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ale tez sama w sobie jest warta pezyeia



Nauka prowadzi nas

do zrozumienia tego, jaki jestiat,

a nie tego, jaki chcielibyny, by byt
Carl Sagan
(1934-1996)
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1. Wstep

Minione stulecie jest nazywane wiekiem techniknformacji. Z kadym kolejnym
tygodniem ilé¢ dostpnych informacji jest coraz wksza. Rozwaj techniki unitiwia dosko-
nalenie metod badawczych, a wzragtaj dostpnas¢ zroédet informacii (telewizja, Internet,
czasopisma) sprzyja rozpowszechnianiu zdobywansjlzyi W zwazku z tym coraz doktad-
niej &1 poznawane zwieki przyczynowo-skutkowe porizy spaywaniemzywnosci o okre-
slonym sktadzie a zdrowiem cziowieka. Jedndore wiedza ta jest dagina coraz wikszej
grupie odbiorcow.

Prowadzone w Polsce na przetomie lat 90. ubiegWeigkiu badania dotyeze oceny
sposobuzywienia r&nych grup ludnéci wykazywaly,ze w analizowanych catodziennych
racjach pokarmowych byto rdzy innymi zbyt mato wielu witamin i sktadnikow n@ral-
nych (Chwojnowska i in. 1993, Friedrich 1997, Szpak. 1997, Wierzbicka i in. 1997,
Gronowska-Senger i in. 1998, Sadowsl&iwiiska 2005). Dlatego tgednym ze sposobow
zapobiegania niedostatecznemuzgpal witamin i/lub sktadnikow mineralnych i korygew
nia ich niedoborow stato giwzbogacanie nimi produktéw spavczych, czyli dodawanie
jednego lub kilku sktadnikéw agwczych do produktu bez wzglu na to, czy wyspuja one
w nim naturalnie (Kunachowicz i Troszemka 2005).

Wzbogacanie mae by obligatoryjne (na przykiad dodawanie jodu do $oli wita-
miny D do margaryn mgkkich) lub dobrowolne. W ostatnich latach wzragtaba produktow
dobrowolnie wzbogacanych przez producentéw w skkadmzywcze (Szponar i in. 2003,
Kunachowicz i Troszczyska 2005, Ratkovska i in. 2007), jednak dodawamwieyavnosci
niektorych sktadnikow ag/wczych nie zawsze musi bkorzystne dla konsumenta. Powstaje
bowiem zagréenie hiperalimentagj ktora mae wynika& z powszechnego dodawania tego
samego sktadnika do adych produktéw spoywczych, i to czsto w znacznych ikziach.
Hiperalimentacja mee by konsekwengj nie tylko stosowania dych naddatkéw techno-
logicznych podczas wzbogacania produktéwzgpazych (Jantarska i in. 2007), ale zak
powszechnego indywidualnego przyjmowania suplenvemtiéty. Dotyczy to midzy innymi
witamin z grupy B, ktérych Zgwanie wcaz jest uwaane za catkowicie bezpieczne i nie-
stwarzajce ryzyka hiperalimentacji (Flynn i in. 2003). dgb te& s3 one powszechnie doda-
wane dozywnosci w celu jej wzbogacenia oraz pojawidic W réznego rodzaju preparatach
farmaceutycznychdaacych suplementami diety.

Wzrastagca swiadoma¢ zywieniowa spoteczestwa sprawiaze wiele osob podejmu-
je indywidualne préby korekty sposobywienia. Zmiany te rzadko polegaja racjonalizaciji
diety, czsciej natomiast jest obserwowana suplementacja gisgparatami witaminowymi
i/lub mineralnymi, co jest postrzegane przez koreutdw jako prosta droga do utrzymania
zdrowia oraz dobrej kondyciji fizycznej i psychicgne

Prowadzone badania wykazupzna czestas¢ stosowania suplementacji diety w zale
nosci od rejonu, wieku badanych i sposobu zbieraniayda, niemniej jednak dotyczy ona
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znacznego odsetka populacji. Suplementy diety wagogpreparatow witaminowych i/lub
mineralnych przyjmowato od 30% (Kozyrska i in. 2DXdb niemal 70% dzieci w wieku
szkolnym (Wawrzyniak i in. 2009), przy czym najézej suplementami byly witaminy

Z grupy B. Nieco rzadziej suplementyzyaaty mtode osoby doroste. Trafalska i Grzybowski
(2009) stwierdzili,ze suplementagjdiety stosowato 30% badanych przez nich studentow.
W przypadku osoOb starszych, po 60. roleia, suplementy witaminowe i/lub mineralne
przyjmowato od 42% (Kata i in. 2004) do 65% tej populacji (Saran i Dud®20 przy
czym niemal 40% zgwato suplementy systematycznie wgti catego roku.

Decyzja o przyjmowaniu suplementow bardzo rzadkia lpnsultowana z dietety-
kiem lub lekarzem. NajeZciej wynikata z przekonaniae witaminy i sktadniki mineralne
maja korzystny wplyw na zdrowie, a codzienna dieta yestie uboga. Stwierdzono réwuie
ze 0soby stosage suplementagjczesto odywiaty sie lepiej nz osoby jej niestosuage — cze-
sciej jadaty owoce, warzywa, petnoziarniste przeywdvazowe, mleko i jego przetwory oraz
ryby, natomiast ograniczaty w diecie stodycze idukty typu fast food (Koziot-Kozakowska
i in. 2009, Kozyrska i in. 2010). Ponadto osobyssjsre suplementagjczesciej swiadomie
uwzgkdniaty w diecie produkty wzbogacane. Wiele osoObyjonzjacych suplementy tade
nieswiadomie spaywato produkty wzbogacane (Kozyrska i in. 2010)clZavania takie pro-
wadz do przekraczania zalecanej dzienniédiavitamin i stwarzaj ryzyko hiperalimentacji.
Wawrzyniak i in. (2009), ocenig pobranie witamin z grupy B i witamin antyoksydaggh
z rach pokarmowq i suplementami, stwierdzili niemal trzykrotne pkeeczenie dziennego
zapotrzebowania na witaminy z grupy B. Stosowanalestentacja egto nie przynosita
oczekiwanych rezultatbw w postaci uzupetnienia oEatow sktadnikow wysgpujacych
w diecie w zbyt matych iliciach, zwekszata natomiast nadmiaryzjistniepce w catodzien-
nej racji pokarmowej (Kolmaga i in. 2009), co ddaato prowadzito do dysproporcji pogni
dzy spaywanymi sktadnikami.

Coraz cgstsza suplementacja diety witaminami dotyczy nikotypopulacji polskie;.
Zjawisko to jest obserwowane niemal na cakuwiecie i zdecydowanie €gciej wystpuje
w krajach rozwingtych gospodarczo (Harrison i in. 2004, Rock 200@yphy i in. 2011).

Powszechnemu stosowaniu suplementacji sprzyja lkzgn@mwadzona reklama suple-
mentow witaminowych i/lub mineralnych. Reklama jestkorzystywana w niemal kdej
dziatalngci gospodarczej, ale w przeshy farmaceutycznym nabiera szczegblnego znaczenia
i rozmiarow. Przynosi bowiem firmom wymierne kosely zwickszapc popyt na ich produkt-
ty, i pozwala na dynamiczny rozwoj rynku lekéw irgiarmaceutykow, ktorymiasmiedzy
innymi suplementy diety w postaci preparatow witaowych i/lub mineralnych. W bada-
niach przeprowadzonych przez Ulatowskzostak (2008) stwierdzonge niemal co drugi
Polak kupujcy parafarmaceutyki zrobit to pod wptywem reklarkigra nierzadko ksztattuje
postawy i potrzeby konsumenta, propagunpowe wartéci i styl zycia. W spoteczestwie
czeste jest przekonanigg istnieje pigutka na kala dolegliwas¢, a suplement jest skutecz-
niejszy ni odpowiedniezywienie i trybzycia. U odbiorcow reklam wzbudzaggpragnienie
I nadzieg bycia zdrowszym, gkniejszym, wiecznie mtodym, pelnym sit i energiaarstwa-
rza s¢ wrazenie,ze jest to proste i nuiwe, jesli tylko bedzie s¢ przyjmowato dany suple-
ment diety. Dzieje gitak midzy innymi dlategoze reklama majca naktont do zakupu nie
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zawsze opiera sina rzetelnej informacji o suplemencie, podkagego korzystne aspekty,
minimalizujac ryzyko zwiazane z przedawkowaniem. Wydaje, sie dla wielu konsumentow
suplementy w postaci preparatow witaminowych sty nieodzownym skitadnikiem co-
dziennej diety.

Pojawiap sk juz jednak doniesieniae powszechnie stosowana suplementacja nie jest
wiasciwa droga do zachowania zdrowia. Jako pierwsze pojawity zstrzeenia dotyczce
podawania w formie suplementéw diety witamin rozaasalnych w ttuszczach, przede wszyst-
kim witaminy A i E. W wielu badaniach wykazange odpowiednie spgcie witamin anty-
oksydacyjnych zywnaoscia oraz ich prawidtowe stenie w surowicy krwi wize st z mniej-
szym ryzykiem wysipienia choroby niedokrwiennej serca oraz chronegrarocesami nowo-
tworzenia (Zino i in. 1997, Broekmans i in. 200@hd i in. 2002, Brunner i in. 2007).
Obserwacje te statyespodstaw do przeprowadzenia préb klinicznych stosowanidetyoznej
witaminy E we wtornej prewencji midzycy. Jednak przyjmowanie witaminy E w formie
preparatéw farmaceutycznych nie byto korzystne @filaktyce choroby niedokrwiennej serca
(Stephens i in. 1996, Rapola i in. 1997, Leppala.i2000). Stwierdzonoze dostarczenie
wyizolowanego sktadnika diety, ktorym hytokoferol, zaburzato metabolizm lipoprotein oso-
cza krwi, prowadzito do peroksydacji lipidow btongsin oraz nasilato zmiany nidzycowe.
W warunkach eksperymentalnych antyoksydacytgkoferol stat si prooksydantem. W wa-
runkach fizjologicznychu-tokoferol przerywa tacuchowy reakcg peroksydacii lipidow, reagu-
jac zaréwno z wolnymi rodnikami nadtlenkow lipidowyghk i wolnymi rodnikami fazy wod-
nej. Powoduje on sparowanie elektronéw w wolnymika, tworzic wolny rodnik tokoferol-
ksylowy, ktory dziata jako propagator peroksyddgin biologicznych i lipoprotein osocza do
momentu zneutralizowania przez koantyoksydantytdgla podanie izolowanegotokoferolu,
bez koantyoksydantéw, nasilato reakcje utleniania.

Niekorzystne efekty suplementacji obserwowanadaghkodczas stosowaniaqkszych
dawekp-karotenu u palaczy, u ktérych akszat on ryzyko zachorowania na nowotwor ptuc
(The Alpha-Tocopherol, Beta Carotene Cancer Premergtudy Group 1994, Albanes i in.
1996). Obserwowane efekty mogtycbgpowodowane niezbilansowaniem diety pod wzgl
dem zawartéci B-karotenu i witaminy E. Przy niedoborze witaminyBikaroten stosowany
w wysokich dawkach jest atakowany przez rodnikioktiylowe, ktore powodujjego nie-
symetryczny rozpad z wytworzeniem zgah ilosci B-apo-karotenoidow. Gromaglze s¢
w komorkach B-apo-karotenoidy indukaj specyficzne izoformy cytochromu P-450, ktére
przeksztatcaj prokancerogeny obecne w dymie papierosowym w kageay ostateczne,
zwickszapc tym samym progresjnowotworow ptuc u palaczy tytoniu (Omenn i in. 699
Badania te przyczynity sido weryfikacji pogddéw na temat bezpiearstwa stosowania
suplementéw witaminy E ft-karotenu. Wykazaty tale, ze rola witamin jest wzajemnie za-
lezna i nadmiar lub niedobdr jednej z nich saami€ istotny wptyw na metabolizm i dzia-
tanie innych.

W 2006 roku naukowcy z Uniwersytetu Hopkinsa opkdokali raport, ledacy podsu-
mowaniem przegtdu literatury zawieragej wyniki wielu bada dotyczcych wptywu suple-
mentacji preparatami witaminowymi i/lub mineralnyma stan zdrowia (Huang i in. 2006).
Z raportu tego wynikaze stosowanie suplementow diety nie zmniejszatozaténie od
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wieku, pici, statusu i pochodzenia badanych, ryzygkahorowania na choroby sercowo-
-naczyniowe, nowotwory, osteoporgXkatarakt, zwyrodnienie plamkiéttej i nie poprawia-
lo funkcji poznawczych. Korzystne efekty suplemejitabserwowano tylko u nielicznych
0s6b ze znacznym niedgvieniem.

Potwierdzeniem wynikow przeprowadzonej analizy lsfigkty 11-letnich badaoce-
ny stanu zdrowia i zwyczajowywieniowych 82 tys. rwczyzn i 100 tys. kobiet w wieku
okoto 60 lat, wykonane i opublikowane przez zesmakowcow z Brigham and Women's
Hospital (Park i in. 2011). Badgj przyczyny zgonoéw, naukowcy nie zndiezadnej ré@nicy
pomiedzy osobami przyjmagymi preparaty witaminowe i/lub mineralne a tymigde suple-
mentow nie przyjmowaty. W obydwu grupadémiertelng¢ w wyniku chorob sercowo-
-naczyniowych, nowotworéw czy chorob przewleklyghiabbardzo zbfiona. Na tej podsta-
wie zespot amerykeski uznal, ze przyjmowanie witamin i/lub sktadnikbw mineralnych
w formie suplementow diety nie przynosi wymiernyerzysci.

Cze$¢ wynikdw bada sugeruje jednakze suplementacja jest korzystna i ogranicza
ryzyko wybranych schorae(Nijjar i in. 2010). B¢ maze przyjmowanie konkretnych wita-
min/sktadnikbw mineralnych ogranicza ryzyko zacheaaia z powodu niedoboréw pokar-
mowych u 0s0b gorzej agwionych, stosujcych diet zbyt ubog w wybrane skitadniki lub
majcych zaburzenia trawienia, wchtaniania i/lub metiaoau sktadnikow odywczych.

Cytowane wyniki uzyskane w badaniach epidemiolagch stanowity asumpt do
podjcia w Zaktadzie FizjologiiZywienia Cztowieka Zachodniopomorskiego Uniwersytetu
Technologicznego w Szczecinie badaksperymentalnych na zwietach, dotyczcych
wptywu na organizm zmiany skiadu diety i jej supéartacji witaminami z grupy B, ktore
jako rozpuszczalne w wodzie i tatwo wydalane z neotzs uwazane za bezpieczne. Bada-
nia te wykazaty jednalkze suplementacja witaminami z grupy B diety, w ki@astosowano
jako zamienniki sktadnikéw catoiowych — petnych ziaren zb6- cukry proste i wglo-
wodany rafinowane, nie tylko nie niwelowata niekmtnych efektow metabolicznych wy-
wotanych zmian sktadu diety, ale &sto je nasilata, prowade do zaburze gospodarki
weglowodanowo-lipidowej. W surowicy krwi zwiegkz karmionych pasz suplementowan
stwierdzono bowiem wzrost ¢genia prep-lipoprotein, B-lipoprotein, triacylogliceroli oraz
cholesterolu catkowitego i jego frakcji LDL (Friedn i Goluch-Koniuszy 2007, 2009,
Friedrich i Sadowska 2008, Goluch-Koniuszy i Wiecka 2011). Stwierdzono tak, ze
suplementacja przyczyniatagsilo gromadzenia tkanki ttuszczowej okotosercowtjiszczu
krezkowego oraz wzrostu #oi ttuszczu w wgtrobie i misniach (Friedrich i Sadowska 2005a,
b, 2008).

Wiadomo ju, ze nadmierna il& tkanki ttuszczowej wywiera wielokierunkowe nie-
korzystne efekty zdrowotne. Zbyt zthimasa ciata nadmiernie ofp@a stawy, mee prowadzi
do zaburzé oddychania i w konsekwencji do niedotlenienia tdgremniejsza tate zdolndé
do wysitku fizycznego (Shah i Roux 2009, Runhaiar 2011). Stwierdzono ponadtzg oty-
los¢ androidalna, cechaga sé nagromadzeniem tkanki ttuszczowej wetvn jamy brzusz-
nej, jest dodatnio skorelowana zezshiem triacylogliceroli, cholesterolu catkowitegtifi-
dow catkowitych w surowicy krwi. Obserwowane zalania lipidowe § jedma z przyczyn
czestszego wyspowania w tej grupie osob hiperinsulinemii, cukmzykypu Il, choroby
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niedokrwiennej serca oraz nagtienia ttniczego (Despres 2006, Lavie i in. 2009, Zalesin
i in. 2011). Udowodnionoze réwniez ilos¢ tkanki ttuszczowej okotosercowej jest dodatnio
skorelowana z wyspowaniem choroby niedokrwiennej serca (Ding i 002).

Poza magazynowaniem substratow energetycznych tagydsgacylogliceroli tkanka
tluszczowa petni wiele funkcji. Obecnie szczegolpakréla sk jej funkci wydzielnicz
(Galic i in. 2010). Tkanka ttuszczowa jest bowienejstem biosyntezy wielu aktywnych
biologicznie zwazkdw, ktoére po wydzieleniu przez adipocyty dziat@oza jej obgbem.
Za ich pdrednictwem tkanka ttuszczowa komunikuje i innymi tkankami i namgdami,

a zmiany jej metabolizmu, #oi i lokalizacji znajduy swoje odzwierciedlenie w zmianach
metabolicznych catego organizmu. Do zmkiow aktywnie produkowanych i wydzielanych
przez tkank ttuszczow naleza migdzy innymi czynnik martwicy nowotworu (TNF-o) oraz
interleukiny 6 (IL-6) i 11 (IL-11) — Hotamisligil in. 1993, Fried i in. 1998. 1§¢ wewratrz-
brzusznej tkanki ttuszczowej jest fak skorelowana mdzy innymi ze wzrostem gtenia
glikokortykosteroidow we krwi (Wallerius i in. 20D3Zaroéwno glikokortykosteroidy, jak
I interleukina 6 oraz czynnik martwicy nowotwosuwwptywaja ha metabolizm ki, prowa-
dzac do ich zwgkszonej resorpcji (Boyce i in. 2005, Fuller i if2(Z).

Jednak niewielka nadwaga jeststo postrzegana jako czynnik ochronny w rozwoju
osteoporozy ze wzgllu na daa aktywng¢é aromatazy w tkance tluszczowej podskorne).
Aromataza ukierunkowuje przemiany hormonow piciolvye estrogeny, dziatage na keéc
zarowno bezpgednio (wykazano obeckoreceptorow 1 estradiolu w kéciach), jak i po-
srednio (przez wpltyw na syntez aktywnas¢ hormonéw kalciotropowych) — Hoyland i in.
1997, Riggs 2000. Tkanka ttuszczowa przejmujecvazsciowo rok gruczotu dokrewnego
i dlatego obwodowa produkcja estrogenow jestkaza u oséb otytych. Wykazano procento-
wy wzrost przemiany androstendionu w estron z 1+2kebiet z prawidiow mag ciata do
12-15% u kobiet otylych. Konwersja ta jest jednakazana z rozmieszczeniem tkanki thusz-
czowej | dlatego nie wszystkie wyniki badpotwierdzag zwiazek pome¢dzy iloscia tkanki
tluszczowej a gstascia mineralm kosci (Chen i in. 2002, Bener i in. 2005).

