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Ronald A. Fisher, angielski statystyk o światowej renomie, już  
w 1930 roku wykazał równe prawdopodobieństwo urodzenia córki 
i syna. Z teoretycznego punktu widzenia sformułowana wówczas 
zależność nie budzi najmniejszych wątpliwości. W ujęciu modelo-
wym, samce ssaków (płci heterogametycznej) mają 50% plemni-
ków zawierających chromosom X i tyleż samo z chromosomem Y. 
Nota bene, analogiczna sytuacja ma miejsce u ptaków, tam jed-
nak to samice są płcią heterogametyczną.

W praktyce może dochodzić do znacznego zaburzenia propor-
cji płci potomstwa. Wskazuje to na złożone podłoże jej determina-
cji, u której podstaw leżą zarówno czynniki genetyczne, jak i śro-
dowiskowe. Należy zaznaczyć, że w przypadku zwierząt gospo-
darskich zaburzenie to jest nierzadko pożądane, co więcej, nie-
kiedy nawet stymulowane przez człowieka. Przykładowo, ma to 
miejsce w populacjach kur niosek, gdzie dzięki wykorzystaniu 
autoseksingu można eliminować znaczną część kogutków. Po-
dobnie jest w przypadku bydła mlecznego, gdzie „potrzebna” licz-
ba buhajów reproduktorów stanowi tylko niewielką część popula-
cji. Zgoła odmienna sytuacja występuje jednak w niewielkich, 
zwykle objętych programami ochrony zasobów genetycznych, 
populacjach zwierząt, szczególnie tych, które utrzymywane są w 
ogrodach zoologicznych. Tam zachwianie proporcji płci wiąże się 
często ze znaczną redukcją efektywnej wielkości populacji, a co 
za tym idzie – ryzykiem wzrostu inbredu i towarzyszącymi temu 
konsekwencjami. 

Jak już wspomniano, według klasycznej teorii Fishera [4] moż-
na się spodziewać równego, 50% prawdopodobieństwa urodze-
nia się samca lub samicy. Równe prawdopodobieństwo wynika 
nie tylko z obecności chromosomów, ale związane jest również z 
równym wydatkiem energetycznym na wytworzenie komórek 
płciowych, a także ciążę, opiekę nad potomstwem, dostarczanie 
pokarmu oraz ochronę przed drapieżnikami. Jeśli urodzenie po-
tomstwa żeńskiego lub męskiego jest tak samo „kosztowne”, czy-
li wydatki energetyczne i poświęcony czas są takie same, to mo-
żemy się spodziewać równej proporcji płci [23]. W przypadku, 
kiedy wydanie na świat jednej z płci jest bardziej kosztowne, licz-
ba osobników tej płci maleje [4, 12]. 

Wyróżnia się dwa główne typy proporcji płci potomstwa: pier-
wotną – ustalaną podczas zapłodnienia, i wtórną – ustalaną po 
narodzinach [3]. Pomimo teoretycznie równej pierwotnej i wtórnej 
proporcji płci potomstwa, niekiedy dochodzi do jej zaburzenia. 
Faust i Thomson [3] zaobserwowali, że ma to między innymi zwią-
zek z zachowaniami rozrodczymi (tab. 1). Odchylenia te nie są 
duże, jednak należy pamiętać, że mają charakter zbiorczy (obej-
mując poszczególne rzędy). W takim ujęciu, kumulowane są więc 
relacje wewnątrzgatunkowe, nierzadko przeciwstawne. 

Większe dysproporcje płci potomstwa widoczne są dla po-
szczególnych gatunków (tab. 2). Największe dysproporcje zaob-
serwowano w populacji onagera perskiego, osobniki męskie sta-

nowiły 65% urodzonego potomstwa. Z kolei przeciwstawne rela-
cje wykazano u hipopotamów karłowatych utrzymywanych w 
ogrodach zoologicznych. Generalnie, rodziło się tam znacznie 
więcej samic niż samców. Jednak dysproporcje te są jeszcze bar-
dziej uwidocznione z perspektywy poszczególnych placówek ho-
dowlanych, utrzymujących zwykle niewielką grupę osobników. 

