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Epidemia otyłości będącej obecnie jed-
nym z głównych problemów zdrowot-

nych współczesnego świata nie ogranicza 
się jedynie do ludzi. Z roku na rok odno-
towywanych jest coraz więcej przypadków 
nadwagi i otyłości u zwierząt towarzyszą-
cych. W przypadku psów i kotów otyłość 
charakteryzowana jest jako patologiczne 
nagromadzenie tkanki tłuszczowej, które 
prowadzi do zwiększenia masy ciała ponad 
15% normy (1). Według badań z ostatnich 
lat problem nadwagi u psów dotyczy około 
29–34% ich populacji, a otyłości 5–8% (2). 
W przypadku kotów 19–29% to zwierzęta 
z nadwagą, natomiast 6–8% z otyłością (3). 
Do podstawowych przyczyn rozwoju nad-
wagi i otyłości u zwierząt towarzyszących 
należą zbyt wysoka podaż energii w diecie, 
przewyższająca potrzeby organizmu oraz 
niska aktywności fizyczna. Ponadto, wy-
różnia się takie czynniki ryzyka, jak: uwa-
runkowania genetyczne (rasa), wiek, płeć, 
kastracja czy sterylizacja. Podobnie jak 
w przypadku ludzi, również w przypadku 
zwierząt otyłość wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia wielu zaburzeń i po-
wikłań, takich jak: choroby ortopedyczne, 
choroby układu oddechowego, nadciśnie-
nie, choroby serca, cukrzyca typu 2 oraz 
zaburzeń czynnościowych, m.in. nieto-
lerancja wysiłku czy wysokiej temperatu-
ry (1). W patogenezie wielu spośród wy-
mienionych chorób istotną rolę odgrywa 
przewlekły stan zapalny, który na skutek 
otyłości rozwija się w tkance tłuszczowej.

Tkanka tłuszczowa  
jako narząd wydzielniczy

Do początku lat 90. ubiegłego wieku tkanka 
tłuszczowa była uznawana przede wszyst-
kim za główny magazyn energetyczny or-
ganizmu. Spojrzenie na jej funkcję zmie-
niło odkrycie leptyny, hormonu, który jest 
przez nią wydzielany. Obecnie wiadomo, że 
jest ona aktywnym metabolicznie narzą-
dem, komunikującym się z mózgiem i in-
nymi tkankami poprzez sekrecję hormonów 
i czynników białkowych nazywanych adipo-
kinami (4). Białka, których synteza zachodzi 
w komórkach tkanki tłuszczowej wykazu-
ją bardzo szerokie działanie ogólnoustro-
jowe. Wyróżnia się wśród nich, m. in.: kla-
syczne cytokiny (TNF alfa, interleukina-6, 

interleukina-8), białka ostrej fazy i odpo-
wiedzi na stres komórkowy (haptoglobina, 
CRP, PAI-1), białka związane z układem 
odpornościowym (MCP-1, MIF), czynni-
ki wzrostu (TGF-beta), składowe dopełnia-
cza i białka związane z układem dopełnia-
cza (adipsyna, adiponektyna, białko stymu-
lujące acylację), białka odpowiedzialne za 
regulację ciśnienia krwi (angiotensynogen) 
oraz angiogenezę (czynnik wzrostu śród-
błonka naczyniowego), a także białka za-
angażowane w metabolizm lipidów (lipaza 
lipoproteinowa, białko transportujące estry 
cholesterolu) i regulację łaknienia (leptyna).