Wykazano,ze do czynnikdbw zmieniagych metabolizm kostny nalg takze leptyna,
adiponektyna i rezystyna produkowane w tkance tzmze). Wplyw leptyny wydzielane]
przez adipocyty na metabolizm da jest niejednoznaczny, gdyizyskano zarowno dodatnie,
jak i ujemne korelacje pomuzy stzeniem leptyny a gstascia mineralry kosci (Pasco i in.
2001, Morberg i in. 2003, Kontogianni i in. 200Adiponektyna, ktérej gkenie jest ujemnie
skorelowane z masciata, hamuje rinicowanie osteoklastéw i aktywuje powstawanie osteo
blastow, przyczyniac sk w ten sposob do zekszenia masy tkanki kostnej (Berner i in.
2004, Jurimae i in. 2005). Rezystyna, ktoregzehie jest wprost proporcjonalne do masy
ciata, aktywuje zarowno proliferacpsteoblastow, jak i edicowanie osteoklastow, wptywa-
jac na przebudow kosci (Thommesen i in. 2006). Niemniej jednak stwiengda odwrotra
korelacg pomidzy stzeniem rezystyny aggtcécia mineralm tkanki kostnej (Oh i in. 2005).

Tkanka tluszczowa jest w6 miejscem biosyntezy wielu sktadnikow lub wptywa n
syntez sktadnikow w rany sposéb modyfikacych metabolizm kéci. Powstaje wic pyta-
nie, jaka jest wypadkowa ich dziatania na procesprpcji i kgciotworzenia? Czy nie stwa-
rzajp one ryzyka rozwoju osteoporozy, ktéra na calmmecie stanowi coraz wkszy pro-
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blem zdrowotny? W ostatnich lataSlwviatowa Organizacja Zdrowia zaliczyta osteoperde
gtéwnych choréb cywilizacyjnych (Cole i in. 2008)/sréd przyczyn zgonow zajmuje trzecie
miejsce— po chorobach uktadu &renia i nowotworach. W 2000 roku na catymiecie za-
rejestrowano okoto 9 min ztamasteoporotycznych, w tym 1,6 min ztafmalizszego kaca
kosci udowej, 1,7 min ztammaprzedramienia i 1,4 min ztam&regdw. Analiza uwzgidnia-
jaca podziat na regionywiata wykazata,ze najweksza liczba ztama osteoporotycznych
wystepuje w Europie, dla ktérej wskaik DALY (ang. Disability-Adjusted Life Yea)s
oznaczajcy utrat jednego rokuycia w petnym zdrowiu w wyniku zaréwno przedwczegme
zgonu, jak te niepetnosprawrii spowodowanej przez chorglfMurray i in. 2002), byt
wigkszy w przypadku tych ztamaniz w przypadku takich nowotwordw, jak rak sutka,tpeli
grubegozotadka i prostaty (Johnell i Kanis 2006). Osoby, ktpreezywaja, przewanie cier-
pia fizycznie z powodu bolu i psychicznie ze walih na ograniczenia ruchowe. Osteoporoza
pogarsza jak& zycia, a jedna trzecia osob, u ktorych vgpdo ztamanie kéci, nigdy nie
powraca do peilnej samodziefico i wymaga dtugotrwate] opieki. Wzrost zachorawaa
osteoporog obserwowany w wielu krajach powoduje koniecgnanacznego zwkszania
naktadow finansowych na st zdrowia (Johnell i Kanis 2004).

Czestasé wystkpowania osteoporozy w populacji wzrasta z wiekiampyoblemy z
Zwigzane ross wraz z dtugeécia zycia. Rozwoj medycyny prewencyjnej oraz diagnostyki
| terapii powoduje stopniowe zgkszaniesredniej diugéci zycia. Skutkiem tego jest zmiana
struktury demograficznej, powodiga staty wzrost odsetka os6b w wieku starszym (Mowa
1995, Radowa Rada Ludniowa 2004). W zwizku z tym problem osteoporozydrie
narastal. Mana te przypuszczé ze schorzenie togolzie wystpowato u coraz mtodszych
0s0b ze wzgldu na uwarunkowaniagywieniowe i ograniczog aktywna¢ fizyczna obecnych
pokoler. Z danych epidemiologicznych wynikae obecnie w Polsce ponad 25% populacji po
50. roku zycia jest zagrzone ztamaniami osteoporotycznymi (Marcinowska-Sugbrska
2002, Czerwinski i in. 2009). Przy zaemiu, ze liczebné¢ populacji ludzi starszych nadal
bedzie wzrasté, a niewtdciwy tryb zycia i odzywiania kgdzie s¢ utrzymywa, liczba ztama
osteoporotycznychedlzie réwnie wzrasté. Przewiduje s, ze liczba ztama i koszty z nimi
zZwigzane zw¢ksza sie ponaddwukrotnie w ggu kilku nasgpnych dziesicioleci. Sktania to
do spojrzenia na profilaktgki wczesne wykrywanie choroby jako pgstwanie jak naj-
bardziej optacalne.

Kos¢ jest szczegblnym rodzajem tkankcznej, zbudowanej z macierzy kolagenowej
wysyconej solami mineralnymi, gtownie fosforanamapmia. Jest to tkankaywa. Dzkki
obecndci aktywnych osteoblastéw i osteoklastow dynamiezmizebudowuje siprzez cate
zycie. U osobnikéw dorostych komorki te bhioudziat gtdwnie w procesach przebudowy
tkanki kostnej, czyli jej resorpcji i tworzenide novo Osteoblasty pochodz prekursorow
komorek podcieliska szpiku kostnego iaskomoérkami odpowiedzialnymi za wytwarzanie
biatkowej macierzy kostnej. Raicowanie s komorek poécieliska szpiku w kierunku pre-
osteoblastéw jest pobudzaneetdry innymi przez hormony tarczycy, hormon wzrostier-
leuking 3 (IL-3) i 1 (IL-1) i inne czynniki wzrostowe (Dalg i in. 1994), natomiast w hamo-
wanie tego procesu gaangaowane mgdzy innymi glikokortykosteroidy. Komérkami odpo-
wiedzialnymi za proces resorpcji 4ad sa osteoklasty. Prekursory osteoklastow wywpdie
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z kolonii komorek dajcych pocatek linii granulocytéw obajtnochtonnych i monocytow. Ich
roznicowanie s w kierunku osteoklastéw zachodzi pod wptywem ietgkiny 1 (IL-1),
6 (IL-6) i 11 (IL-11) oraz czynnika martwicy nowobtnu o (TNF-o) — Kobayashi i in. 2000.

Dojrzata, zmineralizowana ké sktada s gtéwnie z fosforanu wapnia i pocia orga-
nicznego, ktdre w przewajacej czsci stanowi kolagen. W macierzy kostnej watpvorzy
z fosforanem krystalicznstruktue hydroksyapatytu. Jego metabolizm zachodzi wgrgn
kosci z udziatem osteoklastow, ktore rozktadhydroksyapatyt i uwalniajwam oraz fosfo-
rany w postaci zjonizowanej do ptynugdzykomorkowego. W agu categazycia kas¢ jest
stale resorbowana i na nowo tworzona. Odtwarzapéei kest procesem miejscowym. Odby-
wa st na matych obszarach zwanych punktami kostnieni&tdmych osteoklasty najpierw
Jrawig” tkanke kostra, a nasfpnie osteoblasty odkladay tym samym miejscu nanwkosé.
Od roéwnowagi pongdzy tymi dwoma procesami zale czy zostanie utrzymana stata masa
kostna. Zachwianie rownowagi na kos@yesorpcji zmniejsza masostry i przyczynia st
do rozwoju osteoporozy. Istnieje bardzo wiele ciiyw mogicych wywoltywa zaburzenia
metabolizmu kostnego. Rozwdj osteoporozy jest unlaowany genetycznigrodowiskowo
(stosowanie eywek, krotki czas ekspozycji naviatto stoneczne), hormonalnie @ lub
przedwczesne pokwitanie, brakazgy i porodu u kobiet) orazywieniowo (Dontas i Yian-
nakopoulos 2007). Wiele danych wskazuje,przez odpowiedaimodyfikacg diety ma@na
zmniejszy ryzyko pojawienia si osteoporozy (Prentice 2004). Dietoprofilaktykaeogioro-
zy polega gtownie na spgwaniu odpowiednich iléci wapnia i witaminy D z digt Wazna
jest take odpowiednia il& biatka, fosforu, sodu i witamin C, A igBraz sktadnikow mine-
ralnych — magnezu, cynku, manganu i miedzi.

W prowadzonych wczaiej badaniach wiasnych stwierdzorme, zastosowana suple-
mentacja diety witaminami z grupy B zmniejszat&dlpaszy spoywanej przez zwiekga,
zmniejszajc w konsekwencji pobieranie nieginych sktadnikow diety, w tym wapnia, ma-
gnezu i innych skfadnikéw biacych udziat w procesach &wotworzenia (Friedrich i in.
2002, Friedrich i Sadowska 20058adania wykazaty tale, ze mniejszemu spgciu paszy
towarzyszyty zmniejszone przyrosty masy ciata bgdarzwierat, nieadekwatne do wadoi
energetycznej pobranej paszy (Sadowska 2002). @rzwizywionych pasz suplemento-
wam, pomimo mniejszych przyrostow masy ciata, stwierdz jednak wiksze gromadzenie
tkanki tluszczowej okotosercowej i ttuszczu krezlegw oraz wzrost zawadd ttuszczu
w migsniach szkieletowych (Friedrich i Sadowska 2005a).

Wiele bada epidemiologicznych wskazuje na a&ek pom¢dzy gromadzeniem tkan-
ki ttuszczowej a wielkécia spazycia wapnia z diet Po raz pierwszy zataos¢ taka zaobser-
wowali McCarron i in. (1984) w badaniach NHANESHNdtional Health and Nutrition
Examination Survey). Podobne obserwacje opisaliu@ar in. (1999), Skinner i in. (1999)
oraz Teegarden i in. (1999). Poniewde bylo jednak podstaw do wyttumaczenia obserwo-
wanych zalenosci, zostaly one pominie we wnioskowaniu, a informacje podano tylko
w formie opisowej.

Wytlumaczenie obserwowanego zwku pomedzy spayciem wapnia a masciata
I gromadzeniem tkanki ttuszczowej statg siazliwe dzigki badaniom Zemela i in. (2000),
dotyczzicym regulaciji i roli wewantrzkomorkowegastzenia wapnia. Badag in vitro oddzia-
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tywanie 1,25-dihydroksycholekalcyferolu na izolowaadipocyty ludzkie, autorzy ci stwier-
dzili istotny jego wptyw na wzrost dokomdérkowegarisportu wapnia. Pierwiastek ten w ko-
morkach ttuszczowych nasilat syn¢eizzwickszat aktywné¢ syntazy kwasow tluszczowych,
stymulupcej lipogenez. Jednoczaie byly hamowane procesy lipolizy. Obserwacjedsta-

ly potwierdzone w prowadzonym réwnoémee badaniu in vivo z udziatem myszy, kténe
wiono czterema dietami o zndicowanej zawarkei wapnia, lkdacej bezpérednim czyn-
nikiem warunkugcym tempo syntezy 1,25-dihydroksycholekalcyferdnalizujac uzyskane
wyniki, stwierdzono,ze wigksza zawart® wapnia w diecie zmniejszata §o wewmntrz-
brzusznej, okotonerkowej, podtopatkowej i podskptkanki ttuszczowej (Zemel i in. 2000).

Metabolizm wapnia jesicisle zwiazany z metabolizmem magnezu, ktéry jest jego
naturalnym antagonist Pierwiastki te wspétzawodnigze solh podczas wchianiania w jeli-
cie cienkim, a take w nerce o wspolne miejsca reabsorpcjiatli plenlego. W organizmie
magnez pozostaje w dynamicznej rownowadze z wapn@$ciowo warunkuje jego prawi-
dtowy metabolizm. Odpowiada za wbudowywanie wapmitkanke kostra, aktywuje proces
kostnienia przez pobudzenie aktywooenzymow, ktére uczestnigzv budowie kdci, sty-
muluje komoérki kdciotwdrcze do wbudowywania wapnia w struktikos¢ca, wptywa na
transformagj witaminy D w forng aktywm, stymuluje kalcytonia (hormon pobudzagy od-
ktadanie wapnia w kaiach), reguluje tate transport wapnia i zapobiega niefizjologicznemu
odktadaniu si tego pierwiastka w tkankach ¢gkkich (Nielsen 2006).

Podstaw do podgcia eksperymentu statyeswyniki uzyskane we wcZaiejszych
badaniach wiasnych, w ktorych stwierdzono wptywlsopentaciji diety witaminami z grupy
B, mogicy zmieni& gospodark wapniem w ustroju. W badaniach tych zaobserwowaeo,
zwierzta zywione pasz suplementowancharakteryzowaty si

— mniejszym spiyciem paszy, w tym wapnia i magnezu;

— mniejszymi przyrostami masy ciata, nieadekwatngmiwartdci energetycznej po-
branej paszy;

— wzrostem akumulacji okotonaidowej tkanki ttuszczowej, ktora wydziela czynniki
o dziataniu nasilagym resorpgj kosci.

Postawiono wic hipotez, ze suplementacja diety witaminami z grupy B, przgityw
na okrélone tory metaboliczne i parametry krwi, meoistotnie oddziatyw@a na gospodark
wapniem i magnezem pozos@am z nim w dynamicznej rownowadze w ustroju, proma
migdzy innymi do zmniejszenia Hoi tych pierwiastkdw w keciach, a tym samym predyspo-
nujac zwierzta do rozwoju osteoporozy.



2. Cel pracy

Celem pracy byto okienie wptywu zmiany skiadu diety (zaptenie czsci petnych
Ziaren pszenicy i kukurydzy aka pszenn i sacharog) oraz jej suplementacji witaminami
z grupy B na gospodagkwapniem i magnezem pozos@ajm z nim w dynamicznej réwno-
wadze w ustroju.

Cel postanowiono ogjma¢, analizugc u zwierat modelowych:

— ilo§¢ pobieranej paszy, wapnia i magnezu;

— przyrosty masy ciata;

—ilos¢ ttuszczu krezkowego;

— skzenie wapnia zjonizowanego W 0soczu Krwi;

— catkowite szenie wapnia i magnezu w osoczu i w petnej krwi;

— zawarté¢ wapnia i magnezu w wybranych tkankachgsmn udowy, mesien serco-
wy, watroba, ké¢ udowa);

— dobowe wydalanie wapnia i magnezu w moczu;

— aktywnda¢ fosfatazy zasadowej orazgtnia hormondw biacych udziat w gospo-
darce wapniowej — 1,25-dihydroksycholekalcyferdiiP6(OH}D3) i parathormonu (PTH).






3. Materiat i metody badan

Doswiadczenie przeprowadzono, po uzyskaniu zgody IbakalkKomisji Etycznej
w Szczecinie (nr zgody 3/2006), w wiwarium Zakid€imjologii Zywienia Cztowieka Zachod-
niopomorskiego Uniwersytetu Technologicznego w 8aicee na 42 samcach szczura szczepu
Wistar SPRD, w wieku sgeiu—amiu miesgcy, 0 wygciowej masie ciata 423 + 19,4 g. Zwie-
rzeta pochodzity z hodowli Zwiegtarni Katedry i Zaktadu Toksykologii Uniwersytetuelllycz-
nego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Wybstzepu byt podyktowany natbwoscia
jego wykorzystania do baflaywieniowych, fizjologicznych i biochemicznych. Tiport zwie-
rzat oraz warunki bytowania byly zgodne z Usjazvdnia 21 sierpnia 1997 r., o ochronie zwie-
rzat, z uwzgtdnieniem paniejszych zmian (DzU z 1997 r., nr 111, poz. 724).

Zwierzeta, po uprzednim tygodniowym kondycjonowaniu w weach wiwarium
(temperatura 21-22°C, wilgotito wzgledna powietrza 55-60%, cykl jasiééciemnaé
12/12 h), podzielono na trzy réwnoliczne grupy (nl4). Kryterium podziatu zwient
byta ich masa ciata — podzielono je tak, &bgdnia masa ciata w poszczegolnych grupach
byta zblzona (w | grupie wynosita 425 g = 33,2 g; w Il grept 422 g + 34,0 g; w lll grupie —
4199+ 29,9 9).

Szczury zywiono granulowanymi mieszankami wyprodukowanymityzh samych
komponentow (oprocz sktadnikdwzrdicujacych — maki pszennej i sacharozy) przez Wytwor-
nic Pasz i Koncentratbw w Kcyni. Pasze wyprodukowanooddzielnej linii produkcyjnej
przeznaczonej do wytwarzania pasz wedtug indywitdudl receptur, na specjalne zamowienie.
Przed produkaj zastosowano procedus.14.5. ,Czyszczenie maszyn i agizen”. | grupa byta
zywiona pasg podstawow (Labofeed B), Il i Ill grupa — paszzmodyfikowan, w ktorej
83,5% pszenicy obecnej w paszy podstawoweppisto mika pszena niewzbogacan (typ
500), a 50% kukurydzy — sachagot)dziat pozostatych sktadnikow w paszach byt igemty
(tabela 1).

Pasza Labofeed B odpowiadata wymaganiom stawiargsaypAIN-93 (Reeves i in.
1993), ktdra jest standardowo stosowanazywvieniu szczuréw laboratoryjnych. Receptur
paszy Labofeed B opracowano, opigtagk na wymaganiach razynarodowych norm w za-
kresiezywienia zwierat laboratoryjnych oraz badaniach prowadzonych wytasie Fizjologii
i Zywienia Zwierat im. Jana Kielanowskiego PAN w Jabfonnie. Zamiakiadnikéw paszy
podczas zestawiania sktadu paszy zmodyfikowandami celu, do pewnego stopnia, odwzo-
rowanie bédow zywieniowych obserwowanych wspotépée, tj. wzrostu udzialu sacharozy
W wartaci energetycznej racji pokarmowej oraz obeécnavigkszej ilasci weglowodanow
rafinowanych w diecie.
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Tabela 1. Sktad surowcowy pasz zastosowanychswiddczeniu (g/100 g)

Nazwa komponentu Pasza podstawowa  Pasza zmodyfikowa
Pszenica 36,4 6
Kukurydza 20 10
Otreby pszenne 20 20
Serwatka suszona 3 3
Sl pastewna 0,3 0,3
Sruta sojowa 48% 17 17
Kreda pastewrfa 1,5 1,5
Fosforan 2-CA 0,8 0,8
Premiks LRM 1 1
Maka pszenna - 30,4
Sacharoza - 10
! Gléwnie NaCl.

