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WOJCIECH ADAMSKI, MALGORZATA ADAMSKA

Kielce

artykut przeglgdowy

Alergie pokarmowe psow i kotow

Postgpujaca degradacja Srodowiska zewnetrznego
pociaga za sobg rozwdj szeregu choréb ,cywiliza-
cyjnych”. Jedng z nich jest opisywana u pséw i
kotéw alergia pokarmowa, definiowana jako nad-
wrazliwo§¢ wobee alergenéw dostajacych si¢ do
organizmu droga pokarmowa, czyli trofoalergenéw.
W przeciwienistwie do ludzi, u zwierzat migsozer-
nych alergi¢ pokarmowa cechuja giéwnie objawy
skorne, w dalszej kolejnosci pokarmowe, a spora-
dycznie oddechowe i nerwowe. Skéra jest najwigk-
szym narzadem organizmu i stanowi od 12-24%
masy ciala, a jej fizjologiczna sprawno$¢ zalezy
réwniez od czynnosci poszczegdlnych narzadéw wew-
netrznych. W okresie najintensywniejszego wzrostu
okrywy wlosowej wykorzystuje ona do 30% przyj-
mowane dziennie biatka. Nieodpowiedni pokarm,
niedobdr niektérych sktadnikéw, alergia lub nie-
tolerancja pokarmowa wywotuje szereg odczynéw
skérnych (3, 4, 5, 11, 17, 24).

Obecnie okoto 40% matych zwierzat trafiajacych
do lecznic weterynaryjnych cierpi na choroby skéry
przebiegajace ze Swiadem, a ich stosunkowo duza
réznorodno$¢ utrudnia jednoznaczne postawienie
rozpoznania. Wsrdd tych schorzen znaczenie alergii
pokarmowej pséw i kotdw powoli wzrasta, aczkol-
wiek jest to problem jeszcze do$¢ kontrowersyjny,
bowiem w oparciu o dane réznych autoréw stanowi
ona od 10-30% wszystkich dermatoz alergicznych
(5,7,8,16). Réwniez we wilasnej praktyce kliniczne;j
obserwujemy wzrastajaca liczbg schorzef rozwija-
jacych si¢ na podlozu uczulenia pokarmowego.

Termin alergia pokarmowa powinien by¢ stoso-
wany wylacznie do okreSlenia takich reakcji orga-
nizmu, w ktérych bierze udziat uktad immunolo-
giczny. Czesto jest on naduzywany w przypadku
wystepowania nietolerancji pokarmowych, gdyz ich
kliniczne objawy sa podobne do alergicznych reakcji
na pokarm. Dlatego tez w §wietle aktualnego stanu
wiedzy podzielono nieprawidlowe reakcje pokar-
mowe na dwie grupy (18, 24):

— alergie pokarmowe, ktére sa wynikiem dziatania
mechanizméw immunologicznych,

— nietolerancje pokarmowe, w ktérych objawy
kliniczne nie maja podtoza immunologicznego.

Etiologia

Wazna role w powstawaniu alegii pokarmowe;]
odgrywaja: sklonno$¢ dziedziczna — okoto 23% pséw

cierpiacych na alergie pokarmowa jest jednoczesnie
atopikami, oraz mechanizmy obronne przewodu po-
karmowego. Przechodzenie réznych substancji ze
Swiatla jelit do krwi ogranicza btona Sluzowa, ktdrej
budowa anatomiczna i wyst¢pujace w niej mecha-
nizmy biochemiczne oraz immunologiczne tworza
tzw. barier¢ §luzéwkowa. Chroni ona nabtonek jelit
przed dzialaniem drobnoustrojéw oraz duzych cza-
stek antygenowych, ktérymi sg zazwyczaj alergeny
pokarmowe. Wszelkie zaburzenia przewodu pokar-
mowego — infekcje bakteryjne, wirusowe, grzybicze
i pasozytnicze, przewlekle stany zapalne, zaburzenia
wchlaniania, trawienia i motoryki prowadza do osta-
bienia barier ochronnych i przechodzenia nadmier-
nych ilosci antygendéw przez $ciang jelita (7, 14,
15, 18).