Proces zapalny w tkance tłuszczowej

Liczne dane literaturowe z ostatnich lat po-
twierdzają tezę, że rozwojowi otyłości za-
równo w przypadku ludzi, jak i zwierząt 
towarzyszy wzmożona aktywacja zapalna 
w obrębie tkanki tłuszczowej (5, 6, 7). Pod-
stawą tego stwierdzenia jest wzrastający 
w miarę rozwoju otyłości poziom marke-
rów zapalenia zarówno we krwi, jak i w sa-
mej tkance tłuszczowej. Wyróżnia się wśród 
nich zarówno cytokiny prozapalne (TNF-
-alfa i interleukina-6), jak i białka ostrej fazy 
(haptoglobina, białko C-reaktywne, PAI-1). 
Ponadto, obserwuje się podwyższone wy-
dzielanie innych białek o charakterze pro-
zapalnym, takich jak leptyna, MCP-1, MIF. 
Z drugiej strony w tkance tłuszczowej i krwi 
wraz ze wzrostem otyłości spada zawar-
tość czynników przeciwzapalnych (adipo-
nektyna, interleukina-10; 8). Rozwój otyło-
ści związany z hipertrofią i hiperplazją adi-
pocytów jest nie tylko związany z powyżej 
opisanymi zaburzeniami funkcji wydzielni-
czej omawianej tkanki, ale także ze wzro-
stem jej infiltracji przez makrofagi.

Aktywacja zapalna w tkance tłuszczo-
wej, która towarzyszy otyłości jest przed-
miotem zainteresowania bardzo wielu 
ośrodków badawczych, niemniej jednak 
nie udało się do tej pory jednoznacznie 
określić mechanizmu powstawania tej nie-
prawidłowości, chociaż powstało wiele teo-
rii. Według jednej z pierwszych wysunię-
tej przez Trayhurna i Wooda (4) w 2004 r. 
stan zapalny w tkance tłuszczowej jest re-
akcją na niedotlenienie (hipoksję) adipocy-
tów. Zgodnie z tą hipotezą odkładanie co-
raz większej ilości tłuszczu w adipocytach 

powodujące ich hipertrofię, może prowa-
dzić do zmniejszonego dopływu krwi do 
komórek tkanki tłuszczowej i w efekcie 
do ich niedotlenienia (4). Dowodem na 
to mogą być badania, w których wykaza-
no, że hipoksja powoduje uaktywnienie 
jednego z czynników transkrypcyjnych, 
tzw. czynnika indukowanego niedotlenie-
niem (HIF-1α), który w tkance tłuszczowej 
uruchamia syntezę i uwalnianie adipokin 
o działaniu zapalnym (9). W konsekwen-
cji dochodzi do obniżonej produkcji adi-
ponektyny oraz podwyższonej ekspresji 
genów odpowiedzialnych za syntezę lep-
tyny, czynnika hamującego migrację ma-
krofagów (MIF), czynnika wzrostu śród-
błonka naczyniowego (VEGF) oraz inhi-
bitora aktywatora plazminogenu (PAI-1; 
10). Ponadto wykazano, że niedotlenienie 
pobudza reakcję makrofagów zlokalizowa-
nych w tkance tłuszczowej, a także powo-
duje zahamowanie różnicowania preadipo-
cytów do adipocytów (11). Słabym punk-
tem tej hipotezy jest brak wpływu hipoksji 
na syntezę i wydzielanie przez adipocyty 
innych charakterystycznych dla procesu 
zapalnego białek, m.in. czynnika martwi-
cy nowotworów alfa (TNFα; 12).

Inna hipoteza aktywacji zapalnej w tkan-
ce tłuszczowej zakłada, że jest ona spowo-
dowana stanem stresu komórkowego na-
rastającego wraz z rozmiarem adipocytów 
(13). Skurk i wsp. (14) wykazali, że istnieje 
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dodatnia korelacja pomiędzy rozmiarem 
adipocytów i ilością wydzielanych przez 
te komórki adipokin prozapalnych (lepty-
na, interleukina-6, interleukina-8, MCP-1). 
Dla tej teorii szczególnie istotna wydaje się 
obserwacja dotycząca wydzielania białka 
MCP-1. Białko to prawdopodobnie jest jed-
nym z głównych czynników, poprzez któ-
ry adipocyty pobudzają makrofagi do in-
filtracji tkanki tłuszczowej. Teoria stresu 
komórkowego indukowanego zakłada, że 
hipertrofia adipocytów przyczynia się do 
upośledzenia funkcji siateczki śródplazma-
tycznej (ER). W tych warunkach białka nie 
są w stanie ulegać poprawnemu fałdowa-
niu i gromadzą się w świetle ER. Obecność 
niesfałdowanych bądź niepoprawnie sfałdo-
wanych białek prowadzi do uruchomienia 
w komórce odpowiedzi na niesfałdowane 
białka (unfolded protein response – UPR). 
W trakcie UPR dochodzi do aktywacji obec-
nych w błonie ER tzw. białek wrażliwych 
na stres: kinazy PERK, enzymu IRE-1 oraz 
czynnika transkrypcyjnego ATF-6 (13). Ak-
tywacja błonowych „sensorów” stresu wpły-
wa bezpośrednio na uruchomienie charak-
terystycznych dla stanu zapalnego szlaków 
JNK-AP-1 czy IKK-NFkappaB. Tak zwane 
kinazy aktywowane stresem (JNK), których 
działanie regulowane jest m.in. przez enzym 
IRE-1, wpływają na wzrost ekspresji genów 
zapalnych poprzez uaktywnienie komplek-
su czynników transkrypcyjnych AP-1 (15). 
Kluczowym szlakiem dla indukcji ekspresji 
genów zapalnych w komórce (TNFα, IL-6) 
jest szlak IKK-NFkappaB.

