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Prostaglandyny stanowią grupę mediatorów,
które biorą udział w wielu zaburzeniach ukła-
dowych ludzi i zwierząt.

Udział prostanoidów
w krążeniu obwodowym krwi

Prostaglandpy oraz kinirry stanowią ważny
system regulacyjny w,krążeniu oibwo]dowyrn
krwi, odmienny od działania angiotensyny,
adrenalinv i mirreralokorty&oidów. Współdzia-
łanie pros,taglandyn i kinin, zmieniających ciś-
nien_ie krążącej krwi, odbyrva się na poziomie
nerek i naczyń krwionośnych przez udział w
regulacji objętości płynu zewnąńrżkomór,kowe-
go i napięcia naczynio,wego.

Kininy, angiotensyny i hor,mon arrrtyldi,ure-
tyczny mogą uwalniać prostaglandyrry z tkanek
i styrnulować ich syntezę z fosfoilpildów przez
aktvwację fosfolĘazy A, i C. Mogą także wpły-
wać na enzymy nretaholizujące prostaglandyny,
które warunl<ują stosunek prostaglandyny E,
do prostaglandyny Fro. Wyl<azarro bowiem,'że
czynne na,czyniowo peptvdy zwiększają a[<tyw-
ność 9łketoreduktazy PGE!, enzyrnu kata izu-
jącego kon,versję PGE, w PGFż.. Stosunek ten
jest istotny, gdyż PGE, rozszetzając nacz;mia
krwionośne wzmaga diurezę i obniża czynność
receptora adrenergiczrręgo, natomiast PGF2.
kutczy naczynia krwionośne (4). Uwałnianie
więc prostaglandyn przez kininy i angiotensy:
n} prowardziĆ może do zmia,n ,w kierunlk,u nasi-
lenia zakresu działania hormonóW peptyd,o-
wych. Modulacyjna,czynność prostaglandyn
przez hamowanie horm,o,nów presyjnych i nasi-
lenie działania hormonów rozszerzających na-
czynia leży u podsta,w ieh działania przeciw-
nadciśnieniowego. Wylt,warzanie prostacykliny
(PGIr) pIzez tlkankę naczyniową nerek jeslt
związane z ,regula,cją przepływ,u nerkowego i
interakcją z ukła,dem renina_angiotensyna (16,
27). Natorniast protdulkcja PGE, w komórkach
wyści,elających kanalifi<i nerkowe wiąże się z
regrrlacją wydalania sodu i potasu oraz wody,
a także z interakcją w układzie ka,likreina -kininy (18). Produkcja PGE, w części rdzenn,ej
nerlki odgrywa istotną rolę ze względu na dzia-
łanie nty ego
i regul ne

Jest że ho-
roby, jatk mogą
wpływać ących
dalsze pr rosta-

Hr. Na przykład tromboksan A, po-
nerka,ch jedynie po ich uszko,d,zeniu.
ieniu oLd PGI, i PGE, może on działać

jako mo,dulaJor w miejscach, gdzie o,dlpowiedż
naczyniowa ol,az czynność transportowa n,a-
błonków jest modlikowana neurohormonalnie.
Z kolei PGE1 i PGF'* ,uczestniczą w wewnętrz-
nych mecha,nizmach regulujących mitkrokrąże-
nie. Interaikcja prostaglandyn z kininami w
ściarrie na,czyniowej odpowiada więc za zmiany
w reaktywnośc,i naczyń, a interai<cja w kanałi-
kach dalszych za wydalanie soli i wody,

