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wydanie IX
poprawione i rozszerzone

podrecznik dla studentow
» medycyny weterynaryjnej
» biologii

» biotechnologii

» hodowli zwierzat

Powszechne Wydawnictwo
Rolnicze i Le$ne
Warszawa




Przedmowa

Przekazujemy studentom kolejne, zmodyfikowane, dziewigte wydanie podrecznika.

Pierwsze wydanie ukazato sie w 1973 roku. Mineto wiec ponad 40 lat zycia tej
ksigzki w Srodowisku studentéw medycyny weterynaryjnej oraz studentéw szero-
ko rozumianej hodowli zwierzat i nauk biologicznych. Zycie podrecznika w okresie
40 lat to przede wszystkim sukces jego autorow i wydawnictwa dawniej Panstwowe-
go, a dzi$ Powszechnego Wydawnictwa Rolniczego i Lesnego.

Kazde kolejne wydanie wprowadzato nowe elementy wiedzy, ulepszenia dydak-
tyczne, ale i nowych wspotautorow. Z wdzigcznoscia i szacunkiem wspominamy dzi$
Profesoréw, wybitnych dydaktykéw, ktorzy swoja wiedzg i talentem tworzyli pod-
recznik: doc. Stanistawa Kozniewskiego z Katedry Fizjologii Zwierzat SGGW w War-
szawie, prof. Wactawa Minakowskiego z Katedry Biochemii Zwierzat Akademii Rol-
niczo-Technicznej w Olsztynie, prof. Mirostawe Maciejewska z Katedry Fizjologii
i Biochemii Zwierzat Akademii Rolniczej w Poznaniu, prof. Zygmunta Ewy z Kate-
dry Fizjologii Zwierzat Akademii Rolniczej w Krakowie, prof. Wiestawa Bareja z Ka-
tedry Nauk Fizjologicznych SGGW w Warszawie, prof. Haling Krzymowska z Kate-
dry Fizjologii Zwierzat Akademii Rolniczo-Technicznej w Olsztynie, prof. Grzegorza
Zatuckiego, z Katedry Fizjologii Zwierzat Akademii Rolniczej we Wroctawiu,
prof. Stanistawa Bobka z Katedry Fizjologii Zwierzat Akademii Rolniczej w Krakowie
i prof. Henryka Bieguszewskiego z Katedry Fizjologii Zwierzat Akademii Technicz-
no-Rolniczej w Bydgoszczy.

Przedmowa ostatnich dwoch wydan konczyta sie intencja, ktorg i dzi§ chcemy
powtobrzyc:

»Mamy nadzieje, ze podrecznik ten pozwoli studentom postrzega¢ w sposob racjo-
nalny pickno wytworzonego w ewolucji ztozonego procesu zycia, ze zachwyci bogac-
twem mechanizmoéw regulacyjnych i przyczyni sie do zacierania wytworzonej w daw-
nych latach sztucznej przepasci miedzy jakze bliskimi procesami zycia zwierzat i zycia
cztowieka. Wierzymy, ze prezentowana w podreczniku wiedza pozwoli tez zrozumie¢
i zapamietad, ze wspolne sg zwierzetom i cztowiekowi uczucia niepokoju, bolu i cier-
pienia. Owocem tej §wiadomosci niech bedzie stata d3znos¢ do niesienia pomocy
zwierzetom, do przeciwstawiania si¢ bezmyS$lnym czesto okrucienstwom, jakie stosu-
ja ludzie wobec ubezwtasnowolnionych i stabszych od cztowieka zwierzat”.

prof. Jadwiga Przata prof. Tadeusz Krzymowski



Rozdziat 1

Wstep do fizjologii

Genowefa Kotwica

1.1.

Fizjologia — nauka o zyciu,

o regulacjach warunkujacych
zycie

Fizjologia jest nauka o prawidlowym funkcjono-
waniu organizmow zywych, a jej celem jest wyjasnia-
nie dziatania uktadu nerwowego i narzadow zmystow,
wydzielania wewnetrznego, mie$ni, krwi i chtonki
oraz ich krazenia, oddychania, trawienia i wchtania-
nia, przemiany materii i energii, termoregulacji, wyda-
lania i gospodarki wodno-mineralnej, rozrodu i lakta-
¢ji. Poznanie takich ztozonych mechanizméw pozwa-
la wiec przyblizy¢ odpowiedz na pytanie, w jaki sposéb
funkcjonuje zywy organizm. Zatem fizjologia jest
nauka o czynnosciowych podstawach zycia i regula-
cjach warunkujacych zycie.

1.2.

Istota zycia

Czym jest zycie, jaka jest jego istota? Jak zdefinio-
wa¢ stowo ,,zycie”? Stowo ,,zycie” ma wiele znaczen.
Dla biologéw najbardziej powszechnym okresleniem
jest: zycie to zbior bardzo ztozonych proceséw prze-
biegajacych w zywych organizmach. Zycie, jako prze-
ciwienistwo $mierci powigzane jest z pojeciem przeja-
wow zycia, do ktorych nalezg: zdolno$¢ do rozmna-
zania, wzrostu i rozwoju, a czasem, cho¢ nie zawsze,
zdolnos¢ do ruchu.

Gloéwng cechg zycia jest wytworzony w procesie
ewolucji, trwajacy wiele milionéw lat, zorganizowany
metabolizm, czyli przemiany biochemiczne i energe-
tyczne weglowodanow, biatek i ttuszczow. Zorganizo-
wany metabolizm jest skutkiem dziatania fizjologicz-
nych systeméw regulacyjnych, ktére funkcjonujg na
poziomie molekularnym, oraz komorek i catego orga-
nizmu. A zatem, nauka o zyciu dotyczy funkcjonowa-
nia systemow regulacyjnych.