NFkappaB jest kompleksem białkowym 
działającym jako czynnik transkrypcyjny 
i bierze udział w odpowiedzi immunolo-
gicznej na zakażenie. Do jego aktywacji 
dochodzi poprzez fosforylację i degrada-
cję połączonych z NFκB inhibitorów z ro-
dziny IκB. Ponieważ jednym ze skutków 
działania kinazy PERK jest inhibicja trans-
lacji białek z rodziny IκB, dochodzi więc do 
zwiększenia ilości aktywnego NFκB, które 
po przejściu do jądra komórkowego powo-
duje wzrost ekspresji genów zapalnych (16).

Kolejnym mechanizmem, według któ-
rego może dochodzić do rozwoju prze-
wlekłego stanu zapalnego w tkance tłusz-
czowej jest mechanizm, którego przyczyną 
jest stres oksydacyjny. Charakterystyczny 
dla otyłości podwyższony poziom gluko-
zy we krwi powoduje większy jej wychwyt 
przez komórki śródbłonka naczyń podście-
liska, czego efektem jest wzrost wytwarza-
nia w tych komórkach wolnych rodników 
(reaktywnych form tlenu – RFT). W wyni-
ku działania RFT dochodzi do uszkodzenia 
endotelium naczyniowego i aktywacji zapal-
nej w jego komórkach (17). Zmiany śród-
błonka naczyniowego w tkance tłuszczowej 
prowadzą do jej infiltracji przez makrofagi 
i zaostrzenia procesu zapalnego. Podwyż-
szone stężenie glukozy wiąże się ponadto 

z powstawaniem dużych ilości RFT w adi-
pocytach, a to z kolei powoduje wydzielanie 
cytokin prozapalnych przez te komórki (17).

Choroby o podłożu zapalnym 
psów i kotów a ich otyłość

Wpływ zaburzeń funkcji endokrynnej tkan-
ki tłuszczowej na rozwój chorób towarzy-
szących otyłości jest obecnie przedmiotem 
wielu badań. Jednakże ogromna większość 
z tych, których wyniki zostały do tej pory 
opublikowane skupia się przede wszystkim 
na ludziach, brakuje natomiast danych do-
tyczących zwierząt towarzyszących. Wyda-
je się jednak, iż przynajmniej część mecha-
nizmów zaobserwowanych u ludzi może 
mieć podobne znaczenie w przypadku 
zwierząt towarzyszących.

