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Sezonowość w rozrodzie to przykład ewolucyjnego 
przystosowania się zwierząt do panujących warunków 
klimatycznych. Owce są reproduktorami dnia krótkiego, 
czyli ich aktywność płciowa przypada na okres skraca-
jącego się dnia świetlnego. Sezonowość u owiec odnosi 
się nie tylko do samego rozrodu, lecz także dotyczy lak-
tacji. W wyniku procesu mammogenezy u ssaków zo-
staje wytworzony gruczoł mlekowy, który jest złożonym 
gruczołem pęcherzykowo-cewkowym pochodzenia skór-
nego. Mechanizm endokrynny zapoczątkowania i utrzy-
mania laktacji u owiec wymaga udziału wielu hormonów, 
co wskazuje na podstawową rolę podwzgórza i przysad-
ki mózgowej w tym procesie [20]. Funkcja sekrecyjna 
gruczołu mlekowego jest niezwykle istotna w proce-
sie odchowu potomstwa, które wymaga stałego dostę-
pu do pełnowartościowego pokarmu. Jest to warunek 
prawidłowego rozwoju i zapewnienia odporności nowo 
narodzonych zwierząt. Okres odchowu młodych wyma-
ga właściwego przebiegu procesów fizjologicznych, 
zwłaszcza w obszarze układu endokrynnego. W pro-
cesie laktacji można wyróżnić następujące etapy: mam-
mogenezę – rozwój gruczołu mlekowego, laktogenezę 
– zapoczątkowanie sekrecji mleka, galaktopoezę – 
utrzymanie syntezy i wydzielania mleka oraz inwolucję 
(zasuszenie). Głównym hormonem odpowiedzialnym za 
zapoczątkowanie i utrzymanie laktacji jest prolaktyna. 
U zwierząt sezonalnych zapoczątkowanie i utrzymanie 
laktacji jest procesem złożonym, zależnym od obecno-
ści wielu hormonów i czynników wzrostu. 

W ostatnim czasie zwraca się uwagę na rolę hormo-
nów metabolicznych, takich jak leptyna, która jest hor-
monem polipeptydowym, po raz pierwszy opisanym 
przez Zhanga i wsp. w 1994 roku [27]. Polipeptydowy 
receptor leptyny jest produktem translacji genu LEPR 
znajdującego się na chromosomie 1 (1p31). Receptor 
ten składa się z 20 odcinków kodujących (eksonów) i na-
leży do rodziny receptorów cytokinowych klasy I [2, 24]. 
Leptyna u ssaków powstaje głównie w dojrzałych ko-
mórkach białej tkanki tłuszczowej (WAT), skąd przedo-
staje się do krwiobiegu, gdzie występuje w formie wol-
nej lub związanej z albuminami [2]. Synteza leptyny za-
chodzi w mózgu, żołądku, gruczole mlekowym i łożysku 

[14]. Leptyna jako czynnik anoreksygenny uczestniczy 
w regulacji pobierania pokarmu oraz w regulacji meta-
bolizmu. Za pośrednictwem układu współczulnego 
wpływa na przemianę lipidów i węglowodanów w róż-
nych tkankach obwodowych [3, 13]. 

Sekrecja leptyny jest modulowana przez wiele czyn-
ników, takich jak otłuszczenie ciała, faza laktacji, liczba 
odchowywanego potomstwa, bilans energetyczny [6, 7, 
12]. Przeprowadzone badania wykazały, że stężenie 
leptyny wzrasta w drugim trymestrze ciąży, natomiast 
ulega obniżeniu przed wykotem. Wzrost stężenia lepty-
ny w drugim trymestrze ciąży może wynikać ze zwięk-
szenia intensywności żywienia [9, 23]. Wzrost poziomu 
leptyny we krwi podczas pierwszej połowy ciąży może być 
związany ze wzrostem komórek nabłonka gruczołu mleko-
wego, co sugeruje, że leptyna wpływa na mammogenezę 
u ssaków. Leptyna w procesie mammogenezy jest 
określana jako cytokina zdolna do hamowania lub sty-
mulowania proliferacji bydlęcych komórek MAC-T lub 
komórek ludzkiego raka piersi linii T47D. Wzmożona 
ekspresja genu leptyny w gruczole mlekowym obserwo-
wana w połowie ciąży u owiec i myszy występuje równo-
cześnie z początkiem wzrostu stężenia estradiolu. Po-
nadto, silna ekspresja receptora leptyny w gruczole mle-
kowym w okresie ciąży sugeruje, że leptyna we krwi 
może wzmacniać działanie leptyny w gruczole mleko-
wym lub brać udział w sprzężeniu zwrotnym regulują-
cym syntezę leptyny gruczołu mlekowego poprzez re-
ceptory leptyny [4]. W okresie laktacji galaktopoeza jest 
uzależniona od utrzymania struktur pęcherzyków 
mlecznych, co jest częściowo modulowane przez czyn-
niki wzrostu, takie jak IGF-1, TGF-alfa i beta, FGF-1, -2, 
-7, które są syntetyzowane głównie przez komórki mio-
epitelialne. Stwierdzono również obecność leptyny w ko-
mórkach nabłonka gruczołu mlekowego owiec [4]. Pod-
czas pierwszego miesiąca ciąży u owiec leptynemia 
gwałtownie wzrastała (o 40-80%), a wzrost ten nie był 
związany z wydajnością leptynową łożyska, ale ze 
wzrostem mRNA leptyny tkanki tłuszczowej. Przez 
pierwsze 3 tygodnie laktacji leptynemia i mRNA leptyny 
tkanki tłuszczowej były bardzo niskie [8]. Pod koniec 
ciąży tkanka tłuszczowa gruczołu mlekowego uległa 
całkowitej regresji, a synteza leptyny nadal następowała 
w tkance gruczołu mlekowego owiec. Ponadto stwier-
dzono obecność leptyny w wydzielniczych komórkach 
nabłonkowych gruczołu mlekowego. Synteza przez ko-
mórki nabłonkowe jest prawdopodobna, ponieważ wy-
kazano gwałtowne zmiany ekspresji genu receptora lep-
tyny przez komórki nabłonka oraz niski transfer leptyny 
z krwi do komórek nabłonka, a następnie do mleka [5]. 
W kolejnych badaniach stwierdzono gromadzenie się 
białka leptyny na błonie szczytowej komórek nabłon-
ka i jego późniejsze wydzielanie w siarze, jak zaobser-
wowano u myszy, świń i krów [4, 8].

