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Udzial prostanoidéw w niektérych czynnoséciach regulacyjnych ustroju
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Prostaglandyny stanowia grupe mediatoréw,
ktore biorg udzial w wielu zaburzeniach ukla-
dowych ludzi i zwierzat.

Udzial prostanoidow
w krazeniu obwodowym krwi

Prostaglandyny oraz kininy stanowig wazny
system regulacyjny w krazeniu obwodowym
krwi, odmienny od dzialania angiotensyny,
adrenaliny i mineralokortykoidéw. Wspotdzia-
fanie prostaglandyn i kinin, zmieniajacych cis-
nienie krazgcej krwi, odbywa sie na poziomie
nerek i naczyn krwionodnych przez udzial w
regulacji objetosci plynu zewnatrzkomorkowe-
g0 1 napigcia naczyniowego.

Kininy, angiotensyny i hormon antydiure-
tyczny mogg uwalniaé prostaglandyny z tkanek
i stymulowaé ich synteze z fosfolipidow przez
aktywacje fosfolipazy A, i C. Moga takze wpty-
wac na enzymy metabolizujgce prostaglandyny,
ktére warunkujg stosunek prostaglandyny E,
do prostaglandyny F,,. Wykazano bowiem, ze
czynne naczyniowo peptydy zwiekszaja aktyw-
nos¢ 9-ketoreduktazy PGE,, enzymu katalizu-
jacego konwersje PGE, w PGF,,. Stosunek ten
jest istotny, gdyz PGE, rozszerzajgc naczynia
krwionosne wzmaga diureze i obniza czynno$é
receptora adrenergicznego, mnatomiast PGF,,
kurczy naczynia krwiono$ne (4). Uwalnianie
wiec prostaglandyn przez kininy i angiotensy-
ny prowadzi¢ moze do zmian w kierunku nasi-
lenia zakresu dzialania hormonéw peptydo-
wych. Modulacyjna <zynno§¢ prostaglandyn
przez hamowanie hormondéw presyjnych i nasi-
lenie dzialania hormondéw rozszerzajgcych na-
czynia lezy u podstaw ich dziatania przeciw-
nadcisnieniowego. Wytwarzanie prostacykliny
(PGIL,) przez tkanke maczyniowa nerek jest
zwigzane z regulacjg przeptywu merkowego i
interakejg z ukladem renina-angiotensyna (16,
27). Natomiast produkeja PGE, w komodrkach
wyscielajacych kanaliki nerkowe wiaze sie z
regulacja wydalania sodu i potasu oraz wody,
a takze z interakejg w ukladzie kalikreina —
kininy (18). Produkcja PGE, w czeSci rdzennej
nerki odgrywa istotng role ze wzgledu na dzia-
tanie hamujgce hormonu antydiuretycznego
i regulacje przeptywu krwi w nerkach (9).

Jest bardzo prawdopodobne, ze niektére cho-
roby, jak i inne zaburzenia czynno$ciowe moga
wplywaé na aktywnosé enzyméw regulujacych
dalsze przemiany prostaglandyny G, i prosta-

glandyny H,. Na przykilad tromboksan A, po-
wstaje w nerkach jedynie po ich uszkodzeniu.
W odréznieniu od PGI, i PGE, moze on dziatac
jako modulator w miejscach, gdzie odpowiedz
naczyniowa oraz czynno$¢ transportowa na-
blonkéw jest modyfikowana neurohormonalnie.
7 kolei PGE, i PGF,, uczestniczg w wewnetrz-
nych mechanizmach regulujacych mikrokraze-
nie. Interakcja prostaglandyn z kininami w
$cianie naczyniowej odpowiada wigc za zmiany
w reaktywno$ci naczyn, a interakcja w kanali-
kach dalszych za wydalanie soli i wody.

W rozwoju choroby nadci$nieniowej moze
brakowa¢ jednego lub kilku skiadnikéw ukladu
kalikreina — kininy — prostaglandyny. Niedo-
bor taki moze sie wywodzi¢ z pierwotnych bra-
kéw w ukladzie kalikreina — kininy i prowa-
dzi¢ do wtdrnego obnizenia syntezy prostaglan-
dyn. Nadci$nienie moze tez wynika¢ z pierwot-
nego ograniczenia zdolno$ci organizmu do syn-
tezy prostaglandyn.