W rozwoju choroby nadciśnieniowej może
brako,,r,ać jednego ]ub kilku skła,drrików ukłaldu
kalikreina - kininy - prostagland;łny. Niedo-
bór taki moze się wywoldzić z pie,rwotnych ibra-
ków rv układzie kalikreina - kininy i prowa-
dzić do w,tórnego obniżenia syntezy prostaglarr-
dyn. Nadciśnienie może też wynikać z p,ierwot-
nego ograniczenia zdolności organizrrnu do syn-
tezv prostaglandyn.'Szereg'faktów sugeruje, że ptzyczyną nad-
ciśnienia sarnoistnego moze być nie tylko nie-
dobór ka]ikreinv, Iecz talkże zmniejszenie reak-
tywności na bodźce, które powodtrją.wzrost jej
rł,ydzieiania. Brad/kin,ina silnie pohudza wy-
twarzanie prostagIandy:n. Wlew bra,dykininy
do tętnicy netkowej powod,uje rozszerzenie na-
czyń nerkowych oT&z w:zlost wydzielania soli
i wody. Egzogenna bradykinina nie nalśla,duje
-ie,dnak skurtków aktywacji nerkowego u|kładu
kalikreina - kininy. Zaharnowanie aktywności
kininazy 2, głównego enzymu rozkładającego
kininy, prowa,dzi do podwyższenia aktywności
ne,rikowego ui<ładu k,alikreina - kininy. Ma,ni-
festuje się to wzrolstem l<inin w moczu i krwi
żylnej oraz wzlostem wydalania soli i wody
(20).

Pohtłdzenie systemu kalikreina kinirry
można wywołać takze podaniem rnineralokor-
tVkoidów, a efekt ten neutralizować podanienn
inhihitora kalikreiny - trasylolu. Wlew angio-
tensynlr II ,do ,tętnicy nerkowej powoduje
wzrost poziornu prostagtrandyn w żylnej krwi
nereł<, a tatkze o,słabienie arrtydiuretycznego
działania angiotens).łny. Na tej podstawie wy-
su,nięto wn,iosek, że uwalniana pTzez angioten-
synę II PGE, moidułuje efefl<t tego horrnonu w
czynnościach nerek (1),

Stw,ierdzenie udziału prostaglandyn w uwal-
nianiu reniny spowodowało zmia,nę w pogią-
dach na układ prostagiarrdyny - renina -angiotensyna. Styrnulatory uw,alniania reniny
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naczyniowej do syntezy pros,tagladyn odgrywa
ważńą rolę w utlzymaniu prawidłowego ciśnie-
nia krwi.

Znaczenie obszaru plamki gęstej jako czynni-
ka w uwalnianiu reniny nie jest dokładnie po-

burzenia tych mechanizmów odgrywają istotną
rolę w taki,ch iednostkach chorobowych jak:
rvodobrzusze, choroba nie,dokrwienna serca,
schorzenia nerek i inne.

Udziat prostanoidów 1w czynnościach
przewodu pokarmowego

Pro,staglandyny odgrywają istotną rolę w
czynnościach przewodu pokarmowelg,o. Stosun-
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kowo wysokie ich stężenie stwierdzono w ś,cia-
nie żołądka i jeiit. Zasadniczym potwierdze-
niem tego faktu jest istnienie w przewodzie po-
karmowym specyfi,cznych receptorów dla pro-

ny wpływ wywierają prostaglandy,ny na wy-
dzielanie soku żołądkowego.

Stwierdzono, że PGE, i PGE, oraz niektore

Zasa,dnicze działanie cytoprotekcyjne prosta-
glandyn przejawia się w:

- ochrońie przed uszko,dzeniem śluzowej ba-
riery żołądka

- stymulacji wyd,zielania śIuzu
-- wzmożeniu przepływu krwi

- pobudzeniu wydzielania zasadowego

- iktywacji syntezy związków wielkocząstecz-
kowych

- wzmaganiu tranrsportu komórkowego Na*
i Ct-



Nr2 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok xLII

- stymulacji wytwarzania cAMP w komórkach

- stabilizacji lizosomów

- ochronie związków zulfhydrylowych w bło-
nie śIuzowej

- uczynnianiu powierzchniowo czynnych fos-
f olipidów (surf aktantu).

