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nawaniu cukrzycy u psow. Zwigzek ten two-
rzy sie¢ w wyniku nieenzymatycznego, nieod-
wracalnego polaczenia hemoglobiny z we-
wnatrzkrwinkowsg glukozg. PoniewaZz metabo-
lizm erytrocytéw jest niezalezny od insuliny,
wiec przediuzajgca sie hiperglikemia prowadzi
do wzrostu poziomu glikozylowanej hemoglo-
biny we krwi. Metoda oznaczen glikozylowa-
nej hemoglobiny jest jednak dos¢ kosztowna
i dlatego nie wydaje sie, aby znalazla na szer-
szg skale zastosowanie w medycynie weteryna-
ryjnej.

W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, ze cu-
krzyca jest chorobg metaboliczng, ktérej ob-
jawy kliniczne we wczesnym okresie sg trudne
do rozpoznania. Dlatego w przypadku jakich-
kolwiek podejrzen nalezy zawsze dazyé do prze-
prowadzenia doktadnych badai laboratoryjnych
krwi i moczu. Dopiero one pozwolg na rozpoz-
nanie wczesnych stadiéw choroby, gdy orga-
nizm jest jeszcze silny, a szybko zastosowane
leczenie moze przynies¢ poprawe.
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Fizyczne podstawy proceséw wnikania czynnikéw leskemogennych

do komérki limfatycznej u bydla (analiza teoretyczna)

Przedstawienie zjawisk biologicznych w opar-
ciu o prawa matematyczno-fizyczne wydaje sie
odgrywaé doniostg role we wspéczesnej medy-
cynie, Na podstawie odpowiednich wzoréw ma-
tematycznych mozna obliczy¢ rbéine zmiany za-
chodzgce w komorkach; w tej liczbie zmiany w
obrebie blon biologicznych. Mozna np. okreslié
rozklad stezern niektérych substancji miedzy
srodowiskiem zewngtrz- i wewnatrzkomérko-
wym, co z kolej utatwia zrozumienie metabo-
lizmu komorek, a takZe przesledzi¢ transport
tych zwiazkéw poprzez blony biologiczne.

Blony biologiczne ulegaja zmianom pod wply-
wem roznych czynnikow modyfikujacych struk-
ture i konformacje poszezegélnych ich sklad-
nikéw (6, 8, 27). Zmiany te mogg byl wywola-
ne przez czynniki natury fizycznej, chemicz-
nej oraz wirusy. Niektére z nich doprowadza-
ja do transformacji komérki prawidliowej w no-
wotworowa (5, 8, 10, 33—35).

W niniejszej pracy postanowiono dokonaé
podstawowej analizy teoretycznej tfizycznych
proceséw wnikania niektérych czynnikéw leu-
kemogennych do komérki limfatycznej u bydta.
We wezesdniej wykonanych badaniach wiasnych
wykazano bowiem, Ze transformacja limfocyta
prawidlowego w kierunku limfocyta bialaczko-
wego u zwierzat zwigzana jest nie tylko z istot-
nymi zmianami biochemicznymi (7, 11, 14—18,
20, 21, 31), ale takze biofizycznymi zachodza-
cymi w tej komérece (14, 16). Szczegélng role
w tych zajwiskach odgrywaja blony biologicz-
ne (14—=21),
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Do czynnikow leukemogennych u bydta obec-
nie zalicza si¢ (19): n, — czynniki genetyczne
(predyspozycja genetyczna), n, — czynniki che-
miczne, n, — czynniki fizyczne i n, — czynni-
ki biologiczne (gldéwnie leukemowirus — wirus
BLV). W zwigzku z istnieniem czterech czyn-
nikéw leukemogennych mozliwosci dziatania
pojedynczych czynnikéw lub jch wzajemnej re-
kombinacji w indukowaniu biataczki limfatycz-
nej u bydta wyraza sie sumarycznym wzorem:

y+2+3+4

B= 3 n = 15, gdzie B = bialaczka.