Szereg faktéw sugeruje, ze przyczyng nad-
ci$nienia samoistnego moze by¢ nie tylko nie-
dobor kalikreiny, lecz takze zmniejszenie reak-
tywnosei na bodzee, ktore powodujg- wzrost jej
wydzielania. Bradykinina silnie pobudza wy-
twarzanie prostaglandyn. Wlew bradykininy
do tetnicy nerkowej powoduje rozszerzenie na-
czyn nerkowych oraz wzrost wydzielania soli
i wody. Egzogenna bradykinina nie nasladuje
jednak skutkéw aktywacji nerkowego ukladu
kalikreina — kininy. Zahamowanie aktywnosci
kininazy 2, gléwnego enzymu rozkladajacego
kininy, prowadzi do podwyzszenia aktywnosci
nerkowego ukladu kalikreina — kininy. Mani-
festuje sie to wzrostem kinin w moczu i krwi
zylnej oraz wzrostem wydalania soli i wody
(20).

Pobudzenie systemu kalikreina — kininy
mozna wywolaé¢ takze podaniem mineralokor-
tykoidéw, a efekt ten neutralizowaé podaniem
inhibitora kalikreiny — trasylolu. Wlew angio-
tensyny II do tetnicy nerkowej powoduje
wzrost poziomu prostaglandyn w zylnej krwi
nerek, a tfakze oslabienie antydiuretycznego
dziatania angiotensyny. Na tej podstawie wy-
sunieto wniosek, ze uwalniana przez angioten-
syne II PGE, moduluje efekt tego hormonu w
czynnoéciach nerek (1).

Stwierdzenie udzialu prostaglandyn w uwal-
nianiu reniny spowodowalo zmiane w poglg-
dach na uktad prostaglandyny — renina —
angiotensyna. Stymulatory uwalniania reniny
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dzialaja za poérednictwem trzech mechamiz-
mow: a) dwa receptory wewnatrznerkowe —
baroreceptor naczyniowy w tetniczkach dopro-
wadzajacych i baroreceptor w plamce geste]
kanalikow dalszych, b) sympatyczne wiokna
nerwowe i nerkowy receptor beta-adrenergicz-
ny oraz c) grupa czynnikéw humoralnych (11).
Prostaglandyny nie sa akumulowane w tkan-
kach, lecz syntetyzowane de novo i uwalniane
w razie potrzeby. Hassid i Dunn (8) wykazali,
ze glownymi metabolitami kwasu arachidono-
wego w nerce sa PGE, PGD, i PGL. Czasc
rdzenna nerki syntetyzuje 10 razy wigce] pro-
staglandyn niz cze$¢ korowa. Glownymi miej-
scami syntezy prostaglandyn sg komorki srod-
blonka tetnic i tetniczek, komorki kanalikow
zbiorczych i komorki $rodmigzszowe czesci
rdzennej nerki, komorki torebki Bowmana 1 ko-
morki $rodkowe klebkéw nerkowych. Glowng
prostaglandyng produkowang w komoarkach
érodmiazszowych rdzenia i kanalikow zbior-
czych jest PGE,. Izolowane klgbki syntetyzuja
duzo PGF,, i PGE,, mniej PGI,. Kwas arachi-
donowy jest silnym bodzceém uwalniajgcym re-
nine takze z izolowanych klebkéw nerkowych.
Metabolity PGD,, PGl: i PGE, takze stymuluja
uwalnianie reniny. Wyniki badan wskazuja, ze
prostaglandyny wzmagaja wydzielanie reniny
przez bezposredni wplyw na aparat przykleb-
kowy.

