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CZYNNIKI WARUNKUJACE WZROST ZWIERZAT
— SOMATOMEDYNA

Procesy wzrostu w naukach zootechnicznych definiowane sg jako po-
wigkszenie masy i ciezaru ciala zwierzecia w jednostce czasu. Powiek-
szenie to odby%;va sie drogg namnazania liczby komorek, wzrostu ich
objetosci, lub gromadzenia sie substancji niecytoplazmatycznych (np.
ttuszczu). Procesy te sterowane sg oddzialywaniem na zywy organizm
szeregu czynnikéw. Do najwazniejszych z nich mozna zaliczy¢ roznice
genetyczne, zywienie, warunki klimatyczne, ple¢ oraz ogoélne warunki
utrzymania i pielegnaciji. |

Mtlode zwierze, aby moglo w okresie wzrostu w peini rozwing¢ swoje
mozliwosci dziedziczne musi by¢ racjonalnie zywione. Aby zaspokoi¢ po-
trzeby wzrostowe powinna by¢ podawana pasza w odpowiedniej ilosci.
oraz o dobrej strukturze.

Pierwszym bowiem pokarmem zwierzat jest mleko. Zaspokaja ono
w caloéci zapotrzebowanie w poczgtkowym okresie Zycia, z wiekiem
jednak potrzeby pokarmowe wzrastaja i muszg by¢ zaspokajane paszami
podawanymi przez hodowce. Poprzez stosowanie réznych sposobow zy-
wienia hodowca moze skroci¢ okres wzrostu, przyspieszajgc tym samym
dojrzalo$¢ plciowa.

U nowonarodzonych zwierzat, czynniki fizyczne takie jak tempera-
tura otoczenia oraz $wiatlo wywierajg roéznorodny wplyw na organizm
zwierzecia. Mlode bowiem zwierzeta, w poczatkowym okresie zycia po-
siadaja w pelni jeszcze nie rozwinigty system termoregulacji. Sa wiec
wrazliwe na ostre zmiany temperatury. W nizszych temperaturach ob-
serwuje sie zwiekszone potrzeby na utrzymanie stalej cieptoty ciata, na-
tomiast w wyzszej spadek laknienia, co w konsekwencji pocigga za soba
zahamowanie wzrostu ciala. Innym czynnikiem oddzialywujacym na
wzrost jest §wiatlo stoneczne. Powszechnie znany jest wplyw na wytwa-
rzanie si¢ w skérze pod wplywem promieni slonecznych witaminy D.
Swiatto sloneczne ponadto korzystnie wptywa na wzrost i rozwoj gonad,
przemiane materii oraz gospodarke hormonalng ustroju poprzez wplyw
na przysadke moézgowa, szyszynke oraz uklad neurosekrecyjny podwzgo-
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rza. Ten ostatni oddzialywuje obwodowo na funkcjonowanie takich gru-
czolow wewnetrznego wydzielania jak tarczyca, nadnercza i gonady.

Wsrod hormonoéw, bezpo'rednig role w procesach wzrostu odgrywajag
hormony podwzgérza: hormon uwalniajgcy hormon wzrostu (GH-RH)
oraz hormon hamujgcy uwalnianie hormonu wzrostu (GH-IF) inaczej
zwany somatostatyng, ktore regulujg sekrecje hormonu wzrostu (GH).
Mechanizm dzialania i uwalniania hormonu wzrostu przedstawiony zo-
stal na rys. 1. Hormon ten wywiera wplyw na wzrost szkieletu oraz na
przemiang biatkowa, tluszczowag i cukrowg w ustroju. Zmniejszone wy-
dzielanie hormonu wzrostu w poczgtkowym okresie zycia wywotuje kar-
lowatos¢, natomiast nadmierne wydzielanie powoduje nienormalny
wzro:t, tzw. gigantyzm.

