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SAZETAK

U Clanku se iznosi pregled dosadasnjih saznanja o fiziolokoj funkciji vitamina
E u organizmu zivotinja. Navode se podaci o bioloskoj raspoloZivosti i farmakokinetici

tokola, kao i o ¢iniocima od znacaja za optimalnu opskrbu vitaminom E, te preporuke

za koli¢ine tog vitamina u hrani.
U vezi s tim valja ista¢i da potrebe Zivotinja stoje pod utjecajem ostalih esenci-

jalnih sastojaka u obroku, koji mogu o¢itovati u¢inak u smislu povecanja potreba u
tom vitaminu ili smislu Stednje, preuzimajuéi dio funkcije vitamina E. Istrazivanjima
je dokazano da se pod utjecajem dodatka vitamina E poti¢e staniéni i humoralni
imunitet u teladi, pa iz tih razloga kriterij za potrebe u spomenutom vitaminu ne treba
temeljiti iskljucivo na proizvodnosti Zivotinja ili na koli¢ini koja spre¢ava pojavu nedo-
stataka, ve¢ na koli€inama potrebnim za postizanje primjerene imunosti i dobra
zdravlja zivotinja.

Iskustva pokazuju da je dodatak vitamina E na uobi¢ajeni sadrzaj tog vitamina
u obroku teladi veoma koristan, napose u prvim tjednima Zivota, kad je telad posebi-
ce osjetljiva prema bolestima. Maksimalno povec¢anje imunog odgovora postize se
obogacivanjem uobi¢ajenog obroka s 125 |J vitamina E po teletu dnevno, a preporu-
Cena doza istodobno se smatra i ekonomi¢nom.

Istrazivanja funkcije vitamina E tokom posljednjih go-
dina pokazala su da u pojedinih vrsta zivotinja razli¢ite sku-
pine aktivnih stanica zavise u vec¢oj ili manjoj mjeri od pri-
mjerene opskrbe vitaminom E, $to pridonosi kako razli¢ito-
sti klinickih znakova nestasice, tako i Sirokom rasponu pa-
toloskih promjena u zivotinja.

Treba reéi da, iako postoji velik broj supstancija s ak-
tivnoS¢u vitamina E (tokoferoli, tokotrienoli), njihova biolo-
ska djelotvornost u organizmu veoma je razli¢ita i zavisi
od raspolozivog prostora unutar stani¢nih membrana u ko-
je se mogu smijestiti. Iz tih razloga, a na osnovi grade mo-
lekule, samo a-tokoferol i a-tokotrienol su bioloski djelo-
tvorni (Dipolock i Lucy, 1973).

Prema istrazivanjima Letha i Sondergaarda
(1977) vecina tokoferola i tokotrienola oCituje manje od
15% aktivnosti vitamina E u usporedbi s a-tokoferolom. Za
praktiCne svrhe racuna se da 1 |J vitamina E po bioloskoj
aktivnosti odgovara 1 mg acetatnog estera a-tokoferola
(Putnam i Comben, 1987).

Izvori vitamina E: Tokole (zajednicki naziv za tokofe-
role i tokotrienole) proizvode biljke obi¢no u zajednici s ma-

stima i uljima, uz napomenu da sjemenje, a posebno klice
sadrze viSu razinu od korjena, a lis¢e vise nego stabljike.
Koli¢ina a-tokoferola u krmivima krajnje je razli¢ita i zavisi
od geografskog porijekla, sorte, zrelosti, postupka obrade,
te uvjeta pod kojim se uskladistuje, kao i vremena tokom
kojeg se uskladistuje. Opéenito se moze reéi da svjeze ze-
lene bilike i silaza (osim silaze kukuruza) sadrze oko 50
mg, sijena oko 10 mg, a Zitarice i proteinska krmiva oko 8
mg a-tokoferola/kg suhe tvari, dok mlijeko u prahu nakon
odvajanja masti sadrzi malo ili nidta vitamina E.

