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Toxocariasis—dangerous zoonosis:
epidemiology, clinical signs, diagnosis and
risk for children
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Infection of dogs and cats with ascarids (Toxocara
canis and Toxocara cati), produces a serious risk for
toxocariasis in humans. The disease is reported to be
one of the most prevalent helminthiasis in industri-
alized countries. This paper provides information on
the pathology, clinical signs and symptoms as well
as pediatric cases of toxocariasis recognized in re-
cent years in central Poland. Field survey carried out
in sites of residence of patients with diagnosed dis-
ease, i.e. the evaluation of soil contamination with

staja si¢ inwazyjne (zawierajg larwe dru-
giego stadium). Badania wykazaly, ze 6-ty-
godniowe szczenig¢ zarazone 12 samica-
mi Toxocara canis wydala okoto 300 tys.
jaj na defekacje, czyli ponad 10 mln jaj ty-

Ze wzgledu na szczegdlne drogi zaraza-
nia sie szczeniat i kociat glistami (Zoxo-
cara canis, T. cati) inwazje tych pasozytéw
wystepuja powszechnie u mlodych zwie-
rzat. Srédmaciczna (u pséw) i laktogenna

(u pséw i kotéw) droga zarazenia sprawia,
ze juz kilkutygodniowe zwierzeta wykazu-
ja charakterystyczne objawy zarobaczenia
(utrata apetytu, wymioty, rozdety brzuch,
wychudzenie, nastroszenie siersci). Zwie-
rzeta zarazajq si¢ takze drogg pokarmowg,
gdy w otaczajacym srodowisku znajduja sie
jaja inwazyjne. U pséw powyzej roku zy-
cia, ze wzgledu na nabyta odpornos¢, roz-
wdj pasozytéw zatrzymuje sie na poziomie
larw, ktére umiejscawiaja si¢ w réznych
tkankach i narzadach (okolicy okoloner-
kowej, watrobie, macicy i gruczole sutko-
wym). U suk w przypadku zmian poziomu
hormonéw spowodowanych ciaza i lakta-
cja larwy uaktywniaja sie i przekazywane
sa potomstwu. W epidemiologii zarazen
u kotéw (takze dzikich zwierzat miesozer-
nych) istotna role odgrywaja zywiciele pa-
rateniczni (rezerwuarowi), drobne gryzo-
nie oraz ptaki, ktérych narzadowe stadia
larwalne rozpoczynaja rozwoj, gdy znajda
sie w przewodzie pokarmowym zywiciela
ostatecznego (1).

Zarazone psy i koty wydalaja z katem
tysiace jaj glist, ktére w ciagu 2—3 tygodni
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godniowo. Szacunkowe skazenie $rodo-
wiska w czasie trwania patentnej inwazji
(okres okoto 20 tygodni) wynosi 500-10°
(p6t miliarda) jaj.

Ze wzgledu na to, ze jaja glist zachowu-
ja inwazyjno$¢ w glebie i piasku przez kilka
lat, dochodzi do znacznego ich nagroma-
dzenia w srodowisku zewnetrznym. Stwier-
dzono, ze psy moga stanowi¢ bezposrednie
zrédlo zarazenia dla ludzi, przede wszyst-
kim dzieci, majacych czesto bardzo bliski
kontakt ze zwierzetami (glaskanie, przy-
tulanie). Badania przeprowadzone w Ir-
landii wykazaly, Ze na siersci pséw (gléw-
nie w okolicy odbytu) znajduja si¢ inwa-
zyjne jaja Toxocara canis. Stwierdzano je
u 67 sposréd 100 badanych mtodych pséw
ze schroniska (2).

Czlowiek zaraza sie Toxocara spp. wsku-
tek nieprzestrzegania podstawowych za-
sad higieny, najczesciej za posrednictwem
brudnych rak lub po spozyciu warzyw,
owocéw lub wody zanieczyszczonych ja-
jami inwazyjnymi glist. Najbardziej nara-
zone sa dzieci, ktore wykazuja specyficzne
zachowania (wkladanie brudnych palcéw

Toxocara spp. eggs, has demonstrated the elevated

risk of reinfection for children in rural and urban ar-

eas. The lack of adequate parental supervision con-

tributed to chronic infections in contaminated house-

holds with observed persistence of seropositive cases.
These data revealed the strong need for education-
al programs that should be implemented for preven-
tion of toxocariasis in children.

