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Wstęp 

Środowisko, a szczególnie dostępność pokarmu, wywiera niezwykle istotny 

wpływ na procesy rozwoju i rozrodu zwierząt. Jednocześnie, te dwa procesy są uwa- 
runkowane genetycznie, a zatem charakterystyczne dla danego gatunku. Czynniki 

genetyczne i środowiskowe współdziałają ze sobą i jakiekolwiek zmiany jednego 

znich powodują zaburzenia wzrostu i rozwoju zwierząt. Charakter relacji pomiędzy 

poziomem żywienia a wzrostem i reprodukcją jest bardzo złożony, często niejasny 
i nie do końca poznany, jednakże wydaje się, że wiele z tych procesów działa po- 

przez mechanizmy hormonalne. Generalnie endokrynna odpowiedź na czynniki 
środowiskowe rozpoczyna się na poziomie ośrodkowego systemu nerwowego. Ist- 
nieją mocne dowody na obecność szlaków podwzgórzowych dla tych mechanizmów. 

Na pierwszym miejscu aktywowane są podwzgórzowe neuropeptydy odpowiedzial- 
ne za wzrost i reprodukcję. Następnie zmiany te modulują sekrecję odpowiednich 
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hormonów przysadkowych i ostatecznie prowokowane są odpowiedzi fizjologicz- 

ne, takie jak ograniczenie masy ciała, opóźnienie dojrzewania płciowego, czy zabu- 

rzenia cykli płciowych i owulacji. Nieprawidłowe żywienie, które może polegać na 

kilkudniowym głodzeniu zwierząt lub chronicznym niedożywieniu, może mieć 

istotny wpływ na wzrost poprzez rozregulowanie układu podwzgórzowo-przysad- 

kowo-somatotropowego i na rozród poprzez zahamowanie aktywności sekrecyjnej 

układu podwzgórze-przysadka-gonady. 

Niedożywienie a wzrost 
  

Zakłócenia w procesach somatycznego wzrostu są wywoływane najczęściej przez 

niedożywienie o charakterze niedoboru energii [4, 25]. Wynikają one z zaburzeń 

endokrynnych osi podwzgórzowo-przysadkowo-somatotropowej, która koordynuje 

wzrost [34, 46]. Jednym z najważniejszych hormonów wpływających na wzrost orga- 

nizmu jest hormon wzrostu (GH — growth hormone), który w sposób bezpośredni lub 

pośredni, poprzez mediatory zwane somatomedynami (IGF — insulin growth factors), 

kontroluje metabolizm białek, tłuszczy i węglowodanów. GH jest wytwarzany w ko- 

mórkach somatotropowych przysadki mózgowej, a jego synteza i uwalnianie są regu- 

lowane przez dwa hormony podwzgórzowe: hamujący — somatostatynę i stymulujący 

— czynnik uwalniający hormon wzrostu (GHRH — growth hormone — releasing hor- 

mone). Wpływ restrykcji pokarmowych na GH jest niewątpliwy, jednakże zależny od 

gatunku. U gryzoni obserwowano obniżenie koncentracji tego hormonu we krwi ob- 

wodowej [41, 44], natomiast u przeżuwaczy wyraźne jego podwyższenie, mimo zaha- 

mowania przyrostu masy ciała [10, 25]. To kontrowersyjne wzmocnienie sekrecji GH 

podczas okresu ograniczonego dostępu do pokarmu, ma na celu utrzymanie metabo- 

licznej homeostazy, poprzez ochronę białek strukturalnych ciała lub mobilizowanie 

kwasów tłuszczowych z tkanki tłuszczowej [48]. 

