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Hormon wzrostu (GH) - polimorfizm
i wpływ na żeńskie cechy reprodukcyjne
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Honnon wzrostu (growth hormone, GH) stymuluje
rozwój i róznicowanie się wielu typow komórek w
organizmie. Do tej pory opublikowano dużąliczbę
danych potwi erdzaj ących zasadnicząro 1ę j aką o dgry-
wa GH w regulacji wzrostu masy ciała i produkcji
mleka. W rozrodzte zwierząt egzogenny GH wpĘ.wa
na tempo uzyskiwania dojrzałości płciowej, proces
powstawania gamet, częstość pojawiania się ciąz mno-
gich u bydła, a także produkcj ę hotmonów (np. proge-
steronu) (2,5).

Ze względu na zaangazowanie GH w wiele istot-
nych procesów anabo1,1,cznych, gen hormonu wzrostu
znajduje się w centrum zainteresowania jako poten-
cjalny marker geneĘczny, który moze być w przyszło-
ści wykorzystany w selekcji zwierząt.

Polimorfizm długości fragmentów restrykcyj-
nych (RFLP) dla genu hormonu wzrostu bydła
(bGH) i świń (pGH).Intensywny rozwój technikmo-
lekularnych notowany w ostatnich latach umozliwił
szerokie ich wykorzystanie zarówno w badaniach na-
ukowych jak i hodowll, zwterząt (4). Poszukiwanie
markerów genetycznych dla cech ilościowych przy-
niosło m.in. efekt w postaci wykrycia mutacji punkto-
wych w sekwencji §enów. Efektem tych mutacji jest
polimorfizm na poziomie DNA wykrywany przy uży-
ciu róznych enzymów restrykcyjnych, Mutacje punk-
towe zidentyfikowano w obrębie genu GH zarówno u
bydła(20,27,32) jaki świń (16). Najlepiej znana jest
mutacja opisana przez Seavey i wsp. (27) polegająca
nazmtantę kodonu CTG na GTG w V eksonie, co po-
woduje zamianęleucyny na walinę w I27 aminokwa-
sie tego polipeptydu. W wyniku zaniku istniejącego
miejsca resĘkcyjnego dla enzymu Alu I warianty te
sąwykrywane metodąPCR-RFLP (21). Opisano trzy
formy genotypowe w locus GH obserwowane po tra-
wieniu enzymem Alu I: homozygotycznę (Leu/Leu,
ValA/al) oraz hetero zy goty czną (L eu/Val).

Efektem identyfikacji mutacji punktowych w se-
kwencji genu hormonu świni było opracowanie pro-
s tyc h m e to d g eno typ ow ania zw ter ząt pr zy uży c iu r o ż -
nych enzymów restrykcyjnych m.in. Hae II i Msp I
(16) dla mutacji w II intronie czyHha I (13) dla muta-
cji w II eksonie pGH. Dotychczasowe badania uryka-
zuj ą zr o żnic owanie frekwencj i p o szcze golnych al l eli
i genotypow pomiędzy analizowanymi rasami świń
(13,17).

Charakterystyka badań nad związkiem polimor-
fizmu genu GH z niektórymi cechami produkcyj-
ny mi. D oĘ chc zas o w e b adan ia wykazaĘ dużą zmten-
ność częstotliwości występowa nta poszczegolnych ge-
notypów w locus GH u roznych ras bydła (tab, 1). Po-
nadto analizazwiązkupomiędzy genotypem GH a ce-
chami produkcyjnymi wskazuje na to, że rasy bydła
mlecznego o wysokiej ostatecznej masie ciała (np. HF)
posiadaj ą n ajvryższączęstotliwość allelu Leu podczas
gdy rasy o nlższej masie ciała (np. Jersey) wykazują
najwyższąfrekwencję allelu Val w tym locus. Sugeru-
je się, ze locus GH albo gęny znimsprzężone decydu-
ją o ostatecznej masie ciała t tempie wzrostu i co się z
tym wiąze o vullższej wydajności mlecznej (21). Ba-
dania buhajów wykorzystywanych w inseminacji wy-
kazaĘ i s to tny zw iązek mi ędzy p o szc ze golnym i g e no -

typami w locus GH a poziomem hormonu w krwi ob-
wodowej (2 5 ). O statnie doniesienia Zw ięrzchowskie-
go (36) wskazująna istnienie wysokiej korelacji mię-
dzy genoĘpem w locus GH a masą ciała oraz pobra-
niem i wykorzystaniem paszy u bydła.

