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Pokarm zaopatruje organizm w skladniki odzyw-
cze i regulacyjne. Skladniki odzywcze to bialka,
tluszeze, weglowodany i elementy mineralne, kto-
re dostarczaja materialu budulcowego i energil.
Wiele innych sktadnikow pokarmu, znajdujacych sig
w ilo§ciach §ladowych, spelnia w organizmie role
regulacyjne i funkcjonalne. Z tej ostatnio wymie-
nionej grupy najwczesniej poznano witaminy; obec-
nie intensywnie badane sg inne zwigzki biologicz-
nie czynne, przede wszystkim inhibitory enzymow,
substancje o wlasciwosciach hormonow i polifeno-
lowe antyoksydanty. Od dawna znano antyzywie-
niowa strone dzialania zwiazkow biologicznie czyn-
nych (21, 31). W ostatnich dwoch dekadach wyka-
zano jednak, ze nicktére pokarmowe czynniki anty-
zywieniowe wywieraja rowniez korzystne dziaianie
na zdrowie czlowieka lub zwierzecia 1 mogg nawet
wspomagac leczenie wielu schorzen.

Naturalne inhibitory enzymoéw pasz i pokarmow
i mechanizmy ich dziatania

Inhibitory enzymow sa bialkami, peptydami, gli-
koproteinami lub naleza do zwigzkow polifenolo-
wych. Najwigcej jest informacji o biatkowych i pep-
tydowych inhibitorach proteaz, ale ostatnio ukazu-
je sie coraz wiecej publikacji naukowych o inhibi-
torach amylaz, lipaz oraz o inhibitorach polifeno-
lowych. Inhibitory enzymoéw trawiennych groma-
dzone w ro§linach, poza funkcjami regulacyjnymi,
chronig je przed bakteriami, grzybami, owadami i
wyzszymi zwierzetami roSlinozernymi.

Inhibitory enzyméw tak w przewodzie pokarmo-
wym jak i w komoérkach zwierzecych i roslinnych w
znacznym stopniu kontroluja metabolizm. Pokar-
mowe inhibitory enzymow ograniczajg dostepnosc
skladnikow odzywezych z pobranego pokarmu i jed-
noczes$nie nasilajg straty skiadnikow endogennych.
Spozywanie pokarméw zawierajacych inhibitory
enzymow, lub podawanie oczyszczonych czy tez syn-
tetycznych inhibitoréw moze by¢ pomocne w die-
toprofilaktyce, a nawet w dietoterapii niektorych
schorzen, np. cukrzycy, otylosci, nowotworow; pro-
buje si¢ wykorzystywac te inhibitory nawet w lecze-
niu AIDS. Roélinne inhibitory enzymow sa wyko-
rzystywane ponadto w przetworstwie i przechowal-
nictwie pokarméw oraz w laboratoriach bioche-
micznych.

Inhibitory proteaz. Roflinne inhibitory proteaz
hamuja proteazy zawierajace seryng np. trypsyne,

chymotrypsyne i inne, ale nie hamujg bakteryjnego
trawienia bialka w jelicie grubym u owadow i zwie-
rzat wyzszych (7). Inhibitory proteaz znane byly juz
w ubieglym wieku ale dopiero w 1947 r. Kunitz wy-
izolowal i scharakteryzowal sojowy inhibitor tryp-
syny (cyt. za 4). Obecnie poznano wiele innych in-
hibitorow proteaz. Inhibitory proteaz dzieli si¢ zwy-
kle na rodziny; przynaleznos¢ do danej rodziny jest
uwarunkowana podobna sekwencjg aminokwasow
w czasteczce i podobnymi centrami odpowiedzial-
nymi za hamowanie enzymow proteolitycznych.

Sojowy inhibitor trypsyny (TT) Kunitza wyizolo-
wany z soi posiada molekuie o masie okolo 22 kDa
zbudowana ze 181 (reszt) aminokwasow. Czastecz-
ka TI posiada dwa mostki siarczkowe i aktywne
(hamujace) centrum w pozycji Arg63-lleu64. Poza
soja badano wiele innych roslin ale tylko w nielicz-
nych przypadkach stwierdzono niewielkie ilosci in-
hibitoréw trypsyny o podobnej sekwencji amino-
kwasow, czyli nalezgce do tej samej rodziny (4). Jesli
aktywno$¢ inhibitora trypsyny z soi przyjmiemy za
100%, to aktywno$¢ podobnego inhibitora z ciecie-
rzycy pospolitej wynosita 66%, z soczewicy 25% a z
bobiku od 0,7 do 36% (9).