2 Gléwnie CaCQ.
® caHPQ.
* Preparat witaminowo-mineralny stosowany w pasziiatzwierat.

Aby ustalt sktad chemiczny pasz, przeprowadzono podstawowabzgrchemiczne.
Prébki pierwotne, o masie 500 g, pobrano z wszgktkorkow danej paszy, uwzglniajc
gore, srodek i spdd worka. Tak pobrane prébki zhomogenaowi pobrano z nich nawa
do oznacz& wykonanych w czterech powtérzeniach dlade probki. Zawart& poszcze-
golnych skiadnikow dla kalej paszy wyliczono jako waié sredni ze $redniej uzyskanej
z czterech powtorzedla kadej z trzech pobranych probek. Wadtdak wyliczona byta re-
prezentatywna dla calej partii paszy.

W prébkach oznaczono zawaito azotu ogolnego, ktéry przeliczono nasddviatka
(PN-75/A-04018), tluszczu surowego (PN-ISO 64925)08uchej masy (PN-ISO 1442:2000)
i popiotu (PN-ISO 2171:1994). Zawastoweglowodanow wyliczono z edicy pomedzy
suchy mas a sum pozostatych sktadnikéw statych. W paszach zastasgeh w déwiad-
czeniu okrélono réwniez zawart@¢ nierozpuszczalnych frakcji btonnika pokarmowego
(tabela 2). Oznaczenia wykonano metdthn Soesta i Wine’a (1967) na aparacie ANKOM
220 (PN-ISO 5498:1996). Korzysiajz uzyskanych wynikéw, obliczono #©energii brutto
pasz, stosaf rownowaniki fizyczne wynoszce dla biatka ogélnego — 5,65 kcal/g (23,6 kJ/g),
dla ttuszczu — 9,45 kcal/g (39,6 kJ/g) i dlaghowodanow — 4,15 kcal/g (17,4 kJ/g). Wyliczo-
no tez catkowity wartas¢ energetyczgpasz (energimetaboliczn), przyjmupc rownowaniki
energetyczne Atwatera netto: dla biatka — 4,0 gcélb,76 kJ/g), dla tluszczu — 9,0 kcal/g
(37,71 kJd/g) oraz dlagglowodanow — 4,0 kcal/g (16,76 kJ/g) — tabela 2.
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Tabela 2. Sktad chemiczny pasz zastosowanychswiddczeniu

Sktadnik Pasza podstawowp  Pasza zmodyfikowana

Biatko ogolne (g/100 g) 20,3 18,€
Thuszcz surowy (g/100 g) 2,61 3,02
Weglowodany (g/100 g) 62,5 64,2
Sucha masa (g/100 g) 91,3 91,2
Popidt ogdlny (g/100 g) 5,91 5,43
Btonnik pokarmowy (% s.m.)

Celuloza 6,09 5,67

Hemiceluloza 10,31 5,69

Lignina 1,42 1,31
Energia brutto

kcall/g 3,99 4,C

kJ/g 16,7 16,7
Energia metaboliczna

kcall/g 3,55 3,56

kd/g 14,8 15,C

W prébkach pasz pobranych wedtug wirEejszego opisu oznaczono takzawarto-

sci wybranych witamin z grupy B: tiaminy, ryboflawinpirydoksyny. Oznaczenia zawaito
witamin wykonano metagdwysokosprawnej chromatografii gazowej w InstytuBietechno-
logii Przemystu Rolno-Spywczego w Warszawie (Oddziat Koncentratow Speczych
i Produktéw Skrobiowych w Poznaniu). Zawaikwasu nikotynowego wyliczono, bigr
pod uwag jego zawarté¢ w poszczegoélnych komponentach paszy. W probkash pana-
czono rownie, metod spektrometrii emisyjnej, zzyciem aparatu ,,Optima 2000 DV” produkciji
firmy Perkin Elmer, zawartg wapnia i magnezu. Wyniki oznagzeamieszczono w tabeli 3.

Tabela 3. Zawartg wybranych witamin z grupy B oraz wapnia i magnezu
w paszach zastosowanych wéatadczeniu (mg/100 g)

Skitadnik Pasza podstawowp  Pasza zmodyfikowana
Tiamina 0,225 0,092
Ryboflawina 0,080 0,042
Pirydoksyna 0,156 0,050
Kwas nikotynowy 1,684 0,562
Wam 1110 1090
Magnez 320 287

Zwierzeta zywiono ad libitum Zwazone pasze podawanecenie do karmnikéw, do
ktorych szczury miaty wolny dogt. llos¢ rzeczywicie spaytej paszy obliczano przez
odjccie od masy paszy zadanej masy niewyjadow (pasaeg kostata w karmniku, oraz ta,
ktora spadta na dno klatki).
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Zwierzeta | i Il grupy otrzymywaty do picia czygtodstad wodk wodochgowa, zwie-
rzeta Il grupy — wodny roztwor witamin z grupy B {BB,, Bs i PP), pochodgych z ogdlnie
dostpnych preparatow farmaceutycznych. Suplementowait@mwy podawano w il
9,23 mg tiaminy, 34,6 mg ryboflawiny, 23,1 mg pioydyny i 37,5 mg amidu kwasu nikoty-
nowego w przeliczeniu na 1 kg paszy. Zastosowangaamitowata do pewnego stopnia
wielkos¢ suplementacji zalecardo stosowania przez ludzi w stosunku do ich zapbt-
wania na poszczegoélne witaminy, z uwlglieniem réanic w zapotrzebowaniu pogdzy
ludzmi i badanymi zwiergami laboratoryjnymilutrient requirements.1995). Zwierztom
podawano roztwor witamin, a ngghie dopajano je odstavods wodochagowa.

W wodzie podawanej zwiegtom oraz roztworach witamin raz w tygodniu oznaczan
zawartd¢ wapnia i magnezu (metgpapektrofotometryczy). Srednia zawarté tych pierwiast-
kow w wodzie podawanej zwieftom w czasie daviadczenia wynosita 71,8 £ 1,57 mg/l wap-
niai 16,5 + 1,18 mg/l magnezu, w roztworach witamawarté¢ wapnia wynosia 72,3 + 1,41
mg/l, zawarté¢ magnezu- 17,1 £ 1,53 mg/I.

Doswiadczenie trwato siedem tygodni, w trakcie ktoryobdziennie kontrolowano
ilos¢ paszy spgywanej przez zwiekda i wypijanych ptynow, a raz w tygodnitmas ciata
zwierzt. Na pocatku daswiadczenia szczury wano z dokiadnéria do 1 g na wadze WLC
6/A2 firmy Radwag, a nagbnie w tygodniowych odgpach w trakcie jego trwania. Catko-
wity przyrost masy ciata wyliczono zadicy pomedzy kaicowa a pocatkowa mag, ciata.

W szoOstym tygodniu dwviadczenia zwierga umieszczono w klatkach metabolicz-
nych firmy Tecniplast i po 48 godzinach kondycjormowa przeprowadzano 24-godzinn
zbiorke moczu, w ktorym oznaczonoggenie kreatyniny (metadspektrofotometrycznkine-
tyczm) oraz wapnia i magnezu (metpspektrofotometryczy).

Po zakdczeniu déwiadczenia zwierga wpiono anestetykiem Ketanest (Pfizer Ire-
land Pharmaceuticals) podanym deéniowo w dawce 10 mg/kg masy ciata i pobrano krew
z serca. Krew pobrano do probéwek polipropylenowgehtzw. skrzep oraz do probéwek
z antykoagulantem (heparyna). Spgizono take hemolizaty krwi, ktére uzyskano przez
dodanie do 1 ml petnej krwi heparynizowanej 9 mbyadejonizowane;j.

We krwi oznaczono wargé wskanika hematokrytowego, odwirowdgj ja przez 5 min
przy pedkasci 6000 obr./min w kapilarach umieszczanych w wiréwiematokrytowej MPW-52.

Pozostat krew wirowano przez 20 min w temperaturze 4°Cym500 U*min™
w wirbwce MPW-350R, uzyskag¢ surowie i osocze. W otrzymanej surowicy krwi oznaczo-
no stzenie 1,25-dihydroksycholekalcyferolu i parathormanetodi immunoenzymatyczn
na aparacie firmy Bio Tek. 2yto odczynnikéw firm Cusabio Biotech (Rat 1,25-Dilngksy-
vitamin D; Elisa kit, nr kat. CSB-E 13342r) oraz ImmutopiBa{ Intact PTH Elisa kit, nr kat.
60-2500) zgodnie z metodykami gegonymi do zestawow.

W uzyskanym osoczu i hemolizacie krwi oznaczongrestia wapnia i magnezu
(metody spektrofotometryczy). Koncentragi wapnia i magnezu w krwinkach czerwonych
oznaczono metadposredni, oparh na prawie stzen i wymagajca okreslenia wartdci
wskaznika hematokrytu oraz @ten wapnia i magnezu w osoczu i petnej krwi ze wzoru
(Basso i in. 2000, Wieleba i in. 2001, Kozielen.i2006):

Mg/Cagr = {Mg/Capk — [Ca/Mgos* (1 — HCT)]}/ HCT
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gdzie:

Mg/Cagr — stzenie wapnia/magnezu w erytrocytach (mmol/l),
Mg/Capk — stzenie wapnia/magnezu w petnej krwi (mmol/l),
Ca/Mgos— stzenie wapnia/magnezu w osoczu (mmol/l),

HCT — hematokryt.

W osoczu krwi oznaczono tak stzenie albumin (metad spektrofotometryczy),
aktywnai¢ fosfatazy zasadowej (metpdpektrofotometrycznkinetyczrmy) oraz s¢zenie wap-
nia zjonizowanego (z ayciem elektrody jonoselektywnej). Poniewaktywna¢ catkowita
fosfatazy zasadowej w surowicy krwi jest suaktywnaci mieszaniny izoenzyméw pocho-
dzacych gtownie z kéci i watroby, a podwyszona aktywn& tej formy jest obserwowana
przy nasilonej przebudowie kostnej lub w schorzemiaatroby, w osoczu krwi oznaczono
takze aktywndc¢ y-glutamylotranspeptydazy (metpdpektrofotometrycznkinetyczr), ktorej
wzrost towarzyszy wzrostowi aktywém fosfatazy zasadowej w schorzeniaciiraby i ktora
maoze by czynnikiem ranicujacym pochodzenie fosfatazy zasadowej w osoczu Ko
I Pannall 1979).

Wszystkie oznaczenia spektrofotometryczne (w mobemolizatach, osoczu i suro-
wicy krwi) wykonano w trzech powtérzeniach, zyaiem odczynnikéw firmy BioMaxima.
Stosowano nagbujace metodyki:

— stzenie albuminy — metadpunktu kaxcowego z zielenibromokrezolow w srodo-
wisku kwanym, w spektrofotometrze Metertech UV-VIS SP 80Rbdkey 1965);

— aktywnd¢ fosfatazy zasadowej — metpkinetyczm z p-nitrofenylofosforanem éro-
dowisku zasadowym, w spektrofotometrze Marcel M&ia(IFCC 1983);

— aktywna¢ y-glutamylotranspeptydazy — metplinetyczr, z L-y-glutamylo-3-karbo-
ksy-4-nitroanilidem w spektrofotometrze Marcel Me@iio (IFCC 2002);

— skzenie kreatyniny — metadckinetyczry z kwasem pikrynowym wrodowisku zasa-
dowym, w spektrofotometrze Marcel Media Bio (Lard&72);

— stzenie magnezu — metggunktu kaicowego z bkitem ksylidylowym wsrodo-
wisku alkalicznym, w spektrofotometrze Metertech-W\& SP 8001 (Saris i in. 2000);

— stzenie wapnia — metadounktu kaicowego z o-krezoloftaleiw srodowisku alka-
licznym, w spektrofotometrze Metertech UV-VIS SRO8({Tietz 1999).

Poniewa skzenie wapnia i magnezu w osoczu krwi zgleniedzy innymi od ilgci
biatek transportowych natecych do frakcji albumin, po wykonaniu oznasizeyliczono sko-
rygowane s{zenie wapnia i magnezu w 0soczu, uwggiajpc stzenie albumin. Wykorzy-
stano wzor (Demlaska-Kie i Naskalski 1998):

Caskor= Ca + 0,02 « (40 — albuminy)

gdzie:
Caskor— Stzenie wapnia skorygowanego w osoczu (mmol/l),
Ca — stzenie wapnia w osoczu (mmol/l),
albuminy — stzenie albumin w osoczu (g/l),
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oraz wzér (Kokot 2005):
Mg skor = Mg + 0,005 ¢ (40 — albuminy)

gdzie:
Mg skor — Stzenie magnezu skorygowanego w osoczu (mmol/l),
Mg — stzenie magnezu w osoczu (mmol/l),
albuminy — stzenie albumin w osoczu (g/l).

Stezenie wapnia i magnezu w moczu przeliczono na wydaldobowe, uwzghbniajc
wielkos¢ dobowego wydalania moczu, oraz na jednpg&tkatyniny wydalanej w moczu.

Po zakaczeniu déwiadczenia, bezgoednio po pobraniu krwi, wypreparowywano
ttuszcz krezkowy, a jego 6 okreslono wagowo z doktadricia do £ 0,001 g.

Do analiz pobrano talke mksien sercowy, witrobe, migsien udowy piceps femoris
oraz ka¢ udowy (femul) z prawej kaczyny. W probkach, pobranych zawsze z tego samego
miejsca z wyizolowanych nayddw, oznaczono zawaib wapnia i magnezu. Pierwiastki
w badanym materiale, zmineralizowanym w piecu nfdédawym Microwave produkcji firmy
Anton Paar, oznaczono metospektrometrii emisyjnej ze wzbudzeniem w indukeyjsprz-
zonej plazmie argonowej (ICP OES), zyaiem aparatu Optima 2000 DV produkcji firmy
Perkin EImer. Odwki o masie okoto 0,6 g lub eakos¢ doktadnie oczyszczanz tkanek
migkkich wedtug metodyki podanej przez Dumas i in.0@0przeniesiono do giieniowych
naczyh kwarcowych, do ktérych dodano ngwmtie 5,0 ml 65-proc. HN@(Suprapur produkciji
firmy Merck) i 0,5 ml 30-proc. kD, (Suprapur produkcji firmy Merck). Po zamkoiu na-
czyn catg¢ umieszczono w piecu mikrofalowym, wypasaym w ukiad statej kontroli tem-
peratury i cdnienia w kadym z naczy kwarcowych. Mineralizagjprowadzono po wybraniu
odpowiedniej procedury proponowanej przez prodwcsptztu: 0-5 min — liniowy gradient
mocy 100-600 W, 6—10 min — 600 W (const.), 11-20 11000 W lub mniej po osgnigciu
wartdici granicznej (75 MPa lub 300), 21-35 min — schtadzanie naszySchiodzony
mineralizat przeniesiono Boiowo do kolb miarowych o pojem#c 100 ml. W tak przygoto-
wanych roztworach oznaczono wiaipmagnez w tkankach gkkich. Aby oznaczy ilos¢ tych
pierwiastkdw w kéciach, probki rozcikczono 250 (waf)) i 20 razy (magnez), uzyskig
zakres stzen optymalny dla metody ICP. Jako standardiyta certyfikowanego wzorca
wielopierwiastkowego ICP Multielement Standard ikmy Merck. Roztwory wzorcéw uzu-
petniono dodatkiem kwasow stosowanych do minergjiza takim stzeniu, jakie wysfpo-
wato w mineralizowanych probkachaic do dalszego zminimalizowania aigvych zakto-
cen w podawaniu probki do plazmy i innych zaburzgpu fizycznego w plazmie argonowej,
analizy wykonano metadwzorca wewatrznego, przez wprowadzenie do roztworow prébek
oraz wzorcow itru (Y) w stzeniu 0,5 mg/l Y. Wszystkie pomiary intensywsnbemitowa-
nego promieniowania wykonano w spektrometrze Pekiner, wybierajc diuzsz, aksjalr
drog; optyczry (wzdtwz plazmy).

Na podstawie przeprowadzonej analizy statystycedegucono dwie wartei odsta-
jace (Taylor 1997), ktére stwierdzono dlaz&nia 1,25-dihydroksycholekalcyferolu we krwi
zwierzat zywionych pasz suplementowan Uzyskane wyniki analiz krwi, osocza, surowicy
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I tkanek, po sprawdzeniu jednorodnbwariancji testem Levene’a i normakod rozktadu
testem cHi, poddano obliczeniom statystycznym zyeciem programu Statistica, z zastoso-
waniem testu Tukeya przy poziomie istaitioo. = 0,01 ia = 0,05. Aby zbadazaleznosci
pomiedzy stzeniem hormondw kalciotropowych a §ta ttuszczu krezkowego, wyliczono
wspotczynnik korelacji Pearsona dlazgnia 1,25-dihydroksycholekalcyferolu oraz parathor-
monu i ilaéci thuszczu krezkowego w przeliczeniu na 100 g n@asha.
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Analizujac ilo§¢ paszy sppywane] przez zwiekga, stwierdzono istotny zwazek

migdzy wielkascia jej pobrania a zmianskiadu diety (tabela 4). Zwieyta zywione pasz
zmodyfikowarn, spayly jej istotnie mniej od zwierg zywionych pasz podstawow. Jednak
w przeliczeniu na jednostkmasy ciata wielk& pobrania nie rinita sk istotnie mgdzy

grupami.

Poniewa prowadzone badania miaty na celu dlerie wptywu zmiany skiadu diety
I jej suplementacji witaminami z grupy B na gospddavapniem i magnezem, wyliczono
takze spaycie obu tych sktadnikdw wraz z paszptynami.

Stwierdzonoze samce, w ktorychywieniu zastosowano paszmodyfikowan, spo-

zywaly istotnie mniej wapnia i magnezu.

Przyczyn tego zjawiska dla magnezu byla jego mniejsza zaéataw paszy zmodyfi-
kowanej. W przypadku wapnia gtdwne znaczenie miafoejsze spgycie paszy, sumuage
si¢ jednak z mniejsgzawartdcia tego pierwiastka w diecie.

Tabela 4. Wplyw skladu diety i zastosowane] suplaagi na pobieranie paszy, ptyndw,
wapnia i magnezu przez samee (¢ SD; n = 42)

(mg/100 g masy ciata/24 h)

Spaycie ! g(];l;lpa : gzlr)l;pa i %;Jpa Istotnas¢ roznic
é‘;ﬂ;&iéﬁ?zy 1078 + 51 1014 + 40 1002 63| a—b* a—¢*
g;%’gig r?}iii/ycia,f 2/24 1) 470+0,20 | 456+0,26|  4,53+0,21 -
(Srﬁgj{gig ;";ﬂ:;‘ ggf’;f;; h | 527%217 | 502:287 500£279 a-bra-g*
(Srﬁgj{gig Sﬁ%gizéﬁggj% 152+0,63 | 13,2+0,76] 13,1+0,60 a—Db* ax¢*
(Srﬁgj{gig ;";ﬂ:;‘ ;52%4 h | 522%219 | 4972285 4942223  a-bra-g*
(Srﬁgj{gig Sﬁ%gizg aﬁaegﬁzh) 150+0,63 | 13,1+0,75 13,0059 a-b* ax¢*
(Srﬁﬁygéegpggg;’vcm 2/24 1) 764+094 | 728+122| 7,03+0,64 -
(Srﬁgj{gig ;";ﬂ:ﬁ é;";’/’;"ﬂ) 0,55+0,07 | 0,52+0,09 0,51+0,09 -
Spozycie magnezu z plynami | 456 4 9 915/ 0,120+0,020 0,119 + 0,011 -

grupami w kolumnie 5.