Grupa trofoalergenéw obejmuje liczne i rozmaite
substancje, ktérych wspdlna cecha jest wnikanie do
organizmu poprzez btone¢ §luzowa przewodu pokar-
mowego. Alergenem wywotujacym schorzenie jest
najczgsciej sktadnik karmy podstawowej. Najsilnie]
uczulaja antygeny biatkowe, dobrze rozpuszczalne
w wodzie, kwasooporne, termostabilne, o masie cza-
steczkowej od 10 000-70 000 daltonéw, ponadto prze-
ciwutleniacze, emulsyfikatory, barwniki, zarodniki
grzybow plesniowych, srodki chemiczne oraz owa-
dobdjcze, najstabiej natomiast pokarmy roslinne (4,
10, 16, 21, 23).

Najczgstsza przyczyna alergii pokarmowej u zwie-
rzat sa wedlug Ready i wsp. (20) wotowina, wiep-
rzowina, migso kurczat i krélikow, produkty mlecz-
ne, ryby i jaja. Z licznych biatek mleka uczulaja
gtéwnie kazeina i B-laktoglobulina, stabiej produkty
reakcji Maillarda i albumina serum (13, 19). Masto
1 jego pochodne moga uczulaé poprzez zawarte w
nim biatka mleka. Alergeny ryb maja réwniez cha-
rakter biatkowy i wystgpuja w dwdch odmianach —
specyficznych dla danego gatunku i wspdlnych dla
wielu gatunkéw. Istnieje zatem mozliwos¢ uczulenia
badZz na antygen jednego tylko rodzaju ryb, badZ
na antygen mi¢dzygatunkowy. Matsuda i wsp. (13)
wykazali, ze dorsz zawiera alergen M (biatko na-
lezace do parvalbumin wiazacych wapn), natomiast
krewetki zawieraja tropomiozyn¢ oraz antygen I.
Ponadto Monevet-Vautrin i wsp. (16) stwierdzili,
ze ryby sa réwniez znacznym Zrédltem histydyny,
a ich niewlasciwa konserwacja prowadzi do prze-
miany histydyny w histaming, ktéra jest jednym z
podstawowych mediatoréw zapalenia. Jej dziatanie
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powoduje wzrost przepuszczalnosci naczyn wloso-
watych, skurcz migéni gtadkich oraz pojawienie si¢
objawéw klinicznych takich jak obrzgk, rumien i
Swiad.

Biatko i zéttko jaja kurzego zawiera liczne anty-
geny, najsilniejsze to owomukoid, owoalbumina i
konalbumina oraz dwa mniej aktywne —owomucyna
i lizozym. Frakcja owomukoidowa posiada najwigk-
sza zdolno$é do wywotania reakcji skérnych, a u
szczegodlnie wrazliwych zwierzat moga wystapi¢ ob-
jawy wstrzasu anafilaktycznego. Nadwrazliwo$¢ na
z6tko jaja kurzego wystgpuje zdecydowanie rza-
dziej. Alergeny z6ttka to lipoproteina, liwetyna oraz
apowitelina I i II. Objawy uczulenia na te alergeny
moga wystgpowaé u osobnikéw wrazliwych szcze-
pionych preparatami przygotowanymi z hodowli na
zarodkach kurzych (3, 13, 19).

Sposréd alergenéw pochodzenia ro§linnego wy-
stgpujacych w zywno$ci, dobrze poznanych pod
wzgledem budowy molekularnej i1 cech immunolo-
gicznych jest zaledwie kilkanascie (13, 18). W ryzu
wystgpuje alergen o masie czasteczkowej 16 000
daltonéw — sa to albuminy nalezace do grupy in-
hibitoréw amylazy i trypsyny, w soi wystepuje gli-
cynia, globulina zawierajaca inhibitor trypsyny o
masie czasteczkowej 32 000 daltondéw zwiazana z
frakcja olejowa. Racznik natomiast zawiera frakcje
albuminowa nalezaca do grupy inhibitoréw amylazy
i trypsyny. Alergenem zawartym w mace i prze-
tworach macznych jest gliadyna — frakcja glutenu
o masie czasteczkowej 50 kDa. Zaréwno chleb jak
i wyroby cukiernicze zawieraja ponadto alergeny
biatka i z6ttka jaja, liczne substancje aromatyczne,
barwniki oraz zarodniki grzybéw plesniowych (27).