Jedna molekuta inhibitora trypsyny Kunitza taczy
sie w jelicie cienkim z jedng molekulg trypsyny w
podobny sposob jak powstaje kompleks substrat-
-enzym. O ile jednak kompleks enzym-substrat
tatwo dysocjuje na enzym i produkt to kompleks
TI-trypsyna jest polaczeniem trwalym i w postaci
niestrawionej dostaje si¢ z trescia pokarmowa do
jelita grubego. Taki enzym nie speinia swojej funk-
¢ji, przez co obniza si¢ strawno§¢ bialka w przewo-
dzie pokarmowym, a ponadto organizm traci duze
ilosci aminokwasow siarkowych; tak inhibitory en-
zymoOw jak i same enzymy trawienne zawierajg duzo
aminokwasow siarkowych.

Inhibitory proteaz Bowmana-Birk (BBI). W ro-
Slinach straczkowych przewaza inny inhibitor pro-
teaz, mianowicie inhibitor Bowmana-Birk (BBI)
hamujacy aktywnos¢ tak trypsyny jak i chymotryp-
syny. Poznano sekwencje aminokwasow 5 roznych
BBI. Czasteczka BBI-I posiada siedem mostkow
siarczkowych i dwa aktywne centra: jedno hamujg-
ce aktywnos¢ trypsyny (Liz16-Ser17) i drugie od-
powiedzialne za hamowanie aktywnosci chymotryp-
syny (Leu43-Ser44). Inhibujace dzialanie BBI na
trypsyne i chymotrypsyne stwierdzono u bydta, $win,
ptakow, ryb (4). Analogi BBI znaleziono w wielu



160

innych ro$linach straczkowych a nawet w ryzu.
Ostatnio w soczewicy zidentyfikowano 23 inhibito-
ry proteaz nalezace do rodziny BBI.

Ziemniaczane inhibitory proteaz to rodzina in-
hibitorow o masie czasteczkowej od 4 do 40 kDa
dzielona zwykle na trzy podgrupy (I, I i IIT). Inhi-
bitor I dziata hamu]a;co gtownie na chymotrypsyne
1 stabiej na trypsyne, zas$ inhibitor 11 jest aktywny w
stosunku do trypsyny i chymotrypsyny. Do trzeciej
podgrupy zalicza si¢ szereg inhibitorow serynowych
endopeptydaz, papain i innych.

Inhibitory rolin dyniowatych nalezg do inhibi-
torOw trypsyny i znaleziono je w nasionach dyni,
cukini, ogorka. Czasteczka tych inhibitorow jest zto-
zona z 29-32 aminokwasdw, z trzema mostkami
siarczkowymi i aktywnym centrum w pozycji Arg
(lub Liz) 5-Ileu6.

Inhibitory proteaz roslin zbozowych stwierdzo-
no w jeczmieniu, zycie, pszenicy, pszenzycie, kuku-
rydzy, ryzu i owsie (4).

Tamir i wsp. (53) badali termostabilny inhibitor
trypsyny i chymotrypsyny w nasionach amarantusa
(szartat), ktdry nie moze by¢ zaliczony do zadnej
znanej juz rodziny. W rzepaku, szczegdlnie w od-
mianach o niskiej zawartosci glukozynolandw, wy-
stepuja niewielkie ilosci inhibitora trypsyny (5-7 IU/
/g) (Kunitz) oraz trypsyny i chymotrypsyny (Bow-
man-Birk) (3, 58).

Trzustkowy inhibitor sekrecji trypsyny zostat
stwierdzony u ssakow i ptakow (60). Fizjologiczna
rola tego inhibitora polega¢ ma na zapobieganiu
katalizowania w trzustce aktywacji zymogenow
(proenzymoéw) przez trypsyne. W bialku jaja kurze-
g0 okolo 10% stanowi owomukoid (glikoproteina),
ktory jest aktywnym inhibitorem trypsyny (17). Star-
sze badania wykazaly, ze saponiny sojowe i z lucer-
ny rowniez hamuja aktywno$¢ enzyméw trawien-
nych (55).

W praktyce aktywnoS¢ réznych proteaz wyraza
sie najczesciej w jednostkach hamowania aktywnosci
trypsyny (TIU).

Biatkowe inhibitory o-amylaz podobne w budo-
wie do inhibitoréw proteaz znaleziono w wielu ziar-
nach zboz i kukurydzy oraz w nasionach roslinach
motylkowych (45). W zycie, pszenicy, pszenzycie i
jeczmieniu znajduja si¢ dwa typy biatkowych inhi-
bitoroéw o-amylaz: typ D (defence) ukierunkowany
na obrong przed szkodnikami tych roslin (hamuja-
cy amylazy owadow i ssakéw) i typ R (regulation)
hamujacy wiasne amylazy (ochrona skrobi przed
rozktadem). Najwyzsza koncentracja inhibitora typu
D wystepuje w zarodkach (najwazniejsza cz¢$¢ ziar-
na) a najnizsza w czgSci zapasowej (aleuronowej).
W czasie kietkowania ziarna zyta nie zmieniala si¢
w nim koncentracja tych inhibitoréw (D i R), ale
rosta aktywno$¢ o-amylazy (54). Kotaru i wsp. (20)
badali inhibitory o-amylazy z kilku roslin motylko-
wych. Wyizolowana z nich o-amylaza prawie nie
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byla trawiona przez pepsyng i trypsyne, ale byta
powoli rozkladana przez wieprzowa i wotowg chy-
motrypsyn¢. Opornosc inhibitora na rozktad przez
pepsyne wskazuje, ze pokarmowe inhibitory o-amy-
laz dostaja si¢ bez zmian do dwunastnicy, gdzie in-
aktywuja amylaze trzustkowa.