Leptyna jako substancja biologicznie czynna została 
zidentyfikowana w siarze i mleku takich zwierząt gospo-
darskich, jak świnie, krowy i kozy. Istotnie wyższe stęże-
nie leptyny stwierdzono w siarze niż w mleku [8, 10]. 
Zmiany zawartości leptyny w mleku wykazują duże za-
leżności od gatunku zwierzęcia, fazy laktacji oraz frakcji 
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mleka. U większości badanych gatunków stężenie lepty-
ny było wyższe (od 2 do 66 razy) w mleku pełnym niż 
w mleku odtłuszczonym. Badania immunohistochemicz-
ne mleka ludzkiego wykazały, że leptyna jest powiąza-
na z kuleczkami tłuszczowymi mleka [21]. Lönnerdal 
i Havel w swoich badaniach stwierdziły, że dodanie in-
tralipidu do ludzkiego mleka odtłuszczonego powoduje 
wzrost stężenia leptyny [16]. Najbardziej dynamiczne 
zmiany stężenia leptyny w trakcie laktacji obserwowano 
u myszy. W 2. dniu laktacji stężenie było najwyższe, na-
stępnie ulegało obniżeniu o około 50% w 8., 12. i 16. 
dniu, a ponownie wzrastało w 19. dniu, do poziomu po-
dobnego jak w 2. dniu laktacji [1]. W badaniach Estienne 
i wsp. [10] przeprowadzonych na mleku loch po opro-
szeniu wykazano, że sekrecja leptyny była stabilna. 
Leptyna w siarze może odgrywać ważną rolę w rozwoju 
młodego organizmu, zwłaszcza jeżeli chodzi o rozwój 
układu pokarmowego. Leptyna, poprzez receptor w bło-
nie śluzowej żołądka i jelita, bierze udział w cytoprotek-
cji błony śluzowej żołądka, w procesach zapalnych jelit 
i w wydzielaniu hormonów żołądkowych, takich jak ga-
stryna i somatostatyna, w proliferacji komórek jelitowych 
oraz w transporcie substancji odżywczych [4]. Po po-
braniu siary leptyna, jako substancja biologicznie czyn-
na, wpływa na fizjologię noworodków. Wysoko wydajne 
wchłanianie odnotowano u 9-dniowych szczurów i 20-go-
dzinnych świń [5, 26]. Przeprowadzone badania wyka-
zały, że leptyna wpływa na odporność młodego organi-
zmu, gdyż stymuluje wytwarzanie cytokin, monocytów, 
makrofagów i przyczynia się do apoptozy limfocytów T 
oraz wpływa na równowagę limfocytów Th [11, 15]. Ba-
dania przeprowadzone warunkach in vitro wykazały, że 
leptyna pobudza wytwarzanie cytokin przez komórki 
jednojądrzaste krwi wyizolowane od krów [19]. Ponadto 
leptyna mleka może wpływać na przyjmowanie pokar-
mu, wzrost i rozwój młodego organizmu [17, 18, 22, 25]. 

