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Wequtrzmaciczne opfienie wzrostu, Wewnatrzmaciczne opdé&nienie  wzrostu
definiowane jako ostabiony wzrost i roz- (IUGR — Intrauterine growth retardation)
woj ptodéw ssakow lub ich organdéw w czasie
cigzy (IUGR), stanowi wany problem w pro- Jako kryterium wykrywania IUGR jest
dukcji zwierzcej. uzywana masa urodzeniowa lub masa ciata pto-
Ograniczenie wzrostu ptodowego obami  du w stosunku do ,wieku gty”. Jest to cecha
przezywalncs¢ noworodkéw, hamuje rozwdj tatwo mierzalna. Wysgpujacy naturalnie i wy-
postnatalny i efektywnid@ wykorzystania paszy wotany wptywemsrodowiska (np. przekarmie-
u potomstwa, negatywnie wptywa na budow niem i niedaywieniem, stresem cieplnym, cho-
ciata i jaké¢ migsa, trwale ostabia zdrowie i ob- robami i toksynami) IUGR zbadano i udoku-
niza wyniki produkcyjne zwiert (Wu i in.,, mentowano d& doktadnie u zwiergt gospodar-
2004 a; 2006). skich, w tym monorodnych — bydta, kéz, koni,
Raézne czynniki ksztattaj rozmiar i funk-  owiec i wielorodnych $win (Wu i in., 2004 a;
cje tazyska, maciczno-toyskowy przeptyw krwi,  Ferguson, 2005; Wallace i in., 2005; Rekiel i in.,
odzywienie i dotlenienie ptodow, ich gospodark 2014 a) oraz u wielorodnych matych ssakow —
hormonaln i procesy metaboliczne, co decyduje psow, myszy, szczuréw, krolikowwinek mor-
0 wzrgicie ptodow. Zmiany wywieniu i hormo-  skich (Wootton i in., 1983; Figueroa i in., 2012;
nalnym stanie ptodu magskutkow& zmiary  Piotrowska, 2012; van Vliet i in., 2013).
struktury, fizjologii, metabolizmu i poporodowe- W ostatnim pétwieczu zintensyfikowano badania,
go wzrostu potomstwa. dotyczce wymaga pokarmowych rénych ssa-
Upcsledzona synteza fgskowa tlenku  kow, w tym zwierat gospodarskich, towarzysz
azotu (gtdbwny czynnik angiogenny oraz rozsze-cych i laboratoryjnych. [IUGR stanowi jednalg-ci
rzajacy naczynia) i poliamin (kluczowe regulato- gle wany problem produkcyjny, gdywiedza na
ry syntezy DNA i biatka) magstanowt wyja-  temat wplywuzywienia na mechanizmy regulop
snienie etiologii IUGR w odpowiedzi na niedo- wzrost ptodu/ow cigle jest niepetna.
zywienie lub przekarmienie od strony matki. Ist- Wzrost (podwyszenie liczby i rozmiaru
nieje coraz wjcej dowodow na toze stan od- komorek oraz masy tkanek) i rozwoj (zmiany
zywienia matki mae zmient epigenetyczny w strukturze i funkcjonowaniu komorek i tka-
stan genomu plodu (utrzymage sé zmiany nek) ptodu to zieony proces biologiczny, na
ekspresji genow poprzez metyladPNA oraz  ktdry wptywap czynniki genetyczne, epigene-
modyfikacg histonow). Wskazuje to na moleku- tyczne isrodowiskowe oraz dojrzaié matek
larne mechanizmy i rel odzywiania matki  (Redmer iin., 2004; Gootwine, 2005). U zwie-
w programowaniu ptodu/ow i imprintingu ge- rzat gospodarskich, w tym u gatunkéw wielo-
nomowego (Wu iin., 2004 a). rodnych, wysfpuja znaczne straty zarodkow
Celem pracy jest przedstawienie, w okresie przed, podczas i po implantacji. Po-
w oparciu o wyniki bad@a wybranych aspektéw nadto, z powodu wewdtrzmacicznego opiie-
zespotu wewstrzmacicznego opfhienia wzro- nia wzrostu wysipuja znaczne straty ptodow;
stu u zwierzt gospodarskich i laboratoryjnych.  stwierdza si je w pocatkowym, srodkowym
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i koncowym okresie gzy (Wu i in., 2006; Re-
kiel i in., 2010). Oprécz zaken genetycznych,

proporcja m¢dzy pojemnécia macicy a poten-
cjalng wielkoscig ptodu. U zwierat domowych

przekazywanych przez rodzicow, na wzrost(bydta, owiec, koni), po przeniesieniu zarodkow

i rozwoj ptodu/dw wptywaj czynniki srodowi-
skowe. Najwaniejsze z nich to: agwianie
matki (niskie/wysokie spgcie paszy w stosun-

od genetycznie wkszej matki do samicy bior-
czyni 0 mniejszej pojemioi macicy pojawiaty
sig wéréd potomstwa przypadki IUGR (Allen

ku do zapotrzebowania oraz brak zbilansowania in., 2002). Zdarza sito rowniez wowczas, gdy
sktadnikow pokarmowych), zte wchtanianie jeli- zarodki § przenoszone do tzw. gkiszych bior-

towe u matek, mata k¢ ptynéw — owodniowe-

czyn. Dodatkowo srodowisko wewatrzmacicz-

go i omoczniowego, pobranie substancji tok-ne dla pojedynczego ptodu e mig€ wicksze

sycznych, temperatura otoczeni@oflowiska),
odbiegagca znacgco od strefy komfortu ciepl-

znaczenie w etiologii choréb przewlekiych, wy-
stepujacych w dorostym wieku zwiest niz ge-

nego dla samic edych gatunkdéw oraz ich stanu ny ptodu (Wu i in., 2004 a).