ny

bodzcdw i strumieni
chemicznen iczynniki
fizyczne ny)

Dziatanie
{czynniki

Do czynnikéw leukemogennych chemicznych
(n;) u bydla zalicza sig (19): czynniki bezpo-
srednie, czyli ostateczne, prokancerogeny i ko-
kancerogeny. Z kolei do czynnikéw leukemq-
gennych natury fizycznej (n;) nalezg: promienie
jenizujgece (X, gamma i neutronowe) natural-
nych i sztucznych pierwiastkéw radioaktyw-
nych, promienie niejonizujgce (UV, p‘odcze‘r\fvo—
ne), bodzce termiczne, urazy mechaniczne 1:cp.

Wiekszos¢ proceséw zachodzgcych w kompr-
kach przebiega pod wplywem odpowiednich
bodZzcow (czynnikow). Do proceséw uwarunko-
wanych dzialaniem réznych bodZcow mozna
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réwniez zaliczy¢ transformacje nowotworowg
komoérek; a tym samym transformacje limfocy-
ta prawidlowego w limfocyt biataczkowy. u by-
dia.

Przyjeto, ze bodzce wyraza si¢ przy pomocy
gradientéw (grad). Z fizyko-chemicznego punk-
tu widzenia bodzcami o ktérych mowa sg: gra-
dient temperatury, gradient potencjalu elek-
trycznego, gradient potencjalu chemicznego,
powinowactwo chemiczne i inne (6, 29, 30, 32).
Jednocze$nie nalezy zaznaczy¢, ze bodice wy-
razone przy pomocy gradientow sg zawsze wek-
torami, tj. wielkosciami skierowanymi w okre-
Slonym kierunku w przestrzeni, gdyz gradient
ex definitione jest wektorem. Wyjatkiem w tym
wzgledzie sa bodzce natury chemicznej bedace
wielkodcig skalarng (9, 12).

WielkoScig liczbhows gradientu (grad) okres-
lonej wielkosci skalarnej A jest stosunek przy-
rostu tej wielkosci do odleglosci Ax, na ktoérej
ten przyrost nastgpil. Dla wielkosci skonczo-
nych zapisuje sie to w postaci — grad A=A
A/Ax, za$ roiniczkowo — grad A=-d A/x (27,
29).

Jak wspomniano czynniki chemiczne (ng) i
czynniki fizyczne (n;) mogg u bydia prowadzi¢
do indukcji biataczki limfatycznej. Biorac pod
uwage ktorys dowolnie wybrany bodziec (czyn-
nik) X, przedstawiajacy gradient steZenia w
kierunku osi %, to ma on postac:

de
X =
d x
gdzie ds — nieskonczenie mala réznica stezen

miedzy dwoma miejscami oddalonymi od siebie
w nieskonczenie malej odleglosei dx.

W przypadku, gdy bodziec X nie zmienia sig
w czasie, a wiec dziala permanentnie (proces

stacjonarny), to:

. Ac

A X

gdzie ¢ — dowolna réznica stezen miedzy dwo-
ma miejscami oddalonymi od siebie o odlegtosé¢
X

X

Na ogét wlasnie takie dlugotrwale dzialanie
na komorke limfatycznag jest charakterystyczne
dla wiekszosei czynnikéw leukemogennych na-
tury chemicznej i fizycznej. Stwierdzono bo-
wiem, ze dzialanie wymienionych czynnikéw
trwa z reguly od kilku miesiecy do wielu lat.

Wielkoscia charakteryzujgca dowolny proces
fizyczny jest strumien (I), tj. ilo§é wielkosci fi-
zycznej przechodzacej w jednostce czasu przez
jednostke powierzchni (np. blone komoérkows
limfocyta), przy zatozeniu, ze czynnikiem wy-
wolujacym strumien jest bodziec.

Znajac wzdér matematyczny wigzacy strumien
I z bodzcem X to: I =1 (X), gdzie f = symbol
funkcji.