Konzerviranje hrane propionskom kiselinom ili upotre-
ba silosa dovode do brze razgradnje tokoferola — Mad -
sen idrugi, (1973). Iz izlozenog izlazi da u hranu priprem-
lienu iz uskladistenih krmiva treba dodati primjerene kolici-
ne vitamina E, jer Zivotinje ne mogu sintetizirati tokoferole,
niti mogu pretvoriti bilo koji drugi oblik u a-tokoferol, to ih
€ini ovisnim od vitamina E u obroku.

Dr. Libuska Ivandija, visi znanstveni suradnik, PLIVA, Zagreb.

Krmiva 32 (1990), 3—4, 63-68

63



W

Libugka Ivandija: UZAJAMNI ODNOSI IZMEDU RAZINE VITAMINA E, PROIZVODNOSTI | ZDRAVLJA TELADI

Bioloska funkcija vitamina E: U organizmu vitamin
E djeluje kao bioloski antioksidant, te koci stvaranje lipope-
roksida koji su veoma toksi¢ni za stanice. Jednako tako, u
probavnom sustavu i u biljkama vitamin E $titi od oksidaci-
je sve supstancije osjetljive na kisik (masti, karotini, ksan-
tofili). Jednostruko i visestruko nezasi¢ene masne kiseline
ne tvore samo dio energije, ve¢ su esencijalni sastojak sta-
ni¢nih membrana. Nezasi¢ene dvostruke veze u visestru-
ko nezasi¢enim masnim kiselinama membrana svojstveno
su nestabilne i podlozne djelovanju aktivnog kisika. Ovaj
proces izaziva lantanu reakciju, $to stvara slobodne radi-
kale i hidroperokside, pa a-tokoferol kao »pometac« slo-
bodnih radikala spretava ovaj tok reakcija. Naime, mole-
kula vitamina E §to je smjestena poput komadi¢a pile u
trostrukom sloju stani¢nih membrana (mitohondriji, mikro-
zomi, lizozomi) privia¢i molekule nezasi¢enih masnih kise-
lina, te putem redukcije suzbija nastajanje peroksidnih ra-
dikala i time kogi »inicijalno paljenje« i lan¢anu reakciju ok-
sidacije s posliediénom tvorbom peroksida.

Valja ista¢i da u stanicama s intenzivnim metaboli-
zmom (jetra, migi¢) stanitne membrane i intracelularne
membranske strukture (mitohondriji i endoplazmatski reti-
kulum) &ine polovicu ili vise od stani¢ne mase, a vitamin
E posebice je za organele stanica s velikom unutrasnjom
povréinom kao $to su mitohondriji. Na to upu¢uju promjene
utvrdene u okolnostima njegova nedostatka (otecene i
odebljane povrdine unutarnje membrane mitohondrija;
Zintzen, 1976).

Antioksidativnom aktivno$¢u vitamina E ne mogu se
objasniti svi eksperimentalni nalazi, a kako se velik dio ras-
polozivog vitamina E u organizmu nalazi u mitohondrijima,
to upuéuje na njegovu ulogu u lancu disanja stanice, gdje
kao »lovac elektrona« odrzava optimalan odnos citokroma
BiC(Telford i Einarson,1971; Younosza i dru-
gi, 1975), ili obavlja zada¢u u metabolizmu nukleinskih ki-
selina (Olson, 1974). Ulogu vitamina E u metabolizmu
nukleinskih kiselina, kao i u sintezi specifi¢nih proteina i
enzima povezanih s diferenciranjem tkiva potkrepljuju za-
pazanja o poremecenoj embriogenezi, te 0 nasljednim bo-
lestima izazvanim genetskim defektima (miodistrofija),
gdje su promjene veoma nalik onima utvrdenim uz nedo-
statak vitamina E. Pored naprijed navedenog, utvrdene su
i druge vazne uloge vitamina E, izmedu ostalog dokazana
je i uloga u razvoju imuniteta prema infekcijama (Ten-
gerdy, 1978). Ako se daje u koli¢inama ve¢im od potrebe
za rast i reprodukciju, vitamin E poti¢e razvoj humoralnog
imuniteta (vise antitijela, aglutinina i hemolizina), a noviji
podaci pokazuju da potice i stani¢ni imunitet u psa, svinje,
miga, Stakora (Nockels, 1979), te teladi (Cipriano i
drugi, 1982).