Pusztai i wsp. (45) podawali rosngcym szczurom
czysty inhibitor a-amylazy otrzymany z fasoli w ilo-
Sci 0, 1,6, 3,3 1 6,6 g inhibitora/kg diety. Dwie naj-
wyzsze koncentracje inhibitora a-amylazy (3,3 16,6
g/kg diety) hamowaly wyraznie przyrosty szczurdw,
obnizaly istotnie strawno$¢ i wykorzystanie skrobi
oraz biafka. Przy tych dawkach inhibitora aktyw-
noS¢ a-amylazy w tredci jelita byta bardzo niska i
prawie cala skrobia z pobranego pokarmu byla fer-
mentowana w jelicie grubym, a przy najwyzszej daw-
ce inhibitora skrobia pojawiata si¢ w duzych ilo-
Sciach nawet w kale; w tym ostatnim przypadku je-
lito Slepe byto wytadowane trescia i czesto docho-
dzito do pekniec tego jelita oraz zej$¢ Smiertelnych.

Folsch i Creutzfeldt (10) wykazali, ze obecnos¢
w dwunastnicy inhibitora a-amylazy nie stymuluje
wydzielania amylazy przez trzustke jak to ma miej-
sce w przypadku inhibitoréw proteaz.

Aktywnos¢ inhibitorow o-amylazy moze byé
wzmozona, jesli w produkcie znajduja si¢ taniny
zwigzane z biatkiem, co stwierdzono w przypadku
fasoli (30).

Inhibitory a-amylazy wystepujace w niektorych
roslinach chronig je przed szkodnikami i dlatego
metodami inzynierii genetycznej probowano do nie-
ktorych roslin wprowadza¢ obce geny inhibitora o-
-amylazy lub pobudza¢ ekspresj¢ wlasnych genow.
Jest to metoda w pelni skuteczna w stosunku do
roslin przemystowych, np. tytoniu (1); wprowadze-
ni¢ genu inhibitora o-amylazy do ro$lin zbozowych
moze co prawda chroni€ je przed szkodnikami, ale
rownoczesnie ogranicza ich przydatnos$é, szczegdl-
nie w zywieniu zwierzat.

Inhibitory proteaz i o-amylaz o budowie polife-
nolowej. Skondensowane taniny hamujg silnie
o-amylaze (46) i inne enzymy trawienne, ograni-
czaja apetyt i zmniejszajg strawno$¢ sktadnikow po-
karmowych (55). W strefie tropikalnej i subtropi-
kalnej wiele rolin zawiera wysoka koncentracjg ta-
nin. W naszych paszach najwiccej tanin zawieraja
nasiona bobiku oraz importowane sorgo. Pastu-
szewska 1 wsp. (42) w do$wiadczeniach na szczu-
rach a Grala i wsp. (13) na prosigtach zywionych
mieszankami pasz z duzym udzialem bobiku réz-
nych odmian stwierdzili ujemna zalezno$¢ miedzy
zawartoScia tanin w diecie a strawnoscia biatka. Si-
lanikove i wsp. (49, 50, 51) zaobserwowali, ze owce
1 kozy zywione liS¢mi zawierajgcymi duzo tanin po-
bieraja mniej pokarmu i gorzej go trawig. Jest to
spowodowane trwalym wigzaniem przez taniny bial-
ka endogennego (enzymatycznego) i biatka pobra-
nych pasz, co ogranicza trawienie i wykorzystanie
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Tab. 1. Zawarto$§¢ inhibitora trypsyny (TD) whandlowych produktach SOJowych (47)

Surowa maka sojowa 521
Ogrzewana (toastowana) 5
maka sojowa 3.2-78
Koncentrat biatka
sojowego 6,3 -13,7
Izolowane biatko sojowe 44-11,0
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wych niz osobniki starsze poniewaz
ich zewnatrzwydzielnicza funkcja
trzustki nie jest w pelni wyksztat-
cona (40).