Rowniez u świń stwierdzono związklpomiędzy ce-
chami produkcyjnymi i genotypami zwierząt w locus
GH, takimi jaknp. otłOszczęnie tuszy (17) i powierzch-
nia oka polędwicy (3). Jednocześnie wykazano, że w
ni ektorych p r zy p adkach brak j e st j akichko lwi ek zw ląz-
ków cech produkcyjnych i genotypu GH np. u mie-
szańców dzlka z rasąPietrain ( 1 7).

Tab. 1. Frekwencje genoĘpów dla genu GH u bydła



Funkcje GH w procesie wzrostu pęcherzyków jaj-
nikowych i oogenezy. Honnon wzrostu odgrywa rów-
ntężkluczową funkcję w procesach rozrodu zwierząt,
a szczególnie rozwoju gonad, produkcji gamet i roz-
woju zarodka (5). Ostatnie Iataprzyniosły duże zain-
teresowanie badaczy na świecie rolą GH w regulacji
procesu wzrostu pęcherzyków j ajnikowych, przebie-
gu oogenezy i dojrzewaniu oocytów zarówno in vivo
jaki in vitro.

Yoshimura i wsp. (35) sugerują dwa sposoby od-
dziaĘwania GH na jajnik poprzez własne receptory
albo poprzez stymulację produkcji IGF-I w jajniku.
ZespoŁ ten stwierdztŁ, że GH stymuluje wzrost pęche-
rzykow, tempo dojrzewania oocy.tow, atakże produk-
cję IGF-I w jajnikach krolika in vitro, co wskazuje na
obecność jego receptorów na powierzchni jajnika.
Wykaz ano r ownięż ldztał hotmonu wzro sfu we w sp o -
m a gani u dziaŁania hormonow gonadotrop owych. P o -
nadto przy braku gonadotropin, zainicjowuje on doj-
rzewanię oocytów krolika w pęcherzykach jajnikowych
oraz stymuluje produkcję estrogenow w jajniku (3a).

Podawanie jałówkom egzogennego honnonu wzro-
stu spowodowało wzrost ltczby pęcherzyków jajniko-
wych w grupie o średnicy 2-5 mm (6,20). Jednocze-
śnie nie zaobserwowano żadnego wpływu na długość
cyklu płciowego, fazy pęcherzykowej czy fazy ciałka
żółte go . P o dwyzszo na ltczb a p ęcherzyków była sko -
relowana z koncentracją hormonu wzrosfu, czynnlka
insulinopodobnego (IGF-D oraz insuliny we klwi. Po-
nadto stwierdzono, ze GH stymuluje produkcję estra-
dio lu (E, ) pr ze z komórki bydl ęc ej gr anulo zy (2 8 ). Gon g
i wsp. (7)wykazali, ze podawanie jałowkom egzogen-
nego GH znacznie zwiększyło liczbę owulowanych
oocytów w wyniku zabiegu superowulacji, jak i licz-
bę odzyskanych i przeniesionych zarodków. Stwier-
dzono również mniejszą częstotliwość pojawiania się
cyst pęcherzykowych obntżających reakcj ę jajnikow
na podawane hormony. Dzińając za pośrednictwem
IGF-I, hormon wzrostu wpĘwa na liczbę receptorów
LH i produkcję progestelonu (26),ponadto może sĘ-
mulowac produkcję IGF-I w jajniku i wspomagać pro-
ces wzrostu pęcherzyków (1a). Wykazano, że GHbez-
pośrednio oddziaĘe na produkcję IGF-I plzezkomór-
ki granulozy, ktory to efekt sumuje się z działaniem
estradiolu i FSH (9). Wyniki najnowszych eksperymen-
tów dowodzą obecności mRNA receptora GH na ko-
mórkach granulozy, pęcherzykach j aj nikowy ch oraz
oocytach (12).

U świni stwierdzono wpływ hormonu wzrostu na
funkcje wydzielnicze granulozy in vitro, poprzez sty-
mulację produkcji IGF-I i działanię podobne do FSH i
estradiolu (9). Podobnie jak u bydła, podawanie egzo-
gennego GH wpĘwa na zwięks zenteltczby pęcherzy-
kow jajnikowych o średnicy od 1 do 3,9 mm przy jed-
noczesnym wzroście poziomu IGF-I (30). Kamiński i
Przała ( 14) sugeruj ą że GHwpływa na syntezę i uwal-
nianie czynnlka IGF-I w jajniku. Głównym żródłem
IGF-I jest prawdopodobnie warstwa ziarnista. GH

dodatkowo intensyfikuj ełączenie się IGF-I z jego wła-
snymi receptorami w komórkach tej warstwy.

