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WSTEP

W miar¢ prowadzenia selekcji zwierzat w kierunku wzrostu wydajnosci
produkcyjnej, w réznym stopniu wzrasta ich zapotrzebowanie na sktadniki
energetyczne, poszczegolne aminokwasy, witaminy i sole mineralne. W zwiazku
z tym coraz trudniej jest utrzyma¢ wewngtrzng homeostazg¢ organizmu, ktorej
zaburzenie moze objawiaé si¢ nizsza wydajno$cia 1 prowadzi¢ do powstania
stanow chorobowych (Barej, 1996). Wycofanie z zZywienia zwierzat, z dniem
01.01.2006 roku, antybiotykow stosowanych jako stymulatory wzrostu,
poskutkowalo poza konieczno$cia zadbania o lepsze warunki utrzymania czy
polepszenia jakosci pasz, takze konieczno$cia modyfikacji programow zywienia.
Powinny by¢ one nastawione gtownie na wzmacnianie naturalnej odpornos$ci
zwierzat, a takze stabilizacj¢ korzystnej mikroflory przewodu pokarmowego. Jest
to mozliwe do osiagnigcia tylko dzigki stosowaniu odpowiednich dodatkow
paszowych oraz modyfikacje poziomu niektérych sktadnikéw pokarmowych
(Lipinski, 2007). Ma to istotne znaczenie dla mtodych zwierzat, a zwlaszcza dla
prosiat. Wycofanie antybiotykdéw z pasz moze manifestowac si¢ wystgpowaniem
szeregu zaburzen, w tym migdzy innymi zwigkszona czgstotliwoscia
wystgpowania biegunek, co z kolei jest jedna z glownych przyczyn strat prosiat
w okresie odchowu. Smiertelno$é prosiat w okresie do odsadzenia, wptywa w
najwigkszym stopniu na wielko$¢ wszystkich strat w produkeji trzody chlewne;.
W praktyce mozna zauwazy¢, ze czgsto ponad 10% prosiat zywo urodzonych w
miocie pada jeszcze przed odsadzeniem. Problem ten jest bardzo powazny i
trudny jednoczesnie do rozwiazania zwazywszy, ze Smiertelnos¢ wsrod prosiat
ksztaltuje si¢ na takim poziomie juz od wielu lat. Niedostateczne pobranie siary
przez prosigta zaraz po urodzeniu, skutkujace glodem czy hipotermia, wiaze si¢
sci$le z niewystarczajacym pobraniem od lochy niezbednych swoistych
przeciwciat. To z kolei, powoduje wzrost podatnosci prosiat na infekcje 1 to nie
tylko w okresie postnatalnym, ale takze po odsadzeniu.

Pasywny transfer immunoglobulin z siara, jest jedyna droga nabywania

odpornosci u prosiat. Ze wzgledu na budowe lozyska u $win, zaopatrywanie



ptodow w przeciwciata przed porodem nie jest mozliwe. Z kolei, transport
nienaruszonych makromolekul, jakimi sa immunoglobuliny droga Zotadkowo-
jelitowa jest mozliwy tylko przez bardzo krétki czas po porodzie. Ten czasokres
jest szczegoblnie istotny dla prosiat, ktére nigdy wczesniej nie miaty kontaktu z
antygenami. Gwarantuje im bowiem nabycie biernej odpornosci humoralne;,
gléwnie dzigki zaabsorbowaniu z siary immunoglobulin klasy G (Rooke i Bland,
2002). Po tym krytycznym, trwajacym kilka pierwszych tygodni zycia okresie,
zostaje dopiero uruchomiony system odpornos$ci czynnej (Babinszky i in.,
1991). Zatem przez caly okres karmienia, prawidlowe funkcjonowanie i
stymulacja uktadu odporno$ciowego prosiat, zalezne jest od ich matek. Istotne
jest wigc, aby w tym okresie lochy mogly maksymalnie wykorzystywac¢ swoj
potencjat w zakresie uzytkowosci rozptodowej. Jest to mozliwe do osiagnigcia
tylko dzigki zapewnieniu im wlasciwych warunkéw utrzymania, opieki
weterynaryjnej 1 prawidlowego, dostosowanego do ich ciagle wzrastajacych
potrzeb zywienia.

Dotychczasowe badania przeprowadzone na zwierzgtach gospodarskich,
zwlaszcza na samicach wskazuja, iz wprowadzajac odpowiednie komponenty w
zywieniu loch wysokopro$nych i karmiacych, mozna wplywaé nie tylko na ich
uzytkowos¢ rozptodowa, ale takze na wyniki odchowywanych przez nie prosiat.
W praktyce oznacza to doktadne bilansowanie dawek pokarmowych oraz
stosowanie bardzo dobrej jakosci premiksow 1 dodatkéw paszowych. Dotyczy to
zaréwno ilosci jak 1 jako$ci stosowanych witamin i mikroelementéw. Bardzo
istotna jest ich forma, ktora decyduje o biodostgpnosci (np. rézne sposoby
stabilizacji witamin).

Korzystny wptyw na przebieg procesow rozrodczych, a takze
wzmocnienie ukladu immunologicznego mozna osiagna¢ stosujac dodatki
niektérych witamin, zwlaszcza antyoksydantow, do ktorych naleza witaminy E i
C. Wspoldziatajac ze soba nie tylko stymuluja uktad odpornosciowy prosiat, ale
takze wplywaja pozytywnie na uzytkowos¢ rozptodowa loch. Mimo wieloletnich
badan nad stosowaniem witamin w zywieniu trzody chlewnej, wciaz cigzko jest

jednoznacznie ustali¢ optymalny poziom ich dodatku do dawki pokarmowe;.



Obowiazujace w Polsce Normy Zywienia Swin z 1993 roku, jak i normy NRC z
1998 1 ARC z 1981, wydaja si¢ by¢ nieadekwatne do wymagan ,,nowoczesnych”
swin (Close i Cole, 2000). W praktyce, producenci premikséw czgsto
przekraczaja, nawet podwojnie, zalecane w normach ilo$ci witamin dodawanych
do preparatow. Dzieje si¢ tak z jednej strony ze wzgledu na wspomniane
wczesnie] wymagania $win, ale z drugiej strony sama przyswajalno$¢ przez
swinie, witamin syntetycznych, dodawanych do paszy jest bardzo niska 1 wynosi
zaledwie 10-20%. Znacznie lepiej wykorzystywane sa witaminy naturalne,
jednak ze wzgledu na koszty, nie sa one powszechnie stosowane.

Poniewaz witaminy E i C z tatwoscia przechodza do siary, a po6zniej do

mleka loch, wydaje sig, ze stosowanie wyzszych ich dawek w zywieniu loch
karmiagcych moze by¢ gldwna strategia zwigkszania ich koncentracji u ssacych
prosiat, gdyz juz sama droga podania bardzo korzystnie wplywa na ich
przyswajalnos¢ 1 biodostepnosc.
Podkresli¢ nalezy, iz witaminy te odgrywaja kluczowa role w stymulacji uktadu
odpornosciowego zwierzat. Witamina E pobudza uktad immunologiczny do
produkcji  przeciwcial, co moze objawiaé si¢ wzrostem zawarto$ci
immunoglobulin gtéwnie klasy G w siarze loch (Lipinski i Tywonczuk, 1999).
Z kolei kwas askorbinowy odgrywa istotna rol¢ w odpornosci typu
komoérkowego. Zwigksza synteze interferonu, co ma duze znaczenie w
zwalczaniu infekcji wirusowych. Witamina C pelniac rol¢ regenerujaca w
odniesieniu do o — tokoferolu moze przyczynia¢ si¢ do wzrostu koncentracji
witaminy E u odsadzonych prosiat. Warto podkresli¢, iz zapotrzebowanie na obie
witaminy wzrasta gwattownie w sytuacjach stresowych, do ktorych niewatpliwie
nalezy pordd czy odsadzenie prosiat. Z tego wzgledu istotne wydaje sig
znalezienie optymalne; dawki tych witamin, ktéra zabezpieczylaby prosigta
przed powaznymi skutkami ich niedoboru. Niewystarczajaca koncentracja obu
witamin predysponuje Swinie do zapadania na roézne schorzenia, w tym
wywotywane najczesciej przez enterotoksyczne szczepy Escherichia coli.

Jakkolwiek, na podstawie badan przeprowadzonych przez rdéznych

autorow, stosowanie dodatku witamin E 1 C wydaje si¢ by¢ wysoko uzasadnione,



to nie nalezy wielokrotnie przekracza¢ zalecanych norm. Zbyt wysokie dawki
tokoferolu w paszy nie sa wchianiane, co moze wynika¢ z faktu, iz system moze
by¢ przesycony. Ponadto zbyt wysokie dawki witaminy E w paszy moga
ogranicza¢ wchtanianie innych witamin rozpuszczalnych w tluszczach, gtéwnie

witaminy A (Blair, 2006).

PRZEGLAD PISMIENNICTWA

I. CHARAKTERYSTYKA WITAMIN
1. WITAMINA E

Nazwa ,,witamina” zostata zaproponowana w 1911 roku przez polskiego
badacza Kazimierza Funka. Wyodrebnit on z otrab ryzowych substancjg, ktora
po podaniu, w minimalnej ilo$ci, powodowata ustapienie objawdéw choroby beri
— bert u golgbi. Stowo WITAMINA pochodzi od facinskich stow ,,vita”
oznaczajacego - zycie oraz ,,amin”, co oznacza, ze zawiera zwiazki azotu. Ta
ogolna nazwa przetrwata do dzis, choc¢ nie jest w pelni traftha, gdyz powszechnie
wiadomo, ze witaminy roznig si¢ miedzy soba pod wzgledem budowy
chemiczne;.

Z tradycyjnej definicji witamin wynika, ze sa one zwiazkami
organicznymi, ktorych organizm nie moze wcale, badZ w wystarczajacej ilosci,
sam syntetyzowa¢. Sa one dla organizmu bezcenne i dlatego powinny by¢
dostarczane wraz z pozywieniem. Suplementacja ta, moze odbywac si¢ poprzez
dodatek witamin w gotowej postaci, badz jako prowitaminy, ktére w procesach
metabolicznych uzyskuja pelna aktywno$¢ biologiczna.

Klasyczny podzial witamin odbywa si¢ wedlug kryterium ich
rozpuszczalnosci. Dziela si¢ one na rozpuszczalne w wodzie (witaminy z grupy
B oraz witamina C) oraz rozpuszczalne w ttuszczach (witaminy: A, D, E 1 K).
Rozpuszczalna w tluszczach witamina E, zostala odkryta w 1922 roku przez
Evans’a 1 Bishop’a na Uniwersytecie Kalifornijskim w Berkeley. Badacze

wykazali woOwczas, ze niedobdr jednego bardzo waznego czynnika



pokarmowego u szczuréw, prowadzi do powstania u nich bezptodnosci. Czynnik
ten nazwano tokoferolem, dla podkreslenia jego biologicznej roli, gdyz z

b

greckiego ,,fokos” znaczy pordd, natomiast ,,pherein” oznacza - nies$C. Jej
struktura okreslona zostata w 1938 roku, kiedy to po raz pierwszy ja
zsyntetyzowano (Blair, 2006). Odkryta zostala na nowo w 1950 roku, przez
Klausa Schwarz’a, i jako ,,czynnik 2” umiejscowiona zostata w konteks$cie
komoérkowego systemu antyoksydacyjnego, razem z aminokwasami siarkowymi
- ,czynnik 1”1 selenem - ,,czynnik 3" (Brigelius-Flohe i Traber, 1999).

W przyrodzie witamina E wystepuje powszechnie w zielonych czgSciach
ro$lin, ziarnie zb6z, a najwazniejszym jej zroddlem sa oleje roslinne. Produkty
pochodzenia zwierzgcego zawieraja relatywnie mniej witaminy E. Przyjmuje sig,
ze pasze ro$linne charakteryzuja si¢ zréznicowana zawartoscia tokoferolu.
Zabiegi technologiczne, ktorym sa poddawane, jak na przyklad suszenie,

granulowanie czy dalej czgsto dtugie ich przechowywanie, moga wptywac na

zmniejszenie koncentracji tej witaminy.

1.2 STRUKTURA CHEMICZNA

Witamina E jest niezbednym skladnikiem biologicznie czynnym
wystepujacym w przyrodzie 1 powszechnie stosowanym jako dodatek w
zywieniu zwierzat, zwlaszcza w okresie rozrodu. Mimo, ze zostala odkryta w
1922 roku, wciaz istnieja rézne opinie co do poziomu, przy ktérym powinna by¢
stosowana w zywieniu zwierzat 1 ludzi, aby organizm w pelni mogt
wykorzystywac jej wlasciwosci.

Analiza strukturalna molekut wykazujacych antyoksydacyjna aktywnos¢
witaminy E ujawnita, iz kwalifikuja si¢ one do czterech grup tokoferoli - a, B, v,
0 oraz czterech grup tokotrienoli - a, B3, v, 6 (Ryc. 1 A, B), r6zniacych si¢ migdzy
soba aktywnoscia biologiczna. Jedna z tych form, a-tokoferol, najliczniej
wystgpujacy w przyrodzie, charakteryzuje si¢ najwyzsza aktywnoS$cia
biologiczna, siggajaca blisko 90-100% (Pinelli-Saavedra, 2003).
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Ryc.1 Naturalnie wystepujqce formy witaminy E (Brigelius-Flohe i Traber,
1999)

Tokoferole 1 tokotrienole maja podobna budowe chemiczna. Wszystkie
sktadaja si¢ z pierScienia chromanu 1 izoprenowego tancucha bocznego
zawierajacego 16 atomow wegla (Rye. 2). W zaleznosci od liczby 1
umiejscowienia grup metylowych na pier§cieniu benzenowym, rozroéznia si¢
cztery tokoferole. Wszystkie maja nasycone reszty fitolu 1 wystepuja w

przyrodzie jako wolne fenole.
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Ryc.2 Wzor strukturalny o — Tokoferolu

Gtowna cecha odrdzniajaca tokotrienole od tokoferoli, sa trzy podwojne
wigzania na lancuchu bocznym (Ryc. 3). Tokotrienole wykazuja réwniez, w
przeciwienstwie do tokoferoli tylko jedno chiralne centrum na atomie wegla w

drugiej pozycji, tak ze mozliwe sa tylko 2R 1 2S izomery przestrzenne. Dzigki
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podwojnym wigzaniom na tancuchu fitolu w pozycji 3° 1 7° mozliwe jest
wystapienie czterech geometrycznych (cis — trans) izomerow:
2R 128S: 3’cis 7’cis

3’cis 7’trans

3’trans 7°cis

3’trans 7’trans

OH

H;C CHs

HaC
CH; CH; CH;

Tokotrienol

Witamina E (a-tokoferol)

Ryc. 3. Roznice w budowie strukturalnej tokoferolu i tokotrienolu

Tokoferole natomiast, charakteryzuja si¢ trzema chiralnymi centrami w pozycji
2, 4 1 8, przez co mozliwych jest osiem stereoizomerdow. Najliczniej
wystepujaca forma w przyrodzie jest forma RRR-.

Powszechnie dostgpne na rynku preparaty witaminy E zawieraja zwykle
tylko a-tokoferol wystgpujacy najczesciej w formie estru octanowego,
bursztynianu lub nikotynianu. Dostgpne preparaty witaminy E moga zawierac
naturalny (RRR —), albo syntetyczny (all rac) a-tokoferol (Brigelius-Flohe i
Traber, 1999). all rac o-tokoferol jest ekwimolarna mikstura wszystkich
mozliwych o$miu stereoizomerow, wynikajacych z trzech chiralnych centréw:
C2 na pierscieniu chromanu i C4’ i C8’ na tancuchu fitolu.

Stereoizomery byly testowane na szczurach w teScie ,resorpcyjno —
ciazowym”. Wykazano wowczas duze roznice w ich biologicznej aktywnosci.
Przyjmujac, ze aktywno$¢ octanu RRR-a-tokoferolu wynosi 100%, pozostale
formy maja nast¢pujace aktywnosci: RRS 90%, RSS 73%, SSS 60%, RSR 57%,
SRS 37% SRR 31% 1 SSR 21% (Weiser i Vecchi, 1982).



1.3 METABOLIZM

Witamina E jest zwiazkiem hydrofobowym i w zwiazku z tym
wymaga specyficznych mechanizmoéw transportu w wodnym S$rodowisku
plazmy, plynéw ciala 1 komoérek. W odréznieniu od innych witamin
rozpuszczalnych w tlhuszczach, witamina E nie jest przenoszona w osoczu za
posrednictwem specyficznych biatek, ale jej transport odbywa si¢ =za
posrednictwem lipoprotein. W zwiazku z tym dystrybucja tokoferolu w ustroju
przebiega analogicznie do dystrybucji tluszczow. Ro6wniez w watrobie istnieja
specyficzne mechanizmy transportu, takie jak bialka transportujace o-tokoferol
(a-TTP z ang. a-tocopherol transfer protein). Dystrybucja tokoferolu jest wigc
Sci§le zwiazana z metabolizmem thuszczow w organizmie. Pierwsze pomiary
zawartosci tokoferolu w lipoproteinach zostaty dokonane przez Lewis’a i in. w
1954 roku (Traber i Kayden, 1989). Natomiast McCormick i in. w 1960 roku,
procz bardziej precyzyjnego pomiaru koncentracji tokoferolu w lipoproteinach,
okreslili rowniez jej zaleznos¢ od suplementacji witaming E.

Wchtanianie witaminy E odbywa si¢ w procesie trawienia thuszczow i
zalezne jest od odpowiedniego funkcjonowania trzustki, wydzielania zo6tci oraz
tworzenia miceli. Warunki, ktére musza by¢ spelnione w procesie wchianiania
witaminy E sa takie jak dla tluszczow tj.: wydajna emulgacja, solubilizacja
micelarna soli zotciowych, wychwytywanie przez enterocyty oraz sekrecja do
krwioobiegu poprzez system limfatyczny (Gallo-Torres, 1970).

Emulsyfikacja zapoczatkowana zostaje juz w zotadku jednak pelna
wydajnos¢ tego procesu stwierdza si¢ w jelicie cienkim w obecnosci enzymow
trzustkowych 1 soli kwasow zotciowych. Zaréwno enzymy trzustkowe jak i
kwasy zo6lciowe sa niezbedne w procesie hydrolizy, ktérej musza zosta¢ poddane
estry tokoferolu zanim zostana wchtonigte z przewodu pokarmowego. Wigkszos$¢
estrow tokoferolu zostaje zhydrolizowana w $wietle jelita cienkiego, wiasnie
przez obecne tam enzymy trzustkowe 1 nastgpnie zostaje wchlonigta przez
komorki nablonka jelitowego. Mniejsza czgS$¢ estrow hydrolizowana jest takze w

swietle jelita, ale przez enzymy wydzielane przez btong §luzowa. Inne natomiast
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w postaci nietknigtej, zostaja wchlonigte przez komodrki btony §luzowej jelita
czczego 1 dopiero tam poddawane sa hydrolizie.

Absorpcja tokoferolu przez komdrki nabtonka jelita cienkiego odbywa sig
na zasadzie biernej dyfuzji. Resorpcja nast¢puje po wbudowaniu tokoferoli do
drobnych skupisk czasteczek tworzonych przez cholesterol, kwasy zoiciowe i1
monoacyloglicerole, zwanych micelami (Blair, 2006). Po wchtonigciu przez
enterocyty, tokoferole zostaja wilaczone do chylomikronow 1 wydzielane
poczatkowo do przestrzeni migdzykomdrkowych. Chylomikrony jak sama nazwa
wskazuje znajduja si¢ w limfie (fac. chylus). Powstaja one jedynie w uktadzie
odprowadzajacym chtonkg z jelita i odpowiedzialne sa za transport wszystkich
lipidow zawartych w pokarmach do uktadu krazenia.

Za posrednictwem przewodu piersiowego (ductus thoracicus),
chylomikrony (zawierajace niemal 99% wchlonigtego w jelicie a-tokoferolu),
przedostaja si¢ do krwioobiegu gdzie zostaja zhydrolizowane przez obecny w
$cianach wlosowatych naczyn krwiono$nych enzym lipazg lipoproteinowa — LPL
(Burton i Traber, 1990). Aktywacja LPL odbywa si¢ poprzez kofaktor, ktorym
jest, pochodzaca pierwotnie z HDL, apolipoproteina C-II (apoC). Posiada ona
swoje miejsce wiazania fosfolipidu, poprzez ktéore zwigzana jest z
chylomikronem.

W  wyniku dziatania lipazy lipoproteinowej, nastgpuje utrata z
chylomikronow ok. 90% triacyloglicerolu oraz utrata apoC, ktéra powraca do
HDL, razem z mniejsza czeScia tokoferolu. Za posrednictwem HDL, tokoferol
przekazywany jest do krazacych w obiegu innych lipoprotein, jak np. LDL czy
VLDL. Niewielka czg$¢ tokoferoli poprzez oddziatujaca na chylomikrony LPL,
trafia razem z kwasami tluszczowymi do tkanek (Kayden i Traber, 1993). Z
rozbita czastka chylomikronu zwiazana zostaje, pochodzaca réwniez z HDL
apolipoproteina E, tworzac teraz nowa czastke¢ zwana chylomikronem
resztkowym tzw. remnantem chylomikronu. Z tym ostatnim zwiazana jest
rowniez wigksza czg$¢ transportowanego tokoferolu. Nalezy zaznaczy¢, ze

chylomikrony podobnie jak inne lipoproteiny, zawieraja wysokie koncentracje
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trzech izomerow tokoferolu (a-, B-, y- tokoferol). To oznacza, ze do tego
momentu wszystkie trzy formy tokoferolu sa tak samo traktowane 1 wchianiane.

Remnanty chylomikronéw wychwytywane sa w watrobie przez
endocytozg, prawdopodobnie z udzialem receptoréw swoistych dla apoE, a
zawarte w nich estry cholesterolu 1 triacyloglicerole sa hydrolizowane 1
metabolizowane. Uwolnione w hepatocytach kwasy thuszczowe i tokoferol, po
wbudowaniu do lipoprotein o bardzo matej ggstosci (VLDL), wydzielane sa
nastgpnie do osocza. Tam na skutek aktywnego dzialania lipazy lipoproteinowe;j
oraz pochodzacej z watroby lipazy watrobowej, sa one hydrolizowane do LDL.
W LDL zawarta jest najwigksza cze$¢ znajdujacego si¢ w osoczu tokoferolu i
gléwnie za ich posrednictwem tkanki zaopatrywane sa w a-tokoferol (Papas,
1999). LDL chetnie wymieniaja tokoferol z krazacymi w obiegu czasteczkami o
duzej gestosci (HDL). Tokoferol zawarty w HDL moze by¢ nastgpnie
transportowany z powrotem do remnantéw chylomikronéw, a z nimi powracac
do watroby (Kayden i Traber, 1993). Zatem a-tokoferole, wydzielane z watroby
w VLDL, moga mie¢ rozne przeznaczenie. Czg$¢ w wyniku lipolizy moze zostac
przeniesiona do HDL. Czg$¢ zwiazana z rdzeniem VLDL moze przeistoczy¢ sig
w LDL, a czg$¢ z nich moze powrdci¢ do watroby w remnantach VLDL,
okreslanych inaczej jako IDL (od angielskiej nazwy Intramediate Density
Lipoproteins, czyli proteiny o posredniej gestosci). Ta droga nastgpuje, wige
wzbogacenie wszystkich krazacych w obiegu lipoprotein w a-tokoferol.

