanie glukozy z krwi poprzez wzrost stgzenia insuliny lub wzmozenie metabolizmu
weglowodanéw, poniewaz pierwszy etap glikolizy, w ktérym NADH utleniany jest do
NAD, wymaga udzialu kwasu nikotynowego, a kolejne przebiegajq z udzialem tiaminy,
kwasu pantotenowego i ryboflawiny. Biorac jednak pod uwage wzrost stezenia

triacylogliceroli we krwi suplementowanych zwierzat wydaje sie, ze efekt ten mogt by¢
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bardziej zwigzany z dzialaniem insuliny, dodatkowo skorelowanym 2z zastosowang
suplementacja. Chang i Chiang (1996) badajac wptyw insuliny i witaminy Bs, podawanych
razem badz oddzielnie, na st¢zenie glukozy we krwi szczuréw z cukrzyca obserwowali, ze
insulina z witaming B¢ efektywniej obnizala st¢zenie glukozy niz podawana sama. Rao
(1983) u mezczyzn, u ktérych obserwowal biochemiczne niedobory pirydoksyny,
stwierdzal takze hypoinsulinemig, a Bennink i Schreurs (1975) stwierdzili, ze podawanie
witaminy Bs kobietom cigzarnym, u ktérych czg¢sto obserwuje si¢ objawy przypominajace
nieznaczna cukrzyce, poprawiato tolerancj¢ glukozy. Podobny efekt obserwowali Adams i
wsp6t. (1976) podajac kobietom stosujacym antykoncepcj¢ hormonalna, -u ktérych
stwierdza sie pogorszong tolerancj¢ glukozy (Wynn i Doar, 1969), witaming Be.
Obserwowali u nich nie tylko poprawg tolerancji glukozy, ale takze spadek st¢zenia
insuliny w surowicy krwi.

Kotake i wspot. (1975) oraz Connik i Stone (1985) stwierdzili, ze przy niedoborach
witaminy Bs dochodzi do akumulacji kwasu ksantureninowego, co moze tlumaczyé
upos’ledzénie mgtabolizmu glukozy. Kwas ten tworzy z insuling kompleks majacy
niewielka, a niektrzy autorzy twierdzg ze zadna, aktywnos$¢ hormonalng. Korzystny efekt
dziatania witaminy B¢ moze by¢ takze rezultatem normalizacji metabolizmu tryptofanu
poprzez aktywacje apo-kinureninazy (Bender i Wynick, 1981; Coon i Nagler, 1969).
Nalezy jednak powiedzie¢, ze badania prowadzone przez Rao (1983) i Rao i wspot. (1980)
na diabetykach wykazaly, ze podawanie im witaminy Be nie wptywato u nich na tolerancj¢
glukozy, a osoby z nieznacznym niedoborem witaminy B mialy nawet lepsza tolerancje
glukozy niz osoby bez niedoboréw, co mogloby wskazywaé na wzrost wrazliwosci na
hipoglikemiczne dziatanie insuliny przy nieznacznych niedoborach witaminy Bg.

Natomiast obserwowany w doswiadczeniu wzrost stg¢zenia glukozy we krwi
zwierzat zywionych dieta zmodyfikowang w pordwnaniu ze zwierz¢tami na diecie
standard, zawierajacej pelne ziarna pszenicy i kukurydzy oraz kasz¢ jeczmienna, zwigzany
byt z obecna w niej sacharoza i biata maka, czyli sktadnikami o tzw. wysokim indeksie
glikemicznym. Obserwacje Jenkinsa i wspét. (1980), ktorzy stwierdzili, ze rézne produkty
w roznym stopniu podnosza stezenie glukozy we krwi, doprowadzily do wprowadzenia
poj¢cia ,,indeksu glikemicznego”. Wplyw calosciowych, nieprzetworzonych produktow
zawierajacych skrobig, na stgzenie glukozy we krwi, jest mniejszy niz produktow
zawierajacych dwucukry. Gurr i Szponar (1997) reasumujac wyniki wielu badan
stwierdzili, ze przetworzenie produktu powoduje wzrost jego indeksu glikemicznego do

wartodci poréwnywalnych z indeksem glikemicznym sacharozy.
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Obserwowanemu wzrostowi stgzenia glukozy musiata takze sprzyja¢ zmniejszona,
w zastosowanej w przeprowadzonym do$wiadczeniu diecie zmodyfikowanej, ilos¢
blonnika pokarmowego.

W licznych badaniach wykazano, ze efektem dziatania blonnika pokarmowego jest
splaszczona krzywa glikemiczna i nizsze st¢zenie glukozy we krwi. Spozycie pokarmu
zawierajacego weglowodany oczyszczone, pozbawionego widkna pokarmowego,
powoduje wigksza sekrecj¢ insuliny niz spozycie pokarmu, w sktad ktérego wchodzi
blonnik. Przyczyna moze by¢ szybsze trawienie takiego pokarmu i szybsze wchlaniane
glukozy, zachodzace juz w blizszym odcinku jelita cienkiego. Gdy glukoza wchtaniana jest
w proksymalnym odcinku jelita cienkiego, nastgpuje stymulacja sekrecji insuliny poprzez
uwolnienie peptydu - hamujacego czynno$¢ zoladka (GIP). Spozycie blonnika
pokarmowego wplywa takze na sekrecj¢ glukagonu, co moze modyfikowaé sekrecje
insuliny. W konsekwencji dochodzi do obnizenia st¢zenia glukozy we krwi (Jenkins i
Jenkins, 1985; Jenkins i in., 1987).

W przeprowadzonym doswiadczeniu wplyw diety na st¢zenie glukozy we krwi
wyrazniej zaznaczyl si¢ u samic, aczkolwiek nie wykazano istotnego wplywu plci ani
interakcji dieta x pte¢ na stezenie glukozy. To silniejsze dziatanie sktadnikéw diety na
metabolizm samic obserwowali takze Levi i Werman (1998), ktorzy stwierdzili, ze rodzaj
spozywanych weglowodanéw nie mial istotnego wplywu na stgzenie glukozy we krwi
samcow. Natomiast badania Rizkalla i wspot. (1990) oraz Faure i wspot. (1997) wykazaty,
ze rodzaj spozywanego cukru istotnie wptywa na stezenie glukozy we krwi, zaréwno
samic jak i samcow. Rozbieznos¢ cytowanych wynikéw moze wynikaé z réznego wieku
zwierzat do$wiadczalnych, réznych czasow trwania doswiadczen i/lub réznego skladu
zastosowanych w tych doswiadczeniach diet.

Wydaje si¢, ze na wielko$¢ zachodzacych zmian u samic mégt mieé¢ réwniez
wplyw ich wiek. Na poczatku doswiadczenia mialy one okolo 7 miesigcy i byty po
ostatnich wykotach. Gwarantowalo to dobrg funkcjg¢ jajnikéw i zachowanie ochronnego
wplywu estrogen6w na metabolizm weglowodanowy (Godsland i in., 1992).

Reasumujac mozna stwierdzi¢, ze obserwowany efekt suplementacji przetworzonej
i oczyszczonej diety witaminami wywieral, z punktu widzenia medycznego, korzystny
wplyw na stgzenie glukozy w surowicy krwi badanych zwierzat.