Funkcje hormonu wzrostu w procesie dojrzewa-
nia oocytów zwierząt gospodarskich. Produkcla za-
rodków w warunkachin vitro (IVM/IVF/I\|Q) szcze-
gólnie u bydła jest wazną biotechniką wspomagającą
rozród u tego gatunku. Metoda ta ma szczególne zna-
częnie w przypadku wyjątkowo cennych samic, gdyż
w powiązanil z przyżyctową metodą pozyskiwania
nie dojr zaĘch o o cytów p o zw ala na znacznię l ep s z e wy-
korzystanie potencjału rozrodczego zwlerząt (29). Pod-
sumowani e wyników wi e lo letnich b adań doty czący ch
opf acowania optym alnych warunkow produkcj t zar o d-
ków ssaków in vitro wykazało, że nadal jakość zarod-
ków uzyskanych in vivo jest vłyższa od j akości zarod-
ków wyprodukowanych in vitro, szczególnie biorąc
pod uwagę przydatność zarodków do przechowywa-
nia i manipulacji (31), Rożnice te są dostrzegalne
przede wszystkim na poziomie komórkowyffi, w ul-
trastr-uktur zę i metabo lizmie zar o dka. Czynnikami,
które w ostatnim czasie cieszą się coraz większym
z aintere s ow ani em b ada c zy, o dgrywaj ącymi zas adntczą
rolę w procesach rozwoju zarodka i jego implantacji
sąrózne czynniki wzrostu (I5,22). Do tej pory wyka-
zano dodatni wpłlłv wybranych czynników wzrostu
(np. IGF-I, GH) na jakość wyprodukowanych zarod-
ków (8). Palma i wsp. (23) potwierdzili hipotezę, że
IGF-I wIaz z rujową surowicą bydlęcą i komorkami
granulozy pozytywnie oddziałuj ą na potencj ał rozwo-

j owy zarodkow in v i t ro . P onadto stwierdzono korzyst-
ny wpĘ.w IGF-I na proces ekspansji komórek pęche-
rzykowych oruz dojrzewania jądra oocytow, przy czym
znacznię lepsze efekty przyniosło jednoczesne użycte
dwoch czynników wzrostu: epidermalnego czynnika
wzrostu (EGF) i IGF-I. Potwierdzono dotychczasowe
przypuszczenia, że czynniki te nie oddziałująna nagie
oocyty, co jednocześnie dowodzi zasadniczego zna-
czenia komórek pęcherzykolvych w procesie dojrze-
wania oocytow (19).

Dotychczasowe badania wykazały istotny wpływ
hormonu wzrostu na proces dojrzewania oocytów in
vitro. U bydła GH znacznie przyspiesza proces doj-
rzewaniaoocytów invitro nie zwiększając jednak frak-
cji komórek uzyskujących stadium metafazy drugiej
mejozy (MII) (10, 11). Stymuluje on dojrzewanie in
vitro, ekspansję komórek pęcherzykowych, a także
wpĘrva korzystnie na rozwój zarodkowy. Sugeruje się,
ze GH może miec pozytywny wpływ na tempo prze-
biegu pierwszego podziału r_r,rejotycznego i kinetykę
wyrzucania pierwszego ciałka kierunkowego (33).
Oocyty, w których pierwsze ck zostało wyrzucone
między 16 a 20 godziną procesu dojrzewania in vitro,
po zapłodnieniu wykazywaĘ lepszy potencjał rozwo-
jowy (poziom dzielących się zygot i blastocyst). Po-
dobne wyniki uzyskał zespołArollto (1). Efektem in-
iekcj i e gzo gennego GH, o d daw czyhpo zyskano więk-
szą liczbę prawidłowych morfolog icznię oocltów zdat-
nych do IVM. Rownież większa częśc oocytów w tym
eksperymencie osiągnęła stadium l|;4II (24),