U owiec ograniczenia pokarmowe o charakterze niedoboru energii także wpły- 

wają na zaburzenia funkcjonowania osi somatotropowej. Długotrwałe stosowanić 

diety niskoenergetycznej powoduje podwyższenie poziomu GH we krwi obwodowej 

wraz z podwyższeniem amplitudy pulsów tego hormonu, zarówno u rosnących, jak 

i dorosłych owariektomizowanych owiec [10, 14, 47]. W tych warunkach żywienio” 

wych stwierdzono również zmniejszenie zawartości GH w przysadce mózgowej oraz 

wzrost koncentracji mRNA dla GH [47]. W ostatnich latach stwierdzono, że sekrecja 

GH może być zależna od dostępności poszczególnych składników pokarmowych ta- 

kich jak: glukoza, kwasy tłuszczowe i aminokwasy [18, 43]. Większość badań skupiła 

się na roli białka jako składnika niedoborowego w diecie. W doświadczeniach na do- 

rosłych trykach karmionych dietą o podwyższonej ilości białka, stwierdzono obnize- 

nie koncentracji GH we krwi obwodowej i spadek koncentracji mRNA dla GH 

w przysadce [8]. W badaniach przeprowadzonych w naszym laboratorium, obniżenie
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Rysunek 1. a, b — immunoreaktywna somatostatyna zmagazynowana w zewnętrznej war- 
stwie wyniosłości pośrodkowej podwzgórza u reprezentatywnych owiec z grup żywionych 
dietą kontrolną — K (a) i niedoborową białkowo — N (b) przez okres 4 miesięcy. Wyraźnie 
zmniejszona ilość immunoreaktywnego materiału w grupie N może świadczyć o zaha- 
mowaniu sekrecji podwzgórzowej somatostatyny; 
c, d — średnie stężenie hormonu wzrostu (GH) w osoczu krwi (c) oraz średnia amplituda 
pulsów GH (d) u owiec żywionych dietą K (n = 6) i N (n=6) (x £ SEM); 1, 2 P<0,05 

zawartości białka w diecie rosnących jagniąt do 8% powodowało wzmocnienie ak- 

tywności sekrecyjnej komórek GH w przysadce oraz podwyższenie koncentracji GH 

we krwi obwodowej, spowodowane wzrostem amplitudy GH (rys. 1 c,d) [13, 34]. 
Okazało się również, że odpowiedź somatyczna na obniżenie białka w diecie zależy 

Od wieku jagniąt. Istotne różnice w masie ciała i przyrostach dziennych między owcami 

doświadczalnymi i kontrolnymi uzyskano jedynie w doświadczeniu rozpoczętym na ja- 

gniętach 3-miesięcznych, natomiast w wypadku jagniąt 6-miesięcznych różnice te były 
niewielkie [13, 34]. Odpowiedź GH na restrykcje białka w diecie zależy również od rasy 

Ówcy, a więc jej genotypu. Spowodowane jest to znacznymi różnicami w ilości GH 

uwalnianego do krwi obwodowej u różnych typów krzyżówek hodowlanych [12]. 

Zmiany w sekrecji GH mogą być spowodowane zmianami w poziomie syntezy tego 

hormonu. Świadczą o tym wyniki doświadczeń przeprowadzonych na rosnących ja- 

shietach zywionych dieta niedoborowa pod wzgledem energetycznym lub zawartosci 

białka. W komórkach somatotropowych przysadki mózgowej obserwowano wzrost
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aktywności sekrecyjnej, przejawiający się kilkakrotnie zwiększoną hyperplazją tych 

komórek [34] oraz podwyższeniem ilości mRNA dla GH [25, 46]. Mechanizm kon- 

trolujący sekrecję GH w warunkach niedożywienia nie jest do końca poznany. Przy- 

puszcza się, że najważniejszym czynnikiem regulującym jest podwzgórzowa somato- 

statyna. W warunkach ograniczenia energii w pożywieniu koncentracja somatostaty- 

ny we krwi układu wrotnego przysadki u owariektomizowanych owiec była dwukrot- 

nie niższa niż u owiec kontrolnych [46]. W warunkach długotrwałych restrykcji 

białkowych w diecie obserwowano zahamowanie aktywności sekrecyjnej neuronów 

produkujących somatostatynę w podwzgórzu, wskazujące na możliwość zahamowa- 

nia jej aksoplazmatyczego przepływu, co w konsekwencji obniżało jej uwalnianie 

z zakończeń nerwowych wyniosłości pośrodkowej (rys. 1 a, b) [13, 34]. Udział dru- 