Transformacja limfocyta prawidlowego w
kierunku limfocyta bialaczkowego u bydla
zwigzana jest z istotnymi zmianami termody-
namicznymi zachodzgcymi w tej komérce (19).
Rozplem komérek biataczkowych charakteryzu-

je sie wzrostem entropii do wartosel krytycz-
nej, co pozwala na osiggniecie nowego ustabi-
lizowanego stanu, nie prowadzgcego do Smierci
komoérki (O<AS<CASk). Stad tez mamy do
czynienia z procesem nieodwracalnym, w kto-
rym komérki moga sie adaptowaé przez zmia-
ne swego metabolizmu (19).

Linjowa termodynamika proceséw nieodwra-
calnych moéwi, Ze dla procesow stacjonarnych
strumienie sg funkcjami liniowymi tj. funkcja-
mi wszystkich bodzcéw w ukladzie (29). Réw-
nanie linjowej termodynamiki proceséw nieod-
wracalnych (réwnanie fenomenologiczne), a
wiec dotyczgce takze biataczki limfatycznej,
moze by¢ przedstawione przy pomocy WZzoru:

L= 2 L Xy

gdzie n=1, 2, 3... 15 (gdyz dla biataczki n = 15),
I, — i-ty strumien, X, — k-ty bodziec i Ly —
wspoélczynniki fenomenologiczne.

Strumienie i bodZce o tych samych wskaz-
nikach sg nazywane wielkoSciami sprzezonymi.
W zwigzku z tym powyZsze réwnanie wskazuje,
ze dany strumien jest zalezny od bodZca (czyn-
nika) z nim sprzezonego, jak réwniez od bodz-
ca z nim nie sprzezonego (5, 28, 30, 32). Stad
tez bodzce natury fizycznej, podobnie jak i che-
micznej indukujgce biataczke u bydia, mogg
dziala¢ zupelnie inaczej gdy oddzialywuja na
limfocyt prawidlowy kolejno jeden po drugim,
anizeli gdy dzialaja réwnoczesnie.
Transport poprzez blony limfo-
cyta :

Blony komérkowe sa strukturami, ktérych
wlasciwosei i aktywnosé enzymatyczna w duzej
mierze decydujg o kontroli proceséw metabo-
licznych i wymianie substancji miedzy cyto-
plazma a $rodowiskiem komorki. Procesy zwia-
zane z transportem poprzez blony biologiczne
sq stalym i niezbednym skladnikiem sekwencji
zjawisk, nastepujacych pomiedzy pierwszym
kontaktem komorki limfatycznej z czynnikami
stymulujacymi a wlasng reakcja w postaci tran-
sformacji blastycznej (3, 10).

Procesy przechodzenia substancji przez bio-
ny komoérkowe dzieli sie na dwie grupy: a) pro-
cesy, w ktérych struktura samej blony nie ule-
ga nieodwracalnym zmianom oraz b) procesy
endo- i egzocytozy — przebiegajace ze znacz-
nym przeobrazeniem blony (13). Pierwsza gru-
pe stanowig: bierny transport bezniag.n}-ko\vy
(dyfuzja prosta), bierny transport nosnikowy
(dyfuzja ulatwiona) oraz aktywny transport.
Druga grupa dotyczy proceséw zachodzacych
dzieki nakladowi energii pochodzacej z hydro-
lizy ATP i obejmuje ona ziozony aktywny tran-
sport (29). o )

W celu lepszego zrozumienlia opisanych pro-
cesow, zwlaszeza w powigzaniu ze strukturami
morfologicznymi komérki, opracowano takze
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inny podzial tramsportu na: transport homoce-
lularny i transport intracelularny (13). Tran-
sport homocelularny dotyczy blony komorko-
wej i jego dzialanie zwigzane jest z utrzyma-
niem statego, optymalnego skladu substancji
rozpuszczalnych w cytoplazmie. Podrednio tran-
sport ten przyczynia sie do ochrony komorki
przed czynnikamj patogennymi wnikajacymi z
zewnatrz. Transport intracelularny obejmuje
ukiady transportowe znajdujgce sie w blonach
organelli komdrkowych, tj. w mitochondriach i
siateczee srodplazmatycznej. Transport ten za-
pewnia staly sklad Srodowiska wewngtrzkomor-
kowego (13, 25).

