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Wstep

Srodowisko, a szczegdlnie dostgpnos¢ pokarmu, wywiera niezwykle istotny
wplyw na procesy rozwoju i rozrodu zwierzat. Jednoczesnie, te dwa procesy sg uwa-
runkowane genetycznie, a zatem charakterystyczne dla danego gatunku. Czynniki
genetyczne 1 Srodowiskowe wspotdziataja ze sobg i1 jakiekolwiek zmiany jednego
znich powoduja zaburzenia wzrostu i rozwoju zwierzat. Charakter relacji pomi¢dzy
poziomem zywienia a wzrostem i reprodukcja jest bardzo zlozony, czgsto niejasny
1 nie do konca poznany, jednakze wydaje sig, ze wiele z tych proceséw dziata po-
Przez mechanizmy hormonalne. Generalnie endokrynna odpowiedz na czynniki
Srodowiskowe rozpoczyna si¢ na poziomie osrodkowego systemu nerwowego. Ist-
nieja mocne dowody na obecno$¢ szlakéw podwzgérzowych dla tych mechanizméw.
Na pierwszym miejscu aktywowane sa podwzgérzowe neuropeptydy odpowiedzial-
ne za wzrost i reprodukcje. Nastepnie zmiany te moduluja sekrecj¢ odpowiednich
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hormonéw przysadkowych i ostatecznie prowokowane sa odpowiedzi fizjologicz-
ne, takie jak ograniczenie masy ciala, op6znienie dojrzewania ptciowego, czy zabu-
rzenia cykli piciowych i owulacji. Nieprawidlowe zywienie, ktdre moze polegac na
kilkudniowym glodzeniu zwierzat lub chronicznym niedozywieniu, moze mie¢
istotny wplyw na wzrost poprzez rozregulowanie uktadu podwzgérzowo-przysad-
kowo-somatotropowego i na rozréd poprzez zahamowanie aktywnosci sekrecyjnej
uktadu podwzgoérze-przysadka-gonady.

Niedozywienie a wzrost

Zaklécenia w procesach somatycznego wzrostu sa wywolywane najczesciej przez
niedozywienie o charakterze niedoboru energii [4, 25]. Wynikaja one z zaburzen
endokrynnych osi podwzgoérzowo-przysadkowo-somatotropowe;j, ktora koordynuje
wzrost [34, 46]. Jednym z najwazniejszych hormonéw wptywajacych na wzrost orga-
nizmu jest hormon wzrostu (GH — growth hormone), ktéry w sposob bezposredni lub
posredni, poprzez mediatory zwane somatomedynami (IGF — insulin growth factors),
kontroluje metabolizm bialek, thuszczy i weglowodanéw. GH jest wytwarzany w ko-
moérkach somatotropowych przysadki mozgowej, a jego synteza i uwalnianie sa regu-
lowane przez dwa hormony podwzgoérzowe: hamujacy — somatostatyng i stymulujacy
— czynnik uwalniajacy hormon wzrostu (GHRH — growth hormone — releasing hor-
mone). Wplyw restrykcji pokarmowych na GH jest niewatpliwy, jednakze zalezny od
gatunku. U gryzoni obserwowano obnizenie koncentracji tego hormonu we krwi ob-
wodowej [41, 44], natomiast u przezuwaczy wyrazne jego podwyzszenie, mimo zaha-
mowania przyrostu masy ciata [10, 25]. To kontrowersyjne wzmocnienie sekrecji GH
podczas okresu ograniczonego dostepu do pokarmu, ma na celu utrzymanie metab(?-
licznej homeostazy, poprzez ochrong biatek strukturalnych ciata lub mobilizowani€
kwasow tluszczowych z tkanki thuszczowej [48].

