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W pierwszych tygodniach zycia prawidtowo zywionych cielgt rozwojowi trawienia mikro-
biologicznego pasz w Zwaczu towarzyszy rozwoj funkcjonalny tkanki nabtonkowej Zwacza.
Tkanka nabtonkowa zwacza aktywnie posredniczy miedzy bogatym w produkty fermen-
tacji mikrobiologicznej srodowiskiem zwacza a krwioobiegiem. Aby speinié te funkcje,
w pierwszych tygodniach zycia zwierzqt przezuwajqcych tkanka nablonkowa zwacza pod-
lega procesom rozwoju funkcjonalnego, obejmujgcym rozwoj morfologiczny zwigkszajgcy
powierzchnie chlonng i rozwdj zdolnosci metabolizowania produktow fermentacji mikro-
biologicznej pasz w zwaczu. Aktualne wyniki badan wskazujq, ze kwas mastowy, jeden
z produktow fermentacji, hamuje apoptoze, przyspiesza cykl podziatu komorkowego oraz
reguluje pokrywanie potrzeb energetycznych komorek tkanki nablonkowej Zwacza. W wy-
niku tych procesow wzrasta powierzchnia chtonna rozwijajgcego sie zwacza. Wykazano
takze, ze kwas mastowy stymuluje absorpcje i metabolizm produktow fermentacji mikrobio-
logicznej, reguluje aktywnosc bialek uczestniczqcych w utrzymaniu homeostazy wewngtrz-
komorkowej oraz bialek uczestniczqgcych w przeplywie miedzykomorkowym metabolitow
w obrebie tkanki nablonkowej zwacza. W wyniku wspotdziatania tych procesow nastepuje
rozwoj metaboliczny tkanki nabltonkowej zwacza. W ponizszym artykule przeglgdowym
przedstawiono aktualny stanu wiedzy na temat roli kwasu mastowego jako czynnika zy-
wieniowego przyspieszajgcego rozwoj funkcjonalny tkanki nabtonkowej zwacza u cielgt.

Stowa kluczowe: cieleta, kwas mastowy, tkanka nablonkowa Zwacza, rozwdj morfologicz-
ny, rozwoj metaboliczny

Zwacz, najwieksza z 4 komor zotadka zwierzat przezuwajacych, jest miejscem
trawienia mikrobiologicznego pobranych pasz. W wyniku tych przemian sktadniki
chemiczne pobranej paszy zostaja przeksztatcone w sktadniki pokarmowe pokrywa-
jace potrzeby energetyczno-biatkowe organizmu gospodarza. Produktami trawienia
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mikrobiologicznego weglowodanow i biatek pasz przez beztlenowe mikroorganizmy
zasiedlajace zwacz sg lotne kwasy ttuszczowe (LKT), gtownie kwasy octowy, propio-
nowy i mastowy, ktére u dorostych przezuwaczy pokrywaja okoto 75% potrzeb ener-
getycznych organizmu (Bergman, 1990). Aktywne posrednictwo miedzy bogatym
w produkty fermentacji mikrobiologicznej $rodowiskiem zwacza i krwioobiegiem pet-
ni bezgruczotowy, ptaski nabtonek wielowarstwowy (squamous epithelium), wyS$ciela-
jacy wewnetrzng (od strony §wiatla) powierzchnig $ciany zwacza (Graham i Simmons,
2005; Niwinska, 2015). U nowo urodzonych zwierzat przezuwajacych zwacz jest
sterylny, a rozwoj trawienia mikrobiologicznego zalezy od wieku i podawanych pasz.
W tredci zwacza 8-tygodniowych cielat karmionych paszami statymi koncentracja
LKT sigga 120 mM 1! (Suarez i in., 2006). W funkcjonujagcym ,,dojrzatym” zwaczu
tkanka nablonkowa wchtania od 65 do 85% wyprodukowanych LKT, okoto 10% prze-
ptywa do jelita cienkiego, a pozostata czgs¢ podlega wehtonigciu w czepcu i ksiggach
(Harfoot, 1978; Noziére i in., 2010). W miar¢ rozwoju trawienia mikrobiologicznego
w zwaczu podstawowym substratem metabolizmu komorek nabtonka staje si¢ kwas
mastowy, a produktami tych przemian sg energia pokrywajaca zapotrzebowanie tkan-
ki nablonkowej (20%) oraz kwasy B-hydroksymastowy (45%) i acetooctowy (15%)
transportowane do krwioobiegu gospodarza (Kristensen i in., 2000).

