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Endokrynologiczne uwarunkowania wzrostu poroza

® PAWEL JANISZEWSKI', ® MAREK BOGDASZEWSKI?, ® KATARZYNA TAJCHMAN?

'Katedra Hodowli Zwierzat Futerkowych i Lowiectwa, Wydziat Bioinzynierii Zwierzat,
Uniwersytet Warminsko-Mazurski w Olsztynie, ul. Oczapowskiego 5, 10-719 Olsztyn
2Instytut Parazytologii im. W. Stefanskiego Polskiej Akademii Nauk — Stacja Badawcza w Kosewie Gérnym,
11-700 Mragowo
3Katedra Etologii Zwierzat i Lowiectwa, Wydziat Nauk o Zwierzetach i Biogospodarki,
Uniwersytet Przyrodniczy w Lublinie, ul. Akademicka 13, 20-950 Lublin

Otrzymano 02.08.2024

Zaakceptowano 07.10.2024

Janiszewski P., Bogdaszewski M., Tajchman K.
Endocrine determinants of antler growth

Summary

The process of cyclical antler development is regulated by a number of interacting hormonal factors. Despite
differences in this process between various species of the Cervidae family, research conducted to date makes
it possible to formulate numerous conclusions. Therefore, antlers have great potential to serve as a model for
studying bone regeneration and regulation of growth via multiple hormonal processes, as well as in other areas
of biomedical research. It is, however, necessary to continue research on this phenomenal object, which are
antlers, and the possibilities of their practical application.
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Wiele hormondw uktadowo 1 indywidualnie wptywa
na wzrost 1 przebudowe kosci, chociazby hormony
regulujace stezenie wapnia — podstawowego budul-
ca, regulatory wzrostu czy tez osobniczy poziom
czynnika wzrostu. Wielu badaczy klasyfikuje poroza
jako kos¢, tylko o odmiennej budowie (32). Organy
te, z wyjatkiem reniferéw, wystepujg u samcow jele-
niowatych, a ich okazato$¢ decyduje o atrakcyjnosci
bykow i sukcesie w przekazywaniu swoich genow jak
najliczniejszemu potomstwu. Poroza wykazuja duze
miedzygatunkowe zroznicowanie ksztattu i wielkosci.
Wsréd jeleniowatych wahaja si¢ od matego poroza
z bocznymi odnogami (o dlugosci od 5 do 9 cm) — wy-
stepujace u rodzaju Pudu, do ogromnych (do 140 cm
dhugosci), z wieloma odnogami bocznymi porozy doro-
stego wapiti (Cervus canadensis) (9). Te imponujacych
rozmiardw organy cechujg si¢ najszybciej rosngca
koscig w krolestwie zwierzat (u wapiti szczytowe
tempo wzrostu to nawet 2,75 cm dziennie), czynigc
z nich dobry model do badania procesOw wzrostu
1 mineralizacji kosci (40). Szczeg6lng ich zaletg jest:
fatwa dostepno$¢ i okresowa wymiana, ktora umoz-
liwia seryjne studia na tym samym osobniku przez
kolejne lata. Ponadto okresowy odrost poroza jest je-
dynym przyktadem petnej regeneracji duzej struktury
kostnej ssaka (58). Prace nad wyjasnieniem uwarun-
kowan fenomenu ich wzrostu byty podejmowane juz
od potowy ubieglego stulecia i nadal sg one tematem

wielu badan (24, 27, 28, 44, 57, 60-63, 65). Nie ulega
watpliwosci, ze zjawisko wzrostu poroza podlega
kontroli catego zespotu czynnikéw o charakterze §ro-
dowiskowym (strefa klimatyczna, pokarm, dlugos¢
dnia, itp.), jak 1 powigzanych z nimi procesow funkcji
gruczolow wydzielania wewngtrznego (wydzielania
hormonoéw) (13, 26, 32, 42, 60, 64). Niektore z nich
cztowiek moze modyfikowaé, zwlaszcza w hodowli
fermowej jeleniowatych, jednak na czynniki wydzie-
lania wewng¢trznego organizmu ma znikomy wplyw.
W zwigzku z tym warto przyblizy¢ dotychczasowa
wiedze dotyczacg wybranych endokrynologicznych
uwarunkowan wzrostu poroza.

Cykl wzrostu poroza

Poroze jest wyjatkowe wsrod regenerujacych sig
struktur, poniewaz jego podstawowg funkcja jest stu-
zenie jako drugorzqdne cechy plciowe, a wiec jego
sezonowy wzor rozwoju Jest scisle skoordynowany
z cyklem rozrodczym zwierzecia (9, 24). W strefach
umiarkowanych sezon godowy musi by¢ tak dopaso-
wany, aby mtode rodzity si¢ wiosng, a zmieniajgca
si¢ dlugos¢ dnia reguluje zarowno wzrost poroza, jak
i cykl rozrodczy. Poroze jest zrzucane wczesng wiosng
(poza sarng), w czasie, gdy poziom testosteronu (T) jest
niski, a dlugo$¢ dnia wzrasta (37), nastepnie wiosng
i latem obserwuje sie¢ jego szybki wzrost. Gdy pod
koniec lata dni stajg si¢ krotsze, elongacja spowalnia,
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poziom T wzrasta, a poroze staje si¢ silnie zminerali-
zowane, za$ scypul jest usuwany (41). W tym stanie
poroze jest wykorzystywane do walki, zastraszania
1 prezentacji, niezbednych do zgromadzenia i ochrony
haremu samic. Pierwszy eksperyment majacy na celu
wykazanie zwigzku miedzy fotoperiodem, rozwojem
poroza i sezonem rozrodczym przeprowadzono 50 lat
temu (28) 1 zostat on potwierdzony przez kilka poz-
niejszych badan (24). Mechanizm, za pomocg ktorego
fotoperiod jest powigzany ze wzrostem poroza i aktyw-
noscia rozrodcza, nie jest jasny, ale prawdopodobnie
wigze si¢ ze zmianami w wydzielaniu melatoniny przez
szyszynke, ktora nastepnie dziata na o$ podwzgorzo-
wo-przysadkowa (12).

Opisany proces ma miejsce u tzw. jeleni wiasciwych
—np. jeleni szlachetnych, danieli zwyczajnych i jeleni
sika. Zupelnie inaczej przebiega on u tzw. jeleni rzeko-
mych, do ktorych zalicza si¢ sarng i losia. U samcoéw
sarny zrzucanie starego poroza nastgpuje wczesng
jesienia (pazdziernik), a wzrost nowego poroza trwa
przez cala zim¢. Wycieranie scyputu przypada najczg-
sciej na kwiecien (13). Z kolei to$ rozpoczyna proces
naktadania poroza wiosng i wyciera scyput latem (tak
jak jelenie wiasciwe), lecz zrzuca tyki jesienig (paz-
dziernik-listopad). Oznacza to, ze w okresie zimowym
samce tosi pozbawione sg porozy przez kilka miesigcy,
podczas ktorych proces rozwoju nowego poroza jest
wstrzymany (31).