Proces tworzenia szkieletu kostnego trwa przez caly okres zycia plo-
dowego i nie konczy sie z momentem urodzenia. Wiele bowiem sklad-
nikow szkieletu kostnieje nawet jeszcze po osiggnieciu dojrzalosci picio-
wej. Proces kostnienia rozpoczyna sie w obrebie przysztego trzonu kosci.
Mianowicie, komérki warstwy wewnetrznej ochrzastnej przeksztalcajg
sie w osteoblasty i osteoklasty, a ochrzestna w okostng. W istocie miedzy-
komérkowej czesci powierzchownej chrzagstki zjawiaja sie zlogi mine-
ralne, komoérki chrzgstkowe wyrodniejg i zanikaja, a woko6l osteoblas-
tow wytwarza sie osseina, w ktorej odkladaja sie zwigzki mineralne.
Jest to proces kostnienia ochrzestnego. Nieco pézniej rozpoczyna sie
pro&es kostnienia $rodchrzgstkowego. Polega on na tym, ze w obreb§e
trzonu i obu koncéow pojawiaja sie osrodki kostnienia, w ktorych istocie
miedzykomoérkowej odkladaja sie zwigzki mineralne, a komorki chrzgst—
ne zanikaja. Procesy te dotycza zaréwno wzrostu kosci na grubos¢ ]a.k
i na diugo$¢. Ponadto miedzy trzonem a nasadami kosci zachowuje ’SIQ
przez dtugi okres czasu po urodzeniu cienka chrzgstka nasadowa, ktqra}
rozrasta sie nieprzerwanie, w okresie jednak dojrzewania plciowego je]
zdolnosé twércza zanika i kosci przestaja rozrasta¢ sie na diugosc. Hor-
mony gonadowe bowiem pobudzaja roéznicowanie sie komorek kostnycb,
co w rezultacie doprowadza do zatrzymania wzrostu. Ponadto powoid’uja
one zatrzymanie P i Ca w ustroju na skutek odkladania ich w kosccu.
U osobnikéw wiec z nadczynnosciag gonad wystepuje zbyt weczesne zaha-

mowanie wzrostu.

Dzialanie hormonu wzrostu na chrzestne nasady kosci, w kierupku |
pobudzania ich do wzrostu odbywa sig posrednio, poprzez. wystepu(]iacbj
we krwi czynnik o aktywnosci sulfurylujacej [22]. Czynx_nk ten, o pO_
wiedzialny in vivo za przebieg szeregu procesOw metabolicznych, :?\t Cpr(l)
budzajacy in wvitro wbudowywanie sig siarczanéw do chondroityny
chrzastek nazwany zostat somatomedyng [7].
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W niniejszym opracowaniu przedstawiono wspdlczesne poglady na
temat powstawania, wlasciwosci i roli somatomedyny w procesach wzro-
stu. Ponadto oméwiono metody oznaczania tego peptydu w osoczu krwi,
a takze mozliwosci praktycznego jego zastosowania dla celow selekeji
zwierzat gospodarskich.

Wilasciwosci somatomedyny

Somatomedyna wystepuje u zwierzat kregowych, nie obserwowano
jej wystepowania natomiast u bezkregowcow [26]. Poczatkowo obecnos¢
somatomedyny stwierdzona zostala w watrobie, nerkach i migsniach.
Ostatnio natomiast przyjmuje sie, ze gléwnym miejscem jej syntezy jest
jednak watroba, co zostalo potwierdzone za pomoca perfuzji tego narzg-
du, lub podczas hodowli in vitro komoérek watrobowych [8, 17]. Somato-
medyna jest peptydem, ktory we krwi ulega agregacji lub Igczy sig
z innymi bialkami, tworzac kompleksy o ciezarze czasteczkowym ok.
9010 daltonéw [31]. Przy oczyszczaniu natomiast osocza krwi w kwas-
nym Srodowisku (pH 2), uzyskuje sie pojedyncze peptydy, ktorych cie-
zar waha sie miedzy 6—7X103 daltonéw. Dalsza izolacja peptydow do-
prowadzita do uzyskania szeregu zwigzkow o wlasciwosciach somatome-
dyny. Uzyskano miedzy innymi somatomedyne A; i A, jako obojetne
peptydy o znanym skladzie aminokwasowym [10], somatomedyne B,
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kwasny peptyd ktorego ciezar czgsteczkowy wynosi 4—5X103 daltonow
[28], natomiast sklad aminokwasowy jest nieznany [10]. Istnieje ponadto
somatomedyna C i P [34]. W przypadku somatomedyny C, Rinderknecht
1 Humbel [21] wykazali, ze kolejnosé jej 31 ostatnich aminokwaséw zbli-
zona jest do budowy lancucha B insuliny.