* Rdznica statystycznie istotna przy<0,05.
** RO znica statystycznie istotna przyg0,01.
! Oznaczenia literowe grup wykonane w celu techrigenutatwienia wykazania istotfw réznic pomidzy
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Poniewa badane zwiekta wypijaty poréwnywala objetos¢ ptynodw, nie stwierdzono
istotnych ranic w ilosci sktadnikbw mineralnych dostarczonych wraz z piym

Analizujac dynamilk przyrostébw masy ciata w trakcie @aadczenia, stwierdzonage
byta ona ragna w poszczegoélnych grupach zwigrgrysunek 1). Najwiksze ré@nice w przy-
rostach zaobserwowano po dwoéch tygodniadiwibalczenia. W okresie czwartego—szostego
tygodnia przyrosty te bylty zldone, a w siodmym tygodniu wksze u zwiergt karmionych
pasza zmodyfikowan. Zasadniczo jednak u zwietzzywionych pasz zmodyfikowan, tak
niesuplementowar jak i suplementowarn mazna zauway¢ wzrostows tendengi, jesli cho-
dzi o przyrosty masy w trakcie trwaniasseadczenia.

VA A Y,
. INSN\Y

1 —o—1 grupa
—— 11 grupa

/ = X
2
Ai\/ —&— 111 grupa

g/100 g paszy
w

0 T T T T T
1 2 3 4 5 6 7

tydzien doswiadczenia

Rysunek 1. Dynamika przyrostéw masy ciata zwiew czasie déwiadczenia (n = 42)

Ogodlnie jednak nie stwierdzono istotnego wptywuaski diety i suplementacji na
wielkos¢ przyrostdow masy ciata, tak bezwedphie, jak i w przeliczeniu na 100 g sptej
paszy (tabela 5).

Tabela 5. Wptyw skifadu diety i suplementacji nayposty masy ciata oraz 6 ttuszczu
krezkowego u samcowX + SD; n = 42)

| grupa Il grupa Il grupa s
Cecha Istotna¢ roznic
(a) (b) (©)

Przyrost masy ciata 446+176 | 338+153| 33,4201 -
(9/7 tygodni)
Przyrost masy ciata
(g/100 g spaytej paszy) 4,06 + 1,64 3,32+£1,48 3,82 £1,23 -
Ttuszcz krezkowy (Q) 4,40 £+ 0,595 4,23 +0,523 5,22 +0,804| a-—c**, b—c*
Thuszcz krezkowy . . T
(g/100 g masy ciata) 0,938 £ 0,106 | 0,928 + 0,082 1,16 £+ 0,169 a-b**:c
Thuszcz krezkowy -
(9/100 g spaytej paszy) 0,408 £0,051 | 0,417 +£0,04Y 0,522+0,0f6 a-b**c
** RO znica statystycznie istotna przyg0,01.
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Natomiast istotny wplyw wywarta zastosowana suplaiaga na ilé¢ ttuszczu krez-
kowego, zarobwno w warfoiach bezwzgidnych, jak i w przeliczeniu na 100 g masy ciata
i na 100 g spoytej paszy. Jego kg u zwierat tej grupy byla znamiennie wksza.

Analizujac stzenia wybranych hormondéw bigrych udziat w metabolizmie wapnia,
stwierdzono istotny wptyw zastosowane] suplementaaj stzenie 1,25-dihydroksychole-
kalcyferolu (tabela 6). Byto ono istotnie #gze w surowicy krwi zwietg tej grupy.

Nie stwierdzono istotnego wptywu tak zmiany skiatiety, jak i suplementacji naest
zenie parathormonu.

Mozna jednak zauwg¢, ze u zwierat zywionych pasz zmodyfikowan niesuple-
mentowan stzenie 1,25-dihydroksycholekalcyferolu bytozsize, a stzenie parathormonu
wyzsze od oznaczonego u zwigtrzywionych pasz podstawow.

Tabela 6. Wplyw skladu diety i suplementacji nezahia 1,25-dihydroksycholekalcyferolu
i parathormonu w surowicy krwi samcOw(+ SD, n = 42)

I grupa Il grupa Il grupa Istotnas¢
Hormon g(a)p gzb)p %c) P réznic
1,25-dihydroksycholekalcyferol (pmol/l 154 +14,8 137+17,1| 162 +33,5 b-—c*
Parathormon (ng/l) 74,2 + 30,6 86,6 £30,0 90,46#4 -
* Réznica statystycznie istotna przy<0,05.

Analiza korelacji ponddzy stzeniem 1,25-dihydroksycholekalcyferolu asib gro-
madzonego tluszczu krezkowego wykazata istaliemry zaleznos¢é wartcci tych para-
metréw dla grupy zwiek zywionych pasz zmodyfikowan niesuplementowan(tabela 7).

Nie stwierdzono korelacji porulzy stzeniem parathormonu a floia ttuszczu krez-
kowego. Jednak w przypadku grupywionej pasz zmodyfikowan suplementowanmaozna
zauway¢ pewrn tendengi do ujemnej korelacji poradzy stzeniem parathormonu a fcia
ttuszczu krezkowego.

Tabela 7. Korelacja poruzy stzeniem 1,25-dihydroksycholekalcyferolu oraz parathmmu
w surowicy krwi a ilécia thuszczu krezkowego u samcoOw (£ SD; n = 42)

Cecha | | grupa Il grupa | Il grupa
Stezenie 1,25(OH)D; w surowicy krwi x ilg¢ thuszczu krezkowego
Wartas¢ wspotczynnika korelacji Pearsonal(r) —0,424 -0,651 -0,282
Wspotczynnik prawdopodohistwa (p) 0,131 0,016 0,401
Stezenie PTH w surowicy krwi x il& ttuszczu krezkowego
Wartas¢ wspotczynnika korelacji Pearsonal(r) 0,399 -0,093 -0,488
Wspotczynnik prawdopodohistwa (p) 0,158 0,752 0,077

Poniewa do interpretacji uzyskanych wynikow niezima byta analiza warfoi do-
datkowych, wybranych parametrow krwi, stwierdzostiny wptyw zmiany sktadu diety na
wzrost s¢zenia albumin w osoczu (tabela 8). Zastosowane dkiydonswiadczenia nie wy-
warly natomiast istotnego wptywu na wadavskanika hematokrytowego, aktywgofosfa-
tazy zasadowej orazglutamylotranspeptydazy.
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Tabela 8. Wartixi wybranych cech niezdnych do interpretacji wynikéw uzyskanych u sam-
cOw (X £ SD; n =42)

Parametr | g(rau)pa I gzlr)l;pa i g(](r:;Jpa Isrtgztrr]li(fc’
Albuminy (g/) 25,6 £ 1,27 27,1+0,52 26,6 £ 0,92 — b**, a—c*
Hematokryt (I/1) 0,43+0,12 0,44 £0,18 0,44 +£0,1 -
Fosfataza zasadowa (U/L) 53,6 £ 9,79 61,4+11,2 ,45%40,2 -
y-glutamylotranspeptydaza (U/ll) 10,5 + 2,53 9,81 +£1,82 9,26 = 3,15 -
* Réznica statystycznie istotna przy<®0,05.
** R znica statystycznie istotna przy0,01.

Analizujac catkowite szenie wapnia w osoczu, stwierdzote,byto ono istotnie w
sze u zwiergt zywionych pasz zmodyfikowan, tak niesuplementowanjak i suplemento-
wamn (tabela 9).

Stwierdzony wplyw zmiany skiadu diety mogtdyednak péredni, bezpérednio
wptywajac na zmiany gfzenia albumin (tabela 8), poniewv@o wyliczeniu stzenia wapnia
skorygowanego o zawa#balbumin nie stwierdzono statystycznie istotnycimié pomedzy
grupami zwiergt. Takze stzenie wapnia zjonizowanego w 0soczu bylo porownywaln
we wszystkich grupach (tabela 9). Zastosowana suiéacja wywarta natomiast istotny
wptyw na s¢zenie wapnia w petnej krwi. U zwieqizzywionych pasz suplementowanbyto
ono istotnie wysze w porownaniu zeeggieniem oznaczonym u pozostatych samcow, ceamo
wskazywa na krwinkowe pochodzenie tego sktadnika.

Pewnd¢ taka daje wyliczenie stzenia wapnia w erytrocytach po uweghieniu
wskaznika hematokrytowego, ktérego waitav badanych grupach byta poréwnywalna. Uzy-
skane wyniki potwierdzityze stzenie wapnia w krwinkch czerwonych byto istotniezsge
u zwierat zywionych pasz suplementowanniz u pozostatych samcow.

Tabela 9. Wptyw skiadu diety i suplementacji ngeshie wapnia w osoczu i petnej krwi oraz
zawartd¢ wapnia w kéciach samcéwX + SD; n = 42)

Stezenie/zawartéc wapnia ! g(;u)pa ! gzg;pa . %(r:l)Jpa Isrtgztgicgc
Catkowite stzenie Caw 0S0C2U | 4 534 029 1,60 + 0,043 1,57 + 0,060 a— b*, a— c*
(mmol/) ' ' ' ' ' ' ’
Stgzenie Ca skorygowanego w 0soc ’W o541 004| 186+004 184+005 B
(mmol/) e e e
Stgzenie Ca zjonizowanego w 0soczu 072+003| 073+002 072+0.03 _
(mmol/l) e=N 2 =VEe s Bie =t
Stezenie Ca w petnej krwi (mmol/l) 472+0,24 48429 | 509+0,21] a-c** b-ag*
Szacowane stenie Ca w erytrocytach 893+045 898+034 950+034 a—c™ bk
(mmOI/I) L - ) 1 - L ) - ) b
Kos¢ udowa (g/kg) 178 +5,4 185+ 5,6 179 £ 4,85 a-— b*

* Réznica statystycznie istotna przy<®0,05.
** Rznica statystycznie istotna przy<0,01.
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Analizujac zawarté¢ wapnia w kéciach samcow, stwierdzonge istotny wptyw na
ilos¢ tego pierwiastka wywarta tylko zmiana sktadu didtgz jej suplementacji. W koiach
zwierzat zywionych pasz zmodyfikowar niesuplementowanzawartdé tego pierwiastka
byta istotnie w¢ksza od oznaczonej u zwiatzzywionych pasz podstawow. U zwierat
zywionych pasz zmodyfikowan suplementowan zawarté¢ ta byta poréwnywalna do
oznaczonej w grupigywionej pasz podstawow.

Analizujac ilo§¢ wapnia wydalanego z moczem, stwierdzome,byta ona istotnie
wigksza u zwierat zywionych pasz zmodyfikowan suplementowan niz u pozostatych
samcow (tabela 10). Wa#m te — zarowno dotyeze wydalania dobowego, jak i przeliczone
na ilas¢ wydalanej kreatyniny — byly wksze. Dobowe wydalanie wapnia z moczem przez
zwierzta zywione pasz suplementowanbyto w przyblizeniu & o 150% wiksze w porow-
naniu z ilgciami wydalanymi przez pozostate samce.

Tabela 10. Wplyw sktadu diety i suplementacji nadalanie wapnia z moczem przez samce
(X £SD; n=42)

. . | grupa Il grupa Il grupa Istotnas¢
Wydalanie wapnia g(a)p %b)p %c) P (banic
Wydalanie Ca z moczem
mmol/24 h 0,036 £ 0,016 0,037 £ 0,015 0,090 = 0,053a — c**, b —c**
mmol Ca/mmol kreatyniny 0,226 + 0,104 0,254 + 0,118 0,595 + 0,206a — C**, b — c**
** RO znica statystycznie istotna przyg0,01.

Analiza zawartéci wapnia w badanych tkankach wykazata,wptyw zmiany sktadu
diety istotnie zaznaczyt @itylko w watrobie (tabela 11). Zawadé wapnia w vdtrobach
zwierzt zywionych pasz zmodyfikowan niesuplementowanbyta istotnie mniejsza w po-
réwnaniu z oznaczanu zwierat zywionych pasz podstawow. Nalezy jednak zauway¢, ze
byta ona zbltona do zawartei stwierdzonej u samcowywionych pasz suplementowan

Nie obserwowano natomiast istotnego wplywu zastes@vsuplementacji na zawar-
tos¢ wapnia w badanych tkankach. Stwierdzono jednakasyoerny wptyw sktadu diety i suple-
mentacji, ktéry zaznaczyt sistatystycznie istotnym wzrostem zawéciowapnia w mgsniu
sercowym.

Tabela 11. Wplyw sktadu diety i suplementacji navados¢ wapnia w mgsniu udowym,
sercowym oraz wtrobie samcow X + SD; n = 42)

Badana tkanka I g(r;)pa Il gzg;pa I g(jgjpa Isrtgztgiccsc
Migsien udowy (mg/kg) 64,2 £ 6,54 70,2+£10,0 69,8 £ 5,7 —
Miesien sercowy (mg/kg) 34,2 £ 2,56 35,1+2,82 38,128 a-c*
Watroba (mg/kg) 49,9 £ 5,71 45,3+ 2,25 46,1 +4,02 —I&

* Réznica statystycznie istotna przy<0,05.

Analize wptywu zastosowanych czynnikow na wybrane parayrgaspodarki magne-
zem przedstawiono w tabelach 12-14.
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Nie stwierdzono istotnego wptywu zmiany skfadu ylidtub suplementacji na@tenie
magnezu w osoczu (tabela 12).

Zastosowana suplementacja wywarta natomiast istoolyw na s¢zenie badanego
pierwiastka w petnej krwi zwiegt. U samcowzywionych pasz suplementowanbylo ono
istotnie wysze n u pozostatych zwiest.

Wyzsze stzenie magnezu w erytrocytach zwiglrzywionych pasz suplementowas
oszacowane nha podstawiez&nia magnezu oznaczonego W 0soczu i w petnej kraz po
uwzgkdnieniu wartéci wskanika hematokrytowego, wskazuje na krwinkowe pocleodz
tego sktadnika.

Nie obserwowano wptywu zmiany skfadu diety lub sapéntaciji na zawarké mag-
nezu w kdci udowej zwierzat. Natomiastdczny wptyw zastosowanych czynnikéw zaznaczyt
sig istotnym zmniejszeniem zawaétd magnezu w ki (tabela 12).

Tabela 12. Wplyw sktadu diety i suplementacji ngiestie magnezu w osoczu i petnej krwi oraz
zawart@¢ magnezu w ki udowej samcéwX + SD; n = 42)

| grupa Il grupa [l grupa
(a) (b) (c)

0,676 + 0,038 0,686 + 0,044 0,705 + 0,045 -

Stezenie/zawarté& magnezu Istotnas¢ roznic

Caltkowite s¢zenie Mg w osoczu
(mmol/l)

Stgzenie Mg skorygowanego w
osoczu (mmol/1)

Stezenie Mg w petnej krwi
(mmol/l)

Szacowane stenie Mg w erytro-
cytach (mmol/l)

Kos¢ udowa (g/kg) 3,35+0,078 3,24+0,19 320£0,11 a-c*
* Rdznica statystycznie istotna przy0,05.
** R znica statystycznie istotna przy<0,01.

0,747 £ 0,037 0,761 +£ 0,058 0,780 * 0,043 -

3,78+0,161| 3,85+0,200 4,22+0,182 a-c*, ¢*

7,83+£0,291| 7,88+0,414 8,65+0,501 a-c* ¢

Biorac po uwag ilos¢ magnezu wydalanego z moczem, tak dobowo, jak rzelp
czeniu na ilé¢ wydalanej kreatyniny, stwierdzonze wptyw w tym zakresie wywarta zmiana
skladu diety i jej suplementacja, dziateg hcznie (tabela 13). Ikd magnezu wydalanego
Z moczem w tej grupie byta mniejsza w porownaniuugs zywiona pasza podstawow.

Tabela 13. Wplyw skiadu diety i suplementacji nadalgnie magnezu z moczem przez samce
(X £SD; n=42)

| grupa Il grupa [l grupa Istotnas¢

Wydalanie magnezu @) (b) (c) réznic

Wydalanie Mg z moczem
mmol/24 h 0,229 +0,071| 0,191 +0,044| 0,134 + 0,098 a—c*
mmol Mg/mmol kreatyniny| 1,52 + 0,84 1,30+ 0,79 0,65 + 0,37 a—c*

* Réznica statystycznie istotna przy<0,05.
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Analizujac zawarté¢ magnezu w badanych tkankach, istotny wptyw dlaamyisktadu
diety stwierdzono tylko w méniu sercowym (tabela 14). Zawaitaego sktadnika u zwiesk
zywionych pasz zmodyfikowan niesuplementowanbyta wigksza od oznaczonej w &niu
sercowym samcowywionych pasz podstawow.

Natomiast zastosowana suplementacja wywarta istoptyw na zawarté& magnezu
w watrobie badanych zwiegr. Zawart@¢ ta u zwierat zywionych pasz zmodyfikowarn
suplementowan byta istotnie mniejsza w poréwnaniu z oznacgzon watrobach zwierzt
zywionych pasz zmodyfikowan niesuplementowan

Tabela 14. Wplyw skiadu diety i suplementacji naados¢ magnezu w miniu udowym,
sercowym oraz wtrobie samcow K + SD; n = 42)

Badana tkanka I g(r:)pa I gzlr)l;pa 1] g(](r:;Jpa Isrtgztr?icéé
Miesien udowy (mg/kg) 292 +7,24 286 £ 5,55 291+ 4,82 -
Miesien sercowy (mg/kg) 216 + 3,88 224 £ 7,14 219+5,6 a—b*
Watroba (mg/kg) 227 +£791 231+£11,2 220 £ 8,09 ¥ —
* Réznica statystycznie istotna przy<0,05.
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Podstaw do przeprowadzenia eksperymentu byty wyniki hada ktérych stwier-
dzono istotny wptyw zmiany skfadu diety i zastosoejasuplementacji wybranymi witami-
nami z grupy B na i€ paszy pobieranej przez badane zwjtxrzzmiany masy ciata oraz
ilos¢ i lokalizacg gromadzonej tkanki ttuszczowej (Friedrich i in.020 Sadowska 2004,
Friedrich i Sadowska 2005a). Analizajwyniki eksperymentu omawianego w niniejszej pra-
cy, stwierdzonoze zmiana skladu diety tylko nieznacznie wehnna wielkd¢ pobierania
paszy przez badane zwieta. Mniejsza zawarté wapnia i magnezu w paszy zmodyfiko-
wanej oraz obmobne jej spaycie przetayly si¢ jednak na statystycznie istotnie mniejsze
pobranie wapnia i magnezu przez zwiggzywione t pasa.