Natomiast niekorzystne efekty zastosowanej suplementacji, tak niekontrolowanej

jak i kontrolowanej, zaznaczyly si¢ istotnym wzrostem stezenia triacylogliceroli we krwi

badanych zwierzat.
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Z licznych badan wiadomo, ze spadek stgzenia glukozy we krwi pociaga za sobg
obnizone wydzielanie insuliny (Franz, 1993; Friedrich, 1998), ktéra odgrywa istotng rolg w
metabolizmie tkanki thuszczowej (Fanelli i in., 1993; Pelikanova i in., 1989), i ze jej
obnizone stg¢zenie przyczynia si¢ do obnizania st¢zenia triacylogliceroli w surowicy krwi
(Pedersen i in., 1993).

W przeprowadzonym doswiadczeniu wplyw skladu diety i suplementacji na
stezenia triacylogliceroli we krwi zaznaczyl si¢ u obu pici, ale zdecydowanie silniej u
samcOw, u ktorych roznice te byly istotne dla wszystkich badanych grup. Podobne
zjawisko obserwowali u myszy Sheorain i wspét. (1980), ktorzy badajac wpltyw réznego
rodzaju weglowodanéw w diecie na sktadniki lipidowe krwi stwierdzili, ze samce myszy
zywione dieta zawierajaca sacharoz¢ silniej reagowaly podwyzszeniem stezenia
triacylogliceroli w surowicy krwi niz samice. Sheorain i wspoét. (1979) uwazaja, ze jest to
zalezne od tempa usuwania triacylogliceroli z surowicy krwi, ktére u samcéw jest
wolniejsze niz u samic. Odmienny poglad prezentujg Kahl i wspét. (1984). Uwazaja oni,
ze podwﬁszenie stezenia triacylogliceroli przy zywieniu dieta wysokoweglowodanowa
ma miejsce tylko u samic.

Obserwowany . w  przeprowadzonym  dos$wiadczeniu ~ wzrost  stgzenia
triacylogliceroli w surowicy krwi badanych zwierzat mogt rowniez wynika¢ z obecnosci
wéréd suplementowanych witamin tiaminy, ktéra bierze udzial w alternatywnej drodze
metabolizowania glukozy - cykl pentozowy - w stosunku do szlaku glikolitycznego
skojarzonego z cyklem Krebsa. Znaczenie cyklu pentozowego polega nie tyle na
dostarczeniu energii, ile na wytworzeniu pentoz niezbednych do syntezy NADPH, ktory
odgrywa istotng role w syntezie kwasow ttuszczowych.

Wydaje sig, ze wzmozona synteza kwaséw thuszczowych 1 wzmozone odkladanie
okotojelitowej tkanki thuszczowej u zwierzat, ktérych dieta suplementowana byta
witaminami, moglo réwniez wplywa¢ na podwyzszenie stgzenia triacylogliceroli w
surowicy krwi. Badania Waltona i wspol. (1995) przeprowadzone na zdrowych
mezczyznach w réznym wieku, majace na celu okreslenie zwiazku pomigdzy sktadnikami
lipidowymi krwi a dystrybucja tkanki tluszczowej, wykazaly, ze otylo$¢ androidalna jest
dodatnio skorelowana ze stezeniem triacylogliceroli w surowicy krwi. Stwierdzono, ze u
mezczyzn nagromadzenie tkanki tluszczowej w obrgbie jamy brzusznej bylo w wigkszym
stopniu odpowiedzialne za niekorzystne zrﬁiany sktadnikéw lipidowych we krwi niz

bezwzgledna ilosé tluszezu w ciele. Podobng zaleznos¢ stwierdzili Haarbo i wspot. (1989)

u kobiet.
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Na zaburzenia gospodarki lipidowej u zwierzat suplementowanych mogta wptywaé
takze zwigkszona zawarto§¢ witaminy Bs w diecie suplementowanej w nadmiarze.
Harripersad i Burger (1997) badajac wptyw obnizonego poziomu witaminy B w diecie
szezur6w na skiadniki lipidowe krwi stwierdzili, ze niedobér pirydoksyny powodowat
spadek st¢zenia triacylogliceroli w poréwnaniu ze stezeniem oznaczanym u szczurdw,
ktére otrzymywaly dietg kontrolna, spetniajacq ich zapotrzebowanie na te witamine.

Obserwowany  wzrost  stgzenia triacylogliceroli ~w  surowicy  krwi
suplementowanych zwierzat mégt by¢ zwigzany réwniez ze zwigkszonym wchtanianiem
magnezu. Majumdar i Boylan (1989) obserwowali bowiem, ze suplementacja diety
witaming B zdecydowanie zwigkszala u szczuréw absorbcje tego skladnika z diety.
Generalnie zawartos¢ magnezu w tkankach wplywa na stezenie lipidéw i lipoprotein w
ustroju (Altura i in., 1990; Borowiecka i in., 1991; Skotnicki, 1989; Wysocka i in., 1998), a
jako kofaktor wielu enzymow odgrywa on wazna rol¢ w przemianach lipidow. Wplywa
migdzy innymi na syntetaz¢ acetylo-CoA, syntetazg acylo-CoA, kinazg diglicerydowa,
kinazg . mewalonianowa,  acylotransferaz¢  lecytyno-cholesterolowa.  Badajac
hemodializowanych pacjentow Robles i wspol. (1998) obserwowali, ze pacjenci ze
zwigkszonym stezeniem magnezu wykazywali zwigkszone stezenie triacylogliceroli, LDL
oraz VLDL. Podobnie badania Orowicz i wsp6t. (2001) wskazuja, ze stezenie magnezu w
surowicy krwi jest dodatnio skorelowane ze stezeniem triacylogliceroli, z tyrri ze bardziej u
mezczyzn niz kobiet.

Na wzrost stezenia triacylogliceroli w surowicy krwi szczegdlnie samcéw, oprécz
witamin, mogla mie¢ takze wplyw obecna w diecie zmodyfikowanej sacharoza, jako
zrodio tatwo dostepnej glukozy i fruktozy. Reiser i wspél. (1979) w swoich badaniach
poréwnujacych stezenie triacylogliceroli u kobiet i mgzczyzn w zaleznosci od obecnosci
sacharozy lub skrobi w diecie stwierdzili, ze wyzsze stgzenie triacylogliceroli wystepowato
w grupach spozywajacych sacharozg, przy czym stgzenie to bylo znacznie wyzsze u
mezczyzn niz u kobiet. Za wywolywany przez sacharozg efekt odpowiedzialna jest
glownie fruktoza, ktéra znacznie szybciej ulega glikolizie w watrobie niz glukoza. Wigze
si¢ to z ominigciem przez fruktozg etapu metabolizmu glukozy katalizowanego przez
fosfofruktokinaze. A jest to etap ograniczajacy szybko$¢ katabolizmu glukozy. Obecno$¢
fruktozy pobudza w watrobie szlaki metaboliczne prowadzace do wzmozonej syntezy
kwasow thuszezowych, ich estryfikacji, wydzielania VLDL oraz zwiekszania st¢zenia
triacylogliceroli w surowicy krwi. By¢ moze dlatego u szczuréw tatwo dostepny substrat,

jakim jest fruktoza, a takze enzymy, ktorych koenzymy stanowia witaminy z grupy B
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dodawane do diety, prowadzity do wzmozenia proceséw syntezy triacylogliceroli. Procesy
te mogly by¢ jeszcze nasilone przez insuline, ktéra uwalnia si¢ do krwiobiegu w
konsekwencji pojawienia si¢ we krwi wspétobecnej fruktozie glukozy. Zavaroni i wspét.
(1982) karmigc szczury dietami, w ktérych 66% kalorii pochodzito z glukozy lub fruktozy
obserwowali wysoce istotny wzrost stezenia triacylogliceroli w surowicy krwi szczuréw
otrzymujacych fruktoz¢ w poréwnaniu ze szczurami otrzymujacymi glukoze. W obydwu
grupach zwierzat wystapita hiperinsulinemia, ale u szczuréw otrzymujacych fruktoze
najpierw zaobserwowano hipertriglicerydemig, potem podwyzszone stezenie insuliny we
krwi. U szczuréw otrzymujacych glukoze najpierw pojawila si¢ hiperinsulinemia. Jednak
efekt ten, obserwowany u szczuréw, nie bytby prawdopodobnie tak widoczny u zdrowych
ludzi. Zwigzane jest to z faktem, ze u ludzi znaczna ilos¢ fruktozy pochodzacej z rozpadu
sacharozy jest przemieniana w jelicie w glukozg, zanim dostanie si¢ do krazenia wrotnego.

