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wspomaga ć Leczenię wielu schorzeń.

Natutalne inhibitory enzymów pasz i pokarmów
i mechanizmy ich dzialania

rzysĘwane ponadto w przetwórstwie i przechowal-
nictwie pokarmów oraz w laboratoriach bioche-
micznych.

Inhibitory ptoteaz. Roślinne inhibitory proteaz
hamują proteazy zawierające serynę np. trypsynę,

J e dn a m ole kuł a inhib ito r a tryp syny Kunrttza łączy

zymów jaki same enzrymy trawienne zawierajądlżo



innych roślinach strączkowych a nawet w ryżu,,
Ostatnio w soczewicy zidentyfikowano 23 inhibito-
ry proteaznależące do rodziny BBI.

Ziemriaczane inhibitory proteaz to rodzina in-
hibitorów o masie cząsteczkowej od 4 do 40 kDa
dzielona zwykle natrzy podgrupy (I, il i ilI). Inhi-
bitor I działa hamująco głównie na chymotrypsyng
i słabiej na trypsynę, zaś inhibitor II jest akĘwny w
stosunku do trypsyny i chymotrypsyny. Do trzeciej
p o dgrupy z alicza się szere g inhibitorów s e rynowych
endopepĘ daz, papain i innych.

Inhibitory roślin dyniowatych należą do inhibi-
torów trypsyny i znaleziono je w nasionach dyni,
cukini, ogórka. Cząsteczkatych inhibitorów jest zło-
żona z 29-32 aminokwasów, z trzema mostkami
siarczkowymi i aktywnym centrum w pozycji Arg
(lub Liz) 5-Ileu6.

Inhibitory p!ot9* roślin ńożovych stwierdzo-
no w jęczmieniu, Ęcie, pszenicy, pszenrycie, kuku-
rydzł,ryżui owsie (4).

Thmir i wsp. (53) badali termostabilny inhibitor
trypsyny i chymotrypsyny w nasionach amarantusa
(szarłat), który nie moze być zaliczony do żadnej
znanej już rodziny. W rzepaku, szczególnie w od-
mianach o niskiej zawartości glukozynolanów, wy-
stępują niewielkie ilości inhibitora trypsyny (5-] IUl
/g) (Kunitz) oraz trypsyny i chymotrypsyny (Bow-
man-Birk) (3,58).

Tizustkowy inhibitor sekrecji trypsyny został
stwierdzony u ssaków i ptaków (60). Fizjologiczna
rola tego inhibitora polegaó ma na zapobieganiu
katalizowania w trzustce aktywacji zymogenów
(pro enzym ów) przez tryp synę. W b i ałku j aj a klr ze -
go około 70Vo stanowi owomukoid (glikoproteina),
który jest aktywnym inhibitorem trypsyny (17). Star-
sze badaniawykazaly, ze saponiny sojowe izllcer-
ny również hamują aktywność enzymów trawien-
nych (55).

W praktyce aktywnośó różnych proteaz wyraża
sig najczęściej w jednostkach hamowania aktywności
trypsyny (TIU).

Bialkowe irńibitory u-amylaz podobne w budo-
wie do inhibitorów pr ote az znaleziono w wielu ziar-
nachzbóż i kukurydzy orazw nasionach roślinach
motylkowych (a5). W zycie, pszenicy, pszenĘcie i
jęczmieniu znajdują się dwa typy białkowych inhi-
bitorów u-amylaz: łp D (defence) ukierunkowany
na
cy
ha
rozkładem). Najwyższa koncentracja inhibitora typu
D występuje w zarodkach (najważniejsza część ziar-
na) a najniższa w części zapasowej (aleuronowej).
W czasie kiełkowania ziarna Ąta nie zmieniała się
w nim koncentracja tych inhibitorów (D i R), ale
rosla aktywność cr-amylazy QĄ. Kotaru iwsp. (20)
badali inhibitory u-amy|azy z kilku roślin motylko-
!\ych. Wyizolowana z nich u-amy|aza prawie nie

była trawiona przez pepsyng i trypsynę, ale była
powoli rozkładanaprzez wieprzową i wołową chy-
motryp synę. Op orno ś ć inhibito r a na r ozklad pr zez
pepsynę wskazuj e, ze pokarmowe inhibitory u-amy-
laz dostają się bez zmlan do dwunastnicy, gdzie in-
aktywuj ą amylazę trzustkową.

