chtonny proces, moze mie¢ wptyw na wtérng proporcje ptci po-
tomstwa. Takze podczas odchowu ostabia wewnetrzne zapasy
energii matki oraz jej typowe zachowania macierzynskie. To w
konsekwencji moze powodowa¢ niedozywienie potomstwa
i osobnikow tej pici, ktéra wymaga wigkszych naktadéw energe-
tycznych [21].

Reasumujac, zaburzenie ptci potomstwa ma ztozone uwarun-
kowanie genetyczne i srodowiskowe. Przedstawione wyniki ba-
dan przeprowadzonych na réznych gatunkach zwierzat potwier-
dzajg nie tylko te ztozonos$¢, lecz wskazujg takze na specyfike
danej populacji. Mozna takze domniemywac, ze niematg role w
tym procesie moze odgrywac réwniez interakcja genotypu ze $ro-
dowiskiem. Te teze zdaje sie potwierdza¢, obserwowana przez
wielu autoréw, zmienno$¢ proporcji rodzgcych sie synéw i corek
w dtuzszej przestrzeni czasowej w tej samej populaciji.

Z utylitarnego punktu widzenia proporcja ptci potomstwa jest
istotnym elementem uwzglednianym w programach ochrony za-
sobow genetycznych zwierzat, przede wszystkim dziko zyja-
cych. Zarzadzanie populacjg powinno uwzglednia¢ staty moni-
toring struktury populacji, uwzgledniajgc nie tylko jej rzeczywi-
stg wielkosc¢, lecz przede wszystkim liczebno$¢ samcow i samic.
To kryterium jest brane pod uwage takze przy kategoryzacji za-
grozonych wyginieciem ras zwierzat gospodarskich [15]. Kon-
kludujgc, zmiennos$¢ genetyczna tych populacji oraz proporcja
liczby samic i samcow, a w konsekwenciji liczby matek i ojcéw
jest zasadniczym elementem zachowania rasy czy gatunku.
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Rola prolaktyny w
rozrodzie zwierzat

Katarzyna Poniedziatek-Kempny

Instytut Zootechniki Panstwowy Instytut Badawczy w Balicach k. Krakowa

Prolaktyna (PRL — laktotropina, hormon laktotropowy) jest hormo-
nem spetniajgcym szereg funkcji w procesach biologicznych. Na-
zwa tego hormonu wywodzi sie od jego zdolnosci do wywotywa-
nia laktacji, a takze stymulacji odruchu ssania u mtodych osobni-
kéw. Dotychczasowe badania wykazaty, ze prolaktyna spetnia
ponad 300 réznych biologicznych funkcji, m.in. odgrywa wazng
role w rozrodzie oraz laktacji, a takze zwigzana jest z procesami
homeostatycznymi organizmu. Prolaktyne pierwszy wyizolowat w
1933 roku amerykanski biolog Oscar Riddle [40]. Jest to polipep-
tydowy hormon syntetyzowany i wydzielany przez wyspecjalizo-
wane komorki przedniego ptata przysadki mézgowej. Zbudowana
jest ze 198 aminokwasow, a jej masa czgsteczkowa wynosi 23
kDa. Budowa chemiczna prolaktyny oraz jej dziatanie metabolicz-
ne wykazuje duze podobienstwo do hormonu wzrostu (GH) [28].

U ssakow zidentyfikowano pojedynczy gen kodujgcy prolakty-
ne, zbudowany z 5 eksonéw i 4 intronéw. Potozony jest on na
krotkim ramieniu chromosomu 6, blisko gendw kodujgcych uktad
zgodnosci tkankowej HLA [16, 24]. Komorki syntetyzujgce i wy-
dzielajgce prolaktyne, zwane laktotrofami lub mammotrofami, sta-
nowig 20-50% populacji komoérek przedniego ptata przysadki. Ich
liczba zalezna jest od pici oraz stanu fizjologicznego organizmu.
Dzigki wykorzystaniu metod immunocytochemicznych i zastoso-
waniu odpowiednich gatunkowo zaleznych przeciwciat laktotrofy
zostaty zidentyfikowane u myszy, szczuréw i ludzi. Morfologia i
rozmieszczenie laktotroféw najlepiej zostata poznana u szczuréw,
u ktorych komérki zawierajgce prolaktyne sg rzadko i nieregular-
nie rozmieszczone na boczno-dolnej czesci przedniego ptata
przysadki [18].