Keywords: Toxocara, toxocariasis, epidemiology, di-
agnosis, dogs, cats, children.

do ust, onychofagia — nawykowe obgryza-
nie paznokci, geofagia — spaczone taknie-
nie, zjadanie ziemi i piasku). U 2—5-latkéw,
ze wzgledu na nie w pelni wyksztalcona
odporno$¢, choroba ma przebieg najbar-
dziej dramatyczny. Przy masywnej inwazji
larw rozwija sie uogdlniona postac trzew-
na toksokarozy.

U czlowieka, jako zywiciela przypad-
kowego, pasozyty pozostaja w stadium
larw, ktore trafiaja do réznych narzadéw
wewnetrznych i tkanek, najczesciej do
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watroby, rzadziej do ptuc, galek ocznych
lub mézgu, wywolujac objawy chorobo-
we zwiazane z lokalizacja. Larwy migruja
z pradem krwi do watroby, gdzie wiekszos¢
z nich zostaje zatrzymana. W tkankach ota-
czajacych wytwarzaja sie ziarniniaki zlo-
zone z komdrek kwasochlonnych, histio-
cytéw, leukocytéw i fibroblastéw. Z cza-
sem ziarniniaki ulegaja resorpcji, a wokot
martwych pasozytéw powstaja blizny facz-
notkankowe. Larwy, ktére wydostang sie
z watroby, kontynuuja wedréwke droga
krwi do pluc, ktére jako kolejny filtr tkan-
kowy zatrzymuja wiekszo$¢ pasozytdw.
Zmiany w plucach maja charakter zapa-
lenia lub, rzadziej spotykanych, widocz-
nych w obrazie rentgenowskim naciekéw
Lofflera. Nieliczne larwy z krwia duzego
obiegu trafiaja do mézgu, gatek ocznych
lub mies$ni. W czasie masywnej infestacji
moze doj$¢ do uogdlnionego, nieswoite-
go odczynu pod postacia stanéw spastycz-
nych oskrzeli, mialgii, artropatii lub prze-
wleklych zmian skérnych. Pomimo me-
chanizméw obronnych zywiciela, pasozyty
moga przezy¢ w organizmie czlowieka, tj.
zachowac zdolno$¢ do dalszych wedréwek,
nawet przez 10 lat (1, 3, 4, 5).

Drogami penetracji larw do galki ocznej
sa naczynia krwionosne (tetnica $rodko-
wa siatkéwki, tetnice rzeskowe, naczynia
naczyniéwki), nerw wzrokowy oraz $cia-
na gatki ocznej. Po okoto 10 dniach wokét
larwy osiadlej na dnie oka zaczynaja wy-
twarza¢ sie ziarniniaki (zmiany guzowa-
te), pojawia sie wysiek zapalny w obrebie
ciala szklistego i w przedniej komorze oka;
dochodzi do proliferacji wewnatrzgatko-
wych. Ziarniniaki kwasochtonne sa cha-
rakterystycznymi dla toksokarozy zmiana-
mi na dnie oka. Po okoto 4 tygodniach od
inwazji larw do oka ziarniniaki zaczynaja
wldknie¢, powigkszaja sie proliferacje we-
wnatrzgalkowe, dochodzi do odwarstwie-
nia siatkéwki, wylewéw wewnatrzgatko-
wych, wtérnego zeza lub za¢my. Ziarni-
niaki moga zajmowac wszystkie warstwy
siatkdwki, umiejscawia¢ sie podsiatkéw-
kowo, w obrebie nerwu wzrokowego lub
teczowki. Osiagaja one $rednice réwna
jednej lub dwu $rednicom krazka nerwu
wzrokowego, powodujac w stanie zaawan-
sowanym objaw bialej Zrenicy (leukokoria),
podobnie jak siatkéwczak (4). Larwa Toxo-
cara ma zdolno$¢ opuszczania ziarninia-
ka na kazdym etapie jego rozwoju, moze
wiec stymulowac nawrdt stanu zapalne-
go, powstawanie nowych proliferacji i no-
wych ziarniniakéw. Obecno$¢ zywej lar-
wy w galce ocznej stwierdza si¢ nawet po
roku trwania zapalenia. Stwierdzono, ze
larwa moze opuszcza¢ zewnetrzng war-
stwe swojej ostonki wraz z atakujacymi ja
komoérkami zapalnymi, a komérki kwa-
sochlonne niszczace inne pasozyty moga
nie by¢ zdolne do jej neutralizacji. W tej
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sytuacji larwa pobudza uklad immunolo-
giczny, ktéry ma ograniczong zdolnos¢ do
jej zniszczenia (1, 5).

