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Przedmowa do wydania oryginalnego

Dla powodzenia praktyki lekarskiej konieczna jest gruntowna
wiedza z zakresu fizjologii zwierzat i patofizjologii. Jedynie
lekarze, ktorzy potrafia wykry¢ zmiany zachodzace w organi-
zmach zwierzat w trakcie trwania proceséw chorobowych, moga
postawi¢ wlasciwe rozpoznanie. T¢ wiedze chcemy przekazaé
studentom medycyny weterynaryjnej.

W przygotowaniu poprzedniego, drugiego wydania Fizjolo-
gii zwierzat domowych bralo udziat wielu wysoko wykwalifi-
kowanych specjalistow. Podrgcznik zostat uaktualniony zgod-
nie z najnowsza wiedza, a takze uzupetniony, np. schematami
i rycinami ulatwiajacymi zrozumienie czgsto bardzo trudnych
zagadnien z zakresu fizjologii pordbwnawczej zwierzat. Wszyscy
autorzy dziekuja swoim wspolpracownikom za zaangazowanie i
pomoc w pracy.

W nowym trzecim wydaniu wyréznilismy w tekscie za pomo-
cg wielu elementow (m.in. kolorowe aple, rézne kroje czcionki,
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pogrubienia) kluczowe zagadnienia, co mamy nadziej¢, pomoze
studentom w przyswajaniu informacji. W podreczniku znajduje
si¢ wiele informacji z pogranicza réznych dziedzin medycyny
weterynaryjnej, ktore z pewnoscig okazg si¢ przydatne podczas
catego procesu ksztalcenia, a takze w czasie pracy zawodowe;.
Uzupehilismy takze czes¢ ksigzki odsytajaca do literatury do-
datkowe;.

Chcieliby$my podzigkowaé zespotowi Wydawnictwa Enke
oraz wspOtpracujacym z nami grafikom, ktérym zawdzigczamy
wiele pomystow podczas projektowania ksigzki oraz jej warstwy
graficzne;.

Dzigkujemy takze dr Urlike Arnold, Pani Gesinie Cramer
i dr Heike Dagenhardt, za zrozumienie, z jakim spotkali$my si¢
podczas produkcji ksigzki.

Wszystkim studentom zyczymy przyjemnosci podczas zdoby-
wania wiedzy z zakresu fizjologii zwierzat domowych.

Wolfgang von Engelhardt
wrzesien 2009 rok



Fizjologia zwierzgt domowych

Sktad wydzieliny gruczolu przyusznego u przezuwaczy jest
niezmienny niezaleznie od stopnia nasilenia sekrecji. Jest ona
niemal izotoniczna, o pH ok. 8,2. Zawiera wyzsze stezenia sodu
ipotasu, a zawarto$¢ jonow Na'*, K*, CI, HCO, i HPO* jest sta-
fa. Koncentracja dwuwegglanu i fosforanu wynosi odpowiednio
110 mmol/l i 20 mmol/l i jest kilkukrotnie wyzsza niz w oso-
czu. W przeciwienstwie do wydzieliny §linianki przyusznej,
slina syntezowana przez gruczol zuchwowy przy podstawowej
sekrecji jest hipotoniczna, a po nasileniu wydzielania jej sktad
jonowy wyraznie si¢ zmienia (ryc. 16.3).

Oprocz elektrolitow $lina zawiera rézne zwiazki azotowe,
wérod ktorych mocznik u przezuwaczy stanowi najwicksza
cze$¢ (80%). Koncentracja mocznika w §linie przezuwaczy
moze by¢ rowna 50-65% jego stezenia w osoczu. Fizjologicz-
nie rola mocznika w $linie zwigzana jest z jego transportem
zwrotnym do przedzoladkow, gdzie za sprawg ureazy zostaje
roztozony do amoniaku i w tej postaci wykorzystany do syntezy
bialka bakteryjnego. Wydzielanie ze $ling stanowi etap kraze-
nia zwaczowo-watrobowego (rozdz. 16.4.2.2'1 16.4.3.2). Wérod
enzymoéw trawiennych $liny opisane zostalty amylazy u §wini,
szczura i krélika oraz lipaza u cielat.

Ponadto w $linie mozna wykry¢ sladowe ilosci lizozymu, lak-
toferyny oraz immunoglobulin.

16.1.2.3. Komoérkowe mechanizmy wydzielania sliny

Proces powstawania $liny zachodzi przede wszystkim w dwoch
odcinkach gruczotow $linowych, mianowicie w pgcherzykach,
w ktorych syntezowana jest §lina pierwotna oraz w przewo-
dach prazkowanych i przewodach wyprowadzajacych, gdzie
wskutek r6znych modyfikacji sekretu pierwotnego wytwarzana
jest Slina ostateczna. U przezuwaczy cz¢sci prazkowane rozwi-
niete sa jedynie w ograniczonym stopniu. Dla zapoznania si¢ ze
szczegotami budowy morfologicznej autor odsyta czytelnika do
odpowiednich podrecznikow histologii.

Dzigki r6znym badaniom na poziomie komérkowym pozna-
no blizej podstawowe procesy transportu btonowego prowadza-
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Rycina 16.4. Model komdrkowy mechanizmu powstawania sliny w li-
niance zuchwowej szczura i krélika (Cook, 1995)
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ce do powstania $liny. Odkryto przy tym, iz mi¢gdzy zwierzeta-
mi przezuwajacymi i nieprzezuwajacymi oraz poszczegolnymi
gruczotami istnieja znaczne réznice. Z tego powodu komorkowe
mechanizmy powstawania $liny zostang oméwione na przykta-
dzie $linianki zuchwowej u krolika i szczura oraz $linianki przy-
usznej u przezuwaczy.

Transport komorkowy poszczegdlnych sktadnikow sliny od-
powiada procesom, ktére zachodza réwniez w innych ko-
morkach nabtonkowych.

Mechanizmy sekrecji sliny w gruczole zuchwowym
u zwierzat nieprzezuwajacych

Opisane do tej pory mechanizmy komérkowe powstawania §liny
w pecherzykach gruczolowych przedstawiono schematycznie
na ryc. 16.4. W boczno-przypodstawnej btonie komoérkowej
zlokalizowane s3: elektrogeniczna Na-K-ATP-aza, antyporter
sodowo-wodorowy i chlorkowo-wodoroweglanowy oraz sym-
porter Na*/K*/2Cl". Aniony chlorkowe, ktére weszty do komor-
ki, oraz wytworzone wewnatrz jony HCO,™ s3 transportowane
na zewnatrz przez bton¢ szczytowa, przy czym powstaly w ten
sposob ujemny potencjatl wyrdéwnywany jest odpowiednio przez
transport paracelularny jonow Na’. Przemieszczaniu jonéw to-
warzyszy wedrowka wody w celu wyrownania stezenia osmo-
tycznego, jednak nie wiadomo do konca, w jakim stopniu H,O
transportowana jest transcelularnie, a w jakim paracelularnie.
Elektrogeniczny wyplyw anionow z komorki jest rownowazony
ucieczka jonéw K przez kanaly potasowe. Wyzej wymienione
procesy komorkowe moga by¢ stymulowane przez acetylocho-
ling, ktora podnosi stezenie jondw Ca* wewnatrz komorki. Wapn
oddziatuje gtéwnie na kanaty dla Cl" i HCO, w btonie szczy-
towej oraz kanaly potasowe w blonie boczno-przypodstawne;.
ACh prawdopodobnie wptywa takze na procesy transportu bocz-
no-przypodstawnego, ale doktadniejsze mechanizmy odpowie-
dzialne za to zjawisko nie sg znane. Nowsze badania wskazuja,
iz opisany komérkowy model wydzielania funkcjonuje rowniez
w §liniance zuchwowej u owcy.

Sktad $liny trafiajacej z pgcherzykow do przewodow zbior-
czych moze by¢ modulowany przez dalsze procesy transportu
jondéw i w ten sposdb powstaje §lina ostateczna. Dotyczy to
glownie jonoéw Na’, K, Cl, HCO; i wody. Znaczna reabsorp-
cja sodu powoduje, ze §lina wtérna u zwierzat monogastrycz-
nych jest hipotoniczna wzgledem osocza.