Odnos vitamina E i selena: Vitamin E i selen (Se)
valja funkcionalno uvijek razmatrati zajedno kao par, posto
imaju temeljnu i komplementarnu ulogu u sprecavanju ok-
sidativnih ostecenja tkiva.

Teoriju 0 povezanosti vitamina E i Se u sprecavanju
peroksidacije lipida u stani¢nim membranama predocio je
Hoekstra (1975), nakon §to su Rotruck idrugi (1973)
dokazali da je Se integralni dio enzima glutathion peroksi-
daze (GSH — Px). GSH — Px prisutan je kao sastojak ci-
klickog sustava koji uklanja aktivne perokside katalizirajuci
prijetvor hidroperoksida porijeklom od masnih kiselina u
odgovarajuce alkohole. Prema postavkama Rotrucka i
drugih, (1973) molekule o-tokoferola u subcelularnim
membranama privlate molekule nezasi¢enih masnih kise-
lina i tvore s njima labave komplekse dok se ne metaboli-
ziraju tokom stani¢nog disanja. U isto vrijeme GSH-Px
uklanja sve aktivne perokside koji su udli ili nastaju u sta-
nici. Ako je raspoloziva koli¢ina a-tokoferola nedostatna za
priviagenje svih molekula nezasi¢enih masnih kiselina ili
se svi peroksidi ne mogu ukloniti raspoloZivim koli¢inama
GSH-Px, javlja se ostecenje tkiva. Tako klinicka slika ne-
dostatka vitamina E ili Se moze biti istovjetna.

Vazno je znati da se vitamin E i Se ne mogu medusob-
no zamijeniti, a grani¢ni nedostatak jednog moguce je pre-
broditi obiliem drugog, no ako je uno$enje jednog od njih
ispod kritiéne tocke, nikakva koli¢ina drugog ne moze spri-
jeciti razvoj klinitke slike nedostatka.

Iznosi se misljenje da razina Se iznad 0,1 ppm u hrani
zastiéuje organizam od oksidativnih oste¢enja (Zintzen
1976). Koncentracija Se u krvi niza od 0,5 mcg/ml indika-
tivna je za nedostatak Se-E, a koncentracija u jetri niza od
0,10 ppm (svjeze tkivo) utvrdena je u Zivotinja u kojih se
razvijaju bolesti izazvane nestaicom (Van Vleet,
1980).