Analiza statystyczna uzyskanych w do$wiadczeniu wynikéw wykazata dla stezenia
triacylogliceroli w surowicy krwi interakcj¢ dieta x ple¢. U samic zywionych dietg
zmodyﬁkowanq nie obserwowano wzrostu stgzenia triacylogliceroli w stosunku do diety
standard, jak mialo to miejsce u samcoéw. Mozna to wigzaé z ochronnym wplywem
estrogenéw na gospodarke lipidowa (Cummings, 1991; Hunt i Vessey, 1987; Meade i
Berra, 1992).

W przeprowadzonym do$wiadczeniu stwierdzono réwniez wplyw skladu diety i
sposobu jej suplementacji na stgzenia cholesterolu catkowitego i jego frakcji HDL- w
surowicy krwi badanych zwierzat.

Stwierdzono, ze dodatek do diety witamin, szczegélnie niekontrolowany, istotnie
podnosit stezenie cholesterolu catkowitego w surowicy krwi badanych zwierzat w
stosunku do pozostatych grup. Trudno jednak stwierdzi¢, czy wynikalo to ze WzZmozonej
syntezy cholesterolu, czy tez bylo efektem zmniejszonego jego usuwania poprzez
przeksztalcanie w zwiazki pochodne, na przykiad hormony steroidowe. Analizujac sktad
kwasow thuszczowych oznaczonych w okotonarzadowej tkance thuszczowej badanych
zwierzat, mozna sktoni¢ si¢ ku hipotezie dotyczacej blokowania przeksztalcania
istniejacego juz cholesterolu. W przeprowadzonym do$wiadczeniu stwierdzono bowiem
wzrost ilodci kwasu oleinowego w lipidach okotonarzadowej tkanki tluszczowej tak u
samcow jak i u samic. Sarel i Widmaier (1995) w badaniach na izolowanych komérkach
szczura stwierdzili, ze wysoki poziom kwasu oleinowego blokuje synteze
kortykosteroidéw i posrednio, poprzez zahamowanie jego przeksztalcania, moze wptywaé

na podwyzszenie stgzenia cholesterolu w surowicy krwi. Takze obserwowany w
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przeprowadzonym do$wiadczeniu wzrost ilosci kwasu arachidonowego w lipidach
okotonarzadowej tkanki tluszczowej zwierzat suplementowanych w nadmiarze, w
poréwnaniu ze zwierzgtami Zywionymi dieta zmodyfikowana niesuplementowana, mégt
wptywa¢ na zahamowanie przeksztalcania cholesterolu w aldosteron. Zjawisko takie
obserwowali u cielat i szczuréw Elliott i Goodfriend (1993) oraz Goodfriend i wspét.
(1995).

Mechanizm obserwowanego zjawiska nie jest jeszcze poznany, jednak wiadomo
juz, ze receptory wszystkich hormonéw steroidowych wiaza réwniez kwasy ttuszczowe, co
powoduje zmiany allosteryczne receptora i zmienia jego funkcje (Vallette i. in., 1991).
Sktad kwasow ttuszczowych i idace za tym zmiany metabolizmu cholesterolu moga wigc
posrednio wptywaé na biosyntezg¢ glikokortykosteroidéw i aktywnosé osi podwzgobrze —
przysadka — nadnercza, ale w dostgpnej literaturze nie znaleziono danych o wplywie
roznych kwasow thuszczowych na aktywnos$¢ tego uktadu.

W dostepne;j literaturze swiatowej brak jest rowniez danych dotyczacych wplywu
suplemehtacji witaminami na st¢zenia cholesterolu. Jedynie badania Brattstorma i wspot.
(1990) przeprowadzone na osiemdziesigcioletnich mezczyznach wskazuja, ze
suplementacja diety pirydoksyna, poprzez wplyw na katabolizm LDL-cholesterolu, moze
obniza¢ synteze cholesterolu.

W przeprowadzonym doswiadczeniu obserwowano réwniez wzrost stezenia
cholesterolu w surowicy krwi zwierzat zywionych dieta zmodyfikowang w poréwnaniu ze
zwierzetami zywionymi dieta standard. Badania Pfeuffera i Bartha (1992) oraz Rozena i
wspot. (1975) wskazuja, ze za cholesterolemiczne efekty takiej diety moze by¢
odpowiedzialna obecria w niej sacharoza. Obserwacji tych nie potwierdzaja wyniki badan
Behalla i wspot. (1980), ktérzy poréwnujac wplyw diet zawierajacych sacharoz¢ lub make
pszenng na gospodarke lipidowa u miodych kobiet, nie stwierdzili réznic w stezeniu
cholesterolu u zadnej z badanych grup.

Obserwowany wzrost st¢zenia cholesterolu we krwi szczuréw bedacych na diecie
zmodyfikowanej mégh by¢ zwigzany réwniez z mniejsza zawartoécig w niej blonnika.
Badania Paolettiego (1988) oraz Hertoga i Hollmana (1996) wskazuja, ze obecno$é
blonnika w diecie obniza stgzenie cholesterolu. Zwtlaszcza frakcje rozpuszezalne, ktére
rozkladane sa w jelicie grubym przez mikroflorg jelitowa do krétkotancuchowych kwasow
thuszczowych (mastowego, octowego i propionowego), ktérym przypisuje sie zdolnosci
zmniejszajace aktywno$¢ reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-CoA, odpowiedzialne;j

za szybko$¢ syntezy cholesterolu (Levrat 1in., 1994).
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Natomiast badania Rayssiguiera i wspél. (1981) wskazuja, ze dieta zawierajaca
sacharoz¢ sprzyjala raczej obnizaniu stezenia frakcji HDL-cholesterolu, co z punktu
widzenia medycznego jest zjawiskiem niekorzystnym.

W przeprowadzonym dos$wiadczeniu generalnie wyzsze stezenia cholesterolu, tak
w grupach suplementowanych jak i niesuplementowanych, obserwowano u samic.
Natomiast Reiser i wspot. (1979) oraz Ribeiro i wspot. (1994) wyzsze stezenia cholesterolu
obserwowali u samcow.

Do interpretacji oddzialywania czynnikéw zywieniowych na organizm, w
kontekécie zagrozenia miazdzyca, bardziej przydatne jest poréwnywanie odsetka
cholesterolu zwigzanego z frakcja HDL- niz porownywanie stezenia cholesterolu
catkowitego (Fitzpatrick i in., 1986). Dotyczy to takze szczuréw laboratoryjnych, chociaz
zwierzgta te maja odmienny niz ludzie profil lipidowy krwi, z wyrazng przewaga
lipoproteidow HDL-cholesterolu (Gawecki i in., 1995).