Proces regeneracji poroza jest zwigzany z blastema.
Ostatnio przypuszcza si¢, ze regeneracja poroza jest
procesem opartym na mezenchymalnych komorkach
macierzystych (48). Po 7-9 dniach epitelializacja
blastemy jest zakonczona, przyszte odgal¢zienia
poroza sa widoczne jako uniesione obrzeki i mozna
rozrézni¢ szereg stref histologicznych. Ponizej na-
btonka znajduje si¢ obszar przypominajacy przyszia
ochrzestng, pod nim strefa proliferujacych komorek
mezenchymalnych, a bardziej proksymalnie zacho-
dzi chondrogeneza. Poroze wydtuza si¢ nastepnie,
tworzac typowa krzywa wzrostu w ksztalcie litery
S; w ciagu pierwszego miesigca do szesciu tygodni
wzrost wzdluzny na dystalnym koncu kazdej galezi
jest stosunkowo powolny. Przez nastepne 60-80 dni
nastepuje okres bardzo szybkiego wzrostu wyktadni-
czego, ktory zwalnia wraz ze zblizaniem si¢ jesieni.
Jest to najszybsze tempo wzrostu tkanek w krolestwie
zwierzat, obejmujace skoordynowang regeneracje
wielu typoéw tkanek, w tym skory, nerwdw, naczyn
krwiono$nych, chrzastki i kosci (43).

Badacze podzielili catg fazg wzrostu poroza na pigé
etapow, zwanych okresami, ktérych kazdy obejmu-
je czas, w ktorym rozwingla si¢ charakterystyczna
dla kazdego gatunku jeleniowatych czg$¢ poroza.
Wyréznili ostatni, pigty etap — okres wydluzania
poroza, ktéra trwa okoto 70% calego okresu poroza
w scypule. Ponadto udowodnili, ze wzrost dlugosci
1 masy opisywanych organéw u jelenia szlachetnego
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jest najszybszy wiasnie pomiedzy 17-68% okresu,
kiedy jest ono pokryte scypulem. Ponadto dokonali
podziatu jeleniowatych na dwie podstawowe grupy
o okreslonych cyklach wzrostu poroza: grupg A —
u ktorych zaktadanie nowych porozy nastgpuje zaraz
po zrzuceniu starych (jelen europejski, daniel zwyczaj-
ny, sarna, jelen sika, jelen kanadyjski, milu chinski,
huemal chilijski, pudu, wapiti), wielko$¢ poroza tych
gatunkéw jest prawdopodobnie bardziej uzaleznione
od stezenia T; grupe B —u ktorych wystepuje przerwa
pomiedzy zrzucaniem starego poroza a zaktadaniem
nowego (to$, mulak biatloogonowy, renifer, karibu),
a na wielkos$¢ poroza ma duze oddziatywanie poprze-
dzajacy jego wzrost zajmowana przez zwierz¢ pozycja
spoteczna (2).

Hormony piciowe

Jak juz wcze$niej wspomniano, najwazniejszym
hormonem regulujacym wzrost poroza jest T, jednak
na poziomie komoérkowym estrogen (E) moze by¢
bardziej znaczacym regulatorem. Wyniki uzyskane
przez Price i Allen (43) sugeruja, ze egzogenny E dzia-
fa jak ,,hamulec”, spowalniajac proliferacje komoérek
progenitorowych na wierzchotku poroza, jednoczesnie
stymulujac ich réznicowanie, a tym samym konczac
dalszy wzrost. Zrozumienie mechanizmu(6w), za po-
moca ktérego sterydy plc10we reguluja przebieg cyklu
komorkowego 1 roznicowanie komorek w porozu,
moze pomoc w wyjasnieniu, dlaczego regeneracja jest
ograniczona w innych tkankach ssakow.

Brown 1 wsp. (8) poswiecili wiele uwagi inicjacji
wzrostu pierwszego poroza u mtodych bykéw. U jeleni
wirginijskich (Odocoileus virginianus) w pierwszym
roku zycia wyrastajag mate ,,guziki”, a nie poroze,
podczas gdy u jeleni sika (Cervus nippon) wyrasta-
ja male, ale kompletne poroza. W zwiazku z tym
gatunki tych mtodych zwierzat moga mie¢ nieco
inne modele zjawiska wzrostu poroza. Powszechnie
wiadomo, ze w rocznych cyklach hormonalnych
dorostych jeleniowatych, wysokie poziomy st¢zenia
T sa na ogdt zwigzane z rykowiskiem, wycieraniem
1 mineralizacja porozy (8). U mlodych samcow jeleni
wirginijskich wyzsze miana T wystapity w listopadzie,
zanim wytarly guzki, jednocze$nie nie zaobserwo-
wano zachowan rykowiskowych. Ponadto, szczyt T
w marcu byt skorelowany z dalszym rozwojem rozy,
przed inicjacja wzrostu pierwszego zestawu porozy.
Podobne obserwacje odnotowal Lincoln (36) u jeleni
szlachetnych (Ceruus eluphus). Poziomy T nie byty
jednak podwyzszone w fazie wzrostu poroza u rocz-
niakéw. U jeleni sika T byto rowniez podwyzszone
tuz przed wzrostem szpicakdéw (pierwszego poroza)
pokrytych scyputem i rdwniez nie zaobserwowano
zachowan rykowiskowych, chociaz poziomy T spadly
na koncu czerwca, kostnienie poroza odbywato si¢
w pdzniejszym terminie. Warto zauwazy¢, ze u jeleni
wirginijskich miana androstendionu (A) osiagnety
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szczyt podobnie jak T w listopadzie i marcu, podaza-
ty za trendem T przez reszt¢ roku. Nie wiadomo, czy
A mial addytywny wplyw na T u jeleniowatych, ale
jest to z pewnos$cig mozliwe. U jeleni sika A osiagnat
jednak szczyt na krotko w pazdzierniku, na dhugo przed
wzrostem pierwszego poroza, nastepnie ulegt obnize-
niu 1 wzrost wiosng i latem. Ten przedluzony okres
podwyzszonych mian A w okresie skostniatych porozy
moze wyjasnia¢, dlaczego poroza nie zostaty zrzucone,
gdy miana T byly niskie. Sugeruje to rowniez, ze A
moze by¢ wazniejszy niz T w cyklu wzrostu poroza
u miodych jeleniowatych. P0210my tyroksyny (TJ)
u jeleni wirginijskich byty przewazme istotnie wyzsze
z miesigca na miesigc w poroéwnaniu z jeleniami sika,
co sugeruje wyzsza aktywno$¢ metaboliczng jeleni
wirginijskich niz jeleni sika. Zardwno jelenie wirginij-
skie, jak 1 Jeleme sika miaty wyzsze pozmmy TJ Zlmq
1 nizsze poziomy T latem. Wyzsze miana TJ w zimie
sa zgodne z wynikami uzyskanymi u saren (82) 1 po-
tw1erdzajq koncepCJe; synergistycznej roli T w inicj aCJl
1 wzroscie poroza u Jelemowatych Spod21ewano sig
wzglednie statych pozioméw (wapnia) Ca 1 (fosforu)
P w obu grupach jeleni, co stanowi kompensacyjng
funkcje ukladu przytarczyc-kalcytoniny, jednak stale
wyzsze poziomy P u jeleni sika i stosunkowo wysokie
poziomy Ca u jeleni wirginijskich mogty by¢ zalezne
od gatunku (8).