Watroba nie speilnia funkcji gléwnego magazynu dla witaminy E.
Przechowywane jest tam natomiast okoto 95% wszystkich rezerw witaminy A.
Fakt ten mozna ttumaczy¢ niska toksyczno$cia witaminy E (Kappus i Diplock,
1992). Informacje na temat koncentracji witaminy E w tkankach ludzi sa
ograniczone, jednak te dostgpne wskazuja, ze stgzenie a-tokoferolu wzrasta po
suplementacji witaming E, a duze ilo$ci tokoferolu nie sa w nich zatrzymywane
(Burton i in., 1998). Wysokie koncentracje witaminy E zostaty stwierdzone w
btonach komérkowych wyspecjalizowanych organelli komoérkowych samych
tkanek, takich jak mikrosomy czy mitochondria, gdzie zachodza intensywne

procesy oksydacyjno-redukcyjne (Taylor i in., 1976).
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U ludzi najwyzsze stgzenia tokoferolu stwierdzone zostalty w tkance
thuszczowej. Wg Burton i in. (1998) koncentracja y-tokoferolu wynosita tam
30% wszystkich tokoferoli, a jego zawartos¢ w tkance tluszczowej, migéniach
czy tkance podskornej byta wyzsza niz koncentracja we krwi. Jak podaja Tran 1
Chan (1992) y-tokoferol zawarty w komorkach krwi, watrobie, §ledzionie, sercu,
nerkach 1 mig$niach szczurdéw, katabolizowany jest duzo szybciej niz a-
tokoferol.

Koncentracja a-tokoferolu w wigkszosci zdrowych narzadow i tkanek
rosnie wprost proporcjonalnie do jego spozycia. Wyjatek stanowia tkanki
zawierajace komorki thuszczowe, jak np.: tkanka tluszczowa czy watroba, w
ktoérych koncentracja tokoferolu jest wyzsza i co wigcej wzrasta z wiekiem,
mimo iz pobranie witaminy E utrzymane jest na wczesniejszym statym poziomie.
Tkanka tluszczowa magazynuje ponad 90% zawartej w organizmie witaminy E
(Combs, 1991).

Samo wchtanianie witaminy E jak i tempo tego procesu uzaleznione jest
migdzy innymi od zawartosci w paszy wielonienasyconych kwasow
thuszczowych (Moreira i Mahan, 2002). Wedtug badaczy, stosujac dodatek
thuszczu do paszy odsadzonych $win mozna osiagna¢ wyzsze koncentracje
tokoferolu zarowno w surowicy jak 1 tkankach badanych zwierzat. Zastosowany
przez autoréw dodatek witaminy E w ilosci 40-60 U/kg paszy wzbogacone] w
tluszcz pozwolil na osiagnigcie poziomu tokoferolu w surowicy, odpowiadajacy
stezeniu, ktore wystapi w wyniku zastosowania paszy bez ttuszczu 1 z witaming
E w ilosci 80-100 U/kg mieszanki.

Witamina E, w odroznieniu od innych witamin rozpuszczalnych w
thuszczach ulega w organizmie szybkiej przemianie. Gléwna droga eliminacji
pobranego tokoferolu jest kat, z ktorym wydalone zostaje blisko 75% pobranego
tokoferolu. Niewielkie ilo$ci sa rowniez degradowane w nerkach i wytracane z
moczem (Brigelius-Flohe i Traber, 1999). W badaniach przeprowadzonych
przez Kaneko i in. (2000) wykazano, ze w ciagu 96 godzin, blisko 1,3%
pobranego RRR-a-tokoferolu zostata wydalona z moczem. Natomiast all-rac-a-

tokoferol po uptywie tego samego czasu zostat wydalony z moczem w okoto
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7,8%. Podobne proporcje zaobserwowano jesli chodzi o kal, z ktorym wydalane
zostato blisko 83% naturalne; witaminy E 1 87,6% formy syntetycznej. Taki
rezultat wynika z wystgpowania swoistej dyskryminacji syntetycznej formy
witaminy E, w wyniku, ktorej all-rac-a-tokoferol jest szybciej metabolizowany i

wydalany z organizmu.

1.4 DOSTEPNOSC BIOLOGICZNA NATURALNEJ 1
SYNTETYCZNEJ FORMY WITAMINY E

Z o$miu form witaminy E naturalnie wystepujacej w pozywieniu (a, f3, v,
0 tokoferole oraz a, B, y, 6 tokotrienole), a-tokoferol charakteryzuje sig
najwyzsza aktywnos$cia biologiczna. Mimo, ze zawarto$¢ a-tokoferolu w diecie
jest duzo nizsza niz y-tokoferolu, to zarowno w osoczu jak i w tkankach ludzi,
jego stezenie jest 2-3 razy wyzsze (Kayden i Traber, 1993). Co wigce] w
wyniku spozywania przez ludzi suplementéw zawierajacych badz RRR- badz all-
rac-a-tokoferole, koncentracja y-tokoferolu ulega zmniejszeniu (Handelman i
in., 1985, Baker i in., 1986). Nast¢puje to w ciagu 24 godzin od pobrania a-
tokoferolu  (Traber i Kayden, 1989). Podczas pierwszych 12 godzin po
pobraniu dawki zawierajacej jednakowe ilosci a- 1 y-tokoferolu, koncentracja obu
zwiazkoéw jednakowo wzrastala w osoczu krwi, jednak po uplywie 24 godzin
tylko stezenie a-tokoferolu pozostawato na wysokim poziomie (Traber i
Kayden, 1989). Zatem swoista dyskryminacja vy-tokoferolu nie nastepuje
podczas pobierania witaminy E, ale zachodzi znacznie pdzniej. W 1990 roku
Traber i in. przeprowadzili badania nad dyskryminacja B- i y-tokoferolu w
organizmie wykazujac, ze dochodzi do niej nie jak pierwotnie przypuszczano w
jelicie cienkim (juz podczas wchtaniania), ale dopiero w hepatocytach (Traber i
in., 1990a). Tam, mimo iz a-, B- 1 y-tokoferol wchtaniane sa w rownym stopniu
to do osocza wydzielany jest gltownie a-tokoferol (zawarty w VLDL).
Stwierdzono tam swoista preferencj¢ dla a-tokoferolu, za wystgpowanie ktore;,
odpowiedzialne sa obecne w watrobie specyficzne biatka transportujace

tokoferol a-TTP (z ang. Tocopherol Transfer Protein) (Traber i in., 1990a;
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Traber i in., 1990b; Traber i in., 1990c; Traber i in., 1992; Herrera i Barbas,
2001, Meier i in., 2003).

Ignold i in. (1987) przeprowadzili badania, w ktérych wykazali
wystgpowanie biodyskryminacji migdzy samymi stereoizomerami o-tokoferolu.
Odkrycie to bylo bardzo istotne, gdyz powszechnie dostgpna na rynku
syntetyczna witamina E (all rac o-tokoferol) sktada si¢ z o$miu stereoizomerdw,
z ktorych potowa to formy 2R-, a potowa to formy 2S-. Odpowiedzialnos¢ za
wystgpowanie owej dyskryminacji przypisali oni rowniez wybidrczo dziatajacym
w watrobie biatkom a-TTP.

Mechanizm regulacji koncentracji witaminy E w osoczu przez watrobowe biatka
transportujace tokoferol, nie jest do konca poznany. Przypuszcza sig, ze po
wchtonigciu  remmnantow chylomikronéw zawierajacych tokoferol, TTP
wybidrczo transportuja RRR-o-tokoferol do powstajacych VLDL. Mimo, iz
gléwna funkcja bialek transportujacych a-tokoferol jest kierowanie a-tokoferolu
do tkanek i osocza, wigza one takze inne biatka, takie jak ,,tocopherol-associated-
protein” (a-TAP) oraz ,tocopherol-binding-protein” (a-TBP). Wszystkie one
reguluja 1 kieruja koncentracja o-tokoferolu (Blatt i in., 2001). Wewnatrz
komorek, przy pomocy bialek wiazacych (a-TBP), tokoferol jest transportowany
1 wbudowywany do bton komoérkowych innych organelli, takich jak
mitochondria, lizosomy czy retikulum endoplazmatyczne. Nadmiar a-tokoferolu
1 pozostale formy witaminy E sa wydalane z zo6lcia, badZz nie sa wcale
podejmowane i zostaja wydalone z kalem (Drevon, 1991; Traber i in., 1994).

Syntetyczny a-tokoferol (all-rac-a-tokoferol, lub inaczej [2,5,7,8-
tetrametylo-2RS-(4’RS,8 RS, 12trimetylotridecylo)-6-chromanol]) pod wzgledem
budowy chemicznej, r6ézni si¢ od naturalnie wystgpujacej w przyrodzie formy
RRR-o-tokoferolu ([2,5,7,8-tetrametylo-2R-(4’R,8 R, 12trimetylotridecylo)-6-
chromanolu)]), ktora to przedstawia tylko jeden z o$miu prezentowanych w all-
rac-a-tokoferolu izomerdéw przestrzennych (Lauridsen i in., 2002a).

Stwierdzono, ze stezenie stereoizomerow 2S- w osoczu u ludzi
gwattownie si¢ obniza (Kiyose i in., 1997). Przeprowadzono badania, w ktérych

zastosowano dodatek obu form tokoferolu w stosunku 1:1 i wykazano, ze mimo
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1z RRR-a-tokoferol i all-rac-a-tokoferol pobierane byty w jednakowych ilo§ciach
z pozywieniem, to zard0wno w osoczu jak 1 w tkankach, stosunek formy
»haturalnej” do ,,syntetycznej” wynosit w przyblizeniu jak 2:1. Wynika to z
faktu, iz tylko 2R-steroizomery sa zatrzymywane w organizmie (Burton i in.,
1998). Zatem koncentracja RRR-a-tokoferolu w osoczu i tkankach jest prawie
dwa razy wyzsza niz stezenie all-rac-a-tokoferolu, a ich biopotencjaty wynosza
odpowiednio 1,36 U (1,36 mg RRR-a-tokoferolu) 1 1 U (1,00 mg all-rac-a-
tokoferolu) (Ingold i in., 1990). Wspomniany biopotencjal oszacowany zostat w
teScie z wykorzystaniem szczurOw zywionych dieta eliminacyjna (bez witaminy
E) 1 uwzglednia on jedynie odpowiednia ilo$¢ tokoferolu, niezb¢dna do ochrony
ptodow przed resorpcja ciazowa. Nie uwzglednia on tym samym, roli bialek a-
TTP, ktorych dzialania dyskryminacyjne w odniesieniu do réznych form a-
tokoferolu, utrzymuja jego odpowiednia koncentracje w osoczu. Wystgpowanie
owych bialek stwierdzone zostato nie tylko w watrobie, ale rowniez w macicy
cigzarnych myszy (Jishage i in., 2001). W zwiazku z tym, ocena biopotencjatu
roznych form witaminy E za pomoca wspomnianego testu, wydaje si¢ byc¢
btedna. Stwierdzone w macicy biatka a-TTP, podczas gdy istnieje niedobor
preferowanego RRR-a-tokoferolu, moga bowiem ulatwia¢ przechodzenie do
ptodéw innych form witaminy E (Lauridsen i in., 2002b). To wiasnie rola biatek
a-TTP w determinowaniu koncentracji a-tokoferolu w osoczu i tkankach, byta
decydujacym czynnikiem sluzacym ustaleniu optymalnej dawki witaminy E,
ktora powinna by¢ spozywana przez ludzi (Food and Nutrition Board, Institute of
Medicine, 2000). W raporcie opublikowanym w 2000 roku, specjalna Komisja
d/s Zywnosci i Zywienia z National Akademy of Science (USA), doniosla, ze ze
wszystkich form witaminy E, tylko 2R-stereoizomery a-tokoferolu spelniaja
wymagania organizmu cztowieka. Zatem w przypadku ludzi all-rac-a-tokoferol
wykazuje jedynie potowe¢ biologicznej aktywnos$ci RRR-a-tokoferolu.
Dodatkowo, badania przeprowadzone na ci¢zarnych kobietach z wykorzystaniem
obu form a-tokoferolu, ujawnity, ze all-rac-a-tokoferol, w tym przypadku, nie
wykazuje ani nawet potowy biologicznej aktywnos$ci jego naturalnej formy.

Dodatkowo zasugerowali, ze tozyskowe biatka transportujace tokoferol, sa
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bardziej selektywne niz biatka watrobowe, w transporcie 2R-steroizomerow all-
rac-a-tokoferolu. Prawdopodobnie wynika to z faktu, iz tzw. zespot matczyno-
ptodowy, wykazuje preferencj¢ dla naturalnego a-tokoferolu nad jego forma
syntetyczna (Acuff i in., 1998).

Jesli chodzi o trzodg chlewna, to w wyniku suplementacji loch, octanem
all-rac-a-tokoferolu, zaré6wno przed jak i w trakcie laktacji, nastgpowat wzrost
koncentracji a-tokoferolu w siarze 1 w tkankach prosiat (Hidiroglou i in., 1993a;
Hidiroglou i in., 1993b). Co wigcej Mahan i in. (2000), stwierdzili
wystepowanie wyzszych koncentracji a-tokoferolu w surowicy, siarze 1 mleku
loch zywionych pasza z dodatkiem octanu RRR-a-tokoferolu niz octanu all-rac-
a-tokoferolu. Wykazali rowniez wyzsze st¢zenie o-tokoferolu w surowicy i
watrobie odsadzanych prosiat, ktore pochodzily od loch Zzywionych pasza z
dodatkiem RRR-o-tokoferolu. Badania te nie stanowia jednak pewnego
odzwierciedlenia skuteczno$ci obu form witaminy E, gdyz przypuszcza¢ mozna,
iz nowo wchlonigty a-tokoferol moze zastgpowaé ten krazacy uprzednio w
ustroju, wskutek czego uniemozliwia oszacowanie catkowitej ilosci tokoferolu
wlaczonego do osocza, mleka czy tkanek (Goss-Sampson i in., 1988). Aby
ustali¢ wzgledna aktywno$¢ naturalnej 1 syntetycznej witaminy E, wykorzystuje
si¢ obecnie metode trwatego znaczenia a-tokoferolu izotopami. W praktyce
przynosi to wigksze korzySci niz prowadzenie badan z nieoznaczonymi
zwigzkami (Lauridsen i in., 2002a). Lauridsen 1 in. (2002a), w badaniach nad
aktywnoscia biologiczna obu form witaminy E, z wykorzystaniem wspomniane;j
metody znaczenia izotopami ujawnili, ze $winie nie tylko wykazuja preferencje
do o-tokoferolu w poréwnaniu z innymi formami witaminy E, ale takze
ujawniaja tendencje¢ do dyskryminacji pomigdzy RRR- i all-rac-a-tokoferolem na
korzy$¢ formy naturalnej. W przeprowadzonych badaniach, wykazali, ze
aktywno$¢ biologiczna RRR-a-tokoferolu jest dwukrotnie wyzsza niz all-rac-a-
tokoferolu. Nalezy podkresli¢, ze uzyskany przez autoréw, stosunek 2:1 (RRR- :
all-rac-) przewyzsza powszechnie przyjety 1 podany w 1990 roku przez Ingold 1

in., stosunek 1,36:1.
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W innych badaniach Lauridsen 1 in. (2002b) wprowadzajac do paszy loch
w ostatnim tygodniu przed porodem 1 przez pierwszy tydzien laktacji, znakowane
dwie formy tokoferolu: octan RRRj3-a-tokoferolu oraz octan all-racg-o-
tokoferolu, wykazali rowniez, ze u loch w tym okresie, aktywnos$¢ biologiczna
syntetycznego o-tokoferolu (all-rac-a-tokoferolu) odpowiada w przyblizeniu
polowie aktywnosci prezentowanej przez naturalny RRR-a-tokoferol. Ta sama
relacj¢ naturalnego do syntetycznego tokoferolu (2:1), uzyskali rowniez
oznaczajac koncentracj¢ a-tokoferolu zarowno w mleku badanych loch jak 1 w
tkankach pochodzacych od nich prosiat.

Z kolei Chung i in. (1992) w swoich badaniach wykazali, Zze proces
wchtaniania 1 zatrzymywania RRR-a-tokoferolu u odsadzonych §win, jest takze
efektywniejszy w poroOwnaniu z all-rac-a-tokoferolem. Natomiast biopotencjal
formy naturalnej do syntetycznej tokoferolu, wynosi w przyblizeniu nawet 2.44
do 1.00 U/mg.

Badania przeprowadzone na innych gatunkach zwierzat gospodarskich,
potwierdzity istniejace zaleznosci. Owce zywione dwiema formami a-tokoferolu,
wykazywaty preferencj¢ w kierunku RRR-a-tokoferolu (Hidiroglou i in., 1988).
To samo wykazali Roquet i in. (1992) w badaniach przeprowadzonych na
krowach. Natomiast Papas i in. (1990) stwierdzili, ze zastosowanie dodatku
RRR-o-tokoferolu w zywieniu koni, powodowalo wzrost koncentracji a-
tokoferolu w surowicy o 1,4 pg/ml ponad poziom bazowy. Po dodaniu all-rac-a-

tokoferolu, wzrost ten byl mniejszy i oscylowat w granicach 0,3 pg/ml.

1.5 EFEKT BIOLOGICZNY

Biologiczna 1 antyoksydacyjna aktywnos¢ wszystkich form witaminy E nie
jest jednakowa. Przyjmuje sig, ze tylko vy-tokoferol ma zdolno$¢ do
neutralizowania rodnikow tlenku azotu. Z kolei z innych badan
przeprowadzonych in vitro wynika, ze, dzialanie antyoksydacyjne wywieraja

rowniez tokotrienole. a-tokotrienol jest o 40-60% bardziej aktywny
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antyoksydacyjnie w zapobieganiu peroksydacji lipidow niz a-tokoferol
(Ziemlanski i Watranowicz, 1999)

Funkcje molekularne przypisywane w szczegdlnosci a-tokoferolowi,
zostaty juz dokladnie opisane, jednak wciaz ograniczaja si¢ one przede
wszystkim do antyoksydacyjnej roli witaminy E. Nalezy tu wspomnie¢, iz
witaminie tej przypisuje si¢ rowniez inne funkcje, ktorych mechanizm dziatania i

fizjologia, mimo iz nie do kofica s jeszcze poznane, zostaly szeroko opisane.

1.5.1 Funkcje antyoksydacyjne

Aby zapobiega¢ procesom utleniania pewnych substancji, a przez to
ogranicza¢ tworzenie si¢ wolnych rodnikéw, wzglednie zmniejsza¢ powstajace
uszkodzenia, organizm posiada zard6wno enzymatyczne (dysmutaza
ponadtlenkowa, peroksydaza glutationowa, katalaza), jak i1 nieenzymatyczne
(witamina E, askorbinian, B-karoten, glutation) mechanizmy obrony.

Tokoferole (witamina E) sa glownymi lipofilnymi antyoksydantami w
surowicy, LDL 1 tkankach, ktére =zapobiegaja procesowi tancuchowej
peroksydacji  wielonienasyconych kwasow tluszczowych, zawartych w
fosfolipidach blon komdrkowych i organelli subkomoérkowych. Do wlasciwosci
antyoksydacyjnych tokoferolu nalezy =zaliczy¢ jeszcze wygaszanie tlenu
singletowego  oraz ~ wychwytywanie = rodnikow  hydroksylowych i1
ponadtlenkowych (Ziemianski i Watranowicz, 1999). Fosfolipidy bton
mitochondrialnych, siateczki $rodplazmatycznej oraz blon plazmatycznych,
wykazuja powinowadztwo do a-tokoferolu i przyjmuje si¢, ze witamina ta ulega
koncentracji w tych strukturach. Tokoferole dziataja jako antyoksydanty
(przeciwutleniacze) przerywajac reakcje tancuchowe generujace wolne rodniki
(Sies i Stahl, 1995; Brigelius-Flohe i Traber, 1999; Ziemlanski i
Watranowicz, 1999; Sroka i in., 2005).

Wolne rodniki sa atomami lub czasteczkami, posiadajacymi jeden lub
wigcej elektronow niesparowanych. W rezultacie tendencja do zdobycia

elektronu czyni takie substancje bardzo reaktywnymi. Moga one uszkadzaé
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wigkszos$¢ struktur subkomorkowych, w tym btony, biatka strukturalne, enzymy i
kwasy nukleinowe. Uszkodzenie tych ostatnich moze by¢ przyczyna mutacji lub
prowadzi¢ nawet do $mierci komorki. Ze wzgledu na swoja wysoka toksycznosé
zapobieganie powstawaniu badZ neutralizacja rodnikéw tlenowych ma ogromne
znaczenie dla organizmu. Anionorodnik ponadtlenkowy, rodnik nadtlenkowy,
nadtlenek wodoru, rodnik hydroksylowy 1 tlen singletowy sa podstawowymi
czasteczkami posiadajacymi wtasciwosci wolnorodnikowe.

Dziatanie antyoksydacyjne tokoferolu polega na transferze wodoru
fenolowego na wolny rodnik nadtlenkowy peroksydowanego,

wielonienasyconego kwasu thuszczowego [Ryc.4 (1)].

(1) ROO’ + TocOH —> ROOH + TocO’

(2) ROO" + TocO’ ROOH +  nieaktywny produkt wolnego
rodnika

3) TocO' + witCH > TocOH + witC’

Ryc. 4. Reakcja o-tokoferolu z rodnikiem nadtlenkowym.

Powstaly wolny rodnik fenoksy, moze reagowa¢ z dalszym wolnym rodnikiem
peroksydowym tak, ze pier§cien chromanu i reszta fitolu ulegaja utlenieniu do
zwiazku niebedacego wolnym rodnikiem [(Rye. 4 (2)]. Taki produkt oksydacji
ulega potaczeniu z kwasem glukuronowym za posrednictwem grupy
hydroksylowej w pozycji 2 i ulega wydaleniu z zotcia. Po spelieniu swojej
funkcji tokoferol musi zosta¢ zastapiony przez nowy, by modc spetnia¢ swoje
zadanie w komorce. Wyjatkiem jest przypadek, kiedy wolny rodnik fenoksy
reaguje z witaming C, co prowadzi do regeneracji tokoferolu [(Ryc. 4 (3)].