W przeprowadzonym doswiadczeniu stwierdzono, ze stezenie frakcji HDL-
cholesterolu istotnie wzrosto u zwierzat na diecie zmodyfikowanej, a suplementacja,
szczeg6lnie niezbilansowana, jeszcze ten efekt wzmagala. Biorac jednak pod uwage
wielko$¢ wskaznika okreslajacego stosunek cholesterol catkowity/HDL-cholesterol, co
daje mozliwo$¢ okreslenia stezenie ktorej z frakcji rosto w wiekszym stopniu, stwierdzono,
ze pomimo wzrostu stg¢zenia cholesterolu zwigzanego z frakcja HDL-, stosunek
cholesterolu catkowitego  do HDL-cholesterolu ulegl podwyzszeniu u samcow
suplementowanych w nadmiarze. U samic natomiast obnizeniu. Wzrost wartosci
wskaznika u samcOw wskazuje na nieproporcjonalnie wigkszy wzrost stezenia cholesterolu
catkowitego w stosunku do wzrostu stezenia frakcji HDL-cholesterolu. By¢ moze
zwigzane to bylo z obserwowang u samcéw wigksza iloscia okotojelitowej tkanki
thuszczowej. Zalezno$¢ taka zaobserwowali Walton i wspét. (1995), ktérych wyniki badan
przeprowadzonych na zdrowych mezczyznach w roéznym wieku, wskazuja na ujemna
korelacje pomiedzy stgzeniem frakcji HDL-cholesterolu i w nastgpstwie wzrostem
wskaznika cholesterol catkowity/HDL-cholesterol, a nagromadzeniem tkanki thuszczowe;j
w jamie brzusznej.

Obserwowany wplyw plci na metabollzm cholesterolu by¢ moze wynikal z
ochronnego wplywu estrogenow na metabohzm lipidéw. Cust i wspét. (1990) oraz Walsh i
wspot. (1991) stwierdzili, ze estrogeny obnizaja stezenie frakcji LDL-cholesterolu i

cholesterolu catkowitego, podnosza natomiast ste¢zenie HDL-cholesterolu w osoczu krwi.
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Analiza uzyskanych wynikoéw wykazala, ze suplementacja diety witaminami
wywarta rowniez istotny wplyw na wielko$¢ pobierania paszy tak przez samce jak i przez
samice. Generalnie najmniej paszy, w przeliczeniu na masg¢ ciala, spozywaly zwierzeta,
ktorych dieta suplementowana byla w sposéb niekontrolowany. Podobny efekt
suplementacji diety witaminami obserwowali u indykow Jankowski i Faruga (1996).

Bioragc pod uwage fizjologiczne mechanizmy regulujace pobieranie pokarmu,
wiadomo, ze jednym z wielu czynnikéw regulujacych pobieranie przez zwierzeta paszy
jest jej warto$¢ energetyczna. Cole i Chadd (1989) wykazali, ze przy zywieniu ad libitum
pobieranie paszy o obnizajacej si¢ wartosci energetycznej gwaltownie wzrasta. W
przeprowadzonym do$wiadczeniu zastosowane pasze byly izokaloryczne, a dodawane do
wody preparaty witaminowe nie zmienialy jej wartosci energetycznej, co eliminowato
wplyw tego czynnika na wielkos¢ pobierania paszy.

Badania Ludwiga i wsp6t. (1999) wykazaty, ze dowolny pobor diety zwigzany jest
réwniez z jej indeksem glikemicznym i im jest on wyzszy, tym wigksze spozycie diety. W
przeproWadzonym doswiadczeniu zaleznos¢ taka obserwowano tylko u samic zywionych
dieta zmodyfikowang bez suplementacji w stosunku do samic zywionych dietg standard.
Mozna wiec przypuszczal, ze dodatek do diety witamin, ktére wpltywajgq na metabolizm
weglowodanowo-lipidowy i poprawiaja tolerancj¢ glukozy, powodowal zmniejszone
pobieranie paszy.

Nalezy jednak zaznaczy¢, ze suplementacja diety poprzez ten wlasnie mechanizm
powodowala obnizenie stezenia glukozy we krwi, ktéra jest jednym z wazniejszych
czynnikow warunkujacych pobieranie pokarmu, a wigc jej obnizone stgzenie powinno
wplywaé stymulujgco na pobieranie paszy.

Uzyskany efekt moze wigc wskazywaé, ze mechanizm zmniejszonego pobierania
paszy byl bardziej zwiazany Zz nat¢zeniem wewnatrzkomoérkowych przemian glukozy,
ktore rowniez sa zrodlem sygnatow do podwzgorza o stanie odzywienia organizmu, niz z
jej stezeniem we krwi. Przypuszezenie to wydaje si¢ by¢ uzasadnione w kontekscie sktadu
zastosowanych preparatow i udziatu niektérych ze skladnikéw (tiaminy, ryboflawiny,
pirydoksyny, niacyny) w przemianach glukozy.

Na obnizone laknienie mogto mie¢ réwniez wplyw wysokie stezenie
triacylogliceroli, ktore sa gltownym czynnikiem determinujagcym ekspresje leptyny.

W $wietle aktualnej wiedzy jest ona markerem zasobow energetycznych organizmu
i czynnikiem regulujgcym bilans energetyczny. Jej obnizonemu st¢zeniu towarzyszy

zwigkszone uczucie glodu (Keim i in., 1998). Stezenie wyzsze jest sygnalem méwiacym o
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odpowiednich zasobach energetycznych, co indukuje reakcje zmierzajace do obniZenia
dowozu energii poprzez obnizenie migdzy innymi stezenia neuropeptydu Y, a efektem jest
obnizone faknienie. Ponadto leptyna moze dziata¢ podobnie do insuliny. Ceddia i wspoét.
(1999) zaobserwowali stymulujacy wplyw leptyny na wiazanie glukozy i jej utlenianie
oraz na syntezg glikogenu w komoérkach migsni szkieletowych. Taki mechanizm dzialania
moglby wyjasnia¢ réwniez wyjatkowo obnizone stezenie glukozy w surowicy krwi
zwierzat suplementowanych w nadmiarze.

Niezaleznie od rodzaju spozywanej paszy i sposobu suplementacji samce
spozywaly ogdétem wigcej paszy niz samice, co thumaczy sie réznicami wagowymi, ktdre
determinujg zapotrzebowanie energetyczne i metaboliczne organizmu. Jednak w
przeliczeniu spozytej paszy na 100g masy ciata stwierdzono, ze samice spozywaly wiecej
paszy na jednostk¢ masy ciata w poréwnaniu z samcami, co nie znalazto jednak odbicia w
przyrostach masy ciala, tak bezwzglednych jak i w przeliczeniu na jednostke spozytej
paszy.