Tabela 1
Proporcja płci potomstwa w poszczególnych rzędach z uwzględnieniem zachowań rozrodczych [3]

Rząd
Poligamiczne Promiskuityczne Monogamiczne Razem

samce
(%)

samice
(%)

samce
(%)

samice
(%)

samce
(%)

samice
(%)

samce
(%)

samice
(%)

Naczelne 51 49 53 47 52 48 52 48

Kopytne 48 52 51 49 47 53 49 51

Drapieżne 43 57 50 50 53 47 50 50

Razem 50 50 51 49 52 48 50 50

Tabela 2
Proporcje płci potomstwa gatunków utrzymywanych w niewoli [3, 8]

Gatunek
Samce

(%)
Samice

(%)

Lemur Katta (Lemus catta) 54 46
Makak wanderu (Macaca silenus) 54 46
Onager perski (Equus hemionus onager) 65 35
Irbis (Panthera uncia) 50 50
Niedźwiedź polarny (Ursus maritimus) 49 51
Kot arabski (Felis margarita) 51 49
Mormozeta Geoffroy (Callithrix geoffroyi) 54 46
Siamang (Hylobates syndactylus) 48 52
Hipopotam karłowaty (Hexaprotodon liberiensis) 42 58

Proces determinacji płci jest bardzo złożony, w jego wyniku u 
osobnika pojawiają się zmiany morfologiczne, fizjologiczne i be-
hawioralne. Obejmują one nie tylko różnicowanie gonad, lecz 
również wydzielanie hormonów, zmiany fenotypowe charaktery-
styczne dla danej płci, w tym zmiany aktywności mózgu. Wyróż-
nia się trzy etapy różnicowania płci: płeć chromosomową, gona-
dową i fenotypową. Podczas tych etapów dochodzi do ekspresji 
genów przekształcania się gonad w jądra lub jajniki oraz wy-
kształcenie drugo- i trzeciorzędowych zewnętrznych cech płcio-
wych. W związku ze złożonością procesu różnicowania płci oraz 
jego wieloetapowością, istnieje wiele czynników, które mogą go 
zaburzać. Jak już wspomniano, czynniki te mają zarówno podłoże 
genetyczne, jak i środowiskowe.

Czynniki genetyczne
Jednym z czynników genetycznych mogących mieć wpływ na 
proporcję płci jest zaburzony proces spermatogenezy. W prawi-
dłowym przebiegu spermatogenezy, czyli procesu różnicowania 
męskich komórek rozrodczych, powstaje równa liczba plemników 
z chromosomem X i Y. Badania próbek nasienia hipopotama kar-
łowatego (Hexaprotodon liberiensis) wskazały za zaburzenie tego 
procesu i zachwianą proporcję płci urodzonego potomstwa. Przy-
czyna jest wciąż nieznana, przypuszcza się, że samce mają zdol-
ność „kontrolowania” produkcji plemników. To zaburzenie może 
być indukowane przez czynniki środowiskowe lub behawioralne, 
takie jak terytorializm samców czy struktura populacji [22].

Kolejnym z czynników genetycznych jest inbred. Obecność ho-
mozygotycznych loci prowadzi przede wszystkim do zmniejszenia 
różnorodności genetycznej zwierząt. Istnieją spory wokół wpływu 
poziomu homozygotyczności rodziców na płeć potomstwa. Jedna 
z hipotez mówi, że inbred redukuje proporcję homogametycznej 
płci, czyli samiczej. Jednak nie jest niczym nowym, że kojarzenia 
krewniacze pozwalają skonsolidować poziom pewnych cech, ale 
również niekorzystnie wpływają na poziom cech produkcyjnych, 
reprodukcyjnych i funkcjonalnych potomstwa [5]. Przykładem 
tego wpływu może być populacja żubra (Bison bonasus). Charak-

teryzuje się ona wysokim poziomem inbredu i 
zaburzoną proporcją płci na korzyść rodzą-
cych się samców [17]. Innym efektem inbredu 
(opisanym w populacji owiec) jest obniżona 
zdolność zapłodnienia podczas pierwszej 
owulacji oraz obniżenie przeżywalności po-
tomstwa. Również wpływa on na przyspiesze-
nie czasu wykotu żeńskiego potomstwa ma-
ciorek zinbredowanych. Mechanizm tych pro-
cesów nadal nie jest dostatecznie poznany, 
mimo licznych teorii dotyczących nielosowej 
zamieralności zarodków, negatywnego wpły-
wu alleli związanych z płcią i ich specyficznej 
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ekspresji, płciowo zależnego wpływu matki czy strategii przyspie-
szonego wzrostu podczas różnicowania płci [18].