Ze wzgledu na to, iz o-tokoferol jest czasteczka rozpuszczalna w
tluszczach, umiejscowiony jest gldéwnie we wngtrzu bton komorkowych 1 w
lipoproteinach. Jego hydrofobowy ogon znajduje si¢ w blonie, podczas gdy

pierScien benzenowy zawierajacy grupy OH znajduje si¢ na powierzchni bton,

20



kontaktujac si¢ z zewnegtrznym Srodowiskiem wodnym. Za reakcje z wolnymi
rodnikami odpowiedzialna jest wtasnie grupa OH potaczona z aromatycznym
pierscieniem chromanu (Sroka i in., 2005).

Innym, czesto pomijanym, aspektem dziatania, uznanego =za
antyoksydanta, tokoferolu, jest jego wilasciwos¢ prooksydacyjna. Moze ona
ujawni¢ si¢ w odpowiednim przedziale stezen, zaleznie od $rodowiska, ale
przede wszystkim w obecnosci jonow metali przejsciowych (Fe 1 Cu) (Wierzba,
2005). Podobnie jak kwas askorbinowy podczas redukcji Fe (IIT) do Fe (II) i Cu
(IT) do Cu (1), tokoferole stymuluja powstawanie rodnikow OHe. Aby a-tokoferol
mogt spetnia¢ swoja rolg, musi by¢ zapewniona jego recylkulacja pomigdzy
forme¢ utleniona 1 zredukowana. Zwigkszone stezenie rodnikéw tlenowych
pochodnych tokoferolu moze w efekcie promowac reakcje utleniania (Wierzba,
2005). Rodnik tokoferolowy poprzez stosunkowo wolng reakcjg, jest bowiem
zdolny oderwa¢ wodor z czasteczki wielonienasyconego kwasu tluszczowego 1 w
ten sposob dziala¢ jako staby promotor utleniania tluszczéw bogatych w
wielonienasycone kwasy tluszczowe (Sroka i in., 2005).

Antyoksydacyjne wlasciwo$ci witaminy E gwarantuja trwalo$¢ bton
komoérkowych poszczegdlnych sktadnikow krwi, takich jak: erytrocyty,
leukocyty oraz ptytki krwi. Tokoferol zapobiega ich uszkodzeniom poprzez
wymiatanie nadmiernej ilo$ci wolnych rodnikow tlenowych. Erytrocyty
zbudowane sa z blony komorkowej, ktora bogata jest w wielonienasycone kwasy
thuszczowe 1 procz tego zawieraja w swojej strukturze biatka hemu (cytochrom i
hemoglobing) oraz przenosza metale, ktore dziataja jak prooksydanty (Cu2+,
Fe2+).
Te ostanie, czynia lipidy zawarte w blonach komorkowych erytrocytéw, bardziej
podatnymi na utlenianie, pod warunkiem wysokiej koncentracji tlenu. W
przypadku wystapienia deficytu witaminy E we krwi, podatno$¢ erytrocytéw na
stres oksydacyjny wzrasta 1 wolne rodniki moga atakowac ich blony, prowadzac
do zniszczenia komorek (Combs, 1998; Suirai, 2001).

Antyoksydacyjne dziatanie tokoferolu jest najbardziej skuteczne przy

wysokich stezeniach tlenu, stad powinowadztwo tej witaminy do gromadzenia
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si¢ w strukturach lipidowych, eksponowanych na najwigksze cisnienia czastkowe
tlenu, takich jak wlasnie btony krwinek czerwonych czy btony komorek drog
oddechowych.

Obecnie niewiele jest danych, méwiacych o wptywie nadprodukcji
wolnych rodnikow oraz tworzenia grup nadtlenkowych, na zdrowie zwierzat.
Przyjmuje sig, ze organizm zwierzg¢cy jest stale narazony na atak wolnych
rodnikow powstajacych jako naturalna konsekwencja aktywno$ci metaboliczne;j
organizmu oraz jako cze$¢ strategii uktadu immunologicznego, chroniacego
organizm przed atakiem mikroorganizméw (Pinelli-Saavedra, 2003). Zwykle
istnieje rownowaga pomigdzy powstajacymi w organizmie wolnymi rodnikami a
chroniagcym przed skutkami ich oddzialywania tokoferolem. Ale nie nalezy
zapomina¢ o tym, ze zwigkszona produkcja wolnych rodnikow lub
niedostateczna ochrona przed utlenianiem, moze zaburzy¢ t¢ rdwnowage na
korzys¢ stresu oksydacyjnego, ktory odgrywa nadrzedna role w powstawaniu

wielu zwyrodnien i patologii (Flachowsky, 2000).

1.5.2 Witamina E a uklad odpornosciowy

Oddziatywanie witaminy E na uktad odporno$ciowy zalezne jest od dawki
podawanego tokoferolu. Zastosowanie tokoferolu w dawkach odpowiadajacych
zapotrzebowaniu wywiera pozytywny efekt na niektore parametry ukladu
odpornosciowego u $§win. Optymalna dawka witaminy E moze jednak zostac
ustalona tylko po uwzglednianiu innych czynnikow, takich jak: sktad chemiczny
paszy, tempo wzrostu, warunki utrzymania oraz stres, na ktdry narazone sa
zwierzgta na wszystkich etapach odchowu. W wyniku niedoboru witaminy E w
zywieniu zwierzat, dochodzi najczgéciej do ostabienia funkcjonowania uktadu
immunologicznego, co z kolei prowadzi do wzrostu podatnosci na infekcje.

W piSmiennictwie spotka¢ mozna wiele doniesien dotyczacych roli
witaminy E w modulacji zarowno komorkowej jak 1 niekomorkowej odpowiedzi
immunologicznej. Juz w 1974 roku Heinzerling i in. udowodnili, Ze

suplementacja witaming E prowadzi do wzrostu odpornosci kurczat brojlerow
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przeciwko szczepom Escherichia coli. Natomiast w 1979 roku Stephens i in.,
wykazali wzrost odpornosci przeciwko Chlamydiom u owiec.

Udowodniono, ze witamina E uczestniczy w dojrzewaniu, specjalizacji
oraz proliferacji limfocytow T w grasicy. Poprzez zwigkszenie dawki witaminy E
ponad dawke optymalna, zwigksza si¢ proliferacja limfocytéw T oraz dochodzi
do réznicowania si¢ niewyksztatconych jeszcze komorek T w grasicy. Wskutek
deficytow witaminy E moze dochodzi¢ migdzy innymi do zmniejszenia
szybko$ci dojrzewania tymocytow (prekursorow komorek obwodowych —
limfocytow T) (Moriguchi i Muraga, 2000). Poza tym tokoferole wywieraja
takze wptyw na makrofagi. Tu wspomagaja wydajno$¢ procesu fagocytozy i
szybko$¢ migracji.

Wykazano takze, ze u $wih o masie ciala od 20-90 kg, w wyniku
suplementacji witaming E w ilo$ci 40 mg na dzien oraz selenu w ilo$ciach 0,5 1
0,1 ppm, wystgpuje zwigkszona aktywacja jednego z mitogendéw stymulujacych
transformacj¢ blastyczna limfocytow T, tj.: fitohemaglutyniny (PHA).
Stwierdzono, ze dodatek witaminy E powodowal wzrost aktywnosci mitogenu
niezaleznie od stosowanego dodatku selenu. Jednocze$nie wykazano, ze w grupie
swin otrzymujacej dodatek samej witaminy E aktywacja PHA byla istotnie
wigksza niz w grupie otrzymujacej tylko selen. Jednoczesnie najlepsze efekty
uzyskano w grupie §win otrzymujacej taczny dodatek obu zwiazkoéw (Larsen i
Tollersud, 1981). Podobnie Lessard i in. (1991) wykazali, Zze u odsadzonych
prosiat w wyniku zastosowania diety ubogiej zarowno w witaming E jak 1 selen,
dochodzito do spadku aktywnosci mitogenu. W innych badaniach
przeprowadzonych na 28 dniowych prosigtach, wykazano, ze tylko wysokie
dawki witaminy E (110 1 220 mg/kg paszy) stosowane w diecie ich matek,
podwyzszaja istotnie (P<0,05) komorkowa odpowiedZz immunologiczng, w tym
zardbwno PHA jak i konkanawaliny A (Con A), czyli mitogendéw stymulujacych
limfocyty. Istotnego wptywu nie wykazano jednak u samych loch (Nemec i in.,
1994).

Jak podaje (Waryastuti i in., 1993), ograniczenie w dawce Zywieniowej

dla loch, dodatku witaminy E, prowadzi do ostabienia funkcji immunologicznych
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limfocytow krwi obwodowej oraz polimorfonuklearnych leukocytow (PMN),
podczas gdy ograniczenie dodatku selenu hamuje gtownie funkcje PMN. Takie
wyniki wskazuja, ze jesli cigzarne lochy nie bgda zaopatrywane w wystarczajace
ilosci witaminy E oraz/lub selenu, wowczas razem z prosigtami beda bardziej
podatne na wystgpowanie procesOw chorobowych w okresie okoloporodowym.
Chociaz niedob6r selenu prowadzi przede wszystkim do oslabienia funkcji
neutrofili to niedobdr witaminy E dotyka zaréwno neutrofili jak i limfocytow.

W roku 1991 Brisson i Schultz, przeprowadzili badania nad wptywem
zastosowania diety ubogiej w witaming E 1 selen na system immunologiczny
swin. W trakcie do§wiadczenia trwajacego 25 dni, okazato si¢, ze zahamowana
zostata proliferacja limfocytow oraz nastapit spadek zawarto$ci przeciwcial.
Swinie zywione deficytowa dawka witaminy E oraz selenu wyksztatcity w
surowicy specjalny czynnik hamujacy proliferacj¢ limfocytéw. Dochodzito
rowniez do wzrostu zawartosci granulocytow. Aktywnos$¢ fagocytarna
granulocytéw obojetnochtonnych, w obliczu zwigkszonej produkcji wolnych
rodnikow, zostata jednakze obnizona.

Obecnie sugeruje sig, ze dodatek witaminy E do paszy dla §win, ma spore
znaczenie jako metoda powodujaca wzrost odpornosci loch i nowonarodzonych
prosiat na zakazenia jelitowe, wywotywane najczesciej przez enterotoksyczne
szczepy Escherichia coli. Choroby wywotywane ta bakteria sa najczgstsza
przyczyna okoto-urodzeniowej oraz okoto-odsadzeniowej $miertelnosci prosiat
(Pharazyn i in., 1990).

W wielu badaniach wykazano, ze w wyniku zastosowania dodatku
witaminy E do paszy nastgpuje polepszenie humoralnej odpowiedzi
immunologicznej u zwierzat. Dodatek tokoferolu do paszy odsadzonych prosiat
(4 — 5 tygodni zycia 1 masa ciata okolo 7 kg) w ilosci 220 mg/kg paszy
spowodowal u nich istotny wzrost miana przeciwcial przeciwko owczym
czerwonym krwinkom (Peplowsky i in., 1981). Z kolei, Bonnette i in. (1990),
podajac $winiom o masie ciata od 6 do 26 kg, dodatek witaminy E w ilo$ci 210
mg/kg paszy (karmionych wczesniej przez matki zywione wedtug zalecen norm

NRC - the National Research Council) odno$nie zapotrzebowania na witaming E
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1 selen, nie wykazali r6znic w ilosci przeciwciat przeciwko owczym czerwonym
krwinkom. Zaistniate roznice migdzy dwoma doswiadczeniami, moga by¢
spowodowane wyj$ciowa koncentracja witaminy E w surowicy prosiat, ktora w
przypadku badan przeprowadzonych przez Bonnette i in. (1990) wynosita 20
ugmL™, a u Peplowsky i in. (1981) wynosita 4 pgmL’'. W badaniach
(Peplowsky i in., 1981), obj¢te do§wiadczeniem lochy, przez wiele pokolen nie
otrzymywaty dodatku witaminy E, stad prawdopodobnie réznice w wyjsciowym
poziomie a-tokoferolu w surowicy pochodzacych od nich prosiat.

Hidiroglou i in. (1995), przeprowadzili doswiadczenie nad
zastosowaniem iniekcji z witaminy E w dawce 500 1 1000 mg oraz 10 mg
hemocyjaniny - KLH (keyhol limpet haemocyanin) u prosiat w wieku 7 1 14 dni.
Wykazali, ze miano przeciwciat anty-KLH bylo rozne w zalezno$ci od podanej
domig$niowo dawki witaminy E 1 jednocze$nie istotnie wyzsze (P<0,05) w
poréwnaniu z grupa kontrolng w 21. (17 do 2 mg/100ml), 28. (1216 do 261
mg/100ml) oraz 35. (760 do 175 mg/100ml) dniu zycia. Zastosowana dawka
witaminy E, spowodowata réwniez wzrost koncentracji tokoferolu w surowicy
prosiat z 2,52 do 7,22 pg/mL™".

Wzbogacenie zwierzat w a-tokoferol oraz/lub selen za pomoca iniekcji
domig$niowych przeprowadzili réwniez Hayek i in. (1989). W swoim
do$wiadczeniu wykazali, ze zastosowane jednorazowe iniekcje witaminy E i
selenu powodowaty zwigkszone przekazywanie odpornosci prosigtom przez
lochy, ktére zywione byly pasza z rekomendowanym przez NRC (1988),
dodatkiem tych sktadnikow. Badania te moga wskazywaé, ze powszechnie
uznany i stosowany poziom dodatku witaminy E 1 selenu moze by¢ zbyt niski,
aby zachowa¢ funkcje odpornosciowe na optymalnym poziomie.

Wplyw zastosowania dodatku witaminy E w Zywieniu $win, na wzrost
odpowiedzi immunologicznej po zastosowaniu szczepionek byt do tej pory
tematem rzadko podejmowanym. Pierwsze badania nad tym zagadnieniem
przeprowadzone zostaly przez Ellis i in. w 1976 roku. Badacze wykazali
pozytywny efekt suplementacji witaming E (w ilosci 100 mg/kg') u $win

dostajacych w iniekcjach domigsniowych inaktywowane bakterie Escherichia
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coli. W doswiadczeniu stwierdzono, ze grupa §win otrzymujaca w paszy dodatek
witaminy E, miala dwa do trzy razy wyzsze miano przeciwciat anty-E coli w
porownaniu z grupa kontrolna.

Babinszky i in. (1991), w swoim do$wiadczeniu wykazali, ze
zastosowanie dodatku duzych ilosci witaminy E (136 mg na kg paszy) oraz
selenu w ilosci 0,1 mg na kg paszy w dawce dla loch, mialo wplyw na
koncentracj¢ a-tokoferolu w surowicy prosiat, podczas pierwszych dni laktacji.
Wykazano, ze po tygodniu od immunizacji ovalbuming, nastapit rowniez wzrost
humoralnej odpowiedzi immunologicznej u 5 tygodniowych prosiat. Wzrost ten
byl wyzszy (P<0,05) w grupie prosiat, ktérych matki otrzymywaly z pasza
wysokie dawki witaminy E, w poréwnaniu z grupa §win Zywiona pasza o niskiej
(13 mg na kg paszy) koncentracji a-tokoferolu. Badania te sugeruja, ze wzrost
odporno$ci humoralnej u §win po odsadzeniu, moze by¢ efektem zastosowanego
wczesniej dodatku witaminy E 1 selenu w Zzywieniu ich matek.

Wptyw dodatku witaminy E na funkcjonowanie uktadu odpornosciowego,
byl przedmiotem badan rowniez u innych gatunkéw zwierzat, takich jak: krowy 1
cieleta, owce, myszy a takze u ludzi (Smith i in., 1984; Reddy i in., 1987;
Hogan i in., 1990; Batra i in., 1992; Pollock i in., 1994; Politis i in., 1995;
Brennan i in., 2000). W odniesieniu do nich wszystkich, udowodniono réwniez
immunomodulacyjne wtasciwo$ci witaminy E.

Dostgpne doniesienia wskazuja, ze u myszy, szczurow czy ludzi, witamina
E moze pobudzaé roznicowanie limfocytéw T helper 1 (Th 1) oraz zmniejszaé
wydzielanie interleukiny-4 (IL-4) (Morigushi i in., 1993; Wang i Watson,
1994; Wang i in., 1995; Han i in., 2000; Melmberg i in., 2002). Nie znaleziono
jednak podobnych doniesien, jesli chodzi o trzodg chlewna.

Corwin i Shloss (1980) oraz Gebremichael i in. (1984) wykazali, ze
zwierzeta laboratoryjne, u ktorych wystgpowal deficyt witaminy E miaty
znacznie nizszy poziom ptytek krwi w porownaniu z grupami kontrolnymi. W
innych badaniach wykazano natomiast, ze u §winek morskich (Bendich i in.
1984) oraz u myszy (Bendich i in. 1986) Zywionych dieta uboga w witaming E,

ale przy =zachowaniu wszystkich pozostaltych niezbednych sktadnikéw
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biologicznie czynnych, na odpowiednim poziomie, dochodzitlo do ostabienia
odpowiedzi komorkowej zarowno limfocytow T jak i limfocytow B. Bendich i
in. (1986) zaobserwowali, ze uktad immunologiczny pracowat prawidtowo do
momentu, kiedy z diety mysz usuni¢to dodatek witaminy E. Eskew i in. (1985),
stosujac diet¢ uboga w witaming E w zywieniu szczuroOw, wykazali spadek
aktywno$ci mitogenu indukujacego proliferacje limfocytéw T.

Nalezy pamigta¢, ze optymalny poziom witaminy E, potrzebny do
polepszenia funkcjonowania uktadu odpornosciowego jest nadal niejasny.
Wczesniejsze badania sugeruja, ze zapotrzebowanie zwierzat na o-tokoferol
zawarty w paszy w celu utrzymania odpowiedzi immunologicznej na
optymalnym poziomie oraz dla prawidlowego wzrostu i reprodukcji, moze by¢
duzo wyzsze niz poziom powszechnie rekomendowany i przedstawiany w
obowiazujacych aktualnie normach zywieniowych od 35 do 80mg/kg paszy
(Whittemore i in. 2002). Zwigkszenie dodatku witaminy E w zywieniu zwierzat
od 2-10 razy w porOwnaniu z proponowanym w normach poziomem, istotnie
zwigksza zaréwno humoralna jak 1 komorkowa odpowiedZz immunologiczna.
Powoduje istotne polepszenie funkcji fagocytarnych i to zardwno u zwierzat
laboratoryjnych jak i gospodarskich, wilacznie z trzoda chlewna. Zmniejsza

jednoczesnie zapadalno$¢ tych zwierzat na choroby infekcyjne.

1.5.3. Uzytkowos¢ rozrodcza a witamina E

Wystarczajace zaopatrzenie loch w witaming E, moze mie¢ decydujacy
wplyw zar6wno na ich rozrodczo$¢, liczbe zywych prosiat urodzonych w miocie,
masg¢ prosiat przy urodzeniu, a takze koncentracje witaminy E w surowicy
oseskow. Odporno$¢ nowonarodzonych prosiat zalezy nie tylko od ich statusu
immunologicznego, ale takze od zaopatrzenia ich przez lochy, w wystarczajace
ilosci zard6wno witaminy E jak 1 selenu (Mavromatis i in. 1999). Karmiace lochy
narazone s3 w duzym stopniu na ryzyko wystgpowania zespolu chorobowego,
okreslanego mianem MMA (Mastitis-Metritis-Agalaktiac). Mahan (1994) w

zywieniu cig¢zarnych loch, zastosowat dodatek r6znych ilosci witaminy E (22, 44
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1 66 IU a-tokoferolu/kg). Poprzez zwigkszanie w dawce zywieniowej loch,
poziomu o-tokoferolu, nastgpowalo zmniejszenie si¢ czgstosci zachorowan
macior na MMA. Ta interakcja migdzy iloScia o-tokoferolu w paszy a
wystgpowaniem kompleksu MMA, miata charakter odwracalny. Jednocze$nie ze
zmniejszeniem poziomu witaminy E dodawanej do paszy, czestotliwosé
zachorowan macior na MMA wzrastala.

Weiss i in. (1997) w przeprowadzonych badaniach na krowach, osiagngli
podobne rezultaty co Mahan (1994). Badali wptyw zastosowania zwigkszonych
dawek witaminy E 1 selenu, na czgstotliwos¢ wystgpowania choréb wymienia. W
swoich doswiadczeniach dowiedli, ze zastosowanie dodatku witaminy E i selenu
dwa tygodnie przed oraz do dwdch tygodni po porodzie, spowodowato wyrazne
zmniejszenie czgstosci wystgpowania klinicznych przypadkéw mastitis u krow.
W wyniku zredukowania patogennej flory bakteryjnej wymienia, nastgpito
jednoczesne polepszenie jakosci mleka.

W roku 1922 Evans i Bischop odkryli, ze u szczuréw pozbawionych
dodatku witaminy E wystepuje ostabiona zdolno$¢ do reprodukcji. Evans, temu
jeszcze wowczas nieznanemu ,,czynnikowi X, dat nazwg TOKOFEROL (tocos
= porod), dla podkreslenia sposobu oddzialywania witaminy E, tzw. witaminy
rozrodczosci. Przy niedostatku tokoferolu dochodzito bowiem, mig¢dzy innymi,
do obumierania ptodéow. Przy olbrzymim deficycie tokoferolu dochodzito
natomiast do obumierania 1 resorpcji zarodkdw juz na wczesnym etapie ich
rozwoju. Dlugo utrzymujacy si¢ znaczny niedobor witaminy E powodowat
powstawanie nieptodnosci, ktora jednak poprzez zlikwidowanie deficytu
tokoferolu mogla zosta¢ ponownie przywrocona.

