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StOWO WSTEPNE.

Nauka o ‘'witaminach jest obecnie specjalng gatezig wiedzy,
dla ktorej stosujemy nazwe witaminologii.

Nowe odkrycia i teorie z tej dziedziny przyczynity sie do wy-
Swietlenia szeregu zagadnien, dotyczgcych przemiany materii i wia-
Sciwosci funkcjonalnych ustrojow oraz stworzyly podstawy dla no-
wego dziatu terapii — witamino-terapii.

Dotychczas w Polsce nie posiadaliSmy czasopisma, grupuja-
cego wyniki badan witaminologicznych. ,,Acta Vitaminologiae"
bedg zawieraty prace doswiadczalne i teoretyczne, krytyki, sprawo-
zdania z naukowych publikacji o witaminach i z dziedzin pokrewnych.

Wyrazamy nadzieje, ze wydawnictwo nasze rozszerzy mozli-
wosci nawigzania blizszego kontaktu miedzy naukowymi pracow-
niami, uwzgledniajagcymi badania zagadnierr witaminologicznych oraz
stanie sie Zrédiem niezbednych juz dzisiaj informacji dla praktyki.

E. Leiesz
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A. PRZEZDZIECKA.

METABOLIZM WITAMINOW.

W zwigzku z biologicznym dziataniem ,,czynnikéw dopetniajg-
cych” na plan pierwszy wysuwa sie zagadnienie metabolizmu wita-
niinéw ¥.

Badania syntezy, przemiany, zapotrzebowania, oraz magazyno-
wania witamindw przez ustrdj posiadajg obecnie nie tylko teoretyczne
znaczenie, lecz i coraz wieksze zastosowanie praktyczne.

Czesc¢ |
WITAMIN A.

Witamin A posiada charakter I-rzedowego alkoholu o wzorze su-
marycznym C20H800 i strukturalnym

CH, CH,
CH, CH,
CH? —CH=CH—C=CH—CH=CH—C—CH—CH,0H
Ci, ZC' HC,
CH,

Z punktu widzenia biochemicznego obecno$¢ pierscienia |3-jono-
nu w kombinacji z czterema sprzezonymi podwdjnymi wigzaniami
stanowi kryterium aktywnosci W. A (Dabrowski S.).

*)Uwzgledniajgc fakt zastrzezenia w chemii koncéwki ina dla zasad orga-
nicznych, stosuje sie dla ciat o funkcjach witaminowych (procz witamin B) nazwy
w rodzaju meskim (iParnas).

Do sprawy stownictwa powrdécimy w jedny m z nastep,
nych zeszytow. Redakcja.
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Ciatami macierzystymi W. A sg niektore barwiki thuszczowe,
a zwiaszcza karoten. Znane sg izomerony a, (3 i y karotenu (S teen-
bock, v. Euler, Karrer); badania spekloroskopowe $wiadczg o
istnieniu i innych odmian. P-karoten jest biologicznie dwa razy aktyw-
niejszy od aii y karotenu, co objasniane jest powstawaniem z | dro-
biny P-karotenu 2 czasteczek W. A, za§ 1 czastki a lub y karotenu
tylko 1 drobiny W. A. Biologiczne wiasnosci W. A wykazujg i niekto-
re inne produkty utlenienia karotenu (1) m ochowskij. Nowsze pu-
blikacje podaja, ze procz karotendw réwniez inne karolenoidy posia-
dajg dziatanie prowitaminowe, jednak w znacznie mniejszym stopniu.

Witamin A jest substancjg bezbarwng, rozpuszczalng w ttusz-
czach. chloroformie, benzenie, alkoholu, eterze naftowym, acetonie.
Dziatanie tlenu, wodoru oraz ogrzewanie niszczy witamin A.  Przy
utlenianiu kwasem chromowym W. A daje te same skfadniki co ka-
roten: kwas geronowy i octowy, lecz w innej ilosci. Szybko$¢ niszcza-
cego dziatania temperatury zalezy od Srodowiska, w jakim znajduje
sie W. A, Jako S$rodki ochronne, zapobiegajace utlenianiu W. A | sto-
sowane sg lecytyna i hydrochinon Na dziatanie zasad i (kwaséw W. A
jest odporny. Promienie ultrafioletowe niszczg W. A, Swiatlo spolary-
zowane nie wywiera wptywu. W Swiecie ro$linnym W. A wystepuje
w postaci prowitaminow, witamin A istotny znajduje sie tylko w ustro-
ju zwierzat.

Witamin A jest niezbedny dla prawidtowej funkcji ustroju, dla
normalnego wzrostu, utrzymania odpornosci przeciw infekcjom i pra-
widtowego rozrodu. Sprawa syntetyzowania W. A przez ustrgj zwie-
rzecy nie jest dotychczas catkowicie wyjasniona. Zwierzeta wyzsze nie
sg zdolne do catkowitej syntezy, pobieraja W. A z pozywieniem, prze-
waznie w formie prowitamindéw, ktore ulegaja przetwarzaniu. Ustrdj
wymaga dowozu witaminu lub prowitaminu A, w zwyklych warun-
kach posiada zdolno$¢ przyswajania i magazynowania W. A oraz
utrzymywania na odpowiednim poziomie w ptynach ustrojowych.
Przeksztatcanie najbardziej rozpowszechnionego prowitaminu-karote-
Nnu (CjoHso) W W. A odbywa sie w watrobie pod wptywem specyficz-
nego fermentu—karotynazy (Drum m o nd). Przeobrazanie karotenu
w W. A in vitro udaje si¢ z trudem, co nasuneto przypuszczenie, ze w
procesie tym biorg udziat czerwone ciatka krwi (Olco1liMc. Cannj
Mozliwe, ze w watrobie zachodzi réwniez przemiana W. A w karoten
(Stepp, Kiihnau, Schroeder, Schneider, Widman n).
Zdolnos$¢ przetwarzania karotenu w W. A stanowi ceche indywidualng
danego ustroju, naogot jest wieksza u zwierzat roslinozernych, ograni-
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czona za$ u miesozernych i wszystkozernych ¥ (Ahmad, Malik,
Capper, Mc. Kibbin i Prentice, Brockmann, Tecklen-
bur g). Niektore zwierzeta miesozerne jak np. koty, ryba Gobius niger
nie spozytkowywujg prowitaminéw A. Przyswajanie przez ustroj ka-
rotenu odbywa sie tylko w obecnosci ttuszczu (Kuhn). Nadmierne
dawki karotenu nie dziatajg toksycznie, w przeciwienstwie do duzych
dawek witaminu A.

Zapotrzebowanie witaminu A nie jest jednakowe u réznych ga-
tunkdw zwierzat, poza tym waha sie ono w szerokich granicach w za-
leznoSci od konstytucji, pici, okresu wzrostu, stanu fizjologicznego,
cigzy, laktacji i t. p. Przecietne dzienne zapotrzebowanie cztowiek:', do-
rostego wynosi 600—1800 jednostek biol. W. A (w/g badan dawniej-
szych 500—750 jedn.), zapotrzebowanie 3 miesiecznego oseska — 200—
300 jedn. biol. W. A (Neuweiler). Wedlug Junga cztowiek doro-
sty winien mie¢ zapewniony dow6z prowitaminu lub witaminu A w
ilosci 10—30 jedn. biol., dziecko 50 jedn. biol. dziennie na kg. zywej
wagi. Minimalne zapotrzebowanie cztowieka przy dostarczaniu W. A
w postaci karotenu wynosi 1 mg. dziennie (dieta mieszana zapewnia
dowdz przecietnie 2—5 mg. karotenu). Minimalne zapotrzebowanie
W. A u bydta, owiec i trzody chlewnej wynosi dziennie 6—8 y W. A,
przy podawaniu karotenu — 25—30 y na kg. zywej wagi (G uilbert).
Psy 3 miesieczne spozytkowujg 40 razy wigksze ilosci W. A. od pséw
dojrzatych (Grimm i Short). U miodego szczura zapobiega awi-
taminozie 2,5 6 - karotenu, lub 5y odmiany « lub y - karotenu, jak
réwniez 5 y kryptoksantofilu.

Niejednakowe zapotrzebowanie, a wiec rézna wrazliwos¢ zwie-
rzat, na niedobdr w pozywieniu W. A tlumaczy sie tym, ze: 1) ustrdj
niektérych zwierzat moze syntetyzowac niezbedny witamin, 2) pewne
osobniki posiadajgce w narzadach znaczne zapasy witaminu A, zuzy-
wanego przez nie w minimalnych ilosciach, moga przez stosunkowo
dtugi okres obchodzi¢ sie bez dowozu W. A (Lelesz)

Na mozliwo$¢ magazynowania witaminéw przez ustréj wskazy-
waty wyniki badan przeprowadzonych juz w roku 1925 (Aaron,
Gralka, Simonnet i im). Lelesz stwierdzit na podstawie sze-
regu do$wiadczen przeprowadzonych na zwierzetach laboratoryjnych,
ze objawy awitaminozy u zwierzat wystepuja dopiero po wyczerpaniu

*) W zwiazku z mozliwoscig syntezy W. A przez drobnoustroje, istnieje po-
glad, ze drobnoustroje moga syntetyzowac lkarotan lub asyimiloiwa¢ W. A, natomiast
przetwarzanie karotenu w W. A nie zachodzi (Bauman n).
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sie w ustroju zasobdéw W. A. Zapasy W. A uzaleznione sg od szeregu
czynnikobw egzo i endogenicznych. Do pierwszych nalezy przede
wszystkim skiad diety, a w zastosowaniu do roztworéw chemicznie
czystego witaminu - rodzaj rozpuszczalnika; do drugich, procz indy-
widualnych cech, wiek, pte¢ it.p. (Laquer, Wolff Dingeman-
se). Dieta beztluszczowa wplywa ujemnie na przyswajanie W. A, epi-
telia jelit wchianiajg W. A tylko w obecnosci tluszczu (B a s u). Zawar-
tos¢ thuszczu w pozywieniu, jesli nie przekracza 40%, pozostaje bez
wpltywu, natomiast przy diecie niezawierajacej W. B i soli, lub w obec-
nosci olejow mineralnych asymilacja W. A jest utrudniona (D e). Ka-
roten zawarly w pozywieniu czesciowo jest bezpoSrednio przyswajany
przez ustrdj i odpowiednio lokalizowany (watroba, nerki, nadnercza,
ptuca, ciatka zotte, tkanka ttuszczowa i t. p.), a jego nadmiar ulega prze-
obrazeniu w watrobie w witamin A, w granicach zaleznych od rezerw
tego czynnika (Schneider, Widmann, Wendt). Mozna wiec
doszukiwac sie przyczyn powstawania awitaminozy lub hipowitamino-
zy A w zaburzeniach przyswajania prowitaminu A na skutek narusze-
nia funkcji watroby. W tych przypadkach tylko paranteralne stoso-
wanie witaminu A (podobnie jak W.i, C) moze chroni¢ przed hipowi-
taminozg (Stepp).

Na podstawie klinicznych obserwacji stwierdzono, ze objawy
awitaminozy i hipowitaininozy A wystepujg czesciej u mezczyzn, niz
u kobiet (Birnbacher); odpornosc ta przypisywana jest wiekszym
rezerwom W. A w ustroju zenskim (Abels, En der). Mnigjsza wra-
zliwo$¢ na niedobér W. A w pozywieniu zaobserwowano réwniez u
samic zwierzat hodowlanych. W zwigzku z gromadzeniem sie rezerw
W. A w zaleznoSci od wieku stwierdzono najwieksze ilosci W. A
u kobiet w wieku 15 do 30 lat (Po nl s son), u mezczyzn okoto 40
roku zycia.

Witamin A jest magazynowany gtéwnie w watrobie. Watroba za-
wiera przecietnie ®fio catkowitej rezerwy W. A M o o r e podaje, ze W. A
ulega zamagazynowaniu w postaci estrow. Wielko$¢ zasobow W. A
w watrobie uzalezniona jest od szeregu czynnikdw, przede wszystkim
za$ od zawarto$ci prowitaminu lub witaminu A w pozywieniu oraz od
szybkosci zuzytkowania W. A przez ustr6j. Przyswajanie W. A
przez ustrdj jest niejednakowe u réznych zwierzat, u niektérych osob-
nikdw odbywa sie szybko, u innych za$ powoli. Obecnos¢ zapasow
W. A w watrobie wyklucza awitaminoze (Glanzmann), zbyt duze
rezerwy moga wskazywac na niezuzywanie W. A przez ustrdj. Brak
zapasow W. A w watrobie moze nie hamowac¢ wzrostu i ogdlnego roz-
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woju, jesli jednak podaz W. A w pozywieniu wystarcza tylko dia po-
krycia zapotrzebowania biezgcego, ustrdj staje sie podatny do hipowi-
taminozy. Moznos¢ obchodzenia sie przez pewien okres czasu bez do-
wozu W. A uzalezniona jest od zapaséw tego witaminu w watrobie.
Najwieksze zasoby znajdujg sie w watrobie zwierzat roslinozernych.
Zawarto$¢ W. A w watrobie przewyzsza 200 krotnie zawartos¢ w mies-
niach. Watroba zawiera na 100 g. nastepujace ilosci W. A : u cztowie-
ka dorostego 5.000—4.500 jedn. biol. (wedtug ostatnich badari M o o-
re‘a | g. watroby dorostego cztowieka zawiera przecietnie 220 jedno-
stek mn. W. A, 3 letniego dziedka — 99 jednostek W. A); watroba wo-
t6w, owiec — 11,000-22.000 jedn. biol. W. A, trzody chlewnej — $la-
dy W. A, watroba kotéw nie zawiera W. A, watroba szczuréw mniej,
niz 100 jedn. L. na gram. Ch akrav orty, Mookerjee, Guha
badali na zawarto$¢ W. A watrobe réznych gatunkow ryb (Labeo ro-
kita, Cirrhina mrigal, Catla Catla, Clupea, llisha, Latex calcarifer)
i stwierdzali 59—284 jednostek L. Euler i Virgin podajg, ze wa-
troby ryb wod stodkich (Esox Indus, Leuciscus rutilus i Salino Salar)
zawierajg rozne ilosci W. A w zaleznosci od por roku. Ze zbadanych
przez E ulera ryb morskich najbardziej obfitowata w W. A watro-
ba makreli. Lelesz i Przezdziecka, badajgc watrobowe Ira-
ny dorszy, stwierdzili zawartos¢ W. A w 1 g. 400—450 jedn. biol.

Whyniki badan przeprowadzonych na morskich $winkach wska-
zywaly, ze pod wptywem podawania znacznych ilosci karotenu — re-
zerwa W. A w watrobie nie wzrasta; wyprowadzono stagd wniosek, ze
zawartos¢ W. A w watrobie mozna zwiekszyC jedynie przez zywienie
produktami obfitujgcymi w W. A (Simola) Clausen i Cord po-
daja, ze watroba morskich Swinek nie tylko nie magazynuje W. A,
lecz i nie przetwarza karotenu w W. A. Wedlug van Eekelen,
Moore, Eulera i innych tworzenie sie zapasow W. A w watro-
bie wiekszosci ssakow odbywa sie zaréwno przy podawaniu prowita-
minu jak i witaminu A. Wedlug Chevalliera i Choron rezer-
wy W. A w watrobie morskich $winek sg bardzo rézne: u niektorych
zwierzat zawarto$¢ waha sie w granicach od 3—15 jedn. mn., u innych
za$ rezerwa jest znacznie wieksza i wynosi 200—500 jednostek mn.
W. A na gram watroby. Powyzsze dane nasunely przypuszcze-
nie, ze istnieje pewien czynnik, ktory w ustroju zwierzat utat-
wia przetwarzanie sie w watrobie prowitaminu w W. A i ze od obec-
nosci tego czynnika zalezy mozno$¢ powstawania rezerw W. A w wa-
trobie. U szczuréw przy podawaniu duzych dawek witaminu A moze
nagromadzac¢ sie w watrobie do 1800 jednostek na gram, przy zy-
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wieniu niedoborowym zapasy te jednak zmniejszajg sie w bardzo
krotkim okresie czasu do 400 jednostek W. A na | gram watroby. Na
og6t, przy diecie niedoborowej, zapasy W. A szybko wyczerpujg sie
(Santos-Ruitz, Davis, Moore) Woatroba szczeniat nie otrzy-
mujacych w pozywieniu W. A. w poréwnaniu z watrobg psow zywio-
nych normalnie zawiera mniejsze ilosci W.'A (Grimm i Short).
U szczuréw zywionych niedoborowo stwierdzano w watrobie réwniez
znacznie mniejsze ilosci W. A, niz u otrzymujgcych diete petnowartos-
ciowg (Moore).

Badania nasze miaty na celu wyjasnienie, w jakiej mierze wply-
wa posta¢ dostarczonego ustrojowi witaminu A na powstanie rezerw
w watrobie. Doswiadczenie przeprowadzono na standaryzowanych,
biatych szczurach (mus norvégiens albinus).

Szczury, po odgczeniu od matek, zywiono syntetyczng dietg, nie-
doborowg (Sli er man) przez okres 4—5 tygodni (do zahamowania,
wzglednie spadku wagi), po czym rozdzielono réwnomiernie wedtug
rzutéw, pici i wagi na trzy (grupy.