Interakeja prostaglandyn z ukiadem renina —
angiotensyna spelnia role ochronnego pierwot-
nego mechanizmu zmian czynnosci narzadow
przy zwiekszonej aktywnosci tego ukladu. Me-
chanizm, ktory zalezy od prostaglandyn, regu-
luje tez zewnatrznerkowa dystrybucje przeply-
wajacej krwi. Nalezy zatem przyjac, ze akty-
wacja ukladu renina — angiotensyna nie pro-
wadzi do podwyzszenia cisnienia krwi, dopoki
mechanizmy zalezne od prostaglandyn, a ma-
jace wplyw na regulacje krgzenia, nie ulegna
zahamowaniu. Zatem zdolno$é nerek i tkanki
naczyniowej do syntezy prostagladyn odgrywa
wazna role w utrzymaniu prawidlowego ciSnie-
nia krwi.

Znaczenie obszaru plamki gestej jako czynni-
ka w uwalnianiu reniny nie jest doktadnie po-
znane. Mozna przyjac, ze prostaglandyny sty-
muluja uwalnianie reniny dzialajge bezposred-
nio na aparat przyklebkowy, posrednio modu-
lujac sygnaly z innych receptorow.

Przytoczone dane wskazujg na udzial prosta-
glandyn w regulacji prawidlowego cisnienia
i krazenia krwi oraz przeplywu nerkowego. Za-
burzenia tych mechanizméw odgrywaja istotng
role w takich jednostkach chorobowych jak:
wodobrzusze, choroba niedokrwienna serca,
schorzenia nerek i inne.

Udzial prostanoidéw ‘w czynnoiciach
przewodu pokarmowego

Prostaglandyny odgrywaja istotng role w
czynnoéciach przewodu pokarmowego. Stosun-
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kowo wysokie ich stezenie stwierdzono w Scia-
nie zoladka i jelit. Zasadniczym potwierdze-
niem tego faktu jest istnienie w przewodzie po-
karmowym specyficznych receptorow dla pro-
staglandyn (28).

Kurczace dzialanie na migéniowke podiuzng
przewodu pokarmowego u réznych gatunkow
ssakow przejawia PGD., przy czym dzialanie
to jest znacznie slabsze od dzialania PGE,. PGD,
nie wplywa na napiecie izolowanej migsniowki
okreznej jelita cienkiego, powoduje natomiast
skurcz okreznicy. Dzialanie to jest jednak stab-
sze od analogicznego dzialania PGF.. PGH. po-
woduje rozluznienie mie$niowki przewodu po-
karmowego (21). Wiele prostaglandyn wywotu-
je wymioty i biegunke oraz hamuje absorpcje
elektrolitéw i wody z jelita cienkiego. Specjal-
ny wplyw wywierajg prostaglandyny na wy-
dzielanie soku zolgdkowego.

Stwierdzono, ze PGE,; i PGE, oraz niektore
ich metylowe analogi zapobiegaja tworzeniu sie
wrzodu zoladka wywolanego zlozonymi przy-
czynami wewnetrznymi i zewngtrznymi. Wrzo-
dy dwunastnicy u szezuréw wywolane histami-
na, pentagastryna, karbacholem takze podlega-
ja hamowaniu przez prostaglandyny. Prosta-
glandyny zapobiegajg uszkodzeniu Zzoladka na
skutek podawania niektorych lekow. Przyspie-
wzaja takze proces gojenia sie wrzodow trawien-
nych zoladka i dwunastnicy. Pierwsze obserwa-
cje wskazywaly na wiasciwosci przeciwwydziel-
nicze prostaglandyn. Wkrotce przekonano sig,
ze dzialaja tu jeszeze inne mechanizmy (17), a
mianowicie: wszystkie prostaglandyny wykazu-
ja dzialanie ochraniajace, zwane. efektem cyto-
protekeyjnym, oraz posiadaja wlasciwosel anty-
sekrecyjne chronigce blone Sluzowa zoladka
przed owrzodzeniem w bardzo niskich dawkach.
Inne érodki antysekrecyjne, np. antycholiner-
giczne, nie wykazuja takiego dzialania przeciw-
wrzodowego jak prostaglandyny.