U owiec ograniczenia pokarmowe o charakterze niedoboru energii takze pr"‘
waja na zaburzenia funkcjonowania osi somatotropowej. Diugotrwate stosowanic
diety niskoenergetycznej powoduje podwyzszenie poziomu GH we krwi obwodoV_VeJ
wraz z podwyzszeniem amplitudy pulséw tego hormonu, zarowno u roancyc}l, J_ak
i dorostych owariektomizowanych owiec [10, 14, 47]. W tych warunkach zywienio-
wych stwierdzono réwniez zmniejszenie zawarto$ci GH w przysadce m6zgowe) oraz
wzrost koncentracji mRNA dla GH [47]. W ostatnich latach stwierdzono, Ze sekrecja
GH moze by¢ zalezna od dostepnosci poszczeg6lnych sktadnikow pokarmowych ta-
kich jak: glukoza, kwasy thuszczowe i aminokwasy [18, 43]. Wigkszo$¢ badan skupita
si¢ na roli biatka jako skladnika niedoborowego w diecie. W do$wiadczeniach na .(?0'
rostych trykach karmionych dieta o podwyzszonej iloéci biatka, stwierdzono obniZe-
nie koncentracji GH we krwi obwodowej i spadek koncentracji mRNA dla Gﬂ
w przysadce [8]. W badaniach przeprowadzonych w naszym laboratorium, obnizeni€
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Rysunek 1. a, b — immunoreaktywna somatostatyna zmagazynowana w zewnetrznej war-
Stwie wyniostosci posrodkowej podwzgorza u reprezentatywnych owiec z grup zywionych
dieta kontrolng — K (a) i niedoborowa biatkowo — N (b) przez okres 4 miesigcy. Wyraznie
zmniejszona ilo$¢ immunoreaktywnego materiatu w grupie N moze $wiadczy¢ o zaha-
mowaniu sekrecji podwzgorzowej somatostatyny;

¢, d - $rednie stezenie hormonu wzrostu (GH) w osoczu krwi (c) oraz $rednia amplituda
pulsow GH (d) u owiec zywionych dieta K (n=6) i N (n = 6) (x £ SEM); 1,2 P < 0,05

Zawartosci biatka w diecie rosnacych jagniat do 8% powodowalo wzmocrienie ak-
tywnosci sekrecyjnej komoérek GH w przysadce oraz podwyzszenie koncentracji GH
we krwi obwodowej, spowodowane wzrostem amplitudy GH (rys. 1 ¢,d) [13, 34].
Okazato sig rowniez, ze odpowiedz somatyczna na obnizenie biatka w diecie zalezy
od wieku jagniat. Istotne roznice w masie ciata i przyrostach dziennych migdzy owcami
doswiadczalnymi i kontrolnymi uzyskano jedynie w do$wiadczeniu rozpoczgtym na ja-
gnigtach 3-miesigcznych, natomiast w wypadku jagniat 6-miesigcznych roznice te byly
niewielkie [13, 34]. Odpowiedz GH narestrykcje biatka w diecie zalezy rowniez od rasy
OWcy, a wigc jej genotypu. Spowodowane jest to znacznymi roznicami w ilosci GH
Uwalnianego do krwi obwodowej u roznych typow krzyzowek hodowlanych [12].
Zmi&lrly w sekrecji GH moga by¢ spowodowane zmianami w poziomie syntezy tego
hO{monu. Swiadczq o tym wyniki do$wiadczen przeprowadzonych na rosnacych ja-
gf“fttach zywionych dieta niedoborowa pod wzglgdem energetycznym lub zawartosci
biatka, W komorkach somatotropowych przysadki mozgowe] obserwowano wzrost
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aktywnosci sekrecyjnej, przejawiajacy si¢ kilkakrotnie zwigkszona hyperplazja tych
komorek [34] oraz podwyzszeniem ilosci mRNA dla GH [25, 46]. Mechanizm kon-
trolujacy sekrecje GH w warunkach niedozywienia nie jest do konca poznany. Przy-
puszcza si¢, ze najwazniejszym czynnikiem regulujacym jest podwzgorzowa somato-
statyna. W warunkach ograniczenia energii w pozywieniu koncentracja somatostaty-
ny we krwi uktadu wrotnego przysadki u owariektomizowanych owiec byta dwukrot-
nie nizsza niz u owiec kontrolnych [46]. W warunkach dlugotrwatych restrykcji
biatkowych w diecie obserwowano zahamowanie aktywnosci sekrecyjnej neuronow
produkujacych somatostatyne w podwzgorzu, wskazujace na mozliwos¢ zahamowa-
nia jej aksoplazmatyczego przeptywu, co w konsekwencji obnizato jej uwalnianie
z zakonczen nerwowych wyniostosci posrodkowej (rys. 1 a, b) [13, 34]. Udziat dru-
giego czynnika podwzgdérzowego o charakterze stymulujacym (GHRH) w regulacji
sekrecji GH w warunkach restrykcji pokarmowych ma mniejsze znaczenie. Nie
stwierdzono, aby niedozywienie energetyczne miato wptyw na uwalnianie GHRH
u dorostych owiec mimo wzrostu amplitudy pulséw GH [46]. Takze egzogenny
GHRH nie wptywa na sekrecje GH w tych warunkach zywieniowych [14]. Wyniki
badan in vitro wskazuja na mozliwos¢ podwyzszenia wrazliwosci komorek GH na
dziatanie GHRH w warunkach obnizonego poziomu somatostatyny [32].