Wpływy środowiskowe
Lista czynników środowiskowych (niektóre jednak mają wyraźnie 
zarysowane tło genetyczne) jest znacznie dłuższa. Obejmuje ona 
głównie szeroko pojętą kondycję matki w trakcie ciąży i karmienia 
oraz zmiany hormonalne. To matka jest „inkubatorem” oraz do-
starczycielem substancji odżywczych, jej kondycja oraz to, co się 
z nią dzieje podczas ciąży i połogu ma kluczowe znaczenie dla 
rozwijającego się płodu. Czynnik ten „formalnie” traktowany jest 
jako środowiskowy. Wiadomo jednak, że kondycja osobnika jest 
konglomeratem wielu cech, w tym także uwarunkowanych gene-
tycznie. Natomiast już od dawna funkcjonują w literaturze terminy 
efektów genetycznych matczynych (traktowanych jako pośrednie) 
i efektów matczynych środowiskowych. Należy jednak zazna-
czyć, że z punktu widzenia potomka, obydwa te typy efektów po-
strzegane są jako środowiskowe.

Na podstawie masy ciała matki można określić czy jest ona w 
dobrej, czy w złej kondycji fizycznej. Matki w dobrej kondycji są 
„lepiej przygotowane” do zajścia w ciążę, utrzymania jej i później-
szego wykarmienia swojego potomstwa. Generalnie, płeć męska 
jest uważana za bardziej „kosztowną”, dlatego też przy mniejszej 
liczbie potomstwa tylko zdrowe i silne matki są zdolne do urodze-
nia samca. Natomiast matki w gorszej kondycji często rodzą cór-
ki, a ostateczna liczba potomstwa jest większa [24]. W przypadku 
małych populacji, matki w dobrej kondycji powinny dawać dwoje 
potomków płci żeńskiej, a w gorszej – jednego potomka płci mę-
skiej, jako tzw. kompromis liczebności miotu. Także w przypadku 
gatunków monogamicznych matki o gorszej kondycji mają zwykle 
mniej synów niż samice w dobrej kondycji [16]. Natomiast w popu-
lacjach poligamicznych jest to związane z sukcesem reprodukcyj-
nym potomstwa. Silne samce będą miały możliwość wyelimino-
wania konkurencji innych samców i krycia wielu samic, przez co 
będą mogły przekazać swoje allele większej liczbie potomstwa [2, 
12, 24, 25]. Istnieje wiele przykładów, na których ta teoria została 
potwierdzona, jednak jej biologiczny mechanizm nie jest nadal 
dostatecznie poznany [2]. 

Wiek matki jest bezpośrednio powiązany z jej kondycją. Pod 
koniec okresu reprodukcyjnego samice są zwykle słabsze, bar-
dziej podatne na działanie czynników zewnętrznych, rzadziej za-
chodzą w ciążę, która zwykle stanowi zagrożenie dla mniej wy-
trzymałego organizmu. W związku z tym, tylko matki w dobrej 
kondycji, a więc młode, mogą rodzić więcej synów, gdyż – jak już 
wspomniano – ta płeć jest bardziej kosztowna energetycznie. Pło-
dy samcze są zwykle większe, charakteryzują się wyższą masą, 
co stanowi dodatkowe obciążenie. Dlatego starsze samice, abs-
trahując od zwiększonego ryzyka występowania aberracji chro-
mosomowych i związanych z tym niepożądanych konsekwencji, 
są bardziej predysponowane do rodzenia samiczego potomstwa, 
co wynika z ich możliwości kondycyjnych [2, 7, 16]. 

Kondycja matek jest wprost powiązana z dietą i stopniem od-
żywienia. Jako główne składniki diety, czy też składniki odżywcze 
mające wpływ na proporcję płci wymienia się zawartość nasyco-
nych i nienasyconych kwasów tłuszczowych, zawartość sodu, po-
tasu i wapnia oraz ich wzajemne relacje. Niska zawartość nasyco-
nych kwasów tłuszczowych oraz wysoka kaloryczność diety 
wpływa na zaburzony stosunek płci potomstwa na korzyść rodzą-
cych się samic, aczkolwiek ograniczając liczebność miotu. Nato-
miast wysoka zawartość tłuszczów nasyconych powoduje rodze-
nie się w miocie znacznie większej liczby samców i liczniejszy 
miot. Wysoki poziom sodu i potasu przy niskiej zawartości wapnia 
powoduje odchylenie proporcji w kierunku żeńskim. Podobne ob-
serwacje poczyniono dla dodatku kofeiny do dawki pokarmowej 
[6, 14, 19].