Nasilenie objawéw chorobowych
w przebiegu toksokarozy zalezy od ma-
sywnosci zarazenia, lokalizacji narzadowej,
reinfestacji oraz od reakeji obronnych zy-
wiciela. U zarazonych os6b choroba moze
przebiega¢ w postaci trzewnej (zespdt we-
drujacej larwy trzewnej) — pelnoobjawo-
wej (uogdlnionej) lub utajonej oraz w po-
staci ocznej (3, 6, 7, 8). Niektérzy auto-
rzy rozrézniaja czwarta postac kliniczna,
neurotoksokaroze (7), ktéra jednak przez
wiekszo$¢ badaczy uznawana jest za po-
sta¢ zespolu trzewnego z przewaga obja-
wéw neurologicznych.

Uogolniona postac trzewna (visceral la-
rva migrans — VLM) wystepuje najczesciej
u dzieci do 5 roku zycia i jest nastepstwem
masywnego zarazenia. Przebiega z obja-
wami goraczki, bélami brzucha, kaszlem,
powiekszeniem watroby i $ledziony, wy-
soka leukocytoza i hipereozynofilia oraz
czesto towarzyszacg niedokrwistoscia (3,
6,9, 10, 11).

W postaci utajonej (covert toxocaria-
sis — CT) wystepuja objawy malo charak-
terystyczne (oslabienie, bezsennos¢, ob-
nizone laknienie, mdtosci, béle brzucha
i glowy, wysypki, kaszel, zapalenie oskrze-
li, stany podgoraczkowe lub goraczka) lub
przebieg moze by¢ calkowicie bezobjawo-
wy. Wynik badania na obecnos¢ przeciw-
cial jest dodatni, niekiedy wystepuje eozy-
nofilia (3, 4, 5, 6, 12).

W postaci ocznej obraz kliniczny za-
lezy od miejsca wniknigcia larwy do gal-
ki ocznej oraz od odpowiedzi immunolo-
gicznej na antygeny larw. Zmiany dotycza
zwykle jednego oka. Obecnos¢ larwy Toxo-
cara w obrebie galki ocznej moze nie po-
wodowac zadnej reakcji lub by¢ przyczyna
ciezkiej postaci zapalenia wewnatrzgatko-
wego, ktére prowadzi do obnizenia ostro-
$ci wzroku, ze $lepota wlacznie (5, 13, 14,
15). Posta¢ oczna wystepuje u starszych
dzieci i os6b doroslych. Z reguly pojawia
sie po uplywie dlugiego czasu, nawet po
kilku latach od momentu wystgpienia po-
staci trzewnej. Leczenie VLM nie wyklu-
cza pojawienia si¢ postaci ocznej choroby.
W momencie wystapienia zmian ocznych
z reguly nie stwierdza si¢ odchyleri w ob-
razie morfologii krwi obwodowej, a od-
czyny serologiczne sa czesto nisko dodat-
nie lub ujemne. Dlatego tez w rozpozna-
niu tej postaci choroby rozstrzygajace jest
badanie dna oka przez doswiadczonego
okuliste (3, 5).

Zarazenia o$rodkowego ukladu ner-
wowego niejednokrotnie przebiegaja bez
neurologicznych symptoméw chorobo-
wych, natomiast w przypadkach obja-
wowych neurotoksokarozy nie obserwu-
je sie jednego, zdefiniowanego zespolu

objawéw. Inwazja larw do o$rodkowe-
go ukladu nerwowego moze powodowaé
béle gtowy, zmiany w zachowaniu (otepie-
nie), a sporadycznie drgawki. W badaniu
elektroencefalograficznym stwierdza sie
nieprawidlowy zapis, czasami o cechach
zmian ogniskowych. Badania obrazowe
(rezonans magnetyczny — MR) wykazuja
zmiany w warstwach korowej i podkoro-
wej. Badania plynu mézgowo-rdzeniowego
i krwi obwodowej wykazuja eozynofi-
lie (4, 6, 12).