fizjologicznego, stres, zaburzenia metaboliczne,

Dysfunkcje jelit i drog oddechowych,

zaktécenia mechanizmédw homeostazy u matekktére wystpuja u noworodkdédw z syndromem

i/lub ptodu/6w, niewydoln& lub zaburzenia ze
strony macicy, trzonu macicy lubAgska, a tak-

ze zte warunki utrzymania (McEvoy i in., 2001;
Redmer iin., 2004; Wu i in., 2004 a; Rekiel i in.,

2010). Wplywaga one na pojemrid tozyska,
maciczno-tayskowy transfer skltadnikow od-
zywczych i tlenu od matki do ptodérodowisko

IUGR, g gtdbwnymi czynnikami predyspory
cymi je do wekszej smiertelngci przed odsa-
dzeniem (Rossdale i Ousey, 2002). Te osobniki,
ktore przeywajg pierwsze dni po narodzinach,
czesto @ nara&one w okresie postnatalnym na
zwiekszone ryzyko zaburaepokarmowych, od-
dechowych, kgzeniowych i neurologicznych.

hormonalne ptodu oraz szlaki metaboliczne (BellNoworodki, ktérych wewsgtrzmaciczny wzrost

i Ehrhardt, 2002). Wptyw stresigych warun-

kow w macicy jest zalay od ich natury, inten-

sywndaici, czstotliwosci i okresu cizy.
Terminem ,pojemn& macicy” okréla

jest opéniony z powodu matego #gska lub

cigzkiego niedaywienia, wykazuj objawy hi-
poglikemii (obnzonego poziomu cukru we krwi)
oraz hipoksemii (obrbnego dinienia castko-

sie fizjologiczne i biochemiczne ograniczenia wego tlenu we krwietniczej). § tez podatne na
.natozone” na wzrost i rozw0j ptodu przez ma- hipotermé (obnizenie temperatury wewirznej

cice (Bazer i in., 1969). Wptyw pojemso ma-

organizmu pordej normalnego zakresu jej

cicy na wzrost ptodu potwierdzili w badaniach zmian; ujemny bilans cieplny)etlaca odpowie-

Allen i in. (2002), a ogdywiania matki Redmer
Iin. (2004).Srodowisko macicy mze wptywa
na wielka¢ ptodow, co wykazano np. uzdych

dzig na niskie temperatury powietrza (otoczenia)
(Wuiin., 2004 a). W poréwnaniu z potomstwem
0 wysokiej lub normalniej masie ciata przy uro-

rasswin (Wilson, 2002). Przeprowadzono wiele dzeniu, howorodki z syndromem IUGR — jagni

bada, ktérych celem byta identyfikacja wila
wych zywieniowo okresOw we wzkgie i roz-

ta, ciekta, prosita, zrebieta, czsciej pada oraz
potrzebuy wigcej czasu, aby przystosotvaic

woju zarodkéw oraz ptoddéw. Uzyskane przezdo zycia postnatalnego. Mtodeegisze w chwili
Robinson i in. (1999), Rehfeldt i in. (2004), Fer- urodzenia s bardziejzywotne i szybciej dosto-
guson (2005), Ji i in. (2005), Vinsky i in. (2006) sowup si¢ do pozamacicznegwodowiska (Gin-
dane wskazuj ze prenatalny wzrost wszystkich ther i Douglas, 1982; Wu i in., 2004 a, O’Dowd

ssakdéw wyszych (tayskowych) jest zalay od
bezpgredniego i péredniego wptywu ogywia-
nia matki na wszystkich etapachgaizy dojrze-
waniem oocytu a porodem.

Chocia genom ptodu odgrywa wng
role w potencjale wzrostu w macicy, corazewi
cej dowodow wskazuje na tae wewntrzma-
ciczne srodowisko jest najwaiejszym wy-

i in., 2008; Symonds i in., 2010).

Mimo ciagltej poprawy zargdzania sta-
dem oraz intensywnych badav zakresie wy-
maga odzywczych ssakéw z wykorzystaniem
nowoczesnych technik analitycznych, IUGR na-
dal stanowi powany problem w hodowli zwie-
rzat z powodu niepetnej wiedzy na temat wply-
wu zywienia na mechanizmy regulacji wzrostu

znacznikiem wzrostu ptodu (Wilson, 2002). Jed-ptodéw (Wu i in., 2004 a; McMillen i Robinson,

na z wielu przyczyn wysgjpienia IUGR jest dys-

2005; Murphy i in., 2006).
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IUGR u zwierzat gospodarskich

W intensywnych systemach produkcji
zwiekszenie rentowriei jest spraw prioryteto-
wa. Postnatalne konsekwencje syndromu IUGR!
mog jednak znacgo obnia¢ parametry zdro-
wia oraz wyniki utytkowe. Jest to szczegolnie
wazne u zwierat gospodarskich, ale tepo-
wszechnie badane u zwigtzlaboratoryjnych,
modelowych (tab. 1). U gatunkéw monorod-
nych — krow, koni, owiec — IUGR jest zjawi-
skiem naturalnym w przypadku a¢i mnogich.
Jak wynika z przegtlu pgmiennictwa, dokona-
nego przez Mréz i in. (2014), u klaczyzg sie
do zachowania jednegaywego zarodka Iub
ptodu. W przypadku bydta, owiec i kdzaee
mnogie § pozgdane przez hodowcow. Zyk-

zywca rzeénego, np. wolowego, moa uzyska

pojemndci powoduje relatyws niewydolng¢
lozyska i nislk mas urodzeniow mitodych
(Gootwine i in., 2006). Do niewydoldo maci-

cy przyczynia s czsto fizjologiczna niedojrza-
tos¢ samic. Ch¢ zmaksymalizowania wydajno-
sci produkcyjnej zwierat gospodarskich powo-
duje wytkowanie rozrodcze przed aggnigciem
masy ciata dojrzalego osobnika. Jak podaje
w opracowaniu przegtlowym Chappell (1993),
powszechna jest praktyka kojarzenia jarek
z trykami po uzyskaniu przez nie jedynie 2/3
masy ciata celem uzyskania pierwszego wyko-

tu w wieku okoto jednego roku. Podobnie
dzieje s¢ z jalbwkami, ktore s zaptadniane
i zachodz w pierwsz cigze po uzyskaniu 70—
80% dojrzatdci.