Witamina E, jest réwniez niezbedna dla tworzenia i utrzymywania
prawidtowych funkcji tozyska. Niedobor tokoferolu prowadzi¢ moze do patologii
anatomicznych w obregbie takich narzadéw jak macica czy jajniki (Das i
Chowdhury, 1999). Takie objawy stwierdzone zostaly u 30 dniowych samic
szczurow. Stwierdzono spadek koncentracji estrogenéw w osoczu krwi. W
kolejnosci dochodzito do powstawania dysfunkcji jajnikdw poprzez resorpcje

dojrzewajacych pecherzykdw oraz rozszerzanie si¢ macicy. Nastgpowalo
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pogrubienie §ciany macicy, ktéra stawata si¢ zéttawo zabarwiona, jak rowniez
dochodzito do degeneracji samej mig§nidowki. Stan taki, przy pomocy
zwigkszonych dawek witaminy E, mdgt jednak zosta¢ catkowicie odwrdcony i
przywrocony do prawidlowego. Podobne wyniki uzyskat rowniez Mahan w roku
1991 oraz 1994. Takze w jego badaniach koncentracja witaminy E w surowicy
loch wzrastata wyraznie po zastosowaniu dodatku tokoferolu. Podobnie, st¢zenie
witaminy E w siarze 1 mleku loch byto wyzsze w wyniku suplementacji a-
tokoferolem. Pomiar koncentracji witaminy E wykazal, ze jego zawartos¢ w
siarze jest 3 do 4 razy wyzsza niz w mleku. Nalezy w tym miejscu zaznaczyc¢, ze
szczegllnie istotna dla prosiat w pierwszych godzinach Zzycia, jest wiasnie
koncentracja witaminy E w siarze. Wynika to z faktu, ze tozysko loch jest
praktycznie nieprzepuszczalne dla a-tokoferolu (Lauridsen i in. 2002a). Wyniki
uzyskane przez Mahan’a wskazuja takze, ze zaopatrzenie cigzarnych loch w a-
tokoferol w ilosci 16 TU witaminy E/kg nie jest wystarczajace.

W doswiadczeniu przeprowadzonym przez Miller’a (1986) cigzarne lochy
otrzymywaty dodatek 50 IU witaminy E/kg oraz 1 ppm selenu. Udowodniono, ze
stosowany dodatek, mial wplyw na wzrost koncentracji tych substancji zarowno
w siarze jak 1 w mleku loch, jednakze nie spowodowal wzrostu zawarto$ci
peroksydazy glutationowej (GSH-Px) w osoczu krwi. Podobne rezultaty
przedstawili réwniez Mahan i in. (2000). Zwigkszenie koncentracji witaminy E i
selenu w dawce paszy, skutkowato ich proporcjonalnym wzrostem zawarto$ci w
mleku loch. Stgzenie zwlaszcza witaminy E w siarze, bylo znaczaco wyzsze w
poréwnaniu z koncentracja w mleku pozyskanym pod koniec laktacji. Status
antyoksydacyjny tych loch byl na niskim poziomie. Jednakze zawarto$¢ ao-
tokoferolu i GSH-Px u prosiat wzrastata od 2 dnia Zzycia osiagajac poziom prawie
20 razy wyzszy niz normalnie. Takie wysokie st¢zenia utrzymywaly si¢ przez
caty okres odchowu prosiat.

W wyniku optymalnego zaopatrzenia loch w witaming E mozna wptywac
na poprawe ich uzytkowosci rozptodowej. Zwigkszenie liczby owulowanych
komorek rozrodczych oraz zmniejszenie zamieralnosci zarodkéw prowadzi z

kolei bezposrednio do uzyskania wigkszej liczby zywo urodzonych prosiat od
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lochy (Mahan 1994). Mavromatis i in. (1999) w swoich badaniach rowniez
potwierdzili synergistyczne dzialanie witaminy E 1 selenu. Wszystkie prosigta
nalezace do grupy otrzymujacej najwyzsze dawki witaminy E i selenu miaty juz
od pierwszego dnia najwyzszy poziom immunoglobulin w surowicy. Takze
liczba prosiat zywo urodzonych w miocie, masa miotu, tempo wzrostu oraz masa
prosiat przy odsadzeniu byly istotnie wyzsze w grupie prosiat, ktorych matki w
30, 60 1 90 dniu ciazy otrzymywaly z pasza dodatek 50 mg witaminy E/kg oraz
dodatek 0,45 mg selenu/kg.

Witamina E, odgrywa nie tylko bardzo istotng role w prawidlowym
rozwoju jader, ale rowniez odpowiedzialna jest za prawidlowy przebieg
procesow spermatogenezy (Cooper i in., 1987). Przyjmuje sig, ze dlugos$¢ cyklu
spermatogenezy trwa u $win przecigtnie 45 dni. Deficyt witaminy E w tym
okresie moze prowadzi¢ u knuréw do atrofii jader, degeneracji a nawet martwicy
kanalikéw nasiennych, a takze moze mie¢ wpltyw na zmniejszona ruchliwosc
plemnikow. Marin-Gunzman i in. (1997) odkryli, Ze niedobdér witaminy E i
selenu w zywieniu samcow szczura, moze prowadzi¢ nie tylko do obnizenia
ruchliwosci plemnikow, ale rowniez do wystgpowanie wigkszej ilosci plemnikow
uszkodzonych, w tym najwigcej plemnikow o nieprawidtowej budowie. Komarki
Sertoliego, czyli inaczej zwane komorki zrgbu jadra, sa niezbedne w procesie
dojrzewania plemnikdéw. Tworza odpowiednie $§rodowisko 1 troszcza si¢ o
prawidlowy transport w Swietle kanalikow. Badania przeprowadzone przez
Marin-Gunzman i in. (1997) wykazaly, ze zarowno ksztalt jak 1 wielko$¢ tych
komorek byta jednakowa, tylko liczba ich byla znacznie wyzsza w poroOwnaniu z
grupa kontrolnag. Dodatkowo posiadalty w centralnej strefie duza kropelke
thuszczu. Ta kropla zawierala koncowe produkty przemiany spermatyd, ktore
fagocytowane byly przez komorki Sertoliego migdzy 42 a 48 dniem
spermatogenezy. Juz po 48 dniach stosowania niedoborowych ilo$ci witaminy E,
dochodzito u szczuréw, do powstawania anomalii w obregbie jader, ktore
prowadzity w konsekwencji do zmniejszenia ich masy.

W 2000 roku Marin-Gunzman i in., nie potwierdzili uzyskanych

wczesnie] wynikow badan, przeprowadzajac podobne do§wiadczenie na knurach.
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W wyniku niedoboru witaminy E i selenu, nie dochodzito do powstawania zmian
w obrebie jader czy najadrzy. Nie doszto do zaburzen procesow spermatogenezy,
a co si¢ z tym wiaze do spadku uzytkowosci rozptodowej knurow. By¢ moze
wplyw na takie wyniki badan miata zbyt wysoka dawka witaminy E stosowane;j
W paszy podstawowe;j.

W wielu badaniach, wykazano wzrost liczebno$ci miotéw oraz
zmniejszenie $miertelnosci prosiat w okresie do odsadzenia, co bylo skutkiem
zastosowania dodatku witaminy E (tacznie z selenem) w diecie (Cline i in.,
1974; Mahan, 1991) albo w iniekcjach domigsniowych, u loch w okresie ciazy
(Chavez i Patton, 1986; Migdal i Kaczmarczyk, 1993; Mavromatis i in.,
1999). W wyniku zastosowanej suplementacji a-tokoferolem 1 selenem
wykazano réwniez nie tylko wzrost liczebnosci miotdw, ale takze wigksza mase
urodzonych prosiat. W przeciwienstwie, dodatek samej witaminy E nie
spowodowal podobnych efektow przy urodzeniu, mial natomiast wplyw na
wzrost liczebno$ci miotow przy odsadzeniu. Mahan (1991), zywit loszki pasza z
dodatkiem selenu 1 a-tokoferolu 1 wykazal wzrost liczebno$ci miotdw przy
urodzeniu u loszek otrzymujacych dodatek witaminy E, w porownaniu z grupa
kontrolna.

W badaniach Chavez i Patton (1986), pasza podstawowa stosowana w
grupie kontrolnej zwierata w dawce okoto 0,1 ppm Se i 15 mg witaminy E/kg
paszy. Lochy doswiadczalne otrzymywaty pasz¢ podstawowa plus domigsniowe
iniekcje 3 mg Se 1 408 mg dl-a-tokoferolu (grupa II), natomiast grupa III loch,
tak jak grupa II plus takie same iniekcje przy odsadzeniu prosiat lub tydzien
przed przewidywana inseminacja. Wykazano, ze lochy pochodzace z grup gdzie
zastosowano iniekcje, istotnie roznily si¢ pod wzgledem uzytkowos$ci rozrodczej
w zakresie cech, takich jak wielko§¢ miotu przy urodzeniu oraz po odsadzeniu,
masa miotu przy urodzeniu oraz Smiertelnoscia prosiat w okresie do odsadzenia,
w poroOwnaniu z grupa kontrolng loch. Wykazano korzystne zmiany w zakresie
wszystkich wspomnianych parametrow, zaréwno w grupie II jak i1 III. Nie
wykazano natomiast istotnych réznic w zakresie poodsadzeniowej $miertelnosci

prosiat. Badacze zasugerowali, ze stosujac okresowe iniekcje witaminy E i
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selenu, mozna wptywaé na wzrost liczebnos$ci miotow zardwno przy urodzeniu
jak 1 po odsadzeniu, a takze na wzrost masy miotu przy urodzeniu. Migdal i
Kaczmarczyk (1993), wykazali takze, ze masa ciala prosiat przy urodzeniu,
pochodzacych od loch otrzymujacych 21 i 7 dni przed porodem iniekcje z
witaminy E 1 selenu, byla istotnie wyzsza (P>0.05) w porOéwnaniu z grupa
kontrolna. Procz tego, prosig¢ta pochodzace od loch otrzymujacych iniekcje 21
dni przed porodem oraz 21 i1 7 dni przed porodem osiagaty istotnie wyzsze
dzienne przyrosty masy ciala w okresie od 1 do 21 dnia Zycia, w porOwnaniu z
grupa kontrolna. Smiertelno$é prosiat, do 21 dnia zycia, pochodzacych po
matkach otrzymujacych iniekcje 21 dni przed porodem bylta natomiast istotnie
nizsza (5,06%) w poréwnaniu z grupa kontrolna (8,24%). Nie wykazano
natomiast roznic w liczebnosci miotow migdzy badanymi grupami zwierzat.
Autorzy stwierdzili, ze stosowanie iniekcji z witaminy E i selenu u loch w
okresie cigzy, wptywa zard6wno na zwigkszenie przezywalnosci, jak 1 lepszy
wzrost pochodzacych od nich prosiat, mimo faktu, ze zwierzgta z grupy
kontrolnej zywione byty pasza, z rekomendowanym w normach zywienia §win,
dodatkiem tych komponentow.

W przeciwienstwie, badania innych autorow nad zastosowaniem dodatku
100 mg witaminy E oraz 50 pg Se/kg do paszy stosowanej] w zywieniu
cigzarnych loch, nie wykazaly réznic w zakresie cech uzytkowosci rozrodczej
tych loch, w porownaniu z grupa kontrolna. Zaobserwowano wprawdzie
tendencje w kierunku zwigkszenia si¢ liczebnos$ci miotow, jednak nie
wyciagnigto jednoznacznych wnioskéw (Malm i in., 1976). Inni autorzy, tacy
jak Wilkinson i in. (1977) i Pharazyn i in. (1990), wykazali takze brak
odpowiedzi na zastosowane dodatki, zaréwno jes$li chodzito o liczebno$¢ miotéw
jak 1 0 masg prosiat.

Obecnie sugeruje si¢, ze antyoksydacyjna funkcja witaminy E, w
polaczeniu z systemowymi enzymami takimi jak peroksydaza glutationowa,
odgrywa wazna role takze w reprodukcji, chroniac komoérki uktadu rozrodczego.
Nalezy zaznaczy¢, ze bardzo waznym sktadnikiem GSH-Px jest selen. Podczas

gdy witamina E oczyszcza z wolnych rodnikéw btony komorkowe, GSH-Px nie
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dopuszcza do peroksydacji lipidéw zawartych w rozpuszczalnej fazie komorki. Z
tego powodu, witamina E razem z selenem chroni lipidy komoérkowe przed
utlenianiem oraz dzialaniem wolnych rodnikéw powstajacych w narzadach
rozrodczych np. podczas regresji ciatka zoéltego. Zawartos¢ witaminy E w
jajnikach, jak podaje Chew (1995), zmienia si¢ dramatycznie podczas rozwoju a
pozniej regresji ciatek zottych. Jak donosza natomiast Tarin i in. (1998)
zastosowanie dodatku witaminy E w polaczeniu z witaming C, moze mie¢ wptyw

na ptodnos$¢ samic myszy.

1.5.4 WPLYW WITAMINY E NA MLODE ORGANIZMY

Prosigta stanowia szczego6lna grupe produkcyjna, u ktérej istnieje duze
zagrozenie zwiazane z niedoborem witaminy E, zwlaszcza ze rodza si¢ one z
duzym jej deficytem. Przewaznie niska koncentracja witaminy E u rodzacych si¢
prosiat, dotyczy calego miotu. Czgsto sa to prosigta, ktorych matki w okresie
ciazy otrzymywaly niewystarczajace ilosci witaminy E 1 dodatkowo, u ktorych
wystgpowaly roézne objawy 1 symptomy tego niedoboru. U takich prosiat,
podczas pierwszego tygodnia zycia, dochodzi do rozwoju solidnej dystrofii
mig$ni, objawiajacej si¢ na poczatku apatia do ruchu. Dawniej takie drastyczne
problemy dotykaty najcze$ciej zwierzat pod koniec zimy, badZ na poczatku
wiosny. Obecnie jednak, ze wzgledu na zalecenia stosowania rekomendowanych
w normach ilo$ci witaminy E w dodatkach do paszy, takie przypadki sa
stosunkowo rzadko spotykane.

Aby zapobiega¢ powstawaniu anemii u prosiat, stosuje si¢ rutynowe
szczepienia zelazem. Nalezy jednak zwroci¢ uwage, ze u prosiat cierpiacych na
niedobdr witaminy E, takie szczepienie moze spowodowaé pewne komplikacje,
ktore w najgorszym przypadku moga doprowadzi¢ nawet do Smierci zwierzgcia.
Pierwsze niepokojace symptomy moga powsta¢ w miejscu przeprowadzonej
iniekcji 1 objawia¢ si¢ odczynem zapalnym w miejscu uktucia. Wielkos¢ tych
reakcji zapalnych bedzie zalezala od jakosci podawanego preparatu, ale rowniez

od wieku prosigcia i jego zaopatrzenia w witaming E. Juz po kilku godzinach
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takie prosig¢ta wykazuja nieche¢ do ruchu, sa apatyczne i maja obnizone napigcie
mig$niowe. Nie potrafig usta¢ przez krotka chwilg, a w kojcu leza najczgscie] w
jednym miejscu, bez przemieszczania si¢ (Tollerz i Lanek, 1964). Aby
zapobiega¢ upadkom prosiat, Kolb i Hoffman w 1989 roku zaproponowali, ze
pierwsze szczepienie prosiat zelazem nalezy przeprowadza¢ nie pozniej niz do 3
dnia zycia, gdyz w tym okresie organizm prosiat wzbogacany jest w duze ilo$ci
witaminy E pobranej z siara. Najnowsze badania przedstawiaja, ze rozw0j anemii
u prosiat, rozpoczyna si¢ juz 6 godzin po urodzeniu. W zwiazku z tym,
proponuje sig¢, aby do tego czasu prosigta otrzymaty pierwsze dawki zelaza w
postaci doustnej. Iben (1998) wykazal, ze doustne podanie Zelaza prosigtom w
pierwszych godzinach po urodzeniu, znaczaco zmniejsza procent przypadkow
anemii 1 jest korzystniejsze w poroOwnaniu z iniekcjami domig$niowymi.
Zastosowanie tych drugich przynosi lepsze wyniki, podczas powtdrnego
szczepienia prosiat.

Jak juz wspomniano, status witaminy E u nowonarodzonych prosiat
zalezny jest od ich matek. Wiadomym jest, ze bezposrednio po urodzeniu
poczatkowa, bardzo niska koncentracja witaminy E szybko wzrasta, na skutek
pobierania a-tokferolu najpierw z siara, a pdzniej z mlekiem matki. Jednakze do
tej pory istnieje mato dowodow, na ile transport witaminy E przez tozysko ma
wplyw na jej zawarto$¢ u nowonarodzonych prosiat. W 1976 roku Malm 1 in.
wykazali, ze koncentracja witaminy E u prosiat po urodzeniu, ktore nie pobraty
jeszcze siary, byta kilkukrotnie wyzsza niz u ich matek, co wskazywaloby na
wydajny transport a-tokoferolu przez lozysko. Sytuacje taka zaobserwowano
nawet w przypadku, gdy lochy nie otrzymywaty dodatku witaminy E. Wigkszo§¢
doniesien moéwi jednak o tym, Zze zanim prosi¢ta pobiora siarg, koncentracja
witaminy E w ich surowicy jest niska, niezaleznie od tego czy ich matki podczas
ciazy byly czy tez nie byty, suplementowane odpowiednimi dawkami witaminy
E (Young i in., 1977; Loudenslager i in., 1986; Babinszky i in., 1991;
Farnworth i in., 1995; Hidiroglou i in., 1995). Niska zawartos¢ a-tokoferolu,
zarOwno w osoczu krwi jak 1 w tkankach nowonarodzonych prosiat, wskazuje na

staby transport witaminy E przez tozysko. Istnieja dwa doniesienia sugerujace, ze
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ilo§¢ witaminy E u nowonarodzonych prosiat przed ssaniem wzrastata w
przypadku, gdy ich matki podczas ciazy otrzymywaly dodatek witaminy E.
Jednak wykazano, ze transport witaminy E przez tozysko byl tam bardzo
niewielki (Mahan, 1991).

U innych gatunkow zwierzat, np. u krow 1 owiec stwierdzono
wystgpowanie niewielkiego transportu witaminy E przez lozysko. Byl on jednak
praktycznie nieistotny (Van Suan i in., 1989; Nockels, 1991; Njeru i in., 1994).
Podawanie owcom z pasza dodatku witaminy E w ilo$ciach 0, 15, 30 i 60 mg na
dzien, poczawszy od 28 dnia ciazy do 28 dnia po porodzie, nie miato wptywu na
koncentracj¢ a-tokoferolu w surowicy ich potomstwa, co potwierdzito
nieudolno$¢ transferu tozyskowego. Koncentracja a-tokoferolu w surowicy
owiec oseskow wzrastata proporcjonalnie do pobrania przez nie siary.

W przypadku ludzi stwierdzono takze, ze transport witaminy E przez
tozysko jest praktycznie niezauwazalny (Njeru i in., 1994). W badaniach tych
wykazano, ze suplementacja witaming E w ilosci 1g a-tokoferolu na dzien u 10
cigzarnych kobiet przez 3 dni przed porodem, powodowata wzrost koncentracji
a-tokoferolu w osoczu i czerwonych krwinkach u tych matek, jednak zawarto$¢
witaminy E w osoczu noworodkow byla bardzo niska. Inne badania
przeprowadzone przez Leger i in. (1998) wskazuja rowniez na bardzo staby
transport witaminy E przez tozysko. A sam mechanizm tego procesu nie zostat
jeszcze doktadnie poznany.

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze dodatek witaminy E zaro6wno z
pasza jak 1 w domig§niowych iniekcjach, wplywa korzystnie na uzytkowos¢
rozrodcza. Przy czym dodatek a-tokoferolu w polaczeniu z selenem, ma
korzystniejsze oddziatywanie. W przypadku ukladu immunologicznego nalezy
przyjaé, ze tylko dawka od 2 do 10 razy wyzsza niz zalecana w normach,
wptywa korzystnie, zwigkszajac sit¢ odpowiedzi immunologiczne;.

Z dostgpnych badan wynika, ze efektywnos¢ zastosowania dodatku
witaminy E na uzytkowo$¢ rozrodcza jak i1 na uktad immunologiczny zalezy od
wielu czynnikéw takich jak np. rodzaj suplementacji (z pasza badz w iniekcjach),

dawki podawanego tokoferolu, czasu trwania suplementacji, sktadu mieszanki,
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spozycia paszy, tempa wzrostu, wielkosci produkcji zwierzgcej oraz warunkow
utrzymania, w tym stresu 1 wielkosci obsady. Wymienione czynniki sprawiaja, ze
ustalenie optymalnej dawki witaminy E niezbednej dla prawidtowego wzrostu,
rozwoju oraz uzytkowos$ci zwierzat, jest wciaz bardzo trudne. Z tego powodu
wciaz prowadzi si¢ wiele do§wiadczen, nad stosowaniem dodatku witaminy E 1
okresleniem jej wptywu na uklad immunologiczny oraz uzytkowos$¢ rozrodcza,
w potaczeniu takze z innymi zwiazkami biologicznie czynnymi, takimi jak np.
wspomniany wczesniej selen. Wykorzystanie takich kombinacji moze by¢ bardzo
pozadane, gdyz witamina E wspotdziata korzystnie rowniez z innymi

witaminami w tym gldéwnie z witaming C.

2. WITAMINA C

Witamina C (kwas askorbinowy) nalezy do substancji rozpuszczalnych w
wodzie, jest trwala w roztworach o pH ponizej 6.0 1 fatwo ulega utlenieniu do
kwasu dehydroaskorbinowego, wykazujacego réwniez aktywno$¢ biologiczna.
Oba kwasy w niskich stezeniach dziataja jako prooksydanty, natomiast w
wysokich jako antyutleniacze (Madej i Grzeda, 2000).

Najwazniejsza wlasciwoscia witaminy C, decydujaca o jej aktywnosci
biologicznej jest zdolnos¢ odwracalnego utleniania 1 redukcji. Jest ona zaliczana
do grupy antyoksydantéw fazy wodnej, hamujacych inicjacj¢ tancuchowych
reakcji wolnorodnikowych. Poprzez donacj¢ wodoru, witamina C neutralizuje
krétko zyjace rodniki hydroksylowe, oksyalkoholowe, ponadtlenkowe azotowe,
przy czym dochodzi do powstawania stabilnych 1 niereaktywnych rodnikow
askorbinowych. Rodniki te sa regenerowane do postaci kwasu askorbinowego z
udzialem glutationu (Konopacka, 2004).

Wazna funkcja kwasu askorbinowego jest jego zdolno$¢ do
regenerowania antyoksydantdw hydrofobowych, w tym B-karotenu 1 przede
wszystkim a-tokoferolu, z ich postaci rodnikowych (Niki i in., 1992).

Witamina C pelni w komoérkach istotna rolg w utrzymywaniu

odpowiedniego potencjalu  oksydoredukcyjnego, przez uczestnictwo w

36



neutralizowaniu powstajacych w metabolizmie komérkowym, reaktywnych form
tlenu 1 azotu (Konopacka, 2004). Kwas askorbinowy jest najsilniejszym 1 nisko
toksycznym antyoksydantem. Wystgpuje powszechnie w roslinach, a jego
wysokie koncentracje stwierdza si¢ rowniez w tkankach zwierzgcych. Uwazany
jest za jeden z gldéwnych mechanizmdéw obronnych znajdujacych si¢ w surowicy
zwierzat (Velenzuela, 2002). Od wielu lat interesuje naukowcow, gléwnie dzigki
pozytywnemu oddzialywaniu na sil¢ odpowiedzi immunologicznej 1
zmniejszaniu czgstosci wystgpowania standw chorobowych u zwierzat. W
ostatnim czasie szczegdlna uwage zwraca si¢ na zdolno$¢ kwasu askorbinowego
do stymulowania odpornosci zaré6wno komorkowej jak 1 humoralnej (Chew,
1995). Stgzenie witaminy C w leukocytach jest wielokrotnie wyzsze niz w
innych komorkach 1 zabezpiecza to migdzy innymi prawidlowa zdolnos$¢
przemieszczania si¢ 1 aktywnos$¢ fagocytarna neutrofiléw. Stwierdzono réwniez
stymulujacy wplyw kwasu askorbinowego na syntez¢ interferonu, a nawet
bezposrednie dzialanie bdjcze na wirusy i niektére bakterie (Madej i Grzeda,
2000).

