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diagnosis and treatment

Warchulska K."2, Sobczak-Filipiak M.,
Godlewska A.2, Bielecki W.', tukasz D.',
Department of Pathology and Veterinary
Diagnostics, Faculty of Veterinary Medicine,
Warsaw University of Life Science - SGGW', Private
Veterinary Surgery PULSVET in Warsaw?

The aim of this review was to present current knowl-
edge of vitamin C deficiency in guinea pigs. Primates,
fruit bats, some birds, fish and guinea pigs are una-
ble to synthesize ascorbic acid whereas most animal
species do it. Ascorbic acid deficiency results from in-
adequate dietary intake in mentioned species. Affect-
ed animals are weak, depressed, anorectic and with
enlarged joints. Guinea pigs kept as companion an-
imals need well balanced diet and supplementation
of vitamin C, usually in drinking water. Ascorbic acid
is found in many fruits and vegetables so they must
be induded in guinea pigs diet. Since these animals
are very sensitive to environmental stress, the role of
vitamin C under such condition must be known and
understood. Veterinarians should not only be respon-
sible for proper recognition and treatment of vitamin
C deficiency in guinea pigs but also for education
and information to the owners.

Keywords: vitamin C deficiency, guinea pig,
treatment.

¥ winka morska (Cavia aperea f. por-
cellus) zostala udomowiona okoto
3000-6000 lat p.n.e. w Ameryce Potudnio-
wej w celu pozyskiwania migsa. W polo-
wie XVI wieku zostala przywieziona przez
Hiszpanéw do Europy i od tego czasu jest
traktowana jako zwierze towarzyszace
(1). Swinki morskie, podobnie jak ludzie,
malpy czlekoksztaltne, ryby i skorupiaki,
nie maja zdolnosci do syntezy witaminy C
(kwasu askorbinowego). Totez przy niedo-
statecznej podazy dochodzi u nich do hi-
powitaminozy i wystapienia objawéw z nia
zwigzanych. Niedobory objawiaja si¢ cho-
roba nazywana gnilcem (scorbutus), czyli

szkorbutem.

Niedobory witaminy C u ludzi prowa-
dzace do klinicznej manifestacji choroby
zdarzaja sie bardzo rzadko. Opisany przez
Hipokratesa (460-380 p.n.e.) szkorbut
stanowil problem w czasach wielkich wy-
praw morskich (2), a w Europie byl proble-
mem u zolnierzy jeszcze w czasie I wojny
$wiatowej. Wspoélczesnie w krajach roz-
winietych gnilec zdarza si¢ u niedozywio-
nych alkoholikéw, 0séb chorych na cho-
roby przewlekte i zaniedbanych oraz star-
szych niedbajacych o prawidiowa diete (3).
Problem moze dotyczy¢ takze niemowlat
i dzieci karmionych wylacznie mlekiem

pasteryzowanym.
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Jesli chodzi o $§winki morskie, to dane
z pi$miennictwa dotyczace niedoboréw wi-
taminy C u tych zwierzat pochodza w du-
zej mierze z badan prowadzonych na zwie-
rzetach do$wiadczalnych (4, 5, 6, 7). Nie-
dobory witaminy C u $winek morskich,
trzymanych jako zwierzeta towarzysza-
ce, nie s3 szeroko badane ani opisywane.

Zapotrzebowanie na witamine C wzra-
sta w stanach zwigkszonego stresu (8).
Swinka morska jest zwierzeciem, ktére
z natury bytuje w grupie (1), podczas gdy
w warunkach domowych utrzymywana jest
zazwyczaj pojedynczo. Swinki morskie nie
toleruja hatasu, a kupowane sa jako zwie-
rzeta dla matych, halasliwych dzieci. Na-
lezy przypuszczaé, ze sa to czynniki na-
silajace stres u $winek, a co za tym idzie
— zwiekszajace ich zapotrzebowanie na
witamine C w paszy.

Dla dobrostanu zwierzecia istotna jest
wielkos¢ klatki, odpowiednia wilgotnos¢
i wentylacja. Swinki morskie sa bardzo
wrazliwe na zmiany w otaczajacym $ro-
dowisku (1), czesto kumulacja kilku czyn-
nikéw, z ktérych kazdy, wystepujac poje-
dynczo, nie spowodowalby szkodliwych
skutkéw moze prowadzi¢ do silnej reakeji
stresowej i powaznych probleméw zdro-
wotnych. Dotyczy to takze zmiany kar-
my, pojemnikéw na wode czy jedzenie,
jak i zmiany klatki czy partnera. Lekarze
przyjmujacy w gabinetach §winki morskie
powinni, oprécz dzialan diagnostyczno-
-terapeutycznych, prowadzi¢ takze dzia-
fania informacyjno-edukacyjne.