Niedozywienie a rozrod

Z obserwacji prowadzonych na dzikich zwierzetach, jak rowniez z badan na
zwierzetach gospodarskich i laboratoryjnych wynika, ze skutkiem niskiego poziomu
odzywienia samic moze by¢é okresowa nieptodnos¢ lub wydanie mniej ptodnego po-
tomstwa. Stosowanie diet nieprawidlowych pod wzglgdem zapotrzebowania organi-
zmu na energig, jak i na poszczegodlne skiadniki pokarmowe, prowadzi do uszkod;e-
nia funkcji osi podwzgérzowo-przysadkowo-gonadowej, a to powoduje opdznienie,
a takze zatrzymanie procesu osiagania dojrzatosci ptciowej w okresie wzrostu u wiel}l
gatunkoéw zwierzat laboratoryjnych, domowych, a takze i u cztowieka [2]. U doj-
rzatych organizméw niedozywienie lub gtodzenie odbija si¢ niekorzystnie na fizjolo-
gii samic, zwlaszcza w okresach cyklu piciowego, ciazy i laktacji [39].

Podstawowym czynnikiem regulujacym funkcje rozrodcze u zwierzat jest dekapep-
tyd gonadoliberyna (GnRH, gonadotropin hormone — releasing hormone). Hormon ten
jest syntetyzowany w stosunkowo nielicznej grupie komorek neuroendokrynnych, usy-
tuowanych gtéwnie w okolicy przedwzrokowej przodomdzgowia i uwalniany z zako-
nczen nerwowych wyniostosci posrodkowej w sposéb pulsacyjny do krwi uktadu wrot-
nego przysadki mézgowej. GnRH stymuluje synteze i pulsacyjne uwalnianie hormonu
luteinizujacego (LH) oraz w mniejszym stopniu hormonu dopgcherzykowego (FSH).
Te obydwie gonadotropiny przysadkowe sa wiaczone w regulacjg i produkcje hormo-
néw gonadowych. Sie¢ neuronéw kontrolujacych sekrecje GnRH nie jest JeSZCZC
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definitywnie okreslona, jednakze uwaza sie, ze jest to tzw. koncowa wspolna droga, po-
przez ktora liczne czynniki wewngtrzne (np. steroidy jajnikowe) i zewnetrzne (np. foto-
period lub stan odzywienia organizmu) wptywaja na aktywno$é gonad [3, 6].