Mechanizm cytoprotekeji nie jest jednoznacz-
nie okreslony. Zwiazki, ktore uszkadzajg blone
sluzowa sa chemicznie zroznicowane. Owrzo-
dzenie umiejscawia sie zwykle w blonie sluzo-
wej obszarow sekrecyjnych Sciany Zolgdka, rza-
dziej wpustu. Prostaglandyny o dzialaniu cyto-
protekeyjnym wykazuja rozng skutecznosé, kto-
ra wynika wylacznie z ich iloSci. Pewne zna-
czenie ma droga, ktéra zostaly wprowadzone
do organizmu. Doustna lub dozoladkowa jest
5-krotnie bardziej skuteczna niz pozajelitowa.

Zasadnicze dzialanie cytoprotekcyjne prosta-
glandyn przejawia sie w:

— ochronie przed uszkodzeniem S$luzowej ba-
riery zoladka

— stymulacji wydzielania $luzu

-— wzmozeniu przeplywu krwi

— pobudzeniu wydzielania zasadowego

— aktywacji syntezy zwigzkow wielkoczgstecz-
kowych .

— wzmaganiu transportu komoérkowego Na*
i Cl-
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— stymulacji wytwarzania cAMP w komorkach

— stabilizacji lizosomow

— ochronie zwigzkow sulthydrylowych w blo-
nie $luzowej

— uczynnianiu powierzchniowo czynnych fos-
folipidow (surfaktantu).

Wiele naturalnyeh i syntetycznych prosta-
glandyn ma zdolno$¢é znacznego zapobiegania
i zmniejszania przepuszezalnosci blony Sluzo-
wej. Badania z histaming znakowang izotopem
"“C wykazaly, ze prostaglandyny hamujg jej
wydzielanie. Prostaglandyny w blizej nie po-
znany sposob czynig Sluzéwke mniej podatng
na dzialanie czynnikéw uszkadzajgcych.

Wiele prostaglandyn silnie pobudza wytwa-
rzanie §luzu w zoladku (14). Muszg jednak byé
w tym przypadku spelnione pewne warunki.
Dawki prostaglandyn przyjete jako cytoprotek-
cyjne powinny wywolywaé wzrost produkeji
Sluzu. Intensywnos$¢ wydzielania $luzu winna
wzrastaé réwnocze$nie z cytoprotekcja. Sluz
ma spelniaé¢ role tonizujgcg w stosunku do
stezemia czynnika uszkadzajgcego.

Wiekszo$¢ prostaglandyn wplywa na naczy-
nia krwionosne, polepszajgc ukrwienie blony
$luzowej zotgdka. Mozliwe, ze zachodzi tu dzia-
lanie dwu mechanizméw: utrzymania dosta-
tecznej podazy tlenu i Zrddel energii dla me-
tabolizmu tlenowego komoérek oraz szybszej
eliminacji i buforowania wchlonietego zwrotnie
jonu H'. PGF,, mimo, iz jest prostaglandyng
silnie kurczgcg naczynia krwiono$ne, posiada
wyrazne wlasciwosei cytoprotekeyjne, pordéw-
nywalne z PGE, (23).

Zaréwno in vivo, jak i in wvitro nablomek
zolgdka wydziela nie tylko HCI, lecz takze
dwuweglany. To alkaliczne wydzielanie zotad-
ka, ktore wyraznie mozna obserwowaé¢ po za-
hamowaniu wydzielania kwasu solnego np. cy-
metydyng, moze byé¢ pobudzane wieloma
zwigzkami chemicznymi. Miedzy innymi pro-
staglandyny zardéwno stosowane miejscowo, jak
1 pozajelitowo wzmagajg wydzielanie jonu
HCOj;. Natomiast czynniki wrzodotwérceze, jak
etanol, sole kwasoéw zolciowych i niesterydowe
leki przeciwzapalne hamujg sekrecje jonu
HCO; (22), czemu przeciwdzialajg prostaglan-
dyny. Uwaza sie tez, ze podobne zadanie w
buforowaniu kwasu solnego do roli HCOz ma
jon Na* (19). Eaglstein i Weinstein (5) stwier-
dzili, ze prostaglandyny z serii E w istotny
sposdb wzmagajg synteze DNA, RNA i bia-
tek. W odniesieniu do przewodu pokarmowe-
go podobny efekt dostrzegli Konturek i wsp.
(12) po zastosowaniu eytoprotekcyijnych da-
wek PGE, i PGIL,.