Masa potomstwa urodzonego przez
szenie liczby miodych, a w efekcie produkcji pierwiastki niedojrzate przy kryciu/inseminaciji,

tj. jagniat, cielat, zrebigt, jest zazwyczaj mniej-

stosujc embriotransfer, hormonalne wywoty- sza 0 10-15% w poréwnaniu do potomstwa uro-

wanie jajeczkowania oraz twining §¢é bliznia-
cze) (Guerra-Martinez i in., 1990). Zskiszory
produkcg jagnieciny mazna uzyska, stosugc
selekcg genetyczn, zwigckszapca plennd¢ ma-
ciorek (Gootwine i in., 2001). Jednak, zkgze-
nie liczby ptodéw w macicy bez zgkszenia jej

Tabela 1. Postnatalne konsekwencje IUGR u zwidrzg réznych autoréw)
Table 1. Postnatal consequences of intrauterinevifiagetardation in animals (according to differemithors)

dzonego przez samice, ktore gugicty dojrza-
tos¢ rozptodowy (Bellows i Short, 1978; Wilsher
i Allen, 2003). Obnienie masy ciata noworod-
kow wynika z faktu konkurencji matki i ptodow
o skiladniki odywcze w czasie gty (Redmer

iin., 2004; Wu iin., 2004 a).

Cechy -tem Gatur_1k| Zrodio —References
Species
1 2 3

Skiad tuszy i jaké& miesa: zmniejszenie liczby wiékien swinie, Pond i in., 1969; Powell i Aberl

migsniowych, zwekszenie ottuszczenia i masy ttuszczy owce 1980; Greenwood i in., 1998, 20|

srédmigsniowego, obnienie jakdci migsa pigs, Bee, 2004;Gondret i in., 200"

Carcass composition and meat quality: reduced nurabe  sheep  |Symonds i in., 2006; Rehfeldt i il

muscle fibres, increased fatness and weight ofimtrscu- 2008; Rekieliin., 2014 b

lar fat, decreased meat quality

Zaburzenia sercowo-naczyniowe: chorobanateva, nad owce, Ozaki i in., 2000 oraz Giussani i i

cisnienie ttnicze, zaburzenia czynfw $rodblonkdw szczury |2003 i Fowden i in., 2005 za Wi

Cardiovascular disorders: coronary artery diseasade- sheep, |[in., 2006; Wlodek i in., 2007

rial hypertension, epithelial dysfunction rats

Obnizenie tempa wzrostu, w tym ashi szkieletowych | $winie, owce|Hegarty i Allen, 1978 za Wu i ir

oraz pogorszenie wykorzystanie paszy konie 2006; Greenwood i in., 1998, 20|

Reduced rate of growth, including skeletal musgesyer pigs, sheep,|Allen i in., 2004; Symonds i in|

feed conversic horses |2010; Bocian i in., 2011; Rekie| i
in., 2013 b; Krolewska i in., 2014

Obnizenie wynikéw sportowych koniehorses |Rossdale i Ousey, 2002

Poorer sport performance

Zaburzenia kostnienia, ostabienieséca, osteoporoza, |konie, szczuryRomano i in., 2009; van der Hey-

osteochondroza Ossification disorders, weaker skeleton|, horses, rats [den i in., 2013

osteoporosis, osteochondrosis
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1 2 3
Nierbwnowaga hormonalna: wzrost glikokortykoidow owce Wallace i in.,, 2001; 2005 or
i reniny w surowicy krwi, obrienie poziomu insuliny, sheep |Fowden i in., 2005 za Wu i i
hormonu wzrostu, IGF-I i hormondéw tarczycy 2006

Hormonal imbalance: increase in blood plasma gluaed
ticoids and rennin, reduced levels of insulin, gtiowor-
mone, IGF-1 and thyroid hormones

Zaburzenia metaboliczne: insulinoopaoficzaburzenia | owce, konie,|Wallace i in., 2005; Da Silva i ir
czynnaciowe komorek 3, zaburzenia przemian tluszczo- szczury |2001 oraz Fowden i in., 1994, 2(
wych, nietolerancja glukozy, zaktécenia homeostazy | sheep, horsesza Wu i in., 2006; Johnson, 20!
energetycznej, otykd (zapasienie) i problemy rozrodcze, rats Vick i in., 2006; Siebki in., 2008

syndrom metaboliczny, zesp6t Cushinga, cukrzyca ti Geor i Frank, 2009; Peugnet i |
stres oksydacyjny, zaburzenia czyseiowe mitochon- 2014
driéw

Metabolic disorders: insulin resistance, 3 cell flygtion,
fat metabolism disorders, glucose intoleranahs-
turbances in energy homeostasis, obesity (overiggdi
and reproductive problems, metabolic syndrome, €ush
ing’s syndrome, type 2 diabetes mellitus, oxidasivess,
mitochondrial dysfunction

Zdrowie i dostosowanie w okresie okotoporodowym: | $winie, owce,|Ginther i Douglas, 1982; Mellc
wzrost zachorowalrioi i Smiertelngci, redukcja przegy- |konie, szczuryl983 oraz Ouiniou i in., 2002

walncdici, zwiekszenie martwych urodze pigs, sheep,|Wu i in., 2006; Rossdale i ir
Peripartutient health and adaptation: increased tridity | horses, rats |2002; O’'Dowd i in., 2008; Sy-
and mortality, reduced survival, increased stilths monds i in., 2010; Bocian i if