Pusztai i wsp. (45) podawali rosnącym szczurom
czysty inhibitor u-amylazl otrzymany z fasoliw ilo-
ści 0, 1,6, 3,3 i 6,6 g inhibitora/kg diety. Dwie naj-
wyższe koncentracje inhibitora cr-amylazy (3,3 i6,6
g/kg diety) hamowały wllraźnie przyrosĘ szczurów,
obniżały istotnie strawność i wykorzystanie skrobi
oraz białka. Prry tych dawkach inhibitora akĘw-
nośó cx,-amylary w treści jelita byłabardzo niska i
prawie cała skrobiazpobranego pokarmu była fer-
mentowana w j elicie grubyrrr, a pr zy najwy ższej daw-
ce inhibitora skrobia pojawiała się w duĄch ilo-
ściach nawet w kale; w tym ostatnim przypadku je-
lito ślepe było wyładowane treścią i często docho-
dziło do pęknięó tego jelita orazzejść śmiertelnych.

Fólsch i Creutzfeldt (10) wykazali, że obecność
w dwunastnicy inhibitora cr-amylary nie stymuluje
wydzielania amylazy przez trzustkg jak to ma miej-
sce w przypadku inhibitorów proteaz.

Aktywnośó inhibitorów cr-amylazy może byó
wzmożona, jeśli w produkcie znajdĄą się taniny
zNvlązane z białkiem, co stwierdzono w przypadku
fasoli (30).

Inhibitory u-amylazy wystgpujące w niektórych
roślinach chronią je przed szkodnikami i dlatego
metodami inĄmierii geneĘ cznej prób owano do nie -
których roślin wprowadzać obce geny inhibitora cr-
-amylazy lub pobudzać ekspresję własnych genów.
Jest to metoda w pełni skuteczna w stosunku do
roślin przemysłowych, np. tytoniu ( 1 ) ; wprow adzę-
nie genu inhibitora o.-amylazy do roślin zbożowych
może co prawda chronić jeprzed szkodnikami, ale
równocze śnie o gr ani cza ich przydatno ś ć, szcze gól-
nle w zywlenlu zvvrcrząt.

Inhibitory protezi u-arrlylaz o budowie polife-
nolowej. Skondensowane taniny hamują silnie
u-amylazę (46) i inne enzymy trawienne, ograni-
czają apeĘt i zmniejszaj ą strawnośó składników po-
karmowych (55). W strefie tropikalnej i subtropi-
kalnej wiele roślin zawięrawysoką koncentrację ta-
nin, W naszych paszach najwięcej tanin zawierają
nasiona bobiku oraz importowane sorgo. Pastu-
szewska i wsp. (2) w doświadczeniach I7a szczu-
rach a Grala i wsp. (13) na prosiętach zywionych
mieszankami pasz z dtlĘm ldzialem bobiku róz-
nych odmian stwierdzili ujemną zależność między
zawartością tanin w diecie a strawnością bialka. Si-
lanikove iwsp. (49,50,51) zaobserwowali, że owcę
ikozy zywione liśćmi zawierającymi duzo tanin po-
bierają mniej pokarmu i gorzej go trawią. Jest to
spowodowane trwałym wiązaniem przeztaniny biał-
ka endogennego (enzymaĘcznego) i białka pobra-
nych pasz, co ogranicza trawienie i wykorzystanie



lhb. 1. Zawańośćinhibitora trypsyny (TI) whandlotych produktach sojowych(47) wych niz osobniki starsze ponieważ
ich zewn ą tr rvl'"y dzielnicza funkcj a
trzustki nie jest w pełni wykształ-
cona (40).