Waga zwierzat przy odgczaniu od matek wahata sie w grani-
cach 55—68 g., na poczatku okresu, w ktérym przeprowadzono podziat
ha poszczegdlne grupy w granicach 85—110 g. Pierwsza grupa zwie-
rzat (15 sztuk) otrzymywata jako dodatek do diety syntetycznej P-ka-
roten (prowitamin) w iloSci odpowiadajgcej 3 jedn. biol. (9 y; stezenie
roztworu wynosito w 1 g. — 300 y karotenu) dziennie na sztuke, dru-
giej grupie szczuréw (15 sztuk) podawano roztwor wiasciwego wita-
minu A (koncentracja roztworu w | cmi = 120000 jedn mn.) w ilosci
odpowiadajacej, podobnie, jak dzienne dawki karotenu, 3 jednostkom
biol. Trzecia grupa (12 sztuk) otrzymywata nadal wytgcznie diete nie-
doborowg w/g S herman a. Skfad syntetycznego pozywienia byt na-
stepujacy: 18% oczyszczonej kazeiny, 67% skrobii, 10% drozdzy su-
chych, 4% soli Osborne-Mendel, 1% NaCl, 0,5% naswietlanej ergo-
sieryny. Witamin A i P-ikaroten (p.it. 184) podawano per 0s, rozpusz-
czone w oleju kokosowym. Badanie zawartosci W. A. w watrobie szczu-
row z grupy 1 i Il wykonywano po utywie 30—35 dni od podziatu
na poszczego6lne grupy tj. u 13—14 tygodniowych zwierzat, oznacza-
nia W. A w watrobie szczuréw z grupy Il wykonano wcze$niej, u 10
tygodn. zwierzat. Witamin w watrobie oznaczano metodg opraco-
wang na podstawie reakcji Carr-Price'a przez Moore oraz Neuw e -
lera. Watrobe miazdzono, tluszcz zmydlano 5% roztworem tugu po-
tasowego, ekstrahowano eterem, wyciag przemywano trzykrotnie woda,
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nastepnie wytrzgsano z bezw. siarczanem sodu, eter odparowywano
w prozni. Manipulowano w atmosferze azotu, bez dostepu dziennego
Swiatla. Otrzymang ciecz oleistg rozcienczano chloroformem, zawar-
tos¢ witaminu A oznaczano kolorymetrycznie wedtug Carr-Price’a
(podkreslamy niespecyficzno$¢ oznaczen). Wyniki zawiera tabela |I.

TABELA |I.

Grupa | szczuréw

(O b e Grupa 11 szczuréw Grupa 1l szczuréw

(otrzymujacych W. A). (zywionych niedoborowo

tamin). w W. A).
Jedn.W.A. Jedn.W.A. Jedn.W.A.

Nr Pte¢ Waga m%t%o%y Nr Ple¢ Waga v\\/lvqtlmgby Nr Ple¢ Waga V\\;\Atrlogy

I o 250 62 6 0 259 78 310 90

2 ¢ 270 68 17 0 271 86 2 0 112

3 d 291 86 18 d 215 56 33 0" 75

4 cof 268 64 19 4 205 72 34 88 Slady
5 d 265 72 20 o 266 92 35 ¢ 90

6 d 185 48 21 o 272 74 % d 85 0,5

7 d 242 52 22 cf 244 82 37 Cf 89 —

8 d 270 56 23t 191 94 38 d 110 —

9 d 201 40 24 9 184 80 39 9 82 —

10 9 160 64 25 9 138 82 40 o9 71 Slady
11 g 150 72 26 155 62 4 9 64 —
12 g 153 68 27 9 148 100 42 9 70 —

13 168 44 28 9 152 104

14 145 50 29 163 76

5 9 149 63 30 9 174 84 1

Dane zamieszczone w tabeli wskazuja, ze nieco wieksze rezer-
wy W. A powstawaly w watrobie szczurdw, ktore otrzymywaty W. A
w postaci wkasciwego witaminu; u zwierzat, ktérym podawano prowita-
min A (karoten), stwerdzano mniejsze zapasy W. A w watrobie. Co
do zawartosci IV. A, wyliczanej w jednostkach kolorymetrycznych na
gram watroby, to otrzymywaliSmy wyniki wyzsze (40—104) od poda-
wanych przez innych autorow (18—86). Powyzsza roznica posrednio
mogta byC spowodowana innym sktadem diety matek, bezposrednio
réznicami w rezerwach IV. A w ustroju miodych. Przy badaniu wy-
ciggbw z watroby szczuréw, ktére zywiono niedoborowo w W. A
otrzymywano negatywne wyniki reakcji C.—-P.
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Badania nasze posiadajg charakter tylko orientacyjny. Na pod-
stawie otrzymanych wynikéw mozna jednak przypuszczac, ze na pow-
stawanie zapasow W. A w watrobie wywiera wptyw posta¢ w jakiej
jest dostarczany witamin A.

l)ebré i Busson podajg, ze przy wyczerpywaniu sie zasoboéw
W. A w ustroju, najpOzniej zostajg naruszone rezerwy w watrobie. Brak
W. A w watrobie nie jest jednoznaczny z awitaminozg, jednak watro-
ba osobnikéw, u ktérych wystepujg kliniczne obiawy awitaminozy,
zwykle juz nie zawiera W. A. Rezerwy W. A w watrobie zanikaja
podczas preawitaminozy, przy czym zwykia podaz witaminu A jest
wystarczajgca dla utrzymania réwnowagi funkcji ustroju, lecz jest
niedostateczna dla wytwarzania zapasow w watrobie.

Na witamin A — czynnik niezbedny dla wzrostu — najwieksze
zapotrzebowanie wykazuje ustr6j mifody, »znaczniejsze zapasy W. A
stwierdzane sg na ogét w watrobie zwierzat dojrzatych. Euler i Vir-
gin podajg, ze z wiekiem zawarto$¢ W. A. w watrobie zmniejsza sie;
w watrobie 4-tygodniowych szczuréw stwierdzano wieksze ilosci W. A,
niz w watrobie 18-tygodniowyCh. U niektérych gatunkéw ryli. np.
Macrurus Eupestris zawartos¢ W. A w watrobie zmniejsza sie réwniez
z wiekiem, natomiast w watrobie innych, jak Gadus Esmarkii, G. Pou-
tassou, G. Merlangus nie ubywa W. A,

W okresie zywienia wylgcznie mlekiem matki, watroba zwierzat
miodocianych, zawiera nieznaczne ilosci, tub wykazuje brak W. A
(Debré i Busson). W stosunku do znacznego zuzywania W. A
przez ustroj miody, mleko zawiera zbyt mate ilosci W. A dla pcwsta-
nia rezerw W. A w ustroju. U szczenigt w okresie ssania stwierdzano
tylko minimalne ilosci W. A w watrobie, zapasy powiekszaly sie do-
piero po odtgczeniu miodych od matki (Simon net). Analogiczne
wzrastanie rezerw W. A stwierdzono w watrobie innych zwierzat.

Wedlug Moore zawartoS¢ W. A w watrobie mtodych, zywio-
nych mlekiem matki, jest proporcjonalna do rezerw w watrobie matki.
Na 1.000 jednostek W. A. zawartej w watrobie samicy w okresie lak-
lacji, przypada 10 jednostek rezerwy W. A w ustroju miodym, na
50.000 jednostek zapasu W. A w ustroju matki przypada u mtodych
40 jednostek W. A. Podawanie samicom (kroliki, szczury) w okresie
laktacji znacznych ilosci karotenu powoduje powstawanie wiekszych
zasobéw W. A. w ustroju zwierzat mtodocianych (Danii).

U oseskdw rezerwy witaminu A sg niewielkie. U dzieci 0 4 ty-
godniowych, zawarto$¢ W. A wynosi na gram watroby 17 jedn. mu.,
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u dzieci 5 tygodniowych — 3, miesiecznych — 14 jedn. mn., u 4—38
miesiecznych — 73 jedn. mn., u 19 miesiecznych — 3 letnich — 99 jedn.
mn. W. A (Moo re) Wedlug Neuveilera watroba noworodkéw za-
wiera w 100 g. przewaznie 2000—5000 jedn. biol., a zatem ilo$¢ odpo-
wiadajaca w przyblizeniu zapasom W. A w watrobie czlowieka do-
rostego (5000 jedn. szcz.). Rowniez wedtug Roi zawarto$¢ W. A jest
jednakowa w watrobie dzieci i dorostych, przecietnie wynosi w 100 g.
150 do 1000 jednostek. Si wvadjian podaje, ze w 62% badanych
przez niego przypadkow watroba noworodkéw nie zawierata W. A,
watroba ludzi dojrzatych tylko w 10% przypadkdw.

Debré i Busson w watrobie ptodu stwierdzali brak lub Slady
W. A wedlug Eulera i Wendta watroba ptodu zawiera W. A,
lecz brak jest karotenu, Wedlug Mellanby, Davisa, Eulera
i Neuveilerawatroba ptodu posiada znaczne zapasy W. A (2000—
5000 jedn. biol., w 100 g.), nowsze za$ prace wykazujg i zawarto$¢ karo-
tenu (Gaehtgens, VVogt, Wilson, Green, Neuweiler, Zon-
dek i Klussmann) Zapasy karotenu i W. A w watrobie ptodu
stopniowo zmniejszajg sie (Menken), wedlug Debré i Busson
zmniejsza sie¢ tylko rezerwa karotenu. Gaehtgens podaje, ze
wieksze stosunkowo ilosci W. A od karotenu w watrobie ptodu moga
by¢ nagromadzone na skutek przechodzenia do ustroju mtodego W. A
z tozyska, badz tez przetwarzania sie karotenu w watrobie ptodu w
W. A wedlug Wendta zawartoS¢ W. A w watrobie ptodu ulega
zmniejszeniu w koncowym okresie cigzy, co wyjasnia matg zawartos¢
W. A w watrobie noworodkdw.

Watroba dorostego, zdrowego cztowieka zawiera zapasy W. A,
ulegajace zmniejszeniu przy pewnych stanach patologicznych. Zmniej-
szone rezerwy W. A wystepujg w watrobie po narkozie (eter, chloro-
form), pod wptywem alkoholu, przy stanach zakaZznych, chronicznym
broncliicie, nefrycie, schorzeniach watroby i prostaty (Drigalski,
Moore, Brensch, Scalabrino). Wedlug Chevalliera
przy anestezji, przy pewnych podraznieniach nerwdéw (Splanchnicus)
rezerwy W. A. przechodzg z watroby do krwi, wreszcie wystepuje hi-
perwitanemia analogiczna do hiperglikemii. Watroba oseskéw przy
schorzeniach infekcyjnych, trwajgcych diuzej niz 3 tygodnie, nie za-
wiera witamino A, natomiast przy schorzeniach u dzieci starszych re-
zerwy W. A utrzymujg sie przez okres 8 tygodni (Déliré i Bus-
son). Wedlug Heyman na przy schorzeniach infekcyjnych i pod-
wyzszeniu temperatury trwajgcym dtuzej, niz przez 14 dni, wystepujg
u dzieci zaburzenia w resorbowaniu prowitamina A. Naogot, w mia-
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re przedtuzania sie schorzenia zawarto$¢ W.A w ustroju zmniejsza sie.
U kobiet, zmartych ma gorgczke potogowa, stwierdzano pewien zapas
W. A w watrobie, co ttumaczono duzymi zasobami W. A w ustroju
(Mellamby i Green).

Wieksze rezerwy W. A od normalnych stwierdzano w watrobie
ciezarnych, zwiaszcza w koncowym stadium cigzy (Debre i Bus-
son), u chorych na cukrzyce i przy zaburzeniach funkcji tarczycy.
Przy tyreogenicznym naruszeniu funkcji watroba traci zdolno$¢ wytwa-
rzania glikogenu, przy jednoczesnym wzmozeniu zdolnosci magazy-
nowania W. A, co ogranicza przetwarzanie w watrobie prawita-
miinu w W. A (Schneider, Widmann, v. Euler, Wendt).
Dluzej trwajace tyreogeniczne uszkodzenia watroby powodujg wzmo-
zone zuzywanie W. A przez ustrdj oraz zmiany ,,awitaminozowe“ w wa-
trobie. Oprécz watroby zawierajg W. A i inne narzady jak nadner-
cza, nerki, ptuca (40 razy wiekszg ilos¢ od miesni, przecietnie 5 jedn.
W. A w gramie Swiezej tkanki), przysadka (przysadka bydleca, przed-
ni ptat — 22 y W. A tylny ptat 0,3 7 W. A na gram), trzust-
ka; pozatym W. A wystepuje w wiekszych ilosciach w tkance thusz-
czowej, w corpuis luiteum, w siatkbwce (u ssakow w siatkéwce znaj-
duje sie 22 Y W. A, u zaby 400 7 W. A na g. subst.); W. A znajduje sie
w czerwieni wzrokowej ssakow, ptakoéw i niektorych ryb morskich,
natomiast w purpurze wzrokowej ryb wod stodkich (Morone america-
nct, Perca Flauescens, Esox reticulatas) nic wykrylo W. A (W ald).

Co do wptywu sktadu pozywienia matki na powstawanie rezerw
W. A w ustroju mlodym — zdania sg podzielone. Wedlug Guggis-
berga, Korenchevskyego i Carra dostarczanie matkom
w pozywieniu znacznych ilosci W. A w okresie cigzy, zwieksza zapasy
W. A ptodu. Powyzsze wyniki nie sg zgodne z doSwiadczeniami D a n-
na. Dann oznaczat zawartos¢ W. A w watrobie jednodniowych kré-
likbw oraz szczuréw i stwierdzat zaréwno u potomstwa samic, ktére
otrzymywaty wieksze dawki W. A, jak i samic zywionych normal-
nie, nieznaczng ilo$¢ tego witaminu. We krwi ptodu brakuje, albo sg
tylko $lady karotenu i W. A. (Wendt, Gaeb tgens). Bezposrednio
z krwi ustroju macierzystego sa oddawane dla ptodu tylko nieznaczne
ilosci W. A. Wedlug Gaehtgensa i innych narzadem gromadza-
cym prowitamin i witamin A (fozysko kobiece zawiera przecietnie
30 Y °lo karotenu, 15 jedn. L. °/o W. A, a zatem 55 g. ptacenia zawiera
okoto 1 jedn. biol. kompleksu karoten — W. A) oraz posredniczacym
w przedostawaniu sie W. A z ustroju matki do ptodu jest ptacenia.
Przejscie odbywa sie prawdopodobnie w dwdch fazach: 1-3 faze sta-
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nowi przedostawanie sie prowitaminu luh witaniinu A z krwi maiki
do tozyska, W. A zostaje zamagazynowane w placenta, w li-ej fazie
W. A stopniowo jest oddawane przez tozysko do krwi ptodu. Mozliwe,
ze tozysko odgrywa tu role regulatora zabezpieczajacego ustréj miody
przed liiperwiitaminozg. W poréwnaniu z zawartoscig W. A we krwi
ptodu, iloSci W. A i karotenu nagromadzone w placenta, sg znacznie
wieksze i w zupetnosSci wystarczajg dla pokrycia zapotrzebowania
ptodu na W. A, wzglad wiec, ze w tozysku zawarto$¢ karotenu - W. A
jest mniejsza, niz w innych narzadach, nie moze by¢ brany pod uwage
(Gaehitgens). Wedlug Wend | aw tozysku znajduje sie tylko ka-
roten, brak zas W. A, a poniewaz we krwi matki znajdujg sie¢ znacznie
wieksze ilosci tych sktadnikéw, niz we krwi ptodu, placenta odgrywa
role zapory nieprzepuszczalnej. Rowniez wedlug Danna tozysko
jest zbiornikiem W. A Effkemann podaje, ze rozpuszczalny
w ttuszczach witamin A, przechodzi za posrednictwem tozyska facznie
z lipoidami. Twierdzenie, ze karoten przedostaje sie przez placenta
do krwi ptodu, stanowi przedmiot sporu (Wendt, Neuweiler).

O tworzeniu sie rezerw W. A w placenia $wiadczg dotychczas
wyniki nielicznych tylko badan. Gaehtgens podaje, ze zawarto$¢
karotenu i W. A w placenta zalezy od zywienia. W 100 g. tozyska ko-
biecego stwierdzono przecietnie 10 jedn. L. °/o (30y°/o) karotenu i 15
jedn. L. % W. A. (Gaehtgens). Wedlug Wendta i Vo-
gta karoten i W. A znajdujg sie w placenta w bardzo matych (ilo-
Sciach. Niezgodno$¢ powyzszych wynikéw tlumaczona jest rdznicami
w metodyce oznaczen. Pewne ilosci karotenu i W. A przedostajg sie
z tozyska za pomocg dyfuzji lub osmozy do wdd ptodowych (Gae h t-
gens).

Doswiadczenia przeprowadzone na drobiu wykazujg, ze wig-
czanie wiekszych dawek W. A do pozywienia kur niosek powoduje
zwiekszanie sie zawartosci W. A w jajach ((.ruickshank, Moo-
re). Na ogdt, jaja kurze zawierajg mate ilosci W. A, (wedtlug Gili a-
ma i Heilbrona 02 mg. w 100 g z6ktka, wedlug Eulera
i Klussmanna 9y w1 g). Wigczenie do pozywienia kur 10%
tranu podwaja zawartos¢ W. A w jajach. Przy podawaniu specyfi-
kéw o0 duzej aktywnosci biologicznej, zawartos¢ W. A w jajach moze
wzrosng¢ pieciokrotnie. Wiekszego nagromadzenia W. A dotychczas
nie osiagnieto, zapasy W. A w jajach moga wiec ulega¢ zmianie tylko
do pewnego maximum. Wedtug B il la barwa zo6ttka pozostaje w ilo-
Sciowej zaleznosci od zawartosci luiteiny (70% ksantofilu, 30% zea-
ksantyny), ktéra w danym wypadku stanowi prowitamin A. U kur-



czat zwiekszajg sie rezerwy W. A w watrobie w pierwszych dniach roz-
woju wewnatrz jaja, czemu towarzyszy zmniejszanie si¢ zawartosci
W. A w z6tku, 'Rownolegtos¢ zjawisk nasuwa przypuszczenie, ze zapa-
sy w watrobie kurczat powstajg na skutek czerpania W. A z z6ttka
(Molmes, Tripp, Campbell).

