
MEDYcYNA WETERYNARYJNA Rok XLINr9

Wpływ wysokich dowek, wiłominy C no poziom lipidów

w osoczu krwi iścionie oorły w pokormowei

hiperlipidemii kogułow

PatofizjologtlInstytutuNaukFizlologlcznv-ch-lv.v.dzlalutveterynary,negoAĘ'
ul. Akademicka 12. 20_033 LubuB

Wielu autorów (2,7, B,20) uważa, że stoso-

liwego działania wie]u czynnikó,nłz, w tym wol-
nvcń rodników, witamina c prawdopodobnie
ńa strrmulować syntetazę prostacyklinv (PGIż)
w kaŚkadzie kwasu arachidonowego, której

7, 8, I7, IB, ch dawek wi-
taminv C ni zie szkodliwe-
go działania du na brak
ńłaściwości tym temacie

rzen w płodności, wad rozwoiowych oraz mogą
antagcnizować działanie niektórvch leków.

Spostrzeżenia tych autorów dotyczące udzia-
łu witaminy C w hiperlipidemii ludzi i zwie-
rząt ssącvch, nasunęły mvśl o potrzebie prze-
śledzenia wpłvwu wvsokich, lecz tolerowanych
dawek witaminy C na stężenie wvbranych
wskaźników lipidowych w osoczu krwi i ścia-
nie aortv młodych kogutów żvwionvch dietą
cholesterolowo-tłuszczową,

BEATA TRAWIŃSKA

Materiał i metody

wykonano na 64 koEutach rasy krajowej
ka kuropatwiana, w wieku ok, 8 tygodni,
1 kg. Koguty trzymano w zamknięciu, Ptaki

pozba oles'lerolu
po okresie ż i skrwawiano,

krew biochemic ano na hepa-

t-Studenta.
Po przeprowadzonej sekcji pobrano wycinki z aorty

brzusznejj które ważóno i sporządzano wyciągi lipido-
we metodą Folcha i wsp. (6). N
w próżni i analizorł,ano metodą
kowarstwowej na płytkach szkl
żeiem krzemionkowym f irmy ,,Merck", w warun-
kach podanych w innych pracach wykonanych w Za,
kładzie (16). Rozdzielone na płytkach frakcje identy-
fikorvano i oznaczano denzyiometrycznie, przy użyciu
wzorca cholesterolowego. Wyniki przedstawiollo w
mg na 1000 mg wilgotnej tkanki.

Wyniki i omówienie
Csocze krwi. Grupa A. Żywienie przez 21 dni

dietą cholesterolowo-tłuszczową spowodorvało
wysoce statystycznie istotny wzlost stężenia

wzrosło samoistnie o 0,033 mmol/l.
Grupa B. Dosycanie witaminą C spowodo-
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cE
Cho,1estero1 estro-wy w

mmol/1

j., a frakcja LDL wzrosła o 0,096 j. Poziom
witaminv C wzrósł o 7,05 mmol/l.

Różnice w stężeniu lipidów pomiędzv grupa-
mi A i B bvłv istotnie wyższe; w grupie A wy-
nosiłv: CT - 0,6 mmol/l, CF - 0,1 mmol/l,
CE - 0,35 mmol/], FFA - 15,15 mval/l, LT -0,2B gll, TG,- 0,11 mmol/I. Frakcja HDL w

Tab, 1. iCho].este,rol oso]cza krwi ko,gutów
grupK,AiB

**s Istot-
ność

grupie B wvkazałą niższe stężenie niż w grupie
A (o 0,004 j.). Natomiast frakcia LDL spadła
o 0,007 ,j. Wyniki badań ilustruią tab. 1, 2, 3.

Aorta brzuszna. Grupa A. W analizie chro-
matograficzno-denzytometrvcznei ścianv aortv
brzusznej wvstąpił również zróżnicowanv
wzrost rozdzielonych frakcii lipidowych. w gru-
pie ptaków A trzymanych na diecie aterogen-
nei, v; porównaniu z grupą K, wzrost frak-
cji przedst/a,ń7iał się następująco: dla PhL -66,40 mg/1000 mg r,vilgotnei tkanki, MG -4,ż3, C\- - 8J,95, F,F,A - 5,92, I,3 DG - 50,1,
TG - 95,46, CE - 132,63.

Grupa B. Dostrzeżono również istotnv wzrost
bąc;_anych irakcii w ścianie aortv brzusznei
kcgutóiv karmionych dietą z dodatkiem wita-
minv C y/ poróv/naniu z grupą K: PhL -72,55 mg/1000 wilgotne,i tkanki, MG - 1,86,
cF - 65,75, FFA - 2,5, 1,3 DG - 2,66, TG -72,a7, CE -- 132,63.