Le Dróan i wsp. (23) badali na
cielętach wpłry zastąpienia chude-
go mleka produktami sojoqłni lub
z grochu na przyrosty masy ciała,
wielkość trzustki i akĘwnośóenry-

istotnie przyrosĘ cieląt i w przypadku mączki z gro-składników dawek pokarmowych. Glikol polieĘle -
nowy (PEG) ma większe powinowactwo do tanin
niz białka enzymaĘczne lub pokarmowe i uzupeł-
nienie takich dawek w PEG znosi niekorzystny
wplyw tanin na procesy trawienne (49). Zwierzęta
roślinozerne odzywiające się roślinami bogaĘmi w
skondensowane taniny zawierają w ślinie białko
(proline rich protein - PRP), którego powinowac-
two do tanin jest wyzsze niz do białek enzymaĘcz-
nych lub białek zawarĘch w pokarmie. Kompleks
PRP-taniny jest stabilny w przewodzie pokarmowym
(33) iw ten sposób częściowo zapobieganiekorzyst-
nemu działanil tanin na strawnośó i wykorzystanie
składników dieĘ. Kozy są przystosowane do pobie-
rania duĄch ilości roślin zawierających taniny, ale
nie wydzielają w ślinie PRP (37).

Mechanizm dzialania inhibitotów ploteaz

Hamowanie wzrostu zwierząt, rozrost trzustki i
inne ujemne skutki przypisywane inhibitorom pro-
teaz są trudne do interpretacji, gdyż nlł/rJe są wy-
wołane paszami, które zawierają równiez inne in-
hibitory enzymów (np. inhibitory o- amy|az), Iekty -
ny, taniny i inne. Hamowanie wzrostu rwierzątprzy-
pisywane inhibitorom proteaz obserwowano u
szczlrów, myszy, kltcząt i chomików.Aby uzyskać
maksymalne przyrosĘ masy ciała i wysoką straw-
ność białka u rosnących szczurów karmionych die-
tą z soją naleĘ wyeliminować 79-87% TI, zaś do
wyeliminowania hipertrofii trzustki naleĘ zniszczyó
tylko 55 -69 % TI (9) . Zmniejszenie spozycia i przy -
rostów masy ciała otaz hipertrofię trzustki stwier-
dzono u szczurów otrzymljących w diecie I}Vo s1,1-

rowych nasion soi (22). U dorosłych świnek mor-
skich, psów i małp nie obserwowano rozrostu trzust-
ki, podobnie jak u świń i cieląt, przy czym u dwóch
ostatnio wymienionych gatunków stwierdzono ha-
mowanie wzrostu masy ciała; u świń było ono po-
wiązane ze wzrostem sekrecji enzymów trzustko-
wych zaś u cieląt było wynikiem zmniejszenia straw-
ności i wolniejszego wchłaniania aminokwasów.
Wrazliwość cieląt na dietę z surową soją, zawiera-
jącą międry innymi inhibitory ptoteaz, jest znacz-
nie większ a niż szczllrów i piskląt. Mlode mvierzęta
są bardziej wrazliwe na straty enzymów trzustko-

chu zmniejszało nieco masę trzustki. Płatkowanie
mączki z grochu (flaked) znosiło te efekĘ. Stoso-
wane dodatki grochu lub soi nie miały wpłpvu na
akĘwność enzymów proteoliĘc znych.

Niewie le j e st danych doĘ czący ch dopuszczalnych
ilości TI w diecie człowieka i nvierząt. Desphande
(9) podaje,żeBryĘjczycy pobierają średnio 330 mg
TI/d. Handlowe produkty sojowe zawierająna ogół
od 5 do 20Vo akĘwności TI w porównaniu do suro-
wej soi (tab. 1). U ludzi otrzymljącychprzez sondę
dwunastniczą surową mączkę sojową obserwowa-
no wzrost we krwi CCK i nasilenie sekrecji trypsy-
ny oraz chymotrypsyny. Istotnywzrost sekrecji Ęch
enzymów i elastazy obserwowano również luludzi
otrzymujących dodwunastnicze infuzje inhibitora
Bowmana-Birk (28).