Zatozenia przeprowadzonego @adadczenia uwzgldnialy wplyw suplementacji na
wzrost gromadzenia wisceralnej tkanki ttuszczowjierdzony we wcz@iejszych bada-
niach (Friedrich i Sadowska 2005a). Zalei¢ t¢ potwierdzono take w eksperymencie oma-
wianym w niniejszej pracy. Z danych literaturowyalynika, ze obserwowany efekt me
posrednio wywierg wptyw na gospodatkwapniem w ustroju (Halade i in. 2010, Russell.i in
2010, Zillikens i in. 2010, Bredella i in. 2011).

Regulacja metabolizmu wapnia opiera sa wielu mechanizmach,smd ktérych naj-
wazniejsz role odgrywa uktad hormonalny. Hormonami begpdnio zaangawanymi w meta-
bolizm wapnia s 1,25-dihydroksycholekalcyferol (1,25(OfBy) i parathormon (PTH). Wyniki
bada wskazuy, ze stzenia tych hormonowasskorelowane medzy innymi z mas ciata i iloscia
tkanki ttuszczowej (Andersen i in. 1986, Sun i Ze2@07, Hjelmesaeth i in. 2009, Lagunowa
I in. 2009, Lenders i in. 2009). Friedrich i inO@) oraz Friedrich i Sadowska (2005a) stwier-
dzili, ze suplementacja diety witaminami z grupy B, zmaggg przyrosty masy ciata badanych
zwierzt, prowadzita do gromadzenia tkanki tltuszczowejtogercowej i thuszczu krezkowego
oraz wzrostu zawardoi thuszczu w mgsniach zwierat zywionych pasz suplementowan Takze
w daswiadczeniu przedstawionym w niniejszej pracy zwgerzktorym podawano suplementy,
charakteryzowaty siwicksz iloscia thuszczu krezkowego, co mogto przekiadde na stwier-
dzone u tych zwient wyzsze stzenial,25(OH)Ds.

Analizujac wyniki bada innych autoréw dotyeze wptywu aktywnej formy witaminy
D3 na metabolizm lipidowy, stwierdzonae nie jest on jednoznacznie oltomy. W wielu
badaniach wykazanae stzenie 1,25-dihydroksycholekalcyferolu jest dodatskmrelowane
z iloscia tkanki ttuszczowej, natomiastegenie 25-hydroksycholekalcyferolu (25(OH)0est
odwrotnie skorelowane z tluszczgwnag ciata (Holecki i in. 2005, 2006, Sun i Zemel 2Q07)
Shiiin. (2001) oraz Xue i in. (2001), bagtamechanizm obserwowane] zalesici, stwierdzili,
ze 1,25-dihydroksycholekalcyferol, przez zmiany wetrekomorkowego sfzenia wapnia, wy-
wiera decydujcy wptyw na metabolizm lipidéw w adipocytach, napit lipogenez i hamupc
lipolize. W przeprowadzonych przez nich badaniaghestie 1,25(OH)D; byto dodatnio skore-
lowane z tluszczowmas ciata. Wyniki bada Morris i Zemela (2005) wskazuponadto,ze
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1,25(0OH}D3 wptywa na ilé¢ i lokalizacg odktadanej tkanki ttuszczowej, nasi@jjej cen-
tralne gromadzenie. Aktywuje drif-dehydrogenagzhydroksysteroidowtypu 1 (1B-HSD-1),
ktora bierze udziat w przeksztatcaniu nieaktywnedodehydrokortykosteronu w aktywny
kortykosteron stymulypy odktadanie wewgirzbrzusznej tkanki ttuszczowejlasuzaki i in.
(2001, 2003) obserwowalie transgeniczne myszy, wykazeg nadekspresjgenu 1B-HSD-1
w tkance tluszczowej, odznaczaty simiarkowan otytoscia, ze znaczgjednak skionngria do
gromadzenia tluszczu trzewnego. Lipogenetycznedpwup25(OH)D; nie potwierdzaj bada-
nia Rodriguez-Rodriguez i in. (2011), w ktérych \&gkno odwrotpkorelacg pomidzy stze-
niami 25(OH)D; a mag ciata. Take Lagunova i in. (2011) stwierdzilie zaréwno stenia
25-hydroksycholekalcyferolu, jak i 1,25-dihydrokbgtekalcyferolu s odwrotnie skorelowane
Zz mag ciala. Trudno jest jednak poréwnygvavyniki bada uzyskiwane przez abiych auto-
row, poniewa w czsci bada okreslano tylko zwazek pomedzy stzeniem 1,25(OHD3 lub
25(0OH)D; w surowicy krwi a masciata, co nie jest rownoznaczne z wptywem 1,25 Okiha
mozliwos¢ odktadania tkanki ttuszczowe).

W przeprowadzonych badaniach wilasnych wykazateo,u zwierat, w ktorych
zywieniu zastosowano suplementadiiety witaminami z grupy B i u ktorych stwierdzono
istotnie wkksze gromadzenie tluszczu krezkowego, obserwowéamniez wyzsze s¢zenia
1,25-dihydroksycholekalcyferolu. Jednak korelacjomgdzy stzeniem 1,25-dihydroksy-
cholekalcyferolu a gromadzeniem tluszczu krezkowega istotna (ujemna) tylko dla grupy
zywionej pasz zmodyfikowamn niesuplementowan Mozna wkc stwierdzé, ze takze w do-
swiadczeniu omawianym w niniejszej pracy amek pomedzy stzenieml1,25(OH}Ds a ilo-
$cig tluszczu krezkowego nie byt jednoznaczny. Wydage = byt on zaleny od sposobu
zywienia zwierat. By¢ maze wplyw witaminy 3 na gospodakklipidowa ustroju jest uzale
niony od wysycenia organizmu wapniem i jego dysigjbw ustroju.

W badaniach eksperymentalnych przeprowadzonychitmo v in vivo Zemel i in.
(2000) oraz Shi i in. (2001) wykazalie wptyw 1,25(OH)D3 na gospodakklipidowa jest
posredni i zachodzi przez modyfikacstezenia wapnia wewqtrz komorki. W badaniach tych
wykazano dodatni korelacg pomikdzy mag ciata i iloscia tkanki ttuszczowej a steniem
1,25(0OH}YD3; we krwi. Wyniki przedstawiane przez innych autordtorzy w badaniach
epidemiologicznych stwierdzili odwrainkorelacg pomkdzy mag ciata i ilcscia tkanki
tluszczowej a seniem 1,25(0OHD3 we krwi, nie uwzgidniaty mechanizmu obserwowane;j
zaleznosei, nie badano w nich tak wewntrzkomérkowego stenia wapnia, ktére odgrywa
zasadnicg role w gospodarce lipidowej. Nie moa te wykluczy, ze organizm inaczej rea-
guje na egzogemnwitaming D3, pochodzca z pazywienia, a inaczej na endogenrsynte-
tyzowary jako odpowied na zmniejszosm poda wapnia (Bar i in. 1978, Goff i in. 1990).
Goff i in. (1990) wykazalize w zalenosci od pochodzenia witaminy Iendogenna dulz
egzogenna) ma@ sk zmient zarowno ild¢, jak i wrazliwosé receptoréw wizacych & wita-
ming, a Ertark i in. (2002) stwierdzilgze receptory wizace witamirg D3 charakteryzuy sie
polimorfizmem, ktory mge modyfikow& odpowied organizmu na witaminD; w zale-
nosci od jej pochodzenia.

Wielu autorow podkrda rowniez korzystne efekty wptywu waszych stzen 25(0OH)D;
w surowicy krwi na stzenia wybranych wskaikow gospodarki lipidowej we krwi. Stwierdzo-
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no, ze stzenie 25(0OH)R w surowicy krwi jest dodatnio skorelowane zgzehiem frakcji HDL
cholesterolu, a ujemnie skorelowane zezestiem triacylogliceroli (Martini i Wood 2006,
Botella-Carretero i in. 2007, Forouhi i in. 2008p@nnucci i in. 2008, Lu i in. 2009, Delvin
i in. 2010, Jorde i in. 2010, Richart i in. 201Mechanizm tego zjawiska wedtug Auwerxa i in.
(1992) polega na tynye witamina B jest niezhkdna do utrzymania odpowiednieg@z&nia
apoproteiny A-1, &dacej gtbwnym sktadnikiem lipoprotein o wysokiejsfcsci (HDL). W tym
kontelécie zastanawiagy jest aterogenny profil wskaikow lipidowych we krwi zwierzt
zywionych pasz suplementowanwitaminami z grupy B obserwowany we wézejszych ba-
daniach. Naley jednak zauway¢, ze korzystne efekty wptywu witaminysDha s¢zenia para-
metrow gospodarki lipidowej we krwi dotyczyly jednjej formy — 25-hydroksycholekalcy-
ferolu. Natomiast 1,25-dihydroksycholekalcyferalpry — jak wykazaly badania Zemela i in.
(2000) oraz Shiiin. (2001) — nasila lipogefidakich efektow mze juz nie wywiera.

Wyzsze stzenia czynnej formy witaminy Pstwierdzone w surowicy krwi samcow
zywionych pasz suplementowanwitaminami mogty by przyczym nizszych s¢zen glukozy
obserwowanych we wcgeiejszych badaniach w surowicy krwi zwietzywionych pasz
suplementowan(Sadowska 2002, Goluch-Koniuszy i Wierzbicka 20p12y réwnoczesnym
braku zmian w steniu insuliny (Friedrich i in. 2007). Jest to awane z faktenze kalcitriol
stymuluje ekspresjreceptorow insulinowych, zekszapc odpowied komoérek na wzrasta-
jace stzenie glukozy we krwi (Pittas i in. 2007). Ze wadi na wzrost akumulacji tkanki
tluszczowej] u zwierg zywionych pasz suplementowanwydaje s¢, ze w prowadzonych
wczesniej badaniach wiasnych glukoza, po przetranspatow do komorki i ufosforylo-
waniu, byla wprowadzana w szlak lipogenezy, co mdnt spowodowane przypuszczalnie
wyzszym s¢zeniem wapnia w komorce. Tlumaczytoby to rownieicksza akumulacg
okotonaradowej tkanki ttuszczowej obserwowanve wczéniejszych badaniach i wzrost
stezenia wskanikow lipidowych we krwi zwiergt zywionych pasa suplementowan By¢
moze, poszukujc wptywu zwkkszonej akumulacji tkanki ttuszczowej na zmianyppmarki
wapniem w ustroju, znaleziono nie skutek, ale rateprzyczyr lub czynnik, ktory nasilit
lipogenez zainicjowan innymi czynnikami.

Natomiast wyniki nielicznych badajednoznacznie wskazujna dodatri korelacg
pomiedzy stzeniem PTH a masciala i iloscia tkanki ttuszczowej (Mosekilde i in. 1980,
Andersen i in. 1986, Holecki i in. 2005, 2006). Znek pom¢dzy stzeniem PTH a mas
ciata autorzy ttumaczyli zmniejszonymegtniem witaminy @ u os6b otytych, a w konse-
kwencji zmniejszonym wchtanianiem wapnia i almniym stzeniem wapnia zjonizowanego
w surowicy krwi, w efekcie czego u oséb otytych dodzi do wtérnej nadczynio przytar-
czyc i wzrostu stzenia PTH. W przeprowadzonych badaniach nie stwoardzkorelacji
pomiedzy stzeniem parathormonu w surowicy krwi asibis thuszczu krezkowego. W przy-
padku grupy zwierg zywionych pasz suplementowanmaozna jednak zauwg¢ tendencg
do korelacji ujemniej.

McCarty i Thomas (2003) wysdin hipotez, ze wyzsze st¢zenia PTH przyczyniaj
sig do dalszych przyrostbw masy ciata w wyniku hamaawam komodrkach ttuszczowych
lipolizy stymulowanej przez aminy katecholowe. Radsowymi komdarkami wraiwymi na
dziatanie PTH s komorki nerek i kéci, jednak receptory wikace PTH znaleziono tak
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w btonach komorkowych adipocytéw i miocytoéw, w ko PTH stymuluje fosfolipazC3,
indukujac naptyw wapnia do komoérek (Begum i in. 1992, Akmad. 1993, Massry i Fadda
1993). Xue i in. (2001) stwierdzilie wewratrzkomorkowy wzrost gfzenia wapnia hamuje
lipolityczny wpltyw katecholamin na adipocyty. Bagr pod uwag powyzsze informacje,
mozna przypuszcza ze istnieje mechanizm tzw. doinego kota, polegagy na tym,ze
otylos¢ posrednio wptywa na wzrost gtenia PTH we krwi, a PTH stymuluje odktadanie
tkanki tluszczowej. Otyks jest wic chorola, ktorej pocatek maze by wywotany r@nymi
czynnikami, natomiast gaiej jest czynnikiem ,samosprawczym”, nasiajm gromadzenie
tkanki thuszczowe.

Bezdyskusyjny jest natomiast wptyw 1,25(QBJ i PTH na gospodagkmineralm
ustroju. Ze wzgldu na wszechstrogrmrole wapnia w organizmie utrzymanie fizjologicznych
stezen tego pierwiastka w pltynach zewtre- i wewratrzkomorkowym jest jednym z gtow-
nych warunkéw prawidtowego funkcjonowania komérek.

Podstawowym parametrem biochemicznym, oznaczanyrnadlaniach laboratoryj-
nych, diagnostycznych i medycznych, ckagcym stan gospodarki wapniowej, jest jege st
zenie w surowicy/osoczu krwi. &enie wapnia oznaczone w osoczu krwi badanych zwiierz
bedace parametrem bardzo precyzyjnie regulowanym hoaimoz midcito sie w zakresie
normy fizjologicznej, ktéra dla szczurow wynosi 33,25 mmol/l (Carpenter i in. 2001).
Mozna jednak zauwgc¢, ze u zwierat zywionych pasz zmodyfikowan stkzenie wapnia
w osoczu krwi byto wysze. W kontedcie stwierdzonego mniejszego gpoa wapnia przez
zwierzta z tych grup wydaje sito zastanawiage. Naley jednak powiedzig ze po przeli-
czeniu catkowitego stenia wapnia na wapskorygowany wzgidem albumin nie stwier-
dzono r@nic w stzeniu tego sktadnika pordzy grupami zwiergt. Mozna wiC przypusz-
cza, ze oznaczone wygze stzenie wapnia w osoczu krwi zwiertz w ktorych zywieniu
zastosowano paszmodyfikowarn, byto wynikiem r@nic w stzeniu albumin, stanowtych
uktad transportowy dla tego sktadnika (Orrell 19AMptyw zmiany skiadu diety na gospo-
darke biatkowa, powodujcy wzrost stzenia albumin w osoczu krwi zwieytz zywionych
pasza zmodyfikowan, stwierdzono we wcZaiejszych badaniach wtasnych (Friedrich i in.
2007, Goluch-Koniuszy i in. 2011).

Nie zmienito s¢ takze stzenie wapnia zjonizowanego, ktory jest jeglymologicznie
aktywm forma tego pierwiastka. W kontékie innych zaobserwowanych zmian w gospo-
darce wapniem u badanych zwigirevskazuje to na die mazliwosci homeostatyczne w tym
zakresie. Jest to zrozumiate, poniewdrzymanie sfzenia wapnia w surowicy/osoczu Krwi
na statym poziomie jest niezmiernie istotne ze wedglna jego rel w regulowaniu wrali-
wosci komérek nerwowych, w mechanizmie skurczuedmi, w tym mksnia sercowego,
w utrzymaniu cytoszkieletu komorkowego, w zjawidkaezrostu i rénicowania s¢ komorek
oraz w procesach krzepgugia i fibrynolizy (KoHataj i Szewczyk 2006b). Mdiwos¢ prawi-
diowego przebiegu wgj wymienionych procesow jest uwarunkowana utrzyigranstzenia
wapnia w surowicy/osoczu krwi na statym, odpowiedpioziomie, nawet kosztem jego prze-
sunk¢ z innych obszarow organizmu do krwi. Dlategb s&zenie wapnia w osoczu/surowicy
krwi nie jest dobrym wskanikiem okrd&lajacym stan gospodarki wapniowej i nie musi
pozostawaw rownowadze z zawaroia tego pierwiastka w tkankach.
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Istotne zmiany w gteniu wapnia w surowicy krwi, wykraczge poza zakres norm
fizjologicznych, pojawiaj sic w konsekwencji zachwiania mechanizméw homeostagaiz,
na skutek znacznej utraty tego kationu lub przegsupndomidzy poszczegolnymi jego rezer-
wuarami i prowadz do zaburzé podstawowych funkcji organizmu. Mechanizmy homeo-
stazy, odpowiedzialne za utrzymanie stanu rownowedataci sktadu przede wszystkim
surowicy/osocza krwi, ale tak ptynu wewntrzkomorkowego srodmiazszowego, niezaie
nie od wplywdw otoczenia, utrudnganterpretac wynikow bada podstawowych, poniewa
stezenie sktadnika w surowicy/osoczu, petnej krwi czymvoczu mae nie odzwierciedia
stanu gospodarki danym sktadnikiem w organizmie.

Kalcemia jest wypadkoavinterakcji trzech procesow: wchtaniania wapniazeprodu
pokarmowego, wydalania wapnia przede wszystkim zzam i odktadania lub uruchamiania
tego pierwiastka z Koca. Procesy teasregulowane przez 1,25-dihydroksycholekalcyferol,
parathormon i kalcytonin(Kotataj i Szewczyk 2006a).

1,25-Dihydroksycholekalcyferol (kalcitriol) oznaecgaw przeprowadzonym dwiad-
czeniu jest najaktywniejgZorma witaminy D i petni funkag hormonu, ktory wptywa przede
wszystkim na wchtanianie wapnia z przewodu pokaregw taczy sk on ze swoistymi re-
ceptorami (VDR — angvitamin D receptoy, znajdupcymi sk przede wszystkim w przewo-
dzie pokarmowym, kiiach i nerkach (Segura i in. 1999), aleze@akv wielu innych tkankach
(Fraga i in. 2002, Mayne i in. 2011). VDR naledo receptorow steroidowych, ktore mog
by¢ zlokalizowane w gdrze komorkowym lub w cytoplazmie komorki. W jeictienkim
kalcitriol pobudza transkrypgjgenow oraz powstawanie swoistego mRNA, kacefo biat-
ko wiazace wam (CaBP — angcalcium binding protein Wzrost ilgci CaBP w btonach ko-
morkowych enterocytow, obserwowany pod wpltywem strostzenia 1,25-dihydroksy-
cholekalcyferolu, mze zwikszy¢ wchtanianie wapnia nawet o 20% @Ry 2001). Dlatego
tez mniejsze spiycie wapnia przez zwiega z grupzywionych pasz zmodyfikowan mogto
by¢ kompensowane wkszym jego wchianianiem, zwlaszcza w grupie szomutérmionych
pasz suplementow, u ktdrych obserwowano wyze s¢zenia 1,25-dihydroksycholekalcy-
ferolu.