Poziom witamina A we krwi tudzi i zwierzat waha sie w szero-
kich granicach i uzalezniony jest, miedzy innymi, od zasobéw W. A
w poszczeg6lnych narzadach a zwiaszcza w watrobie (V. Eekelcn.
Emmerie, Wolftj, zawartos¢ karotenu — gtdwnie od podazy w po-
zywieniu, Chevallier i Dubouloz stwierdzili za pomocg me-
tody spektrofotometrycznej witamin A w obiegu krwi. Wedlug Nar-
rera W. A znajduje sie w osoczu i w skiadnikach upostaciowa-
nych krwi. Schneider i Widm ann podajg, ze karoten i W. A
wchodzg w sktad osocza, natomiast ciatka biate i czerwone W. A. nie
zawierajg. V. Eekelcn i WolIff, badajac erytrocyty, nie wykryli
W. A. Co sie tyczy ilosci W. A we krwi zwierzat, lo w 10 cm3. osocza
krolikow znajduje sie przecietnie 2 jedn. biol W. A, u pséw i nieroga-
cizny 0,5—1 jedli, biol. krew buhajow zawiera przecietnie 14—36 je-
dnostek Lovdbonda W. A, krew kréow 9—8 jedn. (Lundborg).
V. Euler w 10 cm' osocza wotdw stwierdzat 11—17 jedn. L., u cie-
lat tylko 0,5—1 jedn. L. W. A. Wedtug Giltajna krew buhajow w
okresie zimowym w 100 g. zawiera 0,051 mg. W. A, krew krow 0,13
mg., w okresie za$ letnim krew buhajow 0,143 mg., kréw — 0,29 mg.
W. A

We krwi ludzkiej wedtug Kauffmanna i Drigalskie-
go znajduje sie w 100 g. 0,01 do 0,27 mg. W. A, weditug danych
Menkena w 100 cm3. 10—84 jedn. L. witaminu A, w wiekszosci
przypadkow 20-—30 jedn; wedtug V. Eekelen 50 jedn. L. Mar-
chionini i Patel stwierdzali w osoczu zawarto$¢ karotenu
10—60 y »lo, W. A. 80 jedn. L. ulo, Wendt 80 jedn. L. °/o karotenu
i 14 jedn. L. % W. A. Menken podaje, ze wigksze ilosci karotenu
i W. A (karoten 30 y, W. A 3—4 jedn. L.), znajdujg sie we krwi lud-
nosci z warstw zamozniejszych, lepiej odzywianych, niz we krwi lud-
nosci ubozszej (karoten 19,3 y; W. A 12,7 jedn. L.); na ogdt w 10°0
zbadanych przypadkoéw krew nic zawierata W. A.

Orientacyjne oznaczenia W. A we krwi ludzkiej, ktore przepro-
wadziliSmy w Wilnie w okresie zimowym u osobnikéw z warstw

Sredniozamoznych (wiek 20 do 30 lat), wykazaty przecigtng zawartos¢
W. A w 100 cm} krwi 30—50 jednostek.

[lo$¢ maximahia witaminu A we krwi ludzkiej przypada w okre-
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isie okoto lat 40 i wynosi przecietnie 70 jedn. L. °/o; za$ 80-ym roku za-
ledwie 38 jedn. L. °/o, natomiast zawarto$¢ karotenu wzrasta z wie-
kiem i wynosi okoto 20 roku zycia 33, koto 60 roku 43, w 8 dzie-
sigtku lat przecietnie 80 jedli. L. °/o (Schneider i Widmann).
Obnizenie poziomu W. A w osoczu uwazane jest za wskaznik hipowi-
taminozy. Zawarto§¢ W. A we krwi moze stanowi¢ wczesniejszy
wskaznik liipowitamiinozy od objawdw klinicznych. Awitaminoza lub
hipowitaminoza A moze by¢ spowodowana nie tylko wptywami egzo-
genicznymi, brakiem W. A w pozywieniu, lecz i endogenicznymi, t. j.
zaburzeniami w przyswajaniu W. A. (M oracze wski), wzglednie
w przemianie w watrobie karotenu w W. A. Ubytek zapaséw z watro-
by powoduje zmniejszanie sie zawartosci W. A w osoczu. Zawarto$¢
karotenu i W. A we krwi ludzkiej zmniejsza sie rowniez przy nad-«
czynnosci tarczycy. W ciezkich przypadkach choroby Basedowa za-
nikajg rezerwy W. A, nagromadzone w watrobie (Wendt), (Sprawa
metabolizmu W. A w zwiagzku z niedoczynnoscig tarczycy u zwierzat
jest obecnie opracowywana w Zakfadzie Fizjologii Zwierzat U. S. B.).

Powyzsze objawy pozostajg prawdopodobnie w zwigzku z kore-
lacjg witaminéw i hormonéw, a mianowicie z antagonizmem W. A
t tyroksyny (Arvey, Hintzelman, Eulinger, Gottlieb;
Prawochenski i Slizynski stwierdzili antagonistyczne dzia-
fanie wyciggbw z tarczycy i gruczotow przytarczycznych). Wyniki
badann Wagnera wskazujg na zalezno$¢ przebiegu awitaminozy A
od hormonu wytwarzanego przez tarczyce. Podawanie tyroksyny po-
wodowato spotegowanie objawow awitaminozy A, co objasniano
wzmozong przemiang materii i szybszym zuzywaniem przez ustrdj
zasobéw W. A. Wedtug A be lin podawanie tyroksyny hamuj«! ma-
gazynowanie przez watrobe réwniez i karotenu oraz przeobrazanie
karotenu w W. A. Dodawanie do podstawowej diety tyroksyny, powo-
duje zaburzenia we wzroscie; przy jednoczesnym podawaniu hormo-
nu tarczycy oraz witaminu A obserwowano antagonistyczne dziatanie
tych ciat (Eufinger i Gottliieb), Wedlug Schneidera
i Widmanna réwniez hormon thyreotropowy przysadki wzmaga zu-
zywanie W. A przez ustr6j. Stwierdzenie antagonizmu tyroksyny i W.
A dato podstawy do szeregu wnioskow dla terapii klinicznej (Loehr,
Wendt, Abelin).

Minimalne ilosci W. A zawiera réwniez osocze kobiet cigzar-
nych (Wendt podaje, ze zawarto$¢ karotenu i W. A. nie odbiega od
normy). Wedlug Menkena, Debre i Busson réwniez po-
ziom karotenu we krwi ciezarnych jest niski, wedlug Gaelitgensg



karoten znajduje sie w normalnej ilosci, natomiast jest brak lub wyste-
pujg tylko Slady W. A. Mata zawartos¢ W. A. w osoczu ciezarnych wyja-
$niana jest zapotrzebowaniem ptodu na W. A. albo tez wzmozonym
nagromadzeniem W. A w watrobie i zahamowaniem przetwarzania
karotenu w witaming A (czeSciowo W. A wydalany jest w moczu).
W zwigzku z powyzszym ograniczona zostaje zdolno$¢ magazynowa-
nia karotenu przez watrobe i wzrasta poziom karotenu we krwi.
W szeregu przypadkdw stwierdzono, zwilaszcza w koricowym okresie
cigzy, zmniejszanie si¢ zawartosci W. A. w osoczu, natomiast ilos¢
karotenu pozostawata bez zmiany lub nieco zwiekszata sie (Gaelit-
gens). Zmiany w metabolizmie W. A w okresie cigzy przypisywane
sg dziataniu tarczycy. Krew ptodu zawiera zwykle mniejsze ilosci
W. A (réwniez karotenu), niz krew matki. Zalezno$¢ poziomu karote-
nui W. A we krwi ptodu i matki nie zostata dotychczas stwierdzona.
Post partum poziom W. A we krwi ustroju macierzystego wzrasta,
natomiast zawarto$¢ karotenu zmniejsza sie, stanowi to prawdopo-
dobnie wynik niepobierania juz W. A przez tozysko, wzmozonej prze-
miany w watrobie karotenu w W. A i przechodzenia do krwi rezerw
W. A z narzadéw, a zwihaszcza z watroby. Wieksza zawartos¢ W. A
we krwi oddziatywa tez regulujgco na funkcje tarczycy (Eufin ger).

Zwiekszenie zasobdw W. A w okresie laktacji jest niezbedne,
gdyz w mleku wydalane sg z ustroju znaczne ilosci W. A (gruczot
mleczny nie syntetyzuje W. A; Mc Colium i Sinimonds). Wita-
min A wystepuje w mleku czeSciowo w postaci karotenu (Meigs).
oS¢ W. A wydalana z mlekiem znlezy od .szeregu czynnikéw, a w
znacznej mierze i od rezerw W. A w ustroju matki (Neuweiler,
S em b). Rasa wywiera znacznie wiekszy wptyw na zawartos¢ w mleku
W. A | niz na zawarto$¢ karotenu. Co do wptywu skiadu diety na zawar-
tos¢ w mleku karotenu i W. A zdania sg podzielone. Wedtug Ne u w ei-
ler a z pozywieniem winno by¢ dostarczone pewne minimum prowita-
minu i witaminu A, dla zapewnienia wasciwej zawartosci W. A
w mleku. Sinionu et podaje, ze iloS¢ W. A wydalana z mlekiem
nie przekracza pewnego maximum. AATdluig Russella, Taylora,
Chichestera i Miilsoua zawartoS¢ W. A w mleku nie jest
proporcjonalna do ilosci W. A dostarczanej w pozywieniu. Jesli pasza
kréw zawiera 900.000—1.200.000 jedn. biol. W. A dziennie, w mleku
moze zosta¢ wydalone 2.500 jednostek; zawarto$¢ karotenu w mleku
nie przekracza 3,5% ilosci karotenu dostarczanego w paszy. AA”edg
Coppelanda i Frapsa karoten w mleku wynosi maximalnie
2% dowozonego z pozywieniem. Najbardziej obfituje w AAT. A mleku
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kobiece (karotenu zawiera mniejsze ilosci). Edcly i Morris po-
dajag, ze w 100 cm™ mleka kobiecego wydalane jest co najmniej 30 jed-
nostek biologicznych W. A, wedtug Wa 1llnera przecietnie 50 jedn.
biol. W. A. (wahania w granicach 25—225 jedn. biol.). W mleku ko-
biecym wydalane jest dziennie 300—600 jedn. W. A i 10 do 500 y
karotenu (Gaehtgens).

Mleko krowie zawiera przecigtnie w 100 cm™ 40—50 jedn. biol.
W. A przyczem wahania sg w granicach od 25 do 200 jedn. biol. W. A
(Neuweiler, Waltner, Caro, Speier).

W zaktadzie Fizjologii Zwierzat U. S. B. przeprowadzono kon-
trole zawarto$i W. A w mleku krowim, pochodzacym z majatku
Studium Rolniczego U. S. B. — Zakret. Wyniki analizy biologicznej
wykazaty, ze 100 cm" mleka od kréw z Zakretu zawierato przecigtnie
33,4 jedn. biol. W. A (Marcinkiewicz-Zyzniewska).

Mleko kozie zawiera w 100 cm' okoto 20 jedn. biol. W. A
Watson). Wedlug Haasa i Meulemansa w mleku krowim
witamin A wynosi 2;i do “/4, karoten za$ 1/3 do ’/4 czesci ogblnej ilosci
ciat o wiasnosciach biologicznych W. A. llo$¢ karotenu i W. A w co-
lostrum jest znacznie wieksza, niz w mleku i stopniowo zmniejsza sie.
W colostrum kobiecym zawarto$¢ karotenu i W. A jest 5—15 razy

wieksza od zawartosci w mleku (Semb, Baumann, Steen-
boc k), w colostrum krowim 15—25 razy (Meulemans, Haas,
Przezdzi eck a).

Istnieje poglad, ze wydalanie nie przyswojonego przez ustroj
W. A odbywa sie za posrednictwem przewodu pokarmowego (Stepp)
i to w stanie niezmienionym. U osobnikéw jednak zdrowych, nawet
przy stosowaniu duzych dawek W. A (t. zw. proby obcigzeniowej),
mocz i kat nie zawierajg tego witaminu (S chneider, Weigaud,
Cooper). Wydalanie natomiast karotenu moze by¢ znaczne, trudna
wchianialnos¢ barwikéw karotenowych jest znana. Dobowy kat czio-
wieka przy diecie mieszanej zawiera 30—245 jedn. L. karotenu We-
dlug Rogozinskiego wydalane jest w kale przezuwaczy 70%
spozywanego karotenu, 80% ksantofillu, chlorofilu natomiast znacznie
mniejsze ilosci (12—22%).

Z przeprowadzonych przez nas badan moczu zwierzat laborato-
ryjnych (krdliki, morskie $winki, biate szczury), metoda kolorymetry-
czng, opracowang na podstawie reakcji Carr-Price'a, z zastosowa-
niem jako wzorca poréwnawczego 0,25b/0 roztworu Sudanu wynikato,
ze mocz mtodych zwierzat nie zawiera W. A, a w moczu dojrzatych
stwierdzaliSmy od 0,5—38 jedn. kolorymetrycznych W. A. Przy prébach
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obcigzeniowych tylko u niektérych zwierzat odczyn barwny moczu wy-
stepowat wyrazniej. Moznaby wiec sadzi¢, . w niektorych przypad-
kach ,,wysycenia“ ustroju, W. A jest czeSciowo oddawany do moczu.

Woydalanie W. A w moczu rudzkim stwierdzono w szeregu przy-
padkéw u ciezarnych oraz w niektérych stanach patologicznych. Wy-
stepowanie W. A w moczu w zwyktych warunkach oraz zwiekszone,
wydalanie W. A, w moczu przy prébach obcigzeniowych u ciezar-
nych tlumaczone jest obecnoscig duzych rezerw (Gaehtgens).
Przy gruzlicy, raku, malarii, chorobach zakaznych stwierdza-
no w moczu wiegksze ilosci W. A. Mocz osobnikéw z chorobg Ba-
sedowa nie zawierat tego witaminu. Przyczyna wydalania W. A
w moczu jest nie wyjasniona, powyzsze zjawisko nie moze by¢ jed-
nak uwazane za staty objaw patologiczny. Jesliby wydalanie W. A
w moczu stanowito wskaznik hipowitaminozy A, to jednoczes$nie
winnyby ulega¢ zmianie: poziom W. A w osoczu oraz rezerwy W. A
w poszczegolnych narzadach.

Wedlug Schneidera i Weiganda wydalanie W. A w
moczu stanowi nastepstwo naruszenia prawidtowej funkcji watroby
(zaburzenia w magazynowaniu W. A). Poglad ten wymaga jednak
doktadniejszego wyjasnienia, o0socze bowiem chorych, u ktdérych
stwierdzano w moczu W. A, zawierato nieznaczne ilosci karotenu, wa-
troba za$§ znaczne rezerwy W. A, co wskazywatoby raczej na pra-
widlowe wytwarzanie W. A w watrobie. Brak W. A w moczu 0sob-
nikow zywionych niedoborowo, przy jednoczesnym zmniejszaniu sie
rezerw w watrobie, wskazuje wedlug Santos-Ruitza i I) avisa
na rozpad W. A. w ustroju.

Wedtug De W. A moze byé wydalany w kale. Kat i mocz
szczurow, ktore otrzymywaly przez 7—12 dni diete niedoborowa nie
zawierat W. A. Po wigczeniu do pozywienia wiekszej ilosci W. A
stwierdzano W. A w moczu i w kale, po ponownym za$ wyaczeniu z
pozywienia karotenu i W. A, po uptywie 2—3 lub 4—5 dni od do-
wozu ostatnich dawek, objaw ten ustepowat. Przy dawkach dzien-
nych, wynoszacych do 230 y W. A, kat zawierat 3—5°/0 ilosci do-
starczonego witaminu. W miare zwiekszania podazy W. A (poda-
wanego per o0s) zwiegkszata sie iloS¢ W. A oddawanego do katu. Po-
dawanie dziennie 60 kropli Yoganu, powodowato wydalanie nadmiaru
W. A w kale, poczatkowo w niezbyt duzych ilosciach, po uptywie za$
12—15 dni stosowania duzych dawek W..A, zawarto$¢ w kale wzra-
stata do 1000 jednostek. W niektorych schorzeniach patologicznych,
jak np. przy icterus, carcin. peritonei, stwierdzano, ze przy poda-
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waniu duzych ilosci, W. A jest wydalany w kale. Podawanie leczniczo
witamina C usuwa zwiekszone wydalanie W. A droga przewodu po-
karmowego i zapobiega nastepowej hipowiitamiinozie A (Schnei-
der i Weigand).

Jak wynika z catoksztattu powyzej przytoczonych badan — za-
gadnienie metabolizmu W. A wymaga jeszcze szeregu wyjasnien.
Zwiaszcza sprawa rezerw i spozytkowywania W. A. przez ustroj winna
zostac Scislej opracowana. Wyniki otrzymywane przez réznych auto-
row sg czesto sprzeczne, stosowane metody nie sg ustalone, jest zatem
niezbedne doktadne opracowanie metodyki i kontrola badan meta-
bolizmu witamin A na materiale standaryzowanym.

RESUME.

Le métabolisme des vitamines. |. La vitamine A.

Ce travail comprend les données concernant la synthese, les va-
riations, les emmagasinements et l'utilisation de la vitamine A par
I'organisme animal.

L'auteur y expose les résultats de ses recherches sur: 1) les réser-
ves de la vitamine A dans I'organisme et surtout dans le fois des ani-
maux de laboratoire; 2) I'excrétion de la vitamine A de l'organisme
(examens de l'urine). Les réserves de la vitamine A dans le foie dé-
pendent de la forme sous laquelle cette vitamine fut introduite dans
I'organisme. Des réserves plus grandes se forment par Lintroduction
de la vitamine A, de moindres par I'introduction de la provitamine A.
L’excrétion par voie urinaire de la vitamine A chez les animaux de
laboratoire est minime.

L'auteur attribue la non-conformité des résultats obtenus dans
diverses autres recherches sur le métabolisme de la vitamine A chez
divers auteurs — aux défauts advenus dans les métodes dont on »était
servis, ainsi qu'a I'emploi d'animaux non standarisés dans les expé-
riences.

A l'institut de Physiologie de I'Université Etienne Batory a Wilno
furent exécutées des récherches systématiques sur le métabolisme de
la vitamine A en se servant d'animaux de laboratoire standarisés.
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ZUSAMMENFASSUNG.

Metabolismus der Vitamine. Erster Teil. Vitamin A.