Rola strumieni w transporcie
przez blone komorkowa limfio-
cyta (czynnikji chemiczne =n, i

czynniki fizyczne ny)

Celem okreslenia przepuszczalno$ei réznych
rodzajow komoérek dla rozmaitych substancji
oznacza sie stala przepuszcezalnodei, tj. ilos¢ sub-
stancji przechodzgcej w jednostce czasu przez
jednostke powierzchni komoérki, przy roznicy
stezen pomiedzy jej wnetrzem a otoczeniem.
Obliczenia przepuszezalnosci blony opiera sie na
prawie dyfuzyjnym Ficka, gdzie substancja S
dyfunduje przez powierzchnie A z szybkoscig
d S/d t, zalezng od réznicy stezen tej substanciji
miedzy obszarami oddalonymi od siebie o okres-
long odlegtosé:

dt d x
gdzie: D — wspdlezynnik dyfuzji, S — sub-
stancja dyfundujaca, dc¢ — roznica stezen na

odecinku dx, A — powierzchnia blony. Ré6wna-
nie to w odniesieniu do blony komorkowej
przybiera postaé (29):

(b) dS DA (C,—C,)

dt M
gdzie: Cz; — stezenie substancji S na zewnatrz
komorki, C,, — stezenie substancji wewnatrz

komorki, M — grubosé blony.

Uszkodzenie komorek przez takie czynniki,

jak: réznego rodzaju promieniowanie, zmiany
pH, wysoka temperatura, draznienie elektrycz-
ne itp. prowadzi do wzrostu przepuszczalnosci
btony komoérkowej. Przenikanie substancji przez
taks btone biologiczng moze by¢ mierzone stru-
mieniem tej substancji I,—I, z jednej strony
blony (a) na druga (b):
(a) —+;=DCy (b) I;«<-,=DC,, gdzie: Cy, —
steZenie substancji po stronie (a), C. — steze-
nie substancji po stronie (b), D — stala ozna-
czajgca stosunek wspoétczynnika dyfuzji. Stad
tez réznica strumieni:

(¢) Ly — I, =D (C,—Cy)= _if_zl
Gdy——g? =0 (d), a strumien jest zgodny z gra-

dientem stezenia, to wyzej opisany fransport
okresla sie mianem transportu prostego (4, 8).
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Mozna przyjaé, ze u bydla leukemogenne czyn-

niki natury fizycznej (n,), a takze niezlozone
czynniki chemiczne (n,) moga wnika¢ do wnet-
rza komoérki na zasadzie wspomianego transpor-
tu prostego wg opisanego mechanizmu strumie-
ni. W przypadku natomiast ztozonych czynni-
kow leukemogennych chemicznych transport
prosty jest najprawdopodobniej nie wystarcza-
jacy, tak jak to sie dzieje przy wielu innych
substancjach, przedostajacych sie do wnetrza
komorki i nieodzownych dla jej metabolizmu.
Prawdopodobnie zgodnie z powyzsza zasadg
przedstawia sie sprawa z transportem niekto-
rych substancji do wnetrza komorek nowotwo-
rowych (3, 8, 10, 26, 32—35). Przykladem mo-
ze byt transport leucyny do komorek raka wy-
siekowego Ehrlicha (8), gdzie stwierdzono zde-
cydowanie szybsze fransportowanie izomerycz-
nej formy L tego aminokwasu anizeli formy D.
Po osiggnieciu stanu réwnowagi dynamicznej
stezenie leucyny bylo ok. b-krotnie wyzsze w
obrebie komorki rakowej anizeli w srodowisku
zewnetrznym. Odwrotne zjawisko obserwowa-
no w badaniach wlasnych (17) u myszy — no-
sicieli przeszczepialnej biataczki limfatycznej
L 1210 — gdzie stwierdzono wyrazny spadek
ilosci proliny, kwasu glutaminowego, izoleucy-
ny w komorkach biataczkowych, wzrost nato-
miast ww. aminokwasow w surowicy krwi tych
zwierzgt, w pordéwnaniu z myszami zdrowymi.
Zjawisko to $wiadezy o wyraznym zaburzeniu
rownowagi dynamicznej miedzy aminokwasa-
mi w relacji — komérka—surowica krwi i spo-
wodowane jest uposledzeniem transportu tych
zwigzkéw do wnetrza komoérki biataczkowej.