Me ch anizm dzialania inhib itorów pr ote az ni e j e st
do końca wyjaśniony. Duze ilości w pokarmie inhi-
bitorów trypsyny i chymotrypsyny (np. duzo suro-
wej soi) nasilają wydzielanie soku trzustkowego,
powodują hipertrofię i hiperplazję trnstki, a w
skraj nych przyp adkach n awet zmiany nowotworo -

we. Na podstawie badań na szczulrach Iwai i wsp.
(16) zaproponowali następujący mechanizm dzia-
łania inhibitora trypsyny na zewnątr mvy dzielniczą
funkcj ę trzustki: pokarmowy inhibitor trypsyny lączy
się trwale z trypsyną, co doprowadza dojej niedo-
boru w jelicie cienkim. Niedobór trypsyny w jelicie
jest czynnikiem zwiększającym wydzielanie trzust-
kowe. Wydzielanie soku trzustkowego jest kontro-
lowane glównie przez cholecystokininę (CCK) i
sekretyng. Wydzielanie zaś CCK jest sĘmulowane
przezpeptyd monitoruj ący (MP) wydzielany zawsze
z sokiem trzustkowym.W przypadku dieĘ nie za-
wierającej inhibitora trypsyny peptyd monitorują-
cy jest szybko inaktywowany w jelicie przez tryp-
synę, ale w ptzypadkl rwiązania trypsyny z inhibi-
torem trypsyny peptyd monitorujący jest aktywny i
nasila wydzielanie CCK, która z kolei pobudza
trzustkę do wydzielania enzymów. W dalszych pra-
cach Miyasaka i wsp. (36) i Lu i wsp. (32) wykaza-
no,żew świetle jelita znajduje się jeszcze dodatko-
lvy peptyd uwalniający CCK (CCK-RP). Obecność
w dwunastnicy TI nasilawydzielanie równiez sekre-



Ryc. 1. Mechanizm sĘmulowani a zewnątrrłydzielniczej fu nk-

cji trzustki przez pokarmowe inhibitory trypsyny (TI), Inhi-
bltory trypsyny wiążą się z trypsyną i chymotrypsyną, Przy
niskim poziomie tych enzymów nie dochodzi do inaktywacji
trzustkowego peptydu monitorującego (MP) i jelitowego pep-

tydu uwalniającego CCK (CCK-RP). Zwiększona koncentra-
cja MP i CCK RP pobudza specyficzne komórki dwunastni-

§ do nasilonego wydzielania CCK i sekreĘny, które z kolei
pobudzają wydzielanie soku trzustkowego

Vny (ryc. 1). W mechanizmie nasilenia sekrecji soku
trzusii<owógo uczestn iczy także uklad choliner_gicz-
nv (57). Os"tatnio Pusztai i wsp. (44) wykaza|i, Że

równiez wolny inhibitor trypsyny pobudza zewną-
tr zvvy dzidrntczą funkcj ę t rzu s tki.

Li'ener (żB) ana|izował wyniki badań nad zależ-
nością mi§dz! wie.lkości r trzustki u,róznych gatun-

ej podatnością .na 1ripertrofię. pod
e1 Śruty sojowej lub.czystegq ĘĄi-
Autor ten wnioskuje, ze najwięk-

sza podatność na hipertrofię do.Ęcry Ęęh galmków,
u kiórych trzustka stanowi więcej niż 0,37o masy
ciala (sz a) mor-
ska). U sa masa
trzństki 0, (5ż),

TI-TRYPSYNA 

- 

TI-TBYPSYNA +

okręznicy. W przyp adku diet z ldzialem soi lub gro-
chu'smiór dzóno- wzrost względnej masy trzustki a

nawet jej neoplazję (14).