2011; Krélewska i in., 2014
Zaburzona czynrig organ6w i ich nieprawidtowy rozwdj:swinie, owce Widdowson,  1971;  Wigmol
gonady (jajniki, dra), mozg, serce, jelito cienkiegtno- | pigs, sheep |i Stickland, 1983; Da Silva i i
ba, grasica, mieszki wlosowe, gruczoty mlekowe 2001, 2003; van Vliet i in., 2013
Dysfunction and abnormal development of organsags
(ovaries, testicles), brain, heat, small intestilingr, thy-
mus, hair follicles, mammary glands

-

Samoistne zjawisko IUGR pojawiag¢si bardzo intensywne w pgaym okresie czy,
czesto u matek o grach wieloptodowych (Woot-  jednak speycie paszy przez magkmaoze wtedy
ton in., 1983). hczna masa lfyska zweksza ~ zmniejszé sie nawet o 30-35%. Takie ograni-
sSi¢, ale jego masa, przypadeq na ptéd zmniej- czenie zaobserwowano u kréw w ostatnich 3
sza s¢, co powoduje wzghng niewydolngé tygodniach trwania giy. Jak podaje Grummer
tozyska (Redmer i in., 2004). U owiec masa (1995), konsekwengjjest niedaywienie ptodu
urodzeniowa jaggcia z cyzy trojaczej lub bli- I niska masa ciata urodzonego ¢ad.
niaczej stanowi odpowiednio 62 i 78% masy Niedazywienie matek mpe wigza® sie
jagniecia z chzy pojedynczej (Gootwine, 2005). z matczyn insulinoopornécia, stopniowo roz-
Jest to wane produkcyjnie, gdy bliznigta sta-  wijajaca sie u krow i klaczy oraz loch w phej
nowiag u owiec okoto 40-50% wszystkichaei ciazy (Bell i in., 2000; Hoffman i in., 2003).
U samic w dobrej kondycjizywionych zgodnie  Wynika ona z niezdolrsoi watroby i migsni
z zapotrzebowaniem, gzia wieloptodowa spo- szkieletowych do utleniania kwasow ttuszczo-
walnia wzrost ptodu, zmniejsza §lo wiokien wych, uwalnianych z tkanki ttuszczowej w od-
migsniowych i mag miesni szkieletowych  powiedzi na negatywny bilans energetyczny
u noworodkdow; zaobserwowano to u potomstwa (Ferguson, 2005). Wzrost w osoczu i tkankach
owiec (Greenwood i in., 2000), jatéwek i kréw poziomu wolnych kwaséw ttuszczowych jest
(Guerra-Martinez i in., 1990) oraz koni (Rossda- zdaniem Jobgen i in. (2006) gtéwnym czynni-
le i Ousey, 2002). kiem insulinoopornéci. Moze ona pozornie

Calkowite tempo wzrostu ptodu jest zwigksza& dostpnads¢ glukozy i aminokwasow
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dla ptodu, ale faktycznie przekazywanie jest
ostabione. Insulina stymuluje synéez hamuje
degradag biatek mesni, zwigksza insulinoo-
porna¢ i ogolny poziom proteolizy, a tym sa-
mym stzenie w osoczu methylarginininy — po-
chodnej biatka, &dacej inhibitorem $rodbton-
kowej syntezy tlenku azotu [NO] (Marliss i in.,
2006). Ze wzgldu na to,ze NO jest gidbwnym
regulatorem maciczno4gskowego przeptywu
krwi, ciezka insulinooporné& upcsledza tay-
skowy transport sktadnikow agwczych i tlenu
w p&nym okresie azy (Bird i in., 2003). Na
tej podstawie Kemp i in. (1996) stwierdzifie
niska tolerancja glukozy u pnoych loch przy-
czynia s¢ do wzrostusmiertelngci prosit po
urodzeniu.

Przekarmianie, podobnie jak niege
wienie, ma negatywny wplyw na rozwoj pto-
doéw. Karmienie klaczy, prowaglze do otyldci
moze nie tylko ograniczy rozwdj ptodu, ale
nawet spowodowajego smier¢ (Pugh, 1993).
Przekarmianie mlecznych kréw podczagn)
Cigzy jest zwpzane ze zwgkszonym ryzykiem
zapalenia macicy, wygbieniem ketozy, gacz-
ki mlecznej czy torbieli jajnikow. ,Przekondy-
cjonowane” krowy zmniejszajprzedporodowe
pobieranie pokarmu, co przyczynia sio po-
gorszenia stanu agwienia matki i ptodu (Fer-
guson, 2005).

U nowo narodzonychrebakéw ,IJUGR”,

w tym blizniat, stwierdza si niedojrzatdé¢ i dys-
funkcje wielu naradéw wewrtrznych oraz pro-
blemy z uktadem szkieletowym, oddechowym
I odporn@gciowym, co ogranicza szanse ich prze-
zycia (Ginther i Douglas, 1982; van den Hey-
den, 2013). Syndrom drugiego dniaztebigt
moze wynik& z IUGR. Przy tym zespole stan
0og6lny miodych zwiergg pogarsza si ze
wzgledu na niewydolng oddechow i metabo-
liczng (Rossdale i Ousey, 2002; Peugnet i in.,
2014). Wykorzystyjc w badaniach techngk
embriotransferu, wykazano na przyktadzie koni,
ze wewntrzmaciczne opfienie wzrostu do-
prowadza do trwatego ol#gnia wzrostu w g

gu categozycia (Allen i in., 2004). Dlatego,
mitode zwierzta z syndromem IUGR wymagaj
szczegolnej opieki, genenggj dodatkowe kosz-
ty w procesie produkcji. Staba kondycja nowo
narodzonych osobnikéw pogarsze ghacznie,
gdy zespotowi ograniczonego wzrostu ptodowe-
go towarzyszy przedwczesny porod. Takie

przypadki stwierdzono reflzy innymi u prze-
karmionych owiec (Wallace i in., 2001) oraz nie-
dazywionych klaczy (Rossdale i Ousey, 2002).