Kuo i wsp. (13) sugerujg, ze pierwotng przy-
czyng powstawania uszkodzen $luzéwki jest
zahamowanie transportu jonowego przez czyn-
niki uszkadzajgce. Stwierdzili oni takze, ZzZe
czynniki te hamujg aktywne wydzielanie kwa-
su solnego (25). Wysunieto na tej podstawie
wniosek, ze zolgdkowa pompa sodowa jest

istotnym czynnikiem w zachowaniu integral-
nosci fizjologicznej mablonka zolgdkowego.

Prostaglandyny stymulujg aktywny tran-
sport Na®, prawdopodobnie na drodze akty-
wacji cyklazy adenylowej i podniesienia wew-
natrzkomoérkowego poziomu cAMP.

Dibutyrylo-cAMP i teofilina nasladuja efek-
ty wywierane przez 16,16-dimetylo-PGE, na
pompe sodowg blony sluzowej zotadka; amalog
ten w istotny sposoéb podnosi poziom cAMP
w komoérkach nabtonka. Wysokie dawki pro-
staglandyn wyraznie stymulujg produkeje
cAMP.

Doswiadezalne owrzodzenie blony S$luzowej
zoladka, powodowane aspiryng, solami kwa-
sow zd0lciowych czy etanolem, lgczy sie ze
zmianami w stabilnosci lizosomow, co manifes-
tuje sie zmianami w aktywnosci ich enzymow.
Wywolanie wrzodu serotoning zwigzane jest z
pekaniem blon lizosomalnych, czemu zapobie-
ga podanie PGE,. Sugeruje to, ze stabilizacja
blon lizosomalnych ma duze znaczenie w cy-
toprotekeji blony $luzowej zotgdka.

Komérki blony sluzowej zolgdka zawierajg
duzo niebiatkowych zwigzkow sulfhydrylo-
wych, z ktorych glownym skladnikiem jest
zredukowany glutation (GSH). PGF, i nie-
ktére zwigzki sulfhydrylowe mogg odgrywaé
pewng role w cytoprotekeji zolagdkowej, jak-
kolwiek mechanizm ich dzialania nie zostat bli-
zej poznany.

Surfaktanty, amfoteryczne lipidy zmniej-
szajace napiecie powierzchniowe i zwiekszajgce
hydrofobowo$é bion biologicznych, zostaly wy-
kryte w soku zotgdkowym, na powierzchni blo-
ny sluzowej przewodu pokarmowego oraz pe-
cherzykdw pluc. Prostaglandyny powoduja
miejscowe zwiekszenie stezenia powierzchnio-
wo czynnych fosfolipidow. Wzmagajg tym sa-
mym hydrofobowo$é powierzchni, chronige ja
przed uszkodzeniem wywolanym substancja-
mi rozpuszczalnymi w wodzie.

Wiekszos$¢ autoréw zgadza sie, ze prostaglan-
dyny posiadajg wiasciwosci zapobiegania wy-
stepowaniu owrzodzen blony sluzowej zolgdka,
powstajgcych na skutek dziatania takich czyn-
nikéw, jak: etanol, silne zasady i kwasy, nie-
sterydowe leki przeciwzapalne lub sole kwa-
séw zoblciowych, niezaleznie od ich hamujace-
g0 wplywu na wydzielanie kwasu solnego w
zoladku. Nie poznano jednak jeszcze blizej
mechanizmu powstawania martwicy w wyni-
ku dzialania tych czynnikéw, a takze nie ma
jeszeze  jednolitej teorii cytoprotekcyjnego
dzialania prostaglandyn.