Prolaktyna wydzielana jest nie tylko przez przysadke [18, 29],
ale takze przez neurony, komérki srodbtonka naczyn, fibroblasty
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skoéry, gruczot krokowy oraz komorki uktadu immunologicznego,
gtéwnie limfocyty T [16, 37].

Sekrecja PRL wykazuje rytm okotodobowy. U niektérych ga-
tunkéw zwierzat zauwaza sie zmiany sezonowe wydzielnia PRL,
co wptywa na ich zdolno$ci adaptacyjne do zmieniajgcych sie wa-
runkéw srodowiskowych [16]. Na wydzielanie prolaktyny wptywa
wiele réznych czynnikéw. Do najwazniejszych bodzcow stymulu-
jacych wydzielanie prolaktyny nalezg: ssanie, stres oraz podwyz-
szony poziom hormonéw sterydowych w jajnikach, gtéwnie estro-
genu. BodZce te sg regulowane i przetwarzane przez podwzgé-
rze, dzieki neurohormonom PIF (Prolactin Inhibitory Factor), ktére
dostajg sie do przysadki poprzez uktad krazenia zwrotnego [18].
Wsréd neurohormondéw PIF wazng role spetnia dopamina, produ-
kowana przez dopaminergiczne neurony podwzgoérza [28]. Anta-
gonistami prolaktyny sg apomorfina oraz bromokryptyna, hamu-
jace uwalnianie prolaktyny zaréwno in vivo, jak i in vitro. Aktyw-
no$¢ PRL moze by¢ blokowana przez leki neuroleptyczne, np.
dopamine. Podobng funkcje wykazuje kwas gammaaminomasto-
wy, hamujgcy prolaktyne niezaleznie od dopaminy oraz podwzgo-
rzowy peptyd somatostatyna [52]. Sekrecje PRL reguluje pod-
wzgorze poprzez hormon tyreoliberyne (TRH) i oksytocyne oraz
wazoaktywny peptyd jelitowy — VIP. Wydzielanie prolaktyny jest
takze zalezne od licznych czynnikéw uwalnianych przez same
laktotrofy, czyli od tzw. regulacji autokrynne;.

Oddziatywanie prolaktyny na poszczegodlne tkanki mozliwe jest
dzieki jej receptorom. Nalezg one do rodziny receptoréw cytokino-
wych hematopoetycznych. Receptory te zlokalizowane sg na bto-
nie komorkowej gruczotu piersiowego, komorkach stercza, maci-
cy, gruczotéw ptciowych, nadnerczy, watroby i nerek. U cztowieka
zidentyfikowano do tej pory trzy izoformy receptora prolaktyny,
zbudowane z czesci pozakomorkowej, przezbtonowej oraz cyto-
plazmatycznej. Poszczegdlne izoformy roznig sie sktadem i iloscig
aminokwasow tworzgcych czes¢ cytoplazmatyczng [7, 50].

Receptory prolaktynowe nie sg aktywne enzymatycznie, a
sygnat przekazywany jest poprzez kaskady kinaz, tj. kinazy tyro-
zynowe JAK oraz poprzez czynniki transkrypcyjne STAT. Po
zwigzaniu sie prolaktyny z receptorem aktywowane sg kinazy
JAK, ktore fosforylujg biatka STAT. W jadrze komérkowym biat-
ka te wigzg sie z obszarami regulatorowymi genéw i doprowa-
dzajg do ich transkrypcji, czego efektem jest wzbudzenie dziata-
nia prolaktyny [29].