Gootwine i in. (2006) odnotowali zwol-
niony poporodowy wzrost jagiti ,JUGR”. No-
worodki te, w poréwnaniu z jaggtami o duej
masie ciata przy urodzeniu, rosty wolniej wg-ci
gu pierwszych 2 tygodniycia, wykazugc niz-
sze wskaniki efektywnaci wykorzystania
energii paszy na odtenie biatka i tluszczu
(Greenwood i in., 1998). Charakteryzowaty si
tez nizsza srodmigsniowa koncentragi DNA
oraz wolniejszym poporodowym wzrostememi
$ni- szkieletowych (Greenwood i in., 2000).
Liczba widkien mesniowych byla u nich
zmniejszona, co ograniczalo kompensacyjny
wzrost mesni. Jagngta miaty mniejsz procen-
towg zawart@¢ kosci i miesni oraz wikszy
udziat thuszczu w tuszy (Simmons i Tem, 1981;
Greenwood i in., 1998).

W badaniach Guerra-Martinez i in.
(1990) efektywnét wykorzystania paszy byta
mniejsza u bliniagt w poréwnaniu do pojedyn-
czych jagnt. Ciekta o niskiej masie urodze-
niowej rownie: rosty wolniej do odsadzenia
w poréwnaniu do tych, ktérych masa ciata przy
urodzeniu byta dia (Cundiff i in., 1986). Wy-
niki przytaczanych eksperymentéw potwierdzaj
negatywny wptyw IUGR na poporodowe wyko-
rzystanie skladnikbw pokarmowych i wzrost
zwierzt. Zwierzta gospodarskie gschowane
w celu produkcji mgsa i ubijane w miodym
wieku, po stabilizacji w zakresie tworzenia i od-
kladania biatek miniowych; u osobnikow
JUGR” wzrost i rozwdj mesni jest zwolniony.

U zwierat, przeznaczonych do hodowli
i uzytkowania rozptodowego, zespo6t IUGR
wplywa ujemnie na wydajrié rozrodca; doty-
czy to zarbwno samic, jak i samcow. Stwierdzo-
no, ze jarki urodzone jako pojedynki, charakte-
ryzujgce sé¢ dwa mag ciala przy urodzeniu,
osiggaty dojrzaté¢ w mtodszym wieku i przy
wickszej masie w poréwnaniu z jagtami
z miotéw blizniaczych. W przypadku owiec,
u zenskich ptodow z zespotem IUGR 86 pe-
cherzykéw jajnikowych byta mniejsza mi
u normalnie rosgtych ptodéw, co ograniczato
pule pecherzykéw w dorostynryciu. Podobne
Zjawisko zaobserwowano u pratsilUGR” (Da
Silva i in., 2003). Jagnia o niskiej masie uro-
dzeniowej, przede wszystkim zagi mnogich,
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charakteryzuje stabszy rozwdj macicyz fja-

gnigta 0 normalnej masie ciata przy urodzeniu,

co m@e mig niekorzystny wplyw na paniej-
szy wzrost ftayska i pojemn& macicy.
U tryczkow niska masa urodzeniowa jest gask
na z opénieniem rozpooxia dojrzewania hor-
monalnego i wzrostwg@er (Da Silva i in., 2001).

U swin najczsciej dochodzi naturalnie
do IUGR, co wynika z dtej ptodndci gatunku
W zaawansowanej £y pojemng¢ macicy sta-
je sk czynnikiem ograniczagym wzrost pto-
doéw. Ich rozwdj zaley od polaenia i liczby;
umieszczone na koeach rogébw macicyaswiek-
sze nk w srodku, co wynika z rénicy cisnienia
krwi i stopnia odywienia (Rekiel i in., 2010).
Wzrost r@nicy w masie ptodéw powksza st
w p&znej chzy, gdy liczba ptodéw przekracza 5
na rég (Perry i Rowell, 1969). Przy urodzeniu
prosk z syndromem IUGR nmi@ osjgac tylko
1/2-1/3 masy ciala najgliszego proscia
Z miotu (Widdowson, 1971).

Odpowiednie zywienie jest istotnym
czynnikiem, wplywagcym na przebieg gy
i laktacji, a przez to na wzrost, rozwdj i ptge
walnas¢ potomstwa. Niskie spycie paszy
przez lochy karmice w laktacji poprzedzagej
krycie/inseminagj powoduje mobilizagj re-
zerw organizmu do produkcji mleka i skutkuje
cigzkim stanem katabolicznym oraz wydb

Jelito cienkie odgrywa wag role
w koncowym trawieniu i wchianianiu sktadnikéw
odzywczych, a tym samym w poporodowym
wzrascie zwierat (Wu, 1998). Naturalnie wyst
pujacy lub eksperymentalnie indukowany IUGR
wigze st z jego nieprawidiow morfologa, co
pogarsza wykorzystanie sktadnikéwzgdiczych
(Wang i in., 2005) i prowadzi do zakldce
w rozwoju mesni szkieletowych (Greenwood in.,
2000). Noworodki ,JUGR” czsto cierpy nha
martwicze zapalenie jelit. Upledza ono prac
jelit, w tym syntez argininy, niezbdnego dla no-
worodkéw aminokwasu, ktory w mleku lochy jest
aminokwasem deficytowym. Martwicze zapalenie
jelit jest jedr z gtéwnych przyczydmierci nowo-
rodkéw (Wu i in., 2004 b).