W zestal,rieniu grupy A z grupą B stwierdzo-
no istotnv wzrost frakcii tłuszczowych w gru-
pie A, z wyjątkiem Phl, które wvkazały ulyższe
stężenie w grupie B nż w A (o 6,15 mg/1000

Ryc. 1. Chromatogram i densytoeram lipidów ściany
a.orty brzusznej koguta grupy K

objaśnienia: PI1L - fosfolipidy, MG - monoglicerydy,
cF - cholesterol wolny, 1,3 DG - 1,3 dwuglicelydy, FFA -wolne kwasy tłuszczowe, -fG 

- tri8licerydy, cE - chole-
sterol eStro]^,y.

Ryc. 2. Chromatogram i densvtogram lipidów ściany
aotty brzusznej koguta grupy A

Ryc. 3. Chromatogram i densytogram lipidów ściany
aorty brzusznej koguta grupy B

K
A
B

1,75 + g,Ba

2,,55 +12,96
2,20 +11,69

**t
*i+

Objaśnienie: +ł+ istotność przy pŚo,oot.

Tab. 2, V/,cl,ne kwasy tłuszcz,owe (FrA), lipidy całko-
wite (LT) i trigłicery,dy (TG) osocza krwi kogutów

r$rulPK,AiB

Badany z,wiązek
l t.tot-x fs 
I 

ność
Gru-
pa

TG
Trlgliceryciy w rnm,o,l/]

K
A
D

0,957 +0,079
I,257 +0,L30
1,152 +0,105

objaśnienia: łr* 
- istoiność przy pśo,oo1, ** - lstotnośćprzy p < 0,01.

Tab. 3. }'rakcje lipolprotein (L,P) oso,cza <rwi k.og,utórv
grup K, r\ i s

LP
Lipoproieiny alfa (IIDL)

w j, 1,0 1009'o

LP
beta (LDL) .v j. 1,0 100%

LP
,,0" chytrołnikrorry w j.

1,0 1000/o

objaśnienle: * istotność przy p <o,05.
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K
A
B

K
Ą
Il

K
A
B

0,524 +0,051
0,439 +0,5i
0,433 +0,51

0,287 +0,0E3
0,39,C :L0,041
0,383 +0,036

0,18,6 +0,048
0,1?1 +0,037
0,1E1 +0,041

cF
Cholesterol wolny w

mmo,1/l

2,3B ! 9,4B
3,4i +12,05
2,B5 +13,20

0,60 + 2,35
0,8J + 3,14
0,75 + 3,26

FFA
Wolne kwasy tłuszczorwe

w mval/l

2,10,10 +64,65
309,65 +5,3,70

294,50 +61,00

6,920 +0,567
0,331 0,813
9,0,50 0,769

Frakcje
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mg wilgotne j tkanki), MG - 2,3V, CF - 2 20,
FFA - 3,42, 1,3, DG - 2,35, TG - 23,39,
CE - 56,0?. Rvc. I, 2, 3.

Z całości badań wynika, że sprzężenie mię-
dzv hiperiipidemią a działaniem wysokich da-
lłrek vlitaminv C ma wzajemne powiązanie i
uzależnienie u kogutów żvwionvch dietą chole-
sterolowo-tłuszczową. Ptaki iako zwierzęta
wszvstkożerne cechu ją się skłonnością gene-
tvczną do hiperlipidemii i są stosowanym mo-
delem do badań nad zaburzeniami metabolicz-
nymi i miażdżycą tętnic (14, 16). W wykona-
nvch ekspervmentach okazało się, że u mło-
dvch B-tygodniowych koputów hiperlipidemia
narastała szybko. Strł,ierdzono, że żywienie die-
tą hiperlipernizującą i dosvcanie wysokimi, lecz
to]erowanyrni dawkami wit,aminy c spowodo-
wało efekt obniżającv stężenie tipidów we krrvi
i poCziałało osłaniająco na ścianę naczyniową
przed stłuszczeniem. Jest to również zgodne ze
spcstrzeżeniami innvch autoiów (2, 7, B, 20).
Mozna wprawdzie spotkać się z odmiennyTn
poglądem na temat udziału witaminy C w za-
pobieganiu miażdżvcv tętnic. Niektórzv uwa-
żają, że witamina C nie działa hipolipemizują-
co w normocho]estero]emii. W przvpadku hi-
percholesterolemii iedni stwierdzili zmnieisze-
nie się stężenia cho]esterolu we krwi w na-
stępstv",ie podawania witaminy C (2, 7, B, 20),
inni (17, 18) utrzvmanie się na niezmienionym
poziomie, a nawet jej wzrost. Uważa się row-
nież, że witamina C przeciwdziała toksvczne-
mu wpływowi nadtienków lipidowych i wol-
nvch rod.ników oraz że generuie rowniez kola-
gen, którv bez iej udziału mógłbv ulec degra-
dacii lub stałby się niepożądanvm elementenr
składowvm płvtki miażdzycowej. Witamina ta
ma także z:naczr.y udział w metaboliźmie tkanki
łącznei (13, 19), azwłaszcza \,v polimeryzacii tej
tkanki.