U jeleni wirginijskich (mulakow biatoogonowych)
istotna korelacja miedzy poziomami T i TJ sugeruje
zwigzek miedzy uktadami gonadowymi i tarczycowy-
mi, zalezno$¢ ta jednak nie byla obserwowana u jeleni
sika. Rozne cykle wzrostu poroza u dwoch gatunkow
odzwierciedlaty r6zne cykle T, co wskazuje na mozli-
we rozne zwigzki miedzy TJ i T. Tyroksyna moze by¢
zaangazowana w homeostaze Ca i P poprzez wpltyw na
aktywno$¢ fosfatazy alkalicznej u jeleni wirginijskich,
ale niekoniecznie u jeleni sika.

Bezsprzecznie, wptyw hormondw na cykl wzrostu
porozy rdzni si¢ u poszczeg6élnych gatunkoéw jelenio-
watych. Fakt, ze jelenie wirginijskie przechodzg przez
stadium guzika jako mlode, podczas gdy u jeleni sika
wyrastaja szpice bardziej podobne do poroza, wskazu-
je, Ze ten ostatni gatunek moze mie¢ bardziej dojrzaly
uktad hormonalny we wczesnym wieku. Z drugiej
strony, jelenie sika moga w rzeczywistosci wykorzy-
stywa¢ inne hormony do kontrolowania cykli poroza
Ww sposob inny niz u jeleni wirginijskich (8).

Sposréd czynnikow wewngetrznych, ktére kontroluja
rozwoj pierwszego poroza i czas kolejnych cykli rege-
neracji, sterydy ptciowe sg najwazniejsze. Rozwdj r6z
jest indukowany przez rosnace i podwyzszone stezenia
T w osoczu, podczas gdy pierwsze poroze rozwija sie,
gdy poziom T ulega obnizeniu (53, 54). Zrzucanie
jest wyzwalane przez niskie poziomy krazacego T,
a wickszos¢ dowodow sugeruje, ze formowanie sic;
blastemy i1 szybka faza wzrostu poroza nie Wymagajq
obecnosci sterydow plciowych in vivo, przynajmniej
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nie u jeleni szlachetnych. Potwierdzaja to badania in
vitro, ktore nie byly w stanie wykaza¢ bezposredniego
wptywu T na proliferacj¢ komoérek mezenchymalnych
lub chrzestnych, pomimo obecnos$ci miejsc wigzania
T. Ponadto wykazano, ze T nie uwrazliwia komorek
poroza na dziatanie IGF-I (34, 50), ktory zostat za-
proponowany jako nieuchwytny stymulator wzrostu
poroza (55). Jednak coraz wigcej dowodow z innych
gatunkoéw wskazuje, ze zarowno u samcdow, jak i samic
wplyw T na szkielet jest posredni, wystgpujacy po
jego lokalnej konwersji do estrogendéw przez aroma-
taze (A) (46). Doniesienia informowaty tez o dwoch
samcach z niedoborem A, ktore charakteryzowaly si¢
niepotaczonymi ko$émi nasadki, co oznaczato ciagly
wzrost kosci. Podobnie jak u samcoOw myszy pozba-
wionych genu A, miaty one rowniez niskg masg¢ kostng
(14, 38). Aby doktadniej zbada¢ komorkowe efekty
egzogennego estrogenu na wzrost poroza, zaapliko-
wano jeleniom szlachetnym podskérnie jednorazowo
17-estradiol podczas wczesnej fazy wzrostu poroza.
Efekt byl ogromny — wzrost wzdtuzny zatrzymat sie,
a 14 dni po wstrzyknigciu rosnagcy wierzcholek poroza
przeksztalcit si¢ w prawie litg kos¢ (44). Ta reakcja
byta podobna do opisanej przez Goss (24) u jeleni sika
ponad 30 lat temu. Podawanie E wigzalo si¢ z zaha-
mowaniem proliferacji komoérek w strefie mezenchy-
malnej, zmniejszeniem normalnie rozlegtego obszaru
chondroprogenitoréw i niezmineralizowanej chrzastki
oraz znacznym wzrostem mineralizacji. Wydaje sig, ze
E indukuje réznicowanie komorek progenitorowych
w ochrzestnej do osteoblastow, zamiast wzdtuz ich
normalnej ,,domyslnej” $ciezki do chondrocytdw.
Estrogen zatem dziala poprzez hamowanie wzro-
stu Wielopotencjalnych komorek progenitorowych
w wierzchotku poroza (i w ten sposob hamuje mqgly
wzrost wzdtuzny poroza), ale stymuluje ich réznico-
wanie. Obserwacje dotyczace poroza kastrowanych
jeleniowatych potwierdzaja te wyniki (43). Podawanie
T lub E prowadzi do kostnienia porozy, zrzucania scy-
putu, kolejno wraz ze spadkiem poziomu hormonéw
zostaja zrzucone o nieodpowiedniej porze (22, 35).
Z drugiej strony jednak, jelenie, ktérym podano wy-
sokie poziomy T lub E, nie zrzucily poroza, podczas
gdy kastracja spowodowata jego zrzucenie w ciggu 2-3
tygodni (21, 23). Poroza sa zwykle zrzucane w odstepie
jednego lub dwdch dni, chociaz nie jest to poprzedzone
stopniowym ,,Juzowaniem” na styku poroza i kosci
mozdzenia. Zaobserwowano, ze poroze bylo mocno
przytwierdzone do trzonu o 08:00, za§ 30 minut péz’-
niej zostalo zrzucone. Nalezy zatem przypuszczac, ze
wplyw andro genow na rozwoj poroza u jeleniowatych
moze by¢ rowniez posredni, po ich lokalnej konwersji
do estrogenu przez aromataze.

Hormon wzrostu

Tak jak wspomniano w rozdziale wczesniejszym,
sam T nie wykazuje zadnych efektow mitogennych.
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W tkankach poroza zidentyfikowano kilka innych cza-
steczek, w tym czynniki wzrostu, cytokiny i onkogeny.
Insulinopodobne czynniki wzrostu (IGF) odgrywaja
szczegélnie wazng rolg w regulacj 1 wzrostu komorek
poroza Jednak wzgledne znaczenie krazacego w po-
réwnaniu z lokalnie wytwarzanym IGF-I pozostaje nie-
jasne. IGF-11IGF-II zostaty wyekstrahowane z tkanek
poroza, i wykazuja bliska homologi¢ do innych form
u ssakow (39). Badania wigzania ligandow wykazaty,
obecnos$¢ receptorow IGF-I i IGF-II w wierzchotko-
wej czesci poroza (16) 1 in vitro oba stymuluja proli-
feracje komorek poroza (45, 49). Mundy i1 wsp. (39)
zbadali ekstrakty z poroza pod katem potencjalnych
czynnikdw stymulujacych osteoblasty. Ujawnito to
obecno$¢ innych znanych czynnikow, w tym biatka
morfogenetycznego kosci (BMP-4) (18), BMP-2 (19),
fibroblastow (FGF) oraz IGF-I i IGF-II. Nowe ziden-
tyfikowane peptydy obejmowaty oksytocyne (OT-2),
ktéra ma 70% homologii do IGF-1 i w przekrojach
tkankowych byta zlokalizowana w osteoklastach (25).