Die Arbeit enthdlt Angaben (ber Synthese, Wechsel, Lagerung
und Ausnitzung des Vitamins A durch den Korper. Der Verfasser
gibt die Resultate persénlicher Forschungen an, betreffs: 1) der Kor-
perreserwen von Vitamin A, und zwar im Leber der Versuchstiere,
2) der Ausscheidung des Vitamins A aus dem Korper (Harnuntersu-
chungen) . Die Reserven des Vitamins A in der Leber hdngen von der
Gestalt ab, in welcher es verabreicht wird. Grossere Vorriate sammen
sich bei Verabreichung des Vitamins A als bei Prowitaminzufuhr.
Das Ausscheiden des Vitamins A in den Harn der Versuchstiere
ist gering. Die nichtlibereinstimmenden Ergebnisse der Versuche mit
dein -Metabolismus des Vitamins A, welche von verschiedenen For-
schern durchgefiihrt wurden, schreibt der Verfasser nicht ganz ge-
nauen Methoden zu, sowie der Angelegenheit, dass man verschieden-
artiges Tiermaterial gebraucht hat. In dem Institut fir Tierphysiolo-
gie an der Univ. iSt. Batorvs werden systematische Untersuchungen
von Metabolismus des Vitamins A an standarisierten Versuchstieren
vorgenommen.
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E. LELESZ.

WITAMIN A W PODSKORNEJ TKANCE TLUSZCZOWEJ.

Zagadnienie wplywu witaminéw zawartych w pozywieniu na
jakos$¢ biologiczng ttuszczu zwierzecego nie jest dotychczas dostatecz-
nie wyjasnione.

Dostarczenie ustrojowi pewnej ilosci niektorych czynnikow
dopetniajacych stanowi nie tylko kwestie utrzymania réwnowagi fizjo-
logicznej zwierzat, lecz warunkuje i powstawanie rezerw' witamino-
wych w' narzadach i tkankach.

Niniejsza praca ma na celu wyjasnienie, w jakim stopniu za-
warto$¢ witaminu A w pozywieniu wywiera wptyw' na powstawanie
rezerw' W. A w tkance tluszczowej podskorne;.

Badania Alquier dotyczace wzrostu i tuczu, przeprowadzone w
analogicznych warunkach zywienia jednocze$nie na biatych szczu-
rach i prosietach, daty zblizone wyniki. Opierajgc si¢ na powyzszym
przy sprawdzaniu wptywu dowozu w pozywieniu witaminu A na za-
wartos¢ W. A w tluszczu podskornym przeprowadziliSmy do-
$wiadczenia réwniez na biatych szczurach (mus norvégiens alhinus)
(36 sztuk) i prosietach (4 sztuki). Wykonano analize biologiczng
podskérnego thluszczu u 3 miesiecznych szczuréw': 1) zywionych przez
okres 6-tygodniowy niedoborowo w W. A, 2) otrzymujgcych oprocz
diety podstawowej dodatek skoncentrowanego wyciggu W. A.

Skiad diety niedoborowej byt nastepujacy (Sherman)-

Kazeina oczyszczona 18%
Skrobia ryzowa 67%
Drozdze piwowarskie suszone 10%
Mieszanka soli Osborne-Mendela 4%
Chlorek sodu 1%
Naswietlana ergosteryna (zrédto W. D) 0,05%

Poszczegolne sktadniki diety oczyszczano metodg ustalong
(Scheunert, Przezdziecka).
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Badany tluszcz podskérny prosigt pochodzit: 1) od 2 miesiecz-
nych loszek, rasy krajowej uszlachetnionej, zywionych parowanymi
ziemniakami, Srutg zbozowsg i zielening (mtode pastwisko) oraz 2) od
prosiat tejze samej rasy, wieku i pici, zywionych niedoborowo, wyka-
zujgcych objawy awitaminozy A (zahamowanie wzrostu, charaktery-
styczne zmiany oczne i skorne).

Oznaczenia ogdlnych wiasnosci badanych tluszczéw daty naste-
pujace wyniki:

Thuszcz Thuszcz
Thuszcz szczurow Thuszcz szczurow _ prosiat _ prosiat
zywionych niedobo- otrzymujacych zywionych  zywionych
- W. A W. A petnowar- nie
Wiasnosci: rowo w tosciowo.  doborowo.
Wyniki Wyniki iki iKi
pyrgtla—l Wahania p¥rz]:la-l Wahania Wyn.'k' Wyn_'k'
cietne cietne przemetne przemetne.
Punkt topliwosci 38,8 38,2—39,4 38,2 37,4—39 38,9 39,2
Liczba kwasoty 0,68 0,62-0,70 0,80 0,78-0,82 0,84 0,76
Liczba zmydlania 184,2 184—186,3 1916 190,4—191,8 197 194
Substancje nie-
zmydlajgce sie
w procentach 0,24 0,19-0,25 0,18 0,17—0,19 0,18 0,19
Liczba jodowa
ogolnych kwa-
sow tluszczo-
wych 53,08 53,6554 6266 62,1-62,8 58,2 56,6

Z podskoérnej tkanki thluszczowej szczurdéw oraz z ttuszczu pod-
skdrnego prosigt przygotowano wyciagi, ktdre nastepnie zostaty zba-
dane na zawarto$¢ W. A. Wyciagi przygotowano metodg Sclmeide
ra i Wid mann a, oznaczajagc W. A w czesci niezmydlajacej sie. A-
nalize biologiczng wyciggdéw na zawartos¢ W. A przeprowadzono na
szczurach wedtug nastepujgcej zasady: 1) stosowano diete niedoboro-
wa wylacznie w czynnik A, poza tym pokarm zawierat wszystkie nie-
zbedne skiadniki w odpowiednich iloSciach; 2) positkowano sie¢ meto-
dg terapeutyczng, rozpoczynajac leczenie po stwierdzeniu pierwszych
objawdw awitaminozy; 3) jako wskaZznik przyjmowano krzywa wagi
(kseroftalniia nie jest objawem statym); podawanie wyciggéw rozpo-
czynano po uptywie 5 dni od stwierdzenia zahamowania wzrostu, przy-
czym dalsze obserwacje trwaty przez okres 35 dniowy.

Badania kazdego wyciggu przeprowadzano na grupie sktadajg-
cej sie z 10 szczurdw. Zwierzeta do 4 poszczeg6lnych grup rozdzielo-
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no réwnomiernie wedtug rzutéw i pici. Okres przygotowawczy ba-
dan (zywienia niedoborowego w V\. A) rozpoczynano na szczurach
55—7() g. Badane wyciagi podawano szczurom per os w ilosci 0,5 cm3.
Wyniki przedstawia wykres:

Zwierzeta, ktérym podawano wycigg z thuszczu podskornego
szczuréw, otrzymujagce w pozywieniu W. A, wykazywaty wiek-
sze przyrosty wagi od otrzymujgcych wyciag z ttuszczu szczuréw zy-
wionych niedoborowo w W. A. W pierwszym przypadku (krzywa II)
przecietny przyrost wagi w okresie 35 dniowym terapeutycznym wy-
nosit 25,9 g, I. j. 5,2 g tygodniowo, w drugim (krzywa 1) 0,8 g tygod-
niowo (w okresie 35 dni — 4,0 g).

Analogiczne wyniki otrzymano z wyciggami z tluszczu prosiat.
Wzrost grupy szczuréw, ktorym podawano wyciag z ttuszczu prosiat
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zywionych petnowartosciowi) byt intensywniejszy od wzrostu grupy Il
t. j, otrzymujacych wyciag z thuszczu prosigt zywionych niedoborowo.
W | grupie (krzywa IV) przecietny tygodniowy przyrost wagi wynosit
48 g. (24,2 w okresie 35 dni), w Il grupie (krzywa Ill) 0,6 tygodniowo
(3,0 g w okresie 35 dni).

Jak wynika z powyzszego zaréwno ttuszcz szczuréw, jak i prosiat,
otrzymujacych w pozywieniu witamin A, posiadat wiekszg zawarto$¢
tego czynnika od tluszczu zwierzat zywionych niedoborowo w V. A.
llosci IV. A zawarte w badanej podskdrnej tkance ttuszczowej byty
jednak niewielkie.

Zywienie wywiera wptyw na powstawanie rezerw IV. A w pod-
skornej tkance tluszczowej. Przy diecie obfitujacej w witamin A gro-
Inadzg sie w tluszczu zapasy IV. A. Zatem podawanie zwierzetom

IV. A. w pozywieniu wywiera dodatni wptyw na biologiczna warto$¢
thuszczu.

RESUME.
Les réserves de la vitamine A dans les tissus graisseux sous - cutanés.

Le travail présent avait pour but d’établir a quel point le contenu
de la vitamine A dans la nourriture exergait une influence sur la
formation des réserves dans les tissus graisseux sous cutanés. Les
expériences furent executées sur des rats blancs (mus norvégiens
albinus) et sur des pourceaux agés de deux mois. La graisse des rats
agés de trois mois qui fut analysée biologiquement provenait:
1) Tindiividus nourris d’une facon déficieusse en vitamine A durant
six semaines; 2) d’autres individus, qui ont obtenu au-dela d’une
diéte normale un surplus d’extrait concentré de vitamine A. La graisse
sous — cutanée des pourceaux provenait aussi de deux sortes d’indivi-
dus, quoique du méme sexe et de méme origine, mais dont 1) les uns ont
été nourris normalement, 2) les autres irrationelenient et présen-
taient par suite les signes caractéristiques de I'avitaminose A.

Les tissus sous-coutanés des rats et des pourceaux furent ana-
lysés sur leur propriétés chimiques et le contenu de vitamine A Les
recherches sur le contenu de vitamine A furent exécutées a l'aide de
I'analyse biologique des extraits de tissus graisseux Sous-cutanés.

Les résultats de I'analyse démontrérent que la graisse des rats
ainsi que des pourceaux qui obtenaient dans la nourriture la vitamine
A, la contenait en plus grande quantité en comparaison avec la graisse
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des animaux nourris de fagon délicieuse en vitamine A. Ces obser-
vations établissent, que la nourriture exerce une influence sur I'emma-
gasinement de la vitamine A dans les grasseux tissus sous-cutanés; il
en résulte qu’un meilleur aprovisionnement de la nourriture en vita-
mine A augmente la valeur biologique des graisses animales.

ZUSAMMENFASSUNG.
Reserven des Vitamins A in dem subkutanen b'ettgeivebe.

Das Ziel dieser Arbeit war aufzuklaren, in welchem Grade der
Vitamin A — Gehalt der Nahrung seinen Einfluss auf das Entstehen
von Reserven in dem subkutanen Fettgewebe ausiibt. Es wurden For-
schungen an weissen Raiten (Mus norvégiens albinus) und an zweimo-
natlichen Ferkeln vollzogen.

Es wurde einer biologischen Analyse das Fett drei Monat aller
Ratten unterworfen: 1) welche sechs Wochen lang bei ungentigender
Verabreichung von Vitamin A gefittert wurden, 2) welche dusser der
grundséchlichen Didt noch eine Zulage aus einem konzentrierten
Auszug von Vitamin A erhalten hatten. Das untersuchte subkutane
Fett der Ferkel stammte von: 1) normalen, rationell gefitterten, 2)
von Ferkeln derselben Rasse und gleichen Geschlechts, die aber ira-
lionell gefiittert waren und eine A - Avitaminose aufwiesen.

Es wurden die allgemeinen chemichen Eigenschaften des .sub-
kutanen Fettegewebes der Ratten und Ferkel untersucht, sowie der Ge-
halt von Vitamin A darin erforscht.

Die Untersuchungen des Gehalts von Vitamin A wurden mittels
biologischer Analyse der aus dem subkutanen Fettgewebe hergestellten
Auszlige durchgefiihrt. Die Ergebnisse der Analyse haben erwiesen,
dass sowohl das Fett der Rallen wie auch das der Ferkel, welchen in
der Nahrung Vitamin A verabreicht wurde, einen grosseren Gelialt
diesen Faktors besitzen, als das Fett derjenigen Tiere, denen in der
Nahrung eine ungeniigende Menge von Vitamin A gegeben wurde.

Wie aus den Ergebnissen hervorgeht, (bt also die Nahrung einen
Einfluss auf die Reserwen von Vitamin A in dem subkutanen Fettge-
webe aus. Somit erhoht auch die Zufuhr von Vitamin A in der
Nahrung den biologischen Wert des Fettes der Tiere.



A. GERSZONOWICZ.

BADANIE WPLYWU W. A i W. D NA PRZEBIEG
AWITAMINOZY B..

Dziatanie witamin6w na przemiane materii, niezaleznie od wptywu
szeregu czynnikow, nalezy rozpatrywac z punktu widzenia pewnych,
Wiasciwych im praw, ktore faczg w sobie wszelkie zaleznosci synerge-
tyczne i antagonistyczne (L elesz).

Oddawna juz zostato stwierdzone antagonistyczne dziatanie wi-
taminéw A i 1). Wykazano, ze objawom hiperwitaminozy D przeciw-
dziata witamin A, za$ hiperwitaminozie A mozna zapobiec przez po-
dawanie wiekszych ilosci W. D (Stepp, Schroeder, Thones
iJusatz).

Nadmierne dawki W. A podane szczurom lub myszom wywie-
rajg wybitnie toksyczny wptyw; powodujg wypadanie owtosienia (alo-
pecia), zaczerwienienie i opucliniece powiek oraz exophtalmie, zwyrod-
nienie ttuszczowe watroby, zubozenie mineralne kosci. Badania hstolo
giczne przy hiperwitanozie A wykazaty znaczne nagromadzanie sie li-
poidow w roznych organach wewnetrznych, przypominajgce schorzenia
lipoidowe u cziowieka (Drigalski, Moll, Laquer, Collazo,
Bomskov)

Podawanie nadmiernych dawek W. D moze stanowi¢ przyczyne
charakterystycznego schorzenia, ktore cechuje zmieniony wyglad zew-
netrzny zwierzat, najezona siers¢, brak apetytu, biegunka i spadek
wagi. Badania histologiczne wykazaty przy hiperwitaminozie 1) zmiany
w narzgdach wewnetrznych; w plucach, sercu, nerkach, watrobie
tworzg sie osady (metastatyczne zwapnienia); u zwierzat trawozernycli
mwystepuje hiperhosphatemia, a u wszystkozernycli — hipercalcemia
(Goldblatt).

Wendt i Schroeder wykazali na $winkach morskich
i szczurach antagonistyczne dziatanie witaminéw A i C . Przy stosowa-
niu duzych dawek W. A i normalnych dawek Wi. C, hiperwitaminoza
A wystepowata w mniej ostrej formie. Badania Lelesza przepro-
wadzone na $winkach morskich zywionych niedoborowo w Wi. C



i otrzymujacych nadmierne dawki W. A (15000 i 25000 jedli, dzien.)
wykazaly, ze objawy awitaminozy C wystepowaty znacznie wczesniej
I w silniejszym stopniu, niz u zwierzat zywionych niedoborowo
w Wi. C, lecz ktérych pozywienie zawierato zwykie ilosci W. A.
Inne badania wskazuja, ze hiperwitaminozie A i 1) przeciwdziata
W. B (Arne Kanter, Vries-Puister).

Doswiadczenia moje miaty na celu sprawdzenie wplywu poda-
wania duzych dawek W. A lub W. D na przebieg' awitaminozy B.,.

Badania przeprowadzitem na gotebiach (10 sztuk). Ptaki podzie-
litem na trzy grupy. Pierwsza grupa (4 golebie) otrzymywata diete,
skfadajgcg sie z 91,5% mielonego ryzu polerowanego, 3% kazeiny
pozbawionej W. Bl 1,5% mleczanu wapnia, 1,1% cytrynianu zelaza
i 1,4% soli kuchennej. Druga grupa (3 sztuki), oprocz diety syntetycz-
nej, otrzymywata dziennie 5 kropli wyciggu witaminu A (5 kr. =
0,5 cm3; stezenie wyciggu wynosito: 1 cm3 = 8500 jedn. biol.). Trzecia
grupa otrzymywata jako dodatek 5 kr. roztworu W. 1) (1 cni" roz-
tworu = 1500 jedn. mu.). Roztwory W. A i W. D podawano per os.
Diete syntetyczng otrzymywaty ptaki w ilosci 5 g. dziennie na 100 g. zy-
wej wagi. Przed zapoczatkowaniem do$wiadczenia pozostawiono gote-
bie na 24 godzinnym gtodzie. Uprzednio zmierzono lepkos¢ krwi
(viscosimetrem de Jussa) i oznaczono zawarto$C cukru we krwi zmo-
dyfikowang metodg Hagendorna i Jensena (Jedrzejowska, Ko-
todziejska)

Przebieg doswiadczenia. Po 3—4 dniach zywienia z wylgczeniem
witaminy Bt stwierdzono u wszystkich gotebi, niezaleznie od podawa-
nia W. A. (grupa Il) lub W. 1) (grupa IlI), objawy biegunki, miedzy
51 7 dniem wystgpito podwyzszenie temperatury, trwajgce 3—5 dni;
w tym réwniez czasie zaobserwowano atonie wola. Pod koniec drugie-
go tygodnia zaobserwowatem u gotebi apatie, biegunka przybrata forme
ostra, wyprdznienia byly barwy z6to-zielonej, zawieraty $luz. W dru-
gim tygodniu wystapity wymioty. Po uptywie mniej wiecej 15 dni
stwierdzitem u ptakéw silne bicie serca. Objawy, ktére mogly wska-
zywac na zaburzenia centralnego uktadu nerwowego, wystapity koto 22
dnia. Obserwowatem réwniez coraz wiekszy spadek wagi i tempera-
tury, wyglad zewnetrzny gotebi ulegt wyraznej zmianie (nastroszenie
upierzenia, osowiato$¢). Zaburzenia nerwowe wystepowaty w formie
drgawek, lekkiego niedowtadu (paresis) nog, ptaki nie utrzymywaty row-
nowagi. Po uptywie 1—3 dni wystepowato lekkie porazenie szyi i zu-
petny niedowfad ndg; pozatem, ptak obracany kilkakrotnie w powie-



trzu i potozony w dowolnej pozycji nie zmieniat jej na prawidlows.
Wreszcie niedowtad ustepowat miejsca bezwhadowi (paralysis); nogi
ptakéw byty skurczone, skret szyi i glowy ku tylowi byt tak silny, ze
wskutek powstatej przewagi, golebie przewracaly sie, przyjmujac
charakterystyczne pozycje. W okresie tym obserwowatem réwniez zabu-
rzenia oddechowe. W niektdérych przypadkach, zaburzenia nerwowe nie
wystepowaty w ostrej formie, ograniczaty sie do lekkiego niedowtadu
koiczyn i dopiero po dtuzej trwajagcym okresie Zzywienia niedo-
borowego.