W miar¢ wzrostu cielgcia 1 rozwoju trawienia mikrobiologicznego w zwaczu
drozsze pasze ptynne (mleko, pdjto z preparatu mlekozastepczego) zastepowane sg
tanszymi paszami statymi (mieszanki tre$ciwe, pasze objetosciowe) (Baldwin 1 in.,
2004). Ten efekt ekonomiczny uzasadnia prowadzenie badan, ktorych cel stanowi
poszukiwanie czynnikow zywieniowych, ktore przyspieszajg rozwoj i funkcjonowa-
nie zwacza. Poniewaz juz w latach 60-tych ubieglego wieku wykazano, ze zaréwno
obecnos¢ jak i1 koncentracja kwasu mastowego wptywaja na rozwdj tkanki nabton-
kowej zwacza (Sander i in., 1959), wlasnie wykorzystanie kwasu mastowego jako
stymulatora rozwoju funkcjonalnego tkanki nabtonkowej zwacza w pierwszych
tygodniach zycia cielat stanowi przedmiot badan. W ostatnich latach, w badaniach
prowadzonych z wykorzystaniem metod badawczych opartych na technologiach ana-
liz molekularnych, potwierdzono i wyjasniono niektére mechanizmy tego oddziaty-
wania (Baldwin i in., 2012; Malhi i in., 2013; Connor i in., 2013). W $wietle ak-
tualnych wynikoéw badah kwas mastowy wydaje si¢ by¢ obiecujacym czynnikiem
zywieniowym przyspieszajacym rozwoj funkcjonalny tkanki nabtonkowej zwacza
u cielat. W ponizszym artykule przegladowym przedstawiamy aktualny stan wiedzy
dotyczacy wptywu kwasu mastowego na rozwdj morfologiczny 1 metaboliczny na-
btonka zwacza.

Zrédla kwasu maslowego w zywieniu cielat

Kwas mastowy (nazwa systematyczna: kwas butanowy, wzor CH,(CH,),COOH),
jest naturalng substancja obecng we wszystkich ptynach biologicznych i tkankach,
jako naturalny sktadnik metabolizmu komoérkowego. Wystepuje w tresci przewodu
pokarmowego, w mleku, a takze w pocie i kale wigkszosci ssakow. W przewodzie zo-
ladkowo-jelitowym, ze wzgledu na wyzsze pH (z wyjatkiem zoladka gruczotowego)
niz stata dysocjacji kwasu mastowego (pKa = 4,82) (z wyjatkiem Zotadka gruczoto-
wego), w 90-99% wystepuje w postaci anionu maslanowego.
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W pierwszych dniach zycia zrodlem kwasu mastowego jest siara, a nastgpnie
mleko. Siara zawiera w suchej masie okoto 2,1%, a mleko 1,2% kwasu mastowego
(Ceballos 1 in., 2009; Garcia i in., 2014). Natomiast szeroko stosowane w zywieniu
cielat preparaty mlekozastepcze, bez udziatu thuszczu bydlecego, nie zawierajg kwa-
su mastowego nawet w $ladowych ilo$ciach. Zrodtem kwasu mastowego moze byé
fermentacja, jakiej podlegaja pasze ptynne wplywajace do zwacza, w wyniku niedo-
mykania si¢ rynienki przetykowej lub refluksu tresci z trawienca. Stwierdzono, ze
w pierwszym tygodniu zycia zjawisko to wystepuje u okoto 25% cielat (Starez i in.,
2007). W okresie od urodzenia do 7. dnia zycia mtodych przezuwaczy st¢zenie kwasu
mastowego w ptynie Zwacza znaczaco wzrasta. W pierwszym tygodniu zycia jagniat
obserwowano 2-krotny wzrost stezenia od 0,002 mM 1! do 0,004 mM 1! (Lane i in.,
2000). W nastepnych tygodniach koncentracja kwasu maslowego w tresci zwacza
jest regulowana sktadem chemicznym podawanej paszy, zardbwno ptynnej jak i sta-
tej. Okolo 3-krotnie wyzsza koncentracja kwasu mastowego charakteryzowala tre$¢
zwacza cielgt karmionych mlekiem w poréwnaniu do cielagt karmionych preparatem
mlekozastepczym, a takze tre$¢ zwacza cielgt karmionych mieszanka tre§ciwg w po-
roéwnaniu do karmionych sianem tgkowym (Niwinska i Strzetelski, 2005; Laarman
1 in., 2012). Podobny wzrost obserwowano w wyniku zastgpienia skrobi owsianej
przez skrobi¢ kukurydziang w mieszance tresciwej (Khan i in., 2008). Koncentracja
kwasu mastowego w tresci zwacza zalezy rowniez od ilo$ci pobieranej paszy statej.
U cielat w okresie od 2. do 6. tygodnia zycia wzrostowi pobrania paszy statej od 10
do 978 g dziennie suchej masy (SM) towarzyszyt wzrost koncentracji od 0,002 do
0,008 mM I! w ptynie zwaczowym (Lesmeister i Heinrichs, 2004). Wykazano réw-
niez, ze u 8-tygodniowych cielat karmionych paszami stalymi kwasy octowy, propio-
nowy i mastowy stanowia okoto 92-95% wszystkich LKT i wystepuja w proporcjach
od 63:27:10 do 53:30:17, a wartosci te sa zblizone do wartosci charakteryzujacych
zwacz dorostego bydta (Suarez i in., 2006).