Toksokaroza uznawana jest za najpow-
szechniej wystepujaca helmintozoonoze
w krajach rozwinietych (16). Ze wzgle-
du na wystepowanie nieswoistego obra-
zu choroby rozpoznanie musi zostac po-
twierdzone w oparciu o stwierdzone ob-
jawy kliniczne i odchylenia w badaniach
laboratoryjnych (eozynofilia, podwyzszony
poziom IgE, niedokrwistos¢), ktére wska-
zuja na wystepowanie aktywnej helminto-
zy (16). Wyniki badan serologicznych sa
uznawane za istotny wskaznik oceny sy-
tuacji epidemiologicznej zarazen Toxoca-
ra spp. uludzi. W diagnostyce stosuje si¢
czuly test immunoenzymatyczny ELISA
i/lub Western blot z wydalniczo-wydziel-
niczym antygenem larw Toxocara. W Eu-
ropie u oséb doroslych stwierdza sie 1-4%
dodatnich odczynéw serologicznych (17).
Wysoki odsetek seropozytywnosci wy-
kazano w niektérych regionach Szwajca-
rii — 37 (18) oraz Austrii — 44 (19). Licz-
ba przypadkéw seropozytywnych u dzieci
ma $cisly zwiazek ze statusem ekono-
micznym krajéw i regionéw. Przeciwcia-
ta anty-Toxocara stwierdzono na przy-
ktad u 2,1% badanych dzieci w §rodowi-
sku miejskim (Stuttgart) w Niemczech (20)
oraz u 65,7% w ubogich regionach wiej-
skich péinocnej Hiszpanii (21). Badanie
serologiczne w Polsce wykazaly wyste-
powanie przeciwcial u znacznego odset-
ka dzieci i mlodziezy. Wéréd 5607 dzie-
ci z wojewddztwa mazowieckiego, bada-
nych w latach 1995-2002, stwierdzono od
25,9 do 46,4% odczynéw dodatnich (22).
W woj. tédzkim w latach 2000-2001 prze-
ciwciata wykazano u 43% spoéréd 754 ba-
danych (23), a w woj. podlaskim w 2000 r.
u 20,7% wéréd 1025 badanych (24). W woj.
mazowieckim w ciagu czterech lat tylko
w jednym osrodku (Klinika Choréb Zakaz-
nych Wieku Dziecigcego UM w Warsza-
wie) leczono 249 dzieci w wieku 2—16 lat
($rednio 8,3) z rozpoznang trzewna (197
pacjentéw, 79%) i oczna (52, 21%) posta-
cia toksokarozy (3, 5).

Rozpoznanie toksokarozy jest trudne,
o czym $wiadczy historia diagnostyki wy-
mienionych wyzej przypadkéw. U 46% pa-
cjentéw z VLM motywacja do przeprowa-
dzenia badan w kierunku zarazenia paso-
zytniczego byly odchylenia stwierdzone
w badaniach laboratoryjnych (eozynofilia,
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wysoki poziom IgE, niedokrwisto$¢) wy-
konanych z innych powodéw. U 16% dzie-
ci wskazaniem byly wystepujace dolegli-
wosci (bole brzucha lub/i béle glowy),
u 10% — odchylenia w badaniu przedmio-
towym (powiekszenie obwodowych we-
z16w chlonnych lub watroby; u 28% dzie-
ci jedynym powodem badan w kierunku
toksokarozy bylo wczesniejsze rozpozna-
nie choroby u rodzenstwa. W przypadku
pacjentéw z postacia oczna (52 dzieci) po-
wody diagnostyki byly nastepujace: wiek-
sz0$¢ pacjentéw (40 dzieci, 77%) zgtasza-
fa pogorszenie widzenia, u 5 nagle wysta-
pil zez jednego oka, a u 7 niedowidzenie
spowodowane inwazja larwy stwierdzo-
no przypadkowo w czasie rutynowej wi-
zyty u pediatry (3, 5).