Wiele badan wskazuje na wspotdziatanie T 1 IGF,
przy czym formutowany jest poglad, ze ma to miejsce
glownie u osobnikéw mlodych. Czynnik IGF-I moze
wplywac¢ w wigkszym stopniu na przyrost masy ciata
(MC), a w mniejszym na wzrost poroza (4). Poziom
produkowanego w watrobie IGF-1 zalezy natomiast od
wytwarzanego w przednim ptacie przysadki mézgowej
hormonu wzrostu (GH), ktérego produkcja z kolei
regulowana jest przez wydzielang w podwzgorzu
somatoliberyne (GHRH) (52). Przyrost MC u jelenio-
watych strefy umiarkowanej i arktycznej ma charakter
S€Zonowy, z wyzszymi przyrostami wiosng i latem,
podczas gdy sa one niskie lub wrgcz dochodzi do spad-
ku MC jesienig i zimg. Badano stezenie IGF-1 w oso-
czu cielat reniferéw (Rangifer tarandus) poddanych
manipulacjom dlugos$ci dnia, utrzymywanych w spe-
cjalistycznym budynku, w rezimie 16 godzin $wiatta
1 8 godzin ciemnosci (16L:8D) lub 8 godzin $wiatta
1 16 ciemnosci (8L:16D) w okresie od jesiennej do
wiosennej rownonocy. Badania te miaty na celu usta-
lenie, czy sezonowy skok przyrostow MC normalnie
obserwowany wiosng jest skorelowany ze zmianami
poziomu IGF-I. Zwierzgta byly wazone i pobierano od
nich krew co 2 tygodnie. Stwierdzono, ze 6-8 tygodni
po rozpoczgciu doswiadczenia cieleta, ktore byty
wystawione na 16L:8D wykazywaly istotny wzrost
poziomu IGF-I w osoczu, ktory utrzymywat si¢ do kon-
ca eksperymentu, czyli przez 24 tygodnie. W drugiej
grupie (8L: 16D) poziom IGF-I nie zmienit si¢ istotnie
podczas trwania do§wiadczenia. Podniesiony poziom
IGF-I w grupie 16L: 8D byt skorelowany z szybkim
przyrostem MC w poréwnaniu do drugiej grupy cielat
jelenia. Wykazano, ze sezonowy skok przyrostéw MC
jest poprzedzony przez podniesienie poziomu IGF-1
w osoczu. Ponadto wzrost poziomu IGF-I jest zalezny
od dlugosci dnia. Poréwnujac dane dotyczace poziomu
IGF-I w surowicy i przyrostow sezonowych obser-
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wowanych u gatunkéw jeleniowatych pochodzacych
ze strefy umiarkowanej i tropikalnej okazuje sig, ze
sezonowy wzrost poziomu IGF-I ma miejsce tylko
u zwierzat wykazujacych sezonowy skok przyrostow.
Stad podniesienie poziomu IGF-I wydaje si¢ bardzo
skorelowane z sezonowym wznowieniem szybkiego
wzrostu wiosng nastepujacego po zimowym zastoju
(56).

Badano takze wplyw T na wigzanie czynnikow
IGF-I oraz IGF-II w rosngcym porozu dorostych
danieli zwyczajnych (Dama dama). W grupie zwie-
rzat, ktérym podawano T, zaobserwowano odmienny
przebieg wigzania IGF-I w poszczegdlnych partiach
rosngcego poroza w stosunku do grupy kontrolne;.
Natomiast podawanie T nie miato wptywu na tempo
wigzania IGF-II. Wnioskowac¢ stad mozna, ze regulacja
procesu wzrostu i kostnienia poroza przez T moze by¢
powigzana z dzialaniem czynnika IGF-I (16).

Antyandrogeny

Analizowano wplyw podawania antyandrogenu,
jakim jest octan cyproteronu (CA), na rozwdj poroza
(5). W doswiadczeniu przeprowadzonym na 3 by-
kach jelenia szlachetnego podawano CA w odstepach
tygodniowych, lecz poczatek podawania przypadat
w roznych terminach. Pierwszy byk otrzymywatl
dawki CA od potowy pazdziernika, drugi od konca
listopada, a trzeci od konca stycznia. Wszystkie byki
zrzucity swoje poroza w terminach od 17 do 22 dni od
podania pierwszej dawki CA. U wszystkich samcow
wystapit potem okres intensywnego wzrostu nowego
poroza. W wyniku przeprowadzenia tego eksperymen-
tu stwierdzono, ze tylko u byka, ktéremu podawano
CA najszybciej, czyli juz od polowy pazdziernika,
wystapily 2 cykle poroza w jednym roku. Wnioskowac
wiec mozna, ze kiedy CA jest podawane w terminie
przypadajacym na potowe okresu skostniatego poro-
za, powoduje to wystapienie dodatkowego cyklu. CA
podane w poOzniejszym terminie moze powodowac
jedynie wydhuzenie cyklu (29). Natomiast doswiad-
czenie przeprowadzone na 6 wykastrowanych danie-
lach wykazato hamujqcy wplyw podawanla octanu
cyproteronu na rozwoj nastepnego poroza. Podawanie
CA (1000 mg w dawce) rozpoczeto na 2 dni przed
kastracja, a nastgpnie powtarzano co dwa dni do 22.
dnia do$wiadczenia. Po tym okresie zmniejszono czg-
stotliwo$¢ podawania CA do jednej dawki tygodniowo
1 kontynuowano t¢ procedur¢ do 270. dnia trwania
doswiadczenia. W tym samym cyklu pobierano probki
krwi do oznaczania stezenia T, androstendionu, IGF-1,
kortyzolu (CORT), hormonu folikulotropowego (FSH)
oraz hormonu luteinizujacego (LH). Wszystkie byki
(zar6wno poddawane procedurze doswiadczalnej, jak
i te z grupy kontrolnej) zrzucity poroze. Nowe poroze
zaczely nakladaé tylko 4 z 6 bykoéw doswiadczal-
nych i wszystkie 6 z grupy kontrolnej. Poziom T byt
u wszystkich zwierzat niski (od 0,01 do 0,2 ng/ml),
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ale istotnie wyzszy w grupie kontrolnej. W obu grupach
chwilowy wzrost poziomu T nastapit w momencie
zrzucania poroza i jednoczesnego inicjowania wzrostu
nowego, przy czym wzrost ten byl istotnie wyzszy
w grupie kontrolnej. Poziom IGF-I gwattownie wzra-
stat w momencie wzrostu nowego poroza, ale nie
zanotowano istotnych réznic migdzy grupami. W wy-
niku przeprowadzonego do$wiadczenia okazalo si¢, ze
poroza natozone przez byki w grupie kontrolnej byly
istotnie wigksze niz w grupie do§wiadczalnej. Analiza
statystyczna wykazala istnienie istotnej, dodatniej ko-
relacji miedzy wielko$cig poroza a st¢zeniem T. Nie
byto natomiast takiej zalezno$ci pomigdzy wielko$cia
poroza a IGF-1. Biorgc pod uwagg fakt, ze tylko 4 z 6
bykéw doswiadczalnych natozyty nowe poroze, wnio-
skowa¢ mozna, Ze istnieje pewien minimalny poziom
progowy androgenéw niezbedny do zainicjowania
ponownego wzrostu poroza oraz ze w tym mechani-
zmie nie posredniczy IGF-I. Biologiczna rola niskiego
poziomu androgenéw moze polega¢ na uwrazliwieniu
komorek poroza na stymulujacy efekt IGF-I (5).