Warzywa i owoce maja niewielki udziat w pow-
stawaniu alergii pokarmowych u zwierzat. Jednak
silny alergen zawiera cebula, uczulaja réwniez zie-
mniaki oraz pomidory, ktére zawieraja, dos$¢ silnie
uczulajace glikoproteidy (2). Z owocdédw sprawcami
nadwrazliwo$ci s zwlaszcza truskawki, poziomki
1 jabtka stosowane czesto w Zzywieniu zwierzat zwla-
szcza latem (18).

Najczestsza przyczyna tych schorzen sa zte nawykl
zywieniowe polegajace na dokarmianiu zwierzat nie-
odpowiednimi produktami, takimi jak czekolada,
z0tty ser, resztki obiadowe, pokarmy wedzone, zwla-
szcza ryby, oraz ostro przyprawiane.

Patogeneza

Mechanizmy immunologiczne alergii pokarmowe;j
nie zostaly jeszcze doktadnie poznane i wyjasnione.
Wykazano wystgpowanie nadwrazliwosci typu I (re-
akcja natychmiastowa), typu III (Arthusa) oraz typu
v (p(’)z’na) W przebiegu alergii pokarmowej naj-
cz¢sc1ej Wystepuja reakcje natychmiastowe. Poja-
wiajg si¢ one w ciagu kilkunastu minut do 2 godzin
po spozyciu pokarmu. Pierwszy kontakt nadwrazli-

wego organizmu z antygenem pokarmowym wywo-
tuje odpowiedZ immunologiczng, ktore] wyrazem
jest wzrost poziomu swoistych IgE. Ponowny kon-
takt z tym samym alergenem, nawet po diuzszej
przerwie, wywoluje typowa reakcj¢ alergen-prze-
ciwciato, w wyniku ktérej nastgpuje potaczenia aler-
genu z IgE na powierzchni mastocytéw. Konsekwencjg
potaczenia jest uszkodzenie btony komoérkowej ma-
stocyt()w uwolnienie zmagazynowanych mediato-
réw zapalenia i Wystaplenle ob]awow chorobowych
manifestujgcych si¢ zmianami w tych narzadach, w
ktérych proces ten nastapit (4, 8, 9, 17).

Nadwrazliwos¢ typu IIT opiera si¢ na tworzeniu
w organizmie immunokomplekséw (antygen pokar-
mowy-przeciwciata-dopetniacz). Kompleksy te umiej-
scawiaja si¢ w tkankach — najcze¢Sciej w btonie pod-
stawnej §luzéwki jelit i w skérze, generujac objawy
miejscowe, a krazace w krwi wywotuja ogdlne re-
akcje chorobowe. W mechanizmach alergii moga
braé rdwniez udzial limfocyty efektorowe odpowie-
dzialne za wystapienie reakcji typu IV. Objawy po-
jawiaja si¢ po 24 godzinach do kilku dni. Manifestuja
si¢ przewlektymi schorzeniami jelitowymi i sg trud-
ne do zdiagnozowania ze wzglgdu na duzy odstep
czasu migdzy podaniem karmy a wystapieniem ob-
jawow.