giego czynnika podwzgórzowego o charakterze stymulującym (GHRH) w regulacji 

sekrecji GH w warunkach restrykcji pokarmowych ma mniejsze znaczenie. Nie 

stwierdzono, aby niedożywienie energetyczne miało wpływ na uwalnianie GHRH 

u dorosłych owiec mimo wzrostu amplitudy pulsów GH [46]. Także egzogenny 

GHRH nie wpływa na sekrecję GH w tych warunkach żywieniowych [14]. Wyniki 

badań in vitro wskazują na możliwość podwyższenia wrażliwości komórek GH na 

działanie GHRH w warunkach obniżonego poziomu somatostatyny [32]. 

Niedożywienie a rozród 
  

Z obserwacji prowadzonych na dzikich zwierzętach, jak również z badań na 

zwierzętach gospodarskich i laboratoryjnych wynika, że skutkiem niskiego poziomu 

odżywienia samic może być okresowa niepłodność lub wydanie mniej płodnego po- 

tomstwa. Stosowanie diet nieprawidłowych pod względem zapotrzebowania organi- 

zmu na energię, jak i na poszczególne składniki pokarmowe, prowadzi do uszkodze- 

nia funkcji osi podwzgórzowo-przysadkowo-gonadowej, a to powoduje opóźnienie, 

a także zatrzymanie procesu osiągania dojrzałości płciowej w okresie wzrostu u wielu 

gatunków zwierząt laboratoryjnych, domowych, a także i u człowieka [2]. U doj- 

rzałych organizmów niedożywienie lub głodzenie odbija się niekorzystnie na fizjolo- 

gii samic, zwłaszcza w okresach cyklu płciowego, ciąży i laktacji [39]. 

Podstawowym czynnikiem regulującym funkcje rozrodcze u zwierząt jest dekapep- 

tyd gonadoliberyna (GnRH, gonadotropin hormone — releasing hormone). Hormon ten 

jest syntetyzowany w stosunkowo nielicznej grupie komórek neuroendokrynnych, usy- 

tuowanych głównie w okolicy przedwzrokowej przodomózgowia i uwalniany Z zako- 

ńczeń nerwowych wyniosłości pośrodkowej w sposób pulsacyjny do krwi układu wrot- 

nego przysadki mózgowej. GnRH stymuluje syntezę i pulsacyjne uwalnianie hormonu 

luteinizującego (LH) oraz w mniejszym stopniu hormonu dopęcherzykowego (FSH). 

Te obydwie gonadotropiny przysadkowe są włączone w regulację i produkcję hormo- 
nów gonadowych. Sieć neuronów kontrolujących sekrecję GnRH nie jest jeszcz
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definitywnie określona, jednakże uważa się, że jest to tzw. końcowa wspólna droga, po- 
przez którą liczne czynniki wewnętrzne (np. steroidy jajnikowe) i zewnętrzne (np. foto- 
period lub stan odżywienia organizmu) wpływają na aktywność gonad [3, 6]. 

