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WOJCIECH ADAMSKI, MAŁGORZATA ADAMSKA
Kielce

artykuł przeglądowy

Aler§ie pokarmowe psów i kotów
Po stępuj ąc a de gradacj a środowiska zewnętr zne go

pociąga za sobą rozwój szeregu chorób ,cywtltza-
cyjnych". Jedną z nich jest opisywana u psów i
kotów alergia pokarmowa, definiowana jako nad-
wrazliwość wobec alergenów dostających się do
org anizmu dro gą pokarmow ą, czyli trofoalergenów,
W przeciwieństwie do ludzi, u zwtetz4t mięsozer-
nych alergię pokarmową cechują głównie objawy
skórne, w dalszej kolejności pokarmowe, a spora-
dycznie oddechowe i nerwowe, Skóra jest najwięk-
szym narządem organizmu i stanowi od 12-24%
masy ciała, a jej fizjologtczna sprawność zależy
również od czynnoś ci p oszcze gólnych narządów wew -
nętrznych. W okresie najintensywniejszego wzrostu
okrywy włosowej wykorzystuje ona do 30Vo przyj-
mowane dziennie białka. Nieodpowiedni pokarm,
niedobór niektórych składników, alergia lub nie-
tolerancja pokarmowa wywołuje szereg odczynów
skórnych (3, 4,5, 11, I], ż4).

Obecnie około 40Vo małych zwierząt trafiających
do lecznic weterynaryjnych cierpi na choroby skóry
przebiegalące ze świądem, a ich stosunkowo duza
róznorodność utrudnia jednoznaczne postawienie
rozpoznanta. Wśród tych schorzęń znaczenie alergii
pokarmowej psów i kotów powoli wzrasta, aczkol-
wiek jest to problem 1eszcze dość kontrowersyjny,
bowiem w oparciu o dane różnych autorów stanowi
ona od I0-30Vo wszystkich dermatoz alergicznych
(5, J, 8, 16). Również we własnej praktyce klinicznej
obserwujemy wzrastającą ltczbę schorzeń rozwija-
jących się na podłozu uczulenia pokarmowego.

Termin alergia pokarmowa powinien być stoso-
wany wyłącznie do określenia takich reakcji orga-
nizmu, w których bierze udział układ immunolo-
glczny. Często jest on naduzywany w przypadku
występowania nietolerancji pokarmowych, gdyz ich
kliniczne objawy są podobne do aletgicznych reakcji
na pokarm. Dlatego tęż w świetle aktualnego stanu
wiedzy podzielono nieprawidłowe reakcje pokar-
mowe na dwie grupy (I8,24):

- alergie pokarmowe, które są wynikiem działania
mechanizmów immunologicznych,
- nietolerancje pokarmowe, w których objawy

kliniczne nie mają podłoza immunologicznego.

Etiologia

Ważną rolę w powstawaniu alegii pokarmowej
odgrywają: skłonność dziedziczna- około 23Vo psów

cierpiących na alergię pokarmową jest jednocześnie
atopikami, oraz mechanizmy obronne przewodu po-
karmowego. Przechodzenie różnych substancjt ze
światła jelit do krwi ograntczabłona śluzowa, której
budowa anatomiczna i występujące w niej mecha-
n|zmy biochemicz nę oraz immunolog iczne tw orzą
tzw. barierę śluzówkową. Chroni ona nabłonek jelit
przed działaniem drobnoustrojów oraz dużych czą-
stek antygenowych, którymi są zazwyczaj alergeny
pokarmowe. Wszelki e zabltzenia przewodu pokar-
mowego - infekcje bakteryjne, wirusowe, grzybicze
i pas ozytn i cze, przewlekłe stan y zap alne, zabur zęnia
wchłaniania, trawienia i motoryki prowadządo osła-
bienia barier ochronnych i przechodzenta nadmier-
nych ilości antygenów pruez ścianę jeltta (7, 74,
15,18).

Grupa trofoalergenów obejmuje liczne i rozmaite
substancje, których wspólną cechą jest wnikanie do
organizmu poprzęz błonę śluzową przewodu pokar-
mowego. Alergenem wywołującym schorzenie jest
najczęściej składnik karmy podstawowej. Najsilniej
uczulaj ą antygeny białkowe, dobrze rozptlszczalne
w wodzie, kwasooporne, termostabilne, o masie czą-
steczkowej od 10 000-70 000 daltonów, ponadto prze-
ciwutleniacze, emulsyfikatory, barwniki, zarodniki
grzybów pleśniowych, środki chemiczne oraz owa-
dobójcze, najsłabiej natomiast pokarmy roślinne (4,
10, 16, żI,23).