Koncowymi produktami metabolizmu w ustroju sg
woda, dwutlenek wegla i wytworzona energia. W orga-
nizmie toczg si¢ rownolegle dwa przeciwstawne proce-
sy metaboliczne: anabolizm i katabolizm. Anabolizm
(reakcje endoergiczne) to biosynteza ro6znych czaste-
czek, przebiegajgca z wykorzystaniem energii. Katabo-
lizm (reakcje egzoergiczne) to rozktad (spalanie) weglo-
wodanoéw, ttuszczéw i biatek z uwolnieniem pewnych
ilosci energii, wykorzystywanej miedzy innymi w pro-
cesach anabolicznych. Zycie jest zatem wspotistnie-
niem anabolizmu i katabolizmu na zasadzie wzajemnej
zaleznosci i zachowanej réwnowagi. Przewaga jedne-
go z tych procesow prowadzi do powaznych zaburzen
reakcji fizjologicznych, skutkujac zagrozeniem zycia,
anawet $miercia3. Warunkiem zachowania tej row-
nowagi, a wiec zycia, jest pozornie spontaniczna,
ale w procesie ewolucji precyzyjnie zorganizowana
regulacja fizjologiczna, ktéra utrzymuje rOwnowa-
ge anabolizmu i katabolizmu. Odstepstwa od tej row-
nowagi nie powinny przekracza¢ granic dopuszczal-
nych dla zachowania proceséw warunkujacych trwanie
zycia.

Interesujace jest, ze zycie mozna postrzegac jako
sume procesOw metabolicznych w calym ztozonym,
wielokomoérkowym organizmie, ale Zycie zachowane
jest rowniez w izolowanych z organizmu narzadach
i komorkach, ktore s3g hodowane in vitro, w warunkach
laboratoryjnych.

Inne aspekty zycia dotycza obumierania réznych
typow pojedynczych komorek w zywym organizmie,
po wykonaniu przez nie okreSlonych zadan (np. przez
krwinki czerwone), a takze zachowania Zzycia przez
komorki inarzady w okreSlonym czasie po stwier-
dzeniu S$mierci klinicznej. Po ustaniu funkcji organi-
zmu, czyli po $mierci organizmu jako catosci, najdtu-
zej zyja komorki chrzgstek miedzykregowych i cebu-
lek wtosow.

Najbardziej podstawowym przejawem zycia w ko-
moérce na poziomie molekularnym jest zdolnos¢ do
polaryzacji, czyli uporzadkowanego rozmieszczenia
okreS§lonych jonéw po obu stronach — zewnetrznej
i wewnetrznej — blony komoérkowej. Ustanie zdolnosci
do polaryzacji, czyli regulacji przemieszczania si¢ przez
btone komoérkowg jondw, prezentujacych okreslony
tadunek elektryczny, znosi te wybiorcza wtasciwosc,
poddajac komorke entropicznemu wptywowi otocze-
nia, a zatem $mierci.

WSTEP DO FIZJOLOGII
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Rozdziat 2

Uktad nerwowy

Jarostaw Calka

2.1.
Wprowadzenie

Uktad nerwowy odpowiedzialny jest za pozyskiwa-
nie informacji o stanie srodowiska zewnetrznego i we-
wnetrznego organizmu, ich przetwarzanie, zapamig-
tywanie i dostosowywanie jego reakcji do zmieniaja-
cych sie warunkéw Srodowiskowych. Pojeciem scisle
zwigzanym ze stopniem rozwoju uktadu nerwowe-
go jest inteligencja, czyli zdolno$¢ do postrzegania,
analizy, uczenia si¢ i wykorzystywania posiadanej
wiedzy w celu adaptacji do zmian otoczenia. Bada-
nia nad inteligencja zwierzat i cztowieka dowiodty, ze
zalezy ona od wielkosci mozgu i szybkosci przewodze-
nia impulséw przez komorki nerwowe. Zatem zar6w-
no liczba neuronéw tworzacych mézg, jak rowniez
szybko$¢ przewodzenia maja decydujacy wplyw
na przetwarzanie informacji. Analiza poréwnawcza
wykazuje, ze bezwzgledna masa moézgu nie jest jednak
najistotniejsza dla wyzej wymienionych proceséw. Naj-
lepiej rozwinietg inteligencja cechuje si¢ cztowiek, kto-
rego mozg wazy 1500 g, a nie ston (4800 g), orka (5600
g), ptetwal (6900 g) czy kaszalot (7800 g).

Brazylijska badaczka Suzana Herculano-Houzel
w 2006 r. opracowata metode umozliwiajacg ustale-
nie doktadnej liczby komoérek nerwowych w moézgu
zwierzat i cztowieka. Jej badania wykazaty, ze np. mozg
szczura przy masie 1,8 g zawiera 200 mln neuronéw,

ya
/

Synapsy .=

i Strefa i
| integracji | |

Drzewo aksonalne

mozg matpy makaka o wadze 87,3 g zawiera 6,3 mld,
a cztowieka o masie 1500 g 86 mld komoérek nerwo-
wych (dotychczas uwazano, ze jest ich od 10 do 100
mld). Ponadto, badaczka ta ustalita liczbe komorek gle-
jowych mézgu cztowieka na 85 mld (dotychczas uwa-
zano, ze jest ich 10-15 razy wiecej). Jej badania rzuci-
ly rowniez nowe $wiatto na rozmieszczenie neuronoéw
w mozgowiu. Okazato si¢, ze kora mobzgowa zawiera
zaledwie 16 mld (19%) neuronéw mozgu, podczas gdy
mozdzek az 69 mld neuronéw, mimo ze stanowi zaled-
wie 10% objetosci mozgu.

Olbrzymia liczba komoérek nerwowych buduja-
cych moézgi zwierzat i cztowieka kryje w sobie cechy
budowy i wtasciwosci, ktore doprowadzity do rozwoju
$wiadomosci i inteligencji. Poznamy je w dalszych czg-
Sciach rozdziatu.

2.2.