Badania przeprowadzone przez Eicher i in. (2006) wykazaty, ze
zastosowanie dodatku witaminy C u $win, mialo wptyw na wzrost liczby
granulocytow oraz limfocytow w porOwnaniu z grupa kontrolna. Zawartos¢
TNF-a byta natomiast na nizszym poziomie.

Schwager i Schulze (1998), badali wplyw witaminy C na komorki
jednojadrzaste krwi obwodowej (PMBC), u §win z wrodzona uposledzona
synteza witaminy C. Wykazali, ze stymulacja mitogenéw limfocytow B 1 T przez
PMBC bytla nizsza u §win bez suplementacji, w porOwnaniu z grupa otrzymujaca
dodatek witaminy C. Réwniez produkcja IL-2 oraz IL-6 wzrastala w wyniku
suplementacji kwasem askorbinowym. Przedstawione wyniki badan sugeruja
istnienie $cistych powiazan migdzy koncentracja witaminy C w komoérkach a
aktywnos$cia réznych genéw w limfocytach. Jednakze wptyw na aktywacjg tych
genow moze by¢ rozny. To oznacza, ze kwas askorbinowy moze w réznym
stopniu oddziatywac¢ takze na ekspresj¢ tych genow, a w zwiazku z tym takze na

parametry immunologiczne.

37



Struktura kwasu askorbinowego przypomina strukture glukozy, z ktorej
witamina C powstaje u wigkszosci zwierzat wyzszych, w tym rowniez u $win.
Wyjatek stanowia malpy, §winki morskie, nietoperze oraz niektoére gatunki
ptakéw 1 ryb, ktore na skutek utraty specyficznego enzymu, bioracego udziat w
koncowej fazie biosyntezy witaminy C, nie sa zdolne do jej wytwarzania.
Woéwcezas zapotrzebowanie na t¢ witaming pokrywane jest z pozywienia,
najczegsciej pochodzenia roslinnego.

U zwierzat nizszych 1 czeSciowo u niektéorych gatunkéw ptakow, za
miejsce syntezy witaminy C, uwazane sa nerki. Natomiast ssaki lozyskowe 1
ptaki wroblowate, syntetyzuja kwas askorbinowy gtownie w watrobie.

Sama zdolno$¢ do syntezy witaminy C warunkowana jest wystgpowaniem
specyficznego enzymu oksydazy L-gulonolaktonowej. Za jej posrednictwem
dochodzi do przeksztatcenia L-gulonolaktonu w kwas L-askorbinowy. Wielko$¢
syntezy kwasu askorbinowego jest r6zna u poszczegdlnych gatunkdéw zwierzat i
zalezy przede wszystkim od ich zapotrzebowania, od sktadu dawki pokarmowe;j
oraz od innych czynnikow, w tym co jest bardzo wazne, od stanu
czynno$ciowego watroby czy nerek. U duzych zwierzat gospodarskich
endogenna synteza kwasy askorbinowego spada do minimum w przypadku ostrej
dysfunkcji watroby, a takze w przebiegu cigzkich zaburzen metabolicznych 1
zatru¢ (Madej i Grzeda, 2000).

Pierwsze badania nad witamina C wykazaly, iz nie stanowi ona czynnika
niezb¢dnego w zywieniu §win. Sa one, bowiem w stanie same ja syntetyzowac.
Biorac jednak pod uwage intensywnos$¢ produkcji 1 ciagle podnoszenie
parametrow produkcyjnych zwierzat, nasuwa si¢ pytanie czy poziom pierwotnej
syntezy jest nadal wystarczajacy do pokrycia zapotrzebowania $win na kwas
askorbinowy. Stanowi to bardzo istotny problem przede wszystkim w
odniesieniu do prosiat. Przez caty okres odchowu, ale najbardziej w pierwszych
dniach zycia oraz w okresie okotoodsadzeniowym, do prawidlowego wzrostu 1
rozwoju wymagaja dostarczenia z pozywieniem, précz podstawowych
sktadnikow pokarmowych, takze sktadnikow biologicznie czynnych, w tym

migdzy innymi witaminy C.
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Witamina C jest odktadana w tkankach ptodow poczawszy od 55 do 110
dnia cigzy. Wraz ze wzrostem koncentracji witaminy C u plodéw, zmniejsza si¢
jej stezenie w surowicy i watrobie u loch (stosunek ten moze wynosi¢ nawet
14:1). Wskazuje to na bardzo aktywny transport witaminy C przez tozysko.
Transport ten ma na celu wytworzenie rezerw kwasu askorbinowego w tkankach
1 w surowicy ptodow, poniewaz w pierwszych dniach po porodzie prosigta nie sa
zdolne do syntezy kwasu askorbinowego. Synteza ta stabilizuje si¢ dopiero pod
koniec pierwszego tygodnia zycia (Braude i in., 1950). Jak wykazano w
badaniach, do tego czasu zapotrzebowanie na witaming C pokrywane jest z siary,
a nastgpnie z mleka loch, w ktorym koncentracja kwasu askorbinowego jest
wysoka.

Stezenie witaminy C w siarze moze by¢ nawet dwukrotnie wyzsze niz w
mleku (Pinelli-Savedra i Scaife, 2005). Natomiast dodatek witaminy C do
dawki pokarmowej dla loch przez caly okres ciazy oraz w okresie laktacji
wplywa na wzrost koncentracji kwasu askorbinowego w siarze (p<0,05) oraz w
mleku. Wskazuje to, ze stosujac dodatek do diety loch cigzarnych 1 karmiacych
egzogennej witaminy C, mozemy zwigksza¢ poziom kwasu askorbinowego u
prosiat. Ma to olbrzymie znaczenie zwlaszcza w pierwszym tygodniu zycia
prosiat, kiedy niezdolno$¢ do syntezy kwasu askorbinowego sprawia, ze
zapotrzebowanie na t¢ witaming z zewnatrz jest bardzo wysokie. Moze to mie¢
roOwniez bardzo istotne znaczenie praktyczne, gdyz gtownym pokarmem prosiat
w tym okresie jest wlasnie siara i mleko loch, a suplementacja witaming C z
paszy nie ma znaczenia. Dodatkowo stopien wchtaniania kwasu askorbinowego
zalezy istotnie od drogi jego podania. Przyswajalno$§¢ kwasu askorbinowego z
siary czy pozniej z mleka loch jest wyzsza niz egzogennej witaminy C
znajdujacej si¢ w paszy.

Zapotrzebowanie na kwas askorbinowy gwattownie wzrasta w sytuacjach
stresowych, do ktorych niewatpliwie zaliczy¢ nalezy stres zwigzany z porodem,
czy spowodowany odsadzeniem prosiat. Podczas porodu moze czgsto dochodzié¢
do niedotlenienia plodow spowodowanego ich niedokrwieniem. U

nowonarodzonych prosiat stwierdza si¢ bardzo niskie koncentracje witaminy C w
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surowicy, nerkach, migsniach 1 nadnerczach. Poniewaz §winie sa zwierzgtami
wielorodnymi, a poréd moze trwaé¢ nawet kilka godzin, przypuszcza sig, ze
prosigta, ktore rodza si¢ jako ostatnie sa najbardziej niedotlenione. Stres
zwiazany z niedotlenieniem, moze mie¢ wplyw na niska koncentracj¢ kwasu
askorbinowego u nowonarodzonych prosiat (Ching i in., 2001). Doswiadczenie
przeprowadzone przez tych autorow wykazalo, ze zarowno po porodzie, jak i po
odsadzaniu prosiat najwigksze spadki koncentracji kwasu askorbinowego
stwierdza si¢ w nadnerczach. Ma to zwiazek ze zwigkszona produkcja adrenaliny
w tych narzadach pod wptywem stresu. Witamina C bierze udzial w syntezie
hormonoéw kortykosterydowych, migdzy innymi adrenaliny. Na skutek
zwigkszonej jej produkcji dochodzi do obnizania si¢ koncentracji witaminy C, a
nawet powstawania jej deficytow (kiedy zwierz¢ poddane jest dtugotrwalemu
stresowi jak np. stres cieplny podczas letnich upaldéw, czy stres zwiazany z
duzym zaggszczeniem zwierzat na fermie).

Synteza witaminy C u $win mozliwa jest dzigki obecno$ci swoistego
enzymu, oksydazy L-gulono-laktonowej (GLO). Badania przeprowadzone nad
aktywno$cia tego enzymu wykazaly, ze cho¢ w §rodkowej ciazy nastgpuje wzrost
syntezy witaminy C u loch, to aktywno$¢ GLO maleje 1 pozostaje na niskim
poziomie az do odsadzenia prosiat. Przyjmuje sig, ze wysoka koncentracja kwasu
askorbinowego wptywa na wyciszenie aktywnosci GLO u $win. Po odsadzeniu,
kiedy witamina C nie jest juz dostarczana prosigtom z mlekiem loch, a do paszy
nie stosuje si¢ dodatku egzogennej witaminy C, aktywnos$¢ oksydazy L-gulono-
laktonowej wzrasta (Ching i in., 2001). Jednak jak wynika z najnowszych badan,
zdolno$¢ syntezy kwasu askorbinowego nie jest na tyle wystarczajaca, zeby
zaspokoi¢ w pelni zapotrzebowanie rosnacych zwierzat. Poza tym stres zwiazany
z odsadzeniem wplywa na zmniejszenie koncentracji witaminy C zaro6wno w
surowicy jak 1 w tkankach prosiat. Dopiero po okolo dwdch tygodniach od
odsadzenia, obserwuje si¢ powolny wzrost stezenia witaminy C w surowicy
prosiat, przy czym wzrost ten jest zdecydowanie szybszy u prosiat odsadzonych
pozniej tj. po 24 dniu zycia. Przyczyna tego wzrostu nie jest do konca

wyjasniona, ale przypuszcza sig, ze moze on korelowa¢ z niska koncentracja
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witaminy C u pozniej odsadzanych prosiat, a takze z wystgpowaniem pewnych
czynnikow zawartych w mleku loch. Tsao i Young (1989) sugeruja, ze za
kontrolg¢ syntezy kwasu askorbinowego moga odpowiada¢: koncentracja
witaminy C w zyle wrotnej watrobowej lub watrobowe mechanizmy regulujace.

Stezenie witaminy C w surowicy 1 tkankach prosiat po odsadzeniu
dramatycznie si¢ obniza, co niewatpliwie odzwierciedla brak suplementacji
witaminy C z mleka loch 1 niska aktywnos¢ GLO w momencie odsadzenia. Po
odsadzeniu stopniowo wzrasta aktywno$¢ watrobowego enzymu GLO 1 w
nastgpstwie tego wzrasta koncentracja witaminy C w tkankach. Jednakze
koncentracja witaminy C w watrobie jest 1 tak nizsza w poréwnaniu z okresem,
kiedy prosigta ssaly lochg. Majac to na uwadze celowym wydaje si¢ stosowanie
do diety odsadzonych prosiat, dodatku witaminy C w celu uniknigcia
potencjalnych jej niedoboréw 1 w konsekwencji ich niekorzystnych nastgpstw. Z
badan wynika, 1z stosowanie w okresie okotoodsadzeniowym dodatku
egzogennej witaminy C zapobiega powstawaniu jej deficytow, przez co wywiera
bardzo korzystny wptyw na prosigta.

O olbrzymiej roli witaminy C dla prawidlowego wzrostu i funkcjonowania
mtodych organizmdw, moga Swiadczy¢ doniesienia 0 wyhodowanej w Danii linii
swin, ktére na skutek mutacji w genie kodujacym enzym oksydaz¢ L-gulono-
laktonowa, utracity zdolno$§¢ do syntezy kwasu askorbinowego. Poziom
witaminy C w surowicy prosiat homozygotycznych pod wzgledem posiadanego
genu, byl ponizej poziomu wykrywalnos$ci. U tych prosiat w przeciagu kilku
tygodni od urodzenia, rozwingly si¢ kliniczne objawy szkorbutu (gnilca),
wystapit brak taknienia i niechg¢ do ruchu. Stwierdzono obecnos¢ krwawych
wybroczyn pod okostna, zredukowanie substancji spoistej koSci oraz
uszkodzenia czesci przynasadowej. Dodatkowo jeszcze przed wystapieniem
wymienionych klinicznych objawow, zaobserwowano zmiany dotyczace
sktadnikow osocza krwi bioracych udzial w syntezie kolagenu. Warto w tym
miejscu podkresli¢, ze prosigta obciazone mutacja, ktorych dieta od momentu
urodzenia byla uzupetniana dodatkiem witaminy C rozwijaty si¢ normalnie, nie

wykazujac najmniejszych oznak niedoboru kwasu askorbinowego (Wegger i
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Palludan, 1986). Badania nad charakterystyka molekularnych podstaw
niedoboru witaminy C u recesywnych pod wzgl¢dem posiadania wspomnianego
genu $win, przeprowadzili takze w 2004 roku Hasan i in., wykazujac, ze delecja
w genie kodujacym enzym oksydaze L-gulonolaktonowa prowadzi do powstania
niedoboru witaminy C.

W roku 1994 Wegger i Palludan, opublikowali wyniki badan nad
wpltywem niedoboru witaminy C na wystgpowanie zaburzen zaréwno
hematologicznych jak i dotyczacych uktadu kostnego u $winskich ptodow.
Wykazali, ze ptody loch niezdolnych do syntezy witaminy C i nieotrzymujacych
chocby tylko przez krotki czas dodatku witaminy C w czasie trwania ciazy,
ulegaly bardzo silnym zaburzeniom rozwoju, co skutkowalo nawet ich
obumieraniem. Szkodliwy efekt dziatania niedoboru witaminy C byl najbardzie;j
widoczny w uszkodzeniach uktadu kostnego i naczyniowego.

Nowaczewski i in. (2006) wykazali, ze zastosowanie wysokich dawek
witaminy C (1200 mg/kg paszy) u bazantow reprodukcyjnych, miato wplyw na
wzrost liczby erytrocytow, zawartosci hemoglobiny oraz wartosci hematokrytu w
porownaniu z grupa kontrolna. Zawarto$¢ kortykosteronu w surowicy tych
ptakéw byla natomiast istotnie mniejsza (o 26,7 ng/ml) w poréwnaniu z grupa
kontrolna.

Wazna wilasciwoscia witaminy C, majaca duze znaczenie biologiczne jest
jej aktywno$é redukujaca. Kwas askorbinowy redukuje jony zelaza (Fe™) do
(Fe™). Ma to istotne znaczenie w pobieraniu zelaza, gdyz pierwiastek ten jest
absorbowany w dwunastnicy w postaci zredukowanej (Fe™). Jest to bardzo
wazne zwlaszcza dla prosiat, ktére rodza si¢ z niewielkim zapasem Fe w
watrobie. Zapotrzebowanie oseskow na Fe pokrywane jest w pierwszych
tygodniach zycia z siary, a nast¢pnie z mleka loch, w ktérych zawartos¢ tego
pierwiastka jest bardzo niewielka. Podstawowa sprawa jest, wigc
zmaksymalizowanie jego wykorzystania, co uzyska¢ mozna wtlasnie poprzez
zastosowanie dodatku witaminy C.

Zdolnos¢ redukujaca witaminy C w stosunku do jonow metali

przejsciowych, gltownie zelaza 1 miedzi, wiaze si¢ S$ciS§le z prooksydacyjna
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aktywnos$cia kwasu askorbinowego. Udziat witaminy C w reakcjach z jonami
tych metali jest podstawowa wlasciwoscia jej funkcjonowania jako kosubstratu
hydroksylaz 1 oksygenaz, czyli enzymdéw uczestniczacych w biosyntezie
kolagenu. Utrzymuje ona bowiem, znajdujace si¢ w centrach aktywnych tych
enzymoOw, jony metali w stanie zredukowanym, co umozliwia optymalne
dziatanie tych enzyméw (Bendich i Cohen, 1990). Katalizowana z kolei przez
witaming C redukcja wolnych, niezwiazanych z biatkami jonoéw metali
przejsciowych, przyczynia si¢ do generowania rodnikéw tlenowych.
Zredukowane jony metali, np. zelaza, wchodza w reakcje z nadtlenkiem wodoru
prowadzac do wytworzenia wysoce reaktywnych rodnikoéw hydroksylowych lub
jondéw ponadtlenkowych. Ta reakcja (tzw. reakcja Fentona), zachodzi in vitro w
obecnosci czasteczek tlenu. Uwaza si¢ natomiast, ze reakcja ta nie wystgpuje in
vivo, ze wzgledu na zbyt ograniczona dostgpnos¢ jondw zelaza czy tez miedzi w
tkankach organizmow zywych. Jony wspomnianych metali, wigzane sa w
komodrkach przez obecne tam biatka takie jak: ferrytyng, transferryne i
ceruloplazming (Konopacka, 2004).

W dostgpnym piSmiennictwie spotka¢ mozna doniesienia na temat
wptywu kwasu askorbinowego na rozréd zwierzat. Probe oceny efektywnosci
dodatku witaminy C do paszy miodych loszek na ich cechy reprodukcyjne,
podjal Lechowski (2009). Stosujac dodatek tej witaminy do paszy w ilo$ci
2,5g/szt./dzien, zaobserwowal nie tylko zwigkszenie liczby pecherzykéw
jajnikowych i ciatek z6itych u badanych samic, ale uzyskat takze wzrost stezenia
17B-estradiolu 1 progesteronu w osoczu ich krwi. Ulegta réwniez zwigkszeniu
catkowita masa narzadow rozrodczych loszek. Autor thumaczy, iz uzyskany efekt
moze by¢ spowodowany wzrostem poziomu 17fB-estradiolu pod wpltywem
zastosowanej witaminy C, poniewaz hormon ten oddziatuje m.in. na wzrost i
rozwdj narzadow rozrodczych.

Petroff i in. (1997) oraz Ching i in. (2001) wykazali, ze wraz z rozwojem
ciatka zottego — co ma zwiazek ze wzrostem syntezy progesteronu — ro$nie w
nim zawarto$¢ kwasu askorbinowego. Natomiast wraz z obnizeniem poziomu

witaminy C w ustroju czlowieka obniza si¢ zawarto$¢ progesteronu w ciatku
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zOttym 1 zmniejsza sig 1lo$¢ insuliny w trzustce (Cunningham, 1998; Serpek i
in. 2001), ktéra wg Van den Brand’a i in. (2001) ma wyrazny wplyw na rozréd
organizmow. U ssakoéw, jak podaja Pardue i Thaxton (1986), androgeny
stymuluja synteze kwasu askorbinowego, podczas gdy estrogeny ja hamuja. Jak
opisuje Lechowski (2009), niedobory zywieniowe, zte warunki utrzymania, stres
socjalny oraz przegrzanie - jako $rodowiskowe czynniki stresowe, wplywaja
poprzez kor¢ nadnerczy 1 przysadk¢ mozgowa na poziom hormonu
gonadotropowego LH, ktéry to z kolei obniza poziom progesteronu w
organizmie $win. W wielu badaniach udowodniona antystresowe dzialanie
witaminy C (Zhao-JunMei i in., 2002; Whitehead i Keller 2003), co moze si¢
wiaza¢ m.in. z podwyzszeniem poziomu progesteronu we krwi, jak mialo to
miejsce w badaniach Lechowskiego (2009). Jak podaja Ruda (1987) i Paschma
(2000), za synteze sterydow i sekrecje¢ hormonoéw piciowych, préocz kwasu
askorbinowego, odpowiadaja rowniez inne witaminy, takie jak witamina A 1 E.
Istotny wptyw na wskazniki odchowu prosiat zwlaszcza w pierwszych
dniach zycia ma skfad siary i mleka loch. W badaniach Lechowskiego (2009)
wykazano, ze w grupie loch, u ktorej zastosowano dodatek witaminy C do paszy,
wystapit statystycznie istotny wzrost zawartosci biatka (§rednio o 4,10%) i
suchej masy (Srednio o 4,57%) w siarze, w szczego6lnosci we wczesne] fazie
laktacji. W grupach eksperymentalnych zaobserwowano takze znaczacy wzrost
poziomu immunoglobulin IgG w siarze loch bezposrednio po porodzie w

porownaniu z grupa kontrolng ($rednio o 45,81%).

3. INTERAKCJE MIEDZY WITAMINAMI C 1 E

Wielu autoro6w opisato istnienie swoistej interakcji  pomigdzy
rozpuszczalnag w wodzie witaming C, a rozpuszczalng w tluszczach witaming E.

Kwas askorbinowy wykazuje zdolno$¢ regenerowania tokoferoli z
wolnych rodnikéw fenoksy powstajacych w trakcie reakcji, w ktorych witamina
E zapobiega utlenianiu wielonienasyconych kwasoéw tluszczowych (Velenzuela,

2002). W wielu pracach procz opisywanego synergizmu migdzy witaminami C i
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E spotka¢ mozna doniesienia o tzw. ,,efekcie oszczg¢dzania” witaminy E przez
witaming C (Burton i in., 1990; Pinelli-Saavedra i Scaife, 2005; Lauridsen i
Jensen, 2005). Przypuszcza sig, ze zwigkszony dodatek witaminy C w paszy
moze by¢ jedna ze strategii prowadzacych do zwigkszenia poziomu witaminy E u
odsadzonych prosiat (Lauridsen i Jensen, 2005). Dodatek w zywieniu obu
witamin powoduje takze wzrost komorkowej 1 humoralnej odpowiedzi
immunologicznej (Hidiroglou i in., 1995; Chew, 1996, Schwager i Schulze,
1998), natomiast ich niedobory predysponuja prosi¢ta do zapadania na rdzne
schorzenia, w tym zakazenia wywolywane najczgSciej przez enterotoksyczne
szczepy Escherichia coli.

Badania przeprowadzone przez Jeng i in. (1996) wykazaty, ze
zastosowanie dodatku witaminy E w polaczeniu z witaming C w krotkim okresie
czasu, miato korzystniejszy wptyw na uktad immunologiczny dorostych ludzi, w
poréwnaniu z zastosowaniem tych witamin osobno. W wyniku przeprowadzone;j
suplementacji doszto do istotnego wzrostu produkcji cytokin przez PBMC, a
takze do wzrostu produkcji IL-1B oraz TNFa. Przeciwnie, zastosowanie tylko
dodatku witaminy C, nie spowodowato wzrostu produkcji PBMC, a dodatek
samej witaminy E miat mniejszy wptyw na wzrost produkcji IL-1 oraz TNFa.