Synteze somatomedyny stymulujg nstepujace czynniki: hormon wzro-
stu, insulina [35], prolaktyna [9] i laktogen lozyskowy [14], inhibitorami
zas sa glikokortykoidy i duze dawki estrogenéw [35]. Rowniez glodzenie
wplywa ujemnie na aktywnos¢ somatomedyny [19, 27].

Biologiczne dzialanie somatomedyny polega na pobudzaniu syntezy
RNA i DNA w chrzastkach, stymulacji transportu aminokwaséw i syn-
tezy bialek w miesniach, zwigkszaniu glikolizy oraz nasilaniu proceséow
lipolizy w tluszczach [35]. Osocze zawierajgce somatomedyne, przede
wszystkim stymuluje inkorporacje 3°SO,, 14C lub 3H leucyny do kom-
pleksu biatkowo-cukrowego, *H urydyny do kwasu rybonukleinowego
1 3H tyminy do kwasu dezoksyrybonukleinowego w tkance chrzestnej
[23]. Stymulacja wecielania tymidyny do DNA wystepuje po6zniej niz
inne efekty i do osiggniecia wyraznych réznic niezbedne jest 24-godzin-
na inkubacja. Biologiczne dzialanie somatomedyny nie ogranicza sie¢ wy-
lgcznie do chrzgstek. Wplywa ona rowniez na wbudowywanie si¢ leucy-
ny do miesni i bialek przepony oraz oddzialtywuje na tkanke tluszczowa
podobnie jak insulina [24], powodujgc spadek poziomu wolnych kwasoéw
ttuszeczowych i glicerolu w surowicy oraz stymuluje glikolize. Przyspie-
sza rowniez wzrost komoérek He La [25] (komorki w hodowli tkankowe]
otrzymane pierwotnie z raka szyjki macicznej).

Somatomedyna zachowuje swoje wlasciwosci sulfurylujace przez diu-
gi okres czasu przechowywania w temperaturze —20°C. Rowniez po'd-
grzewanie jej przez okres 15 min. do temp. +60°C nie wplywa ujemnie.
Czynnik ten traci swoje wlasciwoéci dopiero po ogrzaniu do 80°C. PQ-
nadto somatomedyna jest rozkladana przez proteinazy. Polokres trwanid
somatomedyny w krwioobiegu jest stosunkowo krétki i w zaleZnoé?i od
ciezaru czasteczkowego, dla peptydow niskoczgsteczkowych okreslony
zostal na 8 min. natomiast dla zwigzkéw wysokoczgsteczkowych na 2—4%
godz. [3]. Jednostka aktywnosci somatomedyny jest ilos¢ czynnika sulfu-
rylujagcego w 1 ml standardowej surowicy, ktorg uzyskuje sie od zdro-
wych, wyrosnietych ludzi obu pici.

Przyjmuje sie, ze poziom somatomedyny we krwi jest s‘r.;aly w .c1agb}
doby [6], a jej fizjologiczne dzialanie polega prawdopodobnie na cmgieJ
stymulacji proceséw wzrostowych w odréznieniu od hormonu w.zros u—,
ktorego wydzielanie sie¢ podlega wahaniom w ciaggu doby. ’Ten meregu_
larny sposéb wydzielania hormonu wzrostu wydaje sie by¢ stabo przy
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stosowany do modulowania wolno postepujgcych proceséow, niezbednych
do wlasciwego wzrostu komorek.