" Spallholtz idrugi (1973) utvrdili su da je djelatna
tvar u poticanju stvaranja antitijela, osim vitamina E, i se-
len. U teladi dvokratna injekcija nakon cijepljenja protiv lep-
tospiroze udvostrucuje titar antitijela (Norman i John-
son, 1976). U suglasnosti s iznesenim su i navodi
Sweckera idrugih (1989), koji su injekcijom selena (0,1
mg Se/kg tjelesne mase) u odbite teladi povecali titar anti-
tijela prema lizozomu kao antigenu. Ipak, preduvjet za po-
stizanje veceg titra antitijela u Zivotinja jest prisutnost Se
u toku ili prije davanja antigena. Jedan od nacina na koji
Se otituje uginak jest nespecifi¢no poticanje imunokompe-
tentnog tkiva i stanica, $to doprinosi protuupalnim i imuno-
poticajnim osobinama. Upozorava se i na druge ucinke se-
lena, koji su mozda nezavisni od aktivnosti GSH-Px, a to
je npr. sinteza ubiquinona (Q-10) koja dalje utjeCe na
obrambeni mehanizam domacina. Tre¢éa mogucnost za
objagnjenje uginka tj. poticanje imuniteta jest povecana ra-
zina enzima zavisnog od selena (GSH-Px), a mozda i od
drugih specifiénih funkcija koje su u vezi sa sadrzajem se-
lena u limfocitima i makrofagima. Napokon, brojni podaci
ukazuju da aktiviranje RES-a (retikuloendotelnog sustava)
pomoéu Se moze biti zajednicki nazivnik za protuupalni,
imunologki i karcionostatski u¢inak selena (Spallhholz,
1981).
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Odnos vitamina E i nezasi¢enih masnih kiselina:
Izmedu unosenja nezasi¢enih masnih kiselina i potreba u
vitaminu E postoji matematicki odnos i taj se kre¢e od 0,5
do 3,0 mg a-tokoferola za svaki gram viSestruko nezasice-
nih masnih kiselina, $to odgovara 30 mg a-tokoferola/kg
za svaki 1% viSestruko nezasi¢enih masnih kiselina u
kompletnom obroku (Putnam i Comben, 1987).

Odnos vitamina E s askorbinskom kiselinom:Oba
vitamina su antioksidanti, ali askorbinska kiselina djeluje u
vodenoj, a tokoferoli u lipidnoj fazi. Istrazivanja in vitro po-
kazuju da se u prisustvu reaktivnog kisika prva koristi
askorbinska kiselina, a tokoferoli postaju aktivni tek kada
se sva prisutna koli¢ina askorbinske kiseline utrosi. Zastu-
pa se misljenje da askorbinska kiselina Stedi tokoferol ili
djeluje na oksidirani oblik tokoferola radi uklanjanja kisika
i tako regenerira aktivni tokoferol (Putnam i Comben,
1987). Posto se u okolnostima stresa javljaju poremetnje
u metabolizmu askorbinske kiseline, to smanjena koli€ina
raspolozive askorbinske kiseline moze izazvati nedostatak
vitamina E, ako je njegovo uno$enje na granici nedostatka.

Odnos vitamina E s karotenima i ksantofilima: Pre-
tjerane koli¢ine vitamina A, karotena ili ksantofila poveca-
vaju potrebe u vitaminu E i ubrzavaju praznjenje rezervi
vitamina E u tijelu. Posto vitamin A brzo oksidira, mozZe
povecati potrebe u vitaminu E na slian nacin kao $to to
¢ine visestruko nezasicene masne kiseline. SuviSak vita-
mina E u odnosu prema vitaminu A smanjuje rezerve ili
istiskuje vitamin A. Kvantitativni odnos izmedu ova dva vi-
tamina valja jo$ istraziti, no preporuca se 2-3 |J vitamina
E na 1000 J vitamina A, neovisno od nacina aplikacije (o-
ralno, parenteralno).

Odnos vitamina E i sintetskih antioksidanata: Po-
&to se prirodni tokoferol (alkohol) brzo razgraduje pod utje-
cajem svijetlosti, topline, vlage, to dodatak djelotvornog an-
tioksidanta sprije¢ava ili odlaze oksidaciju i tako Stiti prirod-
ni vitamin E u krmivima. Treba re¢i da sintetski antioksi-
dant ne moze zamijeniti vitamin E »in toto«, jer organizam
s njime postupa kao sa stranim supstancijama (Wilson
i drugi, 1959)