Niedozywienie jagniat opdznia termin osiagnigcia dojrzatosci ptciowe;j [10, 11],
a u dojrzatych owiec przerywa lub zakloca cykle piciowe [39]. Bezposrednia przy-
Czyna tego negatywnego dziatania jest redukcja czestotliwosci pulsow LH niezbed-
nych do rozwoju pgcherzykow jajnikowych [11]. Najnowsze badania pokazuja, ze
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Rysunek 2. a, b — reakcja hybrydyzacji z sonda mRNA dla LHB w komérchh gona_do-
tropowych przysadki mozgowej u dwoch reprezentatywnych owiec z grup zywionych dllqu

ontrolng — K (a) i niedoborowa biatkowo — N (b), przez okres 6 miesiqu. Wy_razme
Zmniejszona ilogé hybrydyzujacych komoérek i stabszy sygnat hybrydyzacyjny $wiadcza
0 Zahamowaniu syntezy mRNA podjednostki 8 dla LH; ¢ — wzor pulsacyjnego uwalniania LH
W okresie 6 h u reprezentatywnych owiec zywionych dietag K 1 N
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przyczyna obnizonej sekrecji LH jest zmniejszenie czg¢stotliwosci 1 amplitudy pulsow
GnRH [17]. Bardziej precyzyjne badania okreslajace rodzaj niedozywieniaiczas jego
trwania, a mianowicie dlugotrwata redukcja energii w diecie wykazaly, ze u do-
rostych owariektomizowanych owiec obnizat si¢ poziom mRNA dla podjednostki
LHp orazilos¢ przysadkowego LH, co §wiadczy o zahamowaniu syntezy tego hormo-
nu [23, 42]. Hamujacy wptyw niedoboru energii w diecie na aktywnos¢ rozrodcza
przezuwaczy zostat dos¢ dobrze udokumentowany [39], ze szczegélnym podkresle-
niem roli glukozy jako metabolicznego regulatora funkcji reprodukcyjnych [5]. Mnie;j
wiadomo na temat roli ograniczenia w diecie innego czynnika zywieniowego, jakim
jest bialko. Opisano i udowodniono bezposredni wptyw pasz bogatych w biatko, ta-
kich jak tubin, na zwiekszona liczbe owulujacych pecherzykow jajnikowych i liczbg
jagniat w miocie [9, 24]. W naszych badaniach — przeprowadzonych na rosnacych
owcach zywionych przez okres 4 miesiecy dieta o ograniczonym poziomie biatka
w diecie (8%), ale o optymalnej energii — wykazaliémy, ze poziom biatka w diecie jest
czynnikiem wplywajacym na synteze i uwalnianie LH z komérek gonadotropowych
przysadki mézgowej w okresie przed uzyskaniem dojrzatosci piciowej. Jego niedobor
obnizat poziom mRNA dla podjednostki BLH oraz zmniejszat czestotliwos¢ i ampli-
tude pulsacyjnego uwalniania LH (rys. 2 a, b, ¢). Te zakl6cenia moga by¢ bezposred-
nia przyczyna zahamowania proceséw prowadzacych do pierwszego przedowulacyj-
nego wyrzutu LH, a wigc op6znienia wystapienia pierwszego cyklu ptciowego [35].