Zrédlem kwasu mastowego dla cielat sg takze dodatki wprowadzane do pasz
w formie rozpuszczalnych w wodzie i bezwonnych maslanow Na, K, Mg lub Ca,
dodawanych zwykle w postaci proszku lub kapsutek. Obserwowano 25-35% wzrost
koncentracji kwasu mastowego w zwaczu 5-tygodniowych cielagt w wyniku wprowa-
dzenia do paszy okoto 0,3% maslanow sodu lub wapnia (Gorka i in., 2009; Nazari
iin., 2012).

Rozwaéj funkcjonalny nablonka zwacza

Tkanka nabtonkowa zwacza petni aktywna funkcje posrednictwa migdzy bogatym
w produkty fermentacji rodowiskiem zwacza a krwioobiegiem. Funkcja ta obejmuje
procesy wchtlaniania, transportu i metabolizmu LKT, transportu produktéw przemian
metabolicznych do krwi oraz utrzymanie homeostazy wewngtrzkomorkowej (Galfi
1 in., 1991; Steele i in., 2009). Tkanka nablonkowa zwacza noworodkow zwierzat
przezuwajacych nie posiada zdolnosci petnienia tych funkcji, a rozwoj funkcjonalny
obejmuje zmiany morfologiczne i metaboliczne zachodzace w pierwszych kilku ty-
godniach po urodzeniu. Rozw6j morfologiczny charakteryzuje wzrost powierzchni
chtonnej w wyniku zwigkszenia liczby 1 wymiardéw palczastych struktur histologicz-
nych, okres§lanych jako brodawki zwaczowe (Graham i in., 2007). Rozwdj metabo-
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liczny obejmuje przede wszystkim wzrost zdolnosci przemian ketogenicznych, tj.
zdolno$ci do przeksztatcania LKT do ciat ketonowych, gtéwnie B-hydroksymaslanu
1 acetylooctanu, wykorzystywanych w tkankach jako substrat przemian energetycz-
nych (Hegardt, 1999; Allen, 2014). U dorostych przezuwaczy tkanka nabtonkowa
zwacza jest glownym zrodlem krazacych w organizmie ciat ketonowych (Baldwin,
2000).