podsumowanie

Wyniki dotychczasowych badań wskazują na klu-
czowąfunkcję hormonu wzrostu w procesach wzro-
stu pęcherzykow orazwzrostu i dojrzewania oocytów
in vivo i in vitro. Wykazane do tej pory zależności
między poszczegóInymi genotypami w locus GH, a
poziomem hormonu we krwi buhaj oą produkcj ą mle-
ka (bydło) i przyrostami masy ciała (bydło i świnie) są
dow o dem ich zw tązku z konkretnymi c e chami i 1 o ś c i o -

wymi i jednocześnie potencjalnej roli locus GH jako
markera genetycznego. Liczne funkcje GH w regula-
cji funkcji jajnikow i procesie dojrzewania oocytów u
zwierząt gospodarskich sprawiaj ą że znajduje się on
w centrum zainteresowania jako potencjalny marker
genety czny dla c ech repro dukcyj nych.
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EL-KOMMONEN C., sIHvoNEN L., PEKKA-
NEN K., RIKULA V., NUOTIO L.: Epidemia no-
sówki w Finlandii u psów szczepionych. (Outbreak
of canine distemper in vaccinated dogs in Finland).
Vet. Rec. 141, 380-383,1997 (I5)

W Finlandii przeciwko nosówce szczepi się psy w wieku 3, 4 i 12 miesięcy i
powtarza szczepienie w odstępach 2- 1etnich. Zachorowania na nosówkę poja-

wiĘ się ponownie po 16 latach nieobecności, W okresie lipiec 1994 r. pażdzier-

nik 1995 r zachorowało 5000 psów, przy czymkliniczne rozpoznanie choroby

potwierdzono odczynem immunofluorescencji w 365 przypadkach na 3649 pró-

bek badanych komórek nabłonka spojówek lub układu rozrodczego. Wśród ob-

jawów klinicznych obserwowano gorączkę, zapalenie spojówek, utratę łaknie-

nia,zabtzenia oddechowe i ze strony przewodu pokarrnowego Głównie (631

przypadków) chorowĄ psy w wieku od 3 do 24 miesięcy życia W tej grupie

487 psów było szczepione jednorazowo, 351 poddano całej procedurze szcze-

pień. Badaniom serologicznym poddano 4678 surowjc pochodzących od zdro-

wych szczepionych psów pobranych w okresie szczytu i zejścia epidemii. Spa-

dek liczby psów młodych o mianie SN <1:8 przebiegał równolegle ze spadkiem

nasilenia choroby ijej końcem przypadającym na wiosnę i lato 1995 r. Uważa

się, że obniżenie odporności populacji w okresie l 990-1994 r. przyczyniło się

do wystąpienia epidemii nosówki latem 1994 ,. 
o.

HARRUS s., KASS P.H., KLEMENT E., WANER
T.: Monocytarna erlichioza psów: badanie retro-
spekĘ,wne 100 przypadków oraz badania epidemio-
logiczne wskaźników prognostycznych choroby.
(Canine monocytic ehrlichiosis: a retrospective stu-
dy of 100 cases, and an epidemiological investiga-
tion of prognostic indicators for the disease). Vet.
Rec. 141, 360-363,1997 (I4)

Badaniem objęto 100 hospitalizowanych psów w latach 1990-1994, u któ-

rych stwierdzono zarażenie Ehrlichia cąnis potwierdzone badaniem metodą inr-

munofluorescencji pośredniej (miano pozytyr,vne >1:40), W leczeniu stosowano

doksycyklinę w dawce dziennej 1 0 mg/ kg przez conajmniej 3 tygodnie łącznie

z iniekcjąpropionianu imidokarbu w dawce 5 mg/ kg, dwukrotnie w dniu pierw-

szej wizyty oraz po 2 Ęgodniach. Rok lub ponad rok przeżyĘ 42 psy, 17 psów

padło w ciągu roku od momenfu zachorowania. Z 51 psami stracono kontakt.

Do najczęściej stwierdzanych objawów la\ężŃa depresja, letarg, powiększenie

węzłów chłonnych, gorączka, utrata łaknienia, bladość błon śluzowych, kr-wa-

wienie z nosa, Wśród zmian hemato]ogicznych dominowała trombocytopenia,

niedokrwistość głównie monocytarna normochromatyczna otaz limfopenia

Wystąpienie ostrej niedokrwistości, ostrej leukopenii, pancytopenii oraz tenden-

cji do krwotoków z jamy nosowej, z:właszcza u owczarków, rokuje niepomyśl-

nie w monocytarrrej erlichiozie. 
G.