Budowa i funkcja neuronu

Neuron (ryc. 2.1) jest komorka dobrze przystosowa-
na do petnionych funkgcji. Analizuje odbierane sygnaty
nerwowe, nastepnie inicjuje i odprowadza potencjaty
czynnosciowe (tzw. impulsy nerwowe) bedace podsta-
wowg jednostkg kodujacg informacje w uktadzie ner-

wowym.

Ryc. 2.1. Budowa

Strefa wejscia

Strefa przewodzenia

T AL . .
Strefa wyjscia i funkcje neuronu

UKEAD NERWOWY
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Synapsa
akso-dendrytyczna
(pobudzajgca)

Ryc. 2.9. Rodzaje
synaps

(pobudzajgca)

AN

. Synapsa

N akso-dendrytyczna

Synapsa  ________
nerwowo-mies$niowa
(pobudzajgca)

. Synapsa
* akso-somatyczna
(hamujagca) e
Synapsa
--------- akso-aksonalna
(hamujagca)

(hamujaca)

neurotransmiter oraz towarzyszace mu neuromodula-
tory upakowane w oddzielnych pecherzykach (ryc
2.11). Neurotransmitery petnig funkcje chemicznego
nosnika informacji.

Najwazniejszym sktadnikiem zgrubiatej btony post-
synaptycznej s3 zalezne od liganda transbtonowe
kanaly jonowe, najczesciej Na*, Cl” i K*. Ponadto na
btonie postsynaptycznej wystepuja receptory jonotro-
powe i/lub metabotropowe. Receptory jonotropowe sg
integralng czescig kanatow jonowych i zwigzanie przez
nie neurotransmitera powoduje otwarcie kanatu. Nato-
miast receptory metabotropowe znajduja si¢ w poblizu
kanatéw jonowych, a przytgczenie do nich neurotrans-
mitera otwiera kanat jonowy za posrednictwem biatka

G lub drugiego przekaznika wewnatrzkomorkowego.
W obydwu przypadkach otwarcie kanaléw jonowych
zapoczatkowuje postsynaptyczne prady jonowe, wywo-
tujace lokalne zmiany potencjatu membranowego.

Szczelina synaptyczna zachowuje ciggltos$¢ z prze-
strzenia miedzykomérkowa izawiera wyzsze steze-
nie jonéw Ca** w poréwnaniu z wnetrzem zakoncze-
nia aksonu. W strukturze btony presynaptycznej wyste-
puja otwierane napieciem kanaty Ca*, a jak powy-
zej wspomniano, wypetnione przekaznikami chemicz-
nymi pecherzyki synaptyczne sa zakotwiczone na jej
wewnetrznej stronie.

Dotarcie potencjatu czynnoSciowego wywotuje
zmiane napiecia btony presynaptycznej, powoduje

(@] @ IE
) [}
(1] ..
(J
.O.. ..... °
@) °
o O
o 4]
©)
o O
O
O O---F-Neuroprzekaznik
Pecherzyk
“'synaptyczny
__Btona
presynaptyczna
Szczelina
| synaptyczna | __Btona
postsynaptyczna

Ryc. 2.10. Przewodnictwo chemiczne w pobudzajacej synapsie klasycznej: 1 — szerzacy sie potencjat czynnosciowy, 2 — otwarcie ka-

natéw Ca?* i naptyw wapnia do kolbki synaptycznej, 3 — wapniozalezna egzocytoza neurotransmitera, 4 — zwigzanie neurotransmitera
z receptorem postsynaptycznym, otwarcie kanatéw sodowych i naptyw Na* do cze$ci postsynaptycznej, 5 — depolaryzacja btony post-

synaptycznej
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Peczki grzbietowe
Dotyk, ucisk, bol, propriocepcja

Ryc. 2.15. Drogi czuciowe

z mo6zdzku. Po wstepnej analizie zebrane informacje
czuciowe ze wzgbdrza wysylane s3 do kory mézgowe;j.
Za percepcje i przesytanie do moézgu informacji czu-
ciowych z obszaru glowy (czucia somatycznego i trzew-
nego) odpowiedzialne s3 widkna czuciowe nerwow
czaszkowych: nerwu tréjdzielnego (V), jezykowo-gar-
dtowego (IX) i nerwu btednego (X). Dodatkowo nerw
btedny zaopatruje czuciowo narzady klatki piersiowej
ijamy brzusznej. Impulsy czuciowe z terenu glowy
(podobnie jak z tutowia i konczyn) za poSrednictwem
wzgobrza sg przesylane do czuciowych p6l korowych.

smukte Mt e = e

Rdzen
przedtuzony

Pierwszorzedowy
neuron czuciowy

Droga
rdzeniowo-
-wzgorzowa

Drugorzedowy P —

1
i neuron czuciowy
i \,

Droga rdzeniowo-wzgérzowa
BAl, dotyk, termiczne

2.4.5.

Znaczenie kory mozgowej
w czynnosciach czuciowych,
ruchowych i poznawczych

Kora mozgowa zwierzat i ludzi uczestniczy w proce-
sach S§wiadomego postrzegania bodzcow czuciowych,
wykonywaniu $wiadomych ruchéw i aktach poznaw-
czych.

W zaleznosci od petnionej funkcji w korze mozgo-
wej rozroznia si¢ trzy rodzaje stref czynnosciowych.



Wzgdrek gorny
blaszki pokrywy

Jadro .

czerwienng
N,

AN

| Uktad siatkowaty
\ mostu i rdzenia
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. Jadro
N, .
~ przedsionkowe
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Droga
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pokrywowo- ||___Droga _
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Drogi podkorowo-rdzeniowe (pozapiramidowe)

Ryc. 2.18. Drogi ruchowe

Wtékna osiowe tej drogi konczg sie synapsami na
trzech typach neuronéw rdzeniowych:

- motoneuronach alfa — zaopatrujacych miesnie szkie-
letowe,

— neuronach ruchowych gamma - unerwiajacych mies-
niowe wiokna intrafuzalne,

- lokalnych interneuronach.