N aj c zę sts z ą przy czy ną aler gti p ok armow ej u zw ie -

rząt są według Ready i wsp. (20) wołowina, wiep-
rzowina, mięso kurcząt i królików, produkty mlecz-
ne, ryby i jaja. Z ltcznych białek mleka uczllają
głównie kazęina i B-laktoglobulina, słabiej produkty
reakcji Maillarda i albumina serum (13, 19). Masło
i jego pochodne mogą tlcz:ulać poprzez zawarte w
nim białka mleka. Alergeny ryb mają również cha-
rakter białkowy i występują w dwóch odmianach -
specyficznych dla danego gatunku i wspólnych dla
wielu gatunków. Istniej e zatem mozliwo ść uczulenia
bądź na antygen jednego tylko rodzaju ryb, bądź
na antygen międzygatunkowy. Matsuda i wsp. (13)
wykazali, że dorsz zawiera alergen M (białko na-
leżące do parvalbumin wiązących wapń), natomiast
krewetki zawterają tropomiozynę oraz antygen I.
Ponadto Monevet-Vautrin i wsp. (16) stwierdzlli,
że ryby są równiez znacznym źródłem histydyny,
a ich niewłaściwa konserwacj a prowadzi do prze-
miany histydyny w histaminę, która jest jednym z
podstawowych mediat or ów zapalenia. J ej działante
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powoduj e wzrost przepuszczalności naczyń włoso-
watych, skurcz mięśni gładkich oraz pojawienie się
objawów klinicznych takich jak obrzęk, rumień i
świąd.

Białko t żółtko jaja kurzego za:wietaltczne anty-
geny, najsilniejsze to owomukoid, owoalbumina i
konalbuminaoraz dwa mniej aktywne - owomucyna
t lizozy m. Frakcj a owomukoidowa p osiada n aj więk-
szą zdolność do wywołania reakcji skórnych, a u
szczegó|nte wrazliwych zwierząt mogą wystąpić ob-
j awy w strząsu an afi lak ty czne go. Nadwrazliw ość na
żółtko jaja kurzego występuje zdecydowanie rza-
dziej. Alergeny żółtka to lipoprotei na, liwety na oT az
apowitelina I i II. Objawy uczulenia na te alergeny
mogą występować u osobników wrazliwych szczę-
pionych preparatami przygotowanymi z hodowli na
zarodkach kurzych (3, 13, 19).

Spośród alergenów pochodzenia roślinnego wy-
stępujących w żywności, dobrze poznanych pod
względem budowy molekularnej i cech immunolo-
gtcznychjest zaledwie kilkanaście (13, 18). W ryzu
występuje alergen o masie cząsteczkowej 16 000
daltonów - są to albuminy należące do grupy in-
hibitorów amylazy i trypsyny, w soi występuje gli-
cynia, globulina zawierująca inhibitor trypsyny o
masie cząsteczkowej 32 000 daltonów związana z
frakcją olejową. Rącznik natomiast zawiera frakcję
al bu mi n ow 4 należąc ą do grupy inhib ito rów amylazy
i trypsyny. Alergenem zawaftym w mące i prze-
tworach m4cznych jest gliadyna - frakcja glutenu
o masie cząsteczkowej 50 kDa. Zarówno chleb jak
i wyroby cukiernicze zawieralą ponadto alergeny
białka i żółtka jaja,liczne substancje aromatyczne,
barwniki oraz zarodniki grzybów pleśniowych (27).

Warzywa i owoce mają niewielki udział w pow-
stawaniu alergii pokarmowych u zwterząt. Jednak
silny alergen zawiera cebula, uczulają również zie-
mniaki oraz pomidory, które zawierają dość silnie
uczulające glikoproteidy (2). Z owoców sprawcami
nadwrazliwości są zwłaszcza truskawki, poziomki
i jabłka stosowane często w zywieniu zwterzątzwła-
szcza latem (18).

N aj czę stsz 4 przy czy ną ty ch sc horzeń s ą złe n awyki
zywieniow e pole gaj ące n a dokarmi aniu zwier ząt nie -
odpowiednimi produktami, takimi jak czekolada,
żółty ser, resztki obiadowe, pokarmy wędzone, zwła-
szcza ryby, otaz ostro przyprawiane.