Autorami kluczowej pracy dotyczacej somatomedyny byli Salmon
i Daughaday [22], w kraju natomiast pierwsze opracowanie na ten temat
ukazalo sie w Endokrynologii Polskiej w 1973 [20].

Metody oznaczania somatomedyny

Somatomedyne w osoczu krwi oznacza sie giéwnie metodami biolo-
gicznymi aczkolwiek czynione sg ostatnio proby opracowania metod ra-
diokompetycyjnych i radioimmunologicznych. W przypadku metod bio-
logicznych sg one oparte na wbudowywaniu sie 35SO, do chondroityny
chrzastki, lub 3H-tymidyny do DNA chondriocytow chrzastki (tab.).

. Tabela
Biologiczne metody oznaczenia somatomedyny

Zakres stezenia

Indeks precyzji osocza

Autor Zwierze Izotop ) krwi (W %)
dajgce liniowg
zaleznosc¢

Salmon i Daughaday [2Z szczur bez

przysadki 3550, +0,26 2,5—17
Yde [32] szczur

normalny 3550, 40,20 5—15
Hall [11] zarodek

kurczecia 35S0, 40,20 5—60
van den Brande
1 Du Caju [33] Swinia 3550, =0,15 5,6—45
Spencer i Taylor [29] $winia 3550, +0,14 3—50
Ashton i Francis [1] krolik SH-tymidyna +0,35 2,5—10

Do oznaczania wbudowywania sie 35S0, do chrzgstki zastocowanie
znalazly: chrzgstka szczura [4, 5, 32], miednica zarodka kurczgcia [11]
oraz chrzgstka zebra prosiecia [29, 33]. W metodzie podanej przez Daug-
hadaya i wsp. [4] oraz Collinsa i wsp. [6] material doswiadczalny stano-
wily hypofizektomizowane szczura, ubijane w wieku 21 dni. Po ubiciu
pobiera sie wstepnie oczyszczong z kosci i tkanek miegkkich chrzgstke
z zebra i kraje na kawalki o wymiarach 3X0,5X0,5 mm. Inkubacje
chrzgstek przeprowadza sie w 4 réznych stezeniach testowanej surowicy
wraz ze znakowanym 35S siarczanem sodu. Proces ten przebiega w temp.
37°C przez okres 24 godz. Inkubacje przerywa sie przez podgrzewanie
do 80°C probek a nastepnie wymywa sie pozostalosci niewbudowanych
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radioaktywnosci. Pomiar aktywno$ci przeprowadza si¢ na liczniku do
plynnej scyntylacji po uprzednim okresleniu suchej masy chrzgstki i jej
zhydrolizowaniu. Wychwyt 35S przez chrzgstke wyraza sie liczbg impul-
s6w na 1 mg chrzgstki.

Ze wzgledu na klopoty techniczne, zwigzane z uzyskiwaniem znacz-
nej liczby szczuréw z usunietg przysadka, Yde [32] jako material dos-
wiadczalny uzyl szczury normalne. Zwierzeta ubija sie w wieku 21—38
dni, a nastepnie pobiera chrzastke z zebra, ktéra nastepnie poddawana
jest uprzednio opisanej procedurze.