W zwigzku z powyzszym neurony piramidowe moga

odpowiednio:

a) bezposrednio stymulowaé¢ motoneurony rdzenia,

b) uczestniczy¢ w regulacji napiecia mieSniowego,

¢) modulowa¢ aktywno$¢ skurczowa motoneurondéw
rdzenia.

Droga korowo-rdzeniowa u cztowieka stanowi naj-
wazniejsza droge ruchowsa, umozliwiajaca wykonywa-
nie ruchow $wiadomych i precyzyjnych. Dla aktyw-
nosci ruchowej zwierzat ma mniejsze znaczenie, gdyz
u konia, krowy, owcy i $wini dociera zaledwie do
pierwszych segmentéw szyjnych, a u kozy konczy sie

Kora
ruchowa

Rdzen
przedtuzony

Skrzyzowanie I
piramid K(

Droga korowo-
-rdzeniowa brzuszna
(10% m{fékien)

+ Droga korowo-  ____ 1T,

. -rdzeniowa boczna
+ (90% widkien)

Interneuron

Neuron Neuron
ruchowy ruchow}e/
gamma

alfa

Droga korowo-rdzeniowa (piramidowa)

na poziomie siddmego. W zwigzku z jej matym zasie-
giem u zwierzat wspomaga wykonywanie ruchow swia-
domych i precyzyjnych gtowy, szyi i konczyn przed-
nich. Wykonywanie ruchéw swiadomych i precyzyj-
nych tylnych czgsci ciata umozliwiajg wielosynaptycz-
ne drogi zstepujace.

2.5.2.
Regulacja napigcia mi¢sSniowego
i postawy ciala

Miesnie szkieletowe nawet w stanie zupeilnego spo-
czynku (np. podczas snu) wykazuja stan lekkiego
napi¢cia nazywany tonusem mig¢sniowym. Ten stan
napigcia bedacy w istocie nieznacznym skurczem izo-
metrycznym zapewnia stata gotowos¢ migs$ni do pracy.
Za utrzymanie tonusu migsniowego odpowiedzialne sg
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Droga
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korowo-rdzeniowa

""" podkorowo-rdzeniowe:
< Droga przedsionkowo-rdzeniowa
____________ Droga siatkowo-rdzeniowa

Kolaterale do
———————————— Droga mézdzkowo-rdzeniowa

Ryc. 2.19. Petla gamma (zmody-
fikowano za G. Zatucki, Fizjologia
zwierzat, 1989)
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neurony ruchowe o (alfa) i y (gamma), potozone w ro-
gach brzusznych rdzenia kregowego. Utrzymuja one
stale w stanie skurczu nieliczne miocyty szkieletowe.
Ztozony mechanizm kontroli napiecia miesniowego,
w zwigzku z kluczowg w nim rolg neuronéw vy, okre-
§la si¢ mianem petli gamma (petla rdzeniowo-mies-
niowa) (ryc. 2.19).

Gtoéwng role w regulacji napiecia mieSniowego i po-
stawy ciata odgrywaja dwa typy proprioreceptorow:
wrzecionka nerwowo-mie$niowe oraz wrzecionka ner-
wowo-Sciegnowe (narzady Sciegnowe Golgiego).

Wrzecionka nerwowo-mie$niowe s3 tworami
ksztattu wrzecionowatego utozonymi rownolegle mie-
dzy miocytami miesni szkieletowych. Zawieraja peczek
ztozony z 3-10 zmodyfikowanych komoérek miesnio-
wych o dtugosci 4-10 mm nazywanych wi6knami intra-
fuzalnymi (Srodwrzecionowymi). Kazdy peczek okryty
jest torebka tacznotkankowg. W przeciwienstwie do
miocytéow intrafuzalnych, miocyty ekstrafuzalne sg
dtugie (do kilkudziesigciu cm) i rozciagaja sie miedzy
przyczepem poczgtkowym i koicowym migénia.

Obwodowe fragmenty miocytow intrafuzalnych
maja poprzeczne prazkowanie i moga sie kurczyé. Ich
czesci srodkowe nie kurczg sie, s natomiast rozciggane

podczas skurczu czesci obwodowych witdkna lub roz-
ciggania catego miesnia, np. pod wptywem dziatania
mie$ni antagonistycznych. Obwodowe, kurczliwe frag-
menty wtokien intrafuzalnych sa unerwione ruchowo
przez motoneurony Yy, lezace w rogach brzusznych rdze-
nia. Z kolei centralny segment kazdego wtokna intra-
fuzalnego otoczony jest spiralnym oplotem czuciowego
wtokna nerwowego, ktére nazywa sie zakonczeniem
pierScieniowo-spiralnym. Tak uformowane zakoncze-
nie dendrytyczne jest typowym receptorem rozciggo-
wym. Rozciaganie centralnej cze$ci wtokna intrafuzal-
nego przez kurczace sie jego fragmenty obwodowe lub
przez rozciggany miesien szkieletowy wyzwala salwy
impulséw, biegnace do lezacego w zwoju rdzeniowym
perykarionu komorki czuciowej. Ten z kolei reaguje
wytworzeniem pobudzajacego potencjatu postsynap-
tycznego (EPSP, excitatory postsynaptic potential) na
motoneuronie o i wywotuje odruchowy skurcz mie-
$nia, w ktérym znajduje si¢ pobudzony receptor rozcia-
gowy. Informacja o pobudzeniu receptoréw pierscienio-
wo-spiralnych przekazywana jest odgatezieniem akso-
nalnym do peczkow grzbietowych ita droga do wyz-
szych pieter osrodkowego uktadu nerwowego. Dzieki
temu za posrednictwem drég zstepujacych struktury