Liczba przypadkéw toksokarozy diagno-
zowanych tylko w jednym osrodku w woj.
mazowieckim (w 2006 i 2007 r. w wy-
mienionej klinice leczono ponad 50 dzie-
ci) wskazuje na wystepowanie znaczne-
go zagrozenia choroba na terenie Polski
i potwierdza opini¢ specjalistow, ze jest
to najpowszechniej wystepujaca helmin-
tozoonoza w krajach o wysokim statusie
cywilizacyjnym (16). Wedlug ocen epi-
demiologéw wyzszy stopiert zagrozenia
toksokaroza wystepuje na terenach wiej-
skich niz miejskich. Wymienia sie 3 czyn-
niki sprzyjajace zachorowaniu: zamieszki-
wanie na terenach wiejskich (duza liczba
psow, nieprzestrzeganie podstawowych za-
sad higieny), status socjoekonomiczny (ni-
ski poziom sanitarny w niektérych $rodo-
wiskach), warunki klimatyczne sprzyjajace
rozwojowi jaj Toxocara i ich przetrwaniu
w $rodowisku zewnetrznym (cieply, wil-
gotny klimat; 25).

W ramach projektu badawczego Mi-
nisterstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego
(grant nr 3P05D 074 23) przeprowadzono
badania majace na celu okreslenie poten-
cjalnych zrédet inwazji dla dzieci ze zdia-
gnozowana toksokarozg z woj. mazowiec-
kiego. Badania polegaly na ocenie skazenia
$rodowiska jajami Toxocara spp. w bezpo-
$rednim otoczeniu miejsc zamieszkania
pacjentéw (podworka i ogrédki na wsiach
i przedmiesciach, place zabaw i piaskowni-
ce w miastach). Prébki ziemi i piasku po-
brane w 164 miejscach (57 na wsiach, 68
na przedmiesciach i 39 w miastach) prze-
badano zmodyfikowana metoda flotacji
wedlug Dada (26). Jaja glist stwierdzo-
no w wyzszym odsetku badanych miejsc
na terenach podmiejskich (30,9%) i wiej-
skich (24,6%) niz w miastach (10,3%; 27).
Przeprowadzone przed kilku laty bada-
nia zarazenia pséw 7. canis, ktére wyka-
zaly znacznie wyzszg ekstensywnos¢ wy-
stepowania jaj glist w psich odchodach na
wsiach (34,2%) niz w miastach (3,2%; 28),
potwierdzaja wyniki badan skazenia pod-
toza, jednocze$nie obrazujac przyczyny
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stwierdzonych réznic na terenach wiej-
skich i miejskich.

Moéwiac o zrédlach toksokarozy dla lu-
dzi, nie mozna zapomina¢ o kotach jako
potencjalnych siewcach jaj glist (Toxoca-
ra cati). Przeprowadzone na terenie War-
szawy badania skazenia geohelmintami
piasku z 36 piaskownic wykazaly wyste-
powanie jaj Toxocara spp. w 8 obiektach
(22,2%). Jaja T canis stwierdzono w 2 pia-
skownicach, T cati w 3, a postacie inwazyj-
ne obu gatunkéw takze w 3 piaskownicach.
Przynalezno$¢ gatunkowa stwierdzonych
jaj potwierdzono badaniami molekularny-
mi (PCR) z zastosowaniem starteréw swo-
istych dla T’ canis i T. cati (29).

Do siewcéw jaj Toxocara naleza takze
lisy, ktérych populacja w ciggu ostatnich
lat wzrosta kilkukrotnie i obecnie ocenia-
na jest w Polsce na ponad 200 tys. sztuk.
Badania wykazaly 14 i 43% liséw zarazo-
nych 7. canis w zachodniej i péInocno-za-
chodniej czeéci kraju (30, 31). Zagrozenie
stanowia przede wszystkim lisy bytujace
na terenach zurbanizowanych, a zwlasz-
cza ich potomstwo, u ktérego odsetek za-
razenia glista, analogicznie jak u mlodych
pséw, jest z pewnoscia wysoki.