L.3czniki pomig¢dzy zywieniem a ukladami hormonalnymi

Pomimo generalnie dobrej znajomosci zaleznosci pomigedzy zywieniem a WZzro-
stem i reprodukcja brak jest szczeg6towej wiedzy na temat mechanizmow, poprzez
ktore osrodkowy uktad nerwowy integruje stan odzywienia organizmu z wydziela-
niem odpowiednich hormonéw. Odpowiedz na podstawowe pytanie —jak pozywienie
wplywa na rozwoj i rozr6d? — zalezy od znalezienia nerwowych czynnikow chemicz-
nych posredniczacych w przekazie informacji pomigdzy osrodkami odpowiedzialny-
mi za kondycje zywieniowa organizmu, a osrodkami kierujacymi wzrostem 1 rozro-
dem. Obecne badania skupiaja si¢ przede wszystkim na zwiazkach chemicznych
peliacych funkcje neurotransmisyjne lub modulacyjne w kontroli pobierania pokar-
mu. Sa to niektore monoaminy i aminokwasy, ale przede wszystkim peptydy regula-
cyjne wytwarzane zaréwno w komérkach uktadu pokarmowego, jak i w mozgu [26]-
Wiele z nich ma swoje receptory nie tylko w mézgu czy tkankach uktadu pokarmowe-
go, ale i w narzadach rozrodczych m.in. w jajniku. _

Jednym z kandydatéw na ,Jfacznika” pomiedzy stanem odzywienia organizmu
a hormonami regulacyjnymi proces6w zaréwno wzrostu, jak i rozrodu jest nemopepfyd
Y (NPY), 36 aminokwasowy peptyd odkryty w mozgu w 1982 r. [45]. Zwiazek ten jest
syntetyzowany w komérkach nerwowych jadra lukowatego podwzgorzai przenoszony
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przez widkna nerwowe do osrodkow podwzgodrza, wlaczonych w regulacje pobiera-
nia pokarmu, takich jak jadro przykomorowe i grzbietowo-przysrodkowe (osrodki
faknienia) [15]. Wykazano, ze NPY jest silnym endogennym zwiazkiem wiaczonym
w regulacje pobierania pokarmu [31]. Egzogenny NPY stymuluje pobieranie pokar-
mu u wielu gatunkow zwierzat, rowniez gospodarczych, takich jak $winia owca czy
kura [29]. NPY jako przekaznik nerwowy tworzy z leptyna, przekaznikiem obwodo-
wym produkowanym przez komorki thuszczowe, neurohormonalna petle zwrotnag
petnigca kluczowa rolg¢ w regulacji pobierania pokarmu na poziomie osrodkowego
uktadu nerwowego. Leptyna informuje osrodkowy uklad nerwowy o zasobach ener-
getycznych organizmu poprzez swoje receptory zlokalizowane na neuronach NPY
[16], powodujac hamowanie ekspresji NPY w jadrze tukowatym podwzgorza [40].
U owariektomizowanych owiec dtugotrwate niedozywienie energetyczne wywotuje
wzrost ekspresji mRNA dla NPY w jadrze tukowatym [1, 30]. Nasze ostatnie badania
przeprowadzone na owcach w okresie reprodukcyjnym wykazaty, ze rowniez zanizo-
ny poziom biatka w diecie powoduje zwiekszenie aktywnosci wydzielniczej neuro-
now NPY w jadrach tukowatym i przykomorowym [33].

Rola NPY w regulacji osi somatotropowe;j
i gonadotropowej u owcy

Wplyw NPY na hormony ukiadu podwzgorzowo-przysadkowo-somatotropowe-
g0 zostat jak dotad wykazany gtownie w doswiadczeniach wykonanych na szczurach.
Doosrodkowe podanie NPY powodowato zalezne od dawki obnizenie przysadkowej
sekrecji GH, czemu towarzyszyt spadek stgzenia poziomu GH i somatomedyny C we
krwi obwodowej [7]. Wydaje sie, ze u tego gatunku NPY dziala stymulujaco na uwal-
hianie somatostatyny z wyniostosci posrodkowej, co hamuje uwalnianie GH z przy-
sadki [38].

