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wykorzystujac surowicg zawierajaca przeciwciata oraz limfocyty
z weztéw chtonnych (22). Prace powyzsze byly wykonywane
z uzyciem A. caninum (21, 22, 27) oraz U. stenocephala (9),
jednakze mechanizmy dziatania tych szczepionek nie zostaty
jeszcze wyjasnione.

Podsumowanie

W poréwnaniu z wieloma innymi pasozytami t¢goryjce po-
znane sg stosunkowo dobrze, cho¢ w stopniu dalece jeszcze
niewystarczajacym do skutecznego zwalczania inwazji czy uod-
porniania zwierzat. Dotyczy to zwlaszcza pospolitej] w Polsce
Uncinarii, ktérej znaczenie wydaje si¢ by¢ niedoceniane. Pro-
wadzone w wielu osrodkach na $wiecie badania, podjgte réwniez
ostatnio w Katedrze Parazytologii SGGW, pozwalaja miec
nadzieje na gruntowne poznanie mechanizméw reakcji ob-
ronnych zywicieli, co umozliwi w przysztosci skuteczniejsza
walke z tegoryjcami i ochrong¢ zdrowia ludzi i zwierzat.
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Biomechaniczna aktywnos¢ probiotykéw w organizmie
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W ostatniej dekadzie XX wieku coraz wigcej uwagi po-
Swigca si¢ roli niektérych kultur bakteryjnych tzw. probioty-
kéw stosowanych w celach terapeutycznych, profilaktycznych
i zywieniowych tak u ludzi, jak i u zwierzat. Zainteresowanie
to pozostaje w $cistym zwiazku ze wzrostem zagrozefi cywi-
lizacyjnych, jakimi sg niewatpliwie nowotwory, miazdzyce,
choroby serca, nadcisnienie czy zakazenia wirusem HIV, wy-
wotujacym chorobg AIDS. W probiotykach dostrzega si¢ pewne
potencjalne mozliwosci niwelowania tych schorzen. Réwno-
czesnie rynek komercyjny stawia coraz wigksze wymagania
producentom produktéw zwierzecych dotyczace ich jakosci.
W $wiadomosci konsumentéw tkwi bowiem niebezpodstawne
przekonanie o koniecznosci spozywania naturalnej, zdrowe;j
zywnosci. Stosowanie hormonalnych, czy antybiotykowych
stymulatoréw wzrostu w produkcji zwierzecej nie znajduje
pelnej spotecznej akceptacji ze wzglgdu na mozliwosci wy-
stepowania pozostatosci §rodkéw farmakologicznych w pro-
duktach pochodzenia zwierzecego. Stad ostatnio w niektérych
krajach zachodnich stopniowo ogranicza sig, czy WIECZ Wy-
cofuje z aplikowania tego typu promotoréw wzrostu Zwierzetom.
W krajach Unii Europejskiej zabroniono stosowania hormondw
sterydowych i ich analogéw w celu zwigkszenia przyrostow
masy ciala zwierzat (21). Spowodowane bylo to wspomnia-

nymi uprzednio wzgledami, jak réwnieZz niebezpieczenstwem
wzrostu odpornosci bakterii patogennych, bedacej wynikiem
podawania antybiotykéw zwierzgtom (13).

Stymulatory musza by¢ catkowicie bezpieczne dla zwierzat
i ludzi, jak réwniez nie moga wpltywaé na jako$¢ i cechy
sensoryczne produktéw zwierzgcych. Co wigeej, powinny szybko
ulegaé biodegradacji nie powodujac skazenia Srodowiska.

W swietle tych poglad6w sigga sig ostatnio coraz czgéciej
po probiotyki jako rozwiazanie alternatywne w stosunku do
antybiotykéw. Stosowanie probiotykéw jako naturalnych do-
datkéw paszowych w zywieniu zwierzat fermowych, jak 1 do-
mowych (psy, koty) nie budzi kontrowersji, co wigcej — znajduje
powszechng akceptacje.