Ryc. 5.5. Metabolizm migénia
szkieletowego KREW SARKOPLAZMA
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kwasow tluszczowych, ktére podobnie jak glukoza utle-
niajg si¢ do CO, oraz H,O. Procesy te s3 bardzo wydajne
energetycznie, np. przy utlenianiu 1 mola kwasu palmi-
tynowego (16-weglowy kwas ttuszczowy) powstaje 129
moli ATP. O ile energia pochodzaca z utleniania gluko-
zy pozwalata na rozpoczecie skurczo6w mie$ni, to energia
uzyskiwana z oksydacji kwasoéw ttuszczowych umozli-
wia podtrzymywanie pracy migsni podczas dilugo-
trwatego wysitku fizycznego o niskiej i umiarkowa-
nej intensywnosci oraz w czasie odnowy po skurczu.
Poniewaz mie$nie szkieletowe nie maja zdolnosci synte-
zy wolnych kwasow ttuszczowych, ich obecno$¢ w mio-
cytach jest efektem wnikania z krwi na zasadzie dyfu-
zji biernej. W ich dokomérkowym transporcie prawdo-
podobny jest udziat biatkowych transporteréw. Zrodtem
wolnych kwasow tluszczowych w miocycie s3 takze
zgromadzone wewngtrzmie$niowo triglicerydy, ktore
przy udziale lipazy hormonozaleznej rozktadane sa do
wolnych kwaséw ttuszczowych i glicerolu. Oksydacja
kwasow ttuszczowych, podobnie jak glukozy, zachodzi
w mitochondriach, a powstaly acetylo-CoA ulega utle-
nieniu w cyklu Krebsa.

W warunkach intensywnego, lecz krotkotrwatego
wysitku fizycznego Zrédlem energii jest fosfokreaty-
na. Jej stezenie w mieSniach jest stosunkowo wyso-

kie i wynosi ok. 20 mM/L. Fosfokreatyna ulega roztoze-
niu do kreatyny i nieorganicznego fosforanu, ktéry po
przytaczeniu do ADP formuje ATP (ADP + Pi — ATP).
Reakcja ta jest odwracalna i z kreatyny oraz ATP moze
powstac fosfokreatyna i ADP. Zauwazy¢ nalezy, ze
rozpad fosfokreatyny z pozyskaniem zwigzkéw wyso-
koenergetycznych jest reakcja bardzo szybka i niezwy-
kle wydajng. Potwierdza to obserwacja, w ktorej juz
na poczatku intensywnego wysitku poziom fosfokre-
atyny ulega zmniejszeniu, przy niezauwazalnej jeszcze
zmianie stezenia ATP. Przedtuzajacy sie skurcz skutku-
je wyczerpywaniem sie zapaséw energetycznych, w wy-
niku czego zmniejsza si¢ stezenie ATP, rozktadane-
go przez ATP-aze miozynows. Efektem tego jest wzra-
stajacy poziom ADP, ktory jest bodZzcem pobudzaja-
cym rozpad fosfokreatyny, prowadzac do uzupetnienia
poziomu ATP.

Nieznaczna ilos¢ ATP powstaje rowniez na drodze
reakcji miokinazowej, polegajacej na syntezie ATP
z dwoch czgsteczek ADP przy udziale kinazy adenyla-
nowej. Produktem tej reakcji jest czasteczka ATP oraz
AMP (adenozynomonofosforan).
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Ryc. 5.8. Jednostki kurczliwe (pseudosarkomery) gtadkie- A a

go wtdkna migéniowego i rozmieszczenie ich w komorce:
A — wycinek jednostki kurczliwej migsnia gtadkiego i wynika- m
jacy z niego kierunek przesuwania sig nitek aktyny, B — utoze- I

nie grubych nitek miozyny i cienkich nitek aktyny w jednost- \\ -— P a

ce kurczliwej w spoczynku migénia, C — przemieszczenie ni- B \ i

tek podczas skurczu migénia, D — rozmieszczenie jednostek T \\ i

kurczliwych w komorce migénia gtadkiego; m — nitka miozyny, — -

a - nitka aktyny. 7 —tasmy geste dla przyczepdw nitek konco- 3” Em—o——_— a

wych aktyny, 2 - jednobiegunowa nitka aktyny, 3 — dwubiegu- ————o—2=
nowa nitka aktyny (wg G. Zatucki i W. Zawadzki 2005) \/v_——”
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\ / PL;)/_{\
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Ryc. 5.9. Przektadnia elektromechaniczna w komérce migénia gtadkiego. Wzrost stezenia jonéw Ca? w komorce miesnia gtadkiego
podczas jej pobudzenia powoduje powstawanie kompleksu Ca-kalmodulina, aktywujgcego kinaze lekkich taricuchéw miozyny (MLCK).
W efekcie fosforylacji lekkich tanicuchow miozyny przez MLCK wzrasta aktywno$¢ ATP-azy miozynowej, co inicjuje formowanie mostkéw
poprzecznych miedzy miozyng i aktyng, prowadzac do skurczu. Defosforylacja lekkich tanicuchéw miozyny przez fosfataze (MLCP)
hamuje powstawanie potgczen aktyno-miozynowych
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Rozdziat 15

Laktacja

Jadwiga Przala

Ssaki ptodowy okres zycia spedzaja w macicy, gdzie
sq odzywiane przez tozysko. W momencie urodze-
nia ich dalszy rozwoj jest uzalezniony od matczy-
nego mleka, ktére muszg pobiera¢ przez krotszy lub
dtuzszy czas. Pierwsza wydzieling gruczotu mleko-
wego po porodzie jest siara, ktora charakteryzuje sie
bardzo wysoka zawartoscig biatek, gtownie immu-
noglobulin i ttuszczu w poréwnaniu do mleka. Rolg
siary i mleka jest zapewnienie odpowiednio zbilanso-
wanego i pelnowartosciowego pokarmu dla narodzo-
nego oseska i ochrone immunologiczng, zanim w pelni
rozwinie si¢ jego wtasny uktad immunologiczny. Okres
karmienia wptywa korzystnie na kontynuowanie roz-
woju uktadu nerwowego i pokarmowego noworodka,
tworzenie wiezi pomiedzy matka a potomstwem oraz
inwolucje macicy, poniewaz wydzielana w czasie aktu
ssania oksytocyna powoduje obkurczanie mie$niéwki
gltadkiej macicy. Sktad siary i mleka r6znych gatunkéow
zwierzat rozni si¢ procentowym udzialem poszczegol-
nych sktadnikow i zwigzany jest z zapotrzebowaniem
oseska na biatko i zwiagzki mineralne konieczne do jego
rozwoju (tab. 15.1, 15.2).