Jednak w warunkach fizjologicznych napméejszym regulatorem zewtmzkomaorko-
wego stzenia wapnia jest parathormon. Prawie natychmiastewyost s¢zenia wapnia
w surowicy krwi, zachodicy pod wptywem parathormonu i synergistycznego tdmia
1,25-dihydroksycholekalcyferolu, naptije przez jego mobilizagjz kosci. PTH zwkksza
takze reabsorpejwapnia w kanalikach dystalnych nefronow, zmniggzéym samym wyda-
lanie tego pierwiastka z moczem (Lenarcik i in. @00

W przeprowadzonym dwiadczeniu zwierga karmione paszsuplementowanwita-
minami, charakteryzage s¢ nieznacznie wkszymi, ale z punktu widzenia statystycznego
nieistotnymi s¢zeniami PTH, wydalaly istotnie wksze ilgci wapnia z moczem, utrzymug
jednak stzenie tego pierwiastka w osoczu krwi na poziomiezoolym do oznaczonego
u zwierzt z pozostatych grup. Tak de wydalanie wapnia musiato gei by¢ u nich kompen-
sowane zwikszonym jego wchianianiem i/lub zutzé tkankowe zasoby tego pierwiastka.

Analizujac wpltyw skiadu diety i zastosowanej suplementagjstizenie wapnia ozna-
czone w petnej krwi, stwierdzono statystycznietisi®wicksze jego stzenie we krwi samcow
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zywionych pasz suplementowanw poréwnaniu z pozostatymi dwiema grupami zwierz
Poniewa skzenie wapnia w 0soczu krwi zwiertzzywionych pasz suplementowan byto
tylko nieznacznie wiksze nk u zywionych pasz podstawow i poréwnywalne do oznaczo-
nego u zwierat karmionych pasgzmodyfikowar niesuplementowain a warté¢ wskanika
hematokrytowego u zwiegz ze wszystkich badanych grup byla zbha, mana przypusz-
cza, ze wyzsze stzenie wapnia w petnej krwi samcoirywionych pasz suplementowan
byto zwiazane z jego wkszym stzeniem w elementach morfotycznych krwi, w tym w ery-
trocytach. Przypuszczenie to potwierdzongrednio, wyliczagc stzenie wapnia w erytro-
cytach wedlug stosownego wzoru. Otrzymane wynikieayajednak traktowa& z dwym
dystansem, poniewavam maze by takze wiagzany w btonie komadrkowej erytrocytow.

Zbyt wysokie stzenie wapnia jest toksyczne dla komorki i zaaloprowadz do jej
smierci. Dlatego istnigj bardzo sprawne mechanizmy usweaj nadmiar jonow tego pier-
wiastka z cytoplazmy. Nad wewnzkomdrkows homeostag wapniows czuwaj mechani-
zmy aktywnego transportu przezbtonowego. Jony/ @ausuwane z cytoplazmy przez pom-
py wapniowe (PMCA- ang.plasma membrane GaATP-as$ oraz wymienniki N¥C&* na
zewmtrz komoérki (Burette i in. 2009). Natomiast pompwapmiowe retikulum sarko-endo-
plazmatycznego (SERCA sarco-endoplasmatic reticulum EaATP-as¢ wpompowuj jony
Ccd* do rezerwuaréw wewatrzkomérkowych, gtéwnie retikulum endoplazmatyczng¢Bode
i in. 2011). Poniewaerytrocyty ssakow nie mapton wewntrzkomorkowych, ména przy-
ja¢, ze wyliczone sizenie wapnia w erytrocytach jestegtniem w cytoplazmie komorki.
Dlatego teé na podstawie uzyskanych wynikéw mma przypuszcza ze czynniki déwiad-
czenia zastosowane w Il grupie (w ktérej zmieniamoerztom skiad diety, dodag wybra-
ne witaminy z grupy B) przyczyniatyesdo wzrostu wewstrzkomorkowego stenia wapnia.
Jednak wyniki uzyskane dla erytrocytéw riglenterpretowd bardzo ostrznie w stosunku
do innych komorek, ktére majwyrazne struktury wewstrzkomorkowe, mogce magazyno-
waé wam, co zmienia przebieg proceséw metabolicznych weigbzolu.

Wewnatrzkomoérkowy wzrost gtenia wapnia mze swiadczy¢ o uruchomieniu aktyw-
nych mechanizmow, nasit@ych dokomoérkowy transport jondw wapnia. ddoby on take
wynikiem destabilizacji blony komorkowej i wzrosigj przepuszczalrigi, miedzy innymi na
skutek dziatania wolnych rodnikéw. W zadnym uktadzie déwiadczenia Friedrich i Dolot
(2009, 2010) obserwowaty nasilenie reakcji wolnoikdwych u zwierat, w ktorychzywieniu
zastosowano zmiarsktadu diety i jej suplementacjvitaminami z grupy B. Czynniki te zabu-
rzaty rownowag antyoksydacyjm nie tylko na skutek zulienia diety zmodyfikowanej w natu-
ralne przeciwutleniacze, ale tak przez bezpmedni prooksydacyjny wpltyw zastosowanych
witamin na lipidowe skiladniki bton komérkowych (Highi-Okai i in. 2006). Niezataym
czynnikiem wzrostu natenia proceséw wolnorodnikowych sowniez zmiany metabolizmu
lipidow obserwowane u zwiegzzywionych pasz suplementowas polegajgce medzy innymi
na wzrgcie akumulacji okotonardlowej tkanki ttuszczowej (Olusi 2002, Friedrich bIbt
2009, 2010, Tomofu;ji i in. 2009).

Na dziatanie wolnych rodnikow szczegolnie wiae s3 sktadniki bton biologicznych,
w tym boczne tacuchy wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych, winjgtych ptynndé
czesci lipidowych bton. Produkty peroksydacii lipidowowstapce podczas reakcji wolno-
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rodnikowych modyfikug wtasciwosci fizyczne blon komorkowych, naruszajich integral-
nos¢ | zwigkszapc przepuszczaldé dla substancji polarnych. Wolne rodniki zmniejgzaj
takze hydrofobowéc lipidowego wrtrza bton komdrkowych i zmieni@jorganizagi dwu-
warstwy. Zweksza to przepuszczal§iobton w sposob niespecyficzny. Peroksydacja lipidow
powoduje réwnie zahamowanie aktywrioi enzyméw btonowych i biatek transportaych
(Hofmanova i in. 2005, Izzotti i in. 2006, Gatedka. 2008).

Nieodhcznym efektem dziatania wolnych rodnikow takze bezpérednie zmiany
oksydacyjne w biatkach btonowych. Utlenienie btoyoitv grup sulfhydrylowych biatek
powoduje utrag aktywndci biologicznej biatka. Prowadzi to do zabuizdziatania wielu
transporterow i enzymow, d&i ktérym jony, w tym take wapnia, g aktywnie transporto-
wane przez btony komérkowesiddkomaorkowe. Xiao i in. (2010) stwierdzilie zachwianie
mechanizméw oksydoredukcyjnych wptywa na zmniejezezkspresji gendw kodagych
biatka btonowych pomp wapniowych (PMCA), zmniejszajlos¢ wapnia transportowanego
odkomédrkowo. Greensmith i in. (2010) stwierdzikza, ze nasilona produkcja wolnych rod-
nikbw obniza aktywnd¢ pompy wapniowej retikulum sarko-endoplazmatycznéigeRCA),
zmniejszajc ilos¢ jonéw C&* transportowanych do rezerwuaréw wegvakomaérkowych,

i przyczynia st do wzrostu jego stenia w cytoplazmie komaorek.

Reakcje wolnorodnikowe zwkszap wigec bierry przepuszczalrig btony plazmatycz-
nej oraz hamuj dziatanie pomp wapniowych odpowiedzialnych za akity transport jonow
wapnia na zewdqtrz komorki. Konsekwengjtego jest zwikszenie wewsatrzkomérkowego,
cytoplazmatycznego gtenia wapnia (Perez Valezquez i in. 1997, Frantséwva2001). Jest
to wigc kolejny maliwy mechanizm ,samonakcania” st otytosci, nasilajcej reakcje wol-
norodnikowe, a te magprzyczynid sic do dalszego gromadzenia tkanki ttuszczowej na
skutek wzrostu wewgtrzkomaérkowego stenia wapnia, ktory zwksza lipogenegzi hamuje
lipolize. Zemel (2001) oraz Bougle i in. (2009) stwierdzi& wzrost wewatrzkomorkowego
stezenia wapnia przyczynia sirébwniez do powstawania insulinoopor§w i nadcinienia
tetniczego.

Obserwowany naptyw wapnia do erytrocytow mogt bgkze stymulowany wptywem
wyzszego w tej grupie zwiegk skezenia czynnej formy witaminy §) ktéra powoduje wzrost
dokomadrkowego transportu tego pierwiastka (Capieti 2000, Picotto 2001, Shi i in. 2001,
Xiaoyu i in. 2007). Jednak zwiefta zywione pasz podstawow miaty porownywalne do
zwierzat karmionych pasg suplementowan stezenie 1,25(0OH)D3, a wewntrzkomdrkowe
stezenie wapnia byto u nich istotniezsze. M@na wkcC przypuszczg ze zmiana stzenia
wapnia w erytrocytach zwieqizzywionych pasz suplementowanbyta spowodowana gtow-
nie destabilizagj btony komorkowej, w mniejszym natomiast stopniunvikata z dziatania
1,25(0OH)Ds3.

Nie mazna réwnie wykluczy, ze na komoérkowy wzrost gtenia wapnia mogta
wptywaé aktywna forma witaminy Psyntetyzowanej obwodowo.

Proces syntezy aktywnej formy witaminy Przebiega wieloetapowo. Podczas pierw-
szego etapu jest wymagana hydroksylacrabowa cholekalcyferolu przy eglu 25., na-
stepnie w nerkach przy gglu 1. Hydroksylacja nerkowa zachodzi pod wptywelomionego
stezenia wapnia w surowicy krwi, malzy innymi na skutek jego zmniejszonego pobierania
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z diet.. W procesie tym powstaje aktywna forma witaminy-[1,25-dihydroksycholekalcy-
ferol. Pierwotnie sdzono, ze proces hydroksylacji 25(OH)}Dzachodzi tylko w nerkach,
jednak obecnie wiadomojuze przemiana ta nagiuje take w przewodzie pokarmowym,
ukitadzie kostnym, mgkniach, neuronach i limfocytach (Zehnder i in. 2008Ktywnej formie
witaminy D;, powstate] pod wptywem tzw. hydroksylaz obwodowyprzypisuje si coraz
wigksz role w oddziatywaniu na organizm, i to pomimo tege,przeksztalcona obwodowo
forma najprawdopodobniej nie jest uwalniana do &biegu, ale dziata lokalnie, w aitnie
komorki, w ktorej powstata, lub na komérkistadupce.

Aby utrzyma& homeostag wapniows w surowicy/osoczu krwi przy zmniejszonym
jego spayciu lub zwikszonym wydalaniu,asuruchamiane zapasy z puli aktywnie uczestni-
czacej w homeostazie wapnia. Depozytem wapnia w orgaiel % kosci, z ktérych pierwias-
tek ten mae by stosunkowo fatwo uwalniany.

Tkanka kostna, oprocz funkcji podporowej i ochrgndi& niektorych naraow,
odgrywa ro¢ wewretrznego magazynu pierwiastkéw. Uktad réwnowagi Kizshemicznej
ustroju jest oparty mdzy innymi na wzajemnych mabiwosciach ,przeptywu” sktadnikow
mineralnych ponwdzy szkieletem, tkankami i ptynami biologicznymibzenie sgzenia
wapnia w surowicy krwi jest sygnatem inicgaym wzrost sgzenia 1,25(0OHPD; i PTH
i powoduje zaleny od jonOw magnezu osteolityczny wptyw PTH nddioW pierwszej fazie
dziatania PTH dochodzi do zahamowania akty$en@omorek kdciotworczych i aktywacii
osteolizy osteocytarnej. Reakcja ta polega na rezmeniu fosforanoéw wapnia osteoidu kwa-
sami uwalnianymi przez osteocyty. Ngsiie jony g transportowane do pitynu galzy-
komorkowego i krwi, przywracag rownowag. Dopiero w drugiej fazie dziatania PTH do-
chodzi do powstawania osteoklastéw z komorek lmanocytarnej. Osteoklasty nie maj
jednak receptorow wracych PTH, a w odpowiedzi ha wzros¢znia tego hormonu gred-
nicza osteoblasty, ktére wptywajna umiejscowienie, indukgji stymulacg resorpcji tkanki
kostnej przez osteoklasty (Marks i Popoff 1990).

Analizujac uzyskane wyniki, stwierdzonge pomimo mniejszego spgcia wapnia
przez zwiergta zywione pasz suplementowas skzenie wapnia zjonizowanego W 0soczu
krwi byto u nich poréwnywalne do oznaczonego u rmiez pozostatych gruwiadczy to
o sprawnym funkcjonowaniu mechanizmow homeostatyaznktore utrzymuj rownowag
mineraly osocza i dostosowajmetabolizm do mniejszej $oi wapnia w diecie, gtéwnie
przez wzrost jego wchtaniania. Na taki mechanizawgka wskazuje istotny wzrostgenia
1,25(OH}D3; odpowiedzialnej za wchtanianie wapnia. Realszyblky, uruchamiaa w pierw-
szej kolejnéci w odpowiedzi na mniejsze sphaie wapnia, jest uwalnianie wapnia zs&ca,
ktére nie zawsze musi byzwiazane ze zmniejszeniem zawddiotego jonu w kéciach
(Marenzana i in. 2005). Moa jednak zauwg¢, ze zwierzta karmione paszsuplemento-
wam mialty mniejsz zawartd¢ wapnia w kdciach (179 g/kg) i zywione pasz zmodyfiko-
warg niesuplementowan(185 g/kg) i chocianie byta to wartét statystycznie istotnie #0a,
to jednak zbltona do oznaczonej u zwiatzzywionych pasz podstawow (178 g/kg). A ta
byla juz istotnie mniejsza w stosunku do grupyvionej pasz zmodyfikowan niesuplemen-
towam. Drugim, dtugofalowym efektem przywracania zachweijaréwnowagi jest synteza
aktywnej formy witaminy Q. Powstaje jednak pytanie, dlaczego takie mechanizie zos-
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taty uruchomione u zwiest zywionych pasz zmodyfikowan niesuplementowan ktére
réwniez spazywaly mniejsz ilos¢ wapnia w poréwnaniu z grapzywiona pasa podsta-
wowa? By maoze odpowiedzi jest statystycznie istotnie gkisze wydalanie wapnia z mo-
czem przez zwiertza karmione paszsuplementoway co przyczynia sido zubaenia orga-
nizmu w ten sktadnik i wymusza konieczazupetnienia powstatych wkszych strat.

Stwierdzona nieznacznie mniejsza zawdrtwapnia w kéciach zwierat karmionych
pasz suplementowan wydaje s¢ zastanawiaca w kontekcie wigkszego gromadzenia
tkanki ttuszczowej przez samce z tej grupy w porémna z pozostatymi grupami zwietz
Wyniki wielu bada& wskazuy, ze tkanka tluszczowa wywiera ochronny wplyw na tkank
kostra (Harris i in. 1992, Riggs 2000, Negri i in. 2003&dnak nie we wszystkich badaniach
potwierdzono dodataikorelac§ pomidzy mag ciata a gstascia mineraly kosci. Ochronny
wptyw tkanki ttuszczowej na ukiad kostny nie jestevjednoznaczny i wydajecize maze
by¢ zwiazany z lokalizagj tkanki ttuszczowej.

Obecnie uwza st tkanlke tluszczowy za uktad wydzielania wewtrznego, ktory uwal-
nia r&ne zwhazki, w tym czynniki wptywajce na metabolizm Koi (Hauner 2005, Holecki
i in. 2008). Jednak rodzaj wydzielanych zzkiow zaley od lokalizacji tkanki ttuszczowe.
W obwodowej tkance ttuszczowej ekspresji ulegaegzenzymow bieicych udziat w syntezie
I metabolizmie hormonow steroidowych, qaiky innymi aromataza, ktéra kontroluje konwersj
androstendionu do estronu i testosteronu do estuadtstrogeny dziatajochronnie na k&
zaréwno u samic, jak i u samcow (Turner i in. 1%dnyer i in. 1999). Oddziapne na kéci
bezpdrednio, na co wskazuje obestiov kosciach receptorow wiacych 178 estradiol, jak
i posrednio, przez wptyw na wydzielanie hormonow haych udziat w regulacji homeostazy
wapniowej. Natomiast wisceralna tkanka ttuszczowdzela czynnik martwicy nowotwora
(TNFo) oraz interleukin 6 (IL-6), nasilajce r@nicowanie s komorek macierzystych w kie-
runku osteoklastow. Otydoi brzusznej towarzyszy ta& podwyszone stzenie glikokortyko-
steroidow stymulujcych osteoklastogengz nasilapcych resorpeg tkanki kostnej De Nijs
2008, Ding i in. 2011

W przeprowadzonych badaniach stwierdzomm,samcezywione pasz zmodyfiko-
wam suplementowan przy porownywalnych do samcoéw z innych grup postach masy
ciata, gromadzity wicej tluszczu krezkowego. Mna wkcC przypuszczg ze dominujcy
wplyw na metabolizm kostny miaty u nich czynniki deyelane przez wisceraintkanke
ttuszczow, nasilajce procesy resorpcji koi. Nie zaznaczyt gion jednak istotnym zmniej-
szeniem zawartgi wapnia w kéciach w stosunku do zwietizzywionych pasz niesuple-
mentowan. Nie obserwowano roéwnieistotnych zmian w aktywrigi fosfatazy zasadowej,
bedacej odzwierciedleniem przyspieszenia tempa twoediaci w nastpstwie ich zwgk-
szonej resorpcjiMarcinowska-Suchowierska i in. 1992, Romagnoli.ii899. Trudno jest
jednak jednoznacznie wnioskotva wptywie zastosowanych czynnikbw na #mosé
zwigkszonego ryzyka ztamaosteoporotycznych, poniewavam nie jest jedynym pierwiast-
kiem wplywapcym na gstas¢ mineralr kosci. Istotm role w ich mineralizacji odgrywa
takze magnez, ktérego zawaséow kosciach zwierat karmionych pasg suplementowan
byta mniejsza w poréwnaniu ze zwigtami z grupyzywionej pasz podstawow. Gestasé
mineralna kéci nie jest jedynym czynnikiem wplywaym na ich wytrzymala, okreslajaca
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ryzyko ztama. Kapelaiski i in. (2011) nie stwierdzili gwin korelacji pom¢dzy zawartécia
wapnia i magnezu w Koi a wieloma parametrami oltajacymi jej wytrzymatd¢. Takze
Rusihska i in. (2007) nie stwierdzili wptywu parametré@nsytometrycznych i ultradi¢ko-
wych kaci na ryzyko ztam@ u dzieci, co sugeruje obeditoinnych niz obnizenie gstaici
mineralnej przyczyn ztantia W badaniu tym autorzy sugeguge mog to by zaburzenia
struktury czsci biatkowej tkanki kostne;j.

Nie mazna jednak zaprzeczyze obserwowane w przeprowadzonymswi@dczeniu
u zwierat zywionych pasz suplementowanzmiany gospodarki wapniowej, polegeg na
znacznym zwikszeniu wydalania wapnia z moczem, mggowadzé do zubaenia tkan-
kowych zasobow wapnia i przyczyrsic do rozwoju osteoporozy.