Analiza dynamiki przyrostow masy ciata w przeliczeniu na 100g aktualnej masy
ciata pozwolita na stwierdzenie, Ze kontrolowana suplementacja diety witaminami istotnie
wplywala na ksztaltowanie si¢ tygodniowych przyrostéw masy ciala zaréwno samcéw jak
i samic. I o ile w pozostalych grupach zwierzat dynamika przyrostbw w przebiegu
do$wiadczenia byla dos¢ zblizona, zwlaszcza u samic, a obserwowane ’przyrosty w
pierwszym tygodniu do$wiadczenia byly zdecydowanie wigksze niz w pozniejszym
okresie, to u zwierzat suplementowanych w sposob kontrolowany w pierwszym tygodniu
obserwowano gwaltowny spadek  masy ciala, a w drugim gwaltowny jej przyrost.
Obserwowany efekt stosowania suplementacji jest trudny do wyjasnienia, ale pozwala
domniemywaé, ze albo skladniki diety nie byly w pelni wykorzystywane albo
wykorzystywane w sposob, ktéry nie przekladal si¢ na adekwatne przyrosty masy ciata.
Wydaje sig, ze mogt to by¢ pierwszy objaw normalizacji stezenia glukozy, cho¢ nalezatoby
zaznaczyC, ze powinien on by¢ takze zauwazalny u zwierzat suplementowanych w
nadmiarze, czego nie obserwowano. By¢ moze nadmiar witamin juz w pierwszym
tygodniu korzystnie wplywajac na metabolizm glukozy powodowal natezenie syntezy
lipidow? .
Analizujac wplyw skladu zastosowanych diet i sposobu suplementacji na catkowity
przyrost masy ciata stwierdzono, ze u sameow najnizsze przyrosty na 100g spozytej diety
wystapity w grupie suplementowanej w nadmiarze. Towarzyszyly temu jednak zwiekszone

ilodci tluszczu okolosercowego oraz okolojelitowego i wigksze ilosci lipidéw w tkance
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mig$niowej. Natomiast suplementowane w nadmiarze samice przyrastaly bardziej niz w
pozostatych grupach, mialy réwniez zdecydowanie wigcej okotonarzadowej tkanki
thuszczowej oraz wigksza zawarto$é thuszezu w miesniach.

Obserwowany u samecédw efekt mniejszych przyrostéw masy ciala moze, do pewnego
stopnia, potwierdza¢ wplyw zastosowanej suplementacji na poprawe indeksu
glikemicznego i tolerancji glukozy, co poprzez posredni wplyw na spadek stezenia glukozy
i insuliny wplywa, przy tej samej wartosci energetycznej diety, na zmniejszone przyrosty
masy ciata (Romieu i in., 1988).

W wielu badaniach wykazano, ze diety przetworzone, oczyszczone, a przez to
niedoborowe w skladniki biorace udzial w metabolizmie ustroju sprzyjaja, zwlaszcza u
zwierzat, obnizaniu przyrostdéw masy ciata (Dorup i Clausen, 1991; Eder i in., 1999; Singh,
1982; Waldhauser i in., 1999). Molina i wspét. (1996) stwierdzili, ze niedobér tiaminy w
diecie, poprzez modyfikacj¢ aktywnosci insulinopodobnego czynnika wzrostu, powodowat
stabszy wzrost szczur6w, niezaleznie od poboru energii z diety. Natomiast dodatek
witamin do paszy zdecydowanie zwigkszat przyrosty masy ciala. Brytskov i wspot. (1991)
wykazali, ze dodanie ryboflawiny w postaci suplementu do paszy istotnie zwiekszato
przyrosty masy ciala u myszy. Nagérna-Stasiak i wspol. (1997) w swoich badaniach na
kurczetach wykazali, ze dodatek witamin do paszy powodowal wzrost wchilaniania
aminokwaséw egzogennych, dzigki czemu zwierzeta lepiej wykorzystywaty 'podawane im
biatko do wzrostu organizmu. Takze badania Jankowskiego i Farugi (1996) wykazaty, ze
po dodaniu witamin do diety zwierz¢ta miaty wigksza konicowa mase ciata. Autorzy ci
stwierdzili jednak rowniez u nich wigcej tluszczu sadetkowego w poréwnaniu ze
zwierzetami zywionymi pasza kontrolna,

Generalnie u zwierzat niedoborowych w sktadniki mineralne i witaminy obserwuje
si¢ zahamowanie przyrostow masy ciata. Jednak biorac pod uwage rodzaj i kierunek zmian
zachodzacych w przeprowadzonym doswiadczeniu u samcéw i u samic zywionych dietg
zmodyfikowang bez suplementacji, wydaje si¢, ze zjawisko obnizonych przyrostéw masy
ciala moze mie¢ miejsce wtedy, gdy ilos¢ spozytej niedoborowej diety jest zbyt niska. Przy
odpowiednio wysokim spozyciu, gdy dowé6z skiadnikéw regulujacych jest wystarczajacy
do funkcjonowania organizmu, objawem wplywu nieprawidlowego sktadu diety mogg by¢
zmiany stezen sktadnikow przemian weglowodanowo-lipidowych we krwi.

W przeprowadzonym doswiadczeniu nie bez znaczenia wydaje si¢ fakt, ze
niekontrolowana suplementacja, wplywajac na nat¢zenie przemian, mogla zmieniaé¢ lub

zaburzaé w organizmie rézne tory metaboliczne, prowadzac do wzmozonej syntezy
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tluszczu, zwlaszeza okolonarzadowego, nie wplywajac przy tym w sposdb znaczacy na
przyrosty masy ciala.

Proces lipogenezy dotyczy przeksztalcania w tluszcz glukozy i takich zwiazkéw jak
pirogronian, mleczan, acetylo-CoA. Proces ten moze by¢ kontrolowany migdzy innymi
skladem diety. U szczura, gatunku, ktéry dostarczyl najwiecej informacji o lipogenezie,
szlak ten jest bardzo aktywny w tkance ttuszczowej i w watrobie, podczas gdy u cztowieka
tkanka thuszczowa nie jest istotnym miejscem lipogenezy, a watroba ma stosunkowo mata
aktywno$¢. Giowny szlak syntezy kwaséw thuszczowych wystepuje w cytozolu. Do jego
funkcjonowania niezbedne sa migdzy innymi NADPH, mangan, kwas pantotenowy,
biotyna. Substratem do syntezy jest acetylo-CoA, a produktem korficowym — palmitynian,
ktérego losem jest najczgsciej estryfikacja do acylogliceroli. Oksydacyjne reakcje szlaku
pentozofosforanowego s gléwnym Zrédiem wodoréw do syntezy kwaséw thuszczowych.
Tkanki, ktére wykazuja aktywny szlak pentozofosforanowy, sq takze tkankami
wyspecjalizowanymi w aktywnej lipogenezie. Ponadto obydwa szlaki metaboliczne
znajduja‘. si¢ w pozamitochondrialnej przestrzeni komérki, tak ze nie istnieja blony, ani
inne bariery do pfzenoszenia NADPH/NADP z jednego szlaku do drugiego. Lipogeneza
jest wigksza, gdy w pokarmie sacharoza zastapi glukoze, poniewaz fruktoza omija etap
kontrolny glikolizy i ,,zalewa” szlak lipogenezy.

W przeprowadzonym do$wiadczeniu stwierdzono, ze zwierzeta otrzymujace
nadmiar witamin gromadzity wigcej ttuszczu okotonarzadowego. By¢ moze wynikalo to z
obecnosci tiaminy, ktéra wraz z jonami magnezu, bierze udziat w przemianach glukozy na
drodze szlaku pentozofosforanowego, ktéry nie generuje energii, ale wytwarza NADPH.
Wszystkie tkanki, w ktérych szlak pentozofosforanowy jest aktywny, zuzywajag NADPH
do syntez redukujacych, na przyklad do syntezy kwasow ttuszczowych, steroidéw i
aminokwaséw. Do obserwowanych zmian mégh przyczynia¢ sie takze nadmiar kwasu
nikotynowego, odpowiedzialnego za taki wzrost produkcji glukozy w watrobie, ktorego
nie jest w stanie skompensowa¢ tempo jej utylizacji w tkankach, co prowadzi do
wbudowywania glukozy w tkankg thuszczowa (Wahlberg i in., 1992).