Udzial receptordéw blony komor-

kowej limfocyta w przenikaniu

czynnikdéow leukemogennych do

wnetrza komorki (czynniki biolo-
giczne ny)

Niektére substancje leukemogenne mogg
prawdopodobnie zachowywaé¢ sie jak ligandy,
tj. czasteczki ulegajgce wigzaniu przez recepto-
ry. W tym kontekscie mozna zalozyé¢, ze wirus
BLYV jest pewnego rodzaju ligandem.

W procesie infekcji komérki limfatyczneij
przez wirus BLV powstaje sytuacja, w ktorej
receptory wirusa natrafiajg na odpowiednie
miejsca receptorowe blony komoérkowej. Staje
sie to mozliwe dzieki istnieniu na powierzchni
wirusa struktur, moggcych rozpoznawaé miej-
sca receptorowe na blonach komorek gospoda-
rza. Po enzymatycznym rozlozemiu substancji
receptorowej na powierzchni limfocyta i od-
szczepieniu kwasu neuraminowego, wirus wni-
ka do jego wnetrza na zasadzie pino- lub ro-
feocytozy. Doktadniej teorie zakazenia limfo-
cyta prawidlowego przez wirusa BLV przed-
stawiono we wcezesniejszych badaniach wlas-
nych (22).
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(wirue BLV?) o T
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odwrotna
transurypltaza
Hona cytoplazma
komodrkowa
Ryc. 1. Teoria wnikania liganda (wirusa BLV) do limfocyta prawidlowego u bydla w oparciu o pod-
jednostki czynno$ciowe
Obia&nienia: ® — receplory biony komdrkowej limfocyta (gtownie glikoproteiny), I — podjednostka regulatorowa,
II — podiednostka efektorowa, A — etap wigzania liganda z receplorem (adsorpcja), B — etap wnikania liganda do
blony komérki, € — etap ,przemieszezania™ liganda w obregbie blony, D — etap przechodzenia liganda do cytoplazmy,
E — eiep translokacji liganda z cytoplazmy do jadra komorkowego. ’

Reakeie wigzania liganda (wirusa BLV) z re-
ceptorem blonowym komorki, podobnie jak i
inaych ligandéw np. hormonalnych, charakte-
ryzuje prawdopodobnie bardzo duza selektyw-
nogé i czuloée, dzieki czemu moze ona zacho-
dzi¢ przy ich niskich stezeniach (ilosciach) —
(1, 2). Mosna je opisa¢ za pomocg rownania:
L+ R—>LR—nLR—L+G——C

1 | t
| o |
powrot | receptora
!
OK
gdzie; L, — stezenie (ilos¢) liganda BLV, R —
stezenie receptora, k — stala szybkosci powsta-
wania kompleksu LR, LR — stezenie komplek-
su liganda z receptorem, OK — odpowiedz ko-
morki, L' — nowy stan w jakim znalazi sie
ligand, R" — nowy stan w jakim znalazl sie re-
ceptor, G — genom komorki prawidlowe]j, G' —
genom nowotwarowo stransformowany.

Na podstawie przytoczonej reakeji mozna
przyjac, ze juz samo polaczenie sie liganda BLV
z receptorem komérkowym wystarczy w zZupel-
nosci, aby da¢ pierwszg odpowiedz komorki
{OK) na zadzialanie tego czynnika patogennego.