Probiotykami okreSla sie specyficzne mikroorganizmy lub
substancje biologicznie czynne, korzystnie wptywajace na sta-
bilizacje skiadu flory bakteryjnej przewodu pokarmowego. Sa
to zywe lub pozostajace w stanie anabiozy (liofilizowane)
kultury bakterii z rodziny Lactobacillaceae, Bifidobacteria-
ceae, z grupy Pediococcus i Leuconostoc, eukariotyczne ko-
mérki niektérych grzybéw, kultur drozdzy (gldwnie rodzaju
Sacharomyces i Candida) oraz plesni — Aspergillus oryzae
czy Asp. niger. Poza tymi mikroorganizmami wiaczone sa tu
réwniez ich metabolity, a takze niektére enzymy (6, 22, 23,
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25, 27). Probiotyki, wptywajac na zwigkszenie ilosci pozadane]
— z fizjologicznego punktu widzenia — mikroflory przewodu po-
karmowego, wspomagaja w ten sposéb przebieg proceséw tra-
wiennych. Korzystne zmiany w sktadzie flory jelitowej sa
przyczyna miedzy innymi lepszego przyswajania substancji
pokarmowych, zwigkszonej dzialalnosci wydzielniczej gruczo-
6w trawiennych i wzmozonej perystaltyki jelit. Probiotyczne
mikroorganizmy uwazane sa za ,,promotory zycia”, stymulujace
wzrost i prawidtowe funkcjonowanie zaréwno calego uktadu
trawiennego, jak i ogdlnie calego organizmu.

Probiotyki ,,niosa w sobie” ogromny potencjat biochemiczny,
dzieki ktéremu aktywnie uczestnicza w procesach metabo-
licznych organizmu zywiciela. Stanowia one jeden z gtéwnych,
naturalnych czynnikéw przeciwdziatajacych nadmiernemu gro-
madzeniu sie cholesterolu w organizmie cztowieka i zwierze-
cia (9, 14, 24). Zawdzi¢czaja to swoistym zdolnosciom jego
degradacji 1 asymilacji (9). Miazdzyca bton tetniczych (athe-
rosclerosis), polegajaca na zwezeniu §wiatha tych naczyn, a przez
to powodujaca niedokrwienie tkanek, w konsekwencji pro-
wadzaca do choroby wiedcowej czy bedaca przyczyna nie-
wydolnosci dokrwienia naczyd mézgowych i ostatecznie udaru
mozgu, jest wywotana wysoka koncentracja cholesterolu w krwi.

Zasadnicza synteza cholesterolu i jego pochodnych przebiega
w hepatocytach watroby dzigki podstawowemu substratowi, ja-
kim jest acetylo-Co-A. Oprécez tego zachodzi ona w niewielkim
stopniu w korze nadnerczy, jelitach, skérze, jadrach czy aorcie.
Cholesterol ulega przemianom do kwaséw zétciowych oraz
obojetnych steroli, bedac tym sposobem prekursorem waznych
hormonéw sterydowych, tj. kortyzolu, estradiolu czy proge-
steronu, pelnigcych wazne funkcje w procesach metabolicznych
organizmu. Znaczna cz¢$¢ cholesterolu metabolizowanego w or-
ganizmie jest wydalana z kalem w postaci soli kwaséw z6tcio-
wych 1 obojetnych steroli. Wehtanianie cholesterolu z pokarmu
ma miejsce w jelitach, podobnie jak innych lipidéw. Przypu-
szczalnie pewne metabolity probiotycznych bakterii (gtéwnie
rodzaju Lactobacillus) hamuja estryfikacje cholesterolu w bto-
nie §luzowej jelit i tym samym obnizaja jego poziom w orga-
nizmie. Niektore kultury bakterii jelitowych redukuja cholesterol
do kaprosterolu, ktéry wraz z solami kwasow zétciowych i ich
pochodnymi wydalany jest z organizmu. Moze to thumaczy¢
podwyzszenie poziomu hormonéw sterydowych u osobnikéw
otrzymujacych probiotyki.