Wiadomo,ze do prawidtowej mineralizacji Koi niezlzdne jest wiéciwe stzenie wita-
miny Ds, ktora umaliwia utrzymanie odpowiedniegoegenia wapnia we krwi. W tym kon-
tekscie zastanawiaga jest mniejsza, clionieistotna statystycznie, zawadowvapnia w ké-
ciach zwierat zywionych pasz suplementowanprzy wyzszych stzenia 1,25(0OH)PD; obser-
wowanych w ich surowicy krwi. Jednak wplyw witamibyg na kdci jest zaleny réwniez od
stezenia PTH. Przy niskich jego ¢geniach witamina B sprzyja wbudowywaniu wapnia
w kos¢, ale w obecrn&i wyzszych stzen parathormonu aktywna forma witaminy Btymuluje
osteoblasty do wytwarzania limfokin proresorpcyjmytl-1, IL-6, pobudzajcych osteoklasty
do wzmaonej resorpcji kéci (Okada i in. 2002). Ten kierunek dziatania witaynDs, zwia-
zany z resorpgj kosci, powoduje podwiszenie sizenia wapnia w surowicy krwi, z jedno-
czesnym wzrostem jego filtracji w nefronie i parksinie wgkszym wydalaniem z moczem.

Przyczyn, nieznacznie mniejszej zawaito wapnia w kéciach samcow, w ktorych
zywieniu zastosowano suplementaciiety witaminami z grupy B, moégt bytakze wzrost
stezenia wskanikow lipidowych we krwi stwierdzony we wc@giejszych badaniach wias-
nych (Friedrich i Sadowska 2008) i nasilenie reataInorodnikowych (Friedrich i Dolot
2009, 2010) obserwowane u zwigirzywionych pasz suplementowan

Stwierdzone okoto 10 lat temu gste wspotwysipowanie miadzycy i osteoporozy
skionito badaczy do poszukiwania wspolnych czynwilg@iiopatogenetycznych. Prowadzone
w tym kierunku badania wykazatye utlenione lipidy wnikaj do blonysrodkowej nacziy
tetniczych i stymulug réznicowanie s komérek prekursorowych w kierunku osteoblastow,
ktore wywolup mineralizagg sciany naczynia (Demer i Tintut 2011). Parhami i (©997)
stwierdzili, ze utlenione lipidy gromadzsic takze w macierzy kostnej, tupod endotelium
naczynia w osteonie, w bliskimpsedztwie prekursoréw osteoblastow, i tak zlokaliaoe
moga hamowa roznicowanie oraz aktywr$é komorek kdciotwérczych. Brodeur i in. (2008)
potwierdzili, ze w tkance kostnej utlenione lipidy hamygroces rénicowania osteoblastow,
co powodujeze w procesie przebudowy przewazyskuje resorpcja Koi. Rjavashisth i in.
(1995) wykazali take, ze utlenione lipidy stymulgjkomorki endotelium do produkcji czyn-
nika wzrostu makrofagéw (M-CSF ang.monocyte-macrophage colony stimulating fagtor
ktory jest niezhdny do r@nicowania komorek prekursorowych w kierunku ostastdw.
Wykazano réwnig, ze utlenione lipidy wywohy opornag¢ kosci na anaboliczne dziatanie
PTH (Sage i in. 2011). Tak wd niekorzystny wptyw utlenionych lipidéw na tkankostra
polega nie tylko na hamowaniu procesuniéowania osteoblastéw, aleztea nasileniu
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rekrutacji oraz rénicowania osteoklastéw, czego efektem jest nadmiegsorpcja ki
i rozwoj osteoporozy.

Zjawisko uwapniania tkanek gkkich i demineralizacji kéci wywotywane przez ten
sam czynnik jest znane od dawna. Przyktadememmn¢ reakcja tkanek na czynnik infek-
cyjny lub ciato obce, w wyniku czego w tkankachckkich tworz sig zwapnienia, a tkanka
kostna ulega demineralizacji (Foltyn i in. 2003).

Analizujac uzyskane wyniki, stwierdzonge zawarté¢ wapnia w badanej koi udowe;j
zwierzt zywionych pasz zmodyfikowan niesuplementowanbyta wyzsza nk u zwierat
zywionych pasz podstawow. Taki wptyw zmiany skfadu diety wydatesizastanawiagy
w swietle wynikow wielu bad& prowadzcych do wnioskuze obecné& sacharozy w diecie
niekorzystnie wptywa na gospodarknineralr, ustroju i zmniejsza mineraingestas¢ kosci
(Li i in. 1990, Zernicke i in. 1995, Tjaderhanearinas 1998, Lorincz i in. 2010). Zjawisko to
mogtyby jednak ttumaczywyniki bada Friedrich (2004). Autorka ta stwierdzitze u samcow
zywionych pasz, w ktorej 10% wartéci energetycznej stanowita sacharoza, istotnie zakmi
si¢ skzenie kortykosteronu w surowicy krwi. Podobny efelgtywu obecnéci w diecie tatwo
przyswajalnych wglowodanow na skenie kortyzolu obserwowata Friedrich (1995) u osesk
bydlecych.

Mechanizm niekorzystnego dziatania glikokortykostééw na tkank kostra jest
zroznicowany, ale w efekcie prowadzi do spadku masyrigpszaburzé struktury kéci oraz
do zwkkszonego ryzyka ztamaSliwa i in. 2006). Glikokortykosteroidy hamwproliferacg
i dojrzewanie prekursorow osteoblastow, wphavaa ich aktywné&¢ metaboliczg oraz czas
przezycia, prowadzc do apoptozy. Wykazywane mechanizmy ich dzialapeawiaj, ze
procesy kéciotworzenia § hamowane, przez co przewagzyskup procesy kéciogubne,
ktore prowadz do ubytku masy kostnej. Glikokorytkosteroidy zmsiap takze wchianianie
wapnia i fosforanow w jelicie cienkim przez hamoweasyntezy biatka wizacego wap,

a dziatanie to jest niezalee od obecrii witaminy D, sid tez ich obnizone s¢zenie mae
przektada sic na wzrost zawartai wapnia w kdéciach.

Kolejnym interesujcym zjawiskiem byt faktze zwierzta zywione pasz suplemento-
wam wydalaty niemal trzykrotnie wtej wapnia z moczem hizwierzta z grupyzywionej
pasza zmodyfikowan niesuplementowanprzy porownywalnym gkeniu wapnia w osoczu
krwi | wigkszej zawartéci wapnia w mgsniu sercowym, ale mniejszej wawobie i nieznacz-
nie mniejszej w kéciach.

Wyniki bada, ktore prowadzili Rubinacci i in. (2002) oraz Marana i in. (2005),
wskazuj jednak,ze uwalnianie wapnia z koi maze odbywa si¢ bez ich przebudowy, nie
dajac efektébw w postaci zmniejszenia zawéciowapnia oznaczanej w kgiach, poniewa
uwalniany wap pochodzi z jonowymiennej powierzchniowej warstwgsdi. Wedtug nich
taki mechanizm jest jednak krétkotrwaty i uruchamyiav celu utrzymania homeostazy wap-
nia we krwi. Mardon i in. (2008) stwierdzili jednake nawet 19-miesczny okres déwiad-
czenia, podczas ktérego obserwowano hiperkatcimorostych samcéw szczura, nie zmie-
niat skzen osteokalcyny w surowicy krwi i deoksypirydynolimy moczu, kdacych czutym
wskaznikiem obrotu kostnego. Wépwnvydalany z moczem przez badane przez nich zeteerz
nie mogt wec by uwalniany z kéci. Podobnie byto w przeprowadzonymsdoadczeniu
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wilasnym, w ktérym zwierga z grupyzywionej pasz suplementowanwydalaty trzykrotnie
wiecej wapnia z moczemmnpozostate zwierta. Wam ten musiat pochodéiz innegazrodta
niz kosci i inne badane tkanki, w ktorych nie stwierdzanmmaczaco mniejszej zawartgi

wapnia nk oznaczona w tych samych tkankach u zwierzpozostatych grup.

Obserwowane u zwiegkz zywionych pasz zmodyfikowan suplementowanwigksze
wydalanie wapnia z moczem jest trudne do wytlumaieze maze by spowodowane wielo-
ma przyczynami, ktérych poszukiwanie wymaga dalszada. Jest ono zastanawiag
w kontekcie istotnie wyszego sizenia 1,25(0OH)Ds i zblizonego sizenia parathormonu
u zwierat z tej grupy w poréwnaniu z grapzywiona pasa zmodyfikowan niesuple-
mentowan.

W warunkach fizjologicznych zaréwno PTH, jak i 1(@5),D3; nasilaj resorpcog
wapnia w kanalikach nerkowych w celu zatrzymangotpierwiastka w organizmie i podnie-
sienia jego stzenia w surowicy krwi. Jednak Poole i Reeve (20G%)iesdzili, ze wptyw
PTH, wynikapcy z farmakoterapii, zaky od tego, czy jest to dziatanie state (zbtie do
obserwowanego w warunkach fizjologicznych) czy pajgne. State dziatanie PTH, nawet
w niewielkich stzeniach, powoduje resorgckosci, podnosi sizenie wapnia w surowicy
krwi, zwigksza jego filtragj w ciatku nerkowym i wydalanie z moczem (Wang i12003).

Natomiast Goff i in. (1990) stwierdzilze zmniejszone spgcie wapnia i spowodo-
wane tym wysze stzenie witaminy @ maze wplywa na zmniejszenie liczby receptoréow
wiazacych witamirg D3 w kanalikach nerkowych, co powoduje wzrost wydelawapnia
Z moczem.

Niewykluczone jest tate, ze przyczya zwigkszonego wydalania wapnia z moczem
przez samce karmione pasguplementowan mogta by réwniez zmiana sktadu kwasow
ttuszczowych okotonaszlowej tkanki ttuszczowej, zachagta pod wplywem suplementacii
diety witaminami z grupy B. Friedrich i Sadowsk®(@3b) stwierdzity bowiem wzrost soi
kwasu arachidonowego w lipidach okotorgawe| tkanki ttuszczowej zwiegz karmionych
pasz suplementowanw poroéwnaniu ze zwiegtami zywionymi pasz zmodyfikowar nie-
suplementowaq a Elliott i Goodfriend (1993) oraz Goodfriendn. i(1995) wykazalize
kwas ten hamuje przeksztatcanie cholesterolu wsaddon. Przy zmniejszonycheseniach
aldosteronu wzrasta wydalanie sodu z moczem, k&&tejednym z czynnikdw determirg
cych zwkkszone wydalanie wapnia (Creedon i Cashman 200@aszcza przy diecie ubo-
giej w wam (Carbone i in. 2003). Efekt ten mogt doglodatkowo nasilany przez stres
oksydacyjny, zachodzy pod wptywem suplementacji diety witaminami zgyuB (Friedrich
i in. 2005, Friedrich i Dolot 2009, 2010). Fiebeladruft (2005) wykazalize nasilenie reakcji
wolnorodnikowych zmniejsza powinowactwo receptondineralokortykoidowych do aldo-
steronu, dodatkowo nasidgjutrat sodu z moczem.

Zastanawiajce jest jednak, dlaczego zkszonego wydalania wapnia z moczem nie
obserwowano u zwiegt zywionych pasz podstawow, u ktérych we wczaiejszych bada-
niach wkasnych stwierdzono poréwnywaldo zwierat zywionych pasz zmodyfikowan
suplementowan zawarté¢ kwasu arachidonowego w lipidach ttuszczu krezkawéeried-
rich i Sadowska 2005b) oraz poréwnywalnezehia aldosteronu (Friedrich i in. 2007). By
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moze to widnie wzrost nagzenia procesow wolnorodnikowych byt czynnikienkmujacym
obie grupy i wptywajcym na zrénicowane wydalanie wapnia z moczem.

Czynnikiem zywieniowym, ktory zwgksza wydalanie wapnia z moczem, jestzéak
wigksza zawart@ biatka w diecie (Wang i Zhao 1998). Pasze zastaseww przeprowa-
dzonych badaniach mialy zbting zawart@¢ biatka i byly spaywane w poréwnywalnych
ilosciach, tak wéc czynnik ten nie mégt méewptywu na obserwowane idice pomé¢dzy
badanymi grupami zwiest.

Analizujac zawarté¢ wapnia w narzdach badanych zwietz stwierdzonoze suple-
mentacja diety witaminami z grupy B nie wywieraktoinego wplywu w tym zakresie.
Stwierdzono jednakze laczny wptyw dwdch zastosowanych czynnikow, tj. zngiakiadu
diety i suplementacji, spowodowat istotny wzrostvagasci wapnia w mgsniu sercowym.

Predyspozycje tkanek do rozwoju zwapgng wicksze podczas togezych s¢ w nich
procesow zapalnych (New i Aikawa 2011), wynikgch medzy innymi z dziatania cytokin
prozapalnych uwalnianych przez tkanttuszczow zlokalizowan w poblizu naradu. By
moze przyczym obserwowanych zmian w zawaitd wapnia w mgsniu sercowym byto
wigksze odktadanie okotosercowej tkanki ttuszczoweywerzt zywionych pasz suplemen-
towarn witaminami z grupy B, stwierdzone we wéaejszych badaniach wtasnych (Fried-
rich i Sadowska 2005a). Dziata ona jak bufor usaeyag kmzenia nadmiar kwaséw ttusz-
czowych zaburzagych prae serca (Marchington i in. 1989, Corradi i in. 200J¢st jednak
zrodtem licznych cytokin, ktére dziatg lokalnie, mog zapocatkowywat procesy zapalne,
przyczyniajce s¢ powstawania zwapnie

Przechodzenie wapnia do kardiocytow mogt@ bywniez efektem obserwowanego
W grupie zywionej pasz suplementowanwyzszego sizenia aktywnej formy witaminy B
ktora nasila dokomérkowy transport wapnia (Henley.i2005, Lopez i in. 2008). \&ksz
zawarté¢ wapnia stwierdzono jednak tylko w komaorkachednia sercowego i aby potwier-
dzi¢, czy wynikata ona z kalcyfikacji tego nadu, naleatoby wykon& badania histo-
logiczne.

W organizmie wafy i magnez wys{puja w okreslonych stosunkach if@iowych. W wa-
runkach fizjologicznych wzrost gtenia wapnia w osoczu/surowicy krwi oraz wzrost jege
wartasci w tkankach poaga za sofp podwyszenie stzenia magnezu (Szpetnar i Pasternak
2000). Jest to zwrane z ral obydwu tych pierwiastkbw w przewodnictwie i polwdisci
nerwowo-mesniowe;.

Analizujac uzyskane wyniki, mona zauway¢, ze stzenie magnezu w 0soczu Krwi
zwierzat zywionych pasz suplementowanbyto wyzsze o 3% w stosunku do oznaczonego
u zwierzt z grupyzywionej pasza zmodyfikowarn niesuplementowan jednak rénica ta nie
byla statystycznie istotna. Na brak statystycznegiwierdzenia obserwowanych zrac
musiata mié wplyw wielkos¢ odchylenia standardowego (ogotem 6,1% wéaitéredniej).
Nie byto ono due, ale wgksze nk w przypadku wapnia (ogotem 2,8% wddbsredniej).
Z tego powodu zmiany catkowitegaeatnia wapnia o 2,6% (poguzy grup zywiona pasa
zmodyfikowarn, suplementowana podstawow) uzyskaty potwierdzenie statystyczne, nato-
miast zmiana gkenia magnezu o 4,3% takiego potwierdzenia nie g sk
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Wskazuje to take na pewa niedoskonaté& metod statystycznych w przypadku b&ada
fizjologicznych. Czasami niewielka zmiana wiedkbbadanego parametru, nieaeg znacze-
nia fizjologicznego, przy matej zmiense osobniczej uzyskuje potwierdzenie statystyczne,
niekiedy wiksze zmiany wielkéci cechy, istotne dla poszczegdlnych osobnikowietak
potwierdzenia nie uzyskaij

Zasadniczo zakres norm fizjologicznych dlazehia wapnia w surowicy krwi jest
maty. GOrna granica normy dla ludzi jest o 18%kskza od dolnej granicy, natomiast w przy-
padku magnezu #hica medzy minimum a maksimum normy dla ludzi wynosi 50%im
malnej wartdci (Dembiiska-Kie i Naskalski 1998). Wynika to z faktiae stzenie magnezu
w surowicy krwi jest z natury bardziej osobniczoienme ni skzenie wapnia i nie wplywa
niekorzystnie na organizm. W przypadku szczurOwesknorm g szersze, ponieweaokre-
slono je dla szczuréw ogoétem, ale wzey mierze zalggs od stada czy szczepu. Dlatego
w przeprowadzonym dwiadczeniu grupa szczurézywiona pasz podstawow byta trakto-
wana jako grupa referencyjna.

Pomimo bogatego fniennictwa z zakresu fizjologicznej roli magnezuctmanizmy
regulacji gospodarki magnezowej w ustroju nadahsiej poznane w poréwnaniu z wap-
niem. Wiadomo jednakze rbwnowaga magnezowa jest utrzymywana hormonalbiera
w niej udziat te same hormony, ktore regalujchtanianie, wydalanie i dystrybwcyvapnia.
Badania wykazalyze wchianianie magnezu jest zale medzy innymi od skiadu diety
I ilosci w niej tego pierwiastka (Fine i in. 1991, Lobani. 2009, Jabtecka i in. 2011).
Czynnikiem wspomagagym wchtanianie magnezu jest witaming @lajumdar i Boylan
1989) zawarta w mieszaninie witamin podawanych xtworze wodnym zwiektom z grupy
zywionej pasz suplementowan Stid tez prawdopodobnie obserwowane isye stzenie
magnezu w osoczu krwi zwieitiztej grupy.

Magnez uczestniczy w przebiegu wielu szlakow méeiatbnych zwiazanych z prze-
miarg biatek, lipidéw i weglowodandw. Jest aktywatorem ponad 300 enzymowdayiinnymi
aminotransferazy asparaginianowej, oraz bierzeatidvisyntezie ATP. Nieznacznie wsze
jego stzenia (o0 0,019 mmol/l) w osoczu krwi zwigtzywionych pasz zmodyfikowar suple-
mentowan mogly by zwigzane z nasileniem przemian metabolicznych wymus#oopecno-
scia w tej diecie sacharozy i wkszych ilgci witamin z grupy B. Hipotezte potwierdzag
badania Sadowskiej i Serwotki (2001) na samcachk Braedrich i in. (2009) na samicach
szczura. W badaniach tych obserwowano wzrost ak§evraminotransferazy asparaginiano-
wej w surowicy krwi zwierat, zachodzcy pod wptywem zastosowanej zmiany sktadu diety
i suplementaciji.