Ściśle powiązany z niektórymi z wyżej wymienionych elemen-
tów jest budżet energetyczny matki, rozumiany jako bilans pobie-
ranej i wydatkowanej energii w trakcie ciąży i karmienia potom-
stwa. Przypuszcza się, że męskie płody pobierają więcej energii 
od matki, dlatego też matka podczas ciąży zużywa i pobiera wię-
cej energii z pokarmem. Hipoteza ta „podyktowana” jest faktem, iż 
męskie embriony rosną szybciej niż żeńskie. Ponadto, metabo-

lizm glukozy jest również dwa razy większy u samców niż samic. 
Fakt ten powoduje wytworzenie przez męskie zarodki androgen-
nego środowiska, co indukuje matkę do większych wydatków 
energetycznych, mimo że na tym etapie rozwoju nie ma takiej 
potrzeby. Może to oznaczać, iż niedostarczenie matce potrzebne-
go poziomu energii w paszy może spowodować utratę płodów 
męskich lub ich wolniejszy rozwój [20].

Ciekawym zjawiskiem zaobserwowanym u nietoperzy są se-
zonowe zmiany proporcji płci. Samice nietoperzy dojrzewają 
szybciej niż samce i są w stanie dać potomstwo już na początku 
przyszłego sezonu rozrodczego. Samce natomiast dojrzewają 
wolniej. Proces spermatogenezy i czas zimowej hibernacji są zbyt 
wyczerpujące dla młodego organizmu, by już w pierwszym roku 
życia być zdolnym do prokreacji. Dlatego samicom „opłaca” się 
ponieść koszty ciąży na rzecz żeńskiego potomstwa, ponieważ 
rodzące się na początku sezonu rozrodczego samice mają więk-
sze szanse na zgromadzenie potrzebnego tłuszczu do przetrwa-
nia zimy, a tym samym zwiększenie szans na wydanie potomstwa 
w następnym roku. Większa liczba samców rodzi się natomiast 
pod koniec sezonu, ponieważ to przesunięcie w czasie nie wpły-
wa znacznie na ich dojrzałość i rozpoczęcie rozrodu [1].

U niektórych gatunków, w szczególności należących do rzędu 
naczelnych mających matriarchalną strukturę, obserwuje się 
wpływ rangi stadnej matki na płeć potomstwa. W takich grupach 
społecznych samice dziedziczą pozycję w hierarchii stada po 
matce. Samica mająca wyższy status powinna więc rodzić więcej 
samic, które później będą miały szansę rozrodu. Natomiast sami-
ce mające niższą pozycję w stadzie dają więcej synów. Ta teoria 
została potwierdzona u małpy rezus oraz innych naczelnych: mat-
ki będące wyżej w hierarchii rodziły dwukrotnie więcej córek niż 
synów, a matki o niższej pozycji miały więcej synów. Natomiast w 
grupach patriarchalnych wyżej postawione samice rodziły więcej 
samców w miocie, co jest związane z sukcesem reprodukcyjnym 
potomstwa [7, 12]. Pozycja w stadzie jest również ściśle związana 
z poziomem testosteronu matki. Samice mające dominującą po-
zycję w stadzie charakteryzują się wysokim poziomem testoste-
ronu, co z kolei skutkuje większą agresywnością i dominacją, a w 
konsekwencji umożliwia im wypracowanie wysokiej pozycji w gru-
pie. Takie matki odznaczały się jednak wyższą frekwencją synów 
w miocie. Również w płynie pęcherzykowym oocytów występo-
wało wyższe stężenie tego hormonu, co sprawiało, że były bar-
dziej podatne na zapłodnienie plemnikiem z chromosomem Y [10, 
11]. Dzieje się tak dla tego, że wysoki poziom testosteronu i estro-
genów u rodziców przed poczęciem zwiększa prawdopodobień-
stwo urodzenia się syna. Natomiast większy poziom gonadotropi-
ny oraz progesteronu sprzyja poczęciu córki. Poziom tych hormo-
nów warunkuje, który plemnik (zawierający chromosom X lub Y) 
połączy się z komórką jajową [9, 13, 14]. Fakt ten jest ściśle po-
wiązany z czasem unasienienia. Moment unasienienia (abstrahu-
jąc od jego formy: naturalny czy sztuczny) ma szczególne znacze-
nie w przypadku zwierząt gospodarskich. Wybranie odpowiednie-
go czasu krycia musi być dostosowane do owulacji, która umożli-
wi w konsekwencji sukces rozrodczy, ale również ma wpływ na 
płeć potomstwa. Unasienienie we wczesnej fazie owulacji, czyli 
również zapłodnienie „młodego” oocytu, skutkuje wzrostem fre-
kwencji rodzących się samic. Natomiast późna inseminacja fawo-
ryzuje synów. Jest to związane prawdopodobnie z wiekiem oocy-
tu, zachodzącymi w nim procesami starczymi oraz niskim pH dróg 
rodnych samicy [19].