Zaburzenia metabolizmu laktozy polegajace na nietolerancji
laktozy (braku jej trawienia) wskutek wrodzonego deficytu
enzymu B-galaktozydazy, moga by¢ niwelowane przy udziale
probiotykéw. U osobnikéw cierpiacych na nie stwierdzono
zdolnoéé trawienia laktozy zawarte] w jogurcie, co sugerowa-
toby, ze jogurt dostarcza dodatkowych enzymdéw wytwarza-
nych przez zawarte w nim probiotyczne bakterie, ktdre trawia
laktoze. Potwierdzily to badania przeprowadzone na szczu-
rach. Zywione jogurtem zwigkszaly koncentracj¢ B-galakto-
zydazy bakteryjnego pochodzenia w jelicie cienkim (7).

Inne badania kliniczne wykazaty duza skutecznosc stosowania
probiotycznych mikroorganizméw (gtéwnie rodzaju Lactoba-
cillus) w usuwaniu uciazliwych zaparc¢ u ludzi (1, 11).

Probiotyki wykazuja ogromny potencjat w zakresie hamo-
wania proceséw karcinogenezy (10, 16, 20). Ich aktywnos¢
polega miedzy innymi na ograniczeniu rozwoju bakterii produ-
kujacych fekalne enzymy prokarcinogenne, takie jak B-glukuro-
nidaza czy nitroduktaza, odpowiedzialne za przebieg proces6w
wzrostu komérek rakowych. Supresyjne oddziatywanie na ko-
mérki nowotworowe zawdzieczaja probiotyki wytwarzanym

przez probiotyczne mikroorganizmy substancjom antykarci-
nogennym, tj. chromomycynie A3, sarkomycynie czy neo-
karcinomycynie (20). Réwnoczesnie przejawiaja bezposrednia
aktywnos¢ destrukcyjna w stosunku do substancji prokarci-
nogennych typu nitrozoamin lub ich prekursoréw np. azoty-
néw (19). Probiotykom przypisuje si¢ réwniez wlasciwosci
niwelujace nitroreduktaze bioraca bezposredni udzial w syn-
tezie karcinogennych nitrozoamin (10).

Niektérzy badacze (4) sugeruja, Ze probiotyczne bakterie kwa-
sumlekowego (Lactobacille) wytwarzaja blizej niezidentyfiko-
wane zwiazki chemiczne, ktére przyczyniaja si¢ do obnizania
ci$nienia krwi.

Probiotyki charakteryzuja si¢ szerokim spektrum dziatania.
Wstepnie oméwiono je w artykule przegladowym (23). Od-
dzialywuja one przede wszystkim na mikroflorg przewodu po-
karmowego, zaréwno na jej skfad, jak i na jej metaboliczna
aktywnos¢. Najbardziej widocznym i niekwestionowanym efe-
ktem jest redukcja odczynu (pH) tresci jelit w wyniku wy-
twarzania przez probiotyczne mikroorganizmy kwaséw organi-
cznych, tj. kwasu mlekowego oraz lotnych kwaséw ttuszczo-
wych: octowego, propionowego i mastowego. Konsekwencja
tych zmian jest obnizona liczba patogennych bakterii w jeli-
tach, powodujaca miedzy innymi zmniejszona ilo$¢ biegunek
u zwierzat. Ostatecznie moze to prowadzié¢ do poprawy nie-
ktérych wskaZnik6w produkcyjnych u zwierzat. Szczegétowo
zagadnienia te przedstawiono w pracach przegladowych Ful-
lera (5, 6), Siuty (22, 23), Tuschy’ego (25) i Vanbellego (27).