Wieie naturainych i syntetyczny,ch prosta-
gl,andyn ma zdolność znacznego zapobiegania
i zmniejszania przepuszczalności błony śIuzo-
wej. Badania z histaminą znakowaną izotopem
'aC wykazały, ze prostaglandyny hamują jej
wydzielanie. Prostaglandyny w blizej nie po-
zl:uarny sposób czynią śiuzówkę mniej podatną
na działanie czyrrników uszkadzających.

Wiele prostaglandyn siln,ie pobudza wytwa-
rzaaie śluzu w żołądku (14). Muszą jednak być
w tym przypadku speł:riorne pewne w,arunki.
Dawki prostaglandyn przyjęte jako cytoprotek-
cvjne powinnv wywoływać wzrost produkcji
śluzu. Intensywność wvdzie]ania śluzu winna
wzrastać równocześnie z cytoprotekcją. Śluz
ma spełniać rołę tonizującą w stostlnku do
stężenia czynnika uszkadzającego.

Większość prostag[andvn wpływa na naczy-
nia ,krwionośne, polepszaiąc ukrwienie błony
śiuzowej żołądka. Możliwe, że zachodzi tu dzia-
łanie dwu mechanizmów: utrz5rmania dosta-
tecznej podźy tlenu i źródeł energii dla me-
tabolizmu tlenowego komórek oraz szybszej
eliminacii i buforowalrria wchłoniętego zwrotnie
jonu H*. PG,F2. nrrimo, iż jest prostagiandyną
silnie kurczącą naczynia krwionośne, posiada
wYraźne właściwości cytoprotekcvjne, porów-
nvwaln,e z PGE, (23).

Zarlwno żn użuo, jak i i,n uitro nabłorrrek
żołądka wydziela nie tylko HC1, ].ecz także
dwuwęglany. To aikaliczne wydzielanie żołąd-
ka, które wyraźnie można obserwować po za-
hamowaniu wydzielania kwasu solnego np. cy-
metydyną, może być pobudzane wieloma
związkami chemicznvmi. Międzv irrnymi pro-
staglandvnv zarówno stosowane miejscowo,,jak
i pozaielritowo wzmagają wydzielanie jonu
HCOs. Natomiast czynniki wrzodotwórcze, jak
etanol, sole k]wasów żółciowvch i niesterydowe
leki przeciwzapalne hamują sekr,ecję jonu
HCO' (22), czemu przeciwdziałają prostaglan-
dyny. Uważa się też, że podohne zadanie w
buforowaniu kwasu sobrego do roli HCOa ma
jon Na* (19), Eaglstein ri Weinstein (5) stwier-
dzIli, że prostagilandyny z serii E w istotnv
sposó'b wzmagają syntezę DNA, RNA i bia-
łek. W odniesieniu do przewodu pokarmowe-
go po,dobny efekt dostrzegli Konturek i wsp.
(12) po zastosowaniu ,cytoprotekcyjnych da-
wek PGE, i PGIr.

Kuo ,i wsp. (13) sugeruią, że pierwotną pTzy-
czyną powstawania uszkodzeń śluzówki jest
zahamowanie transportu ionowego przez czyn-
niki uszkadzaiące. Stwierdzili oni talże, że
czvnniki te hamuią aktwvne wydzielanie kwa-
su solnego (25). Til/ysunięto na tei podstawie
wniosek, że żołądkowa pompa sodowa jest

,rstotnym czynnikiem w zachowąniu integral-
ności fiziologicznei rrabłonka żołądkowego.

Prostaglandyny stvmuluią aktywny tran-
sp,ort Na*, prawdopodobnie na drodze akty-
wacii cyklazy adenvlowej i po{niesienia wew-
nątizkomórkowego poziomu cAMP.

Dibutyrvlo-cAMP ri teofilina naśladuią efek-
ty wywi.erane przez 16,16-dimety1o-PGE, na
pompę sodową błon}r śluzowej żołądka; arralog
ten w istotnv sposób podnosi poziorn cAMP
w ko,mórkach nabłonka. wysokie dawki pro-
staglandyn w]rraźnie stvmuluią produkcję
cAMP.