Eliminacia lub inne sposoby 0glaniczenia
dzialania ihhibitorów enzymów pokatmowych

Gumbmann i Friedman (15)
stwierdzili , że trzlstka ma większą
niz inne
bilizacji
które są

groch wpływało na istotny wzrost
względńej masy jelita ślepego i

Tab.Z,Wpływ ekstrudowania (ekstruder jednoślimakowy Insta Pro 600) nasion

roślin strączkowych na aktywność inhibitora trypsyny (TIU/mg próby) (Leonto-

wicz H. dane niepublikowane)



Thb.3. Wpływ różnych technologii obróbki cieplnej rozdrobnionej soi pełnotlustej i handlowej mączki sojowej na aktywność
inhibitora trypsyny (TIA) oraz strawność białka i NDF (frakcja nierozpuszcza|na w rozpaszcza|niku obojętnym - celuloza,
hemiceluloza, lignina) u prosiąt po odsadzeniu (wg 34)

Objaśnienia: a,b, Q - średnie w kolumnach oznaczonychróżnymi literami różnią się istotnie przy p< 0,05

Namoczenie a następnie gotowanie przez 5 minut
nasion nikli indyjskiej (Cajanus cajan) eliminowa-
ło całkowicie akĘwnośó inhibitorów trypsyny i chy-
motrypsyny (39).

Poddanie nasion roślin strączkowych kiełkowa-
niu moze wyeliminować od kilku do I00% aktyw-
no ści inhibitora trypsyny i zmniej szy ć zaw ar tość in-
hibitora o.-amylazy oraztanin o ponad 50% (rev.
48). Kiełkowanie soi obniza tez akĘwność lipazy
trzustkowej. Skutecznym sposobem eliminacji li-
poksygenazy - eflzymu odpowiedzialnego za psu-
cie się thlszczu - jest krótkie ogrzewanie pasz w
kuchence mikrofalowej (59)

W badaniach własnych na rosnących szczurach
stwierdzono, ze ekstrudowanie nasion roślin strącz-
kowych (bobiku, grochu i soi) w temperaturach 150-
-l70"C skutecznie o1raniczało w nich akĘwnośó in-
hibitora trypsyny i lektyn; ekstruzja Ęch nasion w
temperatu rze I50" C nviększalaponadto strawność
białka u badanych mvierząt (25). Ekstruzja nasion
soi w temperatlrze 150"C eliminowała u szczurów
powiększenie trzustki i okręznicy z prostnicą zaś w
przypadku diety z ekstrudowanym bobikiem nie
dochodziło do powiększenia nerek, śledziony, zo-
łądka i jelita czczego (26).

Aktywność inhibitora trypsyny (TIA) w surowych
nasionach grochu i fasoli jest bardziej zróżnicowa-
na w obrębie gatunku niz między gatunkami tych
roślin. TIAw białym grochu odmian zimowych wy-
nosi od 6-16 jednostek/mg suchej masy i jest dwu-
krotnie v,yższaniz w odmianach jarych (1,7-5,5 jed-
nostek/mg s.m.). U kurcząt karmionych mieszan-
kami pasz treściwych z ldzjałem fasoli lub grochu
(do 50o/o diety) wspomniane wyżej procesy techno-

logiczne prowadziły na ogól do wzrostu strawności
białka. Nie zawsze obserwowano natomiast wpływ
tak traktowanego grochu lub fasoli w zywieniu od-
s adzonych pro siąt (2] ) . P r zy zywieniu o ds adzonych
prosiąt paszą z 45% udziałem grochu odmian ja-
rych ekstrudowanie poprawiało strawnośó białka o
4-5%;nie obserwo§ano tego efektu przy3Vo udziale
grochu w paszy. Zywtenie szczurów iklrcząt dietą
zaw ier aj ącą mączkę s oj ow ą o gt zew aną z d o d atki e m
izolowanego z soi TI lub/i BBI nie hamowało istot-
nie przyrostów masy ciałamvierząt, ale powodowa-
ło istotne zwiększenie masy trzustki. Szcnlry 4wio-
ne izolatami białkowymi z surowej soi mialy znacz-
nie niższe przyrosty masy ciała (4), Te ostatnie in-
formacje wskazują, ze hamujący wpłry na przyro-
sty nvierząt mają równiez inne termolabilne czryn-
niki antyzywieniowe, np. lektyny (21).