W jedynych jak dotad doswiadczeniach na owcach — przeprowadzonych w na-
Szym laboratorium — wykazano, ze egzogenny NPY infundowany do trzeciej komory
MOzgu ma stymulujacy wplyw na uwalnianie GH z przysadki owcy, powodujac zwig-
kszenie koncentracji tego hormonu we krwi obwodowej, poprzez podwyzszenie am-
Plitudy pulséw. Efekt ten byt silniejszy przy wyzszych dawkach NPY oraz u owiec
hiedozywionych biatkowo. Jednocze$nie obserwowano zahamowanie aktywnosci
fieuronéw somatostatyny w podwzgoérzu, co w efekcie zmniejszato jej uwalnianie
2zakonczen nerwowych w wyniostosci posrodkowe;j [ 13]. Porownanie wynikow tego
doswiadczenia z wynikami omawianymi wczeséniej, dotyczacymi owiec niedozywio-
ych biatkowo wykazuje, ze zaréwno restrykcje biatkowe, jak 1 egzogenny NPY maja
Podobny wptyw na aktywacje sekrecji GH poprzez zahamowanie uwalniania pod-
VZgorzowej somatostatyny. Pozwolito to na sformutowanie hipotezy, ze u owcy NPY
Méglby by¢ neuromodulacyjnym acznikiem pomigdzy czynnikami zywieniowymi
40813 somatotropowa [13].
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NPY wywiera réwniez modulacyjny wptyw na funkcje rozrodcze organizmu,
a $cislej bierze udzial w osrodkowej regulacji sekrecji przysadkowych gonadotropin,
zwlaszcza u gryzoni i malp [30]. Jego udzial w tych procesach nie jest jednak jedno-
znaczny i wydaje si¢ zaleze¢ od gatunku i stanu endokrynnego zwierzgcia. Dokomo-
rowe infuzje NPY u owariektomizowanych szczuréw [28], krélikow [22] i malp [21]
powoduja zahamowanie tonicznego uwalniania LH prawdopodobnie poprzez zaha-
mowanie sekrecji GnRH. Jednakze u zwierzat, ktorym podawano steroidy jajnikowe,
efekt byt odwrotny, tzn. obserwowano stymulacj¢ uwalniania LH lub GnRH [20, 22].
Udowodniono, ze u szczura NPY jest wiaczony w stymulacj¢ sekrecji LH, ale tylko
w okresie wyrzutu przedowulacyjnego LH [13]. Wyniki badan na owcach sa jeszcze
bardziej kontrowersyjne i w duzym stopniu zaleza od uzytego modelu fizjologiczne-
go. U samic owariektomizowanych i niedojrzatych piciowo egzogenny NPY dziata
hamujaco na uwalnianie LH [27, 30]. Przeciwnie, u samic w okresie cyklu plciowego,
iniekcje surowicy przeciwko NPY powodowaly opéznienie wystapienia wyrzutu
przedowulacyjnego LH [36]. Jednakze ta sama grupa badaczy nie obserwowata zad-
nych efektow infuzji NPY na uwalnianie LH, zaréwno u owiec w okresie cyklu picio-
wego, jak i owariektomizowanych [37]. Trzeba tu zaznaczy¢, ze powyzsze wyniki
oparte sa jedynie na pomiarach st¢zenia LH we krwi obwodowej. W doswiadczeniu
wykonanym w naszym laboratorium na jagnigtach w okresie bliskim uzyskania doj-
rzalosci piciowej, réwniez nie obserwowano odpowiedzi LH we krwi obwodowej na
dokomorowe infuzje NPY. Jednakze analizy immunohistochemiczne 1 hybrydyzacji
in situ w przysadce tych owiec wykazaly wzrost sekrecyjnej aktywnosci komo-
rek-LH, polegajacy na podwyzszeniu syntezy podjednostki BLH i zwigkszonym ma-
gazynowaniu granul sekrecyjnych LH w komérkach. Zmiany te moga sugerowac, z¢€
u samicy owcy w okresie przedpubertalnym NPY moze by¢ wiaczony w mechanizm
stymulujacy syntez¢ i magazynowanie, ale nie uwalnianie LH z komorek gonadotro-
powych przysadki mézgowej [49]. W innym doswiadczeniu, wykonanym na owcach
w dwoch okresach wczesnego anestrus, obserwowano zmniejszenie aktywnosci im-
munoreaktywnego GnRH w podwzgorzu i LH w przysadce owiec w szOstym tygo-
dniu w poréwnaniu z pierwszym tygodniem po zakonczeniu cykli estralnych. Infuzje
NPY u tych dwéch grup owiec wywieraly stymulujacy wptyw na uwalnianie GnRH
z zakonczen nerwowych wyniostosci posrodkowej i uwalnianie LH z przysadki dQ
krwi obwodowe;j tylko u owiec w pierwszym tygodniu po zakonczeniu aktywnoscl
cyklicznej jajnikéw. Objawow tych nie obserwowano 6 tygodni pOzniej. Na pOdS:ta'
wie tych danych przypuszcza sig, ze wrazliwos¢ ukladu GnRH/LH na modulacyjny
wplyw NPY spada w warunkach wygaszania aktywnosci piciowej, a wigc przy opm-
zaniu poziomu steroidéw jajnikowych [50]. Biorac pod uwage wczesniej omawiane
wyniki, dotyczace hamujacego wplywu niedoborowego zywienia na aktywnos$¢ ulfla'
du gonadotropowego, wydaje si¢, ze aczkolwiek rola NPY w reprodukcjiu owcy jest
niewatpliwa, to trudno zaklasyfikowaé NPY jako tacznik migdzy zywieniem 2 fo%fo’
dem, poniewaz charakter jego dziatania na uktad rozrodczy zalezy od wielu czynnikow-
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Podsumowanie