Badania zawarto$ci cukru we krwi, przeprowadzone w okresie
koncowym, wykazaty znacznie wieksze ilosci glukozy we krwi gotebi
wszystkich grup; lepko$¢ krwi rowniez zwiekszata sie (tabl 1). Przy sek-
cji stwierdzitem u wszystkich golebi w zotgdku i w dalszych czesciach
jelit nie strawiony pokarm. Badania narzadéw wewnetrznych wykazaty
hypertrofie nadnerczy, atrofie watroby, grasicy, tarczycy, S$ledziony
i gruczotéw piciowych.

Tabela poréwnawcza oznaczen zawartosci glukozy i lepkosci krwi
w okresie poczatkowym i koricowym doswiadczenia.

Ne % glukozy 7> glukozy | epkos¢ krwi  Lepkos¢ krwi

gotebia  na pocz. dosw. w konf:. okr. na pocz. dosw. w koﬁf:. Okr.
dosw. dosw.
1 0,0934 0,2169 9,7 14,8
2 0,0984 0,1617 97 14,6
3 0,1011 0,2283 9,5 15,8
4 0,0974 0,2301 9,6 14,2
5 0,0942 0,1496 9,3 15,0
6 0,1023 0,1611 94 17,0
7 0,0925 0,1527 9,8 16,0
8 0,1071 0,1894 9,1 14,6
9 0,0903 0,2354 94 14,6
10 0,1017 0,2067 9,5 15,0

Brak jakichkolwiek réznic w wystepowaniu powyzej opisanych
zmian i objawdéw chorobowych u gotebi z grupy 1, Il i Il wskazuje
na niezalezno$¢ przebiegu awitaminozy Bt od dowozu duzych dawek
W. A lub W. D. Nasuwa to wniosek, ze nadmiar W. A lub W. D;
nie ma wplywu na przebieg awitaminozy B}.

3
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Wykresy wagi i temperatury gotebi I, Il i Il grupy.
(Linie nieprzerywane oznaczajag wage, przerywane — temperature).

RESUME.

Recherches sur I'influence des vitamines A et D sur le processus
de I'avitaminose Bi.

Les experiences exécutées sur des pigeons avaient pour luit de
reconaitre I'influence des vitamines A ou ) sur le processus de l'avita-
minose Bi. Les résultats des observations ainsi que tes indicateurs
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de viscosité qu'on a obtenus et le pourcentage de glucose dans le sang
suggérent la supposition q’'une dose excessif des vitamines A ou D n'a
aucune influence sur le processus de lavitaminose Bj.

ZUSAMMENFASSUNG.

Untersuchungen (ber den Einfluss non Vitamin A und non Vitamin D
auf die Bl - Avitaminose.

Das Ziel der auf Tauben ausgefiihrten Versuche sollte die Fest-
stellung des Einflusses von Vit. A und Vit. D auf den Verlauf der Bi
Mangelkrankheit sein. Die Ergebnisse dieser Beobachtungen, sowie der
gleichzeitigen Bestimmungen der Viscositit des Blutes und des in ihm
enthaltenen Glukoseprozentsatzes fihren zu der Annahme, dass Uber-
massige Dosen der Vit. A oder Vit. D den Verlauf der Awitaminose Bj
nicht beeinflussen.
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E. LELESZ.

WSTEP DO BADAN AWITAMINOZ i HIPOW1TAMINOZ
U ZWIERZAT DOMOWYCH.

Liczne dosSwiadczenia wykazaty Scisty zalezno$¢ pomiedzy zy-
wieniem a wystepowaniem réznych choréb, rozwazania za$ wyni-
koéw badan tej zaleznosci uprawnity do stwierdzenia, ze istnieje zwig-
zek przyczynowy pomiedzy sktadem pozywienia i procesami chorobo-
wymi. Stwierdzono przy tym, ze brak lub niedobor ,,czynnikéw dopet-
niajacych“ moze powodowaé stany chorobowe w stopniu daleko wiek-
szym, niz dawniej przypuszczano, a zarazem, ze te schorzenia nie zaw-
sze dajg tak wyrazny obraz, jak schorzenia zakaZzne.

Pojecie witamindw ulegto obecnie zasadniczej zmianie. Wyraznie
zaznaczana poczatkowo rdéznica pomiedzy witaminami (egzohormo-
nami) i hormonami (endoliormonamij zaciera sie coraz bardziej
(Marchlewski, Runge, Sosnowski, Venulet)

Podziat, polegajacy na mozliwosci syntezy witamindw tylko w ustro-
jach rodlinnych i wytwarzaniu przez organizm zwierzecy hormondw, nie
jest istotny. Witaminy bowiem moga by¢ syntetyzowane przez ustrdj
zwierzecy, a hormony przez rosliny. Pogtebienie badan struktury che-
micznej witamindéw i hormondw, warunkéw ich powstawania oraz
wplywow wywieranych przez nie na ustroje, uprawnia nas do hipotezy
o prawdopodobnej identycznosci tych ciat.

Znaczenie w zwierzecej przemianie materii witamindw jest bardzo
donioste. Witaminy posiadajg charakter tonizujacy, wzglednie utrzy-
mujacy funkcje ustroju w stanic pewnego napiecia i réwnowagi.
W jakiej mierze witaminy uczestniczg w anabolicznej lub katabolicznej
przemianie materii nie jest dotychczas wyjasnione. Obecny stan wia-
domosci o dziataniu witaminéw na ustroj pozwala jednak na wpro-
wadzenie zmian w odzywianiu zaréwno cztowieka, jak i zwierzat uzyt-
kowych. Problematem, kt6rego rozwigzanie przedstawia duze trudnosci,
jest ustalenie, jak i gdzie nalezy interweniowac, w cel i zastosowania
zdobyczy naukowych w praktyce.
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W miare rozwoju nauki zywienia, pojecie petnowartosciowego
pokarmu pogtebia sie coraz bardziej. Na plan pierwszy wysuwa sie
zagadnienie rownowagi pokarmowej, wzajemnego ustosunkowania sie
sktadnikdw pozywienia. Ujmowanie obecnie zagadnienia racjonalnego
odzywiania, ze stanowiska tylko niedoboru pokarmowego nie wyjasnia
sprawy, dopiero wprowadzenie pojecia ,,rownowagi pokarmowej* ttu-
maczy catkowicie petnowartosciowo$¢ pokarmu.

Naruszenie rownowagi pokarmowej moze by¢: 1) jakosciowe, i j.
polegajgce na braku jednego tub kilku podstawowych sktadnikéw mb
czynnikow dopetniajacych; 2) ilosciowe, czesciowe lub catkowite.
Nalezy przy tym zwraca¢ uwage na indywidualng, metaboliczng norme
wagi kazdego osobnika. Wielkie znaczenie dla ustroju posiada wiasciwe
ustosunkowanie witaminéw do innych sktadnikéw pokarmowych,
a wiec stosunek miedzy witaming Bn i weglowodanami, witaminem D —
fosforem i wapniem, witaminem G oraz solami zelaza i t p. Stosunki
bowiem pomiedzy sktadnikami pokarmowymi i czynnikami dopet-
niajagcymi winny odpowiada¢ pewnym statym wartosciom liczbowym,
z ktérych wynikajg swoiste funkcje ustroju. Prawidtowo$¢ funkcji iest
wiec wyrazem prawa rownowagi tych stosunkow (Lecoq, Przez-
dziecka).

Przez dtugi okres czasu sadzono, ze minimalne ilosci witaminow
sg wystarczajgce dla zapewnienia rownowagi fizjologicznej w ustroju.
Poglad ten nie jest uzasadniony. Réwniez stale jednakowa ilo$¢ wita-
mindw nie jest potrzebna dla organizmu. Zapotrzebowanie witaminow
zalezy w znacznej mierze od sktadu diety. Wyliczane dawniej ilosci
witamindw. jako niezbedne dla normalnej funkcji ustroju, przy jed-
nych typach diet okazaty si¢ zbyt duzymi, przy innych za$ nie wystar-
czajacymi. | tak np. przy diecie obfitujgcej w thuszcze ustroj zuzywa
mniej witamin z grupy B, niz przy przewadze weglowodandw. Dla in-
nych witamindéw dajg sie wyprowadzi¢ podobne uwagi i to nie tylko
dla witaminéw, lecz i dla wielu hormondéw. Zapotrzebowanie witami-
néw w ustroju waha sie w szerokich granicach w zaleznosci od kon-
stytucji, okresu wzrostu, cigzy, laktacji oraz pewnych stanéw patologi-
cznych. Dieta, ktérej sktad odpowiada catkowicie zapotrzebowaniu da-
nego ustroju, moze dla innego okaza¢ sie niewystarczajaca, powodowac
zaburzenia rownowagi typowe dla niedoboréw witaminowych. Liczne
badania potwierdzajg, ze im dany osobnik jest miodszy, tym potrze-
buje wiecej witamindw. Wyjatek stanowi okres rozwoju embrional-
nego, kiedy ptdd czerpie witaminy z ustroju macierzystego. W péz-
niejszym okresie rozwoju, ustroj jest tym wrazliwszy na niedobory



witaminowe, im szybciej wzrasta; bardziej intensywny metabolizm
wymaga doptywu coraz wiekszych ilosci witaminow.

Co sie tyczy mechanizmu dziatania witaminéw, powstawania
awitaminoz i hipowitaminoz, to we wspdtczesnym pismiennictwie nau-
kowym istnieje szereg teorii. Wyjasnienie sprawy niedoborow witami-
nowych wigze si¢ z poznaniem struktury chemicznej witaminéw. Znane
sg obecnie nastepujgce jednostki chemiczne: A, Bj (F), B.. (G), B4, C, D,
Chemizm witaminéw B3, B-, B[, BT, E, H, K, I, L, P; R; T; nie jest wyja-
$niony.

Do niedawna sadzono, ze brak jakiegokolwiek witamina wywo-
tuje Scisle okreslong awitaminoze. Witamin A okre$lano jako przeciw-
kseroltalmiczny, witamine B jako prze¢iwneurytyczng (pdézniejsze ba-
dania wykazaly ze jest to grupa sktadajgca sie z czynnikéw: 1) B,
antineurytycznego, 2) kompleksu B2, ktorego poszczegdlne skiadniki,
pozostajg w wzajemnym funkcyjnym zwigzku i sg nastepujace: wia-
Sciwa witamina B2, lub czynnik wzrostu (laktoflawina wzglednie kwas
laktoflawinorfosforowy), Bo lub P. P — czynnik antipellagryczny, da-
lej czynnik anemii (Haemogen, ,Extrinsic Factor Castle‘a)y
czynnik niezbedny dla prawidtowej funkcji przewodu pokarmowego,
czynnik chronigcy przed kataraktg i keratitis, 3) B3 4) B4, 5) B5, 6) Br
— witaminy wzrostu); witamin G, okre$lano jako przeciwgnilcowv, wi-
tamin D, jako przeciwrachityczny i t. d. Taki sposéb okreSlania wita-
mindw, podkreslajacy tylko doniosto$¢ ich niedoboru, posiadat ujem-
ne strony, gdyz zwracat uwage na jeden tylko charakterystyczny objaw,
pozostawiajgc na uboczu szereg zaburzen niewystepujacych w postaci
klasycznej. Nalezy podkresli¢, ze o ile awitaminozy do$wiadczalne da-
ja obraz wzglednie wyrazny, pozwalajagcy na doktadng orientacje
w rodzaju niedoboru pokarmowego, o0 tyle w praktyce spotykamy
przewaznie postacie o charakterze niewyraznym i trudnym do okres-
lenia. Trudno$¢ rozpoznawcza polega na tym, ze niektore witaminy wy-
wotujg szereg zaburzen podobnych, jak up. osteoporosis, bedaca
wynikem awitaminozy A i C, zblizone objawy stwierdzane sg tez
przy awitaminozie A i E i t. p. Czesto w praktyce mamy réw-
niez do czynienia z t. zw. poliawitaminozami, ktérych przyczyng jest
niedobor w pozywieniu jednoczes$nie Kilku czynnikow dopetniajgcych.
Mamy nadto przypadki spowodowane nie catkowitym brakiem danej
witaminy, lecz jej zbyt matg zawarto$¢ ilosciowg w pozywieniu i wte-
dy wystepujg symptomy niewyrazne awitaminoz (hipowitaminozy).
Pewnego rodzaju nieudolno$¢ ustroju do zuzytkowania witamindw
zawartych w pokarmach okre$lana jest nazwg disvitaminoz.
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Wedtug Kollatha zadna z awitaminoz nie jest chorobg nie-
doboru w tym znaczeniu, jak to dotychczas pojmowano, gdyz brak
witaminéw prowadzi do ich wytwarzania. Niedob6r witaminéw stwa-
rza tylko pewne podioze dla proceséw chorobowych, rodzaj za$ rozwi-
jajacych sie zaburzen zalezy od obecnosci pewnych .specyficznych
komponentéw*,

Wedlug Guggisberga charakterystycznymi zaburzeniami
przy niedoborach witaminowych sg degeneracje, przede wszystkim
gruczotdw wewnetrznego i zewnetrznego wydzielania, zaburzenia or-
ganicznej i mineralnej przemiany, zahamowanie wzrostu, zaburzenia
reprodukcji, upo$ledzona zdolno$¢ do regeneracji i zmniejszenie od-
pornosci na infekcje. Niedobdr witamindw, oprocz bezposrednich na-
stepstw, powoduje objawy wtdérne (Al)derhalden).

Objawy chorobowe, spowodowane brakiem witaminéw w pozy-
wieniu roznych gatunkow zwierzat, obejmujg zatem zagadnienia
wplywu witaminéw na przemiane materii i energii, wptywu na powsta-
wanie rezerw, na wzrost i czynnosci rozrodcze. MozZnaby przyjaé naste-
pujaca klasyfikacje: 1) awitaminozy czyste, wystepujace przy braku
jakiegokolwiek jednego witamina; 2) czeSciowe niedobory witamindw
(hipowitaminozy), 3) niedobory kilku witamindéw (poliawitaminozy
i polihipowitaminozy).

Dawniejsze pojecie awitaminoz i hipowitaminoz ulegto obec-
nie zasadniczym zmianom. Zaburzeh tych nie nalezy rozpa-
trywa¢ wylgcznie ze stanowiska niedoboru jednego tylko czyn-
nika, schorzenia te bowiem sg wywolywane zespotem wplywdw
réznorodnych proceséw fizjologicznych, naruszajacych réwnowage
ustroju. Awitaminozy czyste spotyka sie w praktyce stosunkowo rzad-
ko. W zaburzeniach spowodowanych niedoborem witamindéw wyste-
puja pewne stadia: 1) niewidoczne, ukryte, 2) stadium, w ktérym
spostrzega sie bardzo niewyrazne objawy kliniczne, dajace sie potwier-
dzi¢ jedynie przy pomocy bardzo dokiadnych badan, 3) stadium po-
twierdzajace, w ktérych objawy sg wyraZzne, 4) stadium nieuleczalne,
w ktérym podawanie brakujgcego witaminu nie prowadzi juz do wy-
leczenia.

Mimo wystepowania bardzo czesto schorzen na tle niedoboréw
witaminowych u zwierzat uzytkowych, sprawy te sg dotychczas mato
poznane i uwzgledniane.

Do wyjasnienia zagadnienia niedoboréw witaminowych przyczy-
niaja sie w duzej mierze badania przeprowadzone na zwierzetach Ja-
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boratoryjnycli. Zbadano szczegdtowo odzywianie myszy, szczurdw,
$winek morskich, gotebi: znamy S$cisle u tycli zwierzat obrazy klini-
czne do$wiadczalnych schorzen niedoboru pokarmowego. Celem niniej-
szej pracy jest podanie przebiegu badan, przeprowadzonych w Zakia-
dzie Fizjologii Zwierzat i Nauki Zywienia U. S. B. oraz w innych pra-
cowniach, awitaminoz u zwierzat laboratoryjnych i zwrdcenie uwagi na
mozliwosci zuzytkowania szeregu wynikéw dla praktyki. Wszelka in-
terpretacja wymaga jednak zawsze wielkiej oglednosci.

Schorzenia niedoboru pokarmowego u zwierzat hodowlanych sg
roznorodne, wystepuja najczesciej przy jednostronnym zywieniu, przy
intensywnym skarmianiu odpadkéw i przetworéw przemystowych.
Robi n podaje, ze schorzenia powstajgce na skutek niedoboréw czyn-
nikow dopetniajagcych znane sg u zwierzat uzytkowych juz od dawna,
wymienia on: rachitis, osteomalacje, skorbut, choroby skory i zaznacza,
ze niedobory witaminowe, fgcznie z niedoborami mineralnymi, powo-
dujg instynktowne pobieranie przez zwierzeta produktéw najrozmait-
szych, roznych od stanowigcych ich normalne pozywienie. W zwigzku
Z powyzszymi niedoborami np. u bydta jest juz od dawna znana abe-
racja smaku »-maladie du lecher* wystepujgca zwiaszcza u ras
gorskich. Roéwniez od dawna obserwowano u owiec niallophagie (wy-
skubywanie wetny), wystepujaca wsrod gromad pod koniec okresu
zimowego, w czasie ktorego zywienie bywa niedoborowe; u jagniat
schorzenie szybko znika przy podawaniu mleka, a u sztuk dorostych
po odpowiedniej zmianie paszy. Analogiczne objawy wystepujg u dro-
biu, znane sg pod nazwg ,,picage” (wysk ubywanie pior). W potudniowej
Afryce od szeregu lat stwierdzane jest w okresach dlugotrwatej suszy,
pozeranie przez bydio znalezionych kosci (osteopliagia), co powoduje
czesto infekcje wtorne, ktoérych ofiarg pada do 40% pogtowia.