Znacznie mniej klopotliwg metoda jest oznaczanie somatomedyny
przy uzyciu chrzastki z miednicy 11-dniowego zarodka kurczecia [11].
W metodzie tej, po godzinnej inkubacji wstepnej oraz po 6-godzinne]
inkubacji wraz ze znakowanym siarczanem, dokladnie wyplukane za-
wigzki miednicy trawi'sie pronazg lub papaing, po czym mierzona jest
radioaktywno$¢ wbudowanej siarki. Przykladowa krzywag wbudowywa-
nia sie 35S do zawigzkéw miednicy kurczecia w pieciu réznych stezeniach
surowicy przedstawiono na rys. 2. Wyniki wyraza sie w ilosci impul-
SOW/min.
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Obok szczura i kurczecia, do ilo$ciowego oznaczania somatomedyny
stuzy roéwniez chrzgstka pobrana od 140—160-dniowego prosiecia [33].
Chrzgstke pobiera sie z konca najnizszego zebra, a nastepnie po oczysz-
czeniu z resztek tkanek miekkich dzieli sie na kawalki o srednicy i gru-
bosci 2 mm. Wstepna inkubacja przeprowadzana jest w temperaturze
37°C przez 24 godz., zas§ wlasciwa inkubacja w tych samych warunkach
przez 46 godz. Inkubacje przeprowadza sie przewaznie w 4 roznych ste-
zeniach osocza. Po wyptukaniu i trawieniu chrzastki 90% kwasem mrow-
kowym oznaczona jest radioaktywnosé¢, a wyniki wyrazane sg w ilosci
jednostek somatomedyny na ml osocza. Metoda ta zostala zminiaturyzo-
wana przez Spencera i Taylora [29] i umozliwia oznaczenie somatome-
dyny w 0,2—0,5 ml osocza krwi.

Ashton i Francis [1] opracowali metode oznaczania somatomedyny
na podstawie wbudowywania sie do chondriocytéw krélika *H-tymidyny.
Hondriocyty uzyskuje sie przez trawienie chrzastki z trypsyng, a na-
stepnie przeprowadza sie przez 48 godz. inkubacje ich w 37°C wraz
z *H-tymidyng. Aktywnos$¢ somatomedyny w tym przypadku wyrazana
jest iloScig impulsé6w na 4—6X 106 chondriocytow.

Biologiczne metody oznaczania somatomedyny, mimo duzej specy-
ficzno$ci i wysokiej czulosci, ze wzgledu na ucigzliwos¢ i dlugotrwaloic
Oznaczen zastepowane sg nowoczesnymi metodami radiokompetycyjny-
mi. Przyczynilo sie do tego opracowarie metod otrzymywania wysoce
oczyszczonej somatomedyny ludzkiej. Zasada oznaczen polega na konku-
reicyjnym wigzaniu sie znakowanej 125J oraz nie znakowanej somatome-
dyny przez skrawki blon lozyska ludzkiego [30, 36], komoérki watroby
szczura [18], czy fibroblasty [37]. Skrawki wymienionych narzadéw sg
zrodtami receptorow dla somatomedyny. Metody radiokompetycyjne, ze
wzgledu na kosztownos$¢ sg stosowane tylko w nielicznych laboratoriach
badaweczych.

Perspektywy praktycznego zastosowania somatomedyny
w hodowli i klinice

W ostatnich latach przeprowadzono szereg prac, ktérych celem bylo
okreilenie zalezno$ci miedzy poziomem somatomedyny we krwi, a szyb-
ko$cig wzrostu zwierzat. Ponadto starano sie okresli¢ przydatnosé tych
oznaczen dla prognozowania tempa wzrostu. Lund-Larsen i wsp. [16]
w badaniach przeprowadzonych na bukatach w wieku 4—12 miesiecy,
wykazali statystyczny wzrost aktywnosci somatomedyny miedzy 7 a 10
miesigcem zycia. Regresja somatomedyny w tym czasie wynosita 0,11
jedn./ml na miesigc. Obserwowano ponadto istotng zalezno$¢ miedzy
aktywnoscig somatomedyny we krwi, a wysokoscig zwierzat w 12 mie-
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sigcu zycia (r=0,54), obwodem klatki piersiowej (r=0,52) i spozyciem
paszy (r=0,50). Nie wykazano natomiast powigzan ze stopniem umies-
nienia zwierzat. Wyniki te sa pierwszymi prébami wykorzystania ozna-
czen poziomu somatomedyny we krwi w hodowli bydta opasowego.