Patogeneza

Mechanizmy immunol o glczne alergii pokarmowej
nie zostały jeszcze dokładnie poznane i wyjaśnione,
Wy,kazano występowanie nadwrazliwości typu I (re-
akcja natychmiastowa), typu III (Arthusa) oraz typv
IV (późna). W przebiegu alergii pokarmowej naj-
cz.ęś.ciej występują reakcje natychmiastowe. Poja-
wiają się one w ciągu kilkunastu minut do 2 godzin
po spozyciu pokarmu. Pierwszy kontakt nadwrazli-

wego organizmu z antygenem pokarmowym wywo-
łuje odpowiedź immunologiczną, której wyrazem
jest wzrost poziomu swoistych IgE. Ponowny kon-
takt z tym samym alergenem, nawet po dłuzszej
przerwie, wywołuje typową reakcję alergen-prze-
ciwciało, w wyniku której następuje połączenta aler-
genul zIgE na powierzchni mastocytów. Konsekwencją
połączenia jest uszkodzenie błony komórkowej ma-
stocytów, uwolnienie zmagazynowanych mediato-
tów zapa|enia i wystąpienie objawów chorobowych
manifestujących się zmianami w tych narządach, w
których proces ten nastąpił (4, 8, 9, 1]).

Nadwrazliwość typu III opiera się na tworzeniu
w organizmie immunokompleksów (antygen pokar-
mowy -przeciwciała-do p ełniacz) . Kompleksy te umiej -
scawiają się w tkankach - najczęściej w błonie pod-
stawnej śluzówki jelit i w skórze, generując objawy
miejscowe, akrążące w krwi wywołują ogólne re-
akcje chorobowe. W mechantzmach alergii mogą
brać również udział limfocyty efektorowe odpowie-
dzialne za wystąpienie reakcji typu IV. Objawy po-
jawiają się po 24 godzinach do kilku dni. Manifestują
się przewlekłymi schorzeniami jelitowymi i są trud-
ne do zdiagnozowania zę względu na duzy odstęp
czasu między podaniem karmy a wystąpieniem ob-
jawów.

Objawy kliniczne

Świąd jest głównym objawem nadwrazliwości po-
karmowej zwierząt i występuje zazwyczaj w postaci
przewlekłej o zmiennym nasileniu. Pojawia się w
4-24 godziny po jedzeniu. Wykwity pierwotne, uo-
gólnione lub ograniczone w postaci rumienia, grudek
i krost występują stosunkowo rzadko, częściej ob-
serwuje się bąble pokrzywkowe oraz obrzęk Qu-
inckego, B ąble pokrzywko w e zazv,ly czaj wy stępuj ą
jako małe ostro zarysowane lub duze niewyraźnie
odgraniczon e o d otaczającej j e niezmien ionej skóry.
U psów lokalizują się głównie na głowie, w oko-
licach fafli, powiek, u nasady uszu lub obejmują
całą powierzchnię ciała. Typowe natomiast są wy-
kwity wtórne będące skutkiem reakcji zwierzęcia
na świąd, takie jak nadzerki, strupy, przebarwienia,
wyłysieni a i otarcia, zliszajow acenia. T ow arzy szy ć
tym zmianom mogą stany keratołojotokowe i na-
wrotowe powierzchowne zapalenie skóry oraz za-
burzenia trawienia i wchłaniania manifestujące się
biegunką (1, 1 1). Bardzo często alergia pokarmowa
występuje u psów atopowych.Dołączają się wtedy
objawy typowe dla atopii - wycieranie pyska, wo-
szczynowo-rumieniow e zapa|enie lszu, p o do de lma-
titis .

U kotórł, alergia pokarmowa objawia się tzw. pro-
sówkowym zapaleniem skóry. Wykwity w postaci
licznych grudek i krost pojawiają się głównie na
przedpiersiu l wzdłllż grzbietu. Obszary symetrycz-
nych wyłysień lub cięzkich samookaleczeń powsta-
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łych wskutek świądu lokalizują się głównie na gło-
wie, uszach i szyi (24). W diagnozie róznicowej
należy wykluczyć nietolerancje pokarmowego tła
(I4, 2I, 24, 25):

- toksycznego - miejscowe i ogólne reakcje na
spozytą lub powstałą w organtzmie toksynę,

- farmakologicznego - miejscowe lub ogólne re-
akcje na zawarte w pokarmach lub powstałe w je-
litach substancje naczyniowo-aktywne, takie jak ty-
ramina, histamina,

- enterometaboliczne - reakcje na substancje po-
wstałe w procesie fermentacji bakterii w jelicie gru-
bym. Ponadto nalezy uwzględnić dermatozy świądowe
wywołane nadwrazliwością na ukąszenia pcheł, ato-
powe zapalenie skóry, ropne powierzchowne zapa-
lenie skóry, tnwazje Notoedres sp., Otodectes sp.,
cheilotielozę oraz grzybicę skóry.