Nastepstwa niedoboréw witaminowych u zwierzat uzytkowych,
w poréwnaniu ze zwierzetami laboratoryjnymi wystepuja na ogot
w formie mniej ostrej, z nastepujacych wzgledéw: 1) w normalnych
warunkach pasza zawiera dostateczng ilos¢ witamindw, pokrywajg-
cych zapotrzebowanie zwierzat, 2) niektore zwierzeta hodowlane sg
w stanie syntetyzowa¢ pewne witaminy, badz bezposrednio, badZ lez
za posrednictwem drobnoustrojow przewodu pokarmowego.

Objawy awitaminoz lub hipowitaminoz, zwigzanych z brakiem
witaminéw rozpuszczalnych w wodzie, wystepujg u zwierzat uzytko-
wych o wiele rzadzej, niz skutki niedoboréw witaminéw rozpuszczal-
nych w ttuszczach.
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l.
NIEDOBORY WITAMINO A.

Zalezno$¢ prawidtowej funkcji ustroju od zawartosci w pozy-
wieniu witaminu A stwierdzono juz od dawna (1857 r.,, Mackenzie,
1865 r. Gam a-L.ob o). Scislejsze badania datujg sie jednak dopiero
od okreslenia natury chemicznej W. A (Karrer, lieilbron.
Kuhn i inni). Dokfadniejsze poznanie awitaminozy i liipowitamino-
zy A zawdzieczamy badaniom przeprowadzonym na zwierzetach labo-
ratoryjnych. Przy niedoborze w pozywieniu W. A wystepujg u zwie-
rzat: 1) zaburzenia wzrostu, 2) zmiany degeneracyjne skory i bton
$luzowych, kseroftalmia, zmniejszenie odpornosci na infekcje, 3) za-
burzenia gruczotow wewnatrz wydzielniczych, zwiaszcza gruczotow
piciowych. Przy stanach poprzedzajacych awitaminoze A (preawilami-
nozie) wystepujg u niektérych zwierzat zaburzenia wzrokowe (heme-
ralopia), dioptyczna Slepota dzienna.

Na podstawie analizy biologicznej Stepp, Osborne, Men-
del, Mc. Collum, Randoin, Simonnet i inni wykazali,
ze brak w pozywieniu W. A powoduje zahamowanie wzrostu u bia-
tych szczuréw i $Swinek morskich. 1 y karotenu, przetwarzanego
w ustroju w witamin A, zapewnia normalny wzrost szczuréw; szczury
wykazywaty przyrost wagi 8 g. tygodniowo. Przy mniejszych dawkach
W. A wzrost zostawat zahamowany. Dawki mniejsze od 0,002 mg. po-
zostawaty bez dodatniego wptywu na wzrost. Azeby zapewni¢ wzrost
szczura potrzebna jest dawka karotenu 10 do 20.000 razy mniejsza,
od dawki obfitujacego w W. A tranu. Prace Osbornea, Mend!a
i Mc. Colluma wykazaty, ze jesli jest brak witaminu A w po-
karmie szczuréw biatych, lub myszy, to zapadajg one na iniekcje drog
oddechowych, wytwarzajg sie r6zne postacie liiperplazji nabtonka
i whasnie te miejsca zmian przerostowych stajg sie siedliskiem infekcji
W dos$wiadczeniach wykonanych na 100 biatych szczurach, Meli a n-
Py i Green stwierdzili u 98 sztuk stany infekcyjne, brak tkanki
thuszczowej i zanik trzewiowej; 72% zwierzat wykazywato owrzodze-
nia jezyka w okolicy gruczotéw S$linowych jamy ustnej, wielko$¢
ubytku byta rézna, przy tym dos¢ czesto stwierdzano perfo-
racje jezyka. U 20% zwierzat wystepowalo septyczne zapalenie ptuc,
u 23% — ostre zapalenie cienkich i grubych jelit; u niektérych zwie-
rzat stany zapalne jelit obejmowaty dwunastnice i jelito czcze, co sta-
wato sie bezposrednio przyczyng Smierci. Jelita byty przekrwione, na-
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petnione obfitg krwawa wydzieling, niejednokrotnie stwierdzano $lady
krwotoku do czesci oddzwiernikowej zotgdka. Doswiadczenia zostaty
powtdrzone na bardzo duzej iloci zwierzat laboratoryjnych. Wyniki
badan wykazaty znaczenie przeciwinfekcyjne witamina A. Nalezy wiec
zapewni¢ obecno$¢ tego czynnika w pozywieniu, szczeg6lnie w okresie
wzrostu i cigzy, dla utrzymania odpornosci zwierzat przeciwko czyn-
nikom chorobotworczym (kLawrynowicz). Brak witaminu A
sprzyja rowniez rozwojowi choréb pasozytniczych. W. A nie jest czyn-
nikiem bakteriob6jczym, wptywa raczej pobudzajgco na czynno$¢ re-
generacyjng tkanki (Yudkin, Lambert, Gard, Szulc, Koto-
dziejska) Wedlug Eulerai Malmberga dziatanie przeciwin-
fekcyjne W. A pozostaje w zwigzku z funkcjg ochronng epiteliow.
Wedtug Cramera brak W. A, powoduje zmiany w $cianie przewodu
pokarmowego, uposledza wchianianie pokarméw. Wedlug Steppa,
Kiihnau i Wendta W. A wplywa dodatnio przy leczeniu biper-
thyreoidismus, co moznaby tlumaczy¢ antagonizmem W. A do tyrok-
syny. Kim podaje, ze W. A przy$piesza wystepowanie wstrzagséw ana-
filaktycznych (W. B i Wi. G dziatajg hamujaco).

Zaburzenia, powstajgce u szczurdéw przy naruszeniu réwnowagi
pokarmowej przez wykaczenie W. A, mozna podzieli¢ na 3 okresy:
okres 1 (o réznej diugosci trwania): wzrost normalny, po pewnym cza-
sie wystepuje zahamowanie ponderalne oraz staturalne; okres 2: wy-
glad zwierzecia ulega zmianie, wtos staje sie szorstki i bez potysku,
miesnie wiotczeja, w szeregu przypadkéw wystepuja objawy ksero-
ftalmii lub keratomalacji; okres 3: znaczny spadek wagi, czesto wy-
razne objawy kseroftalmii, zeschniecie oka i rozmigkczenie rogowki,
rozpoczynajace sie od wysychania spojoéwki; zmetnienie rogéwki: nie-
wrazliwos$é, wreszcie w Srodku rogéwki nacieczenie i rozpad.

Za punkt przejscia okresu 1 do 2 uwaza si¢ odchylenie krzywej
wzrostu zwierzat zywionych niedoborowo od krzywej wzrostu zwierzat
normalnych. Wahania w dlugosci 1 okresu tlumaczone sg rezerwg
W, A. Dhugos¢ trwania okresu 3 okreSla sie jako proporcjonalng do
poczatkowego ciezaru, utrate og6lng wagi, jako proporcjonalng do naj-
wiekszej wagi zwierzecia (szczury ging, tracgc 27—47% wagi).

Przy awitaminozie A we krwi zmniejsza si¢ ilo$¢ leukocytéw oraz
trombocytow (kseroftalmja wystepuje zwykle dopiero wtedy, gdy ilos¢
ptytek krwi spada ponizej 300.000). Niedobdr W. A powoduje tez
zmniejszanie sie krzepliwosci krwi (Debre, B usson).

Co sie tyczy zmian wewngtrznych, to przy awitaminozie A,
stwierdzalismy atrofie tarczycy, jader, niekiedy kamienie w pecherzu.
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Lelesz, Mc. Carrison i Fujimaki podajg, ze ,concremen-
ta urinaria® mogg powstawa¢ u szczurOw, ktére otrzymujg diete
pozbawiong witamino A. Do podobnych wnioskdéw dochodzg van
Leer sum, Perlmann i Weber.

Awitaminoza A u szczura (z lewej strony — szczur (¢°)

zywiony niedoborowo w W. A; z prawej strony

szczur (0°) z tego samego rzutu '+ zywiony petnowar-
tosciowe).

Kseroftatnia u szczura (fot. 1).
(Zdjecia wyk. w Zaktadzie Fizjologii Zw. U. S. B.).

Badania nasze dotyczace powyzszego zagadnienia przeprowa-
dzaliSmy na standaryzowanych biatych szczurach (mus norvégiens al-
binos). Z doswiadczeh wynikato, ze dieta niedoborowa w witamin A,
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nadmiarowa w witamin D, 0 naruszonej rownowadze mineralnej (Ca/P
w diecie prawidtowej odpowiada €/2) moze powodowac tworzenie sie ka-
mieni nerkowych i pecherzowych. Oznaczenia chemiczne wyka
zaly, ze w sklad kamieni wchodzity gtéwnie fosforany, niekiedy
za$ szczawiany wapnia, magnezu oraz cholesteryna (Lelesz,
Przez dziecka).

Kseroftalmia u szczura (fol. 2).
(Zdjecie wyk. w Zaktadzie Fizjologii Zw. U. S. B.).

Zwierzeta zywione bez witaminu A wykazujg ponadto zwiek-
szony metabolizm podstawowy, hiperglikemie (Bet Liiein, Ren ze
Varo, Lelesz) oraz zanik tkanki ttuszczowej. Zachodzi jak-
by ,przerzucenie* tluszczu do watroby (Glanzmann). Wedlug
Ruytera i Rosenthal nie jest to zjawisko specyficzne; po
dostarczeniu ustrojowi niezbednego witaminu A — tluszcz z wat-
roby szybko znika. Wyniki doswiadczen Lianga i Wac ker a
wskazujg, ze brak W. A prowadzi do zahamowania przemiany ciat thu-
szczowych, oraz ich asymilacji przez ustrj. Zahamowanie w rozwoju
moze by¢ ttumaczone przez brak asymilacji ciat tluszczowych w samej'
komorce, jest to w Scistej tgcznosci z zaburzeniami w réwnowadze ko-
loidalnej protoplazmy komérkowej. Brak W. A w pozywieniu przemia-
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ny azotowej nie narusza. Dodatni bilans azotowy utrzymuje sie nawet
przy niedoborze trwajagcym przez diuzszy okres czasu (Em mer i-
que).

Wedlug Evans a, Verzara, Shermana, Masona. Mc.
Colluma i Sure’a brak w diecie W. A dziata hamujaco nie tylko
na sprawy wzrostu, lecz i na funkcje narzadéw piciowych. Kore n-
clievsky i Carr stwierdzali ujemny wptyw niedoboru W. A na
ptodno$¢ samcoéw (szczury). W przypadkach zaptodnienia samic,
otrzymujacych diete o peilnym bilansie odzywczym, przez samce zy-
wione niedoborowo w W. A, rozwoj ptodu byt normalny, lecz mtode
po urodzeniu wykazywaty matg odporno$¢. Wedlug Ecksteina
wylgczenie witaminu A z diety samcow powoduje zaburzenia w sper-
matogenezie i degeneracje jader; Mickiewicz stwierdzat atrofie
pecherzykow nasiennych. Parkes i Drummond przy nieptod-
nosci szczuréw, spowodowanej awitaminozg A, stosowali witamin A
leczniczo; zwierzeta wykazywaty nadal jatowo$¢, przy badaniach hi-
stologicznych gonad nie stwierdzano zmian, ktérymi inoznaby ttuma-
czy¢ zaburzenia czynnosci narzagdow piciowych.

Przeprowadzono réwniez badania, ktére miaty na celu wykaza-
nie wplywu braku W. A na ustrdj dojrzatych samic oraz
sprawdzenie dziatania leczniczego W. A (Przrzdziecka).
Szczurzyce zywione niedoborowo faczono z samcami otrzymujacymi
pokarm petnowartosciowy i przeprowadzano obserwacje: zaptadnia-
nia, okresu legowego i laktacji. Przy sprawdzaniu prawidtowosci
funkcji rozrodczych badano tez charakterystyczny dla gryzoniow cykl
oestralny. W okresie jeszcze poprzedzajagcym zahamowanie wzrostu
w wydzielinie z btony $luzowej pochwy macicznej stwierdzano coraz
czesciej komorki zrogowaciate, wreszcie obraz rozmazéw przedstawiat
stale jednakowg faze, wykazujacg podobienstwo do stadium oestrus.
Juz mikroskopowo mozna byto stwierdzi¢ roznice miedzy suchg wy-
dzieling, charakterystyczng dla fazy oestralnej i $luzowata, wystepu-
jaca przy awitaminozie A. Zrogowacenie - ,kolpokeratoza®, obserwo-
wana w rozmazach z pochwy przy awitaminozie A, nie moze by¢ utoz-
samiana z normalng fazg oestralng, jest bowiem wynikiem stanu pato-
logicznego btony $luzowej pochwy. Przy awitaminozie bardziej za-
awansowanej stwierdzano zmiany atroficzne jajnikow’. Wyniki prob
zaptadniania samic przez samce zywione petnowartoSciowe byty
ujemne.

W celu sprawdzenia leczniczego dziatania W. A przy narusze-
niu funkcji narzadow' piciowych podawano szczurzycom witaming A
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(5—15 jednostek biolog, dziennie) w postaci wyciggu o0 duzej ak-
tywnosci biologicznej. Witamin A, zastosowany leczniczo, usuwat za-
burzenia funkcji narzagdow rozrodczych, wystepujace przy awitamino-
zie A. U samic leczonych stwierdzano na og6t mniejsza liczebno$¢ na-
stepnych rzutéw, (niz u otrzymujgcych stale petnowartosciowe po-
zywienie.

Wyniki powyzszych badan wskazujg zatem, zgodnie z do$wiad-
czeniami 1lohlwega Dohrna i Surea Zze niedobor w diecie
W. A powoduje zmiany w funkcjach narzadéw piciowych, przede
wszystkim za$ zanik prawidtowego cyklu oestralnego. Brak W. A po-
woduje zaburzenia w owulacji, przy czeSciowym jednak niedoborze
W. A w pozywieniu samic jajeczkowanie moze przebiega¢ normalnie;
zaburzenia wystepujg tez niekiedy przy inseminacji, lid) w rozwoju
zaptodnionego jaja. Dzialanie lecznicze witaminu A jest uzaleznione
od stadium awitaminozy oraz od wielkosci stosowanych dawek W. A.

Wedlug Evansa i Bi shop a przy awitaminozie A u samic
gryzoniow zostaje zahamowane dojrzewanie follikut. Evans poda-
wat szczurom diete niezawierajgcg W. A, lecz obfitujaca w W. E,
tylko 22% samic urodzito miode. Niedobor witaminu A moze byc
wiec przyczyng nieptodno$ci, mimo dostatecznej ilosci w diecie wita-
minu E, uwazanego do niedawna za jedyny czynnik dopetniajacy, po-
siadajacy znaczenie dla reprodukcji. Na og6t niedobor W. A w krét-
szym okresie czasu oraz w wiekszym stopniu narusza prawidtowg
funkcje narzadow piciowych samcéw, niz samic. RoOzne dziatanie nie-
doboru W. A w pozywieniu na funkcje rozrodcze samcéw i samic
thumaczone jest pewng predyspozycjg pici do magazynowania wita-
mindéw w ustroju. Powstawanie wigkszych rezerw w ustroju samic jest
niezbedne ze wzgledu na zwiekszone zapotrzebowanie na W. A w
okresie legowym i laktacji. Sure, Evans, Mason i Poul sson
wykazali, ze brak W. A moze wptywac ujemnie na potomstwo. Gui l-
b ert podaje, ze krowy zywione niedoborowo w W. A wykazywaty ob-
jawy awitaminozy, zacielone za$ ronity lub tez ptod gingt. Objawy te
nie wystepowaty przy podawaniu tranu.

Zaburzenia w reprodukcji, spowodowane niedoborem w pozy-
wieniu W. A, mogg by¢é nastepstwem nie tylko czystej awitamino-
zy A, ale co jest spotykane najczesciej w praktyce, i poliawitaminoz.
Peretti przeprowadzat badania poliawitaminoz: A-J-B+C, A-J--B
Objawy chorobowe u zwierzat laboratoryjnych wystepowaty pozniej
i w tagodniejszej formie, niz przy niedoborze jednego czynnika; poczat-



kowo wystepujg zmiany patologiczne, charakterystyczne dla niedoboru
tego czynnika, na ktérego brak dany gatunek zwierzat jest najwra-
zliwszy.

Dla zwierzat hodowlanych, podobnie jak i dla zwierzat labora-
toryjnych, witamin A jest niezbedny zwilaszcza w okresie wzrostu, jak-
kolwiek jest potrzebny i dla ustroju dojrzatego. Awitaminoza i hipowi-
taminoza A wystepujg przede -wszystkim u zwierzat miodocianych.
U koni, kréw, owiec, kéz przypadki awitaminozy A sg rzadkie, zwtasz-
cza w naszym kraju nie moze by¢é mowy o zupetnym braku W. A
w paszy tych zwierzat i wystepujg zwykle niedobory czesciowe.

Duze ilosci W. A (prowitamindw) zawierajg rosliny obfitujace
w chlorofil, trawy o intensywnej barwie zielonej, z ro$lin motylko-
wych — koniczyna i lucerna. W korzeniach i bulwach znajdujg sie
rozne ilosci W. A; marchew, zwlaszcza czerwona, posiada duze ilosci
W. A (2.000—4.000 jedn. biol.), ziemniaki — do 50 jedn. biol., mniej-
szg zawarto$¢ wykazujg parowane lub gotowane.