U wiekszosci ssakow laktacja ustaje, gdy mtody
organizm jest przystosowany do samodzielnego odzy-
wiania sie. U niekt6rych gatunkéow zwierzat, np. krow,
gruczoty mlekowe ulegty bardzo silnemu rozwojowi na
skutek dziesigtek lat selektywnej hodowli i okres lak-
tacji zostat u nich wydtuzony do 300 dni (u kozy od
250 do 300 dni). Ilos¢ mleka, ktérg wytwarza krowa
jest uwarunkowana genetycznie, ale w duzym stop-
niu wptywaja na to takze czynniki srodowiskowe (np.
zywienie, sposob doju).

Tabela 15.2. Sktad mleka a tempo wzrostu potomstwa

Liczba dni
Cztowiek potrzebnych Biatko Popiot
i gatunek do w mleku w mleku
zwierzecia podwojenia (%) (%)
masy ciata
Cztowiek 180 1,6 0,2
Kon 60 2,0 0,4
Krowa 47 3,5 0,8
Owca 10 6,7 1,0
Swinia 8 59 1,0
Pies 8 7,1 1,0
Kot 7 9,1 0,6
Krolik 6 14,0 2,2
15.1.

Wzrost i rozwoj gruczotu
mlekowego (mammogeneza)

Gruczol mlekowy jest ztozonym gruczotem peche-
rzykowo-cewkowym pochodzenia skornego. Liczba
oraz wyglad gruczotéw mlekowych u réznych gatun-
koéw ssakow wykazuje znaczne réznice. Zazwyczaj gru-
czoly mlekowe sa parzyste, a ich liczba waha sie od

Tabela 15.1. Sktad mleka u poszczegbinych gatunkéw zwierzat i cztowieka

Gatunek zwierzecia oraz Procentowy udziat poszczegdéinych sktadnikéw
cztowiek woda cukier biatko ttuszcz sole mineralne
Krowa 87,3 4,8 3,5 3,8 0,8
Owca 79,5 4,3 6,7 8,3 1,0
Koza 87,1 4,6 3,4 41 0,8
Klacz 90,7 5,8 2,0 1,2 0,4
Swinia 84,0 3,1 5,9 4,6 1,0
Suka 75,4 3,0 71 9,6 1,0
Kotka 81,6 4,8 9,1 3,3 0,6
Kobieta 88,5 6,8 1,6 3,3 0,2
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Ryc. 15.1. Embrionalny rozwéj gruczotu mlekowego myszy

dwoch u cztowieka do 12-18 u Swini. Wymie krowy
sktada si¢ z czterech niezaleznych od siebie ¢wiartek.
W kazdej ¢wiartce znajduje sie¢ odrebna tkanka gruczo-
towa, sktadajaca sie z ptatow, ktorych przewody mlecz-
ne uchodza do zatoki mlekonos$nej, potaczonej z zato-
ka strzykowg zakonczong strzykiem. Gruczot mlekowy
klaczy sktada sie z dwoch potowek i kazda z nich dzieli
sie na dwa ptaty zakonczone jednym strzykiem z dwo-
ma ujSciami. Natomiast u kozy i owcy kazda potowa
gruczotu mlekowego zawiera jedna pare gruczotow,
zakonczonych jednym strzykiem. PotoZzenie gruczotéw
moze by¢ piersiowe, np. u cztowieka, brzuszne u my-
szy, szczura, krolika, psa i $wini, pachwinowe u prze-
zuwaczy i klaczy oraz grzbietowe np. u nutrii. Struk-
tura wewnetrzna gruczolu mlekowego jest taka sama
u wszystkich gatunkéw, ale ulega zmianom w zalezno-
Sci od wieku i fazy cyklu rozrodczego. Wewnatrz gruczo-
tu rozroznia sie dwa zasadnicze rodzaje tkanek: migzszo-
wa, ktora jest whasciwg tkankg wydzielniczg, oraz zrebo-
wa, bedaca tkanka taczng zbudowang z fibroblastow.
Ptodowy okres rozwoju gruczotu mlekowego jest
uwarunkowany czynnikami genetycznymi i hormo-
nalnymi. Zapoczatkowanie rozwoju paczka mleczne-
go jest kontrolowane przez tkanke mezenchymatyczng
pochodzenia embrionalnego. Jezeli wymieniona tkanka
jest transplantowana do innego obszaru ciata, paczek
mleczny rozwija sie¢ w miejscu transplantacji. Doktad-

e%®®cce e
Otoczka brodawki

Zarodek myszy 18-dniowy

ny rozwoj gruczotu mlekowego w okresie ptodowym
zostat przesledzony u myszy i rozr6znia si¢ w nim
cztery okresy, co ilustruje rycina 15.1. Wykazano, ze
tkanka nabtonkowa pojawia si¢ okoto 10-11 dnia roz-
woju embrionalnego w postaci pasemka pochodzenia
ektodermalnego. Jest to linia komorek, ktoére migru-
ja do miejsca, gdzie bedzie si¢ tworzyt gruczot mle-
kowy. W 12 dniu zycia embrionalnego przyjmuje ona
ksztalt soczewkowaty, a w 14 dniu widoczna jest w po-
staci pgczka. W tym czasie determinuje sie ptec i wyste-
puja roéznice w rozwoju gruczotu mlekowego. W przy-
padku osobnikéw zenskich gruczot mlekowy jest w fa-
zie spoczynku lub bardzo powolnego wzrostu do okoto
16 dnia cigzy. Po 16 dniu ciazy paczki mleczne ulega-
ja szybkiej proliferacji i wydtuzeniu. Powstaja wyrostki
mleczne, ktore penetrujg podsciotke ttuszczows i okoto
16-20 dnia cigzy zaczynajg sie rozgalezial.