Przyczyny i patogeneza

Witamina C pelni bardzo waznag role w or-
ganizmie. Wiekszo$¢ gatunkéw kregowcow
jest zdolna do syntezy kwasu askorbinowe-
go, natomiast ludzie, malpy czlekoksztatt-
ne, ryby kostnoszkieletowe i skorupiaki
utracily zdolnosci jego syntezy. Jest to kon-
sekwencja mutacji w genie oksydazy L-gu-
lonolaktonowa (GLO), ktéry koduje jeden
z czterech enzymow katalitycznych ostat-
niego etapu biosyntezy witaminy C. U kre-
gowcow oksydaza L-gulono-1,4-laktono-
wa jest jedynym enzymem odpowiedzial-
nym za synteze kwasu askorbinowego, gen

odpowiedzialny za ekspresje tego enzymu
jest wykrywany takze u ludzi (9) i $winek
morskich (10). Nie wiadomo, czy réwniez
inne enzymy uczestniczace w biosyntezie
witaminy C maja zmniejszona aktywnos¢
u zwierzat, ktére tej witaminy nie wytwa-
rzaja (11). Jezeli organizm nie ma enzymu
niezbednego do syntezy witaminy lub nie
moze jej produkowac w odpowiednich ilo-
$ciach, musi uzyskiwac ja z pokarmu (5).

Enzymy szlaku biosyntezy kwasu askor-
binowego znajduja sie u zwierzat w réz-
nych narzadach. U kregowcéw w watro-
bie (13), natomiast u skfadajacych jaja ga-
déw i ptazéw miejscem jego biosyntezy
sa nerki. U ptakéw odbywa sie to w jed-
nym lub obu narzadach (11). Co ciekawe,
w trakcie ewolucji narzad odpowiedzial-
ny u kregowcdéw za synteze witaminy C
zmienil sie dwukrotnie: z nerek do wa-
troby u ptakéw i u ptazéw. To ewolucyjne
przejscie do wiekszego narzadu u bardziej
aktywnych gatunkdw jest interpretowane
jako wynik presji utrzymania selektyw-
nej biochemicznie homeostazy w bardziej
stresujacych warunkach (13). Odzwiercie-
dleniem tego jest fakt, ze u ludzi zalecana
dobowa dawka witaminy C (60 mg) jest
najwyzsza posréd wszystkich witamin do-
starczanych do organizmu (14, 15). Kwas
askorbinowy jest pod wzgledem budowy
chemicznej bardzo podobny do glukozy
(8). Przy udziale oksydazy gulonolakto-
nowej dochodzi do przemiany D-glukozy
w kwas askorbinowy. W wyniku kolejnych
przemian, poprzez produkty posrednie,
jakimi sa: kwas L-gulonowy i L-gulono-
y-lakton, powstaje kwas L-askorbinowy.
Ostatni etap tego procesu, czyli przemia-
na L-gulono-y-laktonu w kwas L-askorbi-
nowy, jest uzalezniony od obecnosci enzy-
mu L-gulono-y-laktono-oksydazy.

Cecha charakterystyczna czasteczki
kwasu askorbinowego jest zdolno$¢ prze-
chodzenia z formy zredukowanej w utle-
niong i odwrotnie przy udziale oksydazy
askorbinianowej. Kwas askorbinowy bierze
udzial w ukladzie oksydacyjno-redukcyj-
nym, sprzezony z glutationem, cytochro-
mem C, nukleotydami nikotynamidoade-
ninowymi i flawinowymi oraz w utlenia-
niu tyrozyny (16).
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Ryc. 3. Wylewy krwi (A) i zniszczenie (B) chrzastki nasadowej kosci udowe;.
Barwienie hematoksylina-eozyna po odwapnieniu; pow. 40x

Kwas askorbinowy jest nietrwaly,
szczegblnie w srodowisku zasadowym
i w podwyzszonej temperaturze, a po-
nadto w obecnosci katalitycznych meta-
li ciezkich i w kontakcie z tlenem utlenia
sie do nieaktywnych produktéw. Réwniez
obrébka termiczna zywnosci prowadzi
do utraty znacznych ilo$ci witaminy C.
W wodzie ulega ona rozkladowi w ciagu
24 godzin (1).