Do,świadczalne owrzodzenie błonv śluzowej
żołądka, powodowane aspiryną, solami kwa-
sów żółciowych czy etanolem, łączy się ze
zmianarni w stabilności lizosomów, co manifes-
tu,ie się zmianami w aktywności ich enzvmów.
Wywołanie wrzo,du ,serotoniną związane jest z
pękaniem błon lizosomalnych, czemu zapobi,e-
ga podanie PGE1. Sugeruje to, że stabilizacja
błon lizosomalnvch ma duże znaczenie w cy-
toprotekcji błorrv śIuzowej żołądka.

komórki błonv śIuzowej żołądka zawierają
duzo niebiałkowvch związków sulfhydrvlo-
wych, z których głównym składnikiem jest
zredukowany glutation (GSH). PGF2. i nie-
które związki sulfhydrv].owe rnogą odgrvwać
pewną rolę w cytoprotekcii żołądkowej, jak-
kolwiek mechanlizm ich działania nie został bli-
żei poznanv.

Surfaktantv, amfotervczne lipidy pmniei-
szające napię,cie powierzchniowe i zwiększające
hvdrofobowość błon biologicznych, zostałv wv-
krvte w soku zołądkowvtn, na powitrzchni bło-
ny śiuzowej przewodu pokarrnowego oraz ,pę-
cherzvków płuc. Prostagian,dvny powodują
mieiscowe zwiększenie stężenia powirerzchnio-
wo cz}mnych fosfolipidów. Wzmagaią tvm sa-
mvm hydrofobowość powierzchni, chroniąc ją
przed uszkodzeniem wywołanvm,substarrrcja-
mi rozpuszczalnymi w wodzie.

Większość autorów zgadza się, że pnostaglan-
dvnv posiadaią właściwości zapo,briegania wv-
stępowaniu owrzo,dz,eń błorrv śluzowei żołądka,
powstających na skutek działania takich cz:vn-
ników, iak: etanol, silne zasady i kwa'sy, nie-
sterydowe leki przeciwzapalne lub sole kwa-
sów żółciowych, niezależnie od ich hamujące-
go wpłvwu na wvdzielanie kwasu solnego w
żołądku. Nie poznano iednak jeszcze bliźej
mechanizmu powstawan,ia martwicy w wyni-
ku działania tvch czvnników, a także nie ma
jeszcze jednołitej teorii cytoprotekcyjnego
działania prostaglarndvn.

Udział prostanoidów
w rozroście nowotworowym

Udział prostaglandyn ryy rozwoju procesu
now.otworowego stwierdzony został Ptzez Fitz-
patricka i wsp. (6), którzv wvkazali, że PGD,
wyw,iera pewi,en efekt przeciwprzerzutowy na
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komorki czerniaka myszy. Także Fukushima
i wsp zIIi, że yna ta ha-
muie komó i żn uitro,
Zaiw ież ha zez PGDr,
PGE1 i PGF, proliferacji komórek mięśniaka

relo§,ane z wielkością glza, obecnością prze-
rzutórv do węzłów
przerzuióu,. Zdante
wzrost poziomu pro
wotwoio§,ei mcze
czynnikami: pcdrvyzszeniem aktywności ukła-
du enz\,,tnatycznego s}mtetvzuiącego te Związ-
ki, obnźoną zdolnością ich katabolizowania,

' §i.",,X,,iffii;
ontroiujących

biosyntezę ty,ch horm,onów. Stopień sl-ntezy
PGE, przez komórki nowotworowe, moze być
wskaźnikiem zdo]ności nowotworu do tworze-
nia przerzutow. Stwierdzono, że inhibitory syn-
tezy prostagiandvn redukują w z\acznym
stoóniu wzrost guzów nowotworowvch. Indo-
metacyna i sól sodowa kwasu diklofenamowe-
go redukuie ukrwj.enie gvza i przepływ krwi

opróc pTo-
h pro no-
ewd GEr.

genom ervtro,cvtów owcy i spowolnienie wzro-
Śtu nowotworu, Istnieją też doniesienia mó-
rviące, że za|lamowanie s\mtezy prostaglandvn
może wstrzymywać wzrost inowotworów na
drodze nle związanei z svstemem immunolo-
glcZnym.