Ta wzmozona synteza lipidow, zwlaszcza u samic suplementowanych w
nadmiarze, nie wyjasnia jednak zwigkszenia..przyrostow masy ciala, tak w wartosciach
bezwzglednych jak i po przeliczeniu na 100g masy ciata, w poréwnaniu do zwierzat
zywionych dietg standard. By¢ moze przyczyna zwigkszonych przyrostow masy ciata byt

zmieniony dieta skiad kwaséw thuszczowych okotonarzadowej tkanki thuszczowe;.
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Catos¢ proceséw lipolizy kontrolowana jest przez szereg enzyméw, migdzy innymi
przez adrenaling, noradrenaling, glukagon, tyreotroping, hormon wzrostu. Aby jednak
uzyska¢ lipolityczny efekt dziatania wyzej wymienionych hormonéw niezbedna jest
obecnos¢ glikokortykoidéw i hormonéw tarczycy dzialajacych utatwiajaco badz hamujaco
na lipoliz¢ (Freake i in., 1989; Strack i in., 1995). Nieliczne badania donosza, iz rodzaj
kwaséw tluszczowych moze mie¢ wplyw na wydzielanie, transport i recepcj¢ w tkankach
hormonéw tarczycy i kory nadnerczy (Sarel i Widmaier, 1995; Smith i in., 1993; Vallette i
in., 1991). Wydaje si¢, ze obserwowany w do$wiadczeniu wzrost zawartosci kwasu
oleinowego w tkance tluszczowej, szczegdlnie u samcow, mogt wplywaé hamujaco na
procesy lipolizy. Sarel i Widmaier (1995) stwierdzili, ze u szczuréw dochodzi do
hamowanie syntezy kortykosteroidéw, ulatwiajacych lipolize, kwasem oleinowym. Efekt
ten mogl by¢ pogigbiony przez hamujacy wptyw tego kwasu na sekrecje somatotropiny,
ktéry obserwowali Kennedy i wspél. (1994) prowadzac badania na izolowanych
komoérkach przysadki mézgowej szczura. Podobne efekty obserwowali Huang i wspot.
(1988) podajac szczurom w iniekcji olejek terpentynowy. Obserwowane w
przeprowadzonym do$wiadczeniu zmiany skiadu kwaséw tluszczowych generalnie
zwigzane byly ze wzrostem ilosci kwasu oleinowego u samcéw, ale takze ze wzrostem
zawarto$ci wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych, o ktérych mowi sie, ze wykazujg
stymulujacy wpltyw na aktywno$¢ hormondéw tarczycy i zwigkszaja wigzanie
glikokortykoidow przez receptory (Smith i in., 1993; Vallette i in., 1991). W
przeprowadzonym do$wiadczeniu efektu tego nie obserwowano, co moze wskazywagé, ze
nadmierna ilo$¢ podanych witamin dzialata hamujaco na te procesy?

W przeprowadzonym dos$wiadczeniu obserwowano wpltyw plci na ilogé
gromadzonej okolonarzadowej tkanki ttuszczowej. Wigksze odkladanie thiszezu, zaréwno
w miesniach jak i okotonarzadowego, stwierdzono u samic. By¢ moze na ilogé odktadane;j
tkanki thuszczowej miat wptyw skiad kwasoéw ttuszczowych. U samic stwierdzono bowiem
wzrost zawartosci wielonienasyconych kwaséw thuszczowych w okotonarzadowej tkance
ttuszczowej.

Wiadomo juz, ze aktywnos¢ metaboliczna tkanki ttuszczowe;j jest bardzo duza, i ze
z jej triacylogliceroli nieustannic uwalniajg_ si¢ kwasy thiszczowe, ktore byé moze
wywieraja dziatanie podobne do analogicznych kwaséw znajdujacych sie w diecie. W
nielicznych badaniach wykazano, ze sklad kwaséw thuszczowych diety wywierat istotny
wplyw na sklad ciata i miejsce odkladania si¢ tluszczu w ciele. Gaiva i wspét. (2001)

badajac wplyw réznego rodzaju kwasow tluszezowych dodanych do diety na metabolizm
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tkanki thuszczowej u szczura stwierdzili, ze dieta wzbogacana w wielonienasycone kwasy
tluszczowe powodowata wzrost odkladania tluszczu w ciele, zwlaszcza tluszczu
trzewnego. Obserwacji tych nie potwierdzity jednak badania Shimomury i wspét. (1990),
ktérzy podajac szczurom olej krokoszowy, stwierdzili mniejsze odkladanie tkanki
thuszczowej niz przy stosowaniu ttuszcz6w nasyconych.

W przeprowadzonym dos$wiadczeniu stwierdzono rowniez, ze suplementacja diety
witaminami wplywala na procentowy udzial poszczegélnych kwaséw thuszczowych
okotonarzadowej tkanki ttuszczowej, zmieniajac wzajemny stosunek kwaséw nasyconych
do nienasyconych, co moze mie¢ wplyw na wiele proceséw fizjologicznych, wplywajac
migdzy innymi na przepuszczalno$¢ blon komérkowych (Gurr, 1992).

Dzialanie wielonienasyconych kwaséw tluszczowych zwiazane jest w duzym
stopniu z efektami aktywnosci eikozanoidéw syntetyzowanych z kwasu arachidonowego i
eikozapentaenowego. Eikozanoidy maja bardzo szerokie spektrum dziatania, wplywajac
migdzy innymi na regulacj¢ czynnosci ukladu sercowo-naczyniowego, ci$nienie krwi,
formowanie si¢ skrzepow wewnatrznaczyniowych, odpowiedZ immunologiczna, procesy
zapalne, regulacjé czynno$ci hormondw i neuromediatoréw. Eikozanoidy powstale z
kwasu arachidonowego juz w bardzo matych ilosciach cechujq si¢ wysoka aktywnoscia
biologiczng i produkowane w nadmiarze moga stymulowaé progresje zmian
miazdzycowych i zakrzepowych, silne reakcje zapalne i alergiczne oraz proliferacje
komérek prowadzaca do rozrostu guzow nowotworowych (Fernandes, 1995; Gonzalez i
in., 1993; Turley i Strain, 1993).