W innych badaniach przeprowadzonych przez Chen (1981) wykazano, ze
stosowanie wysokich dawek witaminy C u szczuréw zywionych pasza z
deficytem witaminy E, po okresie okoto 1 1 2 miesigcy, skutkowato istotnym
wzrostem hemolizy erytrocytow oraz peroksydacja lipidow watrobowych, a
takze istotnym zmniejszeniem si¢ iloSci erytrocytow oraz spadku koncentracji
zaréwno glutationu jak i samej witaminy E w osoczu tych szczurow. Wykazano
takze, ze juz niewielki wzrost poziomu witaminy E w dawce dla szczuréw
przeciwdzialal niekorzystnym efektom stosowania wysokich dawek witaminy C,
takim jak hemoliza czy peroksydacja. Zastosowanie wysokich dawek witaminy E
przeciwdzialalo natomiast obnizaniu si¢ koncentracji glutationu oraz
powodowalo wzrost koncentracji tokoferolu w osoczu szczuréw. Wyniki tych
badan wskazuja, ze zastosowanie dodatku witaminy E moze przeciwdziatac

potencjalnym niekorzystnym efektom stosowania wysokich dawek witaminy C i
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sugeruja, ze zapotrzebowanie na witaming E moze wzrasta¢ podczas stosowania

duzych ilosci kwasu askorbinowego.
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CEL BADAN

Dotychczasowe badania wskazuja, ze dodatek witamin E 1 C do paszy
loch w okresie przed porodem i w czasie laktacji, moze warunkowaé nie tylko
pelne pokrycie na te skladniki u loch, ale takze korzystnie wptywa¢ na
koncentracj¢ tych witamin w siarze 1 mleku. W zwiazku z tym celem podj¢tych
badan byla proba sprawdzenia, czy zwigkszona podaz do paszy loch
synergistycznie dzialajacych witamin E i C wplynie na zwigkszenie koncentracji
tych witamin u prosiat ssacych, a tym samym wptynie na poprawg wynikéw ich
odchowu.

Ponadto w pracy uwzgledniono wpltyw zastosowanego dodatku na
wybrane cechy uzytkowos$ci rozrodczej loch oraz wystgpowanie tzw. efektu
nastgpczego u badanych loch. Majac na uwadze doniesienia dotyczace
ograniczajacego wpltywu wysokich dawek witaminy E na wchlanianie witaminy
A, w badaniach oznaczono dodatkowo koncentracje tej witaminy w surowicy
prosiat oraz w mleku i surowicy loch.

Zaktadajac, ze pora roku jako istotny czynnik §rodowiskowy moze miec
wpltyw na wyniki eksperymentu, do$wiadczenie podzielono na dwie czegsci: I-

jesienno-zimowa, [1-letnia.
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MATERIAL I METODY

Badania przeprowadzone zostaly w Zakladzie Doswiadczalnym w
Pawlowicach nalezacym do Panstwowego Instytutu Badawczego (PIB). Materiat
badawczy stanowito tacznie 139 loch wielorddek linii 990, krytych knurami linii
990. Doswiadczenie przeprowadzone zostalo w dwoch czgsciach, obejmujac
dwie rozne pory roku, tj. okres jesienno — zimowy, gdzie do§wiadczeniu poddano
60 loch oraz okres letni, w ktérym uczestniczylo kolejnych 79 loch. Zwierzgta
biorace udziat w catym eksperymencie wyrownane byty zaréwno pod wzgledem
mas ciata, jak 1 kolejnosci urodzonego miotu w grupach — drugi, trzeci, czwarty 1
piaty miot.

Wszystkie lochy utrzymywane byly w tych samych warunkach
srodowiska 1 zywione mieszanka pelnoporcjowa dla loch prosnych 1 karmiacych,
o tej samej wartoéci pokarmowej, zgodnie z obowiazujacymi Normami Zywienia
oraz aktualnie przyjetym programem zywienia zwierzat na fermie.

W trakcie trwania badah przeprowadzone zostaly obserwacje dotyczace
czgstosci wystgpowania zespotu MMA u badanych loch, dokonane na podstawie
trzykrotnych pomiaréw temperatury ciata macior.

Okres karmienia prosiat w miotach wynosit 32 dni. W tym okresie
dokonano oszacowania liczby urodzonych i1 odchowanych prosiat w miocie oraz
przeprowadzono wazenia, przy urodzeniu jak réwniez po odsadzeniu tj. w 30. i
50. dniu zycia (w okresie jesienno-zimowym) oraz w 30. 1 45. dniu w okresie
letnim. Dokonano takze obserwacji dotyczacych strat prosiat w poszczegolnych
grupach, liczby dni od odsadzenia do nastgpnego pokrycia loch w grupach,
liczby loch wybrakowanych w grupach oraz liczby prosiat urodzonych w
nastgpnym cyklu reprodukcyjnym badanych loch.

Lochy na 15 dni przed porodem przeprowadzone zostaly do kojcow
porodowych, gdzie przydzielono je do trzech grup. Zywienie loch w
poszczegolnych grupach zrdéznicowane bylo udzialem stosowanego dodatku
witamin zgodnie z przyjetym ukladem doswiadczenia. Przyjety uktad

doswiadczenia byt jednakowy dla obu czgsci eksperymentu (tab.1).

48



Tabela 1. Uktad doswiadczenia zywieniowego

GRUPY
ZASTOSOWANY
DODATEK WITAMIN I 1 m
. . kontrolna doswiadczalna | doswiadczalna
(mg/kg mieszanki)
Witamina E 60 200 200
Witamina C - - 500

Preparaty dostarczajace dodatkowa ilo$¢ witamin :
- Lutavit E 50 firmy BASF

- witamina C otoczkowana firmy Roche.

Okres karmienia prosiat w miotach wynosit 32 dni (+ 3dni). Dokarmianie
prosiat poczawszy od 2 tygodnia zycia do odsadzenia (w obu czgsciach
doswiadczenia) oparte byto o mieszanke¢ dla prosiat typu prestarter o sktadzie
zgodnym z aktualnie stosowanym na fermie.

Stosowane mieszanki petnoporcjowe dla loch byly granulowane, a udziat
poszczegdlnych komponentdéw, sktad chemiczny oraz warto§¢ pokarmowa

przedstawiono w tabelach od 2. do 4.

49




Tabela 2. % udziat komponentéw w mieszance dla loch pro$nych i karmiacych

Surowiec [los¢ (%)
Pszenica 35,00
Jeczmien 10,00
Pszenzyto 20,00
Kukurydza 10,00
Otregby pszenne do 9 % widkna w s.m. 5,35
Sruta sojowa Hypro 46% 15,00
Kreda pastewna 1,40
Fosforan 1-ca 0,80
NaCl 0,45
L-lizyna (technicznie czysta) 0,20
DL- metionina (technicznie czysta) 0,10
L-treonina (technicznie czysta) 0,05
Olej rzepakowy 1,00
ROVIMIX locha 0,5% " 0,50
Lepiszcze 0,15
Razem 100,00

DSktad premiksu podano w tabeli 3.
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Tabela 3. Skiad 0,5% premiksu ROVIMIX locha karmiaca — wartosci

deklarowane
SKEADNIKI J.M. Zawartost w 1 ke
produktu
Witamina A j.m. 3 000 000
D3 j.m. 360 000
E mg 12 000
mg 300
Bl mg 300
B2 mg 1 200
B6 mg 800
B12 ng 5000
Niacyna mg 8 000
Kwas Pantotenowy mg 3200
Kwas Foliowy mg 400
Biotyna ug 60 000
Chlorek Choliny mg 60 000
Zelazo mg 16 000
Mangan mg 8 000
Cynk mg 16 000
Miedz mg 3000
Jod mg 100
Kobalt mg 100
Selen mg 60
Wapn g 197
Endox mg 200
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Tabela 4. Warto$¢ pokarmowa 1kg mieszanki dla loch

Energia metaboliczna MJ 13,0
Biatko surowe g 162
Lizyna g 9,21
Metinina+cystyna g 6,54
Treonina g 6,10
Tryptofan g 1,89
Wioékno g 39,2
Wapn g 8,11
Fosfor ogodlny g 5,89
Sod g 1,95
NaCl g 4,05
Witamina A j.m. 13 000
D; j.m. 1 800
E mg 63,8
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W trakcie trwania pierwszej czgsci badan pozyskano probki siary, mleka
oraz krwi badanych loch 1 prosiat. Probki siary do oznaczen poszczego6lnych
frakcji biatka pobierane byly recznie, z tych samych gruczotéw mlekowych,
tacznie od 30 loch (po 10 z kazdej grupy). Oznaczenie poszczegdlnych frakceji
biatka (albuminy 1 o-, B-, y- globuliny) przeprowadzone zostaly metoda
elektroforetyczna na agarozie firmy CORMAY. Oznaczenie poszczeg6élnych
frakcji biatek wykonano zgodnie z instrukcja do wykorzystanego zestawu tj.
CORMAY GEL PROTEIN 100.

Od 21 loch (po 7 z kazdej grupy), w 14 — 15 dniu karmienia pobrane
zostato mleko i krew w celu oznaczenia stgzen witamin E, C 1 A. W tym samym
celu, w 21 dniu zycia od 36 prosiat (po 12 z kazdej grupy) réwniez pobrano
krew. Oznaczen zawarto$ci poszczeg6lnych witamin w pobranym materiale,
dokonano w Katedrze Zywienia Zwierzat i Paszoznawstwa Uniwersytetu
Warminsko-Mazurskiego w Olsztynie, przy zastosowaniu wysokoci$nieniowe;j
chromatografii cieczowej, na aparacie HPLC 1 wg metodyk podanych przez:
McMurray i Blanchflower (1979), Omaye i in. (1979), Suzuki i Katoh (1990)
oraz Hewavitharana i in. (1995).

W drugiej czg$ci do§wiadczenia (letniej), od 60 prosiat (po 1 prosigciu —
loszce z miotu) w 21 dniu zycia, pobrana zostala krew w celu oznaczenia
zawarto$ci glukozy oraz aminotransferazy asparaginianowej 1 alaninowej w
surowicy. Oznaczen zawartosci glukozy w pobranym materiale, dokonano przy
uzyciu spekrofotometru firmy MARCEL PRO oraz gotowych zestawow do
oznaczen firmy AQUA MED. Oznaczenia zawartosci aminotransferaz (ASPAT 1
ALAT) w badanej surowicy wykonano na spektrofotometrze firmy ALPHA
DIAGNOSTICS z wykorzystaniem gotowych zestawow do oznaczen firmy BIO
MAXIMA I AQUA MED.

Zebrane wyniki poddano analizie statystycznej wykorzystujac program
Statistica 7.0. Porownania mig¢dzygrupowego Srednich wartosci cech, dokonano
za pomoca jednoczynnikowej analizy wariancji w ukladzie nieortogonalnym.

Istotnos¢ réznic migdzy grupami okreslono w oparciu o test Duncana.
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WYNIKI I DYSKUSJA

Obowiazujace w Polsce od 1993 roku Normy Zywienia Swin zalecaja
stosowanie w zywieniu loch od 15 do 50 mg witaminy E w 1 kg paszy
pelnodawkowej. Natomiast, rekomendowane w wielu krajach ilosci a-tokoferolu
stosowane w zywieniu loch, mieszcza si¢ w granicach 35-80 mg/kg paszy
(Whittemore i in. 2002). Jak wynika jednak z badan przeprowadzonych przez
roznych autoréw (Loudenslager i in., 1986; Pehrson i in., 2001; Pinelli-
Saavedra i Scaife, 2005) stosowanie takich ilosci witaminy E w zywieniu loch
nie jest wystarczajace dla pokrycia zapotrzebowania na t¢ witaming u prosiat
ssacych. Wykazano zbyt niska koncentracj¢ a-tokoferolu w surowicy prosiat w
okresie nenoatalnym. Jednocze$nie do tej pory nie ustalono jednoznacznie roli
tozyska w transporcie witaminy E do ptodow. Pinelli-Saavedra i Scaife (2005)
stosujac dodatek witaminy E w ilosci 400 mg/kg paszy oraz witaminy E razem z
witaming C w ilo$ci 200 mg/kg paszy wit. E 1 1 g/dzien wit. C, wykazali
niewielki, ale istotny statystycznie wzrost koncentracji witaminy E w tozysku
(p<0,05) oraz w surowicy prosiat (p<0,01). Jednak doniesienia innych autorow
(Young i in., 1977; Loudenslager i in, 1986, Babinszky i in., 1991; Mahan,
1991; Farnwortyh i in., 1995 oraz Hidiroglou i in., 1995) wskazuja, ze zanim
prosigta pobiora siarg, koncentracja witaminy E w ich surowicy jest niska,
niezaleznie od tego czy ich matki podczas ciazy otrzymywaty zwigkszone ilosci
a-tokoferolu w paszy. Wg tych autoréow, tozysko stanowi swoista barier¢ w
transporcie witaminy E do plodow. W innych badaniach, wykazano
wystgpowanie istotnych korelacji (0,77) pomigdzy stg¢zeniami witaminy E w
siarze 1 surowicy loch w dniu oproszenia, a takze migdzy st¢zeniem witaminy E
w surowicy prosiat w 3 dniu 1 5 tygodniu zycia a koncentracja a-tokoferolu w
siarze, odpowiednio 0,78 1 0,89 (Hakansson i in., 2001). Dodatkowo
wspomniani autorzy, podobnie jak Sivertsen i in. (2006) wykazali, ze
koncentracja witaminy E u prosiat ssacych stanowi 65% poziomu tej witaminy u
ich matek, co dowodzi skuteczno$ci wzbogacania prosiat w witaming E na tej

drodze. Jednoczes$nie wysoki poziom witaminy E w organizmie, jak wspomniano
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rowniez w przegladzie piSmiennictwa, jest niezbedny dla prawidlowego
funkcjonowania uktadu immunologicznego. Jensen i in. (1988) podkreslaja, ze
dopiero koncentracja tokoferolu w surowicy w ilosci okoto 3 mg/l gwarantuje
optymalna odpowiedz immunologiczna. Mahan i in. (2000) stwierdzili takze, ze
deficyt witaminy E jest silniej zaznaczony u potomstwa starszych loch, w
ktorych ciele dochodzi do znacznego wyczerpania rezerw zgromadzonego
tokoferolu. W zwiazku z powyzszym coraz czgsciej sugeruje si¢ stosowanie
zwigkszonych, co najmniej dwukrotnie (Whittemore i in. 2002), dawek
witaminy E w zZywieniu loch.

W badaniach wilasnych w pierwsze] czg$ci eksperymentu (w okresie
jesienno-zimowym) wykazano (tab.5), ze w surowicy loch w zywieniu ktorych
zastosowano dodatek witaminy E w ilosci 200 mg/kg paszy (gr.Il), wystapit
zasadniczy wzrost koncentracji tej witaminy (223,3 pg/100ml) w poréwnaniu z
grupa kontrolng (132,0 pg/100ml), a uzyskane roznice zostalty potwierdzone
statystycznie (p<0,01).

Tabela 5. Zawarto$¢ witaminy E, C, A w surowicy i mleku loch

Grupy
L I kontrolna II do$wiadczalna III doswiadczalna
Wyszczegblnienie - - _
n=7 n=7 n=7
x S x S x S
Krew:

- witamina E pg/100ml 132,0 A 22,0 | 223,3 Ba 60,2 | 272,2 Bb 33,1
- witamina C pg/ml 266 A 0,19 28 A 0,32 4,64 B 1,04
- witamina A pg/100ml 529 A 124 643 a 164 88,4 Bb 21,1

Mleko:
- witamina E pg/100ml 1658 A 58,6 | 4158 B 139,9 | 450,7 B 109,3

- witamina C mg/100ml 2,66 a 0,11 2,70 a 0,60 339 b 0,54

- witamina A pg/100ml 44,3 Aa 4,9 629 b 18,5 68,8 Bb 17,7

AB — $rednie oznaczone roznymi literami r6znia si¢ przy P <0,01

a,b - $rednie oznaczone réoznymi literami rdznig si¢ przy P <0,05
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Nalezy zwrdci¢ uwage, 1z wyzsza koncentracj¢ witaminy E w surowicy
(272,2 ng/100ml) stwierdzono u loch otrzymujacych taczny dodatek witamin E 1
C (gr. III), a istotne réznice wykazano zardowno w poréwnaniu z grupa kontrolna
loch (p<0,01), jak i z grupa II loch otrzymujacych sama witaming E w
zwigkszonej dawce (p<0,05).

Pinelli-Saavedra i Scaife (2005), w wyniku zastosowania dodatku
witamin E do paszy loch w ilosci 200 mg/kg paszy, odnotowali w 21 dniu po
porodzie istotny (p<0,01) wzrost koncentracji witaminy E (2,5 pg/ml) w
surowicy w porownaniu z grupa kontrolna (1,3 pg/ml). Natomiast w grupie, w
ktorej zastosowano taczny dodatek witamin E 1 C (200 mg/kg wit. E 1 1 g/dzien
wit. C) autorzy odnotowali jeszcze wyzsza zawarto$¢ tokoferolu (3,6 pg/ml).
Potwierdza to uzyskane w badaniach wlasnych wyniki 1 $wiadczy tez o
wystgpowaniu tzw. efektu oszczedzania witaminy E przez witaming C. Podobne
wyniki otrzymat Mahan (1991), uzyskujac wzrost koncentracji witaminy E (z
0,395 pg/ml do 1,829 pg/ml) w surowicy loch w 28 dniu laktacji, po
zastosowaniu zwigkszonego (z 22 IU do 66 IU/kg) dodatku tokoferolu w paszy.
W roku 1994 Mahan potwierdzit otrzymane we wczesniejszych badaniach
wyniki, otrzymujac wzrost koncentracji witaminy E z 1,840 pg/ml w surowicy
loch z grupy kontrolnej do 2,745 pg/ml u loch z grupy otrzymujacej zwigkszony
dodatek witaminy E w paszy. W obu przypadkach roznice okazaty si¢ istotne
statystycznie (p<0,01). Odmienne rezultaty badan z zastosowaniem dodatku
tokoferolu uzyskali Mavromatis i in. (1999), nie wykazujac wystgpowania
istotnych réznic w zawartosci tokoferolu w surowicy loch. Otrzymane wyniki sa
prawdopodobnie rezultatem zastosowania zbyt matego dodatku tokoferolu u loch
w grupach doswiadczalnych (50 mg wit.E/kg paszy) w pordOwnaniu z grupa
kontrolna (20 mg wit.E/kg paszy).

Wedtug Ching i in. (2001) ptody $win sa zdolne do syntezy witaminy C w
poczatkowym okresie rozwoju, jednak traca t¢ zdolno$¢ pod koniec ciazy.
Chavez (1983) wykazal, Ze istnieje efektywny transport witaminy C przez
tozysko do ptodow, a koncentracja witaminy C w surowicy prosiat po urodzeniu

moze by¢ nawet wyzsza niz u ich matek (Wegger i Palludan, 1984). Ten proces
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jest niezbedny, gdyz prosigta w pierwszych dniach zycia nie sa zdolne do syntezy
witaminy C, podczas gdy zapotrzebowanie na kwas askorbinowy w tym okresie
jest bardzo duze. Zasadniczy wptyw na koncentracj¢ witaminy C w surowicy
prosiat w pierwszych dniach po urodzeniu procz transferu tozyskowego ma takze
los¢ witaminy C pobranej z siarg, a p6zniej z mlekiem lochy.

Analiza zawartosci witaminy C w surowicy loch, z badan wlasnych
(tab.5) wykazata wzrost koncentracji tej witaminy, u loch otrzymujacych taczny
dodatek witamin E i C (4,64 pg/1ml) i roznita sig istotnie (p<0,01) w poréwnaniu
z grupa kontrolna (2,66 pg/1ml) 1 grupa 11 (2,85 pg/Iml).

W badaniach przeprowadzonych przez Pinelli-Saavedra i Scaife (2005)
wykazano, ze koncentracja witaminy C w surowicy loch wzrastala z biegiem
ciazy we wszystkich badanych grupach, nie stwierdzono jednak zwiazku tego
wzrostu z pobraniem witaminy C przez lochy. Takze 21 dni po porodzie nie
wykazano istotnych réznic w koncentracji witaminy C w surowicy loch w
zalezno$ci od zastosowanego dodatku samej witaminy C (1g/dzien lub 10
g/dzien), a takze lacznie z witamina E (200 mg/kg wit. E 1 1 g/dzien wit. C).

W badaniach wtasnych dokonano réwniez analizy koncentracji witaminy
E w mleku loch, w 14 dniu laktacji (tab.5). Stwierdzono wystgpowanie istotnych
roznic (p<0,01) w grupie otrzymujacej zwigkszony dodatek witaminy E
(415,8 ng/100ml) oraz w grupie gdzie zastosowano taczny dodatek witamin E 1
C (450,7 ng/100ml) w porownaniu z grupa kontrolng (165,8 png/100ml). Roéwniez
badania przeprowadzone przez Mahan’a (1991) wykazaly, ze zastosowanie
dodatku witaminy E do paszy loch skutkuje istotnym wzrostem (p<0,01)
koncentracji tej witaminy w mleku (z 0,44 pg/ml w grupie kontrolnej do
1,67 ug/ml w grupie dos§wiadczalnej w 28 dniu laktacji). W kolejnych badaniach,
Mahan (1994) po zwigkszeniu dodatku witaminy E z 22 IU/kg w grupie
kontrolnej do 66 IU/kg w grupie badanej, otrzymat istotny (p<0,01) wzrost
koncentracji tokoferolu w mleku w 21 dniu laktacji z 1,85 pg/ml w grupie
kontrolnej do 2,89 pg/ml w grupie z dodatkiem witaminy E. Badania
przeprowadzone przez Pinelli-Saavedra i Scaife (2005) potwierdzaja takze

uzyskane w badaniach wlasnych wyniki. Autorzy po zastosowaniu zwigkszonego
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dodatku witaminy E (200 mg/kg 1 400 mg/kg paszy) oraz lacznie witamin E 1 C
(200 mg/kg paszy wit.E 1 1 g/dzieh wit.C), spowodowali réwniez wzrost
koncentracji tokoferolu w mleku (odpowiednio: 5,3 pg/ml, 7,1 pg/ml i
5,5 pg/ml), a réznice w poroOwnaniu z grupa kontrolng (2,5 pg/ml) byly istotne
statystycznie (p<0,01). Podobnie jak w badaniach wilasnych nie wykazano
istotnych statystycznie roéznic migdzy grupami loch otrzymujacych sama
witaming E, a grupa z dodatkiem witaminy E 1 C facznie.