Mechanizmy adaptacyjne trzustki do obecności
inhibitorów enzymów proteolitycznych w diecie
funkcjonują u wielu gatunków mvierząt a nawet u
Ęch, u których nie dochodzi do powiększenia trzust-
ki np. u prosiąt i cieląt; nie dotyczy psów (ż3).Po-
wstanie w j elicie szczlr a kompleksowych połączeń
międzytrypsyną i chymotrypsyną a inhibitorami tych
enzymów nasila stra§ aminokwasów siarkowych i
zmniejsza dr a stycznie przyro sty nv ier ząt. Wzb o ga -

cenie surowych lub ogrzewanych produktów sojo-
wych aminokwasami siarkowymi (metionina lub/i
cystyna) zwiększa przyrosty nvierząt (24) przy czym
efekt ten jest bardziej widoczny pr7ry stosowaniu
mieszanek zawierających surową soję (11). W ba-
daniach wlasnych (Lebntowicz -' niópublikowane)
stwierdzono, że szczury otrzymujące diety z suro-
wym lub ekstrudowanym bobikiem lub surową soją



Tab. 4. Wptyw suplementacji aminokwasów siarkowych do diet zawierających nasiona roślin strączkowych na poprawę przy-
rostów masy ciala w porównaniu do zwierząt otrrymujących diety bez suplementacji aminolovasów

1,2 metioniny

0,3 tryptolanu

2,5 metioniny
1,0 cystyny

0,7 tryptolanu

2,5 metioniny
1,0 cystyny

0,7 tryptofanu

1,5 metioniny
1,5 cystyny

1,5 metioniny
1,5 cystyny

1,5 metioniny
1,5 cystyny

1,5 metioniny
1,5 cystyny

118

183

102

197

189

(12l

(38)

(38)

**

**

**

**

prosięta

ptosięta

kurczęta

kutczęta

szczury

szczuly

szczuly

szczury

Starter, 30% grochu surowego

Startet, 24o/o ltochu sulowego

Starter, groch sutowy

Starter, groch autoklawowany

Dieta pólsyntetyczna, 10% soi
surowej

Dieta pólsyntetyczna, 10% soi
ekstludowanej w temp. 160'C

Dieta pólsyntetyczna, 10% bobiku
surOWeg0

Dieta pólsyntetyczna, 10% bobiku
ekstrudowanego w temp. 160'C

(10%)po
przyrosty
mvierzęta
kwasów. Suplementacj a aminokwasów siarkowych
do diety zawterającej ekstrudowaną soję (10%) nie
przynosiła natomiast istotnych zmian w przyrostach
szczttrów (tab. 4).

lnhibitory ploteaz a zdrowie ludzi i zwielząt

Epidemiologiczne badania juz dawno wykazaly,
że w populacjach ludzi spożywających przede
wszystkim produkty pochodzenia roślinnego często-
tliwość występowania schorzeń nowotworovrych j est
mniejsza niz w regionach sporywających duzo pro-
duktów pochodzenia zwierzęcego, Na przykład
Armstrong i Dole (2) donosili, ze rak piersi wystę-
puje najrzadziej w Thjlandii, gdzie dieta składa się
głównie z ryhl i soi, zaś najczęściej występuje w
Holandii gdzie spoĄrva się duzo mięsa i produk-
tów mlęczarskich. Fakt ten wiązano międry innymi
z zavł at to ści ą inh ib ito r ów p r o t e a z. P r zypllszczenia
te zostały potwierdzone przez Tiolla i wsp. (56) w
badaniach modelowych na nvierzętach, w których
wykorzystano syntetyczne inhibitory trypsyny i chy-
motrypsyny. W badaniach tych oraz innych auto-
rów obecność w diecie inhibitorów proteaz hamo-
wała tak inicjację jak i promocję nowotworów jeli-
ta grubego, raka piersi, a nawet skóry. AnĘnowo-
tworowe działranię inhib itorów pr ote az p o le g a pr aw-
dopodobnie na hamowaniu tworzenia się reaktyw-

(41
Wp
kut
Kennedy (18) oraz Birk w monografii wydanej w
1993 r. (5).