Mechanizmy sekrecji sliny w gruczole przyusznym
u przezuwaczy

Istotng réznica w sktadzie $liny pierwotnej u przezuwaczy jest
wysokie stezenie dwuweglanow i fosforanow. U jej podstawy
leza systemy transportujace w blonie boczno-przypodstawnej,
ktére znacznie si¢ réznig od tych u zwierzat monogastrycz-
nych, a ich funkcjonowanie zmienia si¢ w zalezno$ci od tego,
czy mamy do czynienia z wydzielaniem podstawowym, czy
stymulowanym przez acetylocholing. Modele komodrkowe dla
obu typow sekrecji przedstawione sg na rye. 16.5. W komorkach
niepobudzonych stgzenie H,PO, jest podwyzszone za sprawg
kotransporterow Na/H,PO, zlokalizowanych w blonie boczno-
-przypodstawnej, zasilanych czynnoscig pompy sodowo-potaso-
wej. Jony sodowe sg transportowane do komorki rowniez przez
Na/H antyportery.

Mechanizm usuwania H,PO, z cytoplazmy nie zostal dotad
scharakteryzowany. Wytworzony wewnatrz komoérki HCO, jest
transportowany na zewnatrz przez kanal anionowy, ktory praw-
dopodobnie jest identyczny z kanatem dla Cl- aktywowanym



Narzad pokarmowy
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Rycina 16.5. Model komérkowy mechanizmu powstawania sliny w gruczole przyusznym owcy: A — bez udziatu acetylocholiny; B — stymulowanego ace-

tylocholing (Cook, 1995)

wapniem. Ujemny potencjal powstajacy w trakcie wedrowki
anionéw na zewnatrz komorki jest wyrdwnywany przez para-
celularny transport sodu i zwigzane z nim przemieszczanie si¢
wody. Powstajacy przez elektrogeniczny wyplyw anionéw po-
tencjal wewnatrz komorki jest niwelowany dzigki kanatom pota-
sowym w blonie boczno-przypodstawne;j.

Podczas wydzielania $liny stymulowanego acetylocholina
dochodzi do aktywacji kotransporterow Na/HCO, w blonie
boczno-przypodstawnej za sprawg zwigkszonego stezenia wap-
nia wewnatrzkomorkowego. Wlaczane sg rowniez kotranspor-
tery Na'/H,PO,. Nasilenie usuwania obu anionéw po stronie
szczytowej komorki oraz boczno-przypodstawny wyplyw jondw
potasowych sprzezone sa tez z aktywacja kanatow zaleznych od
wapnia.

Wyksztatcenie si¢ proceséw transportowych charakterystycz-
nych dla przezuwaczy zachodzi po urodzeniu wraz z rozpocze-
ciem pobierania pokarmow statych i petnym rozwojem unerwie-
nia przywspolczulnego, co wykazaty badania z wykorzystaniem
denerwacji i proby zywieniowe.

16.1.2.4.

Gruczoly $linowe unerwione sa przez wlékna przywspolczul-
ne nerwu twarzowego (n. facialis) 1 nerwu jezykowo-gardto-
wego (n. glossopharyngeus) oraz przez wlokna wspolczulne
wywodzace si¢ z trzech pierwszych segmentéw piersiowych.
Pobudzenie widkien przywspolczulnych prowadzi do rozsze-
rzenia naczyn krwionosnych, ktoére czesciowo bezposrednio,
a po czesci posrednio sa zwigzane z wydzielaniem substancji
wazoaktywnych (bradykinina), oraz do znacznego nasile-
nia wydzielania S$liny, spowodowanego przede wszystkim
wzmozeniem sekrecji przez gruczoty przyusznicze. Proces ten
mozna zahamowaé, podajac atropine. Oprocz acetylocholi-

Regulacja wydzielania sliny

ny dyskutowana jest rola innych mediatoréow (takich jak VIP)
w regulacji wydzielania §liny. Oddziatywanie ACh u zwie-
rzat monogastrycznych i przezuwaczy oparte jest na zmianie
stezenia wapnia wewnatrzkomorkowego. Pobudzenie nerwu
wspolczulnego prowadzi do zwezenia naczyn krwiono$nych
i zmniejszenia wydzielania §liny, za posrednictwem recepto-
row a, i wapnia wewngtrzkomorkowego. Pod wptywem stymu-
lacji wspotczulnej wzrasta zawartos¢ biatek i mucyny w $linie.
Wydzielanie §liny jest odruchowe, kontrolowane przez auto-
nomiczny uklad nerwowy i nastepuje po zadziataniu bodzcoéw
na zasadzie odruchu bezwarunkowego (podraznienie przez
pokarm receptoréw smakowych) lub warunkowego (np. pod
wptywem bodzcow wechowych lub nocyceptywnych). Pierw-
sze wywolywane sa przez podraznienie mechano- i chemore-
ceptordw w jamie ustnej, przelyku i okolicy czepcowo-zwa-
czowej. Chemoreceptory pobudzane sg gtdwnie przez zmiang
pH tresci przedzotadkow, natomiast mechanoreceptory reaguja
przede wszystkim na strukture karmy.

Dowodoéw na rolg¢ odruchéw warunkowych w wydziela-
niu $liny dostarczyly doswiadczenia Pawlowa, ktory podawat
psom karme¢ po dzwieku dzwonka (ryc. 30.4). Zauwazyl on,
ze po okreslonym czasie tresury psy reagowaly zwigkszonym
wydzielaniem $liny na sam bodziec dzwigkowy bez podawania
pokarmu. Eksperymenty te dowiodty po raz pierwszy, iz czyn-
no$¢ narzadu pokarmowego pozostaje pod odruchowa kontrola
ze strony CUN.

» Uwaza sie, ze wiele hormondw moze by¢ czynnikami regulujgcymi wydzie-
lanie 8liny. Zalicza sie do nich parathormon, kalcytonine, aldosteron, jak rowniez
hormony przewodu pokarmowego, takie jak gastryna czy sekretyna. Moga one
wptywat na sktad oraz objetosc Sliny. Doktadne mechanizmy lezace u podsta-
wy dziatania hormondw na sekrecje sliny nie zostaty jeszcze poznane. €



Fizjologia zwierzgt domowych

Rycina 19.3. Przedziaty temperatur w ciele konia w cieplejszej (gora) i
chtodniejszej okolicy ciata (dét). Pokazane s3 linie podobnych temperatur
(izotermy), w ten sposdb, ze jadro ciata (3rodek) ma statg temperature
(constans), jednak w trakcie chfodu temperatura ciafa, tutowia, a zwtasz-
cza: tutowia, ktebu i gtowy, ulega obnizeniu. W zwigzku z powyzszym w
organizmie, ktory reaguje na zmiany w otoczeniu, podczas chtodu ulega
rozszerzeniu, a w srodku przeksztatca sie i tworzy warstwe izolujaca (Cun-
ningham, 1977)

W powtokach ciata powstaje gradient temperatur. Jadra ciala
sa zabezpieczone przed dalszg utrata ciepta. Zmiany w powto-
kach polegaja gtéwnie na zmianach w ukrwieniu (rozdz. 19.5.1).

Tylko jadro ciata jest w cistym znaczeniu tego stowa stato-
cieplne. Jest ono otoczone przez powtoki, w ktérych tempe-
ratura tkanek zbliza sie do temperatury otoczenia. W zim-
nym otoczeniu jadro ciata jest mate.

19.3.2. Naturalne ochtadzanie mézgu

U parzystokopytnych i psoéw, jednak nie u koni, wyrdznia si¢
sie¢ zbudowang z cienko$ciennych tetnic w sinus cavernosus,
ktorego doptyw zylny odprowadza wychtodzong krew z prze-
strzeni nosowo-gardtowej (rete mirabile). Sktada si¢ on z se-
tek drobnych odgalezien a. maxillaris, ktére przed wejSciem
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Rycina 19.4. Niezalezna regulacja temperatury mézgu. A — Wymiana cie-
pta u renifera miedzy chtodnym zylnym pradem wstecznym a jama no-
sowo-gardtowa w rete mirabile sinus cavernosus i cieptym tetniczym na-
ptywem krwi do mézgu. VND — vena dorsalis nasi, VAO — vena angularis
oculi, VF - vena facialis. B — Przy bardzo idacej do gory temperaturze cia-
ta zmniejszeniu ulega wzrost temperatury mézgu (Johnson, Folkow 1988;
Kuhnen, Jessen 1991)

w circulus arteriosus cerebri znowu si¢ tacza (ryc. 19.4A). Rete
mirabile jest wymiennikiem ciepta, w ktorym chlodzi si¢ krew
ptynaca do moézgu. Chtodzenie jest regulowane, w ten sposob,
ze chtodniejsza krew plynie z przestrzeni jamy nosowej od v.
dorsalis nasi (VDN) albo 1) przez v. angularis oculi (VAO) do
sinus cavernosus albo 2) przez v. facialis (VF) bezposrednio do
v. jugularis. W drugim przypadku wymiana ciepla zostaje po-
minigta i nie wystgpuje ochtodzenie krwi. Krew bez wzgledu
na drogg, ktorg ptynie, wptywa bezposrednio na kurczenia si¢
VOA, wzglednie na VF i posrednio na temperatur¢ mozgu. Przy
niskiej temperaturze mézgu mechanizm ochtadzania przestaje
dziata¢. Przy wzrastajacej temperaturze ochtodzona krew zylna
plynie nad sinus cavernosus, tak ze wzrasta nieznacznie zar6wno
temperatura mozgu, jak i temperatura tutowia (ryc. 19.4B). Je-
$li uktad regulujacy (podwzgorze) zarejestruje hipertermi¢ (np.
uwarunkowang hipertermig), natychmiast zostaje uruchomiona
regulacja temperatury. Granice obcigzenia mogg by¢ zwalczane
przez tymczasowe ochlodzenie mézgu (rozdz. 20.4).