Polgezenie liganda BLV z receptorem odby-
wa sie prawdopodobnie na zasadzie znanego w
enzymologii modelu Fischera — zamek { klucz
(27). Wg tej teorii kompleks ligand — receptor
moze powstawac tylko wtedy, gdy polaczona
czasteczka ma swoista konfiguracje i orientacjg
przestrzenng w stosunku do podjednostki regu-
latorowej (12, 23). Teoria ta tlumaczy duza
selektywnodé wiazania i jest sluszna tylko dla
liganda o prostej budowie. W przypadku li-
ganda zlozcnego mamy do czynienia z teoria
zamka blyskawicznego (12). Kompleks ligand —
receplor powstaje natychmiast na zasadzie
zmiany konfiguracji obu czgsteczek, powodu-
jae ich zupelne powiazanie ze soba, co przy-
pomina formowanie sie podwéjnej nici z kwa-
sow nukleinowych (24).

Receptory blonowe maja dwi
czynnosciowe, tj. podjednostke r

e podiednosthki
azulatorowg —

rozpoznajgca i wigzacg odwracalnie ligand i
podjednostke efektorowa — odpowiedzialng za
pierwszg odpowiedz koemorki. W przypadku li-
ganda biologicznego, tj. opisywanego wirusa
BLV proces wnikania go do wnetrza komorki
limfatycznej poprzez bione komorkowa jest
wieloetapowy, co teoretycznie przedstawiono na
ryc. 1.

Konkludujge nalezy stwierdzié, ze dokladne
poznanie zjawisk transportowych do wnetrza
komorek uzaleZnione jest przede wszystkim od
coraz to lepszego ovisu budowy blon biologicz-
nych i vice versa; precyzyjniejszy opis transpor-
tu pomaga w zrozumieniu struktury blon. Nie-
stety, znaczng trudnos¢ w poznaniu tych pro-
cesow sprawia fakt duzego zroznicowania bu-
dowy i skladu chemicznego rdirego rodzaju
blon biologicznych. Stwierdzenie to ma szcze-
golne uzasadnienie w odniesieniu do blon ko-
morek nowotworowych.
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Przeciwdrobnoustrojowe dzialanie propolisu

Ostatnio w wielu krajach wzroslo zaintere-
sowanie propolisem jako substancja o wlasci-
wosciach leczniczych, Pojawila sie¢ pewnego
rodzaju moda wykorzystywania wyciagéw pro-
polisu jako naturalnego $rodka terapeutycznego
w leczeniu choréb malo podatnych na znane
preparaty farmakologiczne (60). Wykazano bo-
wiem duzg przydatno$é preparatéw zawieraja-
cych ekstrakty kitu pszczelego w terapii rop-
nych zapalen skoéry o etiologii bakteryjnej i
grzybiczej (17, 43, 45, 71), czyraczycach (3, 29,
57), egzemach (42), owrzodzeniach troficznych
podudzi i odlezynach (29), ropnych zapaleniach
kosci (83), leczeniu ran zakazonych polgczonych
z ubytkami tkanek (28, 48). Propolis stosowa-
no tez z powodzeniem w stomatologii (14, 56),
ginekologii (63, 64), pneumologii (24), a takze
w weterynarii — zwlaszcza w leczeniu trudno
gojacych sie ran u pséw i kotow (16, 17, 21),
zapalen wymion u kréw na tle zakazenia ba-
kteriami i drozdzakami (11).