Kwas askorbinowy jest wazny dla pra-
widlowej syntezy kolagenu (17). Przy jego
niedoborze zaburzona jest aktywacja pre-
kursoréw hydroksylaz prolinowej i lizyno-
wej, a co za tym idzie — w czasie syntezy
kolagenu w fibrocytach zaburzona jest hy-
droksylacja proliny i lizyny (3), gtéwnych
sktadnikéw kolagenu stabilizujacych jego
czasteczke (17). Nieprawidlowe widkna,
powstajace w wyniku niedostatecznie hy-
droksylowanego kolagenu, odpowiadaja za
pojawienie si¢ objawdw szkorbutu (18). Ko-
lagen syntetyzowany przy braku askorbi-
nianu jest réwniez mniej trwaly niz prawi-
dlowe biatko i wytwarzany jest wolniej. To
znajduje odbicie przede wszystkim w stanie
naczyn krwionosnych. Przy niedoborach
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witaminy C w $cianach naczyn krwiono-
$nych znajduja sie duze ilo$ci defektyw-
nego kolagenu, ktéry nie jest dostatecznie
elastyczny, w zwiazku z tym dochodzi do
pekania naczyn. Ponadto poszerzone prze-
strzenie miedzy komdrkami oraz zwyrod-
nienie wodniczkowe komérek srédblonka
naczyn (19) powodujg, ze obserwuje sie na-
czyniopochodna skaze krwotoczna, obja-
wiajaca sie obrzekiem i krwawieniem dzig-
sel, wybroczynami na blonach sluzowych
i w skorze, krwotokami podokostnowymi,
a nawet $rédmoézgowymi (3). Oslabieniu
ulegaja tez $ciegna mie$ni szkieletowych
oraz wiezadla, utrzymujace zeby w zebo-
dotach. U chorych na szkorbut stwierdza
sie ponadto uposledzone gojenie sie ran
(3) i syntetyzowanie nieprawidtowej ma-
cierzy pozakomorkowej kosci.

Tkanka chrzestna u rosnacych dzie-
ci i mlodych zwierzat nie jest prawidlto-
wo resorbowana (19), co powoduje kru-
cho$¢ chrzastek nasadowych oraz kosci
i ich deformacje.

Kwas askorbinowy pelni takze istot-
na role w prawidlowej syntezie stero-
idéow w korze nadnerczy (3). Przy jego
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Ryc. 2. Podokostnowe wylewy krwi w okolicy stawu kolanowego; O - okostna.
Barwienie hematoksylina - eozyna po odwapnieniu; pow. 10x
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Ryc. 4. Proliferacja fibroblastéw (A) pod okostna. Barwienie hematoksylina-eozyna
po odwapnieniu; pow. 10x
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niedoborach moga pojawiac sie zaburzenia
w syntezie glikokortykosteroidéw.

Ma on takze znaczacy wplyw na wchia-
nianie zelaza w przewodzie pokarmowym,
gdyz redukuje je i tworzy dobrze rozpusz-
czalne chelaty zelazoaskorbinianowe, co
nasila wchlanianie zelaza z tredci jelit (20).
Przy niedoborach witaminy C obserwu-
je si¢ wiec niedokrwisto$¢, spowodowa-
ng zmniejszonym wchlanianiem Zelaza.

Objawy kliniczne

U $winek morskich gnilec stwierdza sig
u zwierzat w réznym wieku. U starszych
zwierzat charakteryzuje sie obrzekiem
i krwawieniem z dzigsel (ryc. 1), czernie-
niem i ruchomoscia zebéw oraz tamliwo-
$cia zebéw policzkowych, co klinicznie
objawia sie niechecia pobierania pokar-
mu, a nawet prowadzi do catkowitego za-
przestania jedzenia (21). Pierwszym z ob-
jawéw $wiadczacych o niedostatecznej po-
dazy witaminy C u $winek morskich jest
réznica w wybarwieniu siekaczy: siekacze
szczeki sg ciemniejsze niz siekacze zuchwy.
Zeby sa chwiejne.



Prace pogladowe

U mlodych $winek morskich docho-
dzi do zahamowania wzrostu, kulawizny
i niecheci do poruszania sie. Ma to zwig-
zek z zapaleniem staw6éw kolanowych, ich
deformacja, a nawet zesztywnieniem oraz
bolesnoscia stawéw, spowodowana krwo-
tokami okotostawowymi i do jam stawo-
wych. Przy zapaleniu stawéw kolanowych
moze doj$¢ do obrzeku i zasinienia skory
podudzi. Niedoborom witaminy C towa-
rzyszy krucho$¢ naczyn krwionosnych,
ktéra prowadzi do krwotokéw podokost-
nowych. Zwierzeta sa wychudzone, a ich
skora pokryta jest matowymi wlosami.