Bilans ciepfa i regulacja temperatury

U parzystokopytnych mézg reguluje swoja temperaturg nie-
zaleznie od temperatury jader tulowia.

19.3.3.

Charakteryzujac temperatur¢ jadra u ssakow lub u ptakow
w spoczynku, mozna powiedzie¢, ze sa one zarOwno zwierze-
tami normotermicznymi, jak i eutermicznymi (tab. 19.1) (zja-
wisko hipertermii i hipotermii). U domowych, jak i laboratoryj-
nych zwierzat normalna temperatura ciala miesci si¢ w zakresie
pomigdzy 37,5 °C i 40 °C, a u ptakow pomigdzy 40 °C 142 °C.

Normalny zakres temperatury ciata

Pomiar temperatury z wytaczeniem goraczki powinien
nastepowac przy normalnej temperaturze otoczenia i po
dtuzszym uspokojeniu.

19.4. Ksztattowanie cieptfa

Spoczynkowa produkcja ciepta w normalnych warunkach pod
wzgledem temperatury otoczenia (rezultat wynikajacy z prze-
miany podstawowej, rozdz. 18.6.1, takze strefa neutralnej tem-
peratury, ryc. 19.1) jest waznym parametrem bilansu cieplnego.

Ksztattujace si¢ cieplo redukuje wzrastajaca mas¢ ciata
(J x kg! x d! lub takze W x kg') (1 W=117 x s =36 kJ x
h'=86,4 kJ x d') oraz rosnacag wymiang ciepta.

Do najwazniejszych zwierzat domowych, u ktoérych produk-
cja ciepta w spoczynku jest najwigksza przy zapewnionym nor-
malnym Zywieniu, nalezg pies (2 W x kg™') i bydto (1 W x kg™).

Przy zwigkszonym zywieniu (tucz, cigza, laktacja) powyzsze
warto$ci mogg wzrastac.

Przy rosnacym obciagzeniu chtodem (balascie chtodu) wytwa-
rzanie powinno wzrosngé stymulowane wartoscig spoczynkowa
po to, aby utrzymac stala temperature jadra.

Zjawiskiem spotykanym przede wszystkim u duzych zwie-
rzat z wigksza masa migéniowa jest termogeneza drzeniowa.
Przy stabej termogenezie drzeniowej prostowniki i zginacze pra-
cuja jednoczesnie tylko przy podwyzszeniu tonusu w mi¢éniach.

Silne drgawki (termogeneza drzeniowa) sg takze dostrze-
galne w trakcie ruchu, przy czym nie skraca si¢ caty migsien,
a jedynie pojedyncze widkna migSniowe pracujg w sposob nie-
skoordynowany.

Poniewaz nie jest wykonywana zadna zewngtrzna praca, cale
ATP uczestniczy w przemianie zardwno energii, jak i ciepla
w migsniach. Moze takze wzrosnaé pigciokrotnie w stosunku
do wartosci spoczynkowej krotkoterminowa produkcja ciepta.
W istocie rzeczy drzenie mi¢$ni u ssakow nie jest bardzo ekono-
miczng drogg termogenezy.

Szczegodlnie dotyczy to peryferycznych migsni, ktore musza
by¢ lepiej nasycone krwig. Organizm traci wiele ciepta nad po-
wierzchnig ciala. Przy bardzo powaznym drzeniu drobna moto-
ryka jest uposledzona, zas przechodzenie warstwowe powietrza
przez skore moze by¢ niemozliwe z powodu ciggltego ruchu (izo-
lacja), co dodatkowo prowadzi do ubytku ciepta.

U ssakéw wazacych mniej niz 10 kg, a takze niemowlat,
moze ponadto wystapi¢ termogeneza drzeniowa w brazowej
tkance thuszczowej. Brazowa tkanka thuszczowa dziata jak
termofor dla przeplywajacej krwi 1 z powodu umiejscowienia
pelni podobng funkcje¢ do kurtki puchowej, znajdujacej si¢ pod
skora (rye. 19.5). Adipocyty zlokalizowane w brazowej tkance
thuszczowej sa owinigte gesta strukturg wiokien sympatycznej
tkanki nerwowej. Przy duzym obciazeniu chlodem uwalniana
jest noradrenalina, ktora wiaze si¢ z P-adrenergicznymi recep-

Tabela 19.1. Zakresy normalnych temperatur ciata u poszczegélnych
gatunkow (°C)

Gatunek Zakres temperatury
Kon 37,5-38,5
Bydto 37,5-39,5
Owca 38,0-39,5
Koza 38,0-39,5
Swinia 38,0-40,0
Pies 375-39,0
Kot 38,0-39,0
Krolik 38,5-39,5
Swinka morska 37,5-39,0
Ges 40,0-41,0
Kura 40,0-42,0
Gotab 40,0-41,0

torami naczyn krwiono$nych i adipocytami. Poprzez lepsze
nasycenie krwig brazowej tkanki tluszczowej i innych tkanek
aktywowana jest termogeneza. Biale adipocyty maja tylko wiel-
kie wakuole lipidowe (unilokularne), z kolei bragzowe adipo-
cyty zawieraja nieliczne wakuole lipidowe (multilokularne),
ktérych enzymy lipolityczne powoduja korozj¢ aktywowanych
powierzchni. Oprocz tego cytoplazma brazowe;j tkanki thuszezo-
wej ma gesto spakowane mitochondria. Mitochondria brazowe;j
tkanki thuszczowej posiadaja specyficzng bialko rozprzegajace
(UCP1, uncoupling protein 1), ktore rozprzgga tancuch odde-
chowy od ATP-syntezy przez otwarcie krotkich koncoéw kana-
tow protonowych w wewngtrznych mitochondriach. Nastepnie
tamie ono blong dla ATP-syntezy wspdlnego gradientu proto-
now. Wywotuje to maksymalng aktywnos¢ tancucha oddecho-
wego 1prawie wszystkie elementy energii oksydacyjne;j staja si¢
wolnym cieptem, zamiast gromadzi¢ si¢ w formie ATP.

Mate ssaki i zwierzeta zimujace sa zdolne do drzenia cieplne-
go przez cate zycie. Zwierzgta zimujace potrzebuja termogene-
zy drzeniowej przede wszystkim do poczatkowej fazy procesu:
budzenie — ogrzewanie, poniewaz dopiero od temperatury okoto
15 °C sg zdolne do produkcji ciepta w ten sposob. Mate ssaki
wykorzystuja obciazenia chtodem do pierwotnej produkcji cie-
pta przez drzenia mig§niowe. Dopiero przy ekstremalnym zim-
nie wystepuja u nich dodatkowe drzenia. U duzych gatunkow
wystepuje tylko termogeneza drzeniowa w postnatalnej fazie
zycia, poniewaz w niej wlasnie niebezpieczenstwo cigzkiego ob-
cigzenia chtodem jest najwigksze (ryc. 19.6).

» Interesujacy wyjatek od reguty przedstawionej powyzej opisano u prosiat.
Chociaz nowo narodzone prosieta potrafig dostosowac sie do zimna, wystepo-
wanie u nich brazowej tkanki ttuszczowej jest sporne i dyskusyjne.