Analizujac koncentracj¢ witaminy C w mleku loch (tab.5), stwierdzono
wzrost jej zawartosci w grupie I, gdzie zastosowano dodatek witamin E 1 C
tacznie (3,39 pg/100ml) w poréwnaniu z grupa kontrolna (2,66 pg/100ml), a
roznice byly statystycznie istotne (p<0,05). Otrzymane rezultaty nie potwierdzity
si¢. w badaniach Pinelli-Saavedra i Scaife (2005). Autorzy nie wykazali
statystycznie istotnych réznic migdzy grupa otrzymujaca taczny dodatek witamin
E 1 C (11,7 pg/ml), a grupa kontrolng gdzie stwierdzona zawarto$¢ kwasu
askorbinowego byta na poziomie 11,1 pg/ml.

Jak wynika z danych umieszczonych w tabeli S. zastosowany dodatek
witamin E 1 C nie wptynal niekorzystnie na wchianianie witaminy A, co
sugerowal Blair (2006).

Istnieja dwa okresy krytyczne w zyciu prosiat, kiedy zapotrzebowanie na
witaming E jest najwigksze. Jest to pierwszy tydzien zycia prosiat oraz pierwszy
tydzien po odsadzeniu, podczas ktérych w wyniku stresu istnieje najwigksze
ryzyko uszkodzen oksydacyjnych. Badania Pehrson i in. (2001) wykazaly, ze
koncentracja witaminy E w surowicy prosiat w drugim i piatym dniu po porodzie
jest istotnie wyzsza (3,98 mg/l 1 4,02 mg/1) 1 z uptywem kolejnych dni stopniowo
si¢ obniza, osiagajac najnizszy poziom 2 tygodnie po odsadzeniu (1,81 mg/l).
Podobne obserwacje dotyczyly prosiat z grupy doswiadczalnej, ktorych matki
otrzymatly siedem i dwa dni przed planowanym oproszeniem iniekcje z 1,5 g
witaminy E. Nalezy jednak podkresli¢, ze wyjsciowa koncentracja witaminy E (2
dni po porodzie) byla istotnie (p<0,01) wyzsza u prosiat z grupy do§wiadczalnej
(6,61 mg/l) w porownaniu z grupa kontrolng (3,98 mg/l). 15. dnia po porodzie

réznice w koncentracji witaminy E migdzy grupami: doswiadczalna (3,79 mg/l) i
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kontrolna (3,00 mg/l) byly na poziomie p<0,06. W kolejnych dniach nie
stwierdzono juz istotnych r6znic w koncentracji witaminy E w surowicy prosiat
obu grup. Dwa tygodnie po odsadzeniu koncentracja witaminy E w surowicy
prosiat z grupy doswiadczalnej byta na podobnym niskim poziomie (1,26 mg/l)
co w grupie kontrolnej (1,81 mg/l), a réznice w koncentracji witaminy E
pomigdzy 2 dniem Zycia a 2 tygodnie po odsadzeniu byty istotne statystycznie
(p<0,01), zaré6wno w grupie kontrolnej jak 1 w grupie gdzie zastosowano u loch
iniekcje z witaminy E.

Wilburn i in. (2008) stosujac dodatek naturalnej (RRR-a-tokoferol)
witaminy E w paszy 1 wodzie pitnej dla prosiat wykazali, ze najwyzsza
koncentracja witaminy E wystepuje u prosiat w pierwszych trzech dniach po
urodzeniu (4,09 pg/ml w grupie kontrolnej), kiedy prosigta odzywiaja sig
wylacznie siara 1 mlekiem loch. Autorzy wykazali takze, ze w kolejnych dniach
koncentracja witaminy E w surowicy prosiat gwaltownie si¢ obniza, osiagajac
dramatycznie niskie poziomy juz w 7 dniu zycia (1,14 pg/ml w grupie
kontrolnej), a najnizsze w 21 dniu (0,47 pg/ml). Zaobserwowano jednak wzrost
stezenia a-tokoferolu u prosiat, u ktéorych zastosowano dodatek naturalnej
witaminy E w paszy w ilosci 300 IU/l i w wodzie pitnej w ilosci 100 1U/I. U
prosiat z tej grupy stwierdzono istotne statystycznie réznice (p<0,01), poczawszy
od 3 doby zycia (6,18 pg/ml) w pordwnaniu z grupa kontrolna. W 21. dniu zycia
koncentracja witaminy E w surowicy prosiat otrzymujacych zwigkszony dodatek
naturalnej witaminy E wyniosta 3,64 pg/ml i rdznita si¢ réwniez istotnie (p<0,01)
w poroOwnaniu z grupa kontrolna (0,47 pg/ml), przewyzszajac nawet pozadany
poziom 3 mg/l (Jensen i in. (1988). W przedstawionych badaniach Wilburn i in.
(2008) oraz Yang i in. (2009), wykazali rowniez, ze stosowanie naturalnej
witaminy E (RRR-a-tokoferol) daje lepsze efekty w postaci wyzszej koncentracji
witaminy E w tkankach prosiat, w poroOwnaniu ze stosowaniem syntetycznej
witaminy E (all-rac-a-tokoferol) oraz, ze zastosowanie dodatku witaminy E do
wody pitnej powoduje szybszy wzrost koncentracji witaminy E w surowicy

prosiat, niz zastosowanie dodatku a-toferolu do paszy.
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W badaniach wtasnych w tabeli 6. przedstawiono zawartos¢ witamin E, C
1 A w surowicy pochodzacej od prosiat w 21. dniu zycia. Wykazano, ze po
zastosowaniu w paszy dla loch, dodatku witaminy E, nastapit istotny (p<0,01 1
p<0,05) wzrost koncentracji tokoferolu w surowicy prosiat w grupach
doswiadczalnych II (288,0 pg/100ml) 1 III (240,9 pg/100ml) w pordéwnaniu z
grupa kontrolng (188,3 png/100ml). Majac na uwadze doniesienia Jensen i in.
(1988a), ze dopiero koncentracja w surowicy okoto 3 mg/l gwarantuje optymalna
odpowiedZ immunologiczna mozna uznaé, ze zastosowana ilos¢ witaminy E w
badaniach wilasnych (200 mg/kg paszy) data pozytywne efekty, podnoszac
koncentracj¢ witaminy E w surowicy prosiat do pozadanego minimum. Podobne
wyniki uzyskal Mahan (1991). Autor stosujac dodatek witaminy E (66 1U/kg) w
paszy u loch, uzyskat istoty (p<0,01) wzrost koncentracji tokoferolu w surowicy
prosiat z 0,650 pg/ml do 2,364 pug/ml. Otrzymane wyniki potwierdzit w 1994
roku, gdzie stosujac taki sam dodatek witaminy E (66 [U/kg) uzyskat rowniez
istotny (p<0,01) wzrost koncentracji tokoferolu w surowicy prosiat (z 2,478

png/ml do 3,311 pg/ml).

Tabela 6. Zawarto$¢ witamin E, C, A w surowicy prosiat w 21. dniu zycia

Grupy

Wyszczegdlnienie I kontrolna IT do$wiadczalna IIT do$wiadczalna

X s X s X s
- witamina E 188,3 Aa 52,8 288,0B 99,6 2409 b 62,6
ng/100ml
- witamina C pg/ml 2,31 Aa 0,69 3,72 Ab 123 575 B 2,12
- witamina A
ng/100ml 62,4 24,0 57,5 15,6 51,4 9,2

AB — §rednie oznaczone roznymi literami ro6znia si¢ przy P <0,01

a,b - §rednie oznaczone r6éznymi literami rdznia si¢ przy P <0,05

Warto zwrodci¢ uwage na wyjSciowa zawarto$¢ tokoferolu w surowicy

badanych prosiat, ktora w przypadku badan z 1994 roku jest zdecydowanie
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wyzsza (2,478 pg/ml) niz w badaniach wcze$niejszych (0,650 pg/ml). Wynika
to z faktu, iz w 1994 Mahan zastosowal w grupie kontrolnej minimalny,
rekomendowany wowczas przez NRC, poziom tokoferolu, jaki powinien by¢
stosowany w zywieniu loch (22 IU/kg paszy), natomiast w badaniach z 1991
roku grupa kontrolna zZywiona byla pasza z wylaczeniem witaminy E. Podobne
wyniki otrzymali Mavromatis i in. (1999), gdzie po zastosowaniu dodatku
tokoferolu w paszy loch, otrzymali wzrost koncentracji witaminy E w surowicy
prosiat o0 0,37mg/l, a uzyskana réznica byta istotna statystycznie (p<0,05).

Analizujac zawarto$¢ witaminy C w surowicy prosiat z badan wilasnych
(tab.6), stwierdzono wysoko istotne réznice (p<0,01) miedzy grupa III (5,75
png/ml) a grupami kontrolng (2,31 pg/1ml) i grupa II (3,72 pg/ml). Warto zwrocicé
uwage, ze u prosiat pochodzacych z grupy II (wit. E) zanotowano rowniez
istotny wzrost koncentracji witaminy C w pordwnaniu z grupa kontrolng
(p<0,05). Poniewaz witamina E jest niezb¢dna dla tworzenia i1 utrzymania
prawidlowych funkcji tozyska, a zaopatrywanie prosiat w witaming C
rozpoczyna si¢ juz w zyciu ptodowym tj. od 55 dnia ciazy (Braude i in., 1950),
mozna przypuszczaé, ze zastosowanie zwigkszonego dodatku witaminy E w
zywieniu loch, wptynglo na efektywniejszy transport kwasu askorbinowego
przez tozysko do ptodow, w celu wytworzenia rezerw witaminy C w ich
tkankach 1 surowicy. Jest to bardzo istotne, gdyz w pierwszych dniach zycia
prosigta nie sa zdolne do syntezy kwasu askorbinowego. Stabilizuje si¢ ona
dopiero pod koniec pierwszego tygodnia ich zycia. Do tego czasu
zapotrzebowanie na witaming C jest pokrywane z siary, a pdzniej z mleka loch,
gdzie koncentracja kwasu askorbinowego jest bardzo wysoka. Olbrzymie
znaczenie ma wigc zapewnienie takze prawidlowego karmienia prosiat przez
lochy. Korzystny wpltyw wywiera tu wlasnie stosowana witamina E, ktora
poprzez swoje ochronne dziatanie zmniejsza w znacznym stopniu ryzyko
wystepowania chorob wymienia, w tym gtownie MMA (Mahan, 1991; Mahan,
1994).

Z badan przeprowadzonych przez Pinelli-Saavedra i Scaife (2005)

wynika, ze zastosowanie dodatku witaminy C w potaczeniu z witaming E miato
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rowniez korzystny wplyw na koncentracj¢ kwasu askorbinowego w surowicy
prosiat po urodzeniu (15,3 pg/ml) 1 byto istotnie wyzsze (p<0,01) w poréwnaniu
nie tylko z grupa kontrolna (13,1 pg/ml), ale réwniez w poréwnaniu z grupa
prosiat, ktéorych matki otrzymywaty z pasza dodatek samej witaminy C
(12,0 pg/ml). Potwierdza to tzw. korzystne oddzialywanie migdzy obiema
witaminami.

W wyniku przeprowadzenia, w badaniach wtasnych, analiz surowicy
prosiat pod katem zawarto$ci witaminy A, nie stwierdzono istotnych rdznic
migdzy badanymi grupami.

W tabeli 7. przedstawiono wyniki rozdziatu elektroforetycznego biatka
siary badanych loch. O niepowtarzalnym znaczeniu siary dla utrzymania
zdrowotnosci 1 prawidlowego rozwoju nowo narodzonych prosiat jest

powszechnie wiadomo.

Tabela 7. Frakcje biatka w siarze badanych loch

Grupy

Wyszczegoblnienie I kontrolna II doswiadczalna IIT doswiadczalna

X S x S x ]
Biatko ogolne (g/1) 187,9 39,1 163,2 494 171,2 474
Lakto-albuminy (g/1) 10,98 4.6 11,09 49 981 273
Lakto-globuliny (g/1)
-alfal 1538 93 13,63 7,6 14,80 6,5
- alfa 2 19,66 11,2 12,14 82 10,56 8,4
- beta 21,88a 114 12,25b 6,3 19.85a 8,4
- gamma 119,98 25,7 114,09 35,8 116,16 34,8

a,b - $rednie oznaczone réoznymi literami rdznig si¢ przy P <0,05
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Wiadomo réwniez, ze siara stanowi pierwsze egzogenne zrddto energii dla
prosiat noworodkow 1 jednoczesnie dzigki wysokiej zawarto$ci immunoglobulin,
jest podstawa ich odpornosci biernej. W badanych prébkach siary nie wykazano
znaczacych réznic w ilosdci biatka ogoélnego, laktoalbumin oraz poszczeg6dlnych
frakcji laktoglobulin, w grupach loch otrzymujacych z pasza dodatek witamin E 1
C, w porownaniu z grupa kontrolna. Poziom biatka ogdlnego ksztattowat si¢ w
granicach 187,9 g/l w grupie I (kontrolnej), 163,2 g/l w grupie II (dodatek wit. E)
oraz 171,2 g/l w grupie III (dodatek wit. E i C).

Wedlug innych autorow zawarto$¢ biatka catkowitego w siarze loch
mies$ci si¢ na poziomie 149 g/l (Svendsen i Brown, 1973), czy 151 g/l (Rzasa,
2007). Najwazniejsza frakcja biatka ogoélnego ze wzgledu na stymulowanie i
ksztaltowanie si¢ odpornosci biernej oseskow sa y-laktoglobuliny. Porownujac
oznaczone w badaniach wlasnych $rednie z grup poziomy poszczegdlnych frakcji
laktoglobulin (a-14,36 g/l; B-17,99 g/1; 1 y-116,74 g/l) z wynikami podanymi
przez Rzase (2007) (0-14,36 g/l; B-19,96 g/l; i y-93,8 g/l) mozna uznaé, iz byty
one na odpowiednim, wysokim poziomie, wystarczajacym do prawidlowego
biernego zabezpieczenia w odporno$¢ prosiat noworodkéw. W wyniku
oznaczenia frakcji [B-laktoglobulinowej, ktora odpowiedzialna jest migdzy
innymi za transport kwasow tluszczowych 1 hormondéw sterydowych,
stwierdzono mniejsza ich ilo§¢ w grupie II (12,25 g/l) w poréwnaniu z grupa
kontrolna (21,88 g/1) przy poziomie istotnosci p<0,05.

Glowna przyczyna istotnych, bo mogacych sigga¢ nawet 30% padnigé
prosiat w pierwszym okresie po urodzeniu, jest ich niedozywienie wynikajace z
hypo- lub agalakcji loch, co wplywa na stan odpornosci biernej prosiat oseskow i
zwigksza ich podatno$¢ na zakazenia drobnoustrojami warunkowo patogennymi.
Czesto procz zaburzen w samej mlecznosci samic stwierdza si¢ rOwnoczesnie
zapalenie gruczolu mlecznego 1 macicy. Wystgpowanie tego schorzenia
okreslanego od 1960 roku mianem zespotu MMA (Mastitis-Metritis-Agalactia)
warunkowane jest przez czynniki takie jak: zakazenia bakteryjne czy
mykoplazmatyczne podczas porodu lub laktacji, ale rowniez przez bledy

zywieniowe, w tym niedostatek niektorych mikro- 1 makroelementéw oraz
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witamin. Jak wykazano, im nizszy poziom witaminy E w diecie loch, tym
czestsze przypadki wystgpowania MMA. Mahan (2000) uzyskat istotne (p<0,05)
zmniejszenie przypadkow wystgpowania MMA u loch otrzymujacych z pasza
dodatek witaminy E w ilosci 66 IU/kg paszy (0,08) w poroOwnaniu z grupa
otrzymujaca dodatek 22 [U tokoferolu (0,26). Wg Mahana (1994)
zachorowalno$¢ na MMA dotyka w wigkszym stopniu starszych loch, ktore
dodatkowo przebywaja w pomieszczeniach o gorszych warunkach sanitarnych.
Jednym z klinicznych objawow choroby jest podwyzszona wewngtrzna cieptota
ciala, ktora w postaci ostrej choroby moze sigga¢ nawet 41°C, w postaci
podostrej nie przekracza 40,5°C a w postaci podklinicznej dochodzi maksymalnie
do 39,8°C (Rekiel, 1999).

Wyniki badan wlasnych, w zakresie pomiaréw temperatury ciata loch po

wyproszeniu, przedstawiono ponizej w tabeli 8.

Tabela 8. Charakterystyka cech uzytkowosci rozptodowej loch oraz pomiaréw

temperatury ciata po ich wyproszeniu (eksperyment jesienno-zimowy)

Grupy
Wyszczegdlnienie I II III
kontrolna doswiadczalna | doswiadczalna
n=20 n=20 n=20
X S X S X S

Temperatura ciata loch po wyproszeniu 39,0 0.2 39,2 0,2 39,1 0,2
(°C) — 1. pomiar
Temperatura ciata loch po wyproszeniu 39,0 0,3 39,0 0,3 38,9 1,2
(°C) — 2. pomiar
Temperatura ciata loch po wyproszeniu 38,7 0,2 38,8 0,2 38,9 1,2
(°C) — 3. pomiar

Liczba prosiat urodzonych ogdtem 10,8 1,7 10,2 2,7 11,7 2,7
Liczba prosiat urodzonych zywych 10,5 1,6 9,3 2,1 10,4 2,4
Liczba prosiat urodzonych martwych 0,5 0,5 0,8 1,3 1,2 1,3
Masa miotu przy urodzeniu (kg) 16,0 2,3 14,7 3.9 15,3 3.4
Masa prosigcia przy urodzeniu (kg) 1,5 0,2 1,6 0,3 1,5 0,2

Nie wykazano istotnych roéznic pomiedzy grupami. Za gbérna granicg
fizjologicznej wewngtrznej cieptoty ciala loch po porodzie przyjmuje sig

temperatur¢ do 39,5°C (Kotowski, 2003). W badaniach wiasnych wewngtrzna
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temperatura ciata loch mierzona po porodzie byla optymalna i wahala si¢ w
granicach od 38,7°C do 39,2°C, co wskazuje na brak wystgpowania tzw. zespotu
MMA u loch we wszystkich grupach.

W tabeli 8. przedstawiono réwniez wyniki uzytkowosci rozptodowej loch
w zakresie cech takich jak: liczebno$¢ prosiat przy urodzeniu oraz ich masg. Nie
stwierdzono istotnych réznic w zakresie liczebno$ci prosiat po urodzeniu
zaro6wno, jesli chodzi o liczbg prosiat urodzonych ogétem (srednio 10,9 prosiat),
liczbe prosiat urodzonych zywych ($rednio 10,1 prosiat) oraz liczbg prosiat
urodzonych martwych (Srednio 0,8 prosigcia). Stwierdzono jedynie wigksza
liczbeg prosiat martwo urodzonych w grupie III (wit. E i C) o 0,7 prosigcia wigce]
w poréwnaniu z grupa kontrolna i o 0,4 prosigcia wigcej w poréwnaniu z grupa II
(wit. E). Nalezy jednak podkresli¢, ze lochy z grupy III rodzily ogotem wigce;j
prosiat w porownaniu z grupa I (o 0,9 prosigcia) i grupa II (o 1,5 prosigcia). W
obu cechach otrzymane roznice nie byly jednak istotne statystycznie. Nie
ustalono wigc jednoznacznie wptywu stosowania zwigkszonych dawek witamin
E 1 C na wyniki reprodukcyjne loch.

Wg (Ullrey (1981), Hardy i Frappe (1982) oraz Mahan’a i in. (1974),
aby uzyska¢ pozytywny efekt zastosowanego dodatku witaminy E na wielko$¢
miotu czy liczbg prosiat urodzonych zywych, lochy powinny otrzymywa¢ owe
dodatki przez okres dtuzszy niz jeden cykl rozrodczy badz tez suplememntacja
witaming E powinna odbywac si¢ takze w polaczeniu z selenem. W badaniach
niektorych autorow w wyniku stosowania zwigkszonych ilo$ci witaminy E w
diecie loch podczas ciazy, nastgpowat wzrost liczebnosci miotow oraz
zmniejszeniu ulegata Smiertelno$¢ prosiat w okresie po odsadzeniu (Cline i in.,
1974; Mahan, 1991). Takie same rezultaty uzyskiwano stosujac srédmigsniowe
iniekcje z a-tokoferolu (Chavez i Paton, 1986; Migdal i Kaczmarczyk, 1993;
Mavromatis i in., 1999). Jak podaje Carmona-Garcia (1983) dodatek witaminy
C w zywieniu loch w ostatnim tygodniu przed oproszeniem w ilosciach 1, 2 lub
nawet 10 g/dzien nie miat wptywu na wielko$¢ miotu, liczbe urodzonych prosiat
czy ich masg¢ przy urodzeniu, podczas gdy suplementacja loch w ilosci 1 g/dzien

przez caty okres ciazy spowodowata wzrost liczebno$ci miotu o 1 prosi¢ w
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miocie. Rowniez Pinelli-Saavedra i Scaife (2005), nie odnotowali istotnych
roznic w zakresie liczebnosci prosiat po wurodzeniu w zaleznosci od
zastosowanego dodatku witamin E (200 1 400 mg/kg paszy) i1 C (1 1 10 g/dzien).
Z kolei w 1994 roku, Mahan uzyskat istotny (p<0,01) wzrost liczebnosci prosiat
ogotem urodzonych, pochodzacych od loch otrzymujacych dodatek witaminy E
(661U/kg paszy). W tej samej grupie badanej odnotowano jednocze$nie wigksza
liczbg prosiat martwo urodzonych.

W tabeli 8. przedstawiono réwniez $rednia mas¢ miotu przy urodzeniu.
Wabhatla sig¢ ona od 14,7 kg w grupie I, przez 15,3 kg w grupie Il 1 16,0 kg w
grupie kontrolnej. Nie wykazano roznic mig¢dzy grupami, podobnie jak nie
wykazano roznic pomigdzy S$rednia masa prosigcia przy urodzeniu, ktora
wynosita 1,5 kg w grupach I 1 III oraz 1,6 kg w grupie II. Otrzymane wyniki sa
analogiczne do wynikow Loudenslager i in. (1986), Mahan (1994) oraz Pinelli-
Saavedra i Scaife (2005). Takze w tych badaniach nie stwierdzono istotnych
réznic migdzy badanymi grupami zwierzat, a zarOwno masa miotu jak i masy
pojedynczych prosiat byly na podobnym wysokim poziomie. W badaniach
Mavromatis i in. (1999), $rednia masa prosigcia przy urodzeniu byla nizsza
(1,20 kg) w poréwnaniu ze $rednia masa ciata prosiat z badan wiasnych
(1,53 kg).