Apsorpcija, transport i odlaganje vitamina E u tije-
lu: U probavnom sustavu goveda vitamin E se ne razgra-
duje u veéem stupnju (Astrup i drugi, 1974). Razgrad
nju povecava visok udio lako probavljivih ugljikohidrata,
koji se ¢esto nalaze u obroku tovnih goveda (Alderson
i drugi, 1971). S time se moze povezati neoCekivani razvoj
misi¢ne distrofije. Prirodni oblik tokoferola donekle se raz-
graduje, dok se vecina estera dodanih u obrok hidrolizira
u crijevnom zidu i apsorbira u obliku alkohola, a dio se ap-
sorbira nepromijenjen. Izlu¢ivanje vitamina E odvija se fe-
cesom na razini 25-80%, zavisno od vrste Zivotinja, pri Ce-
mu nije poznato koliko je od izlu¢ene koli¢ine neresorbirani
tokoferol, a koliko se izluCuje preko zuci. Vitamin E nema
posebnih spremista u organizmu, ve¢ se odlaze u svim tki-
vima, uz napomenu da je nakon oralne primjene najvisa

sadrzina na jedinicu tezine utvrdena u nadbubreznoj Zlije-
zdi, jetri i srcu. Izmedu razine u krvi i dane koli¢ine vitamina
E izravan je proporcionalan odnos, a sli¢an je odnos izme-
du razine u jetri i razine u krvi. Iz tih razloga razina u plazmi
ili serumu pokazatelj je primjerenosti opskrbe vitaminom
E

Razina u krvi: Vecina vitamina E u cirkulaciji nalazi
se u obliku tokoferola pretezno vezanog na lipoproteine
plazme uz male koli¢ine estera. Koncentracija od 0,3 mg/
100 ml plazme oznac¢ena je kao minimalna dovoljna, razi-
na od 0,1 mg do 0,25 mg/100 ml smatra se granicnom vri-
jednoscéu, a kao nedostatna razina uzima se koncentracija
manja od 0,1 mg/100 ml (Patrias, 1966). U vezi s razi-
nom vitamina E u krvi i u tkivima, istraZzivanja u goveda
(Hidiroglou idrugi, 1988) pokazala su da nakon oral-
nog davanja 4 izvora tokoferola (1000 IJ po zivotinji dnev-
no u toku 28 dana) D-a-tokoferol i njegov acetatni ester
vece su bioloske raspolozivosti i povecajavu brze razinu u
krvi nego racemicni produkti (DL-a-tokoferol, DL-a-tokofe-
ril acetat), a najbolji u¢inak ocituje D-a-tokoferol.

Simptomi nedostatka vitamina E: Primarna ostece-
nja izazvana nedostatkom vitamina E-Se obi¢no uklju¢uju
unistenje strukture zida stanice, pa je klinicka slika nedo-
statka krajnje razli¢ita u zavisnosti od pogodenog tkiva. U
teladi i junadi simptomi nedostatka o€ituju se slabijim ras-
tom i bolesti bijelih miSi¢a (nutritivna miSiéna distrofija). Bo-
lest je veéinom’supklini¢kog toka, a kada se ispolji, simpto-
mi ukazuju na miopatije lokomotornog i kardijalnog tipa.
Histoloski, promjene obiljezava hijalina degeneracija miofi-
brila, do potpune miolize. Ugestalost pojave veca je u pro-
liece i rano ljieto, $to se poklapa s vremenom izgona na
pasu nakon zimskog boravka u nastambama. Bolest se
moze javiti i u novorodene teladi, kao i u teladi €ija je dob
4-8 tjedana ili kasnije, tokom tova junadi u dobi izmedu 5
i 12 mjeseci (Forenbacher idrugi, 1975).

Prema podacima Senka idrugih (1989) u SR Slove-
niji najveca ucestalost miopatija u teladi javlja se nakon
odbic¢a, a promjenama je zahvacen sréani misi¢, dok su u
sti prate promjene u krvi, tj. porast aktivnosti transaminaza
za glutaminsku i oksaloctenu kiselinu, te kreatin fosfokina-
ze, §to je vrijedan dijagnosti¢ki podatak.

Terapija oboljele teladi nije uvijek uspjesna, ali se bo-
lest moze uspjesno prevenirati.