Skutkiem otyłości u zwierząt towarzy-
szących wynikającym z nadmiernego obcią-
żenia organizmu jest ograniczenie funkcji 
motorycznych i w konsekwencji pojawienie 
się chorób ortopedycznych. Chociaż więk-
szość tych chorób, jak np. zwyrodnienio-
wa choroba stawów jest w dużym stopniu 
spowodowana mechanicznym przeciąże-
niem układu kostno-stawowego, to intere-
sujące wydają się również dane wskazujące 
na obecność adiponektyny i leptyny w mazi 
stawowej oraz podwyższonej ekspresji lep-
tyny w osteofitach i tkance chrzęstnej pa-
cjentów cierpiących na tę chorobę (18). Na-
tomiast w innym badaniu zaobserwowano, 
że głównym źródłem adipokin obecnych 
w mazi stawowej są błona maziowa, po-
drzepkowe masy tłuszczowe oraz osteofi-
ty (19). Te obserwacje pozwalają przypusz-
czać, że adipokiny produkowane przez ko-
mórki tłuszczowe zlokalizowane w okolicy 
stawów mogą odgrywać istotną rolę w roz-
woju zwyrodnieniowej choroby stawów.

Zaburzenia funkcji endokrynnej tkanki 
tłuszczowej odgrywają zasadniczą, patoge-
netyczną rolę w rozwoju insulinooporności 
i cukrzycy typu 2. Produkowana w trzustce 
insulina jest hormonem, który bierze udział 
w regulacji metabolizmu węglowodanów, 
białek oraz tłuszczów. Jej wytwarzanie jest 
reakcją organizmu na podwyższone stęże-
nie glukozy we krwi. Insulina, działając na 
swoje komórki efektorowe (miocyty, hepa-
tocyty, adipocyty), pobudza je do większe-
go wychwytu glukozy, co prowadzi do ob-
niżenia poziomu cukru we krwi. Insulino-
oporność jest zaburzeniem polegającym 
na zmniejszeniu wrażliwości mięśni, tkan-
ki tłuszczowej, wątroby oraz innych tka-
nek organizmu na insulinę. Pociąga to za 
sobą szereg nieprawidłowości w metaboli-
zmie węglowodanów oraz innych składni-
ków odżywczych i jest bezpośrednią przy-
czyną cukrzycy typu 2. Otyłość jest jednym 
z czynników ryzyka rozwoju insulinoopor-
norności i cukrzycy dla różnych gatunków 
w tym także psów i kotów (1, 20), przy czym 

koty częściej zapadają na związaną z otyło-
ścią cukrzycę typu 2, a w przypadku psów 
ta odmiana cukrzycy występuje stosunko-
wo rzadko, za to znacznie powszechniejsza 
jest insulinozależna cukrzyca typu 1 (21).

Rozwojowi insulinooporności sprzyjają 
wydzielane przez komórki tkanki tłuszczo-
wej adipokiny, których sekrecja ulega za-
burzeniu na skutek toczącego się procesu 
zapalnego. Z pośród adipokin najistotniej-
szą rolę w patogenezie insulinooporności 
wydają się odgrywać: czynnik martwicy 
nowotworów – α (TNF-α), interleukina-6 
(IL-6) oraz adiponektyna.

Podwyższony poziom TNF-α we krwi 
był obserwowany zarówno u otyłych ludzi 
(22), jak i psów (23). TNF-α jest cytokiną 
prozapalną, która jest produkowana przez 
kilka rodzajów komórek, w tym głównie 
przez makrofagi i limfocyty, chociaż adi-
pocyty również wydzielają niewielkie ilo-
ści tego białka. Uważa się, że cytokina ta 
może oddziaływać na sygnał insulinowy 
na poziomie receptorowym. Zablokowanie 
sygnału przez TNF-α może być skutkiem 
zahamowania autofosforylacji kinazy tyro-
zynowej receptora insulinowego i induk-
cji fosforylacji seryny, substratu recepto-
ra insuliny 1 (IRS-1). Tak zmodyfikowany 
IRS-1 może działać jako inhibitor aktyw-
ności kinazy tyrozynowej receptora insu-
linowego (17). Innym mechanizmem, po-
przez który TNF-α może przyczyniać się 
do rozwoju insulinooporności, jest regula-
cja wydzielania innych białek przez komór-
ki tkanki tłuszczowej, np. stymuluje pro-
dukcję IL-6, która z kolei działa hamująco 
na sekrecję adiponektyny, proteiny zwięk-
szającej wrażliwość tkanek na insulinę (4).