W przeprowadzonym do$wiadczeniu skiad kwaséw thuszczowych w odlozone;
okotonarzadowej tkance tluszczowej rowniez wykazywal zalezno$¢ od pici badanych
zwierzat. U samcow niekontrolowana suplementacja diety spowodowata wzrost zawartosci
kwasow  palmitynowego, oleopalmitynowego,  oleinowego, eikozatrienowego,
arachidonowego oraz eikozapentaenowego lacznie z dokozenowym, spadek natomiast
ilodci kwasow margarynowego, stearynowego, linolowego, linolenowego, gadoleinowego i
dokozapentaenowego w okotonarzadowej tkance thluszczowej w poréwnaniu z samcami
zywionymi dieta zmodyfikowana niesuplementowana,

Obserwowany w przeprowadzonym do$wiadczeniu wzrost ilosci nienasyconych,
dtugotancuchowych kwasow tluszczowych w lipidach samcow mogt by¢ spowodowany

obecnodcia wéréd suplementowanych witamin pirydoksyny, ktéra dziatata stymulujaco na

aktywno$¢ delta-6-desaturazy.
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Badania She i wsp6t. (1994) oraz Bordoni i wspdt. (1998) wskazuja, ze przy
niedoborach pirydoksyny dochodzi do zahamowania aktywnosci delta-6-desaturazy
odpowiedzialnej za desaturacj¢ kwasu linolowego do y-linolenowego i dalej do
arachidonowego w mikrosomalnym uktfadzie elongacyjnym w watrobie. Obserwuje sig
réwniez obnizong biosyntez¢ kwasu arachidonowego i dokozaheksaenowego. Tsuge i
wspét. (2000) badajac wplyw pirydoksyny na aktywno$¢ enzyméw bioracych udzial w
metabolizmie wielonienasyconych kwaséw tluszczowych takze stwierdzili, ze niedobér
witaminy B powodowal obnizenie aktywnosci delta-6-desaturazy, co prowadzilo do
wzrostu ilodci kwasu linolowego, a spadku zawartoéci kwasu arachidonowego,
eikozapentaenowego i dokozaheksaenowego. Dane te wskazuja, ze niedobér witaminy By
niekorzystnie wplywa na metabolizm nienasyconych kwaséw ttuszczowych i
przeksztalcanie kwasu o-linolenowego do EPA i DHA. Za gléwna przyczyne uwaza sie
obnizenie aktywno$ci enzymow zaleznych od fosforylazy pirydoksalu, uczestniczacych w
metabolizmie metioniny i pdzniejsze ostabienie biosyntezy fosfatydylocholiny (She i in.,
1994; 1995). Na nasilenie tych przemian moze wskazywaé takze obserwowany u
do$wiadczalnych samcow spadek zawartosci kwaséw linolowego i linolenowego, z
ktérych powstaja kwasy eikozapentaenowy i dokozaheksaenowy.

Natomiast obserwowany spadek zawartosci dlugotancuchowych  kwasow
thuszczowych w tkance samcéw na diecie zmodyfikowanej niesuplementowanej, moze
wskazywaé na zaburzenia w procesie elongacji kwaséw ttuszczowych. Poniewaz synteza
kwaséw dlugotaricuchowych kontrolowana jest na dtuzsza metg przez szybkosé syntezy i
degradacji odpowiednich enzyméw, by¢ moze wiasnie niedoborowy skiad diety wywierat
wplyw na aktywnos¢ enzymow uczestniczacych w procesach elongacji i desaturacji
kwaséw ttuszczowych (Wakil, 1989).

Badania Fiebiga i wspot. (1998) wskazuja, ze takze obecnosé w diecie fruktozy
wplywa na sktad kwaséw tluszczowych ciala. Stwierdzili oni, ze w watrobach szczuréw
spozywajacych  fruktoze obnizyla si¢ zawarto$¢ wielonienasyconych kwasow
thuszczowych, a wzrosta zawartos¢ kwasow palmitynowego i oleopalmitynowego. Nalezy
jednak zauwazyé, ze fruktoza obecna byla takze w diecie zwierzat suplementowanych, u
ktorych nie obserwowano zaburzen w elongacji kwaséw tluszczowych. A wprost
przeciwnie, dodatek witamin wplywal stymulujaco na ilos¢ kwaséw thuszczowych o
dhuzszych tancuchach wegla i wigkszej liczbie wiazan nienasyconych.

Za zaburzenia elongacji i desaturacji kwaséw tluszczowych moga by¢ takze

odpowiedzialne niedobory cynku w diecie (Eder i Kirchgessner, 1994; 1996).
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Analizujac sklad kwaséw ttuszczowych okotonarzadowej tkanki thuszczowej u
samic stwierdzono wzrost zawartoéci kwaséw palmitynowego, linolenowego,
eikozadienowego, eikozatrienowego, arachidonowego, eikozapentaenowego lacznie z
dokozenowym i dokozapentaenowego, a spadek zawartosci kwaséw mirystynowego,
oleopalmitynowego, stearynowego, gadoleinowego, klupanodonowego w poréwnaniu z
samicami na diecie zmodyfikowanej niesuplementowane;.

Obserwowany u samic wzrost ilosci kwaséw o wigkszej ilosci wegli w taficuchu i
nienasyceniu wigzan mozna thumaczy¢, podobnie jak u samcéw, wptywem pirydoksyny na
aktywno$¢ delta-6-desaturazy.

Trudno jest jednak wytlumaczyé wzrost ilosci diugotancuchowych,
wielonienasyconych kwasow  tluszczowych w  lipidach samic zywionych dieta
zmodyfikowang w pordwnaniu do samic zywionych dieta standard. Wydaje sie, ze dieta
niepetnowartosciowa, uboga w witaminy, gléwnie z grupy B, powinna powodowaé
zahamowanie elongacji 1 desaturacji kwaséw tluszczowych. W przeprowadzonym
do$wiadczeniu zjawisko takie obserwowano tylko u samcéw, ale nie u samic.

By¢ moze obserwowany w przeprowadzonym do$wiadczeniu wzrost zawartosci
dtugotaicuchowych, nienasyconych kwaséw thuszczowych w lipidach okotonarzadowej
tkanki ttuszczowej badanych zwierzat, przy réwnoczesnym spadku zawartosci kwasow
nasyconych i krétkotaficuchowych, mégt posrednio wplywaé na szybkosé lipogenezy,
gdyz, szczegolnie u samic, obserwowano wigksza ilo¢ odtozonej okotonarzadowej tkanki
thuszczowej. Potwierdzeniem obserwowanego zjawiska moglyby by¢ badania Decsiego i
wspol.  (1996), ktorzy stwierdzili wysoka zawarto$¢ kwasu arachidonowego, y-
linolenowego i ogolnie wigksza ilos¢ kwasdéw z rodziny n-6 w lipidach krwi otylych dzieci.
Trudno jednak ocenic, co jest przyczyna, a co skutkiem zaistniatych zmian.

Ostatnim z przeprowadzonych badan bylo oznaczenie skladu tkanki mig¢s$niowej
doswiadczalnych zwierzat. Stwierdzono wzrost zawartosci thuszczu w ciele zwierzat
suplementowanych, tak samcOw jak i samic. Wydaje si¢, ze wplyw na to moglo miec
opisane wczeéniej dziatanie tiaminy, ale takze zmieniony sklad kwasow ttuszczowych
okotonarzadowej tkanki tluszczowej. Dulloo i wspét. (1995) badajac wplyw rodzaju
thuszczu przy stosowaniu izoenergetycznej, izothuszczowej diety na sktad chemiczny ciata
szczura obserwowali, ze przy podawaniu szczurom oleju rybnego bogatego w nienasycone
kwasy tluszczowe, dochodzito do wzrostu ilosci tluszezu w tkankach badanych zwierzat.
Zaleznosci takiej nie obserwowali da Silva i wspol. (1996) oraz Awad i wspot. (1990)

poréwnujac wplyw kwasoéw nasyconych i wielonienasyconych na ilos¢ tkanki tluszczowe;j
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u szezurow. W przeprowadzonym do$wiadczeniu lipogenetyczny efekt mogta mieé¢ takze
insulina, ktérej uwalnianie stymulowane skladem zastosowanej diety wspomagane bylo
dodatkowo obecnoscia wéréd suplementowanych witamin pirydoksyny.