U ptodow i prosit ,,JUGR” w poréwna-
niu do ptodéw/osobnikbw o optymalnej masie
ciala, tempo wzrostu jest wolniejsze, a zawar-
tos¢ ttuszczusrodmigsniowego i tkanki 4cznej
(kolagenu 1) wgksza (Wolter i in., 2002; Karu-
naratne i in., 2005; Rehfeldt i in., 2008; Bocian
iin., 2011; Rekiel i in., 2013 a; Krélewska i in.,
2014; Rekiel i in., 2014 b). Zmiana $ld i wiel-
kosci widkien misniowych pierwotnych i wtor-
nych oraz udziatu adipocytow w okresie prena-
talnym skutkuje w okresie postnatalnym oraz po
zakaczeniu tuczu zwiekg gorsz jakoscig Ssu-
rowca rzeénego i wieprzowiny (Gondret i in.,

nym okresem czasu, jaki mija od porodu do rui 2005). Potwierdzajto wyniki bada wlasnych
po odsadzeniu miotu (Cole, 1990). Kiedy locha (Rekiel i in., 2014 b), w ktérych ok§iano za-

zachodzi w cjze, stan niedgywienia z okresu
poprzedniego, w petzeniu z ograniczonym
pobraniem paszy przez laghprasna, wptywa

negatywnie na wzrost i rozwdj wczesnych za-

rodkéw i ptodéw (Ji i in., 2005; Vinsky i in.,
2006; Rekiel i in., 2013 b; 2014 a).

Zaréwno niedgywienie, jak i przekar-
mianie prénych loch powoduje opienie
wzrostu ptodéw (Cole, 1990). Nadmiernie wy-
soka zawart@ energii i/lub biatka w mieszance,
podawanej samicy po kryciu i we wczesne}Ci
zy, zwigksza smierteIng¢ zarodkow i ptodow.
W eksperymencie Bee (2004) gksze o okoto
43% spaycie biatka i energii do 50. dniaagy
(w stosunku do standardowego poziomwie-
nia cizarnych loch wielorédek) spowodowato

zmniejszenie masy ciata noworodkéw. W ekspe-

rymencie przeprowadzonym przez Han i in.

leznos¢ miedzy mag ciata prosit przy urodze-
niu a jakadcia surowca rzenego i mesa wie-
przowego. Wyniki eksperymentdéw, prowadzo-
nych w r@nych agrodkach przez zespoty bada-
czy, cytowane w pracy Rekiel i in. (2014 b)
(m.in. Heyer i in., 2004; Gondret i in., 2006;
Lawlor i in., 2007; Bérard i in., 2008; Losel i jn.
2009; Beaulieu i in., 2010; Fix i in., 2010; La-
wlor i in., 2007; Rehfeld i in., 2012; Oksbjerg
iin., 2013), réwnie dostarczaj informacji, po-
twierdzapcych wplyw prenatalnego agwienia
na mas ciata przy urodzeniu oraz postnatalny
wzrost, rozwdj i jakét surowca rzenego.

U prosit ,JUGR”, w poréwnaniu do osobnikow
0 optymalnej dla gatunku masie ciata (ok. 1,5
kg), odnotowuje si szereg zmian strukturalnych
i funkcjonalnych. Najwaniejsze z nich to zmie-
niony udzial typow widkien mg&niowych,

(2000 przekarmienie prowadzito do ostabienia wicksza zawart@& thuszczu srédmiesniowego,

rozwoju ptodow i przeywalnaici poporodowe;.

mniejsza synteza biatka oraz mniejsza masa
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migsni  szkieletowych, stabe wykorzystywanie

2008). Mechanizm spowolnionegazmicowania

paszy i wolniejsze tempo wzrostu od urodzeniasie komaorekp wysp trzustki u szczuréw, wywo-

do uboju (Pond i in., 1969; Powell i Aberle,
1980; Wigmore i Stickland, 1983; Wolter i in.,
2002; Gondret i in., 2005; Bocian i in., 2011;
Rekiel i in., 2013 a,b; 2014 a). Im dazy jest
okres wewgtrzmacicznego ograniczenia dgst
pu do substancji agwczych, tym mniejszeas
zdolnaci $win z zespotem IUGR do odzyskania
prawidtowe]j kondyciji.

Przytoczone przykiady, zedane z IUGR
u zwierat gospodarskich, wskazupa potrzeb
statego badania istnigjego problemu w celu
przeciwdziatania niekorzystnym zjawiskom,
ktére mu towarzysgoraz g jego konsekwengj

IUGR u zwierzat laboratoryjnych

W celu okrdlenia przyczyn, mechani-
zméw oraz skutkow zjawiska wewtnzmacicz-
nego opénionego wzrostu, przeprowadzono
szereg bada na zwierztach laboratoryjnych,
przede wszystkim szczurach. {oadczalnie
wywolywano niewydoln& maciczno-taysko-
wa poprzez zamkgcie naczy krwionosnych
lub ograniczanazywienie w okresie @iy, co
w efekcie skutkowato pojawieniemespotom-
stwa z syndromem IUGR (Haugaard i Bauer,
2001; MacLennan i in., 2004).

W badaniach Holemans i in. (2003),
podczas ktérych matki w drugiej potowieazy
zywiono diety niskobiatkows (okoto 50% zapo-
trzebowania), stwierdzono znacp wicksz
liczbe urodzeé potomstwa z objawami IUGR.
Niskiej masie ciata przy urodzeniu towarzyszyty
m.in. ostabiona proliferancja komérgk wysp
trzustki, zwikszenie apoptozy i unaczynienia
trzustki, obnkenie produkcji insuliny. Za przy-
czyre tych zmian uznano ograniczenie transpor-
tu aminokwasOw z organizmu matki do ptodu
przez taysko (Malandro i in., 1996; Holemans
iin., 2003). Stwierdzonoze dieta niskobiatko-
wa mae updledzic aktywna¢ systemu trans-
portu aminokwasow w kysku, a zmiany, ¢ula-
ce wynikiem ich braku, uznano za nieodwracal-