Il-6 jest glikozylowanym białkiem o ma-
sie cząsteczkowej 22–27 kDa. Wykazano, 
że ilość krążącej we krwi IL-6 jest znacznie 
podniesiona u osób otyłych (24) i że tkan-
ka tłuszczowa jest źródłem około 30% tej 
cytokiny obecnej w organizmie przy czym 
znacznie większą zdolność do jej wydziela-
nia ma tkanka brzuszna niż podskórna (25). 
IL-6 hamuje wydzielanie adiponektyny, ale 
uczestniczy w rozwoju insulinooporności 
także poprzez inne mechanizmy. Najsil-
niej widać to w wątrobie, gdzie najbardziej 
wpływa na spadek wrażliwości tkanki na 
insulinę. Działa ona bowiem bezpośred-
nio na sygnał przekaźnictwa insulinowe-
go w hepatocytach (26). Mechanizm takie-
go działania IL-6 nie jest do końca pozna-
ny, jednakże uważa się, że może być w ten 
proces zaangażowane białko SOCS3 (su-
presor sygnału cytokinowego 3), które ha-
muje insulinozależną autofosforylację re-
ceptora insulinowego (27).

Kolejną adipokiną, która bierze udział 
w patogenezie insulinooporności jest adi-
ponektyna. To białko produkowane jest 
przede wszystkim przez adipocyty, a jego 
stężenie w osoczu kształtuje się na poziomie 
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5–30 mg/l, co stanowi około 0,01% wszyst-
kich białek osocza (28). Adiponektyna wy-
stępuje we krwi w trzech formach: trime-
rów i heksamerów o małej masie cząstecz-
kowej (low molecular weight – LMW) oraz 
multimerów o wysokiej masie cząsteczkowej 
(high molecular weight – HMW). Ekspre-
sja adiponektyny w tkance tłuszczowej jest 
znacznie obniżona u ludzi otyłych, u których 
rozwinęła się insulinooporność czy też cu-
krzyca typu 2 (29). Podobną sytuację można 
zaobserwować w przypadku kotów, u któ-
rych rozwój otyłości idzie w parze ze spad-
kiem wydzielania adiponektyny i pojawie-
niem się niewrażliwości tkanek na insulinę 
(30). Z kolei dane dotyczące występowania 
tej zależności u psów są sprzeczne. W nie-
których pracach stwierdzono, że stężenie 
adiponektyny u otyłych psów nie jest niższe 
niż u psów o normalnej masie ciała, czy tych, 
których masa ciała została znacznie zredu-
kowana (23, 31, 32). Badania kilku innych 
ośrodków badawczych wskazują zależność 
odwrotną, tzn. wykazują spadek produkcji 
adiponektyny przez adipocyty u otyłych 
osobników (33, 34). Różnice w zachowaniu 
się tej adipokiny u różnych gatunków mogą 
dawać odpowiedź, dlaczego u ludzi i kotów 
występuje insulinooporność lub cukrzy-
ca typu 2, a u psów są bardzo rzadkie (35).

Wzrost insulinowrażliwości tkanek pod 
wpływem adiponektyny jest m.in. efektem 
jej działania na enzym AMPK (kinaza akty-
wowana 5’AMP). Aktywacja AMPK w mię-
śniach szkieletowych prowadzi do wzrostu 
oksydacji kwasów tłuszczowych i zwiększo-
nego wychwytu glukozy (36), a w wątrobie 
powoduje redukcję produkcji glukozy przez 
hepatocyty poprzez obniżenie ekspresji en-
zymów (glucose-6-phosphatase – G6Pase 
i phosphoenolpyruvate carboxykinase – 
PEPCK) uczestniczących w glukoneogene-
zie (37). Innym przypuszczalnym mechani-
zmem działania adiponektyny jest aktywa-
cja czynnika transkrypcyjnego PPARα (38). 
PPARα jest głównym regulatorem metabo-
lizmu lipidów w wątrobie, jego aktywacja 
pociąga za sobą wzrost wychwytu, utyli-
zacji i katabolizmu kwasów tłuszczowych 
poprzez zwiększenie ekspresji genów za-
angażowanych w transport i wiązanie kwa-
sów tłuszczowych oraz ich peroksysomal-
ną i mitochondrialną oksydację.