Wptyw prolaktyny na jajnik

Wptyw PRL na funkcjonowanie ciatka z6ttego jest zalezny od ga-
tunku zwierzecia oraz od fazy cyklu ptciowego. U gryzoni prolak-
tyna odgrywa podstawowg role w utrzymaniu ciatka zoéttego i pro-
dukciji progesteronu, a po pokryciu petni funkcje hormonu luteo-
tropowego [18]. Luteotropowa aktywnos¢ PRL najlepiej zostata
poznana u szczura. Charakteryzuje sie ona podwyzszonym po-
ziomem sekrecji progesteronu i estrogenu. Jak wiadomo, proge-
steron jest niezbedny do implantacji zarodka oraz utrzymania
cigzy [17]. Prolaktyna zwieksza sekrecje progesteronu, potegujac
dziatanie steroidogeniczne hormonu luteinizujgcego LH w komor-
kach ziarnistych — luteinowych oraz hamuje wydzielanie enzymu
inaktywujgcego progesteron. U innych gryzoni, np. chomika, PRL
jest czescig ,kompleksu luteotropowego”, sktadajgcego sie z hor-
mondéw LH, FSH oraz PRL. Istniejg dowody na to, ze PRL moze
by¢ czescig takiego ,kompleksu” takze u pséw oraz ssakéw na-
czelnych. U kobiet w cigzy prolaktyna jest niezbedna do biosynte-
zy progesteronu i hipertrofii komorek lutealnych [18]. Badania wy-
kazaty, ze wysoki poziom prolaktyny hamuje steroidogeneze oraz
luteinizacje komérek ziarnistych [18].

Rola prolaktyny w laktogenezie oraz jej wplyw na zachowania
rodzicielskie

U loszek podczas dojrzewania ptciowego koncentracja PRL
utrzymuje sie na statym poziomie, a nastepnie wzrasta u pro-
Snych samic przed porodem. Natomiast po porodzie, podczas
laktacji obserwuje sie stopniowy spadek poziomu prolaktyny. Hi-
poteza zaktadajgca, ze do rozpoczecia laktacji konieczny jest
przedporodowy wzrost poziomu prolaktyny zostata potwierdzona
w badaniach Farmera [15]. Autor ten wykazat, Ze podanie lochom
przed porodem antagonisty prolaktyny — bromokryptyny, hamo-
wato wydzielanie prolaktyny, co z kolei skutkowato zatrzymaniem
sekrecji mleka w kolejnej laktacji oraz zmniejszeniem catkowitej
masy miotu w poréwnaniu do miotow kontrolnych. W do$wiadcze-
niach tych stwierdzono ponadto wptyw PRL na odruch ssania;
prosieta pochodzgce od loch, u ktérych laktogeneza byta zaha-
mowana, praktycznie przestawaty ssa¢. W swietle licznych badan
prolaktyna odgrywa wazng role w zachowaniach i odruchach
ptciowych. Badania przeprowadzone u ludzi wykazaty, ze wysoki
poziom prolaktyny zwigzany jest z psychosomatycznymi reakcja-
mi, np. z wystepowaniem cigzy urojonej [18]. U ssakow najlepiej
poznano zachowania zwigzane z instynktem macierzynskim. Naj-
doktadniej scharakteryzowano je u szczurow, myszy, krolikdw,
chomikéw oraz owiec. Stwierdzono, ze ograniczenie wydzielania
endogennej PRL zapobiega inicjacji instynktu macierzynskiego,
podczas gdy zwiekszenie ilosci wydzielanej PRL wspomaga za-
poczagtkowanie tych zachowan [18]. W badaniach Castrena i wsp.
[5] wykazano zwigzek pomiedzy jednoczesnym wzrostem pozio-
mu PRL u loch przed porodem a rozpoczeciem budowania gniaz-
da. W innych badaniach [3] stwierdzono, ze podanie loszkom z
urojong cigzg bromokryptyny ostabia wzrost poziomu prolaktyny,
z drugiej jednak strony wptywa na intensywno$¢ budowania
gniazda. Z kolei w badaniach Rushena i wsp. [41] wykazano, ze u
loszek prosnych obwodowa prolaktyna odgrywa ograniczong role
w przedporodowych aktywnosciach i motywacji do budowania
gniazda.

Rola prolaktyny podczas porodu

Stwierdzono, ze na 2-3 dni przed porodem stezenie PRL we krwi
zaczyna wzrastac i osigga maksymalny poziom podczas porodu.
Badania przeprowadzone u $wih wykazaty, ze do wzrostu pozio-
mu prolaktyny podczas porodu konieczna jest obecnos¢ w maci-
cy przynajmniej trzech ptodéw [12]. Wysoka koncentracja prolak-
tyny w czasie porodu powoduje zainicjowanie laktacji [46]. Nato-
miast u kréw i k6z podanie w czasie porodu antagonisty PRL —
bromokryptyny, opdznia sekrecje mleka oraz zmniejsza jego
produkcje. Takze podanie bromokryptyny od 12. dnia przed poro-
dem do 10. dnia po porodzie zmniejsza, ale nie wstrzymuje catko-
wicie sekrecji mleka. Ponadto stwierdzono, ze podanie bromo-
kryptyny nie powoduje catkowitego usuniecia prolaktyny obecnej
we krwi [27]. U wszystkich gatunkéw zwierzat prolaktyna jest po-
trzebna, w wiekszym bgdz mniejszym stopniu, do zapoczatkowa-
nia laktacji podczas porodu.