Badano wptyw CA na rozwoj poroza takze u in-
nych gatunkéw jeleniowatych. Zyjace w Ameryce
Potudniowej pudu potudniowe (Pudu puda) réznig si¢
od jeleni wtasciwych wystgpowaniem nie jednego, ale
dwoch sezonowych szezytéw poziomu LH 1 T w ciggu
roku, czym s3 podobne do sarny europej jskiej. W celu
zbadania reakcji pudu na zmiany poziomu androge-
néw 5 dorostym samcom posiadajacym twarde poroze
podawano CA (2 x w tygodniu po 50 mg/osobnika)
domiegs$niowo przez 3 tygodnie poczawszy od 19 lutego
(p6zne lato na potkuli potudniowej). Ponadto 4 inne
doroste osobniki stanowity grupe¢ kontrolng. U bykow,
ktérym aplikowano CA, poroze zostalo zrzucone
$rednio juz w 3 tygodnie po rozpoczgciu podawania
CA 1 nowe poroze rozpoczgto wzrost prawie natych-
miast. Poroze osiagn¢to okoto 5 cm dtugosci zanim
skonczylo wzrost pod koniec kwietnia, kiedy ulegto
mineralizacji 1 zostalo wytarte. CA nie miato nato-
miast wplywu na juz spadajacy poziom LH. Poziom
T w grupie kontrolnej wzrastat od 15 lutego, podczas
gdy u bykow doswiadczalnych pozostawatl obnizony
az do 21 marca. Wynika z tego, ze cykl poroza u pudu
potudniowego jest bardzo wrazliwy na manipulacje
poziomem androgenow (11).

W innym do$wiadczeniu wykazano, Zze wstrzyknig-
cie 10 mg kwasu retinowego (RA) do bocznej partii
rosnacego pierwszego poroza u samcoOw danieli moze
powodowac przyspieszenie tempa podzialu komoérek
ochrzestnej (30).

Hormony i enzymy watrobowe

Eibeni wsp. (15) zwrocili uwagg na zmiany poziomu
hormonéw i enzymow wqtrobowych w trakcie trwa-
nia procesu tworzenia poroza u danieli zwyczajnych.
Zaobserwowano, iz poziom kalcytriolu oraz fosfatazy
zasadowej (ALP) wzrastal i osiggal poziom maksymal-
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ny w lipcu, kiedy to zachodzita mineralizacja poroza.
Natomiast poziom Ca oraz kalcydiolu w surowicy
nie podlegat wahaniom sezonowym (15). Dalsze
badania wskazaly na istotng rol¢ ALP jako czynnika
powodujacego wzrost zawartosci P nieorganicznego
oraz zniesienia dzialania inhibitoréw mineralizacji,
takich jak pirofosforany (57). Podkreslenia wymaga
fakt wystgpowania bardzo duzego zapotrzebowania
na sktadniki mineralne w trakcie rozwoju poroza,
ktoére przekracza biezace pobieranie tych skladnikoéw
z dostepnego pokarmu. Prowadzi to do wystepowania
zjawiska odwracalnej sezonowej osteoporozy (6).

Hormony stresu

Powszechnie wiadomo, ze nadmiar glikokortyko-
idow indukuje apoptoze osteoblastow i osteocytow
w kosci beleczkowej u zwierzat 1 ludzi, co moze
doprowadzi¢ do niemal catkowitego ich usunigcia
1 braku tworzenia si¢ nowej kosci. Dodatkowo gliko-
kortyk01dy powoduja niedobor hormonow ptciowych
1 zmieniajg metabolizm witaminy D, ktora jest coraz
powszechniej uznawana za mezwykle wazny hormon
regulujacy gospodarke wapmowq (1), co prowadzi do
szkodliwego wplywu na wzrost i integralno$¢ szkiele-
tu. Podwyzszone stezenie glikokortykoidow modyfi-
kuje szlak GH/IGF-I na réznych poziomach, hamujac
wzrost. Charakterystyczny behawior jeleniowatych
wykazywany przed i podczas okresu godowego, kiedy
to samce ustanawiajg hlerarchle; poprzez okazywanie
uleglos$ci i dominacji wigze si¢ czgsto z zachowaniami
agonistycznymi. Czescy badacze (2, 3) wykazali, ze
im wyzszy poziom agresji, tym wyrazniejsza relacja
mlqdzy pozyCJq spolecznq osobnika a terminami
wycierania i zrzucania poroza. Czestotliwos¢ reakcji
agonistycznych wzrasta wraz z liczebno$cig osobni-
kéw w ugrupowaniu. Co ciekawe, jelenie o wyzszym
statusie w grupie byly zaangazowane w wigkszosci
interakcji 0 pos’redniej pozycji w mniej niz polowie
zas$ podrzedne w pigc razy mniej niz te 0 najwyzszej
randze. Sklad grupy zatem ma istotne znaczenie na
zachowania agresywne zwierzat tworzacych stado.

W eksperymencie polegajacym na zwigkszeniu
ugrupowania jeleni udowodniono zwiekszenie agoni-
stycznej aktywnosci osobnikdw o najwyzszym statu-
sie. Ich agresja byla skierowana najczesciej w strong
zwierzat o nizszej pozycji. Jelenie o posrednim statusie
wykazywaty obnizong liczb¢ agonistycznych zacho-
wan nawet, gdy zwiekszyt si¢ rozmiar grupy. Relacje
tego typu mogg mie¢ wpltyw na wzrost poroza, ktore
jest konsekwencja poprzedniej pozycji spotecznej
a nie odwrotnie. W innych badaniach potwierdzono,
ze czas kostnienia poroza jest zwigzany z wygranymi
w spotkaniach agonistycznych, a takze z MC zwierzat.
Wpiyw pozycj 1 spotecznej 1 momentu Wycierania po-
roza jest mniej skomphkowany, poniewaz pozbywanie
si¢ scypulu wystepuje w czasie sezonowo podwyz-
szonych stezen T. Efekty stymulujace interakcje spo-
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teczne wérdd dominujacych samcéw prawdopodobnie
podnoszg poziom T. W rezultacie czyszczenie poroza
moze nastgpi¢ wczesniej u dominantéw, a pdzniej
u zdominowanych (2).

Postanowiono rowniez udowodni¢ relacj¢ migdzy
statusem spotecznym a stgzeniem T we krwi jeleni.
W eksperymencie dodano kilka osobnikéw mtodych
do stabilnej grupy jeleni dojrzatych. Nie zmienito to
hierarchii w stadzie, jednak duza cze$¢ agonistycznych
zachowan dorostych osobnikow ukierunkowana zosta-
ta w strong mtodszych samcéow, a nie do potencjalnych
rywali charakteryzujacych si¢ podobnymi wymiarami
ciata. W konsekwencji og6lna liczba interakcji, mimo
ze nie zmienila si¢, to mi¢dzy osobnikami dorostymi
spadta, poniewaz czg$¢ agresywnych zachowan byta
wobec mtodszych bykéw. Spowodowalo to obnizenie
CORT, a co idzie za tym — stresu. Ponadto, kiedy do-
roste osobniki byly w grupie bez mlodziezy, stosunek
dominacji do st¢zenia T byl ujemny, zas po dodaniu
mtodszych osobnikow ulegt wzrostowi. Stres spo-
teczny u dorostych samcoéw byt kosztem dominacji,
a nie konsekwencja podporzadkowania. Obecnosé
stabszych jednostek stworzyta sytuacje, w ktorej do-
minujace samce atakowaly inne z niskim ryzykiem
porazki (2).