]stnieje wiele publikacii na temat roli wita-
miny C w przem:anach tłuszczowych i powsta-
waniu mtażdżycy. Wiąże się to prawdopodobnie
z niezbędnym udziałem tei witaminy w utrzy-
maniu ciągłości środbłonka naczyh krwionoś-
nych oraz jej rolą w metaboliźmie choiesterolu
(cvt. 20).

Ginter (8) w swoich badaniach wvkazał, że
witamina C bierze udział w przemianie chole-
stero]u w kr,vasy żółciowe, co povzoduje obni-
żenie .jego stęzenia w surowicv krwi.

w badaniach własnych stwierdzono, że wita-
mina C dodawana do dietv aterogennei wyka-
zała oprócz działania hipolipemizującego właś-
ciwości protektvwne vr stosunku do błon ko-
mó,rkowych ściany aortv, chroniąc ie przed
gromadzeniem i wvtwarzaniem w nich balasto-
wvch związków lipid_owvch. Stanowiła zatem
ochronę przed aktvwniejszą infiltracią lipidów
ścianv aorty. prawdopodobnie hamowała też
działanie nadtlenków lipidowvch, a być może

też syntezę związków tłuszczowvch w miocy-
tach i fibroblastach.
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TpaelrHtcxax B. _ B.lrugrrre Bblcoxnx Ao3 B[TaMrrHa
C rra yponeHb JIrl[llAoB B nJra3Me KpoBIł ,l cTeHKe
aoX}TbI B nłrąenofi rlrrrepJlun!{AeMrrrl neTyxoB

tr|enr zccłegoaaHrĄń cocToaJla B onpeEeJreHuvl BJIrA,
i]rlfl BL,ICOK]iIX, HO nPI4lrr{MaeMbIX TOJIePaHTHO AO3 IJn-
TaMrHa C Ha xorłqeHTpaq]4rc lrs6pałłnsIx ruilvl1llrl;x
ncxasateneń B [JIa3Me KpoB]l n cTeHKe aopTbl Mo"Io-
AbIx neTyxoB, KopMJIeHHblx aTeporeH}loż 4lłeroli. IIe-
TyxoB 9TI4x pa3AeJIeHo Ha 3 rpynnbl: KoHTpoJIbl-IyIo
(K), A 

- 
KopMfleHHyIo xoJlecTeprHo-xrłponoż auerolż

u B - KopMJIeHHyrc aHaflorl4qHo K [pe.qblAyuteż, uo
rłacrrrrlaeuoź BI4TaMr4HoM C s xonnqecrne 05 r ga
Kycox. Ęepes 21 AeHb KopMJIeHwfl, r.T:,r.I! o6ecxposnu-
BaJIu I/1 

'4ccJIeAoBaJI]4 
JlvIrluĘbl nJIa3MbI l{poBlĄ u cTeHKr{

aoprEl. B nla:r"le KpoBŁ il cTeHKe oTMeqeHo B rp7n-
ne A c5,i1l9g,lee}łHrrż pocT KoHueHTpaI]],{r^ Bcex J1I4[I4A-
Illix noKa3arełeż. B Tpyllne B >xe noc.neAoBaJlo no-
Hri>KeHI4e ypoBHff I4ccJIeAyeML]x IIuTIuAoB IIo cpaBIJe-
HI4to c rpynnoń A, .rro Bb]TeKaJIo lł3 3alqrTHoro telź-
cTBI4E Br{TaMwrła C,

Trawlńska B. - 
The influence of higb doses of vit, C

on tire level of lipids in the p;asma and the wall of
aorta d.uring alimentary hyperlipiriemia of cocks

The pulrpo,se of the work wa,s to determ,ine the in-
fluence ol high doses of vitamin C on the concentra-
tion ,of s,ome lipid indices in the plasma and the wall
,of aorta of yo,ung co,cks fed atherogenic diet. The ani-
mals werre allote,d into three groulps: 1) control one,
2) group A fed chotesterol-lipid d,et, 3) group B fed
as the fcrmer one but suppiemente,d with vitamln C
in a do,se ,o,f 0,5 g per piece. Af ter 21 days the cocks
were bled and lipids were exa,mine,d. It was found a
signif:cant increase all tipid indices in the group A.
Ins,tead, in the group B there wa,s re,c,orded a drop
in the level of lipids as a result of protective effecJ
of vit. C.
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