Rola prolaktyny w laktacji

Jedng z podstawowych funkcji prolaktyny jest stymulacja laktacji.
Fizjologiczng stymulacjg, wptywajgca na sekrecje PRL, jest ssa-
nie przez mtode osobniki. Jest to klasyczny odruch neuroendo-
krynny w odpowiedzi na karmienie mtodych. Przyktadem moze
by¢ wzrost koncentracji PRL we krwi szczuréw po 1-3 minutach
od rozpoczecia karmienia, osiggajacy szczyt po 10 minutach i na-
stepnie utrzymujgcy sie na statym poziomie tak dtugo, jak trwa
karmienie. Natomiast w przypadku przerwy w karmieniu poziom
PRL spada. Rowniez zatrzymanie ssania hamuje sekrecje PRL, a
spadek jej poziomu we krwi jest proporcjonalny do metabolitycz-
nego rozktadu tego hormonu. U wszystkich ssakéw ilo$¢ uwolnio-
nej PRL jest zwigzana z intensywnoscig ssania i proporcjonalna
do liczby miodych.

U ludzi, bydta i gryzoni podczas karmienia wydzielanie PRL
jest wzmacniane catodobowym rytmem sekrecji. W okreslonych
porach dnia taka sama intensywnos¢ ssania powoduje zwieksze-
nie poziomu sekrecji PRL, na skutek catodobowego rytmu jej wy-
dzielania [18]. W przypadku, gdy czestotliwo$s¢ karmienia sie
zmniejsza, koncentracja PRL obniza sie do poziomu wyjsciowe-
go. U swin i owiec wykazano, iz PRL jest niezbedna do rozwoju
gruczotu mlekowego oraz zapoczgtkowania laktacji podczas
ostatnich tygodni cigzy. U klaczy wzrost sekrecji PRL przebiega
réwnoczesnie ze wzrostem koncentracji w mleku laktozy, tréjgli-
cerydéw oraz biatka. U tego gatunku PRL prawdopodobnie nie
wptywa na laktacje i ssanie, gdyz po 1-2 miesigcach po porodzie
nastepuje spadek PRL do wartosci wyjsciowej. U klaczy karmig-
cych, ktérym tuz po porodzie zabrano zrebieta, uwalnianie prolak-
tyny byto zahamowane [52]. U szczurdw i krolikéw wysokie steze-
nie prolaktyny wptywa na wysokg produkcje mleka. Z kolei u prze-
zuwaczy nie wykazano takiego wptywu. Badania przeprowadzo-
ne przez Dusze [12] dowiodty, ze niezaleznie od dnia laktacji, u
90% karmigcych loch nastepowat wzrost stezenia PRL, osiggajac
szczyt po 15 minutach od poczatku ssania. Natomiast lochy cha-
rakteryzujgce sie niskim poziomem PRL, dzieki ssaniu prosigt
wykazywaty kilkakrotnie wyzsze stezenie tego hormonu podczas
laktacji [12].