Ponadto niektorzy badacze twierdza tez, ze w wyni-
ku interakcji agonistycznych podczas wzrostu poroza
byki nabieraja doswiadczenia, co moze skutkowaé
w przyszlosci unikaniem osobnikow o wigkszym po-
rozu podczas okresu godowego (2).

Okazuje si¢ jednak, ze na przedwczesne wytarcie
poroza moga mie¢ wplyw takze inne niz poziom
T czynniki — np. stres. Byki daniela zwyczajnego
utrzymywane w warunkach fermowych, ktore zostaty
poddane czynnikowi stresowemu polegajacemu na
przepedzeniu na inng kwater¢ wytarty poroze na drugi
dzien po zadziataniu tego stresora (7). Takze w tym
przypadku wytarte przedwcze$nie poroze wykazywato
oznaki niedojrzatosci.

Czynniki stresowe moga mie¢ rézny charakter, np.
polaczenie z inng grupg bykow (wszystkie zwierzeta
miaty obcigte poroza). Stresorem w tym Wypadku byt
brak mozliwo$ci manifestowania swej pozycji socjal-
nej w ugrupowaniu. W do$wiadczeniu tym nastapito
zahamowanie zrzucenia pozostato$ci poroza u byka do-
minujacego 1 ustepujacego, przy rownoczesnym braku
zmian cykliczno$ci poroza u osobnikow zajmujacych
posrednie pozycje hierarchiczne (66).

Analizie poddano tez wptyw cyklu fotoperiodyczne-
go na zawarto$¢ androgenow w surowicy krwi bykow
danieli zwyczajnych. Cykl byt sztucznie przyspieszany
z poczatkowych szeSciu miesiecy (3 cykle) do czterech
(kolejne 3 cykle), a nastepnie do 3 miesiecy. Badano
zawarto$¢ T oraz 5-alfa-dihydrotestosteronu (DHT).
Ustalono, ze progi wartosci dla wptywu T 1 DHT na
cykl wzrostu poroza byly podobne jak oznaczone
wczesniej dla bykow bytujacych w warunkach natu-
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ralnych. Poroze byto zrzucane, kiedy poziom T opadat
ponizej 3 ng/ml, a scyput byt wycierany przy wzro$cie
poziomu T i DHT od 5 do 7 ng/ml. We wszystkich
przypadkach amplituda wahan poziomu androgendéw
byla jednak nizsza niz obserwowana w warunkach na-
turalnych (47). Z kolei u reniferow (Rangifer tarandus)
czas trwania spermatogenezy i cyklu testosteronowego
jest krotki 1 odwrotnie proporcjonalny do dtugiego
okresu spedzanego bez poroza (33). Doroste samce
zrzucaja poroze zaraz po rui (pazdziernik/listopad),
kiedy to zaczyna si¢ okres zatrzymania albo bardzo
powolnego wzrostu nowego poroza. Proces ten przy-
spiesza w kwietniu i osigga swoja kulminacje w sierp-
niu. Wycieranie poroza nastepuje w sierpniu, kiedy
obserwowana jest maksymalna zawarto$¢ testosteronu
(30-60 ng/ml) w surowicy (27).

Interesujacym zagadnieniem byloby takze szcze-
gotowe wyjasnienie sposobu regulacji cyklu poroza
u samic reniferéw, gdyz jest to jedyny przypadek
wsrod jeleniowatych, gdzie takze samice je tworzg.
Zaobserwowano, ze samice roOwniez charakteryzuja
sie cykliczno$cig tego procesu — cielne tanie zrzucaja
poroze kilka dni po urodzeniu cielat (tj. w czerwcu),
a samice jalowe znacznie wczesniej (20). Istnieja
sugestie, ze zrdéznicowanie to stanowi specyficzne
przystosowanie, ktore ma zapewni¢ cielnym taniom
wyzsza pozycje w hierarchii stada, co ma zasadnicze
znaczenie w warunkach trudnego dostepu do pokarmu,
jakie panuja na terenach bytowania tego gatunku (17).
Przypuszcza si¢, ze wycieranie poroza u samic moze
by¢ wywotywane przez obecno$¢ duzych ilosci E wy-
dzielanego w czasie rui, natomiast jego zrzucanie moze
by¢ hamowane przez progesteron wydzielany w czasie
cigzy. Badania wykonane w Popielnie potwierdzilty
dziatanie tych hormondw takze na kastrowane samce
jelenia szlachetnego (27).

Przedstawione badania potwierdzaja, ze proces
tworzenia specyficznej tkanki, jaka jest poroze, jest
regulowany przez caly szereg synergistycznie od-
dzialujacych na siebie czynnikow hormonalnych
Dotychczasowe badania pozwalaja na wycu}gmf;me
pewnych ogélnych wnioskow, cho¢ istniejg rdznice
w przebiegu tego procesu pomiedzy poszczegolnym1
gatunkami rodzmy jeleniowatych. Przyjmuje sig, ze
wysoki poziom hormonu lutelmzuj acego towarzyszy
okresowi szybkiego wzrostu poroza. Hormon ten jest
wydzielany przez przedni plat przysadki moézgowej,
a na jego wydzielanie ma wpltyw gonadoliberyna
wytwarzana przez podwzgorze, ktore pod wplywem
zmieniajacego si¢ fotoperiodu wykazuje funkcje re-
gulacyjng. Dziatajacy antagonistycznie do hormonu
luteinizujacego testosteron, wydzielany przez jadra
oraz kor¢ nadnerczy, odgrywa natomiast gldowna role
W wycieraniu poroza. Jego wysoki poziom rejestrowa-
ny jest wlasnie w tym okresie oraz w trakcie samego
sezonu godowego. Jednakze to nie tylko meski hormon
ptciowy oddziatuje na wzrost poroza, ale rowniez, co
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ciekawe, estradiol i z pewnos$cig wiele innych, do tej
pory niepoznanych czynnikéw. Poroza zatem maja
ogromny potencjal, aby stuzy¢ jako model do regene-
racjiiregulacji wzrostu kosci poprzez wiele procesow
hormonalnych, jak réwniez w innych dziedzinach
badan biomedycznych.

PiSmiennictwo

1. Bandeira F.,, Lazaretti-Castro M., Bilezikian J.: Hormones and bone. Arq.
Bras. Endocrinol. Metab. 2010, 54 (2).

2. Bartos L., Bubenik G. A.: Relationships between rank-related behaviour, antler
cycle timing and antler growth in deer: behavioural aspect. Anim. Prod. Sci.
2011, 51, 303-310.

3. Bartos L., Bubenik G. A., Kuzmova E.: Endocrine relationships between rank —
related behavior and antler growth in deer. Front Biosci. 2012, E4, 1111-1126.

4. Bartos L., Schams D., Bubenik G. A.: Testosterone, but not IGF-1, LH, prolactin
or cortisol, may serve as antler-stimulating hormone in red deer stags (Cervus
elaphus). Bone 2009, 44 (4), 691-698.

5. Bartos L., Schams D., Kierdorf U., Fischer K., Bubenik G. A., Siler J., Losos S.,
Tomanek M., Lastovkowa G. A.: Cyproterone acetate reduced antler growth
in surgically castrated fallow deer. J. Endocrinol. 2000, 164, 87-95.

6. Baxter B. J., Andrews R. N., Barrell G. K.: Bone turnover associated with
antler growth in red deer (Cervus elaphus). Anat. Rec. 1999, 256, 14-19.