Udzial prostanoidéw
W rozroScie nowotworowym

Udzial prostaglandyn w rozwoju procesu
nowotworowego stwierdzony zostal przez Fitz-
patricka i wsp. (6), ktorzy wykazali, ze PGD,
wywiera pewien efekt przeciwprzerzutowy na
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komorki czerniaka myszy. Takze Fukushima
i wsp. (7) stwierdzili, ze prostaglandyna ta ha-
muje proliferacje komorek bialaczki in vitro.
Zauwazono rowniez hamowanie przez PGD,,
PGE, i PGF, proliferacji komérek migsniaka
prazkowokomeérkowego, rakéw: sutka, zolgdka,
szyjki macicy, jajnika, piuc, trzustki, okrezni-
cy, czerniaka i miesakokostniaka. Prostaglandy-
ny te hamowaly zarowno syntezg DNA, RNA,
jak i biatek. Okazalo sie jednak, ze wzmoZong
produkcja prostaglandyn odznaczaja sie tak-
ze komorki rakowe, a ich stezenie bylo sko-
relowane z wielko$cig guza, obecnoscig prze-
rzutow do wezléw chlonnych 1 odlegloscia
przerzutow. Zdaniem niektorych —autorow
wzrost poziomu prostaglandyn w tkance no-
wotworowej moze bye wywolany kilkoma
czynnikami: podwyzszeniem aktywnosci ukila-
du enzymatycznego syntetyzujgcego te zwigz-
ki, obnizona zdolnoscig ich katabolizowania,
zwiekszena podaza ich prekursorow, a w szcze-
gblnosci kwasu arachidonowego. Nie wyklucza
sie zalamasnia mechanizméw kontrolujacych
biosynteze tych hormonéw. Stopien syntezy
PGE, przez komérki nowotworowe moze by¢
wskaznikiem zdolno$ci nowotworu do tworze-
nia przerzutéw. Stwierdzono, ze inhibitory syn-
tezy prostagiandyn redukujg w znacznym
stopniu wzrost guzéw nowotworowych. Indo-
metacyna i s6l sodowa kwasu diklofenamowe-
go redukuje ukrwienie guza i przeplyw krwi
w chrebie zmienionej tkanki.

Makrofagi myszy z nowotworem produkujg
wiecej PGE, niz komoérki myszy zdrowych.
Wykazano tez u mich obecno$¢ komorek su-
presyjnych wrazliwych na indometacyne.
Wrost aktywnosci komoérek supresyjnych pro-
dukujacych prostaglandyny w chorobie Hodg-
kina stwierdzilo wielu autorow. Nalezy zazna-
czyé, ze oprocz komérek supresyjnych pro-
dukujacych prostaglandyny, same komorki no-
wotworowe w duzych ilosciach produkuja PGE,.

Whprowadzenie inhibitorow syntezy prosta-
glandyn myszom z nowotworem poowodowalo
' powrot sprawnosci immunologicznej i wzno-
wienie produkeji przeciweial przeciwko anty-
genom erytrocytéw owcy i spowolnienie wzro-
stu nowotworu. Istnieja tez doniesienia mo-
wiace, ze zahamowanie syntezy prostaglandyn
moze wstrzymywaé wazrost mowotworow na
drodze nie zwiazanej z systemem immunolo-
gicznym.

Przerzuty sg podstawowsg przyczyng niepo-
wodzenn leczenia nowotworow zlosliwych. De-
finiuje sie je jako utrate cigglosci miedzy ko-
moérkami nowotworowymi a pierwotnym ich
ogniskiem. Po wstepnym okresie wzrostu no-
wotworu i inwazji w obrebie normalnej tkan-
ki, komoérki nowotworowe przenikajg do na-
czyn krwionosnych i limfatycznych, rozprze-
strzeniajac sie w réznych narzadach. W raku
pluc i miesakoraku zachodzi agregacja plytek
krwi wraz ze wzrostem produkeji trombok-
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sanu A,. Zjawisko to mozna zahamowac¢ inhi-
bitorami syntezy tromboksanu i jego biolo-
gicznym antagonistg, prostacykling I, (PGIy).
Wykazano tez, ze iniekcja PGI, w 70% hamuje
tworzenie nowotworéw pluc u myszy. Praw-
dopodobnie PGI, hamuje tworzenie sig zatorow
zlozonyeh z koagregatow komorek nowotwo-
rowych i plytek krwi. Produkcija PGI; w srod-
hlonku naczyn jest naturalng samoobrong or-
ganizmu przed przerzutami. Wstrzykniecie bo-
wiem inhibitora syntezy PGI, przed iniekcja
komoérek czerniaka Bl6a powodowalo d-krotny
wzrost liczby przerzutéow w porownaniu ze
zwierzetami kontrolnymi.