Niedożywienie jagniąt opóźnia termin osiągnięcia dojrzałości płciowej [10, 11], 
a u dojrzałych owiec przerywa lub zakłóca cykle płciowe [39]. Bezpośrednią przy- 
czyną tego negatywnego działania jest redukcja częstotliwości pulsów LH niezbęd- 
nych do rozwoju pęcherzyków jajnikowych [11]. Najnowsze badania pokazują, że 
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Rysunek 2. a, b — reakcja hybrydyzacji z sondą mRNA dla LHB w komórkach gonado- 

tropowych przysadki mózgowej u dwóch reprezentatywnych owiec z grup żywionych dietą 
ontrolną — K (a) i niedoborową białkowo — N (b), przez okres 6 miesięcy. Wyraźnie 

zmniejszona ilość hybrydyzujących komórek i słabszy sygnał hybrydyzacyjny świadczą 

0 zahamowaniu syntezy mRNA podjednostki dla LH; c— wzór pulsacyjnego uwalniania LH 
w okresie 6 h u reprezentatywnych owiec żywionych dietą Ki N
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przyczyną obniżonej sekrecji LH jest zmniejszenie częstotliwości i amplitudy pulsów 

GnRH [17]. Bardziej precyzyjne badania określające rodzaj niedożywienia 1 czas jego 

trwania, a mianowicie długotrwała redukcja energii w diecie wykazały, że u do- 

rosłych owariektomizowanych owiec obniżał się poziom mRNA dla podjednostki 

LHB oraz ilość przysadkowego LH, co świadczy o zahamowaniu syntezy tego hormo- 

nu [23, 42]. Hamujący wpływ niedoboru energii w diecie na aktywność rozrodczą 

przeżuwaczy został dość dobrze udokumentowany [39], ze szczególnym podkreśle- 

niem roli glukozy jako metabolicznego regulatora funkcji reprodukcyjnych [5]. Mniej 

wiadomo na temat roli ograniczenia w diecie innego czynnika żywieniowego, jakim 

jest białko. Opisano i udowodniono bezpośredni wpływ pasz bogatych w białko, ta- 

kich jak łubin, na zwiększoną liczbę owulujących pęcherzyków jajnikowych i liczbę 

jagniąt w miocie [9, 24]. W naszych badaniach — przeprowadzonych na rosnących 

owcach żywionych przez okres 4 miesięcy dietą o ograniczonym poziomie białka 

w diecie (8%), ale o optymalnej energii — wykazaliśmy, że poziom białka w diecie jest 

czynnikiem wpływającym na syntezę i uwalnianie LH z komórek gonadotropowych 

przysadki mózgowej w okresie przed uzyskaniem dojrzałości płciowej. Jego niedobór 

obniżał poziom mRNA dla podjednostki PLH oraz zmniejszał częstotliwość i ampli- 

tudę pulsacyjnego uwalniania LH (rys. 2 a, b, c). Te zakłócenia mogą być bezpośred- 

nią przyczyną zahamowania procesów prowadzących do pierwszego przedowulacyj- 

nego wyrzutu LH, a więc opóźnienia wystąpienia pierwszego cyklu płciowego [35]. 

Łączniki pomiędzy żywieniem a układami hormonalnymi 
  

Pomimo generalnie dobrej znajomości zależności pomiędzy żywieniem a wzro- 

stem i reprodukcją brak jest szczegółowej wiedzy na temat mechanizmów, poprzez 

które ośrodkowy układ nerwowy integruje stan odżywienia organizmu z wydziela- 

niem odpowiednich hormonów. Odpowiedź na podstawowe pytanie — jak pożywienie 

wpływa na rozwój i rozród? — zależy od znalezienia nerwowych czynników chemicz- 

nych pośredniczących w przekazie informacji pomiędzy ośrodkami odpowiedzialny- 

mi za kondycję żywieniową organizmu, a ośrodkami kierującymi wzrostem i rozro- 

dem. Obecne badania skupiają się przede wszystkim na związkach chemicznych 

pełniących funkcje neurotransmisyjne lub modulacyjne w kontroli pobierania pokar- 

mu. Są to niektóre monoaminy i aminokwasy, ale przede wszystkim peptydy regula- 

cyjne wytwarzane zarówno w komórkach układu pokarmowego, jak i w mózgu [26]. 