7. Bogdaszewski P, Janiszewski P, Steiner 7., Bogdaszewski M.: Stress as
a factor stimulating premature velvet shedding of farmed fallow deer.
10" International Conference on Behaviour, Physiology and Genetics of
Wildlife, Book of abstrakt, Berlin 2015, 34.

8.Brown R. D., Chao C. C., Faulkner L. W.: Hormone levels and antler devel-
opment in white-tailed and sika fawns. Comp. Biochem. Physiol. 1983, 75a,
3, 385-390.

9. Bubenik G. A.: Deer antler — a wonder of nature: structure and function of
antlers, regulation of their development, and their potential in medicine, [w:]
Antler science and product technology (Sim J. S., Sunwoo H. H., Hudson
R. J., Jeon B. T. (red.): Antler Science and Production Technology Research
Centre. Edmonton, Canada 2001, s. 3-13.

10. Bubenik G. A., Bubenik A. B. (red.): Horns, pronghorns, and antlers. Springer,
New York 1990.

11. Bubenik G. A., Reyes E., Schams D., Lobos A., Bartos L., Koerner F.: Effect
of antiandrogen cyproterone acetate on the development of the antler cycle
in Southern pudu (Pudu puda). J. Exp. Zool. 2002, 292 (4), 393-401.

12. Bubenik G. A., Smith P. S., Schams D.: The effect of orally administered
melatonin on the seasonality of deer pelage exchange, antler development,
LH, FSH, prolactin, testosterone, T3, T4, cortisol and alkaline phosphatase.
J. Pineal Res. 1986, 3, 331-349.

13. Cappelli J., Ceacero F., Landete-Castillejos T., Gallego L., Garcia A.: Smaller
does not mean worse: variation of roe deer antlers from two distant populations
in their mechanical and structural properties and mineral profile. J. Zool. 2020,
311, 66-75.

14. Carani C., Qin K., Simoni M., Faustini-Fustini M., Serpente S., Boyd J.,
Korach K. S., Simpson E. R.: Effect of testosterone and estradiol in a man
with aromatase deficiency. New Engl. J. Med. 1997, 337, 91-95.

15. Eiben B., Scharla S., Fischer K., Schmidt-Gayk H.: Seasonal variations of
serum 1,25-dihydroxyvitamin d3 and alkaline phosphatase in relation to the
antler formation in the fallow deer (Dama dama). Acta Endocrinol. 1984,
107 (1), 141-144.

16. Elliott J. L., Oldham J. M., Asher G. W., Molan P. C., Bass J. J.: Effect of
testosterone on binding of insulin — like growth factor I (IGF-1) and IGF-1I in
growing antlers of fallow deer (Dama dama). Growth regulation 1996, 6 (4),
214-221.

17. Espmark Y.: Antler shedding in relation to parturition in female reindeer. J. Wildl.
Manag. 1971, 35 (1), 175-177.

18.Feng J. Q., Chen D., Esparza J., Harris M. A., Mundy G. R., Harris S. E.:
Deer antler tissue contains two types of bone morphogenetic protein 4 mRNA
transcripts. Biochim. Biophys. Acta 1995, 1263, 163-168.

19. Feng J. Q., Chen D., Ghosh-Choudhury N., Esparza J., Mundy G. R., Harris
S. E.: Bone morphogenetic protein 2 transcripts in rapidly developing deer
antler tissue contain an extended 5 non-coding region arising from a distal
promoter. Biochim. Biophys. Acta 1997, 1350, 47-52.

20. Flerow K. K.: Fauna SSSR. Mlekopitajuszczije I. Kabargi i olieni. 1952.

21. Fletcher T. J.: The induction of male sexual behavior in red deer (Cervus
elaphus) by the administration of testosterone to hinds and estradiol-17 to
stags. Horm. Behav. 1978, 11, 74-88.

22. Fletcher T. J., Short R. V.: Restoration of libido in castrated red deer stag
(Cervus elaphus) with oestradiol 17beta. Nature 1974, 248, 616-618.

23. Goss R. J.: Inhibition of growth and shedding of antlers by sex hormones.
Nature 1968, 220, 83-85.

24.Goss R. J. (ed.): In Deer antlers. Regeneration, function, and evolution.
Academic Press: New York 1983.

25. Gutierrez G.: 1dentification of a novel bone derived growth regulatory factor
which is expressed in osteoclasts. J. Bone Miner. Res. 1993, 8, S117.

26. Hanzal V., Janiszewski P, Tajchman K., Kosinova K.: The correlation be-
tween mandibular length versus body mass and age in the European roe deer
(Capreolus capreolus L.). Appl. Ecol. Environ. Res. 2017, 15 (4), 1623-1632.

27. Jaczewski Z.: Poroze jeleniowatych. PWRIL, Warszawa 1981.

28.Jaczewski Z.: The eftects of changes in length of daylight on the growth of
antlers in the deer (Cervus elaphus L.). Folia Biol. (Krakow) 1954, 2, 133-143.

29.Jaczewski Z., Gizejewski Z., Bartecki R.: The effect of cyproterone acetate
on the antler cycle in red deer (Cervus elaphus L.). Repr. Biol. 2004, 4 (2),
165-176.

30. Kierdorf U., Bartos L.: Treatment of the growing pedicle with retinoid acid
increased the size of the first antlers in fallow deer (Dama dama). Comp.
Biochem. Physiol. C Pharmacol. Toxicol. Endocrinol. 1999, 124 (1), 7-9.

31. Kolesnikov V. V., Kozlovski I. S.: Geographical variation of antler morphology
of moose (Alces alces) in Russia. Acta Theriol. 2014, 59, 443-448.

32. Landete-Castillejos T., Kierdorf H., Gomez S., Luna S., Garcia A. J.,
Cappelli J., Pérez-Serrano M., Pérez-Barberia J., Gallego L., Kierdorf U.:
Antlers-evolution, development, structure, composition, and biomechanics of
an outstanding type of bone. Bone 2019, 128, 115046.

33. Leader-Williams N.: Age — related changes in the testicular and antler cycles
of reindeer Rangifer tarandus. J. Reprod. Fertil. 1979, 57, 117-126.

34.Li C, Littlejohn R. P, Suttie J.: Effects of insulinlike growth factor 1 and
testosterone on the proliferation of antlerogenic cells in vitro. J. Exp. Zool.
1999, 284, 82-90.

35. Lincoln G. A.: An effect of the epididymis on the growth of antlers of castrated
red deer. J. Reprod. Fertil. 1975, 42, 159-161.

36. Lincoln G. A.: Puberty in a seasonally breeding male the red deer stag (Cervus
elaphus). J. Reprod. Fert. 1971, 25, 41-54.

37. Lincoln G. A., Kay R. N.: Effects of season on the secretion of LH and tes-
tosterone in intact and castrated red deer stags (Cervus elaphus). J. Reprod.
Fertil. 1979, 55, 75-80.

38. Morishima A., Grumbach M. M., Simpson E. R., Fisher C., Qin K.: Aromatase
deficiency in male and female siblings caused by a novel mutation and
the physiological role of estrogens. J. Clin. Endocrinol. Metab. 1995, 80,
3689-3698.

39. Mundy G. R., Gutierrez G., Gallwitz W., Feng J., Chen D., Garrett R., Harris S.:
Antler-derived bone growth factors and their potential for use in osteoporosis,
[w:] Sim J. S., Sunwoo H. H., Hudson R. J., Jeon B. T. (red.): Antler science
and product technology. Antler Science and Production Technology Research
Centre, Edmonton, Kanada 2001, s. 171-187.