W Zaktadzie Fizjologii Zwierzat i Nauki Zywienia U. S. B wy-
konano analize biologiczng na zawarto$¢ witamina A w réznych ga-
tunkach marchwi (Kaminski). Wykazano, ze odpowiednia dawka
pokarmowa marchwi (zrodto W. A) wigczona do niedoborowej diety
zapewnia wzrost oraz normalny rozwoj zwierzat laboratoryjnych;
usuniecie marchwi z pozywienia powodowato zahamowanie wzrostu
oraz podatnos¢ na infekcje. ROznica zawartosci W. A w marchwi
czerwonej z ubiegtego okresu wegetacyjnego, dobrze przechowywanej,
w poréwnaniu z marchwig mioda, byta minimalna; marchew biata za-
wierata mate ilosci W. A

Siano i Kkiszonki, przy umiejetnym przygotowaniu, moga posia-
da¢ znaczne ilosci W. A. Pasze suche, ziarna zb6z, z wyjatkiem kuku-
rydzy zottej (150—200 jedn. mn. A), sg ztym Zrodiem tego czynnika,
to samo odnosi sie do mak, otrgb i czeSciowo makuchow; inne pasze
treSciwe, jak maczki miesne, rybie, na ogdt zawierajg mate ilosci
W. A. Obecno$¢ W. A w tluszczu mleka zalezy od szeregu czynikow,
jak paszy, por roku, wihasnosci indywidualnych.

Przy niedoborze W. A w paszy u mtodziezy hodowlanej wyste-
puja przede wszystkim zaburzenia we wzroscie. Gouin i Ali-
do u ard sygnalizowali jeszcze przed 25 laty, ze u cielgt urodzonych
w okresie zimowym wystepuje czesto zahamowanie wzrostu, czego
przyczyn nie umiano wéwczas wyjasni¢. Obecnie wiadomo, ze brak wi-
taminu A, jako czynnika wzrostu, uwidacznia sie u miodziezy szcze-
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golnie po okresie ssania w porze zimowej. Z badan lonesa i Pal
mera, przeprowadzonych na cieletach zywionych pasza niezawiera-
jaca witaminu A, wynika, ze objawy awitaminozy A u cielat s zbli-
zone do awitaminozy A u zwierzat laborytoryjnych, a mianowicie wy-
stepuje zahamowanie wzrostu, kseroftalmia, schorzenia drég odde-
chowych, biegunka, wreszcie zwierzeta padajg. Witamin A jest wiec
nieodzownym sktadnikiem w paszy dla cielat.

U nierogacizny objawy niedoboru W. A wystepujg czesto, zwia-
szcza przy intensywnie prowadzonym tuczeniu. Prace Alquier,
Steenbocka, Ilarla i Jonesa wykazuja, ze trzoda chlewna
przy niedoborze W. A zapada na choroby drdg oddechowych; Mar-
xer i Metzger zalecajg jako Srodek zapobiegawczy tran rybi, zie-
lonki lub siano z lucerny; wedtug tych autoréw sg to Srodki pewniej-
sze od stosowania surowic i szczepionek. U prosigt otrzymujgcych
odpadki kuchenne, zawierajace resztki jarzyn, liScie kapusty i bura-
kéw, schorzenie nie wystepuje, podobnie jak i przy chowie pastwisko-
wym. Na stacji do$wiadczalnej w Texas zywiono maciory w okresie
cigzy niedoborowo w W. A; w nastepstwie stwierdzono u potom-
stwa objawy awitaminozy A. Précz zahamowania wzrostu brak
W. A powoduje u prosigt wybitne zmiany oczne, a takze skorne, uwa-
zane niekiedy za objaw rachityzmu (,,maladie de la crasse*), a przypo-
minajace opisang przez Knipersa egzeme odzywczg, ustepujaca
po dodaniu tranu. Objawy schorzenia sg nastepujgce: skdra traci po-
tysk, pokrywa sie szarawymi nalotami; po odpowiednim uzupetnieniu
paszy zielening lub dodatkiem tranu — skoéra staje sie spoista, wzrost
zwierzat jest prawidtowy.

Trzoda chlewna zywiona paszami ubogimi w W. A — daje
stoning pozbawiong W. A, co zostato stwierdzone za pomocg analizy
biologicznej (Lelesz).

Na brak witaminu A jest bardzo wrazliwe ptactwo domowe,
zwhaszcza w wieku od 5 do b miesiecy. Awitaminoza ta u drobiu
zwraca co raz wiekszg uwage badaczy i hodowcow. Objawy opisane
przez Be acha i Seifrieda przypominajg zakazny niezyt nosa
(corysa contagiosa avium) luli dyfterie (diphteria $ivium  a nawet
ezesto powodujg rozpoznanie tych schorzen. Proces chorobowy obej-
muje blony $luzowe spojowki i jamy ustnej. Naloty ni btonie $luzo-
wej spojowki sg barwy biatej i fatwo oddzielajg sie od podtoza.
W jamie ustnej wystepujg mate, biate lub zottawe, odgraniczone
punkciki, wielkosci prosa, tatwo odrézniajgce sie od nieregularnego
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ksztattu wrzodoéw btonnicy. Diagnoza rézniczkowa opiera si¢ na po-
znaniu epidemiologii, warunkéw utrzymania i odzywiania. Wazny
tez jest dla odrdznienia od dyfterii brak zmian na grzebieniu, a takze
schodzenie bton rzekomych ze Sluzéwki jamy ustnej (przy dyfterii wy-
stepuja naloty i owrzodzenia drgzace w glab). Ponadto, czesto sg obser-
wowane zaburzenia oddechowe, zapalenia rogéwki oraz swoiste zmiany
w nerkach i hipertrofia tego narzadu.

U drobiu przy niedoborze. W. A w pozywieniu stwierdzana jest
liemeralopia. Wystepowanie tego schorzenia jest zwigzane z zaburze-
niami w regeneracji barwika czerwonego siatkowki, w skfad ktorego
wchodzi W. A, prawdopodobnie w potaczeniu z biatkiem (W aldt).
Niedobor W. A powoduje zmniejszenie si¢ rezerw w ustroju, a wiec
i w siatkbwce. W ostatnich czasach wpowadzone zostaty metody foto-
metryczne do oznaczania zawartosci W. A. Metoda ta ,,dark adaption
test* (Jeans, Zentniire, Maitra, Harris) polega na ba-
daniach przystosowania sie wzroku w ciemnosci.  Barwik czerwony
siatkéwki pod dziataniem intensywnego $wiatta ulega rozktadowi, przy
czym zmniejsza sie ,,czuto$¢* wzroku w stopniu zaleznym od rezerw
W. A w siatkdwce. Odzyskanie normalnej wrazliwosci wzroku zalezy
od dowozu W. A (Guilbert). ,Czuto$¢“ mierzy sie zdolnoscig
przystosowania sie wzroku. Plentjew, na podstawie testu prze-
prowadzanego na kurczetach, opracowat metode oznaczania niedo-
boru W. A. Normalnie kurczeta wykazywaty fototropizm pozytywny.
Zastosowanie aparatu zaopatrzonego w kolorowe filtry umozliwia
orientacje co do roznic w rezerwach W. A w ustroju kurczat.

Awitaminoza A.



Matzke, Ossipowa i Dergatschew podajg naste-
pujaca charakterystyke hipowitaminozy A u drobiu: pierwsze objawy
wystepujg mniej wiecej okoto 20 dnia, ptactwo staje sie ospale, traci
taknienie, pigmentacja dziobOw jest staba, waga nie zmniejsza sie,
jednak ulega wahaniom, stany zapalne wystepujg u 37% osobnikow,
naloty biate w jamie ustnej i przewodzie pokarmowym u 10,7%, przy
przedtuzajgcym sie niedoborze W. A $miertelno$¢ drobiu dochodzi do
100°/n. Dla ptactwa dobrym Zrodiem czynnika A sa rézne rodzaje
traw pastewnych, kapusta, marchew zétta lub czerwona; jeczmien za-
kietkowany w ilosci 20%, lucerna w ilosci i 10% ogdlnej racji pokar-
mowej wystarczajg, aby zapobiec awitaminozie A. Bardzo dobrym
Srodkiem leczniczym i zapobiegawczym jest tran rybi w ilosci 1 cm3
dziennie.

Nastepstwa braku witaminu A u pséw sg trudne do stwierdzenia
na podstawie obrazu Klinicznego. Awitaminoza i liipowitaminoza A
u pséw wystepujg czesto przy zywieniu produktami macznymi, Chle-
bem, sucharami it.p. (Collet i Pierre). Scli uster zaobserwo-
wat u miodej suki, szkockiego terriera, nastepujgce objawy awitami-
nozy A: wychudniecie, siers¢ szorstka, bez potysku, uporczywe biegun-
ki i wymioty, bardzo silna anemia (41 miliona czerwonych ciatek
krwi, 9.900 c. biatych, blado$¢ bton Sluzowych, ogdélny spadek
sit). Pewna liczba zmian ocznych u pséw przypisywana noséwce jest
nastepstwem niedoboru W. A; brak W. A w pozywieniu powodowa¢ mo-
ze u psow kseroftalmie (fot. w/g Steenbocka).

Awitaminoza A u psa.

»Black tongue* leczy sie podawaniem karotenu (prowit. A). Ni s-
hioka zaobserwowat, ze zastrzykiwanie podskérne psom dziennej
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dawki 0,3—0,5 mg. karotenu wzmagato wydzielanie z6tci, natomiast
bezwzgledna zawarto$¢ kwasow zotciowych zmniejszata sie; przy daw-
kach 1 mg. karotenu zmniejszyta sie i ogolna ilos¢ zotci.

Pies po wyleczeniu awitaminozy A.

Badania Eulera rzucajg Swiatlto na mechanizm dziatania
W. A; dziatanie W. A na ustr6j przypisywane jest przyspieszaniu
proceséw utleniania. W. A wplywa na zwigkszenie sie zawartosci ciat
purynowych w tkankach zwierzecych, czym czeSciowo jest thtumaczo-
na jego aktywnos¢ biologiczna.

Z prac Karrera i Willstattera wynika, ze rezerwa
W. A odgrywa role w funkcji narzadow piciowych; normalnie, wi-
tamin A znajduje sie u samic w -corpus luteum, ciatka z6ke samic
zywionych z wylfaczeniem W. A nie zawierajg tego witaminu. We-
dlug Karrera zanik W. A w corpus luteum moze by¢ przyczyng ja-
fowosci samic. Przy zagniezdzaniu sie zaptodnionego jaja w macicy,
odgrywa wielka role corpus luteum, ktérego zmienione warunki dziata-
nia moga stanowi¢ przyczyne zaburzen w przebiegu cigzy, czesto
obserwowanych przy awitaminozie A. Za powyzszym wydajg sie prze
mawia¢ wyniki prac Abelsa i Ecksteina.

Meigs i Converse stwierdzali dodatni wplyw W. A na
ptodno$¢ krow. U trzody chlewnej nie otrzymujacej W. A zaobser-
wowano, ze ptdd byt resorbowany, lub miode rodzity sie niezywe.

Z doswiadczen przeprowadzonych na krélikach przez Nelsona,
tamba i Hellera wynika, ze zywienie niedoborowe w W. A sa-
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mic w okresie laktacji powodowalo u miodych objawy awitaminozy.
Gralka i Thalberg podaja, ze u miodych, karmionych przez,
matki ze stwierdzong awitaminozg A, czesto wystepowata kerato-
malacja.

Wyjasnienie znaczenia witaminu A dla ustroju przyczynito sie
do zapoczatkowania badan dziatania leczniczego W. A, zwiaszcza
przy infekcjach. Pierwsze proby w tym kierunku przeprowadzit
Mellanby, stosujac W. A przy zakazeniach poporodowych. Stop-
niowo poczeto stosowaé W. A w roznych przypadkach stanéw za-
kaznych, a zwiaszcza drég oddechowych, jak bronchitis, pneuraonii
i t. p. Wedlug Lymingtona nasilenie pryszczycy zmniejsza sie
na wiosne i zanika w lecie, poniewaz zielona pasza obfituje w W. A

czynnik antinfekcyjny. Darrou podaje, ze we Francji specyfiki
W. A stosowane sg przy leczeniu schorzei ocznych u zwierzat migso-
zernych. Przy stanach zapalnych i zakazeniach oka W. A wkrapla
sie do worka spojowkowego (Halpern-Wieliczanski). W. A
posiada zastosowanie lecznicze w trudno leczacych sie zmianach
miejscowych, przy diugotrwatych Topieniach, lub ranach silnie zaka-
zonych. Nalezatoby zwréci¢ uwage na zastosowanie jakie winna zna-
lez¢ W. A w chirurgii zwierzecej, podobnie jak to ma miejsce w chiruis-
gii ludzkiej.

Witamin A zapobiega powstawaniu zmian zwyrodnieniowych
w strukturze skory i bton Sluzowych (Stepp). To tez leczniczo
W. A stosowana jest nie tylko per os, lecz bezposrednio na powtoki»
skad zostaje wchitonieta. W wielu przypadkach podkreslana jest wysoka
wartos¢ lecznicza witaminu A stosowonego naskdrnie w postaci masci
tranowych. Witamin A, znajdujacy sie w tranie, stanowi czynnik tera-
peutyczny nie tylko o swoistym dziataniu katalicznym, pobudzajgcym
wytwarzanie sie ziarniny i dalszych warstw skdry, lecz réwniez wzmaga,
czynno$¢ odpornosciowg uktadu siateczkowo-srédbtonkowego skory.
Holmes i Corbet wyodrebnili obecnie z tranu ciato krystaliczne,,
0 barwie jasno-zottej, p. topi. 7,5—8°. Dokiadna analiza wykazata,
ze w skiad tej substancji wchodzi 83,28% G, oraz 10,44% H; cyfry te
sg nieco nizsze od wynikéw teoretycznych obliczen dla witaminu A
wedtug wzoru chemicznego, podanego przez Karrera. Aktywnos¢
substancji odpowiada 2265000—3400000 jedn. mn. W. A w 1 gramie.
Sprawdzono, ze masci tranowe pobudzajg regeneracje tkanek, przy-
$pieszajg gojenie i wytwarzanie si¢ naskorka, leczg urazy poopera-
cyjne, sprawy kostne- i miesniowe, schorzenia skory, oparzenia, od-
mrozenia i odlezyny (Loehr). Witamin A moze by¢ prawdopodob-
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nie absorbowany przez powierzchnie, a dodatnie dziatanie jest nie tylko,
lokalne, lecz i ogdlne. (Chevallier, Carcassonne, L u-
ccioni.

W zwigzku z zastosowaniem leczniczym W. A nasuwa sie spra-
wa dawkowania, zwiaszcza w przypadkach stosowania specyfikow.
Mechanizm dziatania witamindéw zblizony jest do mechanizmu wy-
dzielania wewnetrznego. Witaminy wigczone do krwi obiegu — dzia-
tajg na pewne tkanki pobudzajaco, lub hamujgco. IDuze dawki hor-
monow sg toksyczne, co nasuneto przypuszczenie, ze podobnie moga
oddziatywac¢ niektére Witaminy. Badania dziatania biologicznego du-
zych dawek witaminu A zapoczatkowali badacze japonscy (Sungh a-
ta i Munheisa, r. 1929). PdzZniejsze prace wykazaty, ze prze-
dawkowanie W. A powoduje hiperwitaminoze. Nadmiar W. A zmniejsza
metabolizm podstawowy (C hevallier, Baert). Collazo, San-
chez Rodriguez iinni stwierdzali przy podawaniu zbyt duzych
ilosci witaminu A zahamowanie wzrostu, troficzne zmiany skoéry, wy-
padanie siersci, obrzmienie konczyn, chdd spastyczny, exophtalmus,
poza tym wystepowaty zaburzenia w przemianie cholesterynowej oraz
szereg zmian histologicznych, przede wszystkim w ukfadzie nerwo-
wym, hypertrofia tarczycy, zmiany w nerkach, watrobie, narzadach
rozrodczych, ko$¢cu. Nadmierne dawki witaminu A wywierajg wptyw
i nasktad krwi (Tanuxeem, Lelesz), wzmagajg zawartos¢ cho-
lesteryny oraz tluszczOw w osoczu (Jus atz, Lasch). W zwigzku
z dawkowaniem W. A winien by¢ zawsze okreslony wskaznik terapeu-
tyczny (proporcja jednostki biologicznej i najmniejszej dawki toksy-
cznej) .

W ostatnich tatach zwr6cono uwage na zalezno$¢ biologicznego
edziatania witaminu A nie tylko od zawartosci w pozywieniu skiadni-
koéw podstawowych, lecz i czynnikdéw dopetniajacych. Wedtug Arne
Kan ter liiperwitaminozie A mozna zapobiec przez podawanie kom-
pleksu witamin B; ilos¢ W. B zawarta w 1 g. Swiezych drozdzy
przeciwdziatata hiperwitaminozie, powstajgcej przy podawaniu
szczurom dziennie 10.000 jednostek biologicznych W. A.  Wedtug
Vries - Puistera i Steppa witaminy z kompleksu B, zawarte
w tranie, neutralizujg ujemny wptyw nadmiernych dawek witamin
noéw A oraz D. Frank zaobserwowat wieksza wrazliwo$¢ na niedo-
bor witamin z kompleksu B u zwierzat, ktérym podawano duze
dawki W. A, natomiast Simola stwierdza, ze witaminy A, D i C
nie wywierajg wyraznego wpltywu na przebieg awitaminozy B.
Zprac Steppa Schrédera Thonesa i Jusatza wynika,
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ze objawy hiperwitaminozy 1) zmniejszajg sie pod wptywem witamina
A i ze hiperwitaminozie A mozna zapobiec przez podawanie wiek-
szych ilosci witaminu D. Z prac Mouriguand oraz Bez so-
lioffg wynika, ze witamin G przeciwdziata ujemnym wptywom
zbyt duzych dawek tranu (Zrodlo W. A i W. D). Wedlug Step pa
zahamowanie wzrostu, spowodowane nadmiarem W. A, mozna usu-
na¢ podawaniem odpowiednich dawek Wi. C. Wedlug Eulera po-
dawanie jednocze$nie witaminébw A i G ostabia lecznicze dziatanie
witaminu C. Wendt i Schroder stwierdzili, ze Wi. C zastoso-
wany w odpowiednich dawkach zapobiega hiperawitaminozie A.
Z powyzszego wynika, ze: 1) witamin A ostabia dziatanie lecznicze
Wi. C, 2) hiperwitaminozie A przeciwdzialajg odpowiednie dawki
Wi. C. Sprawdzono réwniez wptyw wiekszych dawek W. A na prze-
bieg awitaminozy 0 (Lelesz). Z przeprowadzonych doswiadczen
wynikato, ze u morskich $winek zywionych niedoborowo w Wi. C
i otrzymujacych nadmierne dawki W. A (15.000 i 25.000 jednostek
dziennie), objawy awitaminozy C wystgpity znacznie wczesniej
i w silniejszym stopniu, niz u zywionych niedoborowo w Wi. C, lecz
ktorych pozywienie zawierato zwykte ilosci W. A. Objawy chorobowe,
stwierdzane u Swinek morskich otrzymujgcych duze dawki W. A,
nie moga by¢ przypisywane przedozowaniu W. A, nie przedstawiaty
bowiem charakterystycznego obrazu hiperwitaminozy A. Wyleczenie
szkorbutu, ktéry powstawat przy diecie niedoborowej w Wi. C, a obfi-
tujacej w W. A wymagato wiecej Wi. C, niz wystepujacego przy diecie
zawierajgcej normalne ilosci W A.