Przeprowadzone dotychczas badania wykazały, że 
proces laktacji u ssaków wymaga obecności wielu hor-
monów i czynników wzrostu. Szczególnie ważne jest 
rozpoznanie procesu zapoczątkowania i utrzymania 
laktacji u owiec sezonalnych, u których długość dnia jest 
istotnym czynnikiem wpływającym na parametry lakta-
cji. Leptyna, jako hormon wykazujący cechy rytmu se-
zonalnego, może mieć istotny wpływ na rozwój gruczołu 
mlekowego i sekrecję mleka w zależności od długości 
dnia. Poznanie roli leptyny w procesie laktacji i określe-
nie zmian sekrecji tego hormonu w mleku owiec może 
przyczynić się do poprawy parametrów odchowu po-
tomstwa w zróżnicowanych warunkach długości dnia.   
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Dogoterapia czy też kynoterapia to określenia odno-
szące się do interwencji podejmowanych z udziałem 
zwierzęcia (AAI ‒ Animal-Assisted Intervention). 
Według International Association of Human-Animal 
Interaction Organizations (IAHAIO), AAI obejmuje cz-
tery typy działań [6]. Są to: 

• Animal Assisted Therapy (AAT) ‒ terapia z udzia-
łem zwierząt, 

• Animal Assisted Education (AAE) ‒ edukacja z udzia-
łem zwierząt, 

• Animal Assisted Activity (AAA) ‒ aktywności z udzia-
łem zwierząt, 

• Animal Assisted Coaching/Counselling (AAC) ‒ 
coaching/poradnictwo z udziałem zwierząt. 

Wymienione powyżej formy AAI mają przede 
wszystkim być pomocne dla człowieka i odznaczają 
się wspólną charakterystyką, która dotyczy działań 
ustrukturyzowanych i zorientowanych na cel oraz po-
siadania przez osobę interweniującą niezbędnej wie-
dzy na temat zwierząt biorących w niej udział. Chodzi 
w szczególności o znajomość specyfiki zachowania, 
potrzeb, zdrowia i oznak stresu zwierzęcia. Jednak 
to, co je od siebie odróżnia, to m.in. kwalifikacje nie-
zbędne do prowadzenia poszczególnych form inter-
wencji [6]. 

Psy są zwierzętami bardzo często wykorzystywa-
nymi w AAI. Właśnie względem działań z udziałem 
tych zwierząt Maria Czerwińska w 1996 roku użyła 

określenia „dogoterapia”. Niedługo potem, bo w 1998 
roku, powstała Fundacja CZE-NE-KA, której celem 
stała się popularyzacja i praktyka dogoterapii w Pol-
sce [3]. Jak podają Drwięga i Pietruczuk [5] „(...) w za-
jęciach dogoterapii mogą brać udział nie tylko ludzie 
posiadający deficyty rozwojowe w sferze fizycznej, 
umysłowej bądź emocjonalnej, ale również osoby 
zdrowe”. Jak wskazuje Boruta [2], w przypadku wyko-
rzystania dogoterapii do wspomagania rehabilitacji 
„pies daje możliwość wykonania ćwiczeń w naturalny 
sposób i jednocześnie okazania uczuć”, natomiast w od-
niesieniu do emocji uczestników dogoterapii pozwala 
ona na „przełamanie bariery niepewności przed kon-
taktem z psem, akceptowanie obecności psa w bliskim 
otoczeniu, eliminowanie agresji i autoagresji u dziecka, 
kształtowanie pozytywnych emocji, rozwój empatii i po-
prawę samooceny”. Boruta [2] podkreśla również rolę 
dogoterapii w rozwoju umiejętności społecznych. Nie 
można także pominąć edukacyjnej roli zajęć, które 
uczą uczestników bezpiecznego kontaktu z psem i pra-
widłowych form zabawy ze zwierzęciem. 

Do tej pory opublikowano wiele doniesień na temat 
potencjalnych efektów stosowania AAI. Są one na 
tyle liczne, że ich rezultaty są analizowane w postaci 
artykułów obejmujących formę systematycznych prze-
glądów oraz metaanaliz, dotyczących interwencji po-
dejmowanych względem osób między innymi z depre-
sją [14], traumą [12], zaburzeniami ze spektrum auty-
zmu [10, 11], demencją [16], czy adolescentów oraz 
osób dorosłych z problemami w zakresie zdrowia psy-
chicznego [7, 8, 9]. Rezultaty wspomnianych przeglą-
dów i metaanaliz wskazują w większości na pozytyw-
ne efekty prowadzonych oddziaływań choć przy zróż-
nicowanej wielkości efektu [10, 14], jednak ich autorzy 
podkreślają, że badania uwzględniane w tych opraco-
waniach nierzadko mają znaczące braki metodolo-
giczne [8, 9, 11, 14], co nakazuje traktować je z ostrożno-
ścią. Autorzy przeglądów, m.in. Maujean i wsp. [9], 
zachęcają do opracowywania badań z użyciem Ran-
domized Control Trials (RCT), gdzie dobrze zaplano-
wana procedura prowadzonych badań pozwoli uzy-
skać dokładną odpowiedź na pytanie dotyczące efek-
tów stosowania interwencji z udziałem zwierząt (AAI), 
ale również na to, jak powinna być ona dobierana 
względem poszczególnych grup odbiorców. 

Biorąc pod uwagę powyższe informacje dotyczące 
wykorzystania AAI w celu pomocy osobom z różnymi 
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