Wptyw prolaktyny na prosieta

Badania przeprowadzone przez Witmera [49] oraz Farmera i wsp.
[14] potwierdzity brak r6znic w stezeniu PRL u nowo narodzonych
prosiagt ptci meskiej i zenskiej. Farmer i wsp. [14] stwierdzili takze
wyzszg przezywalno$¢ od urodzenia do odsadzenia tych prosiat,
u ktorych stwierdzono wyzszy poziom PRL. Nie wykazano jed-
nak, czy byt to bezposredni wptyw PRL. W doswiadczeniach
przeprowadzonych na owcach [49] nie znaleziono pozytywnej ko-
relacji miedzy masg ciata jagnigt a stezeniem prolaktyny. Nato-
miast w badaniach Przaty i wsp. [39] stwierdzono, iz podawanie
loszkom remontowym w dniu porodu egzogennej prolaktyny (Bio-
lactin-2) ograniczato wystapienie w stadzie ,gorgczki poporodo-
wej”, tzw. syndromu MMA (mastitis, metritis, agalactia), a takze
zwigkszato liczbe odchowanych prosigt oraz ich mase ciata. W
badaniach Duszy i wsp. [13] wykazano korzystny wptyw egzogen-
nej prolaktyny (Biolactin-2) podanej lochom pierwiastkom w
pierwszym dniu laktacji na dzienne przyrosty prosigt w pierw-
szych dwdch tygodniach zycia. Natomiast nie obserwowano ta-
kiego wptywu u loch wielorodek. W doswiadczeniach przeprowa-
dzonych przez Szczes$niak-Fabianczyk i wsp. [45] potwierdzono
korzystny wptyw prolaktyny, podawanej w preparacie Biolactin,
na mase ciata prosigt karmionych przez lochy pierwiastki. Stwier-
dzono, ze PRL stymuluje uktad odpornosciowy zwierzat. Jednak-
ze zawartosc¢ prolaktyny w mleku matki jest czesto niewystarcza-
jaca, zatem podanie egzogennej prolaktyny moze znaczgco
wptyngé na poprawe zdrowotnosci prosiat i zwigkszenie przyro-
stéw ich masy ciata. Ostatnio w Instytucie Zootechniki PIB, we
wspotpracy z Biochefa — Farmaceutycznym Zaktadem Naukowo-
-Produkcyjnym, rozpoczeto badania majgce na celu uzyskanie
preparatu prolaktynowego oraz okreslenie warunkéw jego wyko-
rzystania w hodowli swini. Wstepne badania wykazaty korzystny
wptyw preparatu Biolactin, wyprodukowanego przez firme Bio-
chefa, podawanego nowo narodzonym prosietom na zmniejsze-
nie upadkéw oraz zwigkszenie tempa ich wzrostu od urodzenia do
odsadzenia [19, 20, 21, 22].
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Wptyw prolaktyny na samce

U osobnikéw meskich wydzielanie PRL jest sterowane poprzez
mechanizm sprzezony przysadkowo-podwzgérzowo-gonadowy,
zalezny od hormonow sterydowych gonad: testosteronu i estra-
diolu. Mechanizm ten utrzymuje stezenie PRL na poziomie fizjolo-
gicznym. Wykazano, ze staba lub niewielka hiperprolaktynemia
moze wptywaé na dojrzewanie plemnikow oraz ich zdolnos¢ do
zaptodnienia [23]. W badaniach przeprowadzonych przez Gill-
-Sharme [23] stwierdzono, iz prolaktyna jest gtbwnym hormonem
regulujgcym ptodnos¢ samcow. U dojrzatych samcow podwzgo-
rze zawiera czute na PRL neurony dopaminergiczne, niezbedne
do autoregulacji oraz stymulacji neuronéw opioidowych. Ponadto
laktotrofy gruczotowej czesci przysadki wykazujg w wieku dojrza-
tym czuty na testosteron mechanizm hamujacy synteze PRL, za-
lezny takze od estrogenow. Z kolei komorki Leydiga w jadrach
wykazujg zalezny od PRL mechanizm regulujgcy synteze testo-
steronu.

U samcow chomikéw stwierdzono, ze prolaktyna reguluje se-
zonowos¢ rozrodu. Wykazano wptyw PRL na funkcje rozrodcze
samcoéw tego gatunku zwigzane z dtugosciag dnia swietlnego [1].
W badaniach innych autoréw wykazano wptyw PRL na rozréd
samcoéw nie charakteryzujgcych sie sezonowoscig, np. amery-
kanskich niedzwiedzi czarnych [1, 47]. U innych zwierzat, np.
przepiorek japonskich, obserwowano zmiany w uwalnianiu PRL
wywotane dtugoscig dnia swietlnego skorelowane z wielkoscig
jader [51]. W badaniach przeprowadzonych na chomikach z
uwstecznionymi gonadami stwierdzono, ze PRL dziata na pod-
wzgo6rze i przysadke stymulujac uwalnianie gonadotropin, co
moze prowadzi¢ do znacznego wzrostu aktywnosci ich jader [1].