W normalnych warunkach flora jelitowa pozostaje w stanie
réwnowagi zwanym eubioza (8, 15). Okoto 90% mikroflory
jelit stanowia prymarne szczepy bakterii kwasu mlekowego,
pateczkoksztaltne bakterie, ktére wytwarzaja kwas mlekowy
i krétkotaricuchowe kwasy tluszczowe. Zaledwie okolo 1%
mikroflory prezentowany jest przez enterokoki i Escherichia
coli. Bakterie takie, jak Clostridia, Staphylococci, zarodniki
niektérych grzybéw stanowia pozostaty procent (okoto 9%).
Drastyczne zmiany sktadu flory jelitowej wywolane rozmai-
tymi czynnikami stresogennymi prowadza miedzy innymi do
wzrostu Escherichia coli, naturalnie wystepujacej w Slado-
wych ilosciach. Wskutek niekorzystnych zmian w skiadzie
mikroorganizméw w jelitach wzrasta zawarto$¢ wytwarzanych
przez nie substancji toksycznych, migdzy innymi amin, amo-
niaku, azotynéw i innych, stanowiacych potencjalny czynnik
stresowy dla $ciany jelita. W efekcie dochodzi do zapalenia blony
§luzowej sciany jelita z czesciowym uszkodzeniem kosmkow
jelitowych, wzrostu przepuszczalnosci ptynéw do $wiatla jelita
i pogrubienia $ciany jelit (15). Zmiany te charakteryzuja kli-
niczna postaé biegunek. Patogenne szczepy E. coli w 80-90%
zwiazane sa z btona §luzowa jelit, przylegajac do enterocytow
§luzéwki, podczas gdy u osobnikéw zdrowych wigkszos¢ obec-
nych w przewodzie pokarmowym pateczek coli zawartych
jest w tredci jelit (12). Dzigki mozliwosciom wprowadzania
naturalnych, korzystnych, probiotycznych bakterii do organi-
zmu zywiciela istnieja potencjalne mozliwosci w subwencjo-
nowaniu utrzymania réwnowagi flory jelitowej. Probiotyczne
mikroorganizmy, zasiedlajac $wiatto jelit (nablonek) wspot-
zawodnicza z miejscowa, tubylcza flora jelitowa i w konsekwen-
cji prowadza do ograniczenia czy wrecz hamowania rozwoju
niepozadanej, patogennej mikroflory w przewodzie pokarmo-
wym, tj. Escherichia coli, Salmonella enteritidis, S. infantis,
S. typhimurium, Shigella flexnerii, Staphylococcus aureus, czy
Clostridium perfringens (5, 6,23). Korzystne zmiany w skiadzie
flory jelitowej pod wptywem probiotyk6w powoduja zmniej-
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szenie iloSci chorobotwdérczych bakterii u osobnikéw zdro-
wych oraz przywrécenie pierwotnej réwnowagi mikroflory po
przebytej chorobie, przyspieszajac w ten sposéb rekonwalen-
scencj¢ ozdrowiencow. Przetrwanie probiotycznych mikroorga-
nizméw w §rodowisku gastro-jelitowym zalezy od posiadanych
przez nie zdolnoici do kolonizacji 1 przyczepnosci do btony
Sluzowej jelita (3), co pozwala im by¢ bardziej odpornymi
na antybakteryjne mechanizmy (chemiczne i fizyczne) dzia-
tajace w zotadku i jelitach (6). Wiaza si¢ one $cisle z obec-
noscia i oddziatywaniem pewnych zwiazkdw chemicznych na
niektére szczepy bakteryjne w srodowisku jelit. Natomiast
antybakteryjny mechanizm fizycznego oddziatywania taczy
si¢ z ruchami perystaltycznymi, podczas ktorych bakterie czg-
$ciowo wydalane sa wraz z niestrawionymi resztkami pokar-
mowymi. Samoobrona mikroorganizméw probiotycznych przed
procesami mechanicznego usuwania polega na mobilizacji ich
przyczepnosci do Sciany jelita (3), badZ tez na relatywnie
szybszym wzro$cie, namnazaniu w stosunku do szybkosci ich
wydalania. Niewatpliwie wigc, droga mechanicznego zasied-
lania jelit, probiotyki tworza w §luzdwee jelita naturalny ,,bio-
film”, stanowiacy barier¢ przeciw potencjalnie patogennym
czynnikom, zwigkszajac w ten sposdb odpornos$¢ organizmu
na schorzenia, co ma szczegélne istotne znaczenie u oseskéw.
Probiotyczna stymulacja immunologiczna, poza ta polegajaca
na wzmocnieniu 1 aktywacji Sciany jelita, przejawia si¢ row-
niez we wzmozonej produkcji immunoglobulin (o-globulin)
(2, 18, 26) oraz w wyzszych wartosciach wskaznikéw odpor-
noéci komoérkowej (18). Niektdre probiotyczne bakterie, np.
z rodzaju Lactobacillus (L. casei czy L. plantarum) stymuluja
procesy fagocytozy (2, 17, 26).