Jako jeden z kolejnych czynników zaburzających stosunek 
płci potomstwa jest stres matki, a dokładniej zwiększone wy-
dzielanie hormonów steroidowych, tj. kortyzolu i kortykosteronu. 
Jak powszechnie wiadomo, stres wpływa niekorzystnie na wiele 
ośrodków, a działanie jego jest zwykle destrukcyjne. Stres jako 
czynnik wpływający negatywnie na fizjologiczne predyspozycje 
matki powinien, w myśl „kondycyjnej” teorii Triversa i Willarda 
[23], zaburzać proporcję pozostawionego potomstwa w stronę 
córek. Sytuacja ta powoduje zwiększone wydatki energetyczne 
oraz zmiany poziomu glukozy we krwi matki podczas ciąży, co 
może skutkować zaburzeniem płci potomstwa w miocie. Rów-
nież stres podczas laktacji, uważanej za najbardziej energo-
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chłonny proces, może mieć wpływ na wtórną proporcję płci po-
tomstwa. Także podczas odchowu osłabia wewnętrzne zapasy 
energii matki oraz jej typowe zachowania macierzyńskie. To w 
konsekwencji może powodować niedożywienie potomstwa  
i osobników tej płci, która wymaga większych nakładów energe-
tycznych [21]. 

Reasumując, zaburzenie płci potomstwa ma złożone uwarun-
kowanie genetyczne i środowiskowe. Przedstawione wyniki ba-
dań przeprowadzonych na różnych gatunkach zwierząt potwier-
dzają nie tylko tę złożoność, lecz wskazują także na specyfikę 
danej populacji. Można także domniemywać, że niemałą rolę w 
tym procesie może odgrywać również interakcja genotypu ze śro-
dowiskiem. Tę tezę zdaje się potwierdzać, obserwowana przez 
wielu autorów, zmienność proporcji rodzących się synów i córek 
w dłuższej przestrzeni czasowej w tej samej populacji.

Z utylitarnego punktu widzenia proporcja płci potomstwa jest 
istotnym elementem uwzględnianym w programach ochrony za-
sobów genetycznych zwierząt, przede wszystkim dziko żyją-
cych. Zarządzanie populacją powinno uwzględniać stały moni-
toring struktury populacji, uwzględniając nie tylko jej rzeczywi-
stą wielkość, lecz przede wszystkim liczebność samców i samic. 
To kryterium jest brane pod uwagę także przy kategoryzacji za-
grożonych wyginięciem ras zwierząt gospodarskich [15]. Kon-
kludując, zmienność genetyczna tych populacji oraz proporcja 
liczby samic i samców, a w konsekwencji liczby matek i ojców 
jest zasadniczym elementem zachowania rasy czy gatunku. 
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Prolaktyna (PRL – laktotropina, hormon laktotropowy) jest hormo-
nem spełniającym szereg funkcji w procesach biologicznych. Na-
zwa tego hormonu wywodzi się od jego zdolności do wywoływa-
nia laktacji, a także stymulacji odruchu ssania u młodych osobni-
ków. Dotychczasowe badania wykazały, że prolaktyna spełnia 
ponad 300 różnych biologicznych funkcji, m.in. odgrywa ważną 
rolę w rozrodzie oraz laktacji, a także związana jest z procesami 
homeostatycznymi organizmu. Prolaktynę pierwszy wyizolował w 
1933 roku amerykański biolog Oscar Riddle [40]. Jest to polipep-
tydowy hormon syntetyzowany i wydzielany przez wyspecjalizo-
wane komórki przedniego płata przysadki mózgowej. Zbudowana 
jest ze 198 aminokwasów, a jej masa cząsteczkowa wynosi 23 
kDa. Budowa chemiczna prolaktyny oraz jej działanie metabolicz-
ne wykazuje duże podobieństwo do hormonu wzrostu (GH) [28]. 