Czynniki pobudzajace biosynteze endogen-
nej PGI, hamowaty w 80% tworzenie sig prze-
rzutéw czerniaka i raka plue. Agregacja ply-
tek krwi pod dzialaniem komoérek nowotwo-
rowych jest wynikiem uwalniania przez te ko-
morki katepsyny B, ktoéra stymuluje biosynte-
ze TXA, w plytkach krwi. Nowotwory w trak-
cie przerzutu niezaleznie od swego pochodze-
nia mogg przechodzi¢ z ukladu limfatycznego
do krwionosnego i odwrotnie. Stwierdzenie wigc,
ze raki tworza przerzuty drogg naczyn lim-
fatycznych, podezas gdy zlodliwe nowotwory
pochodzenia mezenchymalnego szerza sig dro--
ga naczyn krwionosnych jest zbytnim uprosz-
czeniem. Komérki nowotworowe w ukladzie
krazenia wedrujg pojedynczo, w formie agre-
gatow, lub otoczone substancja fibrynopochod-
ng. Dlatego tez moga sie one przylepia¢ do
plytek krwi, krwinek czerwonych, bialych itp.
Aby przerzut zakonczyl sie sukcesem, komor-
ka nowotworowa musi sie zatrzyma¢, przykleic
do srédblonka i pozostaé tam do chwili zakoni-
czenia procesu jego uszkadzania za pomocg
swych enzymdw lizosomalnych (3). Zauwazo-
no tez, ze komorki nowotworowe }atwiej przy-
legaja do $ciany naczynia w miejscach, w kto-
rych srodblonek jest uszkodzony. Istniejg do-
wody, ze kwas sialowy zawarty w glikoprotei-
dach blony komoédrkowej komoérek nowotworo-
wych jest odpowiedzialny za ich zdolnos¢ do
agregacji olytek krwi i spontanicznych prze-
rzutow.

Uwaza sie, ze prostaglandyny uczestnicza w
inicjacji i progresji procesu nowotworowego.
Policykliczne weglowodory i inne ksenobion-
ty sg utleniane do swych postaci kancerogen-
nych w czasie oksydatywnych przemian wie-
lonienasyconych kwasow ttuszczowych przez
syntetaze prostaglandyn (15y. W procesie in-
wazji i przerzutéw miejscowa proteoliza przez
proteazy uwalniane z komérek nowotworo-
wych do przestrzeni pozakomorkowej guza od-
grywa takze nieposlednig role. Natomiast PGIL,
hamuje uwalnianie tych proteaz (24). Komor-
ki nowotworu wydzielajg kolagenaze, hialuro-
nidaze i inne enzymy proteolityczne, powodu-
jac  degradacje kolagenu $ciany mnaczynia
krwionoénego i otaczajacej je tkanki lgcznej,

~co ulatwia migracje komoérek nowotworowych
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w glab tkanki (2). Komoérki wielu rodzajow
nowotworow wydzielaja duze ilosci aktywa-
tora plazminogenu, przeprowadzajgcego plaz-
minogen surowicy w plazmine, proteaze ini-
cjujaca fibrynolize, akiywujaca prokolagenaze
i zapoczatkowujaca agregacje plytek krwi (23).
Stwierdzono, ze zarowno PGE,, jak i PGE, in-
dukuja aktywator plazminogenu w komorkach
nerwiaka (22). Prostaglandyny odgrywaja tez
role w procesie angiogenezy indukowanej przez
guz, ktéora jest nieodzownym warunkiem dla
przerzutu.
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STANISEAW WOJCIK, LEON SABA, ZBIGNIEW BIALKOWSKI, KRYSTYNA ROZANIECKA

Badania nad profilem metabolicznym krwi kéz

Instytut Zywienia i Higieny Zwierzat AR Lublin, ul, Akademicka 13, 20-934 Lublin

W ostatnim okresie na $wiecie obserwuje
sie wzrost znaczenia chowu koz, zaréwno w
kierunku mlecznym, miesnym, jak i welnistym
(6, 10). Sprzyjajgce warunki srodowiskowe
i ekonomiczne oraz pewne tradycje hodowla-
ne powodujg zwiekszone zainteresowanie cho-
wem kéz takze w naszym kraju (9, 9).