Nalezy jednak pamitac, ze stzenie magnezu w osoczu krwi, podobnie jajeshie
wapnia, nie musi pozostawa rownowadze z zawaldoia tego jonu w innych tkankach i nie
jest dobrym testem do wykrywania ewentualnych zadiumww jego metabolizmie i stanie
wysycenia organizmu magnezem (Huijgen i in. 20Q&es¢ wynikéw bada swiadczy o tym,
ze dobrym wskanikiem stanu oglywienia organizmu magnezem jest jegezshie w erytro-
cytach (Guerin i in. 1996). Jednak wyniki bad&tore prowadzili Basso i in. (2000), wska-
ZuUja, ze stzenie to nie wzrastato nawet podczas suplementaty chagnezem u pacjentéw
z hipomagnezemi W badaniach prowadzonych przez nich istotny okagawptyw suple-
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mentacji na stzenie magnezu w surowicy krwi. W badaniach Malona. i(2004) stwier-
dzono,ze najlepszym wskaikiem stanu wysycenia organizmu magnezem jest azamae
stezenia magnezu zjonizowanego w erytrocytach. Jesfetimak badanie wykonywane
w nielicznych érodkach badawczych ze wzdlu na trudnéci metodyczne i die wymagania
aparaturowe.

Analizujac uzyskane wyniki, stwierdzonage zwierzta zywione pasz zmodyfiko-
wam suplementowanmialy wyzsze sgzenie magnezu w petnej krwi w poréwnaniu z pozo-
statymi dwiema grupami zwiegz Wzrost stzenia magnezu w petnej krwi i szacowany na tej
podstawie wzrost etenia magnezu w erytrocytach szczuréw karmionyctzgpasplemen-
towamm mogt byt zwiazany z wiekiem krwinek czerwonych. Wzrost ¢gr&inia reakcji wolno-
rodnikowych obserwowany przez Friedrich i Dolot 12D u zwierat zywionych pasz
suplementowan witaminami z grupy B mogt siprzyczynig do destabilizacji bton komor-
kowych, co skraca czas pyxeia krwinek czerwonych i nasila erytropgedDzicki temu
populacja erytrocytéw jest efriej ,odmtadzana”, a jak wykazano, mtode erytrocytyie-
raja wigksza ilos¢ magnezu ri krwinki zyjace dhszej (Elin iin. 1980, Watson i in. 1980).

Sama destabilizacja btony komdrkowej nie powinntom@ast bezpgrednio prowa-
dzi¢ do wzrostu zawartgi magnezu w komérce. W warunkach fizjologicznytfienie mag-
nezu w komoérce jest zalee przede wszystkim od wyptywu tego kationu z kdm@Buinther
2006). Z tego powodu wzrost biernej przepuszczainbtony komdérkowej powinien i
przyczynt do zmniejszenia stenia magnezu w komorce i wzrostgzgnia w niej wapnia.
Jest to zrozumiate ze waglu na przeciwstawne rozmieszczenie tych kationovelpwu
stronach btony komorkowej i odwrotny gradient idezen, utatwiapcy dyfuzi magnezu
z komorki, a wapnia do komoérki.

Obserwowane wksze stzenie magnezu w erytrocytach zwigtrzywionych pasz
suplementowan mogto by tez odpowiedza organizmu na wzrost gtenia w nich wapnia,
poniewa magnez zapobiega nadmiernemu gromadzeniu wapniomorce (Wolf i in.
2003). Odgrywa on istofrrole w aktywndci pompy wapniowej (Ca/Mg?* ATP-azy), ktéra
warunkuje usuwanie jonéw wapnia z cytoplazmy. Jakte naturalnym blokerem kanatow
wapniowych i konkuruje z wapniem w transporcie pridore komorkows (James 1992,
Fawcett i in. 1999).

Czutlym regulatorem gospodarki magnezowej, zafsn jednak od wptywu wielu
czynnikéw, g nerki, ktére odgrywaj najwaniejsz role w utrzymaniu statego gtenia mag-
nezu we krwi. Magnez obecny we frakcjach pszealnych ulega kanalikowej resorpcji
zwrotnej w ilagsci zaleznej od aktualnego stanu zasobow tkankowych. W wkacim niedobo-
ru magnezu, zwzanego nie tylko z mniejggego ilascia w diecie, ale take wzrostem zapo-
trzebowania na ten sktadnik diety, wzrasta resarpopaleje wydalanie magnezu z moczem,
a pogtbiajacy sk deficyt prowokuje reakejobronm organizmu w postaci uwalniania tego
pierwiastka z tkanek rgkkich i kosci. Zmniejszone wydalanie magnezu u zwagrzarmio-
nych pasz suplementowani obnizona jego zawartg w watrobie (w stosunku do waloi
oznaczonej u zwieat zywionych pasz zmodyfikowan niesuplementowan i kosciach
(w stosunku do wartai oznaczonej u zwiegt karmionych pasg podstawow) maze wigC
swiadczy o zmniejszajcych s¢ zasobach tkankowych tego pierwiastka.
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Nerkowa resorpcja magnezu jest zakzalena od obecrii wapnia, ktory wspot-
zawodniczy z magnezem we wspoélnych miejscach regonp petli Henlego. Dlatego te
mniejsza resorpcja wapnia i obserwowaneckszone jego wydalanie z moczem u zwagrz
zywionych pasz suplementowan mogto utatwig resorpag magnezu w kanalikach nerko-
wych i powodowa jego zmniejszone wydalanie z moczem.

Reasumujc uzyskane wyniki, mma zauway¢, ze skutki zmiany sktadu diety i jej
suplementacji witaminami z grupy B obserwowane weprowadzonym dwiadczeniu s
niejednoznaczne i wskazupa ogroma ztozonas¢, wielokierunkowdc¢ i daleko idicy wptyw
zastosowanych czynnikdw na organizm. Stwierdzongriggzone pobieranie wapnia i mag-
nezu przez zwierta zywione pasz suplementowan spowodowato zmiany adaptacyjne
w ustroju, powodujc wzrost stzenia 1,25(OH)D3 w surowicy krwi, ktéry mogt si przyczy-
nia¢c do o0szacowanego W§zego Sfzenia wapnia w erytrocytach. \d§ze stzenie
1,25(0OHYD3; u zwierat karmionych pasg suplementowan mogto by takze przyczyma
zwickszonej ilégci i brzusznej lokalizacji gromadzonej tkanki ttagewej. Obserwowane
zmiany adaptacyjne miaty na celu utrzymanie stalggigenia wapnia w osoczu krwi, ktére
zostalo zachowane nawet pomimo mniejszegozysp®d i znacznego wzrostu wydalania
wapnia z moczem przez zwieta zywione pasz suplementowan

Wyniki przeprowadzonych baflanie potwierdzity jednoznacznie hipotezy postawio-
nej w celu pracy. Przyczyhisic do tego mogta diugd trwania déwiadczenia. Dynamika
przyrostow masy ciata, ktére mogty bjednym z czynnikow wptywagych na badane para-
metry, wskazujeze w grupiezywionej pasz zmodyfikowan, tak niesuplementowanjak
I suplementowaqy wykazywaty one wzrostoavtendencg w trakcie trwania dawiadczenia.
By¢ maze wydtwzenie czasu trwania eksperymentu pozwolitoby na iyegsze zaznaczenie
zmian, m¢dzy innymi w zawartéci wapnia i magnezu w tkankach. Nalgednak pamitac,
ze szczury nale do zwierat szybko przystosowagych s¢ do zmiansrodowiskowych
I wydluzenie czasu daviadczenia mogtoby nasilizmiany adaptacyjne, maskaj efekty
zastosowanych czynnikéw.

Coraz cesciej pojawiaj si¢ juz jednak gtosy, poparte uzyskiwanymi wynikami b@ada
podwaajace zasadnd stosowania suplementacji jako powszechnej drogizachowania
zdrowia, sprawrézi i urody. Alternatyws dla suplementow diety ma 8tasic zywnos¢
wzbogacana w wybrane sktadnikizggvcze. Dodawanie witamin i sktadnikéw mineralnych
do zywnaosci stato s¢ praktyky powszechs, nie zawsze podyktowarchecia produkowania
zywnosci o charakterze funkcjonalnym i zapobiegaj niedoborom. W zweku z dua
konkurency na rynkuzywnosci producenci czsto wytwarzai nowe jej typy, wzbogacag
swoje produkty w sktadniki agwcze, a fakt dodania do nich witamin i sktadnikinineral-
nych jest podkrdany jako dodatkowy walor. Asortymemywnosci wzbogacane) stale ¢si
rozszerza. Obecnie najgziej wzbogaca sisoki i napoje, przetwory zthowe, mleko i prze-
twory mleczne oraz wyroby cukiernicze. o g to produkty, w ktorych kupagy nie spo-
dziewa st obecndci dodatkowej ilgci witamin, np. stodkie napoje gazowane lub stoéycz
typu cukierki czyzelki. Zywnoi¢ jest wzbogacana w witamirC, witaminy z grupy B oraz
witaminy A, D i E, a take w skladniki mineralne, takie jak wapmagnez,zelazo i jod.
Znakowanie wszystkich wzbogaconych produktéw zgpmzych wartécia odzywcza jest
obowiazkowe, jednak wielu konsumentow nie czyta informaajieszczonych na opakowa-
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niach zywnosci. Problemem staje giwiec czsto nigwiadomy wyboér przez konsumenta
zywnosci wzbogacanej. Inaczej jest w przypadku suplenoginteora jest form uzupetnienia
diety w wybrane sktadniki wybieragwiadomie.

Poniewa asortymentzywnaosci wzbogacane) zwksza s¢, rozszerza sitez lista
dodawanych sktadnikow, a producenci, ze wdglna konieczrid zachowania oké&onego
sktadu produktéw do kaa terminu ich przydatsoi do spaycia, stosuj duze naddatki
technologiczne dodawanych sktadnikéw, niezwykleuakta staje si potrzeba analizy
korzysci i zagraen wynikajacych ze stosowania w dieciywnosci wzbogacanej, a pytanie
dotyczice bezpieczestwa jej stosowania pozostaje otwarte.






6. Whioski

Analizujac uzyskane wyniki, stwierdzonge:

1. Zastosowana modyfikacja sktadu diety prowaddiazmiany zawarkei wapnia
w tkankach, zwikszapc jego zawart@ w kosci udowej, a zmniejszag w watrobie.

2. Suplementacja paszy zmodyfikowanej wybranymaminami z grupy B spowo-
dowata u badanych zwiegtzwzrost wydalania wapnia z moczem, co wymusitoanyiadap-
tacyjne w ustroju, polegaje na wzrécie stzenia 1,25-dihydroksycholekalcyferolu odpowie-
dzialnego za wchtanianie wapnia.

3. Zastosowana suplementacja przyczyniatar®ivniez do wzrostu stzenia wapnia
w erytrocytach. Wzrost ten mogt wynika wyzszego w tej grupie zwiegt siezenia czynnej
formy witaminy D; oraz destabilizacji btony komorkowej, akszapcej jej przepuszczal-
nos¢. Odpowiedz organizmu na wzrost ginia wapnia w erytrocytach mogt byowniez
obserwowany w nich wzrostegenia magnezu, zapobiegeggo nadmiernemu gromadzeniu
wapnia w komorce.

4. Obserwowane u zwietiz zywionych pasz suplementowan zwickszone groma-
dzenie ttuszczu krezkowego nasit®@go reakcje wolnorodnikowe oraz ¢gkgza synteza
endogennej witaminy Pmog sie przyczynid do dalszego gromadzenia tkanki tluszczowej
na skutek wzrostu wewtrzkomorkowego stenia wapnia, ktory stymuluje lipogerez
I hamuije lipoliz.

5. Zakres zmian obserwowanych w gospodarce magnezarhodzacych pod wpty-
wem modyfikacji sktadu diety i jej suplementacjyt kzdecydowanie mniejszy w porownaniu
ze zmianami w gospodarce wapniem.
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Assessment of the impact of changed diet compositio
and its supplementation with B-group vitamins on sected

parameters of calcium metabolism. Model tests
Summary

The basis for conducting experiment were the resfithe author's own tests, which estab-
lished the impact of supplementation with B-groitamins that could change calcium management in
the organism, in the case of animals which undertfensupplementation, consisting in:

— smaller consumption of feed, including calciund amgnesium;

—smaller, inadequate to the caloric value of thesaomed feed, weight gains;

— increased accumulation of periorgan fat tissueichv secrete factors that intensify bone
resorption.

A hypothesis was thus formulated that diet suppteat@®n with B-group vitamins, through
its impact on specific metabolic pathways and blpatameters, can significantly influence manage-
ment of calcium and magnesium, which is in the dyigabalance with it in the organism, leading,
among other things, to decreased amount of calaelmnmagnesium in bones, therefore, predisposing
to development of osteoporosis.

The goal of the paper was to specify the impaahefchanged diet composition, in which
some of the whole wheat and maize grains wereceg@laith wheat flour and sucrose, and its supple-
mentation with B-group vitamins on the selectedapaaters of calcium and magnesium management.

The tests were conducted on 42 six- to eight-moidhmale rats, divided into three groups.
Those from the 1st group were fed with basic fébdse from the 2nd and 3rd groups — modified
feed, in which some of the whole grains were regdaeith wheat flour and sucrose. The 1st and 2nd
group received water to drink, while the 3rd greuB-group vitamin water solution in the amount
that several times exceeded animals' demand favidual vitamins. After the seven-week experi-
ment, blood and selected tissue samples were fatienanimals to determine indicators of calcium-
-magnesium management.

The analysis of the results confirms that modifaabf diet composition led to changed calcium
amount in tissues, increasing its amount in thghtlhione, and decreasing it in the liver. Supplement
tion of modified diet with selected B-group vitamminaused that the tested animals increased urinary
calcium excretion, what forced adaptive changdgkénorganism consisting in increased concentration
of 1,25-dihydroxycholecalciferol responsible forlatam absorption. The applied supplementation
also contributed to growth of calcium concentratiorerythrocytes. It could be the result of bigger
concentration of the active form of vitamins [Ih this group of animals and of cell membrane
destabilization, which increased its permeabilifjhe body response to increased calcium
concentration in erythrocytes could also be theeplesl increased concentration of magnesium in
them, which prevents excessive accumulation of iwacin a cell. The observed increased
accumulation of mesenteric fat in animals fed vgitipplemented diet, which intensifies free radical
reactions, and bigger synthesis of endogenous wit@y) can facilitate further accumulation of fat
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tissue as a result of increased intracellular cotmagon of calcium, which stimulates lipogenesisi a
inhibits lipolysis. The scope of observed changesiagnesium management stimulated by modifica-
tion of diet composition and its supplementationswdefinitely smaller in comparison with the
changes in calcium management.



Bewertung des Einflusses der Anderung
der Zusammensetzung der Diat und deren Suplementiang
mit Vitaminen aus der B-Vitamin-Gruppe auf gewahlte

Parameter des Kalziumstoffwechsels. Modelluntersuaingen
Zusammenfassung

Die Grundlage fir die Aufnahme des Experimentefitatedie Ergebnisse von friiheren
Eigenuntersuchungen dar, in welchen der Einflugs Sigoplementierung mit Vitaminen aus der
B-Vitamingruppe festgestellt wurde, die den Kalzhaushalt im Organismus andern kann und sich
bei Tieren, deren Nahrung supplementiert wurde folgt ul3ert:

— geringerer Verzehr von Futter, darunter von Kalziumd Magnesium;

— geringere Korpermassezunahme, die dem energetisétert des aufgenommenen Futters
nicht entspricht;

— Zunahme der Akkumulation des viszeralen Fettgewetas Faktoren sekretiert, die eine
verstarkende Wirkung auf die Knochenresorption habe

Aus diesem Grund wurde eine Hypothese aufgestialits die Supplementierung der Diat mit
Vitaminen aus der B-Vitamin-Gruppe durch die Eirking auf bestimmte Stoffwechselwege und
Blutparameter einen wesentlichen Einfluss auf dangtalt mit Kalzium und mit Magnesium haben
kann, die miteinander im Organismus in einem dysahen Gleichgewicht stehen, und u. a. zur
Reduzierung der Kalzium- und Magnesiummenge in Keacihren und damit die Entwicklung der
Osteoporose pradisponieren kann.

Das Ziel der Arbeit war die Bestimmung des Einfasssler Anderung der Zusammensetzung
der Diat, in welcher ein Teil von VollkornweizendiWollkornmais durch Weizenmehl und Saccharose
ersetzt wurde, als auch deren Supplementieruny/iaitninen aus der B-Vitamingruppe auf gewéhlte
Parameter des Kalzium- und Magnesiumhaushalts.

Die Untersuchungen wurden auf 42 Rattenmanncher\lier von sechs bis acht Monaten
durchgefiuhrt. Die Tiere wurden in drei Gruppen usik. Die Tiere aus der Gruppe | wurden mit dem
Grundfutter gefuttert, dagegen die Tiere aus depge Il und Ill mit modifiziertem Futter, wo ein iTe
von Getreidevollkorn gegen Weizenmehl und Sacclaeosetzt wurde. Die Gruppe | und Il erhielt zum
Trinken Wasser und die Gruppe lll eine Wasserlosumg Vitaminen aus der B-Vitamingruppe in
Mengen, die den Bedarf der Tiere an einzelnen \fitamum das Mehrfache tberschritten. Der Versuch
dauerte sieben Wochen und nach seinem Ende wurddideen das Blut und gewahlte Gewebe zur
Bestimmung der Indexe des Kalzium- und Magnesiusiiigts entnommen.

Im Ergebnis der Auswertung von erhaltenen Ergeknissiurde festgestellt, dass die
Modifizierung der Didtzusammensetzung zur Anderdeg Kalziumgehalts in Geweben fiihrte, wobei
dessen Gehalt im Schenkelknochen zunahm und inLeleer abnahm. Die Supplementierung der
modifizierten Diat mit gewéhlten Vitaminen aus dWitamingruppe verursachte bei untersuchten
Tieren die Zunahme der Ausscheidung des KalziunisHain, welches die Adaptationséanderungen
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im Organismus erzwang, die auf der Zunahme der &uanation von &,25-Dihydroxycholecalciferol
beruhten, das fir die Kalziumresorption verantvahntlist. Die eingesetzte Supplementierung trug
auch zur Zunahme der Kalziumkonzentration in Eyzkiten bei. Diese Zunahme konnte in dieser
Tiergruppe aus der héheren Konzentration der aktivam von Vitamin @ und der Destabilisierung
der Zellhaut resultieren, die deren Durchléassigkefiohte. Die Antwort des Organismus auf die
Zunahme der Kalziumkonzentration in Erythrozytemte die in ihnen gleichzeitig beobachtete
Zunahme der Magnesiumkonzentration sein, die deennidi3igen Ansammeln des Kalziums in der
Zelle entgegenwirkt. Die bei den mit supplemengieiDiat gefiitterten Tieren beobachtete erh6hte
Ansammlung von Gekrosefett, die die Freie-Radildektionen verstarkt, als auch groRere Synthese
des endogenenstYitamins kdnnen weitere Ansammlung des Fettgew@besrgebnis der Zunahme
der intrazellularen Konzentration des Kalziums begigen, das die Lipogenese stimuliert und die
Lipolyse hemmt. Der Umfang der beobachteten Andgganm Magnesiumhaushalt, die unter dem
Einfluss der Modifizierung der Didatzusammensetzung deren Supplementierung stattfinden, war
eindeutig geringer als die Anderungen im Kalziunsteait.
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