Le Dréan i wsp. (23) badali na
cieletach wplyw zastgpienia chude-
go mleka produktami sojowymi lub
z grochu na przyrosty masy ciata,
wielkoS¢ trzustki 1 aktywno$¢ enzy-
mow trzustkowych. Stwierdzono,
ze zastapienie mleka w proszku
surowg maczka z grochu lub ogrze-

85-94

73 - 88

79 - 91

sktadnikoéw dawek pokarmowych. Glikol polietyle-
nowy (PEG) ma wigksze powinowactwo do tanin
niz bialka enzymatyczne lub pokarmowe i uzupet-
nienie takich dawek w PEG znosi niekorzystny
wplyw tanin na procesy trawienne (49). Zwierzeta
roslinozerne odzywiajace 519' roSlinami bogatymi w
skondensowane taniny zawicrajg w §linie biatko
(proline rich protein — PRP), ktérego powinowac-
two do tanin jest wyzsze niz do biatek enzymatycz-
nych lub biatek zawartych w pokarmie. Kompleks
PRP-taniny jest stabilny w przewodzie pokarmowym
(33) iw ten sposdb czesciowo zapobiega niekorzyst-
nemu dziataniu tanin na strawno$¢ i wykorzystanie
sktadnikow diety. Kozy sa przystosowane do pobie-
rania duzych iloSci rolin zawierajacych taniny, ale
nie wydzielaja w §linie PRP (37).

Mechanizm dziatania inhibitoréw proteaz

Hamowanie wzrostu zwierzat, rozrost trzustki i
inne ujemne skutki przypisywane inhibitorom pro-
teaz sg trudne do interpretacii, gdyz zwykle sg wy-
wolane paszami, ktore zawierajg rowniez inne in-
hibitory enzymo6w (np. inhibitory a-amylaz), lekty-
ny, taniny i inne. Hamowanie wzrostu zwierzat przy-
pisywane inhibitorom proteaz obserwowano u
szczurOw, myszy, kurczat i chomikow. Aby uzyskaé
maksymalne przyrosty masy ciala 1 wysoka straw-
nos¢ biatka u rosnacych szczuré6w karmionych die-
ta z soja nalezy wyeliminowac 79-87% T1, za$ do
wyeliminowania hipertrofii trzustki nalezy zniszczy¢
tylko 55-69% TI (9). Zmniejszenie spozycia i przy-
rostoOw masy ciata oraz hipertrofi¢ trzustki stwier-
dzono u szczuroéw otrzymujacych w diecie 10% su-
rowych nasion soi (22). U dorostych §winek mor-
skich, ps6w i malp nie obserwowano rozrostu trzust-
ki, podobnie jak u $win i cielat, przy czym u dwoch
ostatnio wymienionych gatunkéw stwierdzono ha-
mowanie wzrostu masy ciala; u $win byto ono po-
wigzane ze wzrostem sekrecji enzymow trzustko-
wych za$ u cielat bylo wynikiem zmniejszenia straw-
nosci i wolniejszego wchlaniania aminokwasow.
Wrazliwo$c¢ cielat na dietg z surowg soja, zawiera-
jaca miedzy innymi inhibitory proteaz, jest znacz-
nie wicksza niz szczurdw i pisklat. Mlode zwierz¢ta
sa bardziej wrazliwe na straty enzymoéw trzustko-

wana maczka sojowa obnizalo
istotnie przyrosty cielat i w przypadku maczki z gro-
chu zmniejszalo nieco mase trzustki. Ptatkowanie
maczki z grochu (flaked) znosito te efekty. Stoso-
wane dodatki grochu lub soi nie mialy wplywu na
aktywnos¢ enzyméw proteolitycznych.

Niewiele jest danych dotyczacych dopuszezalnych
ilosci TI w diecie cztowieka i zwierzat. Desphande
(9) podaje, ze Brytyjczycy pobieraja §rednio 330 mg
TI/d. Handlowe produkty sojowe zawieraja na ogot
od 5 do 20% aktywnosci TI w poréwnaniu do suro-
wej soi (tab. 1). U ludzi otrzymujacych przez sonde
dwunastniczg surowg maczke sojowg obserwowa-
no wzrost we krwi CCK 1 nasilenie sekrecji trypsy-
ny oraz chymotrypsyny. Istotny wzrost sekrecji tych
enzymoOw 1 elastazy obserwowano réwniez u ludzi
otrzymujgcych dodwunastnicze infuzje inhibitora
Bowmana-Birk (28).