Wyniki przedstawionych badan epi-
demiologicznych wskazuja na zagroze-
nia inwazjg, ktére wystepuja na terenach
wiejskich i miejskich. Apele wladz gmin
miejskich, wzywajace do sprzatania psich
odchoddw nie spotykaja sie ze zrozumie-
niem wlascicieli zwierzat. Brak odpowie-
dzialnosci posiadaczy psé6w powoduje, ze
zagrozenie inwazja larw Toxocara dla dzie-
ci (a takze samych wlascicieli zwierzat)
jest duze. Na terenach wiejskich sprzyja
temu rzadkie i nieregularne odrobacza-
nie pséw i kotéw oraz czesty brak ogro-
dzen wokét posesji, co umozliwia dostep
walesajacym sie zwierzetom. Diugotrwate
przebywanie malych dzieci na przydomo-
wych podwdrkach i w ogrédkach sprzyja
zarazeniu, zwlaszcza w przypadku braku
przestrzegania zasad higieny (niemycie rak
przed positkami, jedzenie ,na §wiezym po-
wietrzu”). W miastach istotnym Zrédtem
postaci inwazyjnych Toxocara dla dzieci
sa piaskownice. Sposrod 249 pacjentéw
ze zdiagnozowana toksokaroza 162 (65%)
byto mieszkanicami aglomeracji miejskich.
Diagnozowanie duzej liczby przypadkéw
choroby u dzieci w miastach wynika praw-
dopodobnie z tatwiejszego niz na terenach
wiejskich dostepu do lekarzy rodzinnych,
ktdrzy kierowali pacjentéw do odpowied-
nich specjalistow, a takze czestszego wy-
konywania badarn okresowych. Wskazuje
na to analiza przyczyn diagnostyki w kie-
runku toksokarozy. U prawie potowy pa-
cjentéw trzewna posta¢ choroby rozpo-
znano dzieki przypadkowo stwierdzonym
odchyleniom w badaniach laboratoryj-
nych, ktére wykonano z innych powodéw.

Prace pogladowe

Takze u dzieci z postacia oczna przypad-
kowa diagnoza (stwierdzenie niedowi-
dzenia w czasie badan bilansowych) nie
byta incydentalna, poniewaz dotyczyla
13% pacjentéw.

Przeprowadzone u dzieci ze zdiagno-
zowana toksokaroza badania serologiczne
w dlugiej perspektywie czasu po leczeniu
sugeruja, ze czesto dochodzi do powtdr-
nych zarazen (reinwazji). U 40% dzieci,
w ktérych otoczeniu miejsca zamieszkania
wykazano wystepowanie jaj glist w podlo-
zu, stwierdzono utrzymywanie sie wysokie-
go poziomu przeciwcial w okresie dwdch
lat po leczeniu. Spadek IgG anty-Toxocara
obserwowano natomiast u pacjentéw za-
mieszkujacych tereny nieskazone (27).

Analiza wynikéw badan epidemiolo-
gicznych (skazenia srodowiska przydomo-
wego jajami Toxocara spp.) oraz danych
z wywiadu przeprowadzonego wsrdd ro-
dzicéw 249 dzieci chorych wykazata, Ze na-
wet potencjalnie $wiadomi rodzice dzieci,
ktére hospitalizowano z powodu toksoka-
rozy, nie podejmowali wlasciwych dziatan,
ktére zapobiegalyby powtérnym zaraze-
niom ich potomstwa, a takze wystapieniu
choroby u rodzenstwa. Jedynym posunie-
ciem byta likwidacja piaskownicy na tere-
nie wlasnej posesji (32).

Podsumowanie

Toksokaroza u dzieci jest czesto rozpo-
znawana przypadkowo. Trudnosci diagno-
styczne wynikaja z wystepowania nieswo-
istych objawéw klinicznych i braku metod
oceniajacych skuteczno$¢ leczenia. Naj-
ciezsza postaé¢ oczna moze prowadzi¢ do
jednostronnej slepoty, dlatego tez w kaz-
dym przypadku rozpoznania choroby bez-
wzglednie wskazane jest wykonywanie ba-
dania dna oka. Nalezy pamietac o tym, ze
takze osoby doroste moga zachorowac,
z wystapieniem postaci ocznej wlacznie
(3). Lekarze weterynarii sa grupa zawo-
dowa wysokiego ryzyka. Ich rola powinno
by¢ uswiadamianie wlascicielom zwierzat
zagrozen, jakie niesie za soba nieprzestrze-
ganie zalecen dotyczacych wlasciwego od-
robaczania pséw i kotéw. Dostepne $rodki
przeciwrobacze nie dzialtaja béjczo na jaja
Toxocara spp. Wraz z wydalanymi z kalem
po podaniu preparatu pasozytami, do $ro-
dowiska zewnetrznego trafiaja olbrzymie
ilodci jaj, ktére moga rozwija¢ si¢ w po-
stacie inwazyjne. Nalezy wiec uswiada-
miac wlascicieli zwierzat o potrzebie uty-
lizacji odchodéw szczeniat i kocigt po od-
robaczeniu.
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Mozliwosci sterowania zawartoscia
sprzezonych kwasow linolowych i kwasu
wakcenowego w mleku przezuwaczy