Poréwnujgc zawarto$¢ biatka w tkance u samcoéw wigksze ilosci biatka
obserwowano w mig$niach zwierzat suplementowanych w nadmiarze. Byé moze
zwigkszona zawartos¢ witamin w diecie wplywata na wzrost wchtaniania aminokwaséw,
ktére zostaty wbudowane w tkanki ciata. Zjawisko takie obserwowali Nagérna-Stasiak i
wspot. (1997) wzbogacajac dietg kurczat w witaminy rozpuszczalne w wodzie. Takze tutaj
obecno$¢ anabolicznej insuliny mogla wplywaé - stymulujaco na inkorporacje
aminokwas6w do tkanek (Pelikanova i in., 1989).

Zjawiska tego nie obserwowano jednak u samic suplementowanych w nadmiarze, u
ktérych ilos¢ biatka w tkankach byla najnizsza. Kontrolowany dodatek witamin, w ilosci
wyréwnujacej straty w diecie, powodowat u samic efekt obserwowany u samcéw.

W przeprowadzonym do$wiadczeniu stwierdzono réwniez roznice w iloéci suchej
masy miédzy grupami zywieniowymi. Najwyzsza zawarto$é suchej masy obserwowano u
zwierzat, tak samcow jak i samic, suplementowanych witaminami w nadmiarze. Swiadczy
to o tym, ze przy obserwowanych w tych grupach wigkszych przyrostach masy ciala,
wiekszej u samcow ilosci biatka w migsniach i u obydwu plci ilosci thiszezu w ciele
nastepowata utrata wody z tkanek. Wiadomo, Ze tkanka ttuszczowa jest magazynem wody
w organizmie. Dlatego tez wigksza zawarto$¢ tluszczu powinna byé skorelowana z
wigksza zawarto$cia wody. W przeprowadzonym doswiadczeniu zaleznosci takiej nie
obserwowano. Do pewnego stopnia mozna to wyjasni¢ stwierdzonym wzrostem ilosci
kwasu arachidonowego w lipidach okotonarzadowej tkanki tluszczowej zwierzat
suplementowanych w nadmiarze i jego hamujacym wplywem na synteze aldosteronu
(Elliott i Goodfriend, 1993). Aldosteron prowadzi do syntezy biatek stymulujacych
transport jonéw sodu z ultrafiltratu kigbuszkowego w nerkach do komérek, skad Na* sg
nastepnie transportowane do plynu migdzykomoérkowego. Nasilenie tych procesow
sprowadza si¢ do zatrzymania jondw sodu w organizmie i gromadzenia wody. Na utrate
wody z tkanek w grupach suplementowanych w nadmiarze musialo natozy¢ sie jeszcze
dzialanie innych czynnikéw zwigzanych z zastosowang suplementacja, gdyz w grupie
samcow na diecie standard, u ktorych obserwowano jeszcze wigksza ilos¢ kwasu

arachidonowego w tkankach, zawarto$¢ suchej masy byla najnizsza sposréd wszystkich

badanych grup.
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U samcédw suplementowanych witaminami w sposéb kontrolowany obserwowano
takze wzrost ilosci popiotu ogdlnego uzyskanego w wyniku spalenia tkanki migsniowe;j.
Sugeruje to mozliwos¢, stymulowanego obecnoscia witamin, zwigkszonego wchlaniania z
diety i wbudowywania w tkanke sktadnikéw mineralnych. Badania Majumdara i Boylana
(1989) wykazaly, ze suplementacja diety witaming B zdecydowanie zwieksza u szczuréw
absorbcje magnezu z diety. W dostgpnej literaturze nie znaleziono jednak danych
dotyczacych wptywu witamin z grupy B na wchianianie innych sktadnikéw mineralnych u

zwierzat.

Reasumujac mozna stwierdzi¢, ze suplementacja przetworzonej i 0CZyszczonej
diety witaminami powodowala istotnie mniejsze spozycie paszy w przeliczeniu na 100g
masy ciata.

Suplementacja niekontrolowana, z duzymi dysproporcjami pomigdzy iloscia
poszczeg6lnych witamin i nie uwzgledniajaca ich niedoboréw w diecie, spowodowata u
obydwu plci badanych zwierzat: statystycznie istotny spadek stezenia glukozy w surowicy
krwi, przy podwyzszonym stgzeniu triacylogliceroli i cholesterolu; zwickszenie ilosci
okotonarzadowej tkanki tluszczowej, przy czym u samic byto to dodatkowo zwigzane ze
zwigkszonymi przyrostami masy ciala, tak w wartociach bezwzglednych jak i w
przeliczeniu na 100g spozytej diety; wzrost zawartosci wielonienasyconych kwaséw
thuszczowych w okotonarzadowe;j tkance thuszczowe;.

Suplementacja kontrolowana, uwzgledniajaca ilo$¢ strat witamin przy zamianie
sktadnikéw diety spowodowata: wzrost stezenia triacylogliceroli i cholesterolu w surowicy
krwi badanych zwierzat oraz zwigkszone odktadanie okolojelitowej tkanki tluszczowej
przy zmniejszonych przyrostach masy ciata zardwno samic jak i samcow.

Generalnie zastosowana suplementacja u samcéw wywarla wigkszy wplyw na
stezenia skladnikéw przemian weglowodanowo-lipidowych we krwi, u samic

obserwowano zwigkszone odktadanie okotonarzadowe;j tkanki thuszczowe;j.
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6. WNIOSKI

1.

Suplementacja przetworzonej i oczyszczonej diety witaminami, tak niekontrolowana
jak i kontrolowana, nie tylko nie nasladuje funkcji naturalnych witamin, ale moze
sprzyja¢ zaburzeniom przemian weglowodanowo-lipidowych, ktére manifestujg sie
wzrostem st¢zenia lipidéw i lipoprotein krwi, gromadzeniem okotonarzadowej i
migsniowej tkanki tluszczowej oraz zmiang skladu kwaséw tluszczowych lipidéw

okotonarzadowej tkanki thuszczowe;j.

Powstajace w wyniku suplementacji nieprawidtowosci moga by¢ zwiazane z brakiem
wzajemnych proporcji suplementowanych witamin, powstawaniem ich wtornych
niedoboréw, wplywem na przyswajanie skladnikéw diety i okreslone tory
metaboliczne oraz z istotnie mniejszym, pod wptywem suplementaciji, pobieraniem

paszy, przez co spozycie innych sktadnikéw regulujacych jeszcze si¢ zmniejsza.

Stwierdzony wplyw suplementacji na zmiany zawartosci poszczegolnych kwasow
thuszczowych w tkance ttuszczowej mogt przyczyniaé si¢, poprzez ich wplyw na

wyzsze poziomy regulacji, do nasilania obserwowanych niekorzystnych zmian.

Natqzenie i kierunek zachodzacych zmian zwiazane byty z plcia badanych zwierzat, co
wskazuje na mozliwos¢ odmiennych modeli reakcji organizméw samcéw i samic na
zmiang skladu diety i jej suplementacj¢ wybranymi witaminami. U samcéw wplyw ten
manifestowat si¢ zmianami stgzef skladnikéw przemian weglowodanowo-lipidowych

we krwi, u samic gromadzeniem tkanki thuszczowe;.
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