Stwierdzono, ze prolaktyna wptywa na proliferacyjng aktyw-
nos¢ komorek gruczotowych prostaty oraz stymuluje steroidoge-
neze w jgdrach. Badania przeprowadzone na zwierzecych i ludz-
kich liniach komérkowych wykazaty wptyw prolaktyny na réznico-
wanie i sekrecje nabtonka gruczotowego prostaty, a takze na
synteze mRNA i DNA oraz synteze i ekspresje biatek prostaty [9,
10, 50]. Badania dowiodty, ze wyzsze jej stezenie moze prowa-
dzi¢ do zmian chorobowych w obrebie tego narzgdu, szczegolnie
u starszych mezczyzn. Doswiadczenia na zwierzetach potwier-
dzity, iz prolaktyna bierze udziat w patomechanizmie zapalenia,
dysplazji, a takze procesach nowotworzenia prostaty [50].

Inne funkcje prolaktyny

Witasciwos$ci immunostymulujace. Prolaktyna jest mniej znana
z jej roli w regulacji prawidtowej odpowiedzi immunologicznej.
Hiestand i wsp. [26] jako pierwsi wysuneli hipoteze, ze komorki
odpornosciowe krwi mogg produkowac prolaktyne. W kolejnych
badaniach opisano prolaktyne uzyskang z limfocytéw i oceniono
jej bioaktywnosc¢ [33]. Komorki odpornosciowe grasicy i sledziony
oraz peryferyjne limfocyty uwalniajg bioaktywng prolaktyne bar-
dzo podobng do prolaktyny przysadkowej [18]. Wyr6zniono trzy
gtéwne formy PRL o masie czgsteczkowej: 11, 21 i 24 kDa. Forma
27 kDa jest syntetyzowana przez jednojgdrowe komorki, a forma
25 kDa PRL zostata wykryta w komoérkach Jurkat. Sabharwal i
wsp. [43] dowiedli, ze ludzkie jednojgdrowe komorki krwi syntety-
zowaly i wydzielaty PRL.

Stwierdzono, ze hormon ten pobudza proces proliferaciji, rézni-
cowania komorek, angiogenezy, jak rowniez uczestniczy w zapo-
bieganiu wystepowania procesoéw apoptycznych i zapaleniowych
[48]. Wykazano, ze prolaktyna wzmaga namnazanie limfocytow T
i B oraz wydzielanie immunoglobulin i cytokinin oraz czynnika
martwicy nowotworéw i interferonu-gamma. Dozylne podanie cy-
tokinin prozapalnych (IL-1, IL-2, IL-6) zwieksza stezenie prolakty-
ny w surowicy. Jest to dowdd na wystepowanie dodatniego sprze-
zenia zwrotnego pomiedzy uktadem immunologicznym a uktadem
neurohormonalnym [37]. W innych badaniach wykazano, iz limfo-
cyty zawierajg receptory dopaminy, ktére regulujg wydzielanie w
nich prolaktyny [18].

U ptoddéw nie stwierdzono wptywu PRL na rozwéj uktadu im-
munologicznego, natomiast obserwowano taki wptyw na szpik
kostny, funkcje grasicy, przeciwciata oraz odpowiedz komérkowg
[38]. Uktad odpornosciowy u ptoddéw z usunietg przysadkg jest
kontrolowany przez tozyskowy laktogen albo/i matczyne GLH.
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Grupe GLH tworzg: prolaktyna, hormon wzrostu oraz laktogeny
tozyska. U szczuréw, ktorym usunieto chirurgicznie przysadke,
GLH wptywa na odbudowe i rekonstrukcje szpiku kostnego, grasi-
cy i funkcji immunologicznych [6]. W zarodkach kurczat i nowo-
rodkéw szczurdw pici zenskiej PRL jest odpowiedzialna za rozwoj
grasicy [34]. Usuniecie u nich przysadki powoduje anemie, leuko-
penie, trombocytopenie oraz zanik sledziony i grasicy. Procesy te
mogg by¢ odwracalne w przypadku podawania prolaktyny lub
przeszczepu przysadki. U myszy z gatunku kartowatych (Snell-
-Bagg) wzrost i rozwoj grasicy jest stymulowany przez prolaktyne,
co sugeruje, ze hormon ten jest niezbedny do normalnego rozwo-
ju i funkcjonowania grasicy [6]. Wysoki poziom krgzacej PRL
zwigksza komoérkowg aktywnos$¢ limfocytow Th1 oraz wspomaga
funkcjonowanie antygenowo-specyficznych limfocytéow T u tego
gatunku. Chirurgiczne usuniecie przysadki u gryzoni uszkadza
odpowiedz immunologiczng. Z kolei podanie prolaktyny i prze-
szczep przysadki przywraca i usprawnia odpowiedz przeciwciat.
Podanie lekéw immunosupresyjnych, prolaktyny lub hormonu
wzrostu moze przywrdéci¢ dziatanie odpornosci humoralnej u tych
zwierzat [6].