Wiadomo, ze nie wystepuje u nich brazowa tkanka ttuszczowa, w przeciwief-
stwie do innych mtodych zwierzat. Niedawno wykazano takze, ze nie tylko u
Swini domowej, ale takze u wszystkich Swiniowatych (badano: dziki, winie
brodawkowata, Swinie brodata i Swinie rzeczng) wystepuje delecja w genie
UCP1. Wykazano takze brak funkcjonalnej proteiny UCP1. Nie wiadomo dlacze-
g0 U tych zwierzat nie wystepuje brgzowa tkanka ttuszczowa (a np. u myszy
wykazano jej obecnos¢). Wedtug Heldmaiera (doniesienia osobiste) u swini
domowej mozna wykaza¢ obecnos¢ komorek brazowej komérki ttuszczowej
miedzy wtéknami migsniowymi. Mozliwe, ze ta tkanka ttuszczowa bez UCP1
wytwarza ciepto na zasadzie drzef. Jednak nie wiadomo kiedy ani jak. <
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Tabela 21.1. Hormony podwzgérza

Nazwa hormonu

Dziatanie i struktura

Stymuluje wyrzut zaréwno FSH, jak i LH (dekapeptyd)
Oddziatuje na uwalnianie TSH (tripeptyd)

Hormon ten jest wspdlnym hormonem uwalniajgcym dla ACTH, MSH i B-endorfiny

(41 aminokwasow); urokortyna réwniez taczy sie z receptorami dla CRH,
przy czym silniej z podtypem receptora CRH2

Gonadoliberyny (GnRH)
Tyreoliberyna (TRH)
Kortykoliberyna/urokortyna (CRH)
Somatoliberyna (GRH)
Somatostatyna (GIH)
Prolaktoliberyna (PRH)

Hormon hamujacy uwalnianie prolaktyny (PIH - prolactine
(prolaktostatyna) (dopamina) inhibiting hormone)
Melnoliberyna (MRH)

Powoduje uwalnianie hormonu somatotropowego (44 aminokwasy)
Hamuje wydzielanie hormonu somatotropowego
Powoduje uwalnianie prolaktyny (istnienie PRH budzi kontrowersje)

Hamuje wydzielanie prolaktyny

Jest identyczna z CRH

We krwi obwodowej hormony podwzgorza wystepuja je-
dynie w bardzo niewielkich ilo$ciach. Pulsacyjny wyrzut tych
hormonéw (rye. 22.11 i ryc. 22.14) ma znaczenie dla ich dziata-
nia, poniewaz np. dtugotrwate podawanie syntetycznego GnRH
prowadzi do regresji receptorow dla GnRH, a co za tym idzie,
powoduje zmniejszone wydzielanie FSH/LH. Fizjologiczne pul-
sacyjne wyrzucanie dziata natomiast stymulujaco na wydziela-
nie FSH/LH.

Hormony podwzgoérza dziatajg stymulujgco na ptat przedni
przysadki (hormony uwalniajace, RH - releasing hormones)
lub hamuja wydzielanie hormonow przysadki (hormony ha-
mujace, IH - inhibiting hormones).

21.2.1.3.

Przysadka dzieli si¢ na cze$¢ gruczotowa (przedni ptat przysad-
ki, p.p.p.), czes¢ srodkowa (plat sSrodkowy przysadki, p.$.p.) oraz
przysadke nerwowa (tylny plat przysadki, t.p.p.).

Tylny ptat przysadki potaczony jest z podwzgorzem poprzez
lejek przysadki (ryc. 21.11). Ptat przedni sktada si¢ z roznych
komoérek nablonkowych utozonych w pasma. Zaopatrzenie
p-p-p- w krew przebiega za posrednictwem systemu naczyn, kto-
re tworza splot zylny w okolicy wyniostosci posrodkowej. Stam-
tad krew plynie do naczyn wtosowatych p.p.p., tak ze hormony
podwzgdrza tatwo dostaja si¢ do czegsci gruczotowej przysadki
(uktad wrotny przedniego ptata przysadki [rye. 21.11]).

Poprzez hormony stymulujace gruczoty przysadka wywiera
istotny wplyw na wiele narzadow (,,dyrygent” w ,,orkiestrze we-
wnatrzwydzielniczej” [rye. 21.12]). Wszystkie hormony przed-
niego plata przysadki (p.p.p.) sa polipeptydami lub hormona-
mi bialkowymi. Przysadka z jednej strony produkuje hormony
okreslane wedlug narzadu docelowego (tarczyca — hormon tyre-
otropowy, gonady — hormony gonadotropowe, nadnercza — hor-
mon [areno-|kortykotropowy), z drugiej strony p.p.p. wytwarza
hormony, ktére nie dzialaja na poszczegodlne gruczotly, ale na
cate ciato (hormon wzrostu, prolaktyna, endorfiny oraz hormon
stymulujacy melanocyty). Synteza hormondéw p.p.p. zachodzi
z biatkowych produktow wyjsciowych (pre-/prohormondow)
o dtuzszych tancuchach, z ktorych poprzez rozdzielenie powsta-
je prohormon (posta¢ mozliwa do magazynowania). W wyniku
dalszego skracania tancucha biatkowego powstaje wilasciwy
hormon, czasem tez tworza si¢ agregaty (formy ,,Big”).

Hormony przysadki
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Przedni ptat przysadki

Przeglad dziatania hormondéw przedniego ptata przysadki znaj-
duje si¢ w tab. 21.2. Ich wydzielanie regulowane jest przez hor-
mony uwalniajace podwzgoérza (rye. 21.13). Wydzielanie tych
hormonow jest z kolei wspotregulowane sprzezeniem zwrotnym
podlegtych gruczotéw (rye. 21.14).

Wydzielaniem hormonu wzrostu kieruje hormon uwalniajacy
hormon wzrostu (growth hormone releasing hormone — GRH,
somatoliberyna) oraz odpowiadajacy mu hormon dzialajacy
przeciwstawnie, GIH (somatostatyna). Hipoglikemia, niektore
aminokwasy, stresory oraz praca mi¢$ni powoduja zwickszenie
zawarto$ci hormonu wzrostu we krwi. Wysoki poziom glukozy
obniza jego stezenie. Na wydzielanie STH na zasadzie sprz¢ze-
nia zwrotnego ujemnego dziata IGF-I.

Wydzielanie prolaktyny regulowane jest hormonem hamuja-
cym jej wydzielanie (PIH — prolactine inhibiting hormone, pro-
laktostatyna). PIH jako jedyny z hormonéw przysadki nie jest
peptydem, tylko aming biogenng — dopamina.

p-endorfina powstaje z proopiomelanokortyny (POMC). Z tej
czasteczki prekursorowej w wyniku rozdzialu powstaje hor-
mon ACTH i B-lipotropina, ktéra nastgpnie rozdzielana jest na
B-MSH i B-endorfing. Sygnat do rozdziatu POMC przekazywa-
ny jest przez CRH, co wyjasnia jednoczesny wzrost f-endorfiny
w sytuacjach stresowych.

» Hormony przysadki moga by¢ produkowane przez guzy. Niektére wytwa-
rzajg hormony przysadki niezaleznie, bez sygnatéw osrodkéw nadrzednych,
czego nastepstwem jest nadczynnos¢. Tak np. wiekszos¢ przypadkéw hiper-
adrenokortycyzmu (nadczynnosci nadnerczy) u pséw powodowana jest gu-
zami przysadki produkujacymi ACTH. Bydlecy hormon wzrostu bSTH produko-
wany genotechnologicznie po wstrzyknieciu powoduje zwiekszenie wydajnosci
mlecznej kréw. Mimo iz jego dziatanie jest specyficzne gatunkowo, w UE (z po-
wodu réznych watpliwosci, np. kwestie ochrony zwierzat) stosowanie go w celu
zwiekszenia wydajnosci mlecznej zostato zabronione. <€

Tylny ptat przysadki

Hormony gromadzone w tylnym placie przysadki to hormon
antydiuretyczny — nonapeptyd (sktadajacy si¢ z dziewigciu ami-
nokwasow) i oksytocyna. Oba te hormony u poszczegdlnych ga-
tunkow kregowcow roznig si¢ sktadem aminokwasowym, moz-
na wigc mowic o ,,rodzinach biatkowych”.



Endokrynologia

wrotny

przedni ptat
przysadki

tylny ptat
przysadki

splot zylny naczynia
przedniego ptata wiosowate tylnego
przysadki ptata przysadki

Rycina 21.11. Podwzgbrze i przysadka sg ze sobg powigzane za pomoca
lejka przysadki. Z podwzgérza do przysadki hormony przemieszczaja sie
dzieki uktadowi wrotnemu (przedni ptat przysadki) lub poprzez transport
aksonalny (tylny pfat przysadki)

szyszynka

podwzgorze rdzef nadnerczy

przedni ptat tylny pfat
przysadki przysadki
/ \ gruczot
cate ciato jadro/jajnik mlekowy

tarczyca kora

nadnercz
y brak bezposredniego

dziatania przysadki na:

— przytarczyce

— trzustke

- przewdd zotadkowo-jelitowy
—tozysko

—3» oddziatywanie nerwowe

—> oddziatywanie hormonalne

Rycina 21.12. Przysadka odgrywa gtéwna role w regulacji wewnatrzwy-
dzielniczej organizmu

ADH powoduje zwickszenie resorpcji wody w nerkach. Brak
tego hormonu prowadzi do moczéwki prostej (diabetes insipi-
dus), w przebiegu ktorej, z powodu niedostatecznej resorpcji,
wydalane sg bardzo duze ilo$ci moczu.