Wiele z nich ma swoje receptory nie tylko w mózgu czy tkankach układu pokarmowe” 

go, ale i w narządach rozrodczych m.in. w jajniku. , 

Jednym z kandydatów na „łącznika” pomiędzy stanem odżywienia organizmu 

a hormonami regulacyjnymi procesów zarówno wzrostu, jak i rozrodu jest neuropeptyd 

У (МРУ), 36 aminokwasowy peptyd odkryty w mózgu w 1982 r. [45]. Związek ten jest 

syntetyzowany w komórkach nerwowych jądra łukowatego podwzgórza i przenoszony
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przez włókna nerwowe do ośrodków podwzgórza, włączonych w regulacje pobiera- 
nia pokarmu, takich jak jądro przykomorowe i grzbietowo-przyśrodkowe (ośrodki 
łaknienia) [15]. Wykazano, że NPY jest silnym endogennym związkiem włączonym 
w regulacje pobierania pokarmu [31]. Egzogenny NPY stymuluje pobieranie pokar- 
mu u wielu gatunków zwierząt, również gospodarczych, takich jak świnia owca czy 
kura [29]. NPY jako przekaźnik nerwowy tworzy z leptyną, przekaźnikiem obwodo- 
wym produkowanym przez komórki tłuszczowe, neurohormonalną pętlę zwrotną 
pełniącą kluczową rolę w regulacji pobierania pokarmu na poziomie ośrodkowego 
układu nerwowego. Leptyna informuje ośrodkowy układ nerwowy o zasobach ener- 
getycznych organizmu poprzez swoje receptory zlokalizowane na neuronach NPY 
[16], powodując hamowanie ekspresji NPY w jądrze łukowatym podwzgórza [40]. 
U owariektomizowanych owiec długotrwałe niedożywienie energetyczne wywołuje 
wzrost ekspresji mRNA dla NPY w jądrze łukowatym [1, 30]. Nasze ostatnie badania 
przeprowadzone na owcach w okresie reprodukcyjnym wykazały, że również zaniżo- 

ny poziom białka w diecie powoduje zwiększenie aktywności wydzielniczej neuro- 
nów NPY w jądrach łukowatym i przykomorowym [33]. 

Rola NPY w regulacji osi somatotropowej 
i gonadotropowej u owcy 

  

Wpływ NPY na hormony układu podwzgórzowo-przysadkowo-somatotropowe- 

80 został jak dotąd wykazany głównie w doświadczeniach wykonanych na szczurach. 
Doośrodkowe podanie NPY powodowało zależne od dawki obniżenie przysadkowej 

sekrecji GH, czemu towarzyszył spadek stężenia poziomu GH i somatomedyny C we 
krwi obwodowej [7]. Wydaje się, że u tego gatunku NPY działa stymulująco na uwal- 

nianie somatostatyny z wyniosłości pośrodkowej, co hamuje uwalnianie GH z przy- 

Sadki [38]. 

W jedynych jak dotąd doświadczeniach na owcach — przeprowadzonych w na- 
Szym laboratorium — wykazano, że egzogenny NPY infundowany do trzeciej komory 
mózgu ma stymulujący wpływ na uwalnianie GH z przysadki owcy, powodując zwię- 
kszenie koncentracji tego hormonu we krwi obwodowej, poprzez podwyższenie am- 
plitudy pulsów. Efekt ten był silniejszy przy wyższych dawkach NPY oraz u owiec 
niedożywionych białkowo. Jednocześnie obserwowano zahamowanie aktywności 
neuronów somatostatyny w podwzgórzu, co w efekcie zmniejszało jej uwalnianie 
zzakończeń nerwowych w wyniosłości pośrodkowej [13]. Porównanie wyników tego 
doświadczenia z wynikami omawianymi wcześniej, dotyczącymi owiec niedożywio- 
nych białkowo wykazuje, że zarówno restrykcje białkowe, jak i egzogenny NPY mają 