Suzbijanje nutritivne misicne distrofije: U praksi
najracionalniji postupak za suzbijanje nutritivne misicne
distrofije je osiguranje Se-E kravama tokom steonosti, 1-2
mjeseca prije telenja. Rezerve vitamina E-Se u majki ocito-
vat ¢e se proporcionalno dobrom koncentracijom oba nutri-
jenta u mlijeku (Adams, 1972). Ovdje valja istaci da, neo-
visno od sadrzine spomenutih nutrijenata u maj¢inu mlije-
ku, i ono moze biti faktor rizika. Naime, vise masne kiseline
(C-16) iz hrane prenose se izravno u mlije¢nu mast, te ine
20-25% sadrzaja masnih kiselina u mlije¢noj masti. Porast
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sadrzaja nezasi¢enih masnih kiselina u mlije¢noj masti jav-
lja se nakon izlaska na pasu, nakon hranidbe lanenim sje-
menom i repom, pa uz koli¢ine vitamina E koje su na gra-
nici potreba i malo pove¢anje sadrzine nezasi¢enih masnih
kiselina u mlijeénoj masti (2-3% frakcije masti) moze u si-
sajuée teladi izazvati nutritivnu misi¢nu distrofiju (Blax-
ter, 1957). :

Jednako tako u teladi valja izbjegavati transport, jer
se pod utjecajem stresa kojeg izaziva razvija nutritivna mi-
giéna distrofija. Ako je postupak neophodan, a vrijednosti
za vitamin E-Se na granici nedostatka, tada se dodatkom
E-Se mogu ublaziti opterecenja izazvana transportom.

Zanimljivo je napomenuti da se u krava pod utjecajem
dodatka vitamina E (1 g/grlo/dnevno) s po¢etkom 60 ili 21
dan prije telenja smanjuje ucestalost zaostajanja postelji-
ce, te pojave metritisa i ovarijalnih cista ( Julien i drugi,
1976; Harrison idrugi, 1984). Istovremeno opisani po-
stupak u toku suhostaja (E=0,74 g/grlo/dnevno i injekcija
selena= mg Se u obliku Na- selenita) smanjuje pojavu i
trajanje klinigkin simptoma mastitisa izazvanog od bakteri-
ja okoliga (Smith i drugi, 1974).

Preporuke za davanje vitamina E: Za obrok preziva-
¢a uobitajena je praksa kalkulirati potrebe u vitaminu E u
skladu s tjelesnom masom i stupnjem proizvodnosti, i to
kako slijedi: 1 mg/dnevno/kg tielesne mase + 5mg zasva-
ki kg proizvedenog mlijeka + 3 mg/g videstruko nezasice-
nih masnih kiselina u obroku (Putnam i Comben,
1987).

Minimalne dnevne potrebe teladi u vitaminu E iznose
od 3 do 30 1J/50 kg tjelesne mase. Stvarne potrebe razliku-
ju se u zavisnosti od ostalih sastojaka u obroku. Preporuka
za prakticki dodatak vitamina E u teladi iznosi 44-150 1J/50
kg tjelesne mase (Cain, 1983).

Uginak poveéanih razina vitamina E na zdravlje i
proizvodnost teladi: Na osnovi istrazivanja provedenih u
teladi od rodenja pa do dobi od 3 mjeseca, ito u uobicaje-
nim farmskim prilikama drzanja i smjeStaja Reddy i drugi
(1985) zakljutuju da uobicajeni starter za telad koji sadrza-
va 21,6 IJ/kg vitamina E ne osigurava primjerenu koliCinu
tog vitamina potrebnu za maksimalan razvoj, $to potkrep-
ljuje veci potroSak hrane (20-27%) i bolji rast (18-25%) po-
stignut u teladi pod utjecajem dodatnih koli¢ina vitamina E
(125-500 IJ/dnevno po teletu). U nastavku rada Reedy
i drugi(1987) utvrdili su da se s obzirom na prirast najbolji
rezultati postizu uz koli¢ine od 125 do 250 IJ/dnevno po
teletu. lako se stvarne potrebe teladi u vitaminu E ne mogu
toéno utvrditi, autori su izratunali da one iznose oko 2,4
do 3,4 IJ/kg tielesne mase. O povoljnom ucinku dodatnih
koli¢ina vitamina E (450 i 800 |J vitamina E po zivotinji
dnevno tokom 1-28 dana i tokom 1-21 dan) na proizvod-
nost i na zdravlje teladi, posebice u stresu, izvjestavaju
Lee idrugi (1985), te Hicks(1985). Kako bolesti disSnog
sustava ostaju i nadalje ozbiljan problem u goveda, pose-
bice u odbite teladi, to su Reddy i drugi (1986)istraZili