Fizjologicznym bodZcem do wydzielania ADH jest wzrost
osmolarno$ci osocza krwi. Etanol ogranicza wydzielanie ADH,
co prowadzi do zmniejszonej resorpcji wody w nerkach, a co za
tym idzie, do zwickszonej produkcji moczu.

Przy stosowaniu bardzo duzych ilo$ci farmakologicznych do-
chodzi do skurczu naczyn wlosowatych i te¢tniczek. To z kolei
prowadzi do wzrostu ci$nienia krwi, stad rdwniez inna nazwa
hormonu — wazopresyna.

ADH jest dostarczany nie tylko do narzadéw obwodowych,
ale takze do mozgu, gdzie oddziatuje na przysadke, powodujac
uwalnianie ACTH, dziata wigc podobnie do CRH i ma znaczenie
w przypadku przewlektego stresu. Oprocz opisanego dziatania
ADH wplywa réwniez na zachowanie, a u niektorych gatunkéw
na agresj¢ migdzy samcami.

Oksytocyna powoduje skurcz komoérek mioepitelialnych
gruczotu mlekowego, czego skutkiem jest ejekcja (przepusz-
czanie) mleka. Wydzielanie oksytocyny zachodzi za posrednic-
twem receptorow w gruczole mlekowym, ktore odpowiadajg na
draznienie dotykiem (patrz rozdz. 23.5). Sygnat do wydzielania
oksytocyny przewodzony jest dalej droga nerwowa do plata tyl-
nego przysadki (neurohumoralny tuk odruchowy). W koncowej
fazie cigzy w wyniku bodzca draznigcego, jakim jest rozcigganie
szyjki i pochwy (wywotlane np. znalezieniem si¢ czesci ptodu
w kanale rodnym), oksytocyna warunkuje pojawienie si¢ bélow
partych wynikajacych ze skurczow migsniowki gladkiej ma-
cicy. Réwniez w tym przypadku w wydzielaniu oksytocyny do
krwi matki bierze udziat neurohumoralny tuk odruchowy (od-
ruch Ferrgusona). Dodatkowo, w mdzgu niektérych gatunkow
(gryzonie) oksytocyna wykazuje dziatanie wzmacniajace lacze-
nie si¢ tych zwierzat w pary. Czas pottrwania oksytocyny jest
krotki, u pewnych gatunkéw (naczelne) oksytocyna w osoczu
jest natychmiast enzymatycznie rozktadana.

Z jednym wyjatkiem, hormony przysadki s biatkami. Za-
zwyczaj maja dziatanie stymulujace na inne gruczoty lub
narzady.

Szyszynka

Szyszynka sktada si¢ z pinealocytéw (komorek neurosekrecyj-
nych) i komoérek glejowych oraz z tkanki tacznej. Pinealocyty
z tryptofanu, poprzez zwiazki posrednie, tworza melatonine
(ryc. 22.28 i ryc. 29.3). Szyszynka jest miejscem sprzezenia
procesow zewnetrznych (okresowo$¢ $wiatta i ciemnosci [patrz
rozdz. 29]) z wewnatrzwydzielniczymi. Tworzenie melatoniny
sterowane jest §wiattem. [lo§¢ $wiatla rejestrowana jest przez
oko, a sygnal zostaje przekazany za pomoca zazwojowych
wiokien wspotczulnych do szyszynki. Synteza melatoniny i jej
wydzielanie przebiegaja intensywniej w ciemnosci. U réznych
gatunkow hormon ten ma odmienne dziatanie. U koni wskutek
podwyzszonego stezenia melatoniny (krotki dzien $wietlny)
dochodzi do hamowania wydzielania hormonow gonadotropo-
wych. To z kolei prowadzi do stlumienia rui (rye. 21.15) lub
obnizenia aktywnosci jader. U niektorych innych gatunkéw
(np. u owiec) krotszy okres §wietlny jesienig takze powoduje
wzrost stezenia melatoniny we krwi, ale u tych gatunkow me-
latonina indukuje ruj¢. Dzigki temu zréznicowanemu dziala-
niu, w warunkach naturalnych mtode rodza si¢ o odpowiedniej
porze roku.
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R = rezeptor . = hormon peptydowy
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AC = cyklaza adenylowa

Rycina 22.2. Hormon peptydowy wigze sie ze swoim receptorem w bto-
nie komorki docelowej. Poprzez stymulacje cyklazy adenylowej zosta-
je wytworzona zwiekszona ilo3¢ cyklicznego adenozynomonofosforanu
(cAMP), ktory aktywuje kinazy proteinowe jako second messenger (drugi
przekaznik). Kinazy te fosforylujg biatka docelowe, co inicjuje fizjologiczna
odpowiedZ komoérki

Na intensywnos$¢ dziatania hormonow peptydowych moga
wplywaé zmiany liczby i struktury receptorow. Dzialanie
biologiczne ulega wahaniom roéwniez pod wplywem zmian
w strukturze samego peptydu.

Sposob dziatania hormonow peptydowych wykazuje trzy
szczegoblne cechy czynno$ciowe, ktore majg znaczenie dla zro-
zumienia odpowiedzi komorkowe;.

Po pierwsze system cyklazy adenylowej pracuje nadzwyczaj
szybko i efektywnie, tzn. kazda czasteczka enzymu po przy-
faczeniu biatka G, aktywowanego przez receptor, produkuje
wiele czasteczek cAMP. Sygnal hormonalny jest w ten spo-
s6b wzmacniany (amplifikowany) po raz pierwszy. Po drugie
kinazy proteinowe aktywowane licznymi czasteczkami cAMP
fosforyluja znow bardzo duze ilosci biatek, tak ze sygnat hor-
monalny kolejny raz jest wzmocniony. Ufosforylowane biatka
zmieniaja czynnos¢ komorki i tym samym odpowiadaja za reak-
cj¢ fizjologiczna na sygnat hormonalny.

Trzecia cechg szczego6lng, ktéra przy omawianiu dziatania
hormondéw peptydowych musi by¢ uwzgledniona, jest zdolnos¢
do odpowiedzi komorkowej, ktdra wytworzyta si¢ w toku ewo-
lucji. Koncentracja hormonu peptydowego w osoczu krwi jest
niezmiernie niska, co oznacza, ze sygnat docierajacy do komoérki
jest bardzo staby. Komorki docelowe (efektorowe) sa jednak
wyposazone w liczne receptory, wigc kazdy sygnat jest odbie-
rany. Dalsze zabezpieczenie stanowi fakt, iz zajgcie juz bardzo
matej (okoto 1%) liczby miejsc wigzania hormonu peptydowego
wywoluje odpowiedz komorkowa.

Hormony peptydowe wigza sie z receptorami w bfonie ko-
moérkowej i prowadza do szybkiej odpowiedzi komérkowe;j,
ktora zachodzi poprzez fosforylacje biatek.

Przenoszenie sygnatu, ktore jak wyzej opisano charakteryzu-
je si¢ wzmacnianiem na wielu etapach, niesie jednak ze sobg tak-
ze pewne niebezpieczenstwo, mianowicie ze najmniejszy sygnat
wywotuje maksymalng odpowiedz komorkowa. Poréwnujac
z radiem mozna powiedzie¢, ze kazdy sygnal napotykajacy an-
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teng jest przenoszony z maksymalng glo$noscia. Aby umozliwié
regulacj¢ przenoszenia sygnatu, rozwinal si¢ system biologiczny,
ktéry wzmacnia i zmniejsza odpowiedz komérkowa. By pozo-
sta¢ przy pordéwnaniu z radiem, system ten mozna przedstawic¢
jako regulator gto$nosci dzwieku. Natura uzywa do modulacji
odpowiedzi hormonalnej trzech gléwnych komponentow:

1. heterogeniczno$ci hormonow,

2. regulacji receptorow,

3. regulacji cyklazy adenylowe;.