Mechanizm dziatania inhibitoréw proteaz nie jest
do konica wyjasniony. Duze ilosci w pokarmie inhi-
bitorow trypsyny i chymotrypsyny (np. duzo suro-
wej soi) nasilaja wydzielanie soku trzustkowego,
powoduja hipertrofi¢ i hiperplazj¢ trzustki, a w
skrajnych przypadkach nawet zmiany nowotworo-
we. Na podstawie badafi na szczurach Iwai i wsp.
(16) zaproponowali nastepujacy mechanizm dzia-
fania inhibitora trypsyny na zewngtrzwydzielnicza
funkcjf; trzustki: pokarmowy inhibitor trypsyny 1aczy
si¢ trwale z trypsyna, co doprowadza do jej niedo-
boru w jelicie cienkim. Niedobor trypsyny w jelicie
jest czynnikiem zwickszajacym wydzielanie trzust-
kowe. Wydzielanie soku trzustkowego jest kontro-
lowane glownie przez cholecystokininge (CCK) i
sekretyne. Wydzielanie za§ CCK jest stymulowane
przez peptyd monitorujacy (MP) wydzielany zawsze
z sokiem trzustkowym. W przypadku diety nie za-
wierajacej inhibitora trypsyny peptyd monitoruja-
cy jest szybko inaktywowany w jelicie przez tryp-
syne, ale w przypadku zwiazania trypsyny z inhibi-
torem trypsyny peptyd monitorujacy jest aktywny i
nasila wydzielanie CCK, ktora z kolei pobudza
trzustke¢ do wydzielania enzyméw. W dalszych pra-
cach Miyasaka i wsp. (36) i Lu i wsp. (32) wykaza-
no, ze w Swietle jelita znajduje si¢ jeszcze dodatko-
wy peptyd uwalniajagcy CCK (CCK-RP). Obecnos¢
w dwunastnicy TI nasila wydzielanie réwniez sekre-
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Ryc. 1. Mechanizm stymulowania zewnatrzwydzielniczej funk-
¢ji trzustki przez pokarmowe inhibitory trypsyny (TD). Inhi-
bitory trypsyny wiaza si¢ z trypsyna i chymotrypsyna. Przy
niskim poziomie tych enzyméw nie dochodzi do inaktywacji
trzustkowego peptydu monitorujacego (MP) i jelitowego pep-
tydu uwalniajacego CCK (CCK-RP). Zwi¢kszona koncentra-
cja MP i CCK-RP pobudza specyficzne komorki dwunastni-
cy do nasilonego wydzielania CCK i sekretyny, ktore z kolei
pobudzaja wydzielanie soku trzustkowego

tyny (ryc. 1). W mechanizmie nasilenia sekrecji soku
trzustkowego uczestniczy takze uklad cholinergicz-
ny (57). Ostatnio Pusztai i wsp. (44) wykazali, ze
rdéwniez wolny inhibitor trypsyny pobudza zewng-
trzwydzielnicza funkcje trzustki.

Liener (28) analizowal wyniki badan nad zalez-
noécia miedzy wielko$cia trzustki u roznych gatun-
kow zwierzat a jej podatnoscia na hipertrofi¢ pod
wplywem surowej sruty sojowej lub czystego inhi-
bitora trypsyny. Autor ten wnioskuje, ze najwick-
sza podatno$é na hipertrofi¢ dotyczy tych gatunkow,
u ktorych trzustka stanowi wiecej niz 0,3% masy
ciala (szczur, mysz, kurczeta, chomik, Swinka mor-
ska). U czlowieka oraz u psa, Swini, cielecia masa
trzustki stanowi od 0,06 do 0,24% masy ciala (52).
Gumbmann i Friedman (15)
stwierdzili, ze trzustka ma wigkszg
niz inne narzady zdolnos$¢ do mo-
bilizacji aminokwasow siarkowych,
ktore sa zaangazowane w kompen-
sacyjnych mechanizmach prowa-
dzacych do wzrostu syntezy biatka
bogatego w aminokwasy siarkowe

Nasiona

(29). Za powigckszenie trzustki i [T ; o

nasilenie zewnatrztrzustkowego | 5012 brazylijska 33 23,0 g
wydzielania odpowiedzialny jest | gqia austriacka 175 . 108
przede wszystkim inhibitor trypsy- i .
ny a nie BBL. Diugotrwale stoso- | Bobik Nadwislanski 21 0,7 -
wanie w Zywieniu szczurow diet za- : _ _ '

wierajacych soje, fasolg, tubin lub Bobik Nadwislafiski 15 i 0.5
groch wplywalo na istotny Wzrost | gach sjewny Fidelia 23 03 :
wzgledne] masy jelita Slepego 1 D= o ! : :

Medycyna Wet. 54 (3) 1998

okreznicy. W przypadku diet z udziatem soi lub gro-
chu stwierdzono wzrost wzglednej masy trzustki a
nawet jej neoplazje (14).

Eliminacja lub inne sposoby ograniczenia
dziatania inhibitorow enzymow pokarmowych

Zmniejszenie aktywnosci pokarmowych inhibito-
row enzymow trawiennych mozna uzyskac stosujac
metody fizyczne, chemiczne, mikrobiologiczne lub
genetyczne. Ekstruzja jest jedna z bardziej skutecz-
nych i wydajnych metod inaktywacji inhibitorow.
Wplyw ekstruzji nasion soi, bobiku i grochu na ak-
tywnos¢ inhibitora trypsyny przedstawiono w tabe-
li 2. Niekorzystne efekty stosowania pasz zawiera-
jacych czynniki antyzywieniowe probuje si¢ rowniez
ogranicza przez odpowiednie dodatki paszowe, np.
aminokwasy siarkowe. Wyniki badan nad wplywem
roznych technologii unieszkodliwiajacych inhibito-
ry proteaz sa kontrowersyjne.