uginak dodatnih koli¢ina vitamina E na imuni sustav teladi
od rodenja pa do dobi od 3 mjeseca, tj. u razdoblju kad se
gube maternalna antitijela i stvaraju vlastita. Drugi dio is-
trazivanja bio je usmjeren na ispitivanje djelotvornosti se-
ruma dobivenog od takve teladi na mnozenje IBR-virusa
(virus infekcioznog rinotraheitisa) i, napokon, na uc¢inak do-
datka vitamina E na staniéni imunitet u jednogodisnje juna-
di i na blastogenezu limfocita in vitro. Postupak se sastojao
u tome da je telad primala oralno dl-a-tokoferol-acetat u
kolicini od 0,1400 i 2800 mg/tele tjedno ili pak 1400 mg
vitamina E tjedno injekcijom. Do dobi od 6 tjedana telad je
hranjena mlijekom, a nakon toga starter smjesom po Volji.
Dodatne koligine vitamina E, nezavisno od nacina unoSe-
nja, pojacavaju staniéni imunitet u teladi, na $to upucuje
indeks stimulacije limfocita (LSI), koji je veéi na razini zna-
gajnosti, uz visoku oralnu dozu i uz parenteralno davanje
vitamina, u usporedbi prema kontroli. Parenteralni nacin
davanja otitovao se znacajno vidom vrijednosti u dobi od
4 i od 8 tjedana.

Kako je fitohemaglutinin specifiéan mitogen za T-lim-
focite porijeklom iz timusa, to povecanje vrijednosti LSI
znadi staniéni (celularni) imuni odgovor. Sto se tice kon-
centracije imunoglobulina Gy i G, postupak nije doveo do
razlika izmedu teladi, ali je nakon 6 tjedana razina imuno-
globulina M bila znatno vida u teladi koja je primala vitamin
E (2800 mg/oralno).

U dobi od 12 tjedana serum porijeklom od teladi koja
je vitamin primila injekcijom ili pak oralno (2800 mg) kocio
je mnozenije virusa IBR u kulturi tkiva.

U jednogodi$nje junadi 7 dana nakon injekcije vitami-
na E (2000 1J) blastogeneza1 se povecava u usporedbi s
prijagnjim razdobljem, a vitamin E dodan u kulturu limfocita
ne poti¢e blastogenezu. Ima nekoliko tumacenja za potica-
nje blastogeneze pod utjecajem fitohemaglutinina u Zivoti-
nja koje primaju dodatne koli¢ine vitamina E.

Jedan od najvaznijih mehanizama jest antioksidativni
uginak i spretavanje peroksidativnih oséteéenja stanicnih
membrana i supcelularnih organela. Kako je poznato, lim-
fociti sadrzavaju vide slobodnih masnih kiselina od drugih
stanica u tijelu, pa peroksidacija lipida i slobodni radikali
mogu izmijeniti propustljivost membrane i izazvati promje-
ne u stanici, a to se potom ogituje i na promjene djelovanja
izmedu stanice i supstrata i odrazuje se na metabolicke
procese u limfoidnom tkivu i uz razvoj imunosupresije.