40. Muir D. P.: Studies on the growth and compositional development of antlers
in red deer (Cervus elaphus). A thesis submitted in partial fulfilment of the
requirements for the degree of Doctor of Philosophy in the University of
Canterbury, Lincoln College 1985.

41. Muir P. D., Sykes A. R., Barrell G. K.: Changes in blood content and histology
during growth of antlers in red deer (Cervus elaphus) and their relationship to
plasma testosterone levels. J. Anat. 1988, 158, 31-42.

42. Piekarczyk P, Tajchman K., Belova O., Wéjcik M.: Crop damage by wild boar
(Sus scrofa L.) depending on the crop composition in Central-Eastern Poland.
Balt. For. 2021, 27, 1.

43. Price J., Allen S.: Exploring the mechanisms regulating regeneration of deer
antlers. Phil. Trans. R. Soc. Lond. B 2004, 359, 809-822.

44. Price J. S., Nicholls B., Lanyon L. E., Allen S. P.: Estrogen rapidly induces
bone formation in regenerating deer antlers. Bone 2002, 30, 10S.

45. Price J. S., Oyajobi B. O., Oreffo R. O. C., Russel R. G. G.: Cells cultured from
the growing tip of red deer antler express alkaline phosphatase and proliferate
in response to insulin-like growth factor. J. Endocrinol. 1994, 143, R9-R16.

46. Riggs B. L., Khosla S., Melton L. J.: Sex steroids and the construction and
conservation of the adult skeleton. Endocrinol. Rev. 2002, 23, 279-302.

47. RolfH. J., Fischer K.: Serum testosterone, S-alpha-dihydrosterone and different
sex characteristics in male fallow deer (Cervus dama): a long term experiment
with accelerate photoperiods. Comp. Biochem. Physiol. A. Physiology. 1996,
115 (3), 207-221.

48. Rolf H. J., Kierdorf U., Kierdorf H., Schulz J., Seymour N., Schliephake H.,
Napp J., Niebert S., Wolfel H., Wiese K. G.: Localization and characterization
of STRO-1" cells in the deer pedicle and regeneration antler. PloS ONE 2008,
3(4),2064.



49. Sadighi M., Haines S. R., Skottner A., Harris A. J., Suttie J. M.: Effects of
insulin-like growth factor-I (IGF-I) and IGF-II on the growth of antler cells
in vitro. J. Endocrinol. 1994, 143, 461-469.

50. Sadighi M., Li C., Littlejohn R. P, Suttie J. M.: Effects of testosterone either
alone or with IGF-I on growth of cells derived from the proliferation zone of
regenerating antlers in vitro. Growth Horm. IGF Res. 2001, 11, 240-246.

.Sempere A. J., Boissin J.: Neuroendocrine and endocrine control of the antler
cycle in roe deer, [w:] Brown R. D. (red.): Antler Development in Cervidae.
Caesar Kleberg Wildlife Research Institute, Kingsville 1982.

52. Suttie J. M., Fennessy P. F., Corson 1. D., Laas F. J., Crosbie S. F., Butler J. H.,
Gluckman P. D.: Pulsatile growth hormone, insulin-like growth factors and
antler development in red deer (Cervus elaphus scoticus) stags. J. Endocrinol.
1989 1, 2, 351-360.

53. Suttie J. M., Fennesy P. F., Crosbie S. F,, Corson I. D., Laas F. J., Elgar H. J.,
Lapwood K. R.: Temporal changes in LH and testosterone and their relationship
with the first antler in red deer (Cervus elaphus) stags from 3 to 15 months of
age. J. Endocrinol. 1991, 131 (3), 467-474.

54.Suttie J. M., Gluckman P. D., Butler J. H., Fennessy P. F., Corson 1. D.,
Laas F. J.: Insulin-like growth factor 1 (IGF-1) antler-stimulating hormone?
Endocrinology 1985, 116, 846-848.

55. Suttie J. M., Lincoln G. A., Kay R. N. B.: Endocrine control of antler growth
in red deer stags. J. Reprod. Fert. 1984, 71, 7-15.

56. Suttie J. M., White R. G., Manley T. R., Breier B. H., Gluckman P. D., Fennesy
P. F, Woodford K.: Insulin-like growth factor 1 and growth seasonality in
reindeer (Rangifer tarandus) — comparison with temperate and tropical cervids.
Rangifer 1993, 13 (2), 91-97.

57. Szuwart T., Kierdorf H., Kierdorf U., Althoff J., Clemen G.: Tissue differen-
tiation and correlated changes in enzymatic activities during primary antler
development in fallow deer (Dama dama). Anat. Rec. 1995, 243, 413-420.

58. Tajchman K., Bogdaszewski M., Kowalczuk-Vasilev E.: Effects of supplemen-
tation with different levels of calcium and phosphorus on mineral content of

5

Med. Weter. 2025, 81 (2), 53-60

first antler, bone, muscle, and liver of farmed fallow deer (Dama dama). Can.
J. Anim. Sci. 2020, 100 (1), 17-26.

59. Tajchman K., Gawryluk A., Fonseca C.: Predicting wildlife-vehicle collisions
in an urban area by the example of Lublin in Poland. Apll. Ecol. Env. Res.
2020, 18 (1), 1981-1997.

60. Tajchman K., Steiner-Bogdaszewska Z., Kowalczuk-Vasilev E., Dgbrowski R.:
Effect of Ca and P supplementation on the haematological parameters and
content of selected minerals in the blood of young farmed fallow deer males
(Dama dama). Biologia (Bratisl.) 2020, 75 (3), 401-411.

. Tajchman K., Steiner-Bogdaszewska 7., Zotkiewski P: Requirements and
role of selected micro and macro elements in nutrition of cervids (Cervidae)
—review. Appl. Ecol. Environ. Res. 2018, 16 (6), 7669-7686.

62. Tajchman K., Ukalska-Jaruga A., Bogdaszewski M., Pecio M., Dziki-
Michalska K.: Accumulation of toxic elements in bone and bone marrow of
deer living in various ecosystems. A case study of farmed and wild-living deer.
Animals 2020, 10 (11), 2151.

63. Tajchman K., Ukalska-Jaruga A., Bogdaszewski M., Pecio M., Janiszewski P.:
Comparison of the accumulation of macro- and microelements in the bone
marrow and bone of wild and farmed red deer (Cervus elaphus). BMC Vet.
Res. 2021, 17, 324.

64. Tajchman K., Ukalska-Jaruga A., Ceacero F., Janiszewski P.: Concentration
of potentially toxic elements in farmed fallow deer antlers depending on diet
and age. Animals 2023, 13 (22), 3468.

65. Tajchman K., Ukalska-Jaruga A., Ceacero F., Pecio M., Steiner-Bogdaszewska Z.:
Concentration of macroelements and trace elements in farmed fallow deer
antlers depending on age. Animals 2022, 12 (23), 3409.

66. Topinski P.: Abnormal antler cycles in deer as a result of stress inducing factor.
Acta Theriol. 1975, 20-21, 267-279.

6

—

Autor korespondencyjny: dr hab. inz. Katarzyna Tajchman, prof. UP,
ul. Akademicka 13, 20-950 Lublin; e-mail: katarzyna.tajchman@up.lublin.pl