Do istotnych przyczyn ograniczajgcych roz-
wo6j chowu tego gatunku zwierzat w naszym
kraju nalezy zaliczyé brak programu hodowla-
nego oraz odpowiedniego modelu ich utrzy-
mania i zywienia. Z punktu widzenia lekar-
sko-weterynaryjnego wazne jest poznanie
cech profilu metabolicznego krwi koéz jako
podstawy dla wyznaczenia wskaznikow refe-
rencyjnych, co jest niezbedne w ocenie stanu
ich zdrowia i predyspozycji produkcyjnych.

Uznano zatem za celowe przeprowadzenie
badan nad profilem metabolicznym krwi koéz
utrzymywanych w warunkach fermowych na
terenie poludniowo-wschodniej Polski.

Material i metody

Badania przeprowadzono w ciggu jednego roku w
fermie L. polozonej w woj. rzeszowskim. Ze 134 koéz
bialych w typie polskiej biatej uszlachetnionej, do
badan wybrano grupe 30 koz w wieku 2 do 3 lat.
Masa ciata zwierzagt wynosita od 35 do 40 kg, a wy-
soko$¢ w klebie 60—65 cm. Stado koz utrzymywane
bylo systemem alkierzowo-pastwiskowym. Zywienie
opieralo sie na paszach wiasnych. W okresie jesien-
no-zimowym w skiad dawki pokarmowej wchodzily:

siano lgkowe éredniej jakosci, sloma jeczmienna, wy-
stodki suche, huraki pastewne Polipast, sruta jecz-
mienno-pszenna oraz otreby pszenne. W okresie wio-
senno-letnim zwierzeta dodatkowo korzystaly z pa-
stwiska. Kozy byly zywione do woli i mialy zapew-
niony staly dostep do wody. Zwierzeta byly wolne
od choréb zakaznych i pasoZyiniczych.

Krew do badai pehierano pigciokrotnie tj.: przed
zaplodnieniem (I), w pierwszej potowie ciazy (II),
pod koniec cigzy (I11), trzy tygodnie po porodzie (IV)
i dwa miesiace po porodzie (V). W pelnej krwi ozna-
czono warto§é hematokrytu i hemoglobiny, liczbe ery-
trocytéw i leukocytow przy uzyciu komory Biirkera
oraz wyliczono wielkos¢é MCH. W surowicy krwi
oznaczono poziom glukozy metoda Nelson-Samogyi w
modyfikacii Kinga-Garnera (13), cholesterol metodg
Trappego w modyfikacji Jandy (13), biatko ogolne
refraktometrycznie {(13). Aktywno$é transaminaz wg
Reitmanz i- Frankeia (13). Poziom makro- i mikro-
elementéw Ca, Na, Mg, K, Zn, Cu, Fe metoda spek-
trofotometrii absorpcii atomowej, naftomiast zawar-
toés fosforu mnieorganicznego wg Fiske-Subbarowa
(13.)

Wyniki i omoéwienie

Dane obrazujace wartosci wskazniké6w he-
matologicznych przedstawiono w tab. 1. Ta-
bela 2 ilustruje poziom wskaznikéw bioche-
micznych oraz aktywno$é enzymoOw W suro-
wicy krwi, za$ tab. 3 przedstawia zawartos¢
elementéw mineralnych.

Badane wskazniki hematologiczne uirzymy-
waly sie praktycznie na podobnym poziomie
w ciagu calego okresu badan. Swiadeza o tym
zarowno wartoéei Srednie, jak i wielkosci od-
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