tany IUGR, sprowadzagido zaburzé w proce-
sie metylacji DNA, ktore objawigjsiec brakiem
odpowiedniego kompleksu histonu H3 i H4
(H3K4me3), a pojawieniem ¢inieprawidiowe-
go kompleksu H3K4me2, ¢dacego wynikiem
btednej acetylacji biatek DNA (Park i in., 2008).
W efekcie tej zmiany, prawidlowe biatko USF-
1, ktére jest niezlmine do rozpoczia tran-
skrypciji, nie ma mgiwosci przylaczenia s do
promotora genu Pdx-1. Konsekwencijest
znaczne ograniczenie transkrypcji Pdx-1 przez
obecné¢ kompleksu inhibitora transkrypcji
(mSin3AHDAC1-DNMT1) (Park i in., 2008).
U osobnikéw z IUGR odnotowano o 50% mniej
MRNA, czynnika ranicujacego Pdx-1 (czynnik
transkrypcyjny w komaorkach trzustki i dwunast-
nicy, odpowiedzialny za #dicowanie s} ko-
morekp wysp trzustki). Skutkiem tych zaburze
jest zahamowanie proceswnicowania s ko-
mérek B i zmniejszenie wydzielania insuliny,
czego efektem jest cukrzyca (Park i in., 2008).

Zjawisko IUGR u szczurOw jest poavi
zane z opgnieniem dojrzewania, zar6wno
u samic jak i u samcéw, a zachowania gwi
zane z rozrodem gs czsto niezauwzalne
(Kennedy i Mitra, 1963). Masa ciata i catko-
wita ilos¢ tkanki tluszczowej jest znagzo
zmniejszona u osobnikéw ,IUGR” w porow-
naniu do zwiergt o prawidlowej budowie
i masie ciata. IUGR u szczurOw objawiz si
réwniez zmieniory tolerancy glukozy (Engel-
bregt i in., 1997; Houdijk iin., 1997; Engel-
bregtiin., 2000; Siebel i in., 2008).

U szczuréw wysipuje IUGR typu asy-
metrycznego, przy ktorym u ptodéw wyptija
takie zaburzenia, jak hypoinsulinemia, hypogli-
kemia, kwasica, niedolenienie (MacLennan,
2004). Miodociane osobniki ,JUGR” wykazj
insulinoopornéc¢, a doroste cierpina cukrzye
z hipertriglicerydeny, hiperglikemé i hiperin-
sulineme (Simmons i in., 2001).

Wewnrgtrzmaciczne opinienie wzrostu
badano te u krélikbw. Zespot objawiat ginie
tylko znacaco mniejsz mag ptodéw w po-

ne. Podawanie aminokwasow po urodzeniu nieréwnaniu do osobnikéw kontrolnych (Figueroa

zwieksza wydzielania insuliny oraz liczby ko-

mérekp w wyspach trzustki (Dahri i in., 1991).
U noworodkdéw z zespotem IUGR mpg

pojawia sig zmiany genetyczne (Park i in.,

iin., 2012; van Vliet i in., 2013), ale Zamniej-
sz mag mozgu (tab. 2) (van Vlietiin., 2013).

Porbwnanie  stenia  metabolitéw
w tkance mobzgowej wykazatoze poziom
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osiemnastu z nich #@it sie znacaco midzy

krélikami ,JUGR” a osobnikami z grupy kon-
trolnej (van Vliet i in., 2013). Byly to m.in. neu-
roprzekaniki (peptydy), aminokwasy, kwasy
tluszczowe, metabolity geedniczce w proce-

chiczry analizy skupigé wykazato, ze tkanki
osobnikéw ,IUGR” i kontrolnych rénig sic.
Wyniki te byly podstaw odkrycia biomarkerow
IUGR. Ponadto, korelacja puzy mag ciala
przy urodzeniu i steniem metabolitovwwyka-

sach energetycznych, metabolity stresu oksydazata,ze zakres zmian jest zaley od intensyw-

cyjnego. Porownanie probek metochierar-

nosci zespotu IUGR (van Vlietiin., 2013).

Tabela 2. Masa urodzeniowa i masa mozgu krolik@wgpy kontrolnej oraz z syndromem IUGR
(van Vliet i in., 2013)
Table 2.The birth and brain weight of the collected contrad IUGR rabbit fetuses (van Vliet et al., 2013)

Grupa kontrolna -€ontrol group Grupa IUGR 4UGR group
ptéd masa ciata przy masa mdzgu ptéd masa ciata przy masa mdzgu
fetus urodzeniu brain weight(g) fetus urodzeniu brain weight(g)
birth weight(g) birth weight(g)
A 52,57 1,33 F 29,22 0,92
B 52,63 1,36 G 31,22 1,14
C 52,53 1,35 H 30,46 1,01
D 52,63 1,25 I 44,54 1,19
E 52,27 1,32
n+SD 52,73 + 052 1,32 +0,05 n+SD 33,86 + 77 ( 1,07 £ 0,13 (**)

Srednie X i odchylenia standardowe (SD); statystycznie igtotznica — **P<0,01; *** P<0,001.
Data are presented as mean with standard deviatibmtenotes a statistically significant differenegth P<0.01, and ***

with P<0.001.