Rozroznia si¢ dwie tkanki mezenchymatyczne:
tkanka gesta i gruczotowa podsciotka tluszczowa,
ktora w okresie neonatalnym zmienia si¢ w bialy
ttuszcz. Wzajemne interakcje miedzy tkanka gruczo-
towo-nabtonkowa a mezenchymg sa bardzo wazne
w embriogenezie gruczolu mlekowego. Determinuja
one nabtonek gruczotowy, ustalajg potozenie i zdol-
no$¢ nabtonka do interakcji z podscidtky ttuszczo-
wa. Ponadto nabtonek gruczotowy indukuje receptory
androgenowe w gestej tkance mezenchymatycznej i ich



Rozdziat 16

Fizjologia ptakow — wybrane zagadnienia

Janusz Rzgsa
Andrzej Sechman

16.1.

Krew i krazenie

Objetos¢ krwi i wskaznik hematokrytowy. Catko-
wita objetos¢ krwi u ptakéw wynosi od 4,8% (samica
bazanta) do 11,3% (kaczka) masy ciata. U kury domo-
wej, w zaleznosci od rasy, objeto$¢ krwi waha sie od
6,5% (white leghorn) do 7,8% (brown leghorn) masy
ciata.

Wskaznik hematokrytowy waha sie u ptakow od
26 do 56 (0,26-0,56). Obserwuje si¢ réznice miedzy
osobnikami réznej ptci: szczegélnie duze s3 one u kury
(tab. 16.1).

Sktadniki morfotyczne krwi. Krwinki czerwo-
ne ptakow maja jadra. Krwinki te, znacznie wigksze
niz u ssakéw, sg owalnego ksztattu. Wymiary diugiej
Srednicy krwinki czerwonej wynosza od 10 do 15 pm,
a krotkiej — od 6 do 8 ym. Liczba krwinek czerwonych
zalezy od wielu czynnikéw, m.in. wieku, ptci, hormo-
noéw, niedoboru tlenu i pory roku.

Liczbe krwinek czerwonych u niektorych gatunkéw
ptakoéw przedstawia tabela 16.1. Samce ptakéw majg
wiecej erytrocytow niz samice. Prawdopodobnie jest
to uwarunkowane dziataniem hormonéw ptciowych.
U przepiorki stwierdzono, ze iniekcje estrogenu obni-
zaja liczbe krwinek czerwonych, natomiast androgeny
ja podwyzszaja.

Erytropoeza u ptakoéw zachodzi w Swietle sinuso-
idalnych zatok szpiku kostnego, ktéry zawiera duze
ilosci tkanki chtonnej. Erytropoetyna ptakéw rézni
sie od erytropoetyny ssakow. Ta ostatnia nie stymulu-
je erytropoezy u ptakéw, a erytropoetyna ptakow jest
nieefektywna u ssakow.

Czas zycia krwinek czerwonych wynosi u kury
28-35 dni, u golebia 35-45 dni, u przepiérki 33-35
dni, a u kaczki 42 dni. Krotki czas zycia erytrocytow
u ptakow jest zwigzany z ich wysoka temperatura ciata
i tempem przemiany materii.

Badania opornosci krwinek czerwonych ptakow na
zmiany ci$nienia osmotycznego wykazatly, ze w 0,4%
roztworze NaCl 50% krwinek czerwonych ulega hemo-
lizie, natomiast w roztworach od 0,2 do 0,3% zachodzi
hemoliza w granicach 90-97%. Kury rasy new hamp-
shire majg krwinki bardziej oporne osmotycznie niz
kury rasy white leghorn.

Hemoglobina ptakow nie roézni sie czescig biatkowa
od hemoglobiny ssakéw. U dorostych ptakow wystepu-
ja co najmniej dwie odmiany hemoglobiny rdzniace sie
ruchliwoscig elektroforetyczna. Hemoglobina ,,wolna”
stanowi 70-80%, a 20-30% - hemoglobina ,,szybka”.

U ptakoéw istnieje tez hemoglobina ptodowa. Poja-
wia sie pod koniec rozwoju embrionalnego i utrzymuje
do miesigca po wykluciu. U kury istnieje jedna odmia-
na hemoglobiny ptodowej (HbH), ktéra jest syntety-
zowana zaréwno przez pecherzyk zéttkowy, jak i szpik
kostny.

Tabela 16.1. Liczba krwinek czerwonych, wskaznik hematokrytowy oraz zawarto$¢ hemoglobiny we krwi u niektérych gatunkéow

ptakow
Liczba krwinek Wskaznik .
czerwonych hematokrytow REmeEalalis]
Gatunek ptaka y rytowy
min/pl T/I % wg S| g/l
Kura 3 3,6 41 0,41 110
Q 2,8 29 0,29 89
Indyk g 2,4 39 0,39 152
Q 2,2 34 0,34 134
Kaczka 3 2,4 46 0,46 142
9 2,0 44 0,44 127
Przepiorka & 4,1 46 0,46 153
Q 3,8 40 0,40 120
Ges 3i?Q 2,7 46 0,46 142
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Tabela 16.2. Liczba krwinek biatych u niektérych gatunkéw ptakow

Llczggikr(mnek Wzgledna zawartos¢ (%)
Gatunek ptaka Y
tys./ul G/l limfocyty monocyty obojetnochtonne | kwasochtonne zasadochtonne

Kura & 16,6 64,0 6,4 25,8 1,4 2,4
Q 29,4 76,1 5,7 13,3 2,5 2,4
Przepiorka & 19,7 73,6 2,4 20,8 2,7 0,4
Q 23,1 71,6 2,0 21,8 4.3 0,2

Indyk 26,8 50,6 1,9 43,4 0,9 3,2
Kaczka 23,4 61,7 10,4 24,3 2,1 1,5
Ges 18,2 38,0 8,0 48,0 4,0 2,0

Zawarto$¢ hemoglobiny we krwi u niekt6rych gatun-
kow ptakoéw przedstawiono w tabeli 16.1. Po osiggnie-
ciu dojrzatosci plciowej samce maja wyzsze stezenie
hemoglobiny niz samice.