Odpowiednia uzytkowo$¢ rozptodowa loch jest podstawowym
czynnikiem warunkujacym optacalnos¢ chowu trzody chlewnej, a jej
nadrzednym wskaznikiem jest odchowywanie przez loch¢ mozliwie najwigksze;j
liczby prosiat w ciagu roku. Wigksza ilo$¢ prosiat odchowywanych w miocie,
daje mozliwo$¢ zwigkszenia intensywnosci selekcji dla cech waznych
gospodarczo, a ponadto ma najwigksze znaczenie w ekonomice produkcji, gdyz
powoduje obnizenie kosztoéw utrzymania stada podstawowego, a tym samym
kosztéw produkeji 1 kg wieprzowiny. W hodowli trzody chlewnej prowadzona
jest nieustanna selekcja w kierunku zwigkszenia liczebno$ci miotu, jednak efekty
sa trudne do osiagnigcia ze wzgledu na niski wspdtczynnik odziedziczalnosci tej
cechy. Sterowanie warunkami S$rodowiska, a tym samym odpowiednim

zywieniem, moze w duzym stopniu doprowadzi¢ do poprawy uzytkowosci

66



rozptodowej loch, charakteryzowanej duza liczba prosiat odchowanych w
miocie. W swoich badaniach Mahan (1991) wykazal wzrost liczebnos$ci miotow
oraz zmniejszenie $miertelnosci prosiat w okresie do odsadzenia, co bylo
skutkiem zastosowania zwigkszonego dodatku witaminy E w diecie. W wyniku
zastosowania dodatku tokoferolu do paszy, autor uzyskal takze wigksza maseg
urodzonych prosiat, natomiast masa ciata prosiat przy odsadzeniu byta podobna
do wuzyskanej w grupie kontrolnej. W badaniach Malm i in. (1976)
zaobserwowano wprawdzie tendencje w kierunku zwigkszenia si¢ liczebnosci
miotéw, jednak nie wyciagni¢to jednoznacznych wnioskéw. Podobnie w
badaniach Wilkinson i in. (1977) oraz Pharazyn i in. (1990) nie wykazano
odpowiedzi na zastosowane dodatki, zaré6wno jesli chodzi o liczebno$¢ miotdw
jak 1 o masg prosiat. Jedynie Pinelli-Saavedra i Scaife (2005) wykazali, ze
zastosowany dodatek tokoferolu w ilosci 200 mg/kg paszy spowodowal
podniesienie $redniej masy prosiat w dniu odsadzenia, ale rdznice nie zostaly
potwierdzone statystycznie.

Przeprowadzona obserwacja odchowu prosiat w badaniach wtasnych
wykazala, ze zastosowany dodatek witamin E i C nie wptynat na analizowane
cechy (tab. 8a). Nie odnotowano istotnych roznic zaréwno w zakresie
liczebnos$ci prosiat karmionych 1 odsadzonych, masy miotéw 1 poszczegdlnych
prosiat w dniu odsadzenia oraz w 50. dniu zycia oraz strat prosiat w okresie do
odsadzenia, ktore we wszystkich grupach utrzymane byly na poziomie nizszym
niz 10%. Nalezy jednak podkresli¢ nieco mniejsze straty prosiat grupie
kontrolnej w porownaniu z grupa Il 1 III 1 to zarbwno w okresie do odsadzenia
jak 1 do 50. dnia zycia, co nie potwierdza badan Hidiroglou i in. (1995), Chew
(1996) oraz Schwager i Schulze (1998) wskazujacych, iz dodatek obu witamin
powoduje wzrost odpornosci prosiat. Warto w tym miejscu wspomnie€, ze
rowniez badania Ellis i in. (1976), Hayek i in. (1989) oraz Babinszky i in.
(1991), cytowane w przegladzie pisSmiennictwa wskazuja na wzrost odpornosci
humoralnej w wyniku zastosowania dodatku witaminy E, co zdaniem autorow

moze mie¢ znaczacy wplyw na zmniejszenie strat prosiat w okresie odchowu.
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Tabela 8a. Charakterystyka miotéw badanych loch (eksperyment jesienno-zimowy)

Grupy
Wyszczegdlnienie I II III
kontrolna doswiadczalna | doswiadczalna
n=20 n=20 n=20

X S X S X S
Liczba prosiat karmionych w miocie 10,4 0,9 9,7 1,1 9,8 1,2
Liczba prosiat odsadzonych w 30. 9,9 0,8 8.8 1,0 8,9 1,2
dniu
Masa miotu przy odsadzeniu (kg) 69,7 10,8 61,5 14,1 62,6 10,4
Masa ciata prosigcia w 30. dniu Zycia 7,0 0,8 7,0 1,3 7,0 1,1
(kg)
% strat prosiat do odsadzenia 4,00 5,4 8,89 8,4 8,11 8,9
Liczba prosiat w 50. dniu zycia 9,8 0,9 8,5 1,1 8,7 1,3
Masa miotu w 50. dniu zycia (kg) 115.,5 24,2 102,9 22,7 103,0 18,0
Masa prosigcia odsadzonego w 50. 11,7 1,8 12,1 2,1 11,9 1,2
dniu zycia (kg)
% strat prosiat od odsadzenia do 50. 1,31 3,5 3,68 5,7 3,10 6,4
dnia zycia

n - liczba miotow

W tabeli 9. podano charakterystyke uzytkowosci rozptodowej loch w
nastgpnym cyklu reprodukcyjnym. Warto zwroci¢ uwage na fakt, znacznego
podniesienia si¢ parametrow uzytkowosci rozptodowej loch. Lochy, u ktoérych
zastosowano dodatek witamin E 1 C mialy zdecydowanie krotszy okres
jalowienia w poréwnaniu z grupa kontrolna. Réznice nie zostaly jednak
potwierdzone statystycznie. Lochy pochodzace z obu grup doswiadczalnych
rodzity réwniez wigcej prosiat ogotem. Roznice migdzy grupami III a I 1 II
byly istotne statystycznie (p<0,05). Rowniez liczba prosiat urodzonych zywych
byla istotnie (p<0,01) wyzsza w grupie III loch, otrzymujacych zwigkszony
dodatek witaminy E tacznie z witaming C w poroéwnaniu z grupami kontrolng
loch 1 grupa II. Lochy tej grupy rodzity o 2,2 prosigcia zywego wigcej niz lochy
grupy I 10 1,1 prosigcia zywego wigcej niz lochy z grupy II. Nie stwierdzono
istotnych réznic w zakresie liczby prosiat martwo urodzonych. Warto jednak

zauwazy¢, ze wraz ze wzrostem liczby prosiat urodzonych ogdétem w grupie II1
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liczba prosiat martwych nie ulegla zwigkszeniu i byla na poziomie grupy

kontrolne;.

Tabela 9. Charakterystyka uzytkowosci rozptodowej loch w nast¢gpnym cyklu

reprodukcyjnym
Grupy
Wyszczegdlnienie I kontrolna II doswiadczalna | III dos§wiadczalna
n=17 n=16 n=16

x s x s X s
Liczba loch 3 4 4
wybrakowanych
Dni jalowienia 6,4 4,6 7,0 53 47 07
Liczba prosiat 91a 23 99a 1,7 1,1b 2,7
urodzonych ogdtem
Liczba prosiat 78A 24 89A 1.2 10,0B 24
urodzonych zywych
Liczba prosiat 1,3 1,3 0,9 0,9 1,2 1,2
urodzonych martwych

AB — $rednie oznaczone roznymi literami r6znia si¢ przy P <0,01

a,b - $rednie oznaczone réoznymi literami rdznig si¢ przy P <0,05

Lechowski (2009), stosujac na 2 tygodnie przed porodem dodatek
witaminy C w ilosci 2,5 g/loch¢/dzien, zaobserwowal zwigkszenie liczby
pecherzykow jajnikowych, jak 1 cialek zottych. Zastosowanie takiego dodatku
wptyneto réwniez na wzrost st¢zenia 17B-estradiolu i progesteronu w osoczu

krwi badanych loch.

Druga czg$¢ eksperymentu przeprowadzona zostala w okresie letnim.
Objete doswiadczeniem lochy, otrzymywaly paszg¢ zrdznicowana dodatkiem
witamin E 1 C analogicznie do pierwszej cz¢sci do§wiadczenia. W czasie trwania
eksperymentu dokonano obserwacji zwierzat w zakresie liczby prosiat
urodzonych, karmionych oraz odchowanych w miocie, masy ciala prosiat przy

urodzeniu oraz przy odsadzeniu i w 45. dniu zycia, strat prosiat w grupach,
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dhugos$ci okresu jatowienia loch, a takze liczby loch wybrakowanych w grupach
oraz liczby prosiat urodzonych w nastepnym cyklu rozrodczym badanych loch.
Analiza uzyskanych wynikow wykazata wystepowanie statystycznie
istotnych réznic w zakresie wewngtrznej temperatury ciata loch po porodzie
(tab. 10). Lochy z grupy III (otrzymujace dodatek witamin E 1 C) miatly istotnie
(p<0,01) nizsza temperatur¢ cialta w kolejnych trzech dniach po porodzie w
poréwnaniu z lochami z pozostatych grup. Wskazuje to na korzystne
oddziatywanie zwigkszonego dodatku witaminy E 1 C na obniZenie temperatury
ciatla loch po porodzie w okresie letnim. Dodatkowo lochy tej grupy rodzity
rowniez istotnie mniej prosiat martwych (o 1 prosig) oraz wigcej prosiat zywych
w miocie (o 1,1 prosi¢) niz lochy z grupy kontrolnej (gr. I). Zarowno w
odniesieniu do masy miotéw oraz mas prosiat przy urodzeniu nie stwierdzono

istotnych réznic miedzy badanymi grupami loch.

Tabela 10. Charakterystyka cech uzytkowo$ci rozptodowej loch oraz pomiarow

temperatury po wyproszeniu (eksperyment w okresie letnim)

Grupy
Wyszczegblnienie I kontrolna II doswiadczalna | III doswiadczalna
n=25 n=28 n=26
X S X S X S

Temperatura ciata loch po 389A | 02 39,0 A 02 | 38,6B 0,2
wyproszeniu (°C) — 1. pomiar

Temperatura ciata loch po 38,8 A 0,3 389 A 0,3 38,6 B 1,2
wyproszeniu (°C) — 2. pomiar

Temperatura ciata loch po 38,7 A 0,2 388 A 0,2 38,4B 1,2
wyproszeniu (°C) — 3. pomiar

Liczba prosiat urodzonych ogbtem 10,5 2,6 10,6 24 10,5 2,1
Liczba prosiat urodzonych zywych 8,8 2,7 9,5 24 9,9 1,9
Liczba prosiat urodzonych 1,6 A 1,5 1,1 AB 1,4 0,6 B 0,7
martwych

Masa miotu przy urodzeniu (kg) 13,6 3,4 14,3 3.4 15,0 2,5
Masa prosigcia przy urodzeniu (kg) 1,5 0,1 1,5 0,1 1,5 0,1

AB — $rednie oznaczone roznymi literami r6znia si¢ przy P <0,01
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Srednia masa miotu byla na poziomie 14,3 kg, natomiast $rednia masa
prosigcia wynosila 1,5 kg, co jest dobrym wynikiem i potwierdza si¢ zarOwno w
badaniach wiasnych (czg$¢ jesienno-zimowa eksperymentu), jak i w badaniach
innych autoréw (Loudenslager i in. (1986), Mahan (1994) oraz Pinelli-
Saavedra i Scaife (2005).

W wyniku przeprowadzonych obserwacji odchowu prosiat w badanych
grupach loch (tab. 10a), stwierdzono, ze prosigta pochodzace z grupy II (dodatek
wit. E) oraz z grupy III (dodatek wit. E i C) mialy istotnie nizsza (p<0,01) masg
ciala w okresie po odsadzeniu, tj. w 45 dniu zycia, w porownaniu z grupg |
(kontrolna). Taki rezultat moze jednak sugerowac niekorzystne oddziatywanie
tak duzych dawek witamin E i C na wzrost prosiat, chociaz w pierwszej czgsci
eksperymentu takiego wptywu nie stwierdzono. W analizowanym okresie, od
odsadzenia do 45. dnia zycia, w zadnej z badanych grup nie odnotowano

istotnych strat prosiat.

Tabela 10a. Charakterystyka miotow badanych loch (eksperyment w okresie letnim)

Grupy
Wyszczegdlnienie I kontrolna II doswiadczalna | Illdo$wiadczalna
n=25 n=28 n=26

X S X S X S
Liczba prosiat karmionych w miocie 8,9 1,6 9,2 1,5 9,5 1,1
Liczba prosiat odsadzonych w 30. 8,7 1,7 8,9 2,1 9,2 ,
dniu
Masa miotu przy odsadzeniu (kg) 62,4 12,6 | 62,7 11,1 63,4 10,8
Masa ciala prosigcia w 30. dniu zycia 7,3 1,6 7,1 1,0 6,9 1,0
(kg)
% strat prosiat do odsadzenia 2,5 5,5 3,7 6,9 2,9 5,1
Liczba prosiat w 45. dniu zycia 8,7 1,7 8,9 2,1 9,1 0,9
Masa miotu w 45. dniu zycia (kg) 90,9a | 17,1 | 81,5b | 157 | 850ab | 13,5
Masa prosigcia odsadzonego w 45. 10,6 A 1,7 92 B 1,2 9,3B 1,2
dniu zycia (kg)
% strat prosiat od odsadzenia do 45. 0,0 0,0 0,0 0,0 1,1 3,2
dnia zycia

n - liczba miotow

AB — $rednie oznaczone réznymi literami r6znia si¢ przy P <0,01

a,b - $rednie oznaczone réoznymi literami rdznig si¢ przy P <0,05
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Kluczowa rol¢ zarowno w syntezie jak i metabolizmie askorbiniandw,
odgrywaja watroba 1 nerki poprzez swoja funkcj¢ magazynu glikogendw. Istnieje
wyrazna wspotzalezno$¢ miedzy podaza a katabolizmem kwasu askorbinowego
(Jedlinska-Krakowska, 2006). Przy wzroscie stezenia askorbiniandéw (zaréwno
endo- jak 1 egzogennych) aktywnos¢ oksydazy L-gulonolaktonowej spada, a
wigc zahamowaniu ulega ich wytwarzanie, gldéwnie w watrobie. Ponadto nalezy
przypomnie¢, ze pobieranie witaminy C przez rdzne narzady nie jest jednakowe,
a jej najwigksze ilosci wychwytywane sa przez narzady o wysokiej aktywnos$¢
metabolicznej, w tym gldwnie przez nerki. Sa one tym samym, narazone w
wigkszym stopniu na stres oksydacyjny, ktérego duze dawki kwasu
askorbinowego moga by¢ promotorem. W dostgpnym piSmiennictwie istnieja
bowiem zrdéznicowane doniesienia na temat zarOwno anty- jak 1
prooksydacyjnego dziatania r6znych dawek witaminy C (Jedlinska-Krakowska,
2000).

Glukoza jest podstawowym substratem w syntezie kwasu askorbinowego.
Jednakze przy wysokiej podazy zewnetrznej kwasu askorbinowego proces ten
ulega zahamowaniu. Wzrost jej poziomu we krwi moze w niespecyficzny sposob
Swiadczy¢ o istniejacym w organizmie stanie stresu, przebiegajacym z
uruchomieniem uktadu wspolczulno-rdzeniowo-nadnerczowego, a nastgpnie
podwzgbérzowo-przysadkowo-korowo-nadnerczowego. Ponadto sama witamina
C uczestniczac w syntezie katecholamin 1 steroidow nadnerczowych, posrednio
wplywa na koncentracj¢ glukozy we krwi. Podobnie nieswoistym, ale bardzo
czulym wskaznikiem zmian patologicznych zachodzacych w tkankach, jest
aktywno$¢ aminotransferaz. Stosunek poziomoéw AST 1 ALT moze wskazywaé
na uszkodzenie rowniez innych niz watroba tkanek, takich jak: migsien sercowy,
nerki, czy ptuca. W badaniach witasnych (tab. 11) zastosowanie zwigkszonych
dawek witamin E 1 C nie wplyngto na zawarto§¢ aminotransferaz w surowicy
prosiat w 21 dniu zycia, ktore miescity si¢ granicach wartosci referencyjnych
przewidzianych dla tego gatunku zwierzat: AST- 16-65 U/l i ALT- 9-43 U/l
(Winnicka, 2004).

Zawarto$¢ glukozy we wszystkich badanych grupach byta nieco powyze;j
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Tabela 11. Charakterystyka wybranych wskaznikow biochemicznych w surowicy

prosiat w 21 dniu zyciu (eksperyment w okresie letnim)

Grupy
Wyszczegdlnienie I kontrolna IT do$wiadczalna IIT do$wiadczalna
n=20 n=20 n=20
x s x s X s
Glukoza (mmol/l) 62 A 09 70B 0,7 6,7AB 0,8
ALT  (U/) 31,2 9,3 32,4 9,3 33,3 8,2
AST  (U/l) 60,4 18,2 53,1 13,0 55,7 19,0

AB — $rednie oznaczone réznymi literami r6znia si¢ przy P <0,01

warto$ci referencyjnych (2,5-5,6 mmol/l), jednak nie odnotowano statystycznie

istotnego wzrostu jej zawartosci po podaniu witaminy E 1 C w grupie III. Nalezy

podkresli¢, iz w tej czgsci badan (okres letni), podobnie jak w poprzedniej (okres

jesienno-zimowy) potwierdzono, ze zastosowanie zwigkszonej podazy witamin E

1 C, wptywa korzystnie na lochy w nast¢pnym cyklu reprodukcyjnym (tab. 12).

Tabela 12. Charakterystyka uzytkowos$ci rozptodowej loch w nastgpnym cyklu

reprodukcyjnym
Grupy
I kontrolna II doswiadczalna | III doswiadczalna
n=17 n=19 n=25

X S x S X S
Liczba loch ] 9 1
wybrakowanych
Dni jatowienia 10,1 19,1 92 13,5 10,0 12,2
Liczba prosiat 11,0 A 2,0 89B 2,6 10,5A 2.8
urodzonych ogdtem
Liczba prosiat 102 A 1.8 79B 2.1 98 A 26
urodzonych zywych
Liczba prosiat 0,8 0,7 1,0 1,3 0,8 0,8
urodzonych martwych

AB — $rednie oznaczone réznymi literami r6znia si¢ przy P <0,01
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W grupie III otrzymujacej dodatek obu witamin (E i C) wybrakowana
zostala tylko 1 locha, natomiast w grupie I (kontrolnej) wybrakowano 8 loch, a w
grupie II — 9 loch. Wykazano roéwniez, ze w grupie II, w ktérej zastosowano
dodatek tylko witaminy E, liczba prosiat urodzonych ogoétem byla istotnie nizsza
(p<0,01), w poréwnaniu z grupa kontrolna, podobnie jak liczba prosiat zywo
urodzonych. Nie stwierdzono istotnych réznic miedzy grupami III (wit. E 1 C) 1

kontrolna.
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PODSUMOWANIE I WNIOSKI

1. Zwigkszony dodatek witaminy E podanej tacznie z witaming C do paszy
dla loch, w okresie 15 dni przed porodem i w laktacji, w ilo$ciach
200 mg/kg wit.E 1 500 mg/kg wit.C spowodowat istotny (p<0,01 i p<0,05)
wzrost koncentracji witaminy E w surowicy oraz w mleku loch w
poréwnaniu z grupa kontrolna (60 mg/kg wit. E) 1 grupa otrzymujaca
samg witaming E w ilo$ci 200 mg/kg paszy. Potwierdza to synergizm
migdzy obiema witaminami oraz wystgpowanie tzw. efektu oszczgdzania
witaminy E przez witaming C.

2. Zastosowany zwigkszony dodatek witaminy E (200 mg/kg) nie wplynat
niekorzystnie na koncentracj¢ witaminy A, zar6wno w surowicy jak i
mleku loch oraz w surowicy prosiat.

3. Zastosowane zwigkszone dodatki witamin E (200 mg/kg) 1 C (500 mg/kg)
nie spowodowaly zmian zawarto$ci aminotransferaz oraz glukozy w
surowicy prosiat.

4. Mimo istotnego wzrostu koncentracji witaminy E 1 witaminy C w
surowicy prosiat, nie potwierdzono jednoznacznie korzystnego wptywu
tych witamin zar6wno na liczb¢ prosiat urodzonych ogolem, jak 1 na
liczbe prosiat zywych 1 martwych, w obu okresach do$wiadczalnych.
Obserwacja odchowu prosiat z doswiadczenia letniego wykazala, zZe
prosigta otrzymujace dodatek witaminy E (200 mg/kg) oraz lacznie z
witaming C (500 mg/kg) mialy istotnie nizsza mas¢ ciata w okresie po
odsadzeniu, tj. w 45 dniu zycia, w poréwnaniu z grupa kontrolna.

5. W Swietle uzyskanych wynikow mozna stwierdzi¢, iz stosowanie
wysokich dawek witaminy E lacznie z witamina C ma korzystny wplyw
na lochy. Dodatek witaminy E (200 mg/kg) podanej tacznie z witaming C
(500 mg/kg), wptynat istotnie na obnizenie wewngtrznej temperatury ciata
loch w kolejnych trzech dniach po porodzie w okresie letnim oraz
zmniejszyt istotnie liczbg loch wybrakowanych po odchowaniu miotu. W

okresie jesienno-zimowym wptynal takze korzystnie na lochy w
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nastgpnym cyklu reprodukcyjnym, skracajac dni jalowienia loch i istotnie
(p<0,01 1 p<0,05) zwigkszajac liczbg¢ prosiat urodzonych ogotem 1
zywych.

. Uzyskane wyniki wskazuja, iz zastosowanie zwigkszonych dawek
witaminy E (w ilosci 200 mg/kg paszy) oraz podawanie jej lacznie z
witaming C (w ilo$ciach 200 mg/kg wit. E 1 500 mg/kg wit. C) w okresie
15 dni przed porodem i w laktacji, nie miato istotnego korzystnego
wpltywu na liczbg 1 mas¢ prosiat urodzonych i odchowanych w obu
okresach doswiadczenia (jesienno-zimowym 1 letnim). Wykazano
natomiast bardzo korzystne oddzialywanie zwigkszonych dawek witaminy
E podawanej tacznie z witaming C na rozrodczo$¢ loch. Uzyskane wyniki
wskazuja na potrzebg prowadzenia dalszych badan nad suplementacja
witaminami E 1 C w zywieniu loch w roznych okresach cyklu
reprodukcyjnego, z uwzglednieniem wnikliwej obserwacji reakcji prosiat

na zastosowany zwigkszony dodatek w okresie odchowu.
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