Zaleznosci pomigdzy poziomem zywienia a procesami wzrostu i rozrodu u zwie-
rzat w duzej mierze s regulowane poprzez uktady endokrynne: podwzgérzowo-przy-
sadkowo-somatotropowy i gonadotropowy. Dieta niedoborowa, zaréwno pod wzgle-
dem energetycznym, jak i zawartosci biatka, powoduje u rosnacych oraz u dorostych
owiec zaburzenia w uwalnianiu GH. Paradoksalne podwyzszenie wydzielania tego
hormonu spowodowane jest hamowaniem sekrecji podwzgérzowej somatostatyny,
a efektem fizjologicznym jest zmniejszenie przyrostow dziennych i koncowej masy
ciala zwierzat. Energetyczne i biatkowe ograniczenia w zywieniu owiec powoduja
rowniez zaburzenia w wydzielaniu hormon6w osi podwzgérzowo-przysadkowo-go-
nadowej, zardwno u zwierzat rosnacych, jak i dorostych. Na skutek obnizenia para-
metrow pulsacyjnego uwalniania GnRH z podwzgorza zostaje zmniejszona synteza
LH w komérkach gonadotropowych przysadki mézgowe;j i jego pulsacyjne uwalnia-
nie. Odpowiedzia fizjologiczna jest zahamowanie proceséw prowadzacych do osiag-
nigcia dojrzatosci piciowej u mtodych zwierzat oraz zaklécenia przebiegu cykli pteio-
wych u dojrzatych owiec. Badania na owcach podtrzymuja hipoteze, ze funkcje neu-
romodulacyjnego tacznika pomiedzy stanem odzywienia organizmu i ukladem soma-
totropowym moze petni¢ neuropeptyd Y, natomiast rola NPY jako tacznika miedzy
zywieniem a rozrodem wymaga dalszych badan.
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Effects of malnutrition on regulation
of the hypothalamo-pituitary-somatotrophic
and -gonadotrophic axes in sheep

Key words: undernutrition, somatotrophic axis, gonadotrophic axis,
neuropeptide Y, sheep

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 a neurornodulatory link
between animal nutrition and growth. However, the role of neuropeptide Y as
4 neuromodulatory interface between nutrition and reproduction needs the further
elucidation.