Brodawki zwaczowe jako struktury histologiczne w $cianie przedzotadka identyfi-
kuje si¢ juz w100-dniowym plodzie cielecym, jednak rozw6j funkcjonalny tkanki na-
btonkowej przebiega po urodzeniu (Stallcup i in., 1990). W pierwszych 6 tygodniach
zycia masa zwacza wzrasta 3-krotnie, podczas gdy masa ciata jedynie o 33% (Bal-
dwin i Jesse, 1992). Nie okre§lono wzrostu masy samego nabtonka, ale u dorostych
przezuwaczy nabtonek stanowi od 40 do 60% catkowitej masy zwacza (Heitmann
iin., 1987). Mozna zatozy¢, ze tkanka nabtonkowa w pierwszych tygodniach rozwoju
zwacza przyrasta rOwnie intensywnie. Wielowarstwowa tkanka nabtonkowa zwacza
nie jest jednorodna. W jej budowie od strony $wiatta zwacza wyodrebniono cztery
zrdznicowane morfologicznie i fizjologicznie warstwy: warstwe rogowa zbudowana
z rogowaciejacych keratynocytow (stanowi bariere ochronng pomiedzy trescig zwa-
cza a nastepng warstwg nablonka); warstwe ziarnista zbudowang z komorek ziarni-
stych z licznymi potgczeniami miedzykomorkowymi; warstwe kolczysta stanowigcg
dwie warstwy komorek o licznych potaczeniach migdzykomorkowych oraz warstwe
podstawng zbudowang z komodrek bogatych w mitochondria (Graham i Simmons,
2005). W trakcie rozwoju i funkcjonowania tkanki nabtonkowej komoérki z warstwy
podstawnej migrujg przez kolejne warstwy posrednie, a w czasie migracji zmieniaja
swoje wlasciwosci metaboliczne. Zawieraja coraz mniej mitochondridw i coraz wie-
cej agregatow keratyny (Stumpffi in., 2011).

Wplyw kwasu maslowego na rozwdj morfologiczny nablonka zwacza

Zwigkszenie powierzchni chtonnej zwacza u cielat pod wplywem wzrostu kon-
centracji kwasu mastowego w zwaczu opisano juz w latach 70-tych ubiegtego wieku
(Sakata i Tamata, 1978). Na podstawie p6zniejszych badan wykazano, ze zwigkszenie
od 30 do 100% koncentracji kwasu mastowego w tresci zwacza wpltywa w sposob
istotny na zwigkszenie wymiarow brodawek zwaczowych u cielat (Mentschel 1 in.,
2001; Gorka i in., 2009; Gorka i in., 2011a, b; Kato i in., 2011) i u jagniagt (Cavini
iin., 2015). Podobnie znaczacy wplyw na wzrost wielko$ci brodawek, ich gestosci
oraz catkowitej powierzchni chlonnej zwacza (wzrost o okolo 82%) stwierdzono
u koZlat po dozwaczowej infuzji, przy zachowaniu fizjologicznej koncentracji kwasu
w ich zwaczu (Malhi i in., 2013). Wyniki cytowanych badan potwierdzity wptyw
kwasu mastowego na wzrost powierzchni chionnej zwacza, jednak zastosowanie me-
tod biologii molekularnej dato podstawy do wyjasnienia tego procesu. Wykazano,
ze kwas mastowy stymuluje wzrost powierzchni chlonnej przez wzrost intensyw-
no$ci procesu namnazania komorek tkanki nablonkowej, a tempo namnazania jest
regulowane z jednej strony rownowaga migdzy mitoza a apoptoza komorek tkanki,
a z drugiej strony szybkoscig przebiegu cyklu podziatu komérkowego. Stwierdzo-
no, ze kwas mastowy pehi role specyficznego inhibitora procesu apoptozy komorek,
tym samym wptywa na wzrost udziatlu w tkance komodrek mitotycznych (Mentschel
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i1in., 2001). Zmiany w czasie trwania jednej lub kilku faz cyklu podziatu komorko-
wego wplywaja na szybko$¢ proliferacji komorek. Cykl komoérkowy obejmuje na-
stepujace po sobie fazy: spoczynek (GO0), wzrost (G1), synteza (S), wstepna mitoza
(G2) i mitoza (M). Stwierdzono, ze wzrost koncentracji kwasu mastowego w zwaczu
zmniejsza w tkance nabtonkowej liczebnos¢ komorek w fazach GO i G1 i rownocze-
$nie zwigksza liczbe komoérek w fazie S (w ocenianych 10 000 komoérek nabtonko-
wych wzrost koncentracji kwasu mastowego o okoto 110% zwigkszyt udzial komoérek
w fazie S z 9 do 15%) (Malhi i in., 2013). Na podstawie tych danych oszacowano, ze
wzrost koncentracji kwasu mastowego skraca czas trwania przejécia z fazy GO / G1
do fazy S. Za ten etap cyklu podziatu komorkowego odpowiedzialne sg migdzy inny-
mi biatka nalezace do cyklin, zwlaszcza cyklina typu D (ang. D-type cyclin; CCND),
ich docelowe kinazy (ang. cyclin-dependent kinase; CDK) i inhibitory tych kinaz
(ang. cyclin-dependent kinase inhibitor; CDKN) (King i Cidlowski, 1998). Izoforma
1 CCND (CCND1) wiaze sie z izoformg 4 CDK (CDK4), tworzac kompleks pobu-
dzajacy komoérke do przekroczenia ,,punktu granicznego” przejsécia z fazy G1 w faze
S (Mathew i in., 2010). W odpowiedzi na zwigkszenie stezenia kwasu mastowego
w zwaczu na podstawie wzrostu ilosci mRNA kodujacego CCND1 przy statym pozio-
mie ekspresji CDK4 w komorkach tkanki nabtonkowej stwierdzono tworzenie kom-
pleksu pobudzajacego przejscie z fazy G1 w faze S (Malhi i in., 2013). Przedstawione
powyzej zalezno$ci wyjasniaja mechanizm stymulacji wzrostu powierzchni chtonnej
nabtonka zwacza przez kwas mastowy. Aktualne wyniki badan wskazuja dodatkowo,
ze w czasie namnazania komorek nablonkowych zwacza (wraz ze wzrostem stezenia
kwasu mastowego) wzrasta ekspresja zardéwno izoformy a receptora aktywowanego
proliferatorami peroksysomow (ang. peroxisome proliferator-activated receptor iso-
form-o; PPAR@), izoformy a receptora estrogenowego (ang. estrogen-related recep-
tor a; ESRRA), jak i zaleznej od jonéw wodorowych wakuolarnej adenozynowej
trifosfatazy (ang. vacuolar-type H-adenosine triphosphatase; vH*-ATPaza) (Nacem
1in., 2012; Kuzinski i in., 2012; Connor i in., 2014). Przedstawione powyzej wyniki
potwierdzajg zalezno$¢ miedzy procesem proliferacji a potrzebami energetycznymi
dzielacych si¢ komorek nabtonka zwacza.