Objawy kliniczne

Swiad jest gléwnym objawem nadwrazliwosci po-
karmowej zwierzat i wystgpuje zazwyczaj w postaci
przewlektej o zmiennym nasileniu. Pojawia si¢ w
4-24 godziny po jedzeniu. Wykwity pierwotne, uo-
g6lnione lub ograniczone w postaci rumienia, grudek
i krost wystgpuja stosunkowo rzadko, czgsciej ob-
serwuje si¢ bable pokrzywkowe oraz obrz¢k Qu-
inckego. Bable pokrzywkowe zazwyczaj wystepuja
jako mate ostro zarysowane lub duze niewyraZnie
odgraniczone od otaczajacej je niezmienionej skory.
U pséw lokalizuja si¢ gtéwnie na glowie, w oko-
licach fafli, powiek, u nasady uszu lub obejmuja
calag powierzchnig¢ ciala. Typowe natomiast sg wy-
kwity wtorne bedace skutkiem reakcji zwierzecia
na $wiad, takie jak nadzerki, strupy, przebarwienia,
wylysienia i otarcia, zliszajowacenia. Towarzyszy¢
tym zmianom moga stany keratolojotokowe 1 na-
wrotowe powierzchowne zapalenie skoéry oraz za-
burzenia trawienia i wchtaniania manifestujace si¢
biegunka (1, 11). Bardzo czesto alergia pokarmowa
wystepuje u pséw atopowych. Dotaczaja si¢ wtedy
objawy typowe dla atopii — wycieranie pyska, wo-
szczynowo-rumieniowe zapalenie uszu, pododerma-
titis.

U kotéw alergia pokarmowa objawia si¢ tzw. pro-
sowkowym zapaleniem skéry. Wykwity w postaci
licznych grudek i krost pojawiaja si¢ giownie na
przedpiersiu i wzdluz grzbietu. Obszary symetrycz-
nych wytysienl lub cigzkich samookaleczenl powsta-
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tych wskutek §wiadu lokalizuja si¢ gtéwnie na glo-
wie, uszach i szyi (24). W diagnozie réznicowej
nalezy wykluczy¢ nietolerancje pokarmowego tla
(14, 21, 24, 25):

— toksycznego — miejscowe i ogdlne reakcje na
spozyta lub powstata w organizmie toksyng,

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

— enterometaboliczne — reakcje na substancje po-
wstate w procesie fermentacji bakterii w jelicie gru-
bym. Ponadto nalezy uwzglgdni¢ dermatozy Swiadowe
wywotane nadwrazliwo$cia na ukaszenia pchel, ato-
powe zapalenie skory, ropne powierzchowne zapa-
lenie skéry, inwazje Notoedres sp., Otodectes sp.,
cheilotielozg¢ oraz grzybicg skory.

Rozpoznanie

Rozpoznanie alergii pokarmowej jest trudne z
uwagi na mata specyfike objawdw klinicznych. Po-
dejrzewamy jej wystapienie na podstawie uporczy-
wego §wiadu nie reagujacego na kortykoterapig oraz
wszystkich powierzchownych i nawrotowych zapa-
lent skéry. Metody histopatologiczne polegajace na
mikroskopowym badaniu wycinkéw skory potwier-
dzaja jedynie alergiczny charakter zmian skérnych
(6). Testy skérne i oznaczanie specyficznych IgE
nie daja zadowalajacych wynikéw. Jedynie test de-
granulacji bazofili ma pewna warto$¢ diagnostyczna.
Przydatne w diagnozie moze byé stosowanie bez-
posrednio na Scian¢ zZotadka pséw antygenéw po-
karmowych i przy pomocy endoskopu obserwacja
reakcjt btony Sluzowej (14, 24). Najpewniejsza me-
toda rozpoznawania alergii pokarmowej pozostaje
nadal dieta eliminacyjna i stosowanie préb prowo-
kacyjnych.

Dieta eliminacyjna musi trwaé co najmniej 3 tygo-
dnie 1 by¢ poprzedzona minimum 2-tygodniowym
okresem, w ktérym nie podawano zadnych lekéw,
zwlaszcza kortykosterydéw. Wiasdciciel zwierzgcia
powinien zosta¢ uprzedzony o koniecznosci dlugo-
trwatego stosowania monodiety. Konieczne jest row-
niez wycofanie wszystkich innych Zrédet pokarmu,
takze zabawek do gryzienia, aromatyzowanych cia-
stek, przysmakéw, witamin. Dieta powinna sktadaé
si¢ z jednego rodzaju biatka i jednego rodzaju we-
glowodan6éw nie podawanych nigdy wczesniej lub
przynajmniej nie podawanych w sposéb ciagly.
Zrodiem biatka powinno by¢ migso jagnigce, kré-
licze, z kurczecia lub indyka podawane na surowo
lub z grila (bez ttuszczu). Wybér biatka zalezy od
jego dostepnosci, strawnosci i przede wszystkim
skadu dotychczasowego pozywienia. Powinno si¢
zastosowac taki pokarm, ktérego zwierze nigdy nie
jadto. Wybér weglowodandw jest znacznie trudniej-
szy 1 zazwyczaj ogranicza si¢ do petnoziarnistego