U krolikbw z zespotem IUGR zmienit

2012). Turner i Trudinger (2009) podajze

si¢ tez uktad przestrzenny w komorkach (Gonza- swinki morskie uznaje giza dotkngte zespotem

lez-Tendero i in., 2013). Znago zwikszyla
Si¢ przestrzé cytozolowa mgdzy mitochon-
driami i miofilamentami, a gtas¢ mitochon-

IUGR, kiedy ich masa ciata przy urodzeniu jest
mniejsza nt 80 g, a stosunek masy mézgu do
masy wtroby jest wekszy niz 0,8. Badania

dridw spadta. W badaniach profilu ekspresji ge-prowadzone na tym gatunku dotyczyty temian

néw u osobnikow ,IUGR” wyodibniono cztery
moduty gendéw, powdzanych ze zmianami ho-
meostazy tlenowej, mitochondrialnegadacha
oddechowego |, fosforylacji oksydacyjnej i ak-
tywnosci dehydrogenazy NADH. Uznange
mog one przyczynié sig do zmian energetycz-

neurologicznych (Nitsos i Rees, 1990; Rehn
Iin., 2004; Piotrowska, 2012). Markery synap-
tyczne, synaptofizyna i synaptopodyna byty ob-
nizone u osobnikéw FGR (fetal growth restric-
ted), co sugerujere uksztattowato sii dojrzato

mniej synaps u osobnikéw w typie symetrycz-

nej homeostazy u osobnikbw z syndromemnym IUGR, w poréwnaniu déwinek morskich

IUGR. U krélikéw ,JUGR” pojawity sk tez dys-
regulacje mRNA, niezldnych bialek, bigcych
udziat w rozwoju nerek ptodu i funkcjonowania
tych naraddéw u osobnikéw dorostych (Figueroa
iin., 2012).

Skutki IUGR oraz zmiany w procesach,
zachodzcych u zwierzt dotknietych tym zespo-
tem, badano dwinek morskich. W przypadku
tego gatunku potomstwo z wegiremacicznym
op&nieniem wzrostu réwnie bylo mniejsze

w poréwnaniu do osobnikéw o rozmiarze wila-

sciwym dla wieku cizowego (Piotrowska,

Z mag ciala odpowiedni dla danego wieku gi
zowego. Synaptofizyna i synaptopodyriapse-

i postsynaptycznymi markerami, zaangaa-
nymi w formowanie i dojrzewanie synaps. Pod-
stawowe biatko mieliny jest niezbne do ksztat-
towania s¢ synaps i ich dojrzewania, a barwnik
Juxol fast blue” jest dobrym markerem mielini-
zacji. Markery te mog ujawnic zmiany w pod-
czeniach neuronalnych, przyczynieg¢ s¢ do
zwiekszonego ryzyka rozwoju neurologicznych
zmian u ptodéw FGR i urodzonych miodych.
Piotrowska (2012) podajee mielinizacja byta
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zredukowana u osobnikéw FGR. Zmienione po-genezy i mielinizacji, ktore gs nieprawidtowe

taczenia nerwowe mag poprzez wewstrzma-
ciczne opanienie wzrostu, komplikowarozwoj
neuronéw, co nagbczo powoduje problemy
neurologiczneSwinki morskie dotknjte IUGR

przy IUGR.

Swinki morskie z zespotem IUGR wy-
kazywaly w testach behawioralnych podwy
szory lekliwosé, ,nosing” (wgchanie i ocieranie

miaty w badaniach Rehn i in. (2004) zmniejszo-si¢ nosem) oraz obsong reaktywnd¢. W wieku

na komork boczr i obnizomng objetos¢ jader

26 tygodni potomstwo tych osobnikoéw charakte-

podstawnych. W eksperymencie Piotrowskiejryzowaly obnione zachowania eksploracyjne,

(2012) zmiany strukturalne byly zalee od re-
gionu mézgu i utrzymywaly sipo porodzie.
U osobnikéw ,IUGR” zmiany dotyczyty rozwo-
ju istoty bialej i mielinizacji (Nitsos i Rees,
1990). Wywajac swinek morskich jako modelu
do bada niewydolndci tozyskowej, odnotowa-
no zredukowam liczbe widkien mielinowych
w obszarze korowo-rdzeniowymswinek IUGR

w poréwnaniu do osobnikéw z grupy kontrolnej

ostabione zachowania emocjonalne (mierzone
poprzez defeka¢j oraz podwyszony poziom
bezcelowego przemieszczanig ¢Byrne i in.,
1978).

Podsumowanie

Wiedza o podstawowych mechani-

(Nitsos i Rees, 1990). W badaniach nad indukozmach, ksztattacych IUGR i jego skutkach ma

wanym wewtrznym opé@nieniem wzrostu
u szczuréw wykazano opdiong mielinizacg,
wynikajaca z ograniczenia wzrostu (Olivier i in.,
2007). Intensywn& i dtugas¢ utrzymywania si
tych zmian byly skorelowane z intensyving
IUGR. Wyniki te dowodz, ze zmiany w istocie
biatej tkanki nerwowej $ powigzane z IUGR.

znaczenie poznawcze i utylitarne. koby¢ po-
tencjalnie wykorzystana w zapobieganiu wyst
powania tego syndromu. Innowacyjne, interdy-
scyplinarne badania, m.in. w zakresgigvienia

i fizjologii rozrodu, prowadzone u zwieyz 53
wazne, gdy stanowy podstaw projektowania
odzywczych i zbilansowanych diet nowej gene-

Zdaniem Piotrowskiej (2012), badania skompli- racji dla cgzarnych samic. Stanowiwazne na-

kowanych proceséw rozwoju poker nerwo-
wych uswinek morskich mog dostarczy inte-

rzedzie w produkcji i ochronie zdrowia, ktére
w swoim zalgeniu powinno poprawi wydaj-

resupcych danych z zakresu specyfiki synapto-nos¢ zwierzt i ich dobrostan.
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SELECTED ASPECTS OF IUGR SYNDROME IN ANIMALS
Summary

The paper defines, characterizes and discusseph®eomenon of intrauterine growth retardation
(IUGR), with consideration of its nutritional andhysiological background. The production significanaf
IUGR in animals such as horse, cow, sheep and pigs wasnpeesThe experiments, aimed at finding the rea-
sons for IUGR, its mechanisms and effects as cdeduzn laboratory animals, were discussed. Thdtsesh-
tained in the studies with rats, guinea pigs ambtita were presented.

Bydto rasy Highland (Paszkéwka, woj. matopolskie)
Higland cattle (Paszkéwka, Matopolska Province)
(fot. A. Korzeniowski)
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