Rowniez obiecujace wydajg sie by¢ doswiadczenia przeprowadzone na
trzodzie chlewnej [15], w ktorych wykazano istnienie dodatniej zalez-
nosci miedzy dlugoscig szkieletu zwierzecia a Poziomem somatomedyny
w osoczu krwi. W pracy tej poréwnano réwniez zawarto$é somatome-
dyny we krwi dwu linii tucznikéw, roznigcych sie wysokos$ciami przy-
rostow ciezaru ciala i grubo<:ig sloniny. Wykazano WyZszy poziom so-
matomedyny we krwi $win charakteryzujacych sie szybkim wzrostem
1 matg gruboscig sloniny, niz u $win wolno rosngcych o grubej stoninie.

Somatomedyna w okreslonych okresach zycia jest silnie zwiazana
z wiekiem kroélika czy kury. Charrier [2] wykazal wzrost aktywnosci so-
matomedyny od 0,5 do 1,0 jedn./ml miedzy 10 a 180 dniem zycia krolika.
U kur natomiast Harvey i wsp. [13] podobng zalezno$é obserwowali do
9 tyg. zycia.

Podobnie jak u zwierzat, rowniez u ludzi somatomedyna bierze czyn-
ny udzial w procesach wzrostu szkieletu kostnego. Hall i Filipsson [12]
w badaniach przeprowadzonych na 66 dzieciach w wieku od 7 do 16 lat,
prawidlowo rozwijajgcych sie, wykazali istnienie korelacji rzedu r=0,67
miedzy poziomem somatomedyny A we krwi a przyrostami wzrostu
ciala w cm/rok. Zaleznos¢ ta jest jeszcze wyzsza w okresie pourodzenio-
wym (r = 0,73).

Oznaczanie aktywnosci somatomedyny we krwi znalazlo réowniez
praktyczne zastosowanie w klinice. Wylania sie bowiem mozliwosé¢ od-
roznienia karlowatosci przysadkowej od kartowato$ci Larona na podsta-
wie oznaczania aktywnosci somatomedyny po podaniu hormonu wzrostu
[6]. W obu bowiem jednostkach chorobowych aktywnos¢ somatomedy'rly
jest wyjatkowo niska i na tej tylko podstawie nie mozna obu typow
karlowatosci odrozni¢ od siebie. Po podaniu natomiast hormonu werS’tU
obserwuje sie zwiekszong aktywnos$¢ somatomedyny w osoczu karlo?v
przysadkowych. W karlowatosci Larona natomiast hormon wzros{:u nie
wplywa stymulujgco na aktywnos$¢ somatomedyny, co tlumaczy sig ’df.?: |
fektem w zakresie syntezy somatomedyny, ktérej nie mozna przywrocuf
podaniem hormonu wzrostu. Brak natomiast somatomedyny we krwl
uniemozliwia normalny wzrost.

W przedstawionym opracowaniu z pewnoscig nie wyczerpano .WSZYS;'
kich probleméw dotyczacych somatomedyny. Ograniczyly je bow1em-tla{
ramy artykulu, jak réwniez niepelne jeszcze poznanie przez czlowle;
tego aktywnego czynnika. Dalsze lata z pewnoScig przyniosg nowe efe
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ty, a poszerzenie naszych wiadomosci zalezy miedzy innymi od wyizolo-
wania wiekszej iloSci somatomedyny, okreslenia jej budowy, wlasciwosci
oraz dokonanie syntezy tego zwigzku. Wydaje sie¢ jednak, ze czynnik
ten, w powigzaniu z przyrostami cigezaru ciala, lub innymi parametrami
charakteryzujgcymi wzrost organizmu, moze liczy¢ na praktyczne zasto-
sowanie go w selekcji zwierzat, gléwnie tuczu i opasie trzody chlewnej,
bydla i owiec.
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