Pruerzllty są podstawo,il/ą przyczvną niepo-
wodzeń leczenia nowotworów złośliwych. De-
finiuje się je iak,o utratę ciągłości międzv ko-
mórkami nowotłvorowymi a pierwotnvm ich
ogniskiem. Po wstępnvm okresie wzrostu no-
wotworu i inwazji w obrębie normalnej tkarn-
ki, komórki nowotworowe przenikaią do na-
czyń krwionośnych i limfatycznvch, rozprze-
strzeniaiąc ,się w różnvch narządach, w raku
płuc i mięsakoraku zachodzi agregacja płytek
krwi wraz ze wzrostem produkcii trombok-
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sanu Ar. Ziawisko to można zahamować inhi-
bitorami syntezy tromboksanu i iego biolo-
gicznym antagonistą, prostacykliną I, (PGIr).
Wvkazano też, Ze ini,ekcja PGI, w ?09/o hamuje
tworzenie nowotworów płuc u myszy, praw-
dopodobnie PGI, hamuje tworzenie się zatorów

komórek czerniaka Bl6a powodowało 5-krotnv
wzrost liczby przerzutów w, porownaniu ze

Invrni.
ające bi endogen-
w BOło się ,prze-
raka pł acja płv-

tek krwi pod działaniem komórek nowotwo-
rowych .jest wynikiem uwalntania przez te ko-
mórki katepsyny B, która stlłnuluje biosynte-
zę TXA, w płytkach krwi. Nor,votwory w trak-
ció przerzutu niezależnie od swego pochodze- 

,,

nia mogą przechodzić z układu limfatycznego
do krwiónośnego i odwrotnie. Stwierdzenie więc,
że raki twotzą przerzllty drogą naczyń lim-
fatycznych, podczas gdv złośIiwe nowotwory
pochodzenia mezenchtrmalnego szerzą się dro--
gą naczwń krlvionośnych iest zbytnim uprosz-
ózeniem. komórki nowotworowe w układzie
krążenia wędrują pojedyńczo, w formie agre-
gatów, Iub otoczone substancią fibrynopochod-
ńą, Dlatego też mogą się one przvlepiać dcj'

płvtek krlvi, krwinek czerwonych, białych itp.
Aby przerzut zakończył się sukcesem, komór-
ka nowotworowa musi się zatrzymać, przykleić
do śródbłonka i p,ozostać tam do chwili zakoń-
czenia procesu jego uszkadzarnia za pomocą
swych enzvmów lizosomalnych (3). Zalważo-
no też, że komórki nowotworowe łatrviej przy-
1egają do ściany naczvnia w miejscach, w któ-
r}ctl Sródbłonek iest uszkodzony. Istni,eją do-
wodv, że kwas siaiowy zawartv w glikoprotei-
dach błony komórkowei komórek nowotworo-
wych jest odpowiedzia\ny za ich zdolność do
agregacji płvtek krwi i spontaniczrnvch prze-
tntŁów.