Rozpoznanie

Rozpoznanie alergii pokarmowej jest trudne z
uwagi na małą specyfikę objawów klinicznych. Po-
dejrzewamy jej wystąpienie na podstawie uporczy-
wego świądu nie reagującego na kortykoterapię oraz
wszystkich powierzchownych i nawrotowych zapa-
leń skóry. Metody histopatologlczne polegające na
mikroskopowym badaniu wycinków skóry potwier-
dzają jedynie alergiczny charakter zmian skórnych
(6). Testy skórne i oznaczanie specyficznych IgE
nie dają zadowalających wyników. Jedynie test de-
granulacji bazofili ma pewną wartość diagnostyczną.
Przydatne w diagnozie może być stosow anie bez-
pośrednio na ścianę żołądka psów antygenów po-
karmowych t przy pomocy endoskopu obserwacja
reakcji błony śluzowej (I4,24). Najpewniejszą me-
todą rozpoznawania alergii pokarmowej pozostaje
nadal dieta eliminacyjna i stosowanie prób prowo-
kacyjnych.

Dieta eliminacyjna musi trwać co najmniej 3 tygo-
dnie i być poprzedzona minimum 2-tygodniowym
okresem, w którym nie podawano żadnych leków,
zwŁaszcza kortykostery dów, Właściciel zw terzęcia
powinien zostać lprzedzony o konieczności długo-
trw ałego stosowania monodiety. Konieczne jest rów-
niez wycofanie wszystkich innych źródeł pokarmu,
także zabawek do gryzienia, aromatyzowanych cia-
stek, przysmaków, witamin. Dieta powinna składać
się z jednego rodzaju białka i jednego rodzaju wę-
glowodanów nie podawanych nigdy wcześniej lub
przynajmniej nie podawanych w sposób ciągły.
Zródłem białka powinno być mięso jagnięce, kró-
licze, z kurczęcia lub indyka podawane na surowo
lub z grila (bez tłuszczu). Wybór białka za|eży od
jego dostępności, strawności i przede wszystkim
składu dotychczasowego pożywienia. Powinno się
zastosować taki pokarm, którego zwierzę nigdy nie
jadło. Wybór węglowodanów jest znacznię trudniej-
szy i zazwyczaj ogranicza się do pełnoziarnistego

ryżl, a wyjątkowo do ziemniaków w ilości około
2l3 dawki pokarmowej. Zazwyczaj taka karma za-
wiera małą ilość mikroelementów, dlatego nie po-
winna być stosow ana przez dłuższy czas u młodych
psów. W tym przypadku wskazany jest dodatek
witamin i zwtązków mineralnych (22). Natomiast
dietę eliminacyjną kotów należy wzbogacać o tau-
rynę (ż4, ż8).

Zamiana jednej gotowej diety na drugą nie jest
prawidłową metodą eliminacj i. Większość gotowych
diet jest wprawdzie odpowiednio zbilansowana, jed-
nak nawet te diety zawterają zazwyczaj więcej niz
jedno źródło białka i węglowodanów. Zdarzały się
przypadki pogorszenia stanu zrowia po przejściu na
pokarm gotowy złożony z tych samych składników
(ż4, ż5,26,28).

Korzystny efekt diagnostyczny obserwuje się naj-
częśctej pod koniec 2 tygodnta stosowania diety,
chociaz do uzyskania maksymalnej poprawy trzeba
czekać do 8-10 tygodni (1 1). W momencie uzyskania
zauważa|nej poprawy należy stopniowo wprowa-
dzać pokarmy, które stosowano przed dietą elimi-
nacyjną w rytmie co 15 dni, W przypadku ponow-
nego pojawienia się świądu w okresie od 48-72
godzin podejrzany pokarm trzeba wycofać i powró-
cić do diety eliminacyjnej, Ponowne wprowadzenie
dawnego pokarmu i następujące pogorszenie stanu
zdtow ia zwierzęcia po zw ala napo stawienie ostatec z-
nego rozpoznanla.