Marty i Chavez (34) badali wplyw r6znych tech-
nologii termicznej obrobki nasion soi na strawnosc
skladnikéw odzywezych u $win w pelnym cyklu pro-
dukeyjnym. We wszystkich zastosowanych techni-
kach aktywno$¢ inhibitora trypsyny obnizano do
okolo 10% aktywno$ci w produkcie surowym. W
badaniach strawnoéciowych autorzy ci stwierdzili,
7ze najwyrazniejsza reakcja byla u prosiat karmio-
nych po odsadzeniu mieszanka pasz zawierajacg
soje ekstrudowana w 130°C, ktora najwyrazniej
poprawiala strawnos¢ bialka i frakeji wiokna roz-
puszczalnego w obojetnym detergencie (NDF).
Inne zastosowane w tym do$wiadczeniu techniki
obrobki termicznej soi powodowaly prawdopodob-
nie termiczne uszkodzenie biatka, co obnizylo jego
strawno$¢ (tab. 3).

Bonilla i wsp. (6) badali wplyw tradycyjnego go-
towania czarnej fasoli na aktywnosc inhibitora tryp-
syny i inhibitora alfa-amylazy. Do inaktywacji oko-
to 80% inhibitora trypsyny wystarczylo 10 minuto-
we gotowanie, ale do inaktywacji inhibitora o -amy-
lazy gotowanie trzeba bylo wydluzy¢ do 30 minut.

Tab. 2. Wplyw ekstrudowania (ekstruder jednoSlimakowy Insta Pro 600) nasion
ro§lin straczkowych na aktywnos¢ inhibitora trypsyny (TIU/mg préby) (Leonto-
wicz H. dane niepublikowane)

Temperatura ekstruzji, °C

Nasiona
surowe

150 160
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Tab. 3. Wplyw réoznych technologii obrébki cieplnej rozdrobnionej soi pelnotlustej i handlowej maczki sojowej na aktywnos¢
inhibitora trypsyny (TIA) oraz strawno$¢ biatka i NDF (frakcja nierozpuszczalna w rozpuszczalniku obojetnym — celuloza,

hemiceluloza, lignina) u prosiat po odsadzeniu (wg 34)

 Sposob obrébki i:!e"ﬁlnei produktow sojowych

Soja surowa
Maczka sojowa, handlowa

Soja ekstrudowana (0,5 min. w 130°C - ekstruder
Insta-Pro - jednoslimakowy)

Soja ogrzewana goracym (316°C), krazacym
powietrzem. 1,0 min. - temp. produktu 149-163'C
(Jet-sploted, Model M-2, California Pellet Mill Co.)

Soja ogrzewana energia elekiromagnetyczna
podczerwieni (micronized). 1,5 min., 110-115°C.
(Micro-soya, Semences Prograin Inc.)

Soja przypiekana w komorze ogniowej. 2-5 min., temp.
produktu opuszczajacego komore - 110-130°C.

Aktywnos¢
inhibitora trypsyny,
Ti U/mg :
71,4 - .
52 76,6 53,8¢c
5,7 87.8a 76,2a
6.1 80,9b 62,7b
6,2 80,8b 63,3b
13 82,1b 61,9b

Objasnienia: a, b, ¢ — rednie w kolumnach oznaczonych réznymi literami roznig si¢ istotnie przy p< 0,05

Namoczenie a nastgpnie gotowanie przez 5 minut
nasion nikli indyjskiej (Cajanus cajan) eliminowa-
to catkowicie aktywno$¢ inhibitoréw trypsyny i chy-
motrypsyny (39).

Poddanie nasion roslin straczkowych kietkowa-
niu moze wyeliminowaé od kilku do 100% aktyw-
nosci inhibitora trypsyny i zmniejszy¢ zawartoS¢ in-
hibitora a-amylazy oraz tanin o ponad 50% (rev.
48). Kietkowanie soi obniza tez aktywnoS$¢ lipazy
trzustkowej. Skutecznym sposobem eliminacji li-
poksygenazy — enzymu odpowiedzialnego za psu-
cie si¢ tluszczu — jest krotkie ogrzewanie pasz w
kuchence mikrofalowej (59).

W badaniach wlasnych na rosngcych szczurach
stwierdzono, ze ekstrudowanie nasion roslin stracz-
kowych (bobiku, grochu i soi) w temperaturach 150-
-170°C skutecznie ograniczato w nich aktywnos¢ in-
hibitora trypsyny i lektyn; ekstruzja tych nasion w
temperaturze 150°C zwickszala ponadto strawnosc¢
biatka u badanych zwierzat (25). Ekstruzja nasion
soi w temperaturze 150°C eliminowala u szczurow
powigkszenie trzustki i okreznicy z prostnica zas§ w
przypadku diety z ekstrudowanym bobikiem nie
dochodzito do powiekszenia nerek, Sledziony, zo-
tadka i jelita czczego (26).