W badaniach majacych na celu okreslenie wptywu PRL na
proliferacje limfocytéw wykazano, ze dodanie przeciwciat PRL do
hodowli limfocytow powodowato znaczne zahamowanie podzia-
téw komérkowych w stadium G1 do S [25]. W kolejnych badaniach
[35] stwierdzono, iz prolaktyna wzbudza receptory interleukiny-2
(IL-2) na powierzchni limfocytéw. Inne badania wskazuja, ze PRL
spetnia role czynnika wzrostu limfocytéw potrzebnego do zakon-
czenia kaskady inicjowanej przez IL-2. Ponadto prolaktyna stymu-
luje produkcje interferonu-y i pobudza dziatanie IL-2 w limfocy-
tach B i T. Reasumujgc mozna stwierdzi¢, ze PRL stymuluje pro-
dukcje przeciwciat oraz jest powigzana ze wzrostem ilosci limfo-
cytow [48].

U ludzi prolaktyna moze byé wskaznikiem odrzucenia trans-
plantowanych serc u biorcow [4, 11]. Dowodem tego jest obserwo-
wany wzrost koncentracji PRL miedzy 2. a 8. dniem przed odrzu-
ceniem przeszczepu. Wzrost ten moze by¢ przyczyng usunigcia z
powierzchni limfocytéw cytochalazyny A stosowanej przy prze-
szczepach organow, wykazujgcej cechy immunosupresyjne [6].

Angiogeneza. Tworzenie nowych naczyn krwionosnych, czyli
angiogeneza, pojawia sie m.in. w czasie gojenia sie ran, menstru-
acji, owulacji, regeneracji endometrium oraz towarzyszy w wielu
chorobach: miazdzycy, nowotworach, zawatach i innych. Wykaza-
no, ze PRL moze wptywaé na wzrost i stymulacje naczyn krwiono-
$nych, jak rowniez moze hamowac ich funkcjonowanie. Ta ostatnia
antyangiogeniczna aktywnos$¢ PRL jest wtasciwa dla fragmentu o
masie 14 i 16 kDa. Wspomniane izomery PRL mogg mie¢ zastoso-
wanie terapeutyczne, jako lokalne inhibitory proceséw nowotworo-
wych lub przeciwnie, jako bodziec patologiczny [8, 18].

Inne. Wptyw prolaktyny na blokowanie dostepu jonéw wapnia
do wnetrza komorki, co przeciwdziata zaburzeniom niedokrwie-
nia, wykorzystano w ptynach do przechowywania narzgdéw prze-
znaczonych do transplantacji. Badania przeprowadzone przez
Farmaceutyczny Zaktad Naukowo-Produkcyjny ,Biochefa”, we
wspotpracy z Instytutem Zootechniki PIB oraz Katedrg i Klinikg
Chirurgii Ogoélinej i Transplantacyjnej Slaskiego UM w Katowicach
wykazaty, ze dodanie prolaktyny do ptynéw do przechowywania
narzadéw i tkanek znacznie wydtuzato czas ich przezycia [42].

U ssakéw prolaktyna moze petni¢ funkcje osmoregulacyjne,
regulujgc transport wody przez btony komoérkowe [2, 18]. Stwier-
dzono, ze w nabtonkowych komarkach jelitowych hormon ten bie-
rze udziat w transporcie jonoéw sodu, chloru i wapnia [31, 36], aw
nefronach wptywa na blokowanie jonéw sodu, potasu oraz wody
[44]. Ponadto wykazano, ze u $winek morskich i owiec prolaktyna
stymuluje transport wody przez btony owodniowe, podczas gdy u
ludzi go hamuje [30, 32].