ryzu, a wyjatkowo do ziemniakéw w iloSci okolo
2/3 dawki pokarmowej. Zazwyczaj taka karma za-
wiera matg ilo§¢ mikroelementéw, dlatego nie po-
winna by¢ stosowana przez dtuzszy czas u mtodych
pséw. W tym przypadku wskazany jest dodatek
witamin i zwiazkéw mineralnych (22). Natomiast
diete eliminacyjna kotéw nalezy wzbogacac o tau-
ryn¢ (24, 28).

Zamiana jednej gotowej diety na druga nie jest
prawidtowa metoda eliminacji. WiekszoS¢ gotowych
diet jest wprawdzie odpowiednio zbilansowana, jed-
nak nawet te diety zawieraja zazwyczaj wigce] niz
jedno Zrédto biatka i weglowodanéw. Zdarzaty si¢
przypadki pogorszenia stanu zrowia po przejsSciu na
pokarm gotowy ztozony z tych samych sktadnikéw
(24, 25, 26, 28).

Korzystny efekt diagnostyczny obserwuje si¢ naj-
czgSciej pod koniec 2 tygodnia stosowania diety,
chociaz do uzyskania maksymalnej poprawy trzeba
czekac do 8-10 tygodni (11). W momencie uzyskania
zauwazalne] poprawy nalezy stopniowo wprowa-
dzaé¢ pokarmy, ktore stosowano przed dieta elimi-
nacyjng w rytmie co 15 dni. W przypadku ponow-
nego pojawienia si¢ Swiadu w okresie od 48-72
godzin podejrzany pokarm trzeba wycofac 1 powro-
ci¢ do diety eliminacyjnej. Ponowne wprowadzenie
dawnego pokarmu i nast¢pujace pogorszenie stanu
zdrowia zwierzgcia pozwala na postawienie ostatecz-
nego rozpoznania.

Leczenie

Leczenie polega na unikaniu alergenu przez pre-
cyzyjna ldentyflkaCJe, badz przez dietg eliminacyjna.
W zywieniu mozna zastosowac diety lecznicze np.
Pedigree Canine/Whiskas Feline Selected Protein
Diet lub Hill’s Prescription Canine/Feline d/d. Zda-
rza si¢ jednak, ze zwierzeta reaguja nawrotem ob-
jawdw nawet przy stosowaniu diet leczniczych. W
tych przypadkach trzeba podejrzewac alergizacj¢ na
dodatki pokarmowe, zwlaszcza konserwanty. W tej
sytuacji pozostaje jedynie ,,klasyczne zywienie do-
mowe” w oparciu o diet¢ eliminacyjna. Przyktadowo
dzienna dieta ztozona ze 100 graméw kurczaka i
100 gramow ryzu dostarcza odpowiednie ilosci ka-
lorii i1 tauryny niezbednych do zaspokojenia zapo-
trzebowania bytowego kota o masie ciala okoto 4
kg (24, 28). W przypadku pséw dieta o niskim
ryzyku alergii powinna by¢ utozona wedtug nastg-
pujacych proporcji — 115 g jagnigciny, 175 g go-
towanego ryzu, 5 g oleju ro§linnego, 7 g fosforanu
wapnia 1 0,6 g chlorku potasu. Pokarmy te winny
by¢ uzupetniane witaminami i mikroelementami (12).
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artykut przeglgdowy