U ssaków zidentyfikowano pojedynczy gen kodujący prolakty-
nę, zbudowany z 5 eksonów i 4 intronów. Położony jest on na 
krótkim ramieniu chromosomu 6, blisko genów kodujących układ 
zgodności tkankowej HLA [16, 24]. Komórki syntetyzujące i wy-
dzielające prolaktynę, zwane laktotrofami lub mammotrofami, sta-
nowią 20-50% populacji komórek przedniego płata przysadki. Ich 
liczba zależna jest od płci oraz stanu fizjologicznego organizmu. 
Dzięki wykorzystaniu metod immunocytochemicznych i zastoso-
waniu odpowiednich gatunkowo zależnych przeciwciał laktotrofy 
zostały zidentyfikowane u myszy, szczurów i ludzi. Morfologia i 
rozmieszczenie laktotrofów najlepiej została poznana u szczurów, 
u których komórki zawierające prolaktynę są rzadko i nieregular-
nie rozmieszczone na boczno-dolnej części przedniego płata 
przysadki [18]. 

Prolaktyna wydzielana jest nie tylko przez przysadkę [18, 29], 
ale także przez neurony, komórki śródbłonka naczyń, fibroblasty 

skóry, gruczoł krokowy oraz komórki układu immunologicznego, 
głównie limfocyty T [16, 37].

Sekrecja PRL wykazuje rytm okołodobowy. U niektórych ga-
tunków zwierząt zauważa się zmiany sezonowe wydzielnia PRL, 
co wpływa na ich zdolności adaptacyjne do zmieniających się wa-
runków środowiskowych [16]. Na wydzielanie prolaktyny wpływa 
wiele różnych czynników. Do najważniejszych bodźców stymulu-
jących wydzielanie prolaktyny należą: ssanie, stres oraz podwyż-
szony poziom hormonów sterydowych w jajnikach, głównie estro-
genu. Bodźce te są regulowane i przetwarzane przez podwzgó-
rze, dzięki neurohormonom PIF (Prolactin Inhibitory Factor), które 
dostają się do przysadki poprzez układ krążenia zwrotnego [18]. 
Wśród neurohormonów PIF ważną rolę spełnia dopamina, produ-
kowana przez dopaminergiczne neurony podwzgórza [28]. Anta-
gonistami prolaktyny są apomorfina oraz bromokryptyna, hamu-
jące uwalnianie prolaktyny zarówno in vivo, jak i in vitro. Aktyw-
ność PRL może być blokowana przez leki neuroleptyczne, np. 
dopaminę. Podobną funkcję wykazuje kwas gammaaminomasło-
wy, hamujący prolaktynę niezależnie od dopaminy oraz podwzgó-
rzowy peptyd somatostatyna [52]. Sekrecję PRL reguluje pod-
wzgórze poprzez hormon tyreoliberynę (TRH) i oksytocynę oraz 
wazoaktywny peptyd jelitowy – VIP. Wydzielanie prolaktyny jest 
także zależne od licznych czynników uwalnianych przez same 
laktotrofy, czyli od tzw. regulacji autokrynnej.

Oddziaływanie prolaktyny na poszczególne tkanki możliwe jest 
dzięki jej receptorom. Należą one do rodziny receptorów cytokino-
wych hematopoetycznych. Receptory te zlokalizowane są na bło-
nie komórkowej gruczołu piersiowego, komórkach stercza, maci-
cy, gruczołów płciowych, nadnerczy, wątroby i nerek. U człowieka 
zidentyfikowano do tej pory trzy izoformy receptora prolaktyny, 
zbudowane z części pozakomórkowej, przezbłonowej oraz cyto-
plazmatycznej. Poszczególne izoformy różnią się składem i ilością 
aminokwasów tworzących część cytoplazmatyczną [7, 50]. 

Receptory prolaktynowe nie są aktywne enzymatycznie, a 
sygnał przekazywany jest poprzez kaskady kinaz, tj. kinazy tyro-
zynowe JAK oraz poprzez czynniki transkrypcyjne STAT. Po 
związaniu się prolaktyny z receptorem aktywowane są kinazy 
JAK, które fosforylują białka STAT. W jądrze komórkowym biał-
ka te wiążą się z obszarami regulatorowymi genów i doprowa-
dzają do ich transkrypcji, czego efektem jest wzbudzenie działa-
nia prolaktyny [29]. 