Zwiększona aktywacja zapalna szczegól-
nie w tkance tłuszczowej brzusznej może 
być zaangażowana w rozwój chorób ukła-
du krążenia. W tym przypadku istotną adi-
pokiną jest wydzielany przez komórki bia-
łej tkanki tłuszczowej angiotensynogen, 
który jest jednym z elementów układu re-
nina-angiotensyna-aldosteron (RAA) i któ-
ry wpływa na regulację ciśnienia krwi. Oty-
łość u psów podobnie jak i u ludzi jest silnie 
związana z aktywacją układu RAA. Do-
wodem tego są podwyższone stężenia we 
krwi otyłych osobników angiotensynogenu, 

reniny, angiotensyny I i II, a także aldoste-
ronu (39). Zwiększone stężenie angiotensy-
nogenu u ludzi otyłych jest jednym z głów-
nych powodów rozwoju chorób sercowo-
-naczyniowych, ale również chorób nerek 
(40). Wydzielanie dużych ilości angiotensy-
nogenu powoduje wzrost stężenia we krwi 
angiotensyny II, która wykazuje bardzo sil-
ne działanie wazokonstrykcyjne oraz po-
budza wydzielanie aldosteronu, hormonu 
zwiększającego resorpcję zwrotną soli so-
dowych w kanalikach nerkowych. Zgodnie 
z badaniami przeprowadzonymi na otyłych 
szczurach zaburzenia w układzie RAA pro-
wadzą do zmniejszonego nerkowego prze-
pływu krwi, spadku filtracji kłębuszkowej 
oraz rozwoju nadciśnienia, co może pro-
wadzić do upośledzenia funkcji nerek oraz 
ich choroby (41). Z kolei tkanka tłuszczo-
wa znajdująca się w sąsiedztwie naczyń 
krwionośnych może przyczyniać się do po-
wstawania w nich zmian miażdżycowych. 
Przypuszcza się, że wydzielane przez ko-
mórki tkanki tłuszczowej czynniki zapalne 
mogą prowadzić do tworzenia się lub de-
stabilizacji blaszki miażdżycowej znajdu-
jącej się w ścianie naczynia (42). Problem 
miażdżycy w przypadku psów jest niezwy-
kle rzadki. Wykazano jednak, iż może wy-
stępować zależność pomiędzy zapadaniem 
sznaucerów miniaturowych na choroby 
naczyniowe, a stężeniem białka CRP we 
krwi psów tej rasy (43). Brakuje natomiast 
na chwilę obecną jakichkolwiek dowodów 
na związek pomiędzy otyłością a powsta-
waniem zmian miażdżycowych u kotów.

Podsumowanie

W patogenezie wielu chorób, wśród nich 
cukrzycy, chorób układu krążenia, układu 
kostnego czy nerek kluczową rolę odgrywa 
otyłość. Przyjmuje się bowiem, że główną 
przyczyną tych chorób jest przewlekły stan 
zapalny zlokalizowany w tkance tłuszczowej. 
Wiąże się on z nieprawidłowym wydziele-
niem wielu aktywnych biologicznie białek 
– adipokin o działaniu ogólnoustrojowym. 
Adipokiny charakterystyczne dla stanu za-
palnego, których sekrecja ulega zaburze-
niu u osobników otyłych są zaangażowane 
w patogenezę chorób towarzyszących oty-
łości. Istnieje kilka teorii uzasadniających 
przyczyny zwiększonej aktywacji zapalnej 
w tkance tłuszczowej. Uważa się, że może 
być ona efektem niedotlenienia lub stresu 
komórkowego powstającego w tkance tłusz-
czowej w wyniku nagromadzenia znacznej 
ilości tłuszczu w adipocytach. Może nią być 
również stres oksydacyjny. Nie zawsze jed-
nak zmiany wydzielania adipokin zacho-
dzą jednakowo u wszystkich zwierząt. Na 
przykład różnice w wydzielaniu adiponek-
tyny mogą być przyczyną, dla której u psów 
bardzo rzadko dochodzi do insulinoopr-
ności, a u kotów ona występuje. Te różnice 