Podobny wpływ na aktywację sekrecji GH poprzez zahamowanie uwalniania pod- 
Wzgórzowej somatostatyny. Pozwoliło to na sformułowanie hipotezy, żeu owcy NPY 
mógłby być neuromodulacyjnym łącznikiem pomiędzy czynnikami żywieniowymi 
4 osią somatotropową [13].
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NPY wywiera również modulacyjny wpływ na funkcje rozrodcze organizmu, 

a ściślej bierze udział w ośrodkowej regulacji sekrecji przysadkowych gonadotropin, 

zwłaszcza u gryzoni i małp [30]. Jego udział w tych procesach nie jest jednak jedno- 

znaczny i wydaje się zależeć od gatunku i stanu endokrynnego zwierzęcia. Dokomo- 

rowe infuzje NPY u owariektomizowanych szczurów [28], królików [22] i małp [21] 

powodują zahamowanie tonicznego uwalniania LH prawdopodobnie poprzez zaha- 

mowanie sekrecji GnRH. Jednakże u zwierząt, którym podawano steroidy jajnikowe, 

efekt był odwrotny, tzn. obserwowano stymulację uwalniania LH lub GnRH [20, 22]. 

Udowodniono, że u szczura NPY jest włączony w stymulację sekrecji LH, ale tylko 

w okresie wyrzutu przedowulacyjnego LH [13]. Wyniki badań na owcach są jeszcze 

bardziej kontrowersyjne i w dużym stopniu zależą od użytego modelu fizjologiczne- 

go. U samic owariektomizowanych i niedojrzałych płciowo egzogenny NPY działa 

hamująco na uwalnianie LH [27, 30]. Przeciwnie, u samic w okresie cyklu płciowego, 

iniekcje surowicy przeciwko NPY powodowały opóźnienie wystąpienia wyrzutu 

przedowulacyjnego LH [36]. Jednakże ta sama grupa badaczy nie obserwowała żad- 

nych efektów infuzji NPY na uwalnianie LH, zarówno u owiec w okresie cyklu płcio- 

wego, jak i owariektomizowanych [37]. Trzeba tu zaznaczyć, że powyższe wyniki 

oparte są jedynie na pomiarach stężenia LH we krwi obwodowej. W doświadczeniu 

wykonanym w naszym laboratorium na jagniętach w okresie bliskim uzyskania doj- 

rzałości płciowej, również nie obserwowano odpowiedzi LH we krwi obwodowej na 

dokomorowe infuzje NPY. Jednakże analizy immunohistochemiczne 1 hybrydyzacji 

in situ w przysadce tych owiec wykazały wzrost sekrecyjnej aktywności komó- 

rek-LH, polegający na podwyższeniu syntezy podjednostki PLH i zwiększonym ma- 

gazynowaniu granul sekrecyjnych LH w komórkach. Zmiany te mogą sugerować, Że 

u samicy owcy w okresie przedpubertalnym NPY może być włączony w mechanizm 

stymulujący syntezę i magazynowanie, ale nie uwalnianie LH z komórek gonadotro- 

powych przysadki mózgowej [49]. W innym doświadczeniu, wykonanym na owcach 

w dwóch okresach wczesnego anestrus, obserwowano zmniejszenie aktywności im- 

munoreaktywnego GnRH w podwzgórzu i LH w przysadce owiec w szóstym tygo” 