Aktywnosc inhibitora trypsyny (TTA) w surowych
nasionach grochu i fasoli jest bardziej zréznicowa-
na w obrebie gatunku niz miedzy gatunkami tych
roSlin. TIA w bialym grochu odmian zimowych wy-
nosi od 6-16 jednostek/mg suchej masy 1 jest dwu-
krotnie wyzsza niz w odmianach jarych (1,7-5,5 jed-
nostek/mg s.m.). U kurczat karmionych mieszan-
kami pasz treSciwych z udziatem fasoli lub grochu
(do 50% diety) wspomniane wyzej procesy techno-

logiczne prowadzity na ogdt do wzrostu strawnosci
biatka. Nie zawsze obserwowano natomiast wplyw
tak traktowanego grochu lub fasoli w zywieniu od-
sadzonych prosiat (27). Przy zywieniu odsadzonych
prosiat pasza z 45% udzialem grochu odmian ja-
rych ekstrudowanie poprawiato strawnoS¢ biatka o
4-5%; nie obserwowano tego efektu przy 3% udziale
grochu w paszy. Zywienie szczurOw 1 kurczat dieta
zawierajgcg maczke sojowa ogrzewana z dodatkiem
izolowanego z soi TI lub/i BBI nie hamowalo istot-
nie przyrostOw masy ciata zwierzat, ale powodowa-
to istotne zwickszenie masy trzustki. Szczury zywio-
ne izolatami biatkowymi z surowej soi mialy znacz-
nie nizsze przyrosty masy ciafa (4). Te ostatnie in-
formacje Wskazu]q, ze hamujacy wplyw na przyro-
sty zwierzat majg réwniez inne termolabilne czyn-
niki antyzywieniowe, np. lektyny (21).
Mechanizmy adaptacyjne trzustki do obecnosci
inhibitorow enzymdw proteolitycznych w diecie
funkcjonujg u wielu gatunkoéw zwierzat a nawet u
tych, u ktorych nie dochodzi do powie;kszenia trzust-
ki np. u prosiat i cielgt; nie dotyczy psow (23). Po-
wstanie w jelicie szczura kompleksowych polaczen
mi¢dzy trypsyna i chymotrypsyna a inhibitorami tych
enzymoOw nasila straty aminokwasow siarkowych i
zmniejsza drastycznie przyrosty zwierzat. Wzboga-
cenie surowych lub ogrzewanych produktow sojo-
wych aminokwasami siarkowymi (metionina lub/i
cystyna) zwigksza przyrosty zwierzat (24) przy czym
efekt ten jest bardziej widoczny przy stosowaniu
mieszanek zawierajacych surowg soje (11). W ba-
daniach wtasnych (Leontowicz — niepublikowane)
stwierdzono, ze szczury otrzymujace diety z suro-
wym lub ekstrudowanym bobikiem lub surowa soja



Tab. 4. Wplyw suplementacp aminokwaséw siarkowych do diet zawierajacych nasiona roslin straczkowych na poprawe przy-
rostéw masy ciala w poréwnaniu do zwierzat otrzymujacych dlety bez suplementacji aminokwasow

Starter, 30% grochu surowego prosigta
Starter, 24% grochu surowego prosieta
Starter, groch surowy kurczeta
Starter, groch autoklawowany kurczeta
Dieta potsyntetyczna, 10% soi

surowej Szczury
Dieta potsyntetyczna, 10% soi

ekstrudowanej w temp. 160°C Szezury
Dieta potsyntetyczna, 10% bobiku

surowego Szezury
Dieta potsyntetyczna, 10% bobiku

ekstrudowanego w temp. 160°C SZCIUTY

1,2 metioniny
0,3 tryptofanu 105 (12)
2,5 metioniny
1,0 cystyny 112 (38)
0,7 tryptofanu
2,5 metioniny
1,0 cystyny 118 (38)
0,7 tryptofanu
1,5 metioniny *x
1,5 cystyny Lid
1,5 metioniny *
1,5 cystyny 102
1,5 metioniny *r
1,5 cystyny 187
1,5 metioniny **
1,5 cystyny 189

Objasnienia: *

(10%) po dodaniu aminokwasow siarkowych mialy
przyrosty masy ciata prawie dwukrotnie wyzsze niz
zwierzeta otrzymujace diety bez dodatku amino-
kwasow. Suplementacja aminokwasow siarkowych
do diety zawierajacej ekstrudowana soje (10%) nie
przynosila natomiast istotnych zmian w przyrostach
szczurow (tab. 4).