W doświadczeniu Puls i Keup (43)wykazano,że
czyste preparaty inhibitora u-amylary, z pszenicy po-
dane człowiekowi, psu lub szczurowi hamowały



piśmiennictwo

I.A]tabe]]a T., Chrispeels M..I.: Plant Physiol. 93, 805, 1990.
2.Armstrong B., Do1l R.: Int. J. Cancer 75,617,1975.
3. Be(] I. M., Rakow G: Can J. Anim. Sci. 7 6, 423, 1996.
4.Birk Food Tox, IV pt.

1994, H.. Fornal .I. i
S.Birk Cancer Chem le-

num,
6.Boni]la A. R., Ca]zada C., Cooke R.: Arch. Latinoamer. Nutr. 41, 609,

r99L
7. Broadway R. M.: J. Insect Physiol. 41, I0'7, 1995.
8.Caste]] A. G., Guenter W., Igbasan F. A.: Anim. Feed Sci. Technol. 60.

209, 1996.
9. Desphande S, S.: Critical Rev. Food Sci. Nutr. 3ż,333, I9g2.

I0, Fó]sch U. R., Creużfe]df W.: Scand. J. Gastroenterology 20 (suppl,), 54,
1985.

17.Friedman M.: J. Agric. Food Chem. 4ż,3,1994.
72. Grosjen F. , 1989,
13. A. L M, P., van Kempen G. J. M.,

. : W: Rece f Research in Antinutritio-
nal Factors in Legume Seeds. van der Poel A. F. B., Huisman J., Saini H.
S. (red.). Wageningen Pers, Wagening en 7993, s. 327.

74. Grant G., Mordward P. M., Buchan W. C., Armour J. C., PusztaiA.: Brit.
J. Nutr, 73. l7, l995.

I5,Gumbmann M. R., J. Nutr. 117 7.
I6.Iwai K., Fushiki T., Ęancreas 3,
I1.Kato Y., Matsuda al Markers sed and Stored

Foods. Lee T-C., Kim H.-J. (red.), New York, Amer. Chem, Soc., 1996, s.
ż27.

18.Kennędy A. R.: W: Protease Inhibitors as Cancer Chemopreventive
AgentŚ. Plenum, New York, 1993, s. 9.

19. 1221.7995.20. 7. 1992.2I. 1995.22. : Abstr, In-
ternat. Congress Nutr, Montre al 7997 , s. 250.

23.Le Dróan G., Le Hućrou-Luron I., Philouze-Romć V,, Toutlec R., Gui]-
]oteau P.: Ann. Nutr. Metab. 39, 164, 1995.

24.Leontowicz H., Gra]ak M. A., Leontowicz M., Kulasek G. W., Ktzemiń-

25 ł:!,li]]-I:::;ł:ff"l3Ji:;#.i
26.Leontowicz H., Ku]asek G., Leontończ M., Wawrykowicz G., Ktzemiń-

słl R.: Mat, X Kongresu PTNW, Wrocław 1,75,1996.
2'7.Leterme P., Beckers Y., Thćvis A.: Anim, Feed Sci. Technol.ż9,45,1990.
28. Liener I. E.: Ctit. Rev. Food Sci. Nutr. 34,37, 1994.
29.Liener I. E., Kakade M.: W: Toxic Constituents of Plant Foodstuffs, I. E.

Liener (red.), Academic Press, New York, 1980, s, 7.
30. Li Z., A]]i I., Kermasha S.: Food Res, Internat. ż6,7g5, Ig93.
3I. Lipiec A., Pisarski R. K.: Medyryna Wet. 50, I52, 1994.
32.Lu L., Louie D. S., Owayang C.: Amer. J. Physiol, 256 (Gastrointest. Li-

ver Physiol. I9), G430, 1989.
33.McArthur C., Robbinson C. T., Hagerman A. E., Hanley T. A.: Can. J.