1. Heterogenicznos¢. Przysadkowe hormony peptydowe, ktore
odgrywaja istotng rol¢ w rozrodzie, sg zbudowane z dwoch pod-
stawowych elementow. Sktadaja si¢ z dwoch roznych tancuchow
polipeptydowych, okreslanych jako podjednostki alfa i beta
oraz z dodatkowego ogona weglowodanowego. Pod wzgledem
chemicznym naleza do grupy glikoprotein. W tym zestawieniu
(cukier + polipeptyd) istnieja liczne mozliwosci zmian, ktore pro-
wadzg do oslabienia albo wzmocnienia dziatania hormonu.

Heterogeniczno$¢ polipeptydow. Podjednostka o w po-
szczegblnych hormonach peptydowych (LH, FSH, TSH, eCG,
hCG)jestidentyczna w obrebie jednego gatunku. Podjednostki
r6znig si¢ jednak wsrdéd hormonéw peptydowych sekwencja
aminokwasow i decyduje o wigzaniu z receptorem (ryc. 22.3).

Wymiana tylko jednego aminokwasu w podjednostce § (mu-
tacja punktowa) moze zupetnie znie§¢ dziatanie biologiczne cza-
steczki hormonu. Potaczenie z receptorem moze nastapi¢ tylko
wowczas, gdy podjednostki a i B utworza dimer (polaczenie
dwoch jednorodnych molekut). Jako ze zawsze jest wigcej pod-
jednostek a niz  gonadotropin, nasilenie syntezy podjednostki 3
decyduje o odpowiedzi biologiczne;.

Heterogeniczno$¢ ogona weglowodanowego. Podjed-
nostki o 1 B po ich oddzielnej syntezie ulegaja glikozylacji
i w koncu tacza si¢ ze sobg. Dopiero wowczas tancuchy we-
glowodanowe ulegaja modyfikacji i powstaje heterodimer.
Przy identycznej czes$ci polipeptydowej (podjednostki alfa
i beta) weglowodanowa komponenta moze mie¢ r6zng budo-
we 1 tworzy¢ odmienne formy (izoformy) takich samych hor-
monow. Jako ze ogon weglowodanowy wspotodpowiada za
sprzezenie kompleksu hormon-receptor z cyklaza adenylowa,
jego heterogenicznos¢ powoduje zréoznicowanie odpowiedzi
biologicznej na hormon.

Uwzgledniajac to, ze synteza izoform hormondéw peptydo-
wych w przebiegu cyklu piciowego podlega wzmozonej fluktu-
acji, $cisle biorac nie mozemy moéwic o czasteczkach FSH lecz
tylko o mieszaninie jego izoform. W zespole réznych izoform

elH CHO . A CHO hormon luteizujacy

eFSH CHO ‘ . CHO hormon folikulot ropowy

eTSH CHO . . CHO hormon tyreotropowy
O

a.

eCG CH CHO ) choriongonadotropina

o~ p-
podjednostka

Rycina 22.3. Potaczenie podjednostek o i B w hormonach glikoproteino-
wych konia (e - ang. equine). U tego gatunku podjednostka a ma zawsze
identyczna budowe, natomiast zmienia sie podjednostka 3 oraz czes¢ we-
glowodanowa (CHO). W obrebie jednego hormonu moze dochodzi¢ do
zmian czesci weglowodanowej, co skutkuje powstawaniem izoform
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tego samego hormonu réznigcych si¢ cigzarem czasteczkowym,
struktura i okresem potowicznego zaniku, zasadne jest takze an-
tagonistyczne dziatanie poszczegdlnych form peptydu.

Catkowita aktywnosc biologiczna gonadotropiny jest wy-
padkowa dziatan jej poszczegolnych izoform.

2. Regulacja receptoréw. Hormony peptydowe moga zwickszaé
lub zmniejsza¢ liczbe dostgpnych dla siebie receptorow w bto-
nie komérkowej. Proces ten nazywany jest regulacja w gére
i regulacja w dot (up- and down-regulation). Down-regulation
receptorow dla hormonow peptydowych ogranicza dziatanie hor-
monodw. Jezeli przez dtuzszy czas (dni, tygodnie) utrzymuje si¢
wysokie stezenie hormondéw peptydowych we krwi, kompleksy
hormon-receptor w blonie komorkowej (czyli receptory pota-
czone z hormonem) reaguja przemieszczaniem horyzontalnym
(lateral migration), w kierunku specyficznego regionu btony ko-
morkowej okreslanej jako coated pit. Tak wige przy nadmiarze
hormonu dochodzi do koncentracji komplekséw hormon-receptor
(tworzenie zlepkow) w okreslonych rejonach btony komorkowe;,
ktora nastepnie si¢ zaciska i podlega endocytozie. Kompleksy sa
w ten sposob internalizowane i wewnatrz cytoplazmy podlegaja
dalszej obrobce. Zatem przy dlugo utrzymujacym sie wysokim
poziomie hormonu komoérka docelowa moze stac si¢ zupetnie nie-
wrazliwa, gdy wszystkie receptory ulegng internalizacji.
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Atomy C27

——> cholesterol

9 AtomyC21  ——> progestagen

Atomy C19

——> androgen

Atomy C18

——> estrogen

Regulacja w dot gestosci receptoréw na komorce docelowe;j
jest przyczyna, dla ktorej hormony peptydowe sa wydzielane
pulsacyjnie. Zwigkszanie i zmniejszanie liczby uwolnionych
czasteczek peptydu zapobiega odwrazliwianiu przez hormon
wlasnych receptorow.

3. Regulacja cyklazy adenylowej. Cyklaza adenylowa sktada si¢
z trzech czasteczek biatka: receptora, podjednostki guanylonu-
kleotydowej 1 podjednostki katalitycznej. Regulacyjna podjed-
nostka gualnylonukleotydowa jest biatkiem wigzacym, sterowa-
nym przez GTP i z tego wzgledu zwanym biatkiem wigzacym
GTP lub bialkiem G (ryc. 21.6). Podjednostka katalityczna jest
wilasciwym enzymem, konwertujacym ATP do cAMP.

Jezeli hormon peptydowy zwigze si¢ z receptorem, najpierw
biatko sprzggajace (biatko G) zostanie aktywowane przez zwig-
zanie GTP i przytaczone do podjednostki katalitycznej. Dopiero
wowczas cyklaza przeksztalci ATP w cAMP. Enzym jest inakty-
wowany przez hydroliz¢ GTP do GDP. Jako ze biatko G samo
jest GTP-aza, aktywowana w momencie przytaczenia GTP, za-
chodzi tu szybka kontrola nad produkcja cAMP i tym samym
nad dziataniem hormonu.

Hormony steroidowe

Steroidowe hormony plciowe dzieli si¢ w zaleznosci od liczby
atomow wegla na trzy duze grupy (ryc. 22.4).

Jajnik syntezuje wszystkie klasy steroidowych hormondéw
ptciowych. Roézni si¢ od nadnerczy brakiem 21-hydrolazy
i 11B3-hydrolazy. Z tego powodu gliko- i mineralokortykoidy nie
moga by¢ wytwarzane przez normalng tkanke jajnika.

W przebiegu steroidogenezy w jajniku liczba atomow wegla
w szkielecie cholesterolowym moze by¢ zmniejszona, ale nigdy
zwigkszona.

Sposéb dzialania hormonéw sterydowych. Czasteczki
hormondw sterydowych opuszczaja krwiobieg i docieraja do
komorek docelowych, przenikajac przez ich btong komérkows.
Czynniki sterujace ta dyfuzjg nie sa znane. Wewnatrz komorki
hormon wigze si¢ z receptorem, zostaje przetransportowany do
jadra komorkowego i przytacza si¢ do DNA (rye. 22.5).

Po przytaczeniu steroidu receptor zmienia swoja konformacje
i tworzy kompleks hormon-receptor. Transformacja receptora
spowodowana przylaczeniem hormonu powoduje odstonigcie

naczynia

whosowate komérka

cytoplazma \

O OL Ol

K biako
@ = hormon steroidowy

/

E = receptor dla hormonu steroidowego

Rycina 22.4. Klasyfikacja steroidowych hormonéw ptciowych. Hormony
steroidowe sg syntetyzowane z cholesterolu. Przy enzymatycznej konwer-
sji moze dochodzi¢ jedynie do zmniejszenia liczby atoméw wegla (C), ni-
gdy do jej zwiekszenia

Rycina 22.5. Zasada dziatania steroidowego hormonu ptciowego. Hormo-
ny steroidowe opuszczajg tozysko naczyniowe na drodze dyfuzji, taczg sie
w komorkach z receptorem, a nastepnie, juz jako kompleks receptor-hor-
mon, z DNA. Aktywuija transkrypcje specyficznych gendéw
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Fizjologia zwierzgt domowych

Niedobor witaminy K

Niedobor witaminy K objawia si¢ przedtuzonym krzepnigciem
krwi, co moze prowadzi¢ do cigzkich krwawien (haemorrha-
gia). U szczuréw wystepuja zaburzenia w kostnieniu chrzastki
wzrostowej powodowane zmniejszeniem syntezy osteokalcyny.
Objawy niedoboru mogg by¢ wynikiem zaburzen w syntezie
witaminy K przez drobnoustroje po podaniu antybiotykow lub
sulfonamid6w, albo pobrania antagonistéw witaminy K, takich
jak dikumarol, warfaryna i markumar. Warfaryna stosowana jest
nie tylko jako lek przeciwzakrzepowy, ale takze do zwalczania
gryzoni jako rodentocyd.