Drugi nagin na koji vitamin E djeluje na imuni sustav
jest upravljanje sintezom prostaglandina. Naime, vitamin
E otituje poseban afinitet prema arahidonskoj kiselini ve-
zanoj za staniéne membrane, pa stiteCi tu visestruko neza-
si¢enu masnu kiselinu od oksidacije, a time i od stvaranja
metabolita kao $to je E-tip prostaglandina, vrsi ucinak na
imuni sustav. Za E-tip prostaglandina poznato je da koci
diobu T-limfocita, stvaranije limfokina® i sintezu antitijela, pa
time djeluje supresivno na dio imunog sustava (Riedel
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— Caspari i drugi, 1986). Budu¢i da su istrazivanjima
utvrdene velike razlike u vrijednosti LSI, kako izmedu Zivo-
tinja unutar iste skupine, tako i u vezi s razlicitom dobi zi-
votinja, Reddy i drugi (1987 a) ponovili su istrazivanja
uz dnevnu oralnu dozu vitamina E od 0,125, 250 ili od 500
IJ po teletu od rodenja pa do dobi od 24 tjedna. Rezultati
pokazuju da je blastogeneza limfocita pod utjecajem tvari
koje poti¢u razvoj T-stanica (fitohemaglutinina, konkavali-
na) i B-stanica® (lipopolisaharid) visa u zivotinja koje prima-
ju dodatak vitamina nego u kontrole, $to dokazuje ucinak
na stani¢ni i humoralni imunitet.

Istodobno, daje se prvi puta izvjestaj o u¢inku vitamina
E na koncentraciju kortizola u serumu teladi. Sadrzaj kor-
tizola je nizi u zivotinja koje primaju dodatne koli¢ine vita-
mina E. Nije poznato je li ta pojava izravna posljedica ucin-
ka na nadbubrezne Zlijezde ili je u teladi koja prima doda-
tak vitamina E stres manje izrazen nego u kontrole, ali ona
djelomiéno objasnjava vecu proliferaciju limfocita u tih Zi-
votinja. Drzi se da dodatak vitamina E potiskuje pojedine
od nepovoljnih uginaka stresa na imuni sustav teladi. Izno-
si se misljenje da prostaglandini djeluju poticanjem aktiv-
nosti adenilat-ciklaze, enzima u membrani limfocita koji
pretvara ATP u ciklicki AMP, povisujuéi tako intracelularnu
koncentraciju ciklickog AMP. Pretpostavlja se da odnos ci-
klickog AMP prema ciklickom guanozin-monofosfatu odre-
duje proliferaciju limfocita. Kad je taj odnos visok, aktivnost
limfocita se koéi, i obrnuto (Kuehl i Egan, 1980).
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INTERACTIONS BETWEEN VITAMIN E LEVEL AND PRODUCTIVITY AND
HEALTH CONDITION OF CALVES

SUMMARY

Past knowledges on the psyhological function of vitamin E in the organisms of
animals are quoted in the article. Data are given on their biological availability and
the pharmacocinetics of tocolas as well as on the important factors for an optimum
in vitamin E supply and recommendations concerning the level of this vitamin in the

food.

In this respect, it is important to say that the requirements in animals are influen-
ced by other essential components of the ration in such a way that they may increase
the requirements for this vitamin or decrease the requirement by taking over a part
of the vitamin E function. Research results have proved that the addition of vitamin
E improves the cellular and the humoral immunity of calves.

That is why the criterion regarding the requirements for this vitamin should not
be based exclusively on the productivity of the animal or on the level which merely
prevents deficiency but on the levels which are necessary to achieve the good health

of the animals.

Experience shows that the addition of vitamin E to the usual level of this vitamin
in the ration for calves is certainly very useful, especially in the first weeks of life,
when calves are very easily affected by diseases. The maximum increase of the
immune response can be achieved by the addition of 125 1. U. of vitamin E per calf
per day to the normal ration. The recommended dose is also deemed to be econo-

mical.
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