Podsumowanie

Dzigki roli jakg petni w rozrodzie oraz wptywowi na homeostaze
prolaktyna jest jednym z gtéwnych hormondéw funkcjonujgcych w
organizmie ssakow. Stosunkowo szeroko zostala poznana jej
chemiczna i biologiczna aktywno$¢ w odniesieniu do funkcji roz-
rodczych, jednak wcigz mato znany jest wptyw na homeostaze
organizméw. Dlatego tez powinno to zosta¢ uwzglednione przy



podejmowaniu przysztych badan. Konieczne jest takze prowa-
dzenie dalszych prac dotyczgcych lepszego poznania mechani-
zméw stymulujgcych uktad odpornosciowy z udziatem tego hor-
monu. Biorgc pod uwage role i zakres dziatania prolaktyny w roz-
woju raka prostaty i sutka, istnieje tez potrzeba rozszerzenia ba-
dan w tym kierunku.

Praca sfinansowana z grantu NCBIR nr: NR12-0057-10 w latach
2010-2013.
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Cigza blizniacza u krow
— zysk czy ryzyko?

Justyna Mréz, Matgorzata Kunowska-Slésarz

Szkota Gtéwna Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie

Rozréd jest jednym z najwazniejszych czynnikéw determinujg-
cych hodowle zwierzat. Dzieki kierowanemu rozrodowi mozliwy
jest postep hodowlany oraz uzyskanie korzysci ekonomicznych.
Cigza jest kluczowym, a zarazem najbardziej krytycznym okre-
sem w catej karierze rozptodowej samic ssakow, a jej prawidtowy
przebieg, zakohnczony urodzeniem zdolnych do zycia mtodych,
jest celem kazdego hodowcy.

U zwierzat jednoptodowych moze czasami dochodzi¢ do
rozwoju cigzy mnogiej. U bydta miesnego urodzenie dwdch
cielat z jednej cigzy jest ekonomicznie zasadne, natomiast w
przypadku bydta mlecznego z uwagi na wystepowanie zjawi-
ska frymartynizmu, rodzenie sie réznoptciowych bliznigt jest
niepozgdane.

Cigza blizniacza u bydta jest przedmiotem zainteresowania
zootechnikéw i lekarzy weterynarii, dlatego w dostepnej literatu-
rze znajdujg sie zarbwno prace o charakterze diagnostycznym,
klinicznym, jak i hodowlanym.

U zwierzat, u ktérych naturalnie rozwija sie tylko jeden ptéd
moze czasami dojs¢ do rozwiniecia sie wigkszej liczby ptodéw.
Najczesciej sg to bliznieta, rozwdj trojaczkéw i czworaczkow jest
bardzo rzadki. Do rozwoju bliznigt moze doj$¢ poprzez zaptodnie-
nie dwoch komarek jajowych przez dwa plemniki — mowa wtedy o
bliznietach dwujajowych, lub poprzez podziat jednego jaja za-
ptodnionego jednym plemnikiem — bliznieta jednojajowe.

Wiekszos¢ cigz blizniaczych u bydta jest dwujajowa, co wynika
z wystepowania podwojnej owulacji. Rzadziej zdarza sie, zeby w
jednym pecherzyku jajnikowym byty dwa oocyty [5]. Bliznieta mo-
nogenetyczne, czyli pochodzace z cigzy blizniaczej jednojajowej
stanowig jedynie 6% wszystkich porodéw blizniaczych [15]. Cigze
mnogie, czyli takie, w ktorych wystepujg wiecej niz dwa ptody,
zdarzajg sie niezmiernie rzadko; trojaczki pojawiajg sie raz na ty-
sigc poroddw, a wieksza iloS$¢ ptodow uwazana jest za ewene-
ment [6]. Jednak Sysa i wsp. [12] przeprowadzili badania na czwo-
raczkach rasy nizinnej czarno-biatej i piecioraczkach rasy nizinnej
czerwono-biatej, co oznacza, ze istnieje mozliwos¢ urodzenia
zdolnych do zycia wieloraczkéw.

U ras mlecznych czestotliwos¢ wystepowania cigz bliznia-
czych wynosi ok. 4%, a u ras miesnych nie przekracza 1% [6].
Natomiast wedtug Kuzmy i Kuzmy [3] cigze blizniacze najczesciej
wystepujg u rasy simentalskiej, stanowigc 4,46-4,60%, u charolaise
—2,80-3,5%, a u bydta rasy fryzyjskiej — 1,30-3,32%. Najrzadziej do
cigzy mnogiej dochodzi u rasy aberdeen angus i hereford — tylko
0,4% oraz limousine — 0,57%. Na podstawie badan przeprowa-
dzonych w Polsce na bydle mlecznym stwierdzono, ze odsetek

przeglad hodowlany nr 4/2014