Poza wymienionymi dziataniami, generalnie wzmagajacymi
aktywno$¢ uktadu odpornosciowego, zaobserwowano, ze nie-
ktére probiotyczne bakterie wytwarzaja takze zwigzki immu-
nosupresyjne (analogi strukturalne kwasu foliowego o dziataniu
immunosupresyjnym) (16, 20), a wigc wykazuja pewne dzia-
tanie antagonistyczne.

Wykorzystujac kompleksowo rozumiang aktywnos¢ 1 whasci-
woscl probiotykéw, w tym immunologiczne, mozna przypusz-
czad, Ze stosowanie ich w terapii schorzer gastrycznych czy
zwigzanych z niedroznoscia jelit (zapalenie jelit) wydaje sie by¢
sensowne i w pelni uzasadnione. Réwniez mozna by uznac za
celowe doszukiwanie si¢ pewnych rozwigzari w zakresie ich
ochronnego dzialania przeciw zakazeniom jelitowym wirusem
HIV, wnikajacym przez §luzéwke jelita grubego. Ochronne
oddziatywanie probiotycznych mikroorganizméw polega mig-
dzy innymi na wytwarzaniu wspomnianej juz wcze$niej war-
stwy (ochronnej, ,.biofilmu”) w sluzéwce jelita, stanowiacej
naturalng ,,bariere immunologiczng”. Wynika ono rowniez ze
zdolnos$ci produkowania przez probiotyczna florg antybioty-
kéw i innych biologicznie czynnych substancji (np. systemowi
enzymatycznemu laktoperoksydazo-tiocyjaniano-wodoro-per-
oksydazowemu zwanemu w skrécie systemem laktoperoksy-
dazy) (22, 23). Przypuszczalnie takie oddziatywanie mogloby
‘hamowacd biologiczna aktywno$¢ wirusa HIV, w tym wywo-
tywane przez niego biegunki, a przede wszystkim zapobiegac
jego wnikaniu poprzez §luzéwke jelita do krwiobiegu.

Najwicksza nadzieje poktada si¢ jednak w uzyskaniu od-
pornosci komoérkowej organizmu przeciwko wirusowi wywo-
tujacemu chorobe AIDS, ktdra stala si¢ plaga wspéiczesnej
cywilizacji. Wydaje sig, ze pewna role moglyby odegrac tu
probiotyczne bakterie, mi¢dzy innymi poprzez poprawe

wskaZnikéw odpornosci komérkowej oraz dzigki wtasciwo-
§ciom zwigkszania aktywnosci fagocytarne;j.

W swietle dokonanego przegladu niektérych mechanizméw
dziatania probiotykéw wydaje si¢, ze ich rola w organizmie
nie zostata wystarczajaco i nalezycie doceniona. Brak szcze-
gbtowych danych wyjasniajacych specyfike dziatania réznych
probiotykdw w organizmie sktania do podejmowania dalszych,
wnikliwych badar nad ich biomechanizmem.
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REEDY L. M.: Nadwrazliwoé¢ kota na pokarm zawiera-
jacy baranine. (Food hypersensitivity to lamb in a cat).
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U kota w wieku 3 lat wystgpowat od 3 miesigcy $§wiad w okolicy twarzy,
ktéry nie ustapil po leczeniu octanem metylprednisolonu i octanem megestro-
lu. Badaniami laboratoryjnymi wykluczono inwazje pasozytnicze oraz grzy-
bice skéry. Po zmianie karmy zalecono przez okres co najmniej 3-6 tygodni
podawanie pokarmu zawierajacego migso jagniat, choroba ustapila. Ponownie
identyczne objawy wystapily po 2 latach. Okazato sig, Ze wiasciciel kota
podawal karme zawierajaca baraning przez caly czas. Zmiana karmy przy-
niosta poprawe stanu zdrowia. Z reguty u kotéw alergia pokarmowa jest zwia-
zana z nadwrazliwo$cia 1 typu. Na czoto objawdéw Klinicznych wysuwa sig,
oprécz §wiadu w okolicy twarzy, rozsiane zapalenie skéry, neurodermatitis, wy-
tysienie, pokrzywka, obrz¢ki naczyniowe i tojotok.