między gatunkowe nie pozwalają na uogól-
nianie, a raczej skłaniają do dalszych badań 
nad następstwami przewlekłego stanu za-
palnego w tkance tłuszczowej u zwierząt to-
warzyszących, z rozróżnieniem na gatunki.
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Nadmiar spożywanego pokarmu prowa-
dzący do otyłości, jak również utrata 

apetytu podczas trwania choroby, okaza-
ły się istotnymi problemami współczesnej 
medycyny. Dlatego ważne jest poznanie fi-
zjologii apetytu i tak zwanych zachowań 
pokarmowych. Należy bowiem mieć na 

uwadze fakt, że zachowanie pokarmowe 
to pojęcie obejmujące nie tylko akt przyj-
mowania pokarmów lub wody, ale również 
poszukiwanie pożywienia oraz zachowa-
nia pokonsumpcyjne. Behawioryzm ży-
wieniowy łączy się z podtrzymywaniem 
gatunku, związkami rodzicielskimi i spo-
łecznymi (1).

Przyjmowanie pokarmu jest bardzo zło-
żonym procesem. W jego regulację zaan-
gażowane są różne czynniki. Dotychczas 
przeprowadzono wiele badań nad regula-
cją zachowania pokarmowego u różnych 
gatunków zwierząt. Owcę jako przedstawi-
ciela zwierząt przeżuwających należy trak-
tować jako gatunek o szczególnych uwa-
runkowaniach jeśli chodzi o żywienie (2, 3).

Istnieje bardzo wiele ośrodkowych i ob-
wodowych czynników współzależnych od 
siebie, które ściśle regulują zachowanie po-
karmowe. Liczba szlaków pobudzających 
i hamujących łaknienie daje wrażenie nad-
miaru i wzajemnego dublowania ich funk-
cji. Jest to jednak cecha charakterystyczna 

dla mechanizmów regulujących kluczowe 
funkcje organizmu, rodzaj systemu zabez-
pieczającego wobec bezustannie zmienia-
jących się potrzeb organizmu w środowi-
sku. (4).

Główną rolę odgrywają przede wszyst-
kim bilans energetyczny, czynniki środo-
wiskowe oraz stan fizjologiczny zwierzę-
cia. Zwierzęta rosnące mają większe zapo-
trzebowania pokarmowe, jedzą więcej niż 
te, które już osiągnęły dojrzałość. Ponad-
to, większą ilość pokarmu spożywa zwie-
rzę w okresie laktacji lub gdy ma stały wy-
datek energetyczny, np. w czasie migra-
cji lub ataku, niż w okresie hibernacji (5).

Istnieją dwa ośrodkowe systemy regu-
lacji ilości przyjmowanego pokarmu: re-
gulacja krótkoterminowa (krótkofalowa), 
która dotyczy przede wszystkim zapobie-
gania przejadaniu się w czasie każdego 
posiłku i regulacja długoterminowa (dłu-
gofalowa), która jest związana z utrzyma-
niem prawidłowej ilości zapasów energii 
w organizmie w postaci tłuszczu (ryc. 1; 6).

The role of opioid peptides in central 
modulation of sheep feeding behavior

Wielgosz M., Kania B.F., Department of Large 
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Medicine, Warsaw University of Life Sciences – 
SGGW1, University Center of Veterinary Medicine 
of Jagiellonian University and Agricultural 
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This article aims at the presentation of a study on 
sheep feeding behavior. There are different abnor-
malities of feeding behavior of clinical importance. 
Appetite disorders obviously cause significant health 
problems in animals. The influence of central regu-
lation has been studied in different animal species. 
These studies confirm that opioid receptor agonists 
significantly increase, while antagonists decrease 
food intake. Identification of different types of opi-
oid receptors (μ, δ, κ), and synthesis of competitive 
opioid agonists (DAGO, DPDPE, U-48, 550), and an-
tagonists (Naloxonazine, Naltrindole and Nor-binal-
torfimine), will allow to understand more accurately 
the influence of central modulation on feeding be-
havior in sheep.
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