Leczenie

Leczente polega na unikaniu alergenu przez prę-
cy zy jnąidentyfikacj ę, bądź przez dietę elimin acy jną.
W zywieniu mozna zastosować diety lecznlcze np.
Pedigree CanineĄVhiskas Feline Selected Protein
Diet lub Hill's Prescription CaninelFeline dld. Zda-
rza stę jednak, że zwlerzęta reagują nawrotem ob-
jawów nawet przy stosowaniu diet leczniczych. W
tych przypadkach trzeba podejrzewać aletgizację na
dodatki pokarmowe, zwłaszcza konserwanty. W tej
sytuacji pozostaje jedynie ,,klasyczne zywienie do-
mowe" w oparciu o dietę eliminacyjną. Przykładowo
dzienna dieta złożona ze 100 gramów kurczaka i
100 gramów ryżlu dostarcza odpowiednie ilości ka-
lorii i tauryny niezbędnych do zaspokojenia zapo-
trzebowania bytowego kota o masie ciała około 4
kg (ż4, 28). W przypadku psów dieta o niskim
ryzyku alergii powinna być ułozona według nastę-
pujących proporcji - 115 g jagnięciny, I75 g go-
towanego ryżu, 5 g oleju roślinnego, 7 g fosforanu
wapnia i 0,6 g chlorku potasu. Pokarmy te winny
byó uzupełniane witaminami i mikroelementami (12).
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LUCYNA KĄTSKA

artykuł przeglądouy

Hodowla zatodków ssaków in vitro
ZakładFizjologii Rozrodu Zwierząt Instytutu Zootechniki,32-083 Balice k. Krakowa

niczoną ltczbę podziałów mitotycznych (2). Zaha-
mowanie rozwoju następowało zwykle w okreŚlonym
stadium krytycznym dla poszczególnych gatunków;
i tak np., u szczura w S-komórkowym; u chomika
w 2- t S-komórkowym; u owcy i krowy w 8-16-ko-
mórkowym; u świni w 4-komórkowym. Późniejsze
badania doprowadziły do rozpoznania, że w tym
kryty cznym okre sie rozwoj u n astępuj e tran skrypcyj -

na aktywacja genomu zarodka, przeiawiająca się w
postaci jakościowych i ilościowych zmian w syntezie
białka i RNA (8, 72,22), Stosowane w tych przy-
padkach pozywki do hodowli in vitro nie zapewniały
zatem dostatecznej ilości czy jakości substratów po-
trzebnych w tym okresie rozwoju zarodka.

Zarodkt hodowane są w pozywkach złożonych
lub o prostym składzie chemicznym, ptzy czym
niektóre z prostszych pozywek okazńy się bardziej
przydatnę (np. zmodyfikowany syntetyczny płyn ja-
jowodowy SOF dla zarodków owczych i bydlęcych,
a zmodyfikowany płyn Whittena dla zarodków świ-
ni). Dotychczas posiadamy, niestety, stosunkowo
ni ew iel e in formacj i nt. przy datno śc i po szcze gólny ch
składników nieorganicznych pozywki (16, 47). Istot-
ną rolę w pozaustrojowej hodowli zarodków odgrywa
objętość pozywki, a także częstotliwość jej wymiany.
Dowiedziono bowiem, że zwiryki produkowane przez
przedimplantacyjne zarodki działają stymulująco na
ich własny rozwój (regulacja autokrynalna), a takze
regulują rozwój innych zarodków znajdljących się
w tym samym naczynku do hodowli (regulacja pa-

W ostatnich latach nastąpił znaczący postęp w
pracach z zakresu biotechnologii rozrodl zw|erząt.
Stało się to głównie za sprawą dynamicznego roz-
woju embriologii, tak eksperymentalnej jak i sto-
sowanej. Jedną z technik znajdującą szerokie zasto-
sowanie w tych pracach jest hodowla zarodków.
Stosuje się ją zarówno w badaniach doświadczal-
nych, jako metodę oceny przeżywania zarodków
poddanych mikromanipulacjom lub kriokonserwacji
oraz w pracach aplikacyjnych, np. przy krótkotrwa-
łym przechowywaniu zarodków lub ich uzyskiwaniu
poprzęZ zapłodnienie in vitro.

Rozwój zarodków ssaków poza organizmem daw-
cy wymaga Stworzenia warunkÓW, które pozwolą
nakolejne podziały mitotyczne prowadzące do utwo-
tzenia blastocysty, a więc najbardziej zaawansowa-
nego, przedimplantacyjnego (u większoŚci gatun-
ków) stadium rozwoju zarodka. O rozwoju zarodka
in vitro decydują takie cechy jak przynależność ga-
tunkowa i osiągnięte stadium rozwoju, atakżę czyn-
niki środowiskowe. Pewne ogólne wymogi odno-
szące się do warunków środowiskowych obowiązują
w kazdym systemie hodowli in vitro.

Pierwsze udane próby hodowli in vitro zarodków
przeprowadzono w latach 60-tych, jednakze pozwa-
lały one na uzyskanie rozwoju zarodków ty|ko ż
gatunków ssaków, a mianowicie królika i myszy
(6), Zarodki innych gatunków okazały się znacznte
bardziej wymagające i rozwijały się jedynie w po-
jedynczych przypadkach (44) lub wykazywały ogra-