Inhibitory proteaz a zdrowie ludzi i zwierzat

Epidemiologiczne badania juz dawno wykazaly,
ze w populacjach ludzi spozywajacych przede
wszystkim produkty pochodzenia roslinnego czgsto-
tliwos¢ wystepowania schorzen nowotworowych jest
mniejsza niz w regionach spozywajacych duzo pro-
duktow pochodzenia zwierzgcego. Na przykiad
Armstrong i Dole (2) donosili, ze rak piersi wyste-
puje najrzadziej w Tajlandn gd21e dicta sktada si¢
glownie z ryzu i soi, za§ najczgsciej wystepuje w
Holandii gdzie spozywa si¢ duzo migsa i produk-
tow mleczarskich. Fakt ten wigzano mi¢dzy innymi
z zawartoScig inhibitoréw proteaz. Przypuszczenia
te zostaly potwierdzone przez Trolla i wsp. (56) w
badaniach modelowych na zwierzetach, w ktorych
wykorzystano syntetyczne inhibitory trypsyny i chy-
motrypsyny. W badaniach tych oraz innych auto-
row obecno$é w diecie inhibitoréw proteaz hamo-
wala tak inicjacje jak i promoq(; nowotworow jeli-
ta grubego, raka piersi, a nawet skory. Antynowo-
tworowe dziatanie inhibitor6w proteaz polega praw-
dopodobnie na hamowaniu tworzenia si¢ reaktyw-

Zivkovic i wsp. 1987 — cyt. za (8), ** Leontowicz H.: dane niepublikowane

nych form tlenu przez neutrofile, hamowaniu eks-
presji onkogenow i modulacji niektorych enzymow
(56). Inhibitor Bowman-Birk oraz wyizolowany z
amarantusa inhibitor proteaz efektywnie blokowal
cstrogenozaluinq tumorogeneze¢ komorek raka
piersi McF7 in vitro (53). Syntetyczne niskomole-
kularne inhibitory proteaz, na przyklad camostat i
temu podobne, wnikaja do trzustkowych komorek
zewnatrzwydzielniczych i prawdopodobnie znajdg
zastosowanie w leczeniu ostrych zapalen trzustki
(41). O mozliwoSci stosowania inhibitorow proteaz
w prewencji i leczeniu niektorych nowotworow dys-
kutowali miedzy innymi Messina i Messina (35),
Kennedy (18) oraz Birk w monografii wydane] w
1993 r. (5).
W doswiadczeniu Puls i Keup (43) wykazano, ze
czyste preparaty inhibitora o-amylazy z pszenicy po-
dane czlowiekowi, psu lub szczurowi hamowaly
popositkowy wzrost koncentracji glukozy we krwi
przy wzroscie insuliny. Nasunelo to mysl, ze prepa-
raty takie moga by¢ stosowane w cukrzycy lub oty-
fodci. Juz w latach osiemdziesiagtych probowano do
tego celu stosowac surowe, nieoczyszczone, roslin-
ne preparaty zawierajace inhibitor o-amylazy. Pre-
paraty te posiadaly na ogol niska aktywnosc tego
inhibitora, ponadto byly zanieczyszczone lektyna-
mi, inhibitorami proteaz i innymi czynnikami anty-
zywieniowymi i dlatego nie wykazywaly zalozonych
efektow. Oczyszczone inhibitory o-amylazy (45)
mogg by¢ jednak przydatne w leczeniu otyloSci u



ludzi i psow oraz moga tagodzié przebieg cukrzycy
insulinozaleznej. Obiecujgce sa doswiadczenia z
leczeniem cukrzycy i otylosci u pséw z wykorzysta-
niem handlowego, czgciowo oczyszczonego prepa-
ratu inhibitora o-amylazy z pszenicy. Inhibitor ten
hamuje zaréwno o-amylaze trzustkows jak i amy-
laze Slinowa. Jest to produkt odpadowy przy wy-
twarzaniu z pszenicy skrobi i glutenu. Koike 1 wsp.
(19) podawali psom w dziennym positku przez 9
tygodni po 1,5 g preparatu czesciowo oczyszczone-
go inhibitora a-amylazy z pszenicy. Ilo§¢ ta byla
wystarczajaca do zahamowania >90% aktywnosci
a-amylazy w dwunastnicy, co jest wystarczajace do
leczenia cukrzycy; do leczenia otyfosci, zdaniem tych
autorow, dawka inhibitora powinna by¢ wyzsza.

Na zakonczenie rozwazan o wplywie inhibitorow
enzymow na organizm zwierzecy warto podkreslié,
ze trzeba bardzo ostroznie podchodzi¢ do wynikow
badan tak in vivo jak i in vitro, w ktérych stosowa-
no pasze, a nawet wyciagi z pasz zawierajace te in-
hibitory. Produkty te oprécz oznaczonych inhibito-
row zawieraja caly szereg innych biologicznie ak-
tywnych zwiazkow (np. lektyny, saponiny), ktore
moga modyfikowac odpowiedz na inhibitory enzy-
mow. Potrzebne sg wige dalsze prace nad izolacjg i
oznaczaniem poszczeg6lnych inhibitorow enzymow,
ktore pozwola na lepsze poznanie i zrozumienie
mechanizmé6w ich oddziatywania na organizm zwie-
rzgcia. Niemniej wazne sg badania nad wplywem
roznych technologii przetwarzania i suplementacji
nasion roslin wysokobiatkowych w celu zwieksze-
nia efektywnosci i bezpieczenstwa ich stosowania
w zywieniu czlowieka i zwierzat.
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