W tabeli 16.2 podano liczbe krwinek biatych we
krwi u r6znych gatunkéw ptakéw. U wiekszosci ptakow
w bialtym obrazie krwi przewazajg limfocyty. Obserwu-
je sie duze r6znice w wielkosci i ksztatcie tych komorek.
Monocyty sg podobne do duzych limfocytow, ale maja
wiegcej cytoplazmy.

Granulocyty sa komorkami okraglymi o Srednicy
od 10 do 15 pm. Iniekcje estrogenéw istotnie zwiek-
szaja liczbe krwinek biatych u kogutéow kury domowej
i przepiorki.

Krwinki plytkowe ptakéow wykazuja znaczne
zroznicowanie wielkosci i ksztattu. Typowy trombo-
cyt ptakow jest owalny, z okragltym jadrem w $rodku.
Liczba trombocytow w 1 ul krwi waha si¢ u wiekszosci
gatunkow ptakéw od 20 do 30 tys. (20-30 G/1); u prze-
piorki osigga 130 tys./pl.

Catkowity czas krzepniecia krwi u ptakow jest
zmienny; moze wynosi¢ od 1,5 do 10 min.

Osocze krwi. Biatka osocza krwi ptakow dzieli sie
na podstawie elektroforetycznego rozdziatu na prealbu-
miny, albuminy i globuliny (alfa, beta, gamma). Fibry-
nogen nalezy do beta-globulin.

Prealbuminy s3 frakcja bogata w fosfolipidy. Odgry-
waja one pewng role w transporcie ttuszczow do
z6ttka. U niosacych sie kur najwigksze stezenie preal-
bumin we krwi obserwowano w czasie tworzenia sko-
rupy jaja.

Albuminy majgq matg mase czasteczkowg (65 kDa)
i cechujg sie¢ duzym powinowactwem do aniondéw
organicznych; s3 nos$nikiem witamin i kwaséw ttusz-
czowych. U ptakéw hormony tarczycy sg gtownie wig-
zane przez albuminy (w mniejszym stopniu przez pre-
albuminy), a nie przez globuliny jak u ssakéw. Steze-
nie albumin u kury wynosi 19,7 g/l, a u koguta 16,6
g/l osocza krwi.

Catkowita ilos¢ globulin w osoczu krwi wynosi
u kury 32,7 g/l, a u koguta 23,3 g/l.

Do alfa-globulin nalezy ceruloplazmina, o masie
czasteczkowej 158 kDa. Ceruloplazmina wiaze miedz.

Na jedng czgsteczke biatka przypada 5 atomoéw miedzi.
Ceruloplazmina wptywa takze na wigzanie jonéw
zelaza z transferryng osocza. W poréwnaniu z ssa-
kami stezenie ceruloplazminy we krwi ptakéw jest
niskie.

Z alfa- lub beta-globulinami zwigzane s3 lipopro-
teiny. W osoczu przed rozpoczeciem niesnosci poja-
wia sie lipoproteina o bardzo matej gestosci (VLDL,
very low density lipoprotein) oraz witelogenina, ktéra
stanowi kompleks foswityny i lipowiteliny. VLDL i
witelogenina s3 syntetyzowane w watrobie pod wpty-
wem estrogendéw. Maja duzg zdolnos¢ wigzania jondéw
wapnia. Biatka te sa transportowane do pecherzykow
jajnikowych i odktadane w z6ttku.

Transferryna, o masie czgsteczkowej 80 kDa, jest
glikoproteing wigzaca jony zelaza. W zaleznosci od
rodzaju elektroforezy wedruje z beta- lub gamma-glo-
bulinami. Ré6zni si¢ od wystepujacej w biatku jaja owo-
transferryny w komponencie weglowodanowej. Trans-
ferryna jest syntetyzowana w watrobie oraz pecherzyku
z6ttkowym. Transportuje jony zelaza do szpiku kost-
nego i zo6ttka. Pelni istotng role w kontroli metaboli-
zmu zelaza.

Fibrynogen jest glikoproteing o masie czgsteczkowej
okoto 340 kDa; wedruje z beta-globulinami. Jego sred-
nie stezenie u kury wynosi 3,5 g/l osocza krwi.

Do gamma-globulin nalez3 immunoglobuliny.
U kury scharakteryzowano 3 klasy immunoglobulin:
IgA, IgM i IgY. Immunoglobuliny IgA wystepuja
w dwoch formach, monomerycznej o masie czgstecz-
kowej 170 kDa i polimerycznej o masie czgsteczkowej
350-360 kDa.

Ogoblna zawarto$¢ biatka w osoczu krwi u kury
wynosi 52 g/l, a u koguta 40 g/l. Stosunek albumin do
globulin wynosi 0,6 u kury i 0,7 u koguta.

Krazenie krwi. Liczba skurczow serca w ciggu
minuty wynosi: u kury 270-370, kaczki 175-185,
indyka — 150, a u przepioérki japonskiej — 370. Cze-
stotliwos$¢ skurczow serca u kury zwieksza sie gwat-
townie od 1 dnia do 1 tygodnia Zycia, nastepnie wzra-
sta wolno i osigga maksimum w 3-4 tygodniu, potem
stopniowo opada i przybiera ostateczng wartos¢ w 17
tygodniu zycia.
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