Uważa się, że prostagland5my uczestniczą w
inicjacii i progresji procesu nowotworowego.
Policykliczne węglowodorv i inne ks,enobion-
tv są utleniane do swych postaci kancerogen-
nych w ,czasie oksydatvwnvch przemian wie-
ionienasyconych kwasów tłuszczowych,przez
svntetazę prostaglandyn (15}. W proce,sie in-
wazii i ]przerzutów mieiscowa proteoliza przez
proteazy uwal.niane z komórek ńow,otworo-
wych do przestrzeni pozakomórkowej guza ,od-

grywa takze niepośtednią rolę. Natomiast PGI,
hamuie u-walnianie tych proteaz (24). Komór-
ki nowotworu wydzielaią kolageirrazę, hialuro-
nidazę i inne enzymy proteolityczne, powodu-
iąc degradację kolagenu ściany naczynia
krwionośnego i otaczającei je tkanki łącznel,
co ułatwia nerigracię komórek nowotworowych
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Bodo nio nod pro{ilem melobolicznym krwi kóz

w głąb tkanki (2). Komórki wieiu rodza,iów
nowotworów wydzielają duze ilości aktwva-
tora plazminogenu, przeprowadzającego plaz-
minogen surowicy w plazmi4ę, proteazę ini-
cjującą fibrynolizę, aktvwującą prokolagenazę
i zapoczątkolvującą agregację płytek krwi (23).

Stwierdzono, że zatówno PGE', jak i PGE, in-
dukują aktywator pJ,azminogenu w komórkach
nerwiaka (22). Prostaglandrmy odgrywają też
rolę w procesie angioge,nezy indukowanej przez
guz, ktora jest nieodz,own)rrn warunkiem dla
przerzutu.
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Instytut żywienia i Htgieny z§ńerząt AR

w ostatnim okresie na świecie robserwuje
się wzrost znaczenia chowu kóz, zatówno w
kierunku mleczn\rm, mięsnym, jak i u,ełnistvm
(6, 10). Sprzyjające warunki środowiskowe
i ekonomiczne oraz pewne tradycje hodowla-
ne powodują zwiększone zainteresowanie cho-
wem kóz także w naszym kra,iu (5, 9).

Do istotnych przyczyn ograniczaiącvch roz-
wój chowu tego gatunku zwierząt w naszym
kraju należy zaliczyć foląĘ pro§ramu hodowla-
nego oTaz odpowiedniego, modelu ich utrzy-
mania i żvwi,enia. Z punktu widzenia lekar-
sko-wetervnaryinego ważne jest poznanie
cech profilu metabolicznego krwi kóz iako
podstawy dla wyznaczenia wskaźników refe-
rencvjnych, co jest niezbędne w ocenie stanu
ich zdrowia i predvspozvcji produkcvinvch.

Uznano zatem za celowe przeprowadzenie
badań nad profilem rnetabolicznvm krwi kóz
utrzvmv-wanych w warunkach fermowy,ch na
teren,ie południowo-wschodniei Polski.

Materiał i metody

Badania przeprowadzono w ciągu jednego roku w
fermie L. położonej w woj. rzeszowskim. Ze 734 kóz
białych w typie polskiej białej uszlachetnionej, do
badań wybrano grupę 30 kóz w wieku 2 do 3 lat,
Masa ciała zwietząL wynosiła od 35 do 40 kg, a wy-
sokość w kłębie 60-65 cm. Stado kóz utrzymywane
było systemem alkierzowo-pastwiskowym. Żywienie
opierało się na paszach własnych. W okresie jesien-
no-zimowym w skład dawki pokarmowej vrchodziły:
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siano łąkowe jęczmienna, wy-
słodki Śuche, past, śruta jęcz-
mienno-pszen W okresie wio-
senno-letninr korzystały z pa-

e a ,K,Zn,Cu,
t atomowej,
t cznego wg
(1 3,)

Wyniki i omówienie
Dane obrazujące wartości wskaźrrików he-

matologicznvch przedstaw,iono w tab, 1. Ta-
bela 2 ilustruje poziom wskaźników bioche-
micznych oraz aktywność enzymów w suro-
wicy krwi, zaś tab. 3 przedstawia zawartość
eiementów mineralnvch.

Badane wskaźniki hematologiczne utrzvm{r-
,wały się podobrnvm poziomie
w ciągu dań. Świadezą o tym
zarówńo , jak i wielkości od-

15.
16.
17.
],B,

19.

,^

2L,

21.
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