Cytowane powyzej badania wykazaty, ze wzrost koncentracji kwasu mastowego
stymuluje rozw6j morfologiczny tkanki nabtonkowej zwacza przez hamowanie apop-
tozy, przyspieszenie cyklu podzialowego oraz lepsze pokrycie potrzeb energetycz-
nych komoérek w procesie proliferacji.

Wplyw kwasu mastowego na rozwdj metaboliczny nablonka zwacza

Jedna z podstawowych cech dojrzatej metabolicznie tkanki nablonkowej zwacza
jest zdolno$¢ do realizacji przemian ketogenicznych. W funkcjonujacym nabtonku
okoto 75-90% absorbowanego kwasu mastowego podlega przemianom metabo-
licznym (Rémond i in., 1995). Po wchtonieciu do komorek, w procesie B-oksydacji
kwas mastowy podlega przemianom do acetylokoenzymu A (ang. acetyl coenzyme
A; acetyl-CoA), ktory w cyklu kwasu cytrynowego stanowi substrat do produkc;ji ciat
ketonowych i trifosforanu adenozyny (ang. adenosine triphosphate; ATP) z ditlen-
kiem wegla (CO,) jako produktem ubocznym (Baldwin i Jesse, 1992; Allen, 2014).
W ketogenezie aktywna rolg enzymow ograniczajacych szybkos$¢ procesu odgrywaja



118 B. Niwinska i in.

acetylo-CoA acetylo-transferaza (ang. acetyl-coenzyme A acetyltransferas; ACAT)
1 syntetaza 3-hydroksy-3-metyloglutarylo koenzymu A (ang. 3-hydroxy-3-methylglu-
taryl-CoA synthase; HMG-CoA syntetaza) (Lane i in., 2002). Enzymy te przeksztatca-
ja acetyl-CoA do 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A (ang. 3-hydroxy-3-me-
thylglutaryl-coenzyme A; HMG