Hodowla zarodkow ssakow in vitro

Zaktad Fizjologii Rozrodu Zwierzat Instytutu Zootechniki, 32-083 Balice k. Krakowa

W ostatnich latach nastapil znaczacy postep w
pracach z zakresu biotechnologii rozrodu zwierzat.
Stato si¢ to gléwnie za sprawg dynamicznego roz-
woju embriologii, tak eksperymentalnej jak i sto-
sowanej. Jedna z technik znajdujaca szerokie zasto-
sowanie w tych pracach jest hodowla zarodkow.
Stosuje si¢ ja zaréwno w badaniach do§wiadczal-
nych, jako metod¢ oceny przezywania zarodkow
poddanych mikromanipulacjom lub kriokonserwacji
oraz w pracach aplikacyjnych, np. przy krétkotrwa-
tym przechowywaniu zarodkéw lub ich uzyskiwaniu
poprzez zaptodnienie in vitro.

Rozwdj zarodkéw ssakéw poza organizmem daw-
cy wymaga stworzenia warunkéw, ktore pozwola
na kolejne podziaty mitotyczne prowadzace do utwo-
rzenia blastocysty, a wigc najbardziej zaawansowa-
nego, przedimplantacyjnego (u wigkszosSci gatun-
kéw) stadium rozwoju zarodka. O rozwoju zarodka
in vitro decyduja takie cechy jak przynalezno$¢ ga-
tunkowa i osiggnigte stadium rozwoju, a takze czyn-
niki §rodowiskowe. Pewne ogdlne wymogi odno-
szace si¢ do warunkéw Srodowiskowych obowiazuja
w kazdym systemie hodowli in vitro.

Pierwsze udane préby hodowli in vitro zarodkéw
przeprowadzono w latach 60-tych, jednakze pozwa-
laly one na uzyskanie rozwoju zarodkéw tylko 2
gatunkéw ssakéw, a mianowicie krélika 1 myszy
(6). Zarodki innych gatunkéw okazaty si¢ znacznie
bardziej wymagajace i rozwijaly si¢ jedynie w po-
jedynczych przypadkach (44) lub wykazywaly ogra-

niczona liczbe podziatéw mitotycznych (2). Zaha-
mowanie rozwoju nastgpowato zwykle w okreslonym
stadium krytycznym dla poszczegdlnych gatunkow;
i tak np., u szczura w 8-komérkowym; u chomika
w 2- i 8-komérkowym; u owcy i krowy w 8-16-ko-
moérkowym; u §wini w 4-komérkowym. Pozniejsze
badania doprowadzity do rozpoznania, ze w tym
krytycznym okresie rozwoju nastgpuje transkrypcyj-
na aktywacja genomu zarodka, przejawiajaca si¢ w
postaci jako$ciowych i ilosciowych zmian w syntezie
biatka i RNA (8, 12, 22). Stosowane w tych przy-
padkach pozywki do hodowli in vitro nie zapewniaty
zatem dostatecznej ilosci czy jakosci substratow po-
trzebnych w tym okresie rozwoju zarodka.
Zarodki hodowane sa w pozywkach ztozonych
lub o prostym sktadzie chemicznym, przy czym
niektére z prostszych pozywek okazaly si¢ bardzie]
przydatne (np. zmodyfikowany syntetyczny plyn ja-
jowodowy SOF dla zarodkéw owczych i bydlecych,
a zmodyfikowany ptyn Whittena dla zarodkéw Swi-
ni). Dotychczas posiadamy, niestety, stosunkowo
niewiele informacji nt. przydatnosci poszczegdlnych
sktadnikéw nieorganicznych pozywki (16, 47). Istot-
na role w pozaustrojowej hodowli zarodkow odgrywa
objetos$¢ pozywki, a takze czgstotliwo$¢ jej wymiany.
Dowiedziono bowiem, Ze zwiazki produkowane przez
przedimplantacyjne zarodki dzialaja stymulujgco na
ich wlasny rozw6j (regulacja autokrynalna), a takze
reguluja rozwdj innych zarodkéw znajdujacych sig
w tym samym naczynku do hodowli (regulacja pa-