Zool. 77,2ż36, 7993.
34. MarĘ B. J., Chavez E. R,: Can. J. Anim, Sci. 73, 411, 1993.
35.Messina I., Messina V.: J. Amer, Diet, Ass. gI,836, 1997.
36.Miyasaka K, Guan D., Liddle R. A., Green G. M.: Am. J. Phvsiol. 257

(Gastrointest. Liver Physiol. 20), G17 5, 79Bg.

4LOtani T., Atomi Y., Kuroda A., Muto T., Tamura M., Fukuda S., Akao
S., GorelickF. S.: Pancreas 14,I42,7997.

42.Pastuszewska B., Ochtabińska A., Grala Ił.: J. Anim. Feed Sci. 2, 147,
19%.

43.Pu]s W., Keup G.: Diabetologia 9,97,1973.
44.Pusztai A., Grant G., Bardocz S., Baitner K., Gelenczar E., Ewen S, W.

B.: Arn. J. Physiol, Gastrointestinal Liver Physiol. 35, G340, 1991.
45. Pusztai A, Grant G., Duguid T., Brown D. S., Peumans W. I., Van Dam-

me J- M., Bardocz S.: J. Nutr. 125, 1554, 1995.
46.Quesada C., Barto]omć B., Nieto O., Gómez-Cordovćs C., Hernandćz

T., Estrella I: J. Food Prot.59, 185, 1996.
47.Rackis J. J., Gumbmann M. R.: W: Antinutrients and Natural Toxicants

in Foods, Ory R. L,, (red.), Food and Nutr, Press, Westport, Ct, 1982, s,
54.

48. Save]kou] F. H. M. G., Van der Poe] A. F, B., Tamminga S.: Plant Foods
Human Nutr. 4ż, 7 I, 1992.

49. Silanikove N., Gilboa N., Nitsan Z., PerevolotskyA.: J. Agric. Food Chem.
44, I99,7996.

50.Silanikove N., Gilboa N., Perevo]otsĘ A., Nitsan Z.: Small Ruminant
Res.21, 195,7996.

5I. Si]anikove N., Nitsan Z., PerevolotsĘ A.: J. Agric. Food Chem. 42,ż844,
1994.

5ż. Suzuki K., Ishimoto M., Iwanaga M., KikuchiF,: Theor, Appl, Genet. 90,
762, 1995.

53.Tamir S., Be]l J., Finlay T. H., Birk Y,: Proc. Fifth Symp. Protein Soc.,
Herring, I99I,s.64.

54,Tiiufel A., Bóhm H., F]amme W.: J. Cereal Sci. 25,26.7, 1997.
55.Thompson L. U.: Food Res. Internat. 26, I37, 7gg3.
56.Tro]] W., Lim I. S., Franke] K.: W: Ho C,ł, Osawa T, Huang M.ł,

Rosen R. T (red,): Food Phytochemicals for Cancer Prevention, il. T.u.,
Spices, and Herbs. Am. Chem. Soc., Washington DC,1994, s.176.

57.Yeterimani R., Jyothirmayi N., Haridas Rao P., Ramadoss C, S.: Le-
bensm.-Wiss. Technol. 25, 532, 1992.

58.Visentin M., Iori R., Va]dice]]i L., Pa]mieri S.: Phytochemistry 3I,367.I,
1992.

S9.Weidenbach H., Priż H., Goke B., Koop I., Schafmayer A., Ad]er G.:
Res. Exp. Med. 189, 22I, 1989.

60. Zhao M., Naude R. J-, Muramato K., Oe]ofsen W.: Int. J. Peptide Prote-
in Res. 48, I'74,1996.

Adres autora: dr hab, Hanna Leontowicz, ul. Zlotejlesieni ti OS-SłO
zalesie Górne