Wartos¢ preparatéw o dzialaniu przeciwbak-
teryjnym zalezy od ich wlasciwosci bakterio-
statycznych i bakteriobdjczych. Réwniez waz-
ng role cdgrywa ich trwalo$¢, zwlaszcza w for-
mach uzytkowych, oraz poziom aktywnosci w
pilynach ustrojowych. Wyréznia sie dwa pod-
stawowe mechanizmy ingerencji w uklady zy-
wej komorki, na ktérych opiera sie przeciw-
bakteryjna aktywno$¢ zwigzkéw mnaturalnych;
oddzialywanie na enzymy oraz oddzialywanie
na struktury komérkowe. Obydwa te mecha-
nizmy sg efektern swoistego polgczenia sub-
stancji aktywnej z jej miejscem dzialania w
komérce docelowej. Jednakze w przypadku
substancji tak zlozomej jak propolis, gdzie o
aktywnosci przeciwdrobnoustrojowej decyduje
nie tylko obecnos¢ pewnych scisle okreslonych
zwigzkéw chemicznych, ale ich wzajemne pro-
porcje i zaangazowanie w roznych reakecjach
metabolicznych, trudno jednoznacznie ustali¢
mechanizm aktywnosci przeciwdrobnoustrojo-
wej. Dodatkowsg trudno$é w okresleniu zalez-
nosci miedzy skiladem propolisu a jego aktyw-
noscia hamujgca lub niszczgeg drobnoustroje
powoduje brak doktadnej analizy skladu sub-
stancji warunkujacych aktywno$é. Przy braku
wyczerpujgcych danych o mechanizmie dziala-
nia propolisu zaréwno na poziomie komérko-
wym, jak i molekularnym, mozna jedynie do-
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mniemywa¢, Ze mechanizm dzialania przeciw-
drobnoustrojowego propolisu jest zlozony, za$
efekt ostateczny, jakim jest dzialanie bakterio-
statyczne, jest sumg dzialan czastkowych po-
szezegblnych skladnikéw. Istnieja sugestie, ze
ekstrakty propolisu wplywajg raczej ma blone
cytoplazmatyczng lub blone komoérkows komér-
ki bakteryjnej (2, 7), a nie na metabolizm kwa-
sow nukleinowych lub synteze biatka. W przy-
padku flawonoidéw stanowigcych jeden z naj-
wazniejszych aktywnych komponent propolisu,
mechanizm ich dzialania polega na zmianie
przepuszczalnosci naturalnych blon organizmow
zywych. Te hipoteze potwierdzaja obserwacje
Meresty (35) wskazujace na brak zaleznosei
miedzy fazg wzrostu bakterii a aktywnoscia
ekstraktu propolisu wyrazong wartoseig MIC
(mimimal inhibitory concentration) i MBC (mi-
nimal biocidal concentration). Jak sie wydaje,
w przypadku hamowania metabolizmu kwasow
nukleinowych lub syntezy biatka dzialanie ba-
kteriostatyczne i bakteriobdjeze winno zazna-
czac¢ sie najszybciej w stosunku do mtodych ko-
morek, w ktérych te procesy biochemiczne
przebiegaja najaktywniej.

Racjonalne podstawy apiterapii przy uzyciu
wyciggdbw propolisu sg mozliwe w oparciu o
wyjasnienie skladu chemicznego, wlasciwosci
biologicznych, a zwlaszcza sily przeciwbakte-
ryjnej, zakresu zmiennosci zwigzanej z poja-
wianiem sie opornosci, toksycznoécig i dziata-
niem ubocznym, farmakokinetyki preparatow
opartych na propolisie, wptywu czynnikéw fi-
zycznych i chemicznych na aktywnosé ekstrak-
tow, a takze wplywu plynéw ustrojowych i
wydzielin (np. mleko) na ksztaltowanie sie
wartescei MIC i MBC.

Substancje warunkujace akiywnosé przeciw-
drobnoustrojows kitu pszezelego

Propolis (kit pszezeli) jest mieszaning sub-
stancji zywicznych i balsamicznych oraz zwia-
zkoéw biologicznie czynnych z dodatkiem wos-
ku i mechanicznych domieszek, wytwarzang
przez pszczoly. Skitad jakosciowy i iloSciowy
propolisu zalezy od rodzaju flory w danej oko-
licy i warunkéw klimatycznych. Dotychczas
najbardziej dokladng charakterystyke chemicz-
nego sktadu propolisu podali Szaflarska-Stojko