Niedobor witaminy K prowadzi do zaburzen w krzepliwosci
krwi.

28.3.2. Witamina B, (tiamina)

Tiamina wystgpuje w ro$linach i drobnoustrojach w postaci wol-
nej, natomiast w tkankach zwierzecych (serce, watroba, nerki,
mig$nie) przewaznie w postaci ufosforylowanej, jako fosforan
tiaminy. Szczegolnie wysokie stezenie witaminy B, wykazuja
tkanki $win.

Tiamina bierze istotny udzial w tworzeniu substancji energe-
tycznych w przemianie weglowodanow. Zaleznymi od tiaminy,
kluczowymi enzymami sa mitochondrialne dehydrogenazy piro-
gronianowe, ktore wprowadzaja koncowy produkt beztlenowej
glikolizy do cyklu kwasu cytrynowego oraz transketolazy w cy-
klu pentozofosforanowym (ryec. 28.3).

Niedobér witaminy B,

» Niedobér witaminy B, przejawia sie utrata wagi oraz zaburzeniami sercowo-
-naczyniowymi i nerwowymi. Najbardziej znang chorobg z objawami nerwo-
wymi jest choroba beri-beri u ludzi, ktéra wystepuje czesto w Azji Potudnio-
wo-Wschodniej w zwigzku ze spozywaniem polerowanego ryzu. <«

Niedobér tiaminy objawia si¢ zaburzeniami neurologicznymi.

» Obok absolutnego niedoboru witaminy B, przyczyng objawéw niedoborowych
moga by¢ réwniez oporne na temperature tiaminazy z ryb, muszlii bakterii. Skar-
mianie surowych, niepatroszonych ryb prowadzi u liséw i norek do paralizu Cha-
steka, a u duzych kotéw do tzw. choroby patrzenia w gwiazdy (opisthotonus).
Przyczynami martwicy kory mozgu u cielat, bydta opasowego, jagniat i mtodych
owiec s3 zmniejszona przez drobnoustroje w przedzotgdkach synteza witaminy
B, przyktadowo po przestawieniu zywienia na dawke zawierajgcg duzo cukru
lub skrobi, zwiekszony rozktad tiaminy przez bakterie wytwarzajace tiaminaze,
wzglednie skarmianie roslin zawierajacych tiaminaze (paprocie). <€

28.3.3. Witamina B, (ryboflawina)

Ryboflawina wystepuje powszechnie w roslinach i tkankach
zwierzgeych, prawie wylacznie jako zwigzany z biatkiem mo-
nonukleotyd flawinowy (ang. flavin mononucleotide — FMN)
i dwunukleotyd flawino-adeninowy (ang. flavin adenine dinuc-
leotide — FAD).

Ryboflawina bierze udziat w procesach redukcji i utleniania
oraz ma zdolno$¢ bezposredniego reagowania z tlenem, dlatego
odgrywa zasadnicza rol¢ dla tlenowej przemiany materii. Jako
koenzym jest sktadnikiem ponad 60 flawoprotein, ktore dziataja
jako transmitery w procesach utleniania i redukcji, np. synte-
za i utlenianie kwasow tluszczowych, utlenianie aminokwasow
i redukcja glutationu (rye. 28.3).
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Niedobor witaminy B,

» Niedobor ryboflawiny objawia sie zmianami zapalnymi bton Sluzowych
i zmianami nabtonkow, cechujgcymi sie zanikiem, nadmiernym rogowace-
niem i hiperplazja oraz zmianami tkanki nerwowej i zaburzeniami w rozwoju
zarodkéw. Przy dtuzszym niedoborze wystepuja normochromatyczne, normo-
cytowe niedokrwistoci i zmniejszenie liczby leukocytéw i trombocytéw. U Swif
niedobér prowadzi czesto do zaburzen reprodukgji, natomiast u mtodych pta-
kéw do wykrzywienia palcdw z tworzeniem piesci. <

Niedobér ryboflawiny objawia sie zapalnymi zmianami
skory i zaburzeniami neurologicznymi.

28.3.4. Witamina B_ (pirydoksyna)

Grupa witamin B, sktada si¢ z trzech ufosforylowanych postaci
(pirydoksyna, pirydoksal, pirydoksamina), ktore w organizmie
moga by¢ w siebie przeksztalcane i posiadaja pordéwnywalna
aktywno$¢ biologiczng. Witamina B, wystgpuje powszechnie
w naturze i moze by¢ tworzona przez drobnoustroje i przypusz-
czalnie takze przez rosliny wyzsze. W pozywieniu ro$linnym
przybiera ona forme pirydoksyny, u zwierzat natomiast zardéwno
pirydoksyny, jak i pirydoksaminy. Aktywna postacia w przemia-
nie materii jest fosforan pirydoksalu.

Jest on koenzymem licznych enzymow, ktdre majg znaczenie
w anabolicznej i katabolicznej przemianie aminokwasow przy
ich dekarboksylacji, transaminacji, dehydratacji 1 racemizacji,
jak tez przy rozktadzie aminokwasow (ryc. 28.3). Wptywa takze
na syntez¢ neurotransmiterow serotoniny, adrenaliny, noradre-
naliny i kwasu y-aminomastowego (GABA) oraz moduluje eks-
presje genow przez wigzanie z kompleksem receptor-steroid.

Niedobér witaminy B,

» Ciezkie stany niedoborowe powodujg zaburzenia wzrostu, zmiany der-
matologiczne oraz neurologiczne. Z powodu centralnej pozycji witaminy B,
w przemianie aminokwasow, przy jej niedoborze dochodzi do obnizenia retencji
azotu, gorszego wykorzystania biatek i wzmozonego wydalania azotu. U $wif
przede wszystkim pojawiajg sie zmiany skorne, a w zaawansowanym stadium
takze objawy neurologiczne. Ptaki wykazujg rowniez zaburzenia neurologicz-
ne w postaci nadmiernej pobudliwosci. U pséw i kotéw mozna obserwowat
hipochromatyczne, mikrocytowe niedokrwisto3ci, objawy neurologiczne oraz
rozszerzenie i przerost serca. «

Niedobor witaminy B, objawia sie zaburzeniami ze strony
skory, uktadu krazenia i OUN.

28.3.5. Witamina B, (kobalamina)

Kobalamina jest syntetyzowana jedynie przez bakterie, dla-
tego wystepuje tylko w paszach, ktore ulegly fermentacji bakte-
ryjnej, lub w tkankach zwierzat, u ktérych pochodzi ona z pro-
cesOw fermentacyjnych flory bakteryjnej w jelitach. Do syntezy
kobalaminy niezbedny jest kobalt.

Kobalamina jest koenzymem syntetazy metioninowej, mety-
lomalonylo-CoA i mutazy leucynowe;j (ryc. 28.3). Podobnie jak
kwas foliowy, bierze udziat w przemianie jednostek jednoweglo-
wych, dlatego miedzy obiema witaminami istnieje $cisly zwia-
zek w ich znaczeniu dla hematopoezy, tworzenia nablonkéw
oraz mielinizacji wtokien nerwowych. Oprocz tego kobalamina
jest niezbedna do syntezy nukleoprotein.
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Niedobor witaminy B,

Przyczynami niedoboru moga by¢ niedostateczne zaopatrzenie
w witaming B, (tylko roslinne pozywienie) lub niewystarcza-
jaca jej resorpcja w nastepstwie braku czynnika wewnetrzne-
go produkowanego w btonie $luzowej (komorki oktadzinowe)
zotadka (patrz rozdz. 16.5.3). Wskutek zahamowania tworzenia
prekursoréw dla syntezy DNA niedobor witaminy B, op6znia
prawidlowy podziat komoérek w tkankach z wysokim wskazni-
kiem mitozy, takich jak szpik kostny i przewod pokarmowy. Ob-
jawia si¢ to m.in. charakterystyczna, makrocytowa, megalobla-
styczna niedokrwistoscia ztosliwa (anemia perniciosa), ktorej
przyczyna moze by¢ takze niedobér kwasu foliowego. Objawy
neurologiczne wystgpuja dopiero pozniej. W przypadku drobiu
dochodzi do zmniejszenia wielkosci jaj i wad rozwojowych za-
rodkow bez obnizenia niesnosci.