Zmiany anatomopatologiczne

Sekcyjnie stwierdza sie poszerzenie po-
faczen chrzestno-kostnych i wylewy krwi
podokostnowe (ryc. 2) oraz w otaczajacych
tkankach miekkich i wokét stawéw. Obser-
wuje sie takze wybroczyny w pecherzu mo-
czowym. Ponadto wystepuje powigkszenie
nadnerczy, zapalenie jelit, mikroztamania
chrzastek nasadowych kosci (ryc. 3), uszko-
dzenia zeb6w i ich zwiekszona ruchomosé
w zebodotach. W obrazie histopatologicz-
nym stwierdza si¢ widknienie miazgi ze-
béw z dezorganizacja uktadu odontobla-
stéw, proliferacje stabo zréznicowanych
komérek mezenchymalnych pod okost-
ng (ryc. 4) oraz w jamach szpikowych ko-
$ci dlugich (19).

Rozpoznawanie

W wiekszo$ci przypadkéw rozpoznanie
niedoboru witaminy C mozna postawi¢
na podstawie objaw6w klinicznych i szcze-
goélowego wywiadu. Badania radiologiczne
czesto wykazuja zmiany polaczen kostno-
-chrzestnych zeber oraz poszerzenie nasad
kosci dlugich. W jej przebiegu dochodzi do
zmniejszenia wytwarzania substancji pod-
stawowej kosci oraz nieszczelno$ci naczyn
wlosowatych (réwniez tych zaopatrujacych
kos¢). Tworza sig liczne krwawe wylewy
podokostnowe i odwarstwienia okostnej,
pod ktéra powstaje w okresie zdrowienia
kostnina, dajaca w obrazie radiologicz-
nym stabo wysycony cien (22). W skraj-
nych przypadkach obserwuje sie uogél-
niong osteoporoze. Dodatkowo w obrazie
radiologicznym mozna zauwazy¢ mato-
wo$¢ trzonéw, wskutek zaniku struktury
beleczkowej, poszerzenie i nieregularny
zarys strefy prowizorycznego wapnienia
chrzastki (23).

Leczenie i zapobieganie

Leczenie klinicznej formy hipowitaminozy
(jako gnilca) wymaga przede wszystkim su-
plementacji witaminy C. W zaleznosci od
nasilenia objawéw nalezy codziennie po-
zajelitowo podawac te witamine w dawce

20-100 mg/kg m.c. Ze wzgledu na silnie
draznigce dzialanie kwasu askorbinowego
na tkanki, mogace wywola¢ zapalenie zyl
przy nieostroznych iniekcjach dozylnych,
badz martwice i zapalenie ropne migsni po
domiesniowej aplikacji leku, wskazane jest
jego podawanie w iniekcjach podskdrnych.
Ma to szczegdlne znaczenie, jezeli obje-
tos¢ dawki leku jest relatywnie duza. Im
bowiem silniej wyrazone sa objawy cho-
roby (znaczna chwiejno$¢ zebéw i masyw-
ne obrzeki stawéw), tym wieksza powinna
by¢ stosowana dawka, a zatem zwigkszona
objetos¢ roztworu witaminy C. Niektérzy
autorzy zalecaja nawet dawke 200 mg/kg
m.c. Oczywiste jest, ze w ostatnim przy-
padku dawke dzienna nalezy podzieli¢ i po-
dawac kilkukrotnie w ciagu doby.

Poza witaming C chorej $wince mor-
skiej nalezy podawac leki przeciwbdlowe
w celu zlagodzenia bélu wywotanego za-
paleniem zebodoléw i/lub stawéw. Gdy
nasilenie objawéw choroby si¢ zmniejszy,
mozliwe jest przejécie na doustne poda-
wanie lekow.

Zapobieganie hipowitaminozie C
w warunkach hodowli amatorskiej po-
lega przede wszystkim na starannym bi-
lansowaniu diety $winek morskich. Ma to
szczegblne znaczenie w sezonie jesienno-
-zimowym, gdy zmniejszona jest dostep-
nos¢ $wiezych warzyw i owocéw, ktoére
w okresie wegetacji roslin wykorzystywa-
ne sa w karmieniu $winek morskich. Pa-
sze dostepne w handlu zimg nie zawsze
odpowiadaja normom jako$ciowym pod
wzgledem zawarto$ci witamin i zwigzkéw
mineralnych, o czym $wiadczy czestos¢
przypadkéw gnilca w tym okresie. Dlatego
szczegolnie zima warto jest profilaktycz-
ne podawac witamine C w wodzie do pi-
cia, w ilo$ci 20-40 mg kwasu askorbino-
wego w 100 cm?® wody. Do tej porcji nalezy
dodawac 100 mg kwasu cytrynowego jako
stabilizatora witaminy, ktéra fatwo rozkta-
da sie w roztworze wodnym. Roztwér na-
lezy zmienia¢ co 24 godziny (8).
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