Gustaw Kulasek, Michat Jank

z Zaktadu Dietetyki Katedry Nauk Fizjologicznych Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej

w Warszawie

leko ssakéw jest Zrodlem wszyst-

kich niezbednych skladnikéw od-
zywczych dla ich noworodkéw. Poza pod-
stawowymi skladnikami w mleku znajduje
sie wiele tak zwanych biologicznie aktyw-
nych czynnikéw, do ktérych zaliczamy
réwniez sprzezone (rozdzielone tylko jed-
nym wigzaniem pojedynczym) kwasy tlusz-
czowe (CLA lub CFA). Terminem sprze-
zone kwasy linolowe (conjugated linoleic
acids — CLA) okre$lamy wszystkie pozy-
cyjne i geometryczne izomery tego kwasu,
w ktérych wystepuja dwa sprzezone wig-
zania podwojne i najczesciej jedno z wig-
zan podwojnych jest w konfiguracji cis (c),
drugie za$ trans (t; 1). CLA zostaly odkry-
te 1935 r. po raz pierwszy w masle z mleka
kréw przez Bootha i wspétpracownikéw

(2), ale wzglednie precyzyjne metody ich
oznaczania opracowano znacznie pézniej
(3, 4, 5). W badaniach na modelach zwie-
rzecych, gtéwnie gryzoniach laboratoryj-
nych, wykazano, ze CLA i inne sprzezone
kwasy ttuszczowe wykazuja dziatanie prze-
ciwnowotworowe, przeciwmiazdzycowe,
ograniczajace rozwdj tkanki tluszczowej
i immunomodulujgce. Ostatnio w coraz
wiekszej liczbie prac zwraca sie uwage, ze
mleko ssakéw wzbogacone w CLA i kwas
wakcenowy wykazuje wyrazne dzialanie
przeciwalergiczne (6).

Wytwarzanie dienéw sprzezonych kwa-
s6w linolowych przez bakterie zwacza zo-
stalo opisane po raz pierwszy przez Keplera
iwsp. w 1966 r. (7). Produkty pochodzace
od zwierzat przezuwajacych (mleko, mieso)

a steppe environment: the Patagonia study. Am. J. Trop.
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Dr hab. Jakub Gawor, Pracownia Parazytoz Zwierzat Do-
mowych, Instytut Parazytologii im. W. Stefariskiego PAN,
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z powodu wzglednie wysokiej zawartosci
CLA zostaly w 1999 r. wciagniete na liste
pokarméw funkcjonalnych przez Amery-
kanskie Stowarzyszenie Dietetykéw. Zna-
czenie tych kwasow ttuszczowych w diete-
tyce i dietoterapii u ssakéw zostalo pokrot-
ce opisane w poprzednim artykule (1).

Mleko przezuwaczy jest najbogatszym
naturalnym zrédtem sprzezonych kwa-
sow tluszczowych w zywieniu czlowie-
ka. Z tego powodu w tym artykule skupi-
my si¢ na mechanizmach, dzieki ktérym
mozna zwiekszy¢ zawarto$¢ tych kwaséw
w mleku przezuwaczy, zwracajac gtéwna
uwage na mozliwosci zwiekszenia w mle-
ku zawartosci kwasu zwaczowego (9¢, 11t
CLA) i kwasu wakcenowego (C18:1 11t)
— prekursora kwasu zwaczowego.

Synteza oraz metabolizm lipidow i CLA
w przedzotadkach

Sprzezone kwasy tluszczowe wytwa-
rzane sa w przedzoladkach przezuwa-
czy z niezbednych nienasyconych kwa-
séw tltuszczowych — NNKT (8), gtow-
nie z kwaséw linolowego (C18:2 n-6),
y-linolenowego (C18:3 n-6) i linoleno-
wego (C18:3 n-3) oraz ich pochodny-
ch:kwaséw dokozaheksaenowgo (DHA),

Zycie Weterynaryjne * 2008  83(8)