Niedobor kobalaminy objawia sie niedokrwistoscia i zabu-
rzeniami neurologicznymi.

28.3.6. Kwas foliowy

Kwas foliowy (kwas pteroiloglutaminowy) wystepuje w drob-
noustrojach, roslinach oraz u zwierzat i jest biologicznie nie-
aktywny. Przy udziale witaminy C z koniugatow kwasu folio-
wego powstaje w jelitach kwas tetrahydrofoliowy. Znaczenie
tego kwasu polega na przenoszeniu jednostek jednoweglowych,
takich jak grupy formylowa, hydroksymetylowa i metylowa,
ktore pochodzg z przemiany seryny, glicyny i histydyny. Jako
koenzym wplywa na syntez¢ aminokwasow, puryn, pirymidyn
i porfiryn oraz wspolnie z witaming B , na syntez¢ DNA i RNA
(ryc. 28.3).

Niedobor kwasu foliowego

» Niedobdr kwasu foliowego prowadzi do zaburzen w syntezie DNA i RNA.
W nastepstwie tego dochodzi do zmniejszenia wskaznika podziatu komorek,
co u wiekszosci gatunkéw zwierzat powoduje zaburzenia erytropoezy (ane-
mia megaloblastyczna), uszkodzenia skory i bton Sluzowych oraz zaha-
mowanie wzrostu. Niedobdr kwasu foliowego wystepuje przede wszystkim
u ptakéw, podczas gdy u innych gatunkéw zwierzat synteza kwasu foliowego
przez drobnoustroje jelitowe jest wystarczajgca. Typowymi objawami u ptakéw
sg nastroszone i odbarwione upierzenie, porazenia szyi oraz niski wskaznik wy-
klucia ze zwiekszonym wystepowaniem wad rozwojowych w postaci skrocenia
dzioba, koficzyn i skreconych stawdw skokowych.

Z powodu znaczenia kwasu foliowego dla syntezy DNA i RNA, jego antago-
nisci, jak aminopteryna i ametopteryna (metotreksat), odgrywaja role w lecze-
niu raka jako cytostatyki. <

Niedobor kwasu foliowego objawia sie niedokrwistoscia
i zmianami skornymi.

28.3.7. Biotyna

Biotyna wystepuje w roslinach (liscie), drobnoustrojach i u zwie-
rzat. W tkankach zwierzat jest glownie zwiazana z biatkami.

Jako koenzym bierze udzial w szeregu reakcji karboksyla-
cji, transkarboksylacji, dekarboksylacji oraz ma podstawowe
znaczenie dla przeksztalcania weglowodanow w bialka i od-
wrotnie, a takze przeksztatcania weglowodanow i biatek w li-
pidy (ryc. 28.3).

Niedobor biotyny

» Niedobor biotyny objawia sie przede wszystkim strupiastymi zapaleniami
skory, przy ktérych dochodzi do odbarwiefi skory, i wypadania wtoséw na
zmienionych obszarach. W zaawansowanych stadiach towarzysza temu pora-
Zenia oraz zaburzenia rozrodu i laktacji. U Swir wystepuja pekniecia podeszwy
i opuszek racic. Objawy kliniczne u drobiu s zréznicowane. Obok zahamowa-
nia wzrostu i pobierania paszy, pierwszoplanowymi symptomami sg nastrosze-
nie upierzenia, deformacja dzioba i koriczyn, obnizona niesnosc i wylegarnosé
oraz zwiekszona zapadalno$¢ na peroze (patrz cholina). Przyczyna niedoboru
biotyny moze by¢ m.in. zaburzenie w resorpcji w jelitach powodowane przez
awidyne, ktora jest glikoproteing wystepujaca w biatku jaja. Tworzy ona z bio-
tyna stabilny kompleks, ktory nie jest rozktadany przez enzymy proteolityczne
przewodu pokarmowego. <«

Niedobor biotyny objawia sie zaburzeniami dermatologicz-
nymi.

28.3.8. Niacyna

Niacyna jest okresleniem zbiorczym dla dziatajacych jak
witaminy zwigzkow kwasu nikotynowego — amidu kwasu
nikotynowego oraz koenzymow dwunukleotydu nikotyno-
amidoadenionowego (NAD) i fosforanu nukleotydu nikotyno-
amidoadeninowego (NADP). W roslinach niacyna wystepuje
jako kwas nikotynowy, a w tkankach zwierzat jako amid kwasu
nikotynowego. Moze by¢ tworzona rowniez posrednio z amino-
kwasu tryptofanu. Wystepuja przy tym roznice w zdolnosci do
jej syntezy miedzy roznymi gatunkami zwierzat, zalezace od ak-
tywnos$ci enzymu watrobowego karboksylazy kwasu pikolino-
wego, ktory przeksztalca tryptofan przez zwigzki posrednie do
acetylo-CoA i w ten sposob czyni go niedostepnym do syntezy
niacyny. Ze wzglgdu na wysoka aktywnos¢ tego enzymu koty,
norki i wigkszo$¢ ryb nie moga produkowaé niacyny i skazane
s na jej dostarczanie z paszg.

Amidy kwasu nikotynowego NAD i NADP to, jako koenzy-
my, sktadniki licznych oksydoreduktaz i dlatego sa niezbedne
w komorkowej przemianie materii przy energetycznym wyko-
rzystaniu thuszczow, weglowodanéw i bialek w procesach bez-
tlenowej glikolizy, oksydacyjnej fosforylacji w cyklu kwasu cy-
trynowego i syntezie kwasow ttuszczowych (ryc. 28.3).

Niedobér niacyny

» Niedobdr niacyny objawia sie ciezkimi zaburzeniami przemiany materii
w skorze i przewodzie pokarmowym. Klasyczna chorobg u ludzi jest pela-
gra ze zmianami skory i bton Sluzowych (biegunki) oraz zaburzeniami neu-
rologicznymi. Pelagra wystepuje szczeg6lnie u ludzi, u ktorych istotng czes¢
pozywienia stanowi kukurydza. Przyczynami sa z jednej strony niska zawartos¢
tryptofanu, z drugiej niewielka dostepnos¢ niacyny z tego Zrodta pozywienia.
Kolejng przyczyng moze by¢ pobieranie duzej ilosci lecytyny (kukurydza, pro-
s0) i niewywazony stosunek leucyny do izoleucyny w pozywieniu, poniewaz
leucyna uposledza synteze niacyny. U zwierzat objawy niedoborowe pojawiajg
sie rzadziej niz u ludzi. W przypadku przezuwaczy, $wir i drobiu wystepuja one
w postaci ogdlnego zahamowania apetytu i wzrostu, zapalen skory i biegu-
nek. Typowym objawem niedoboru niacyny u pséw sa martwicowe zmiany
na jezyku, ktdre daly tej chorobie nazwe (black tongue disease) czamy jezyk.
U krow mlecznych niacyna jest stosowana w profilaktyce ketozy, poniewaz
obniza ona koncentracje ciat ketonowych w osoczu i podwyzsza koncentracje
glukozy. <

Niedob6r niacyny objawia sie¢ zmianami na skorze i w prze-
wodzie pokarmowym oraz zaburzeniami neurologicznymi.
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Walory metod przedstawiania tresci, ich wyselekcjonowanie,
zwartos¢, a nie rozwlektos¢ tekstu, doskonata wprost prezen-
tacja trudnej wiedzy w formie kolorowych rycin, tabel oraz
przedstawianie najwazniejszych faktow, stwierdzen 1 funkcji na
odmiennym tle sprawiaja, ze podr¢cznik ten mozna zaliczy¢ do
tytuléw wzorcowych dydaktycznie!

Prof. dr hab. Tadeusz Studzinski

W II tomie Fizjologii zwierzqt domowych:

* omowiono fizjologiczne aspekty funkcji przewodu pokar-
mowego oraz watroby u réoznych gatunkoéw zwierzat,

* przedstawiono zagadnienia zwigzane z bilansem cieplnym,
gospodarka energetyczng, pobieraniem pokarmu i rytmami
biologicznymi,

» zamieszczono informacje z zakresu fizjologii zachowania,
fizjologii wysitku ze szczeg6lnym uwzglednieniem sportow
konnych, a takze z pogranicza fizjologii i ochrony zwierzat.
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