Podejmujac badania nad znaczeniem W. A u zwierzat hodo-
wlanych < gory nalezy sie zastrzec przed zbytnig schematyzacjg. Na-
lezy zachowac ostrozno$¢ w przypisywaniu pewnych objawow niedo-
borowi wytacznie W. A, winny bowiem by¢ brane pod uwage i inne
czynniki dopetniajagce oraz wzajemne ich ustosunkowanie, jako$¢
i ilos¢ protydéw, glucydow, lipidéw, soli mineralnych (prawo sto-
sunku minimalnego i maksymalnego). Poza tym uwzglednia sie wa-
runki klimatyczne, wiasciwosci rasowe, indywidualne it. p. Niemnigj
jednak naruszenie rownowagi funkcji ustroju czesto wystepuje wskutek
niedoboru W. A. Zdobycze osiggniete w badaniach czynnosci witaminu
A nalezy wykorzysta¢ w catej petni dla wspotczesnej praktyki wete-
rynaryjnej i hodowlanej.



Résumeé

Introduction a I'étude des avitaminoses et hy-
povitaminoses chez les animaux domestiques.

Le travail présent élucide les problémes de carence de vitami-
nes, expliquant la portée réelle des avitaminoses, hypovitaminoses,
poliavitaminoses et disvitaminoses.

L’auteur, sappuayant sur les résultats obtenus par I'étude du
chimisme et de I'action physiologique des vitamines et des hormones,
émet I'hypothése de I'abolition de toute délimitation entre ces deux
facteurs plus qu’analogues.

La premiere partie traite de l'importance de la vitamine A;
l'auteur y a cité les résultats des récherches exécutées par lui-méme
et ses collaborateurs sur les animaux de laboratoire. Les suites de
diétes délicieuses en vitamine A qui furent constatées chez les ani-
maux de laboratoire comprennent en outre d’'un enrayement de croi
ssance, des infections, des modifications dégénératives de I'épiderme
et des tissus glutineux, la xérophtalmie, le lithiase, des troubles dans
la réproductivite.

L'auteur établit aussi la nécessité de la vitamine A pour les ani-
maux d’élevage et réleve, an évoquant des faits probants, I'analogie
entre les effets d’avitaminose A chez les animaux de laboratoire et
chez les animaux d'élevage. Ce sont surtout les jeunes animaux qui
sont sensibles aux déficits de la vitamine A. Chez les animaux adultes
en Pologne les cas d’avitaminose A sont relativement rares. Le travail
contient des descriptions détaillées des troubles provoquée par les
déficits de la vitamine A chez les veaux, pourceaux, la volaille et des
chiens.

Le travail notifie I'importance prophylactique et thérapeutique
de la vitamine A contenue dans divers fourrages présentant en méme
temps les données, obtenues par I'auteur lui méme et ses collaborateurs,
sur les contenu de la vitamine dans certains fourrages.

L’auteur décrit aussi I'emploi médical de la vitamine A non
seulement dans les cas de troubles provoqués par sa déficience, mais
aussi son emploi comme reméde non spécifique. Enfin Fauteur ap-
puie sur la nécessité de se servir des résultats obtenus par les études
scientifigues de la vitamine A dans I'élevage pratique et la thérapie
vétérinaire.
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ZUSAMMENFASSUNG.

Zum Problem der Vitaminmangelkrankheiten bei den Zuchttieren.
Erster Teil. A-Avitaminose

Die Arbeit klart das Problem ungeniigender Vitaminzustellungen
auf, wobei sie die wesentliche Bedeutung der Avitaminosen, Hypovi-
taminosen, Poliavitaminosen und Disvitaminosen darlegt. Im Zusam-
menhé&nge mit den Forschungsergebnissen des Chemismus und der
physiologischen Wirkung der Vitamine und Hormone stellt der Ver-
fasser die Hypothese, diese Faktoren voneinander nicht abzugrenzen.

Im ersten Teile, welches die Bedeutung des Vitamins A bespricht,
wurden die Ergebnisse der Forschungen angefiihrt, welche der Ver-
fasser mit seinen Mitarbeitern an laboratorischen Tieren vollzogen
hatte. Infolge einer verabreichten Didt mit ungeniigendem Gehalt an
Vitamin A konstatierte man bei den laboratorischen Tieren &usser dem
Aufhoéren des Wachstums, eine Infektion und degenerierende Veran-
derung sowohl der Haut wie auch der Schleimhdute, eine Xérophtal-
mie, Nieren und Blasensteine, sowie Reproduktionsstérrungen.

Der Verfassei’ konstatiert die Notvendigkeit des Vitamins A auch
fur die Nutztieren. Namentlich ist die Jugend gegen die Resultate von
ungenigendem Zufluss des Vitamins A empfindlich. Die Arbeit ent-
halt ausfuhrliche Beschreibungen von Erkrankungen bei Kalbern,
Ferkeln, Gefliigel und Hunden, welche durch ungenlgenden Zufluss des
Vitamins A verursacht waren. Es sind darin die Analogien der Erschei-
nungen einer A-Avitaminose bei Versuchs und Zuchttieren unterzeichnet
worden. Bei erwachsenen Tieren sind in Polen die Falle einer A-Avita-
minose selten. Die Arbeit betont die prophilaktiche und terapeutische
Bedeutung des im Nahrstoffe enthaltenen Vitamins A, gibt die Resul-
tate von Untersuchungen einiger Nahrstoffe an, welche von dem Ver-
fasser und seinen Mitarbeitern auf Vitamin A - Gehalt gepriift wor-
den sind, bespricht die Bedeutung einer Vitamin A - lleilkur.

Der Verfasser hebt die Notwendigkeit hervor, dass man in der
Viehzucht und in der Tierheilkunde die in den wissenchaftlichen
Forschungen (ber Vitamin A erreichten Erungenschaften verwerte.
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Streszczenia publikacji.

SIMONNET H. Minimalne dawki mitaminéw. Rev. Pathol, comp,
et Hyg. gen. 37,484, 58, (1937).

Praca zawiera wykaz niezbednych dawek witaminowych. Dzien-
na dawka W. A wystarczajgca dla zapobiegania, wzglednie leczenia
awitaminozy A u szczurow o wadze 50—60 g. wynosi 4—6 y. Zapo-
biegawcza dawka W. Bt dla szczura o wadze 50—100 g. wynosi prze-
cietnie 10 Y, dawka W. B2 (flawiny) — 5 y. Dzienna dawka witami-
nu C, wystarczajaca dla zapobiegniecia objawom skorbutu u 200—400
gramowych morskich $winek, odpowiada 0,5—2 mg. Zapobiegawcza,
wzglednie lecznicza dzienna dawka W. D dla szczura 40—50 gramowe-
go wynosi 0,1 y. Awitaminozie E u 100 gramowych szczuréw zapobiega
podawanie dziesietnych czeSci miligrama dziennie W. E
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Tabela minimalnych dawek witamindw.

Gatunek Przecietna Dawka
zwierzecia waga witaminu
Szczur 50 g. 5 A
Szczur S0 g. 10r B,
Szczur 50 g. 5y Bl
Morska $winka 400 g. 1mgC
Szczur 50 g. 01Y D

Szczur 100 g. 01 mg E

Przy obliczaniu powyzej podanych dawek uwzgledniauo, ze
u drobnych zwierzat dzienne spozycie pokarmu odpowiada jednej
dziesigtej czesci zywej wagi. Dzienne dawki niezbedne dla ustroju lu-
dzkiego, obliczane w stosunku do 70 klg. wagi, przecietnie wynosza:
W. A 3mg., W. Bt — 1 mg.,, W. B — 1 mg., Wii. C — 50 mg.,
dzienna dawka W. D dla dzieci wynosi 100 y.

SCHEUNERT A., SCHIEBLICH M. Badanie zawartosci witami-
now A, i B2 w sianie otrzymanym z gk nawozonych solami potaso-
wymi. Tierernahrung. 8,125, (1936).

Poddano analizie na zawarto$¢ A, Bt i B2 probki siana z gk, na
ktérych przeprowadzano diugoletnie badania wplywow nawozenia
z wytgczeniem i z dodatkiem soli potasowych. Wiekszg zawartos¢ W. A
oraz W. Bl stwierdzono w sianie pochodzacym z fgk nawozonych so-
lami potasowymi, natomiast co do zawartosci W. Bj me stwierdzono
roznic.

BRUCK A. Badania cholesteryny we krwi gofebi przy awitamino-
zie Bx. — Ztschr. f. Vitaminforsch. 6, 4, 289, (1937).

Zawarto$¢ cholestyryny we krwi gotebi wynosi przecietnie
43 mg. % (32—50 mg. °/o). W okresie poczatkowym awitaminozy Bt za-
wartos¢ cholesteryny nie ulega zmianie, nastepnie wzrasta, w okresie
za$ koricowym ponownie zmniejsza sie. Hipercholesteremia moze stu-
zy¢ jako wskaznik nasilenia awitaminozy Bl, zawarto$¢ normalna cho-
lesteryny przy awitaminozie B wskazuje na zblizajacy sie kryzys.

PARADE G. W. Z badan witaminy Bx. Zschr. f. Vitaminforsch.
6, 4, 327, (1937).
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U szczurdéw otrzymujacych diete niedoborowg w W. Bj powstaje
wyrazna bradykardia, ktérej objawy ustepujg po wigczeniu do diety
drozdzy. Przy gtodzie, wzglednie niedozywianiu i jednoczesnym obfi-
tym dowozie W. Bi stwierdzono réwniez objawy bradykardii, a zatem
W. Bj nie zapobiega bradykardii gtodowej. Dieta niedoborowa w W. Bt
powoduje utrate taknienia i prowadzi do zmniejszenia sie wagi ciata,
a w pozniejszym okresie wystepuje bradykardia.

CARPENTERR M. 1), SHARPLESS G. K. J. Badania wptywu
witaminy Bi i jodu na tarczyce. J. Nutrit. 13, 3, 235, (1937).

Badania przeprowadzano na 25 dniowych szczurach. Poszcze-
go6lne grupy zwierzat otrzymywaty diety: 1) niedoborowg w W. Bi
i J2, 2) niedoborowg w W. Bj z dodatkiem 0,0038% J2, 3) niedoborowg
w W. B, z dodatkiem 0,019% J2 4) petnowartoSciowg (3“0 maki
z catkowitego ziarna pszenicy, 30% maki z zokej kukurydzy, 30%
sproszkowanego mleka petnego, 5% maki z soczewicy, 2,7% maki
z lucerny, 1% kietkéw pszenicznych, 0,6% weglanu potasu, 0,6%
chlorku sodu) z dodatkiem 0,0038% J2, 5) diete petnowartosciowa
z wigczeniem 0,019% J2, 6) diete petnowartosciowg bez dodatkdw.
Przy badaniach tarczycy stwierdzono zmiany zewnetrzne tylko
u zwierzat z grupy 1-ej. Waga tarczyc, oznacza po 41 dniach
zywienia i w stosunku do 100 g. wagi ciala, byta wieksza u szczuréw
grupy 1-ej od ciezaru tarczyc zwierzat grupy 4 i 6-ej. Badania
przeprowadzone po 81 i 123 dniach daty analogiczne wyniki, wskazu-
jace, ze waga tarczyc zwierzat zywionych niedoborowo w W. 1Ib
zwiekszata sig, natomiast otrzymujacych diete z W. Ib wzrastata pro-
porcjonalnie ogdlnego przyrostu wagi. Zawarto$¢ jodu w tarczycach
zwierzat z grupy 1-ej byta minimalna, wynosita 5,0 y. Gruczoty zwie-
rzat innych grup zawieraly wieksze ilosci jodu. Zawarto$¢ jodu w tar-
czycy zwierzat, ktore otrzymaty w pozywieniu suche drozdze byia
wieksza, niz w tarczycy odzywianych niedoborowo w W. Bi lub
otrzymujacych diete z dodatkiem autoklawowanych drozdzy i wyciggu
W. Bi. W suchych drozdzach znajduje sie zatem specyficznie dziata-
jacy, odrebny od W. Bi, czynnik, ulegajacy zniszczeniu przy autokla-
wowaniu. Badania histologiczne wykazaty w tarczycy szczurdw, ktére
nie otrzymywaty W. 1b, lecz jod w ilosci 0,0036%, zmiany zblizone do
stwierdzanych przy wystepowaniu wola; zmian tych nie stwierdzono
w tarczycach zwierzat, ktérych dieta zawierata 0,019% jodu lub wita-
mine B,.

SCHEUNERT A., SCHIEBLICH M. Syntetyzowanie witanunu C
przez ustrdj szczuréw. Hoppe-Seyler Z. 246, 272, (1937).
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Ustrdj szczuréw posiada zdolno$¢ syntetyzowania kwasu askorbi-
nowego; skiad diety, zawarto$¢ lub brak innych witaminéw w pozy-
wieniu nie wywiera tu wplywu.

RANDOIN L., MAZONE H. Rola witaminu C w powstawaniu
doswiadczalnej sklerozy. Bull. Soc. Hyg. Alim. 122, 25, 187, (1936).

Autorzy wykazujg niezbedno$¢ Wi. C w dietach, za pomocg kto-
rych mozna wywota¢ doswiadczalng skleroze. W pracy positkowano
sie metoda rézng od znanych dotychczas metod wywotywania sklerozy.
Ostateczne wyniki badan wykazuja, Ze wytgczenie Wi. C z diety wywie-
ra mniejszy wpltyw na przebieg schorzenia niz podawali Wolbacli
i Hove.

MEYER A. Chroniczne zatrucia benzolem i wvtamin C. Zschr.
f. Vitaminforsch. 6, 1, 83, (1937).

Chroniczna intoksykacja benzolem powoduje wzmozone zuzy-
wanie Wi. C przez ustroj; objawy tej intoksykacji czesciowo sg obja-
wami toksycznej awitaminozy. Prawdopodobnie, przy hemofilii za-
chodzi niedostateczna absorbcja Wi. C przez jelita.

ABBASY M. A. Diuretyczne dziatanie witaminu C. Biochem. J.
31, 2, 339, (1937).

W pracy sa sygnalizowane wiasnosci diuretyczne witaminu C
Witamin C mozna zatem stosowa¢ klinicznie w przypadkach, w kté-
rych zalezy na wywolywaniu diurezy.

V. WENDT G. Trzy witaminy D. Problemes de nutritions 4,
1 (1936).

Autor rozroznia trzy witaminy D: 1) ergosterol naswiet-
lany, ktory oznacza — De., 2) witamin zawarty w tranie — Dd!.,
3) witamin zawarty w zielonych czes$ciach roslin — Dg. Ustrdj ludzki
spozytkowuje wszystkie trzy czynniki. Najniezbedniejszy dla ustroju
cztowieka jest W. Dg. w potgczeniu z pozostatymi czynnikami grupy
D. Kury najlepiej asymilujg W. Dg. i W. Ddl., natomiast Zle przyswa-
jaja W. De. Bydto zuzytkowuje najlepiej W. Dg., natomiast Zle W. De
i W. Ddl. W. De i W. Ddl. chroni szczury przed krzywicg, natomiast
W. Dg. wykazuje bardzo stabe dziatanie.

CONRAD R. M., BERG C. P. Optyczna inwersja d-histydyny
w ustroju zwierzat. J. of. biol. Chem. 1, 117, 351, (1937).

Ustroj zwierzecy posiada zdolno$¢ przeobrazania d-histydyny,
spozywanej z pokarmami, w I-histydyne, oznaczalng w tkankach.

DAMM H., SCHONHEYDER F., LEWIS L. Witamin K. Wita-
min K. oznacza sie wedtug wptywu wywieranego na czas krzepnienia
krwi. Wtamin K mozna wyodrebnia¢ przez sublimacje w prézni z roz-



tworéw olejowych. W. K jest odporny na dziatanie kwasu octowego
(1 godz. w 100°), dziatanie odczynnika Girarda i bromu.

DAMM H., SCHONHEYDER E., LEWIS L. Zapotrzebowanie wita
minii K przez rozne zwierzeta. Biochem. Journ. 31, 1, 22, (1937).

Zwierzeta wykazujg rdézne zapotrzebowania na witamin K.
Najwrazliwsze na niedobor W. K sg kury, miode kaczki i gesi; mniejszg
nieco wrazliwo$¢ stwierdzono u gotebi i kanarkéw, minimalng za$
u Swinek morskich i pséw. W pracy podkreslana jest pewna #gcznosc¢
zagadnien awitaminozy K i hemofilii.

Wiadomosci biezace.

W czasie miedzy 29 czerwca i 2 lipca r. b. odbedzie sie w Wilnie
Zjazd Naukowy ku czci Jedrzeja Sniadeckiego, potaczony ze Zjazdem
i Walnym Zgromadzeniem Polskiego Towarzystwa Fizjologicznego.

XVI Miedzynarodowy Kongres Fizjologéw odbedzie sie w Zury-
chu w dniach 14—18 sierpnia r. b.