dniu w porównaniu z pierwszym tygodniem po zakończeniu cykli estralnych. Infuzje 

NPY u tych dwóch grup owiec wywierały stymulujący wpływ na uwalnianie GnRH 

z zakończeń nerwowych wyniosłości pośrodkowej i uwalnianie LH z przysadki do 

krwi obwodowej tylko u owiec w pierwszym tygodniu po zakończeniu aktywności 

cyklicznej jajników. Objawów tych nie obserwowano 6 tygodni później. Na podsta- 

wie tych danych przypuszcza się, że wrażliwość układu GnRH/LH na modulacyjny 

wpływ NPY spada w warunkach wygaszania aktywności płciowej, a więc przy obni- 

żaniu poziomu steroidów jajnikowych [50]. Biorąc pod uwagę wcześniej omawianć 

wyniki, dotyczące hamującego wpływu niedoborowego żywienia na aktywność ukła- 

du gonadotropowego, wydaje się, że aczkolwiek rola NPY w reprodukcji u owcy jest 

niewątpliwa, to trudno zaklasyfikować NPY jako łącznik między żywieniem a rozne" 

dem, ponieważ charakter jego działania na układ rozrodczy zależy od wielu czynników.
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Podsumowanie 
  

Zależności pomiędzy poziomem żywienia a procesami wzrostu i rozrodu u zwie- 
rząt w dużej mierze są regulowane poprzez układy endokrynne: podwzgórzowo-przy- 
sadkowo-somatotropowy i gonadotropowy. Dieta niedoborowa, zarówno pod wzglę- 
dem energetycznym, jak i zawartości białka, powoduje u rosnących oraz u dorosłych 
owiec zaburzenia w uwalnianiu GH. Paradoksalne podwyższenie wydzielania tego 
hormonu spowodowane jest hamowaniem sekrecji podwzgórzowej somatostatyny, 
a efektem fizjologicznym jest zmniejszenie przyrostów dziennych i końcowej masy 
ciała zwierząt. Energetyczne i białkowe ograniczenia w żywieniu owiec powodują 
również zaburzenia w wydzielaniu hormonów osi podwzgórzowo-przysadkowo-go- 
nadowej, zarówno u zwierząt rosnących, jak i dorosłych. Na skutek obniżenia para- 
metrów pulsacyjnego uwalniania GnRH z podwzgórza zostaje zmniejszona synteza 
LH w komórkach gonadotropowych przysadki mózgowej i jego pulsacyjne uwalnia- 
nie. Odpowiedzią fizjologiczną jest zahamowanie procesów prowadzących do osiąg- 
nięcia dojrzałości płciowej u młodych zwierząt oraz zakłócenia przebiegu cykli płcio- 
wych u dojrzałych owiec. Badania na owcach podtrzymują hipotezę, że funkcję neu- 
romodulacyjnego łącznika pomiędzy stanem odżywienia organizmu i układem soma- 
totropowym może pełnić neuropeptyd Y, natomiast rola NPY jako łącznika między 
żywieniem a rozrodem wymaga dalszych badań. 
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Effects of malnutrition on regulation 
of the hypothalamo-pituitary-somatotrophic 

and -gonadotrophic axes in sheep 
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Summary 

The relationship between nutrition level and processes of growth and reproduc- 
tion in animals are generally regulated by two endocrine systems: hypothalamo-pitu- 
itary somatotrophic and/or gonadotrophic axes. Diets deficient in energy and protein, 
elicit disturbances in the growth hormone secretion both in growing and mature sheep 
Paradoxical enhancing the concentration of this hormone and parameters of its 
pulsatile release are due to suppression of the hypothalamic somatostatin and result in 
diminishing of the daily body gains and final body weight. The energetic and protein 
restrictions in sheep nutrition elicit also the disturbances in hypothalamo-pituita- 
ry-gonadotrophic axis in adult and growing sheep. The LH synthesis in pituitary cells 
and its pulsatile release to circulating blood are being reduced due to lowering of the 
parameters of pulsatile GnRH release of from the hypothalamus. In physiological re- 
sponse, the suppression of processes leading to the puberty in lambs and disturbances 
in course of the oestrus cycle in mature sheep, are observed. The study performed on 
sheep confirm the hypothesis that the neuropeptide Y could be aneuromodulatory link 
between animal nutrition and growth. However, the role of neuropeptide Y as 
a neuromodulatory interface between nutrition and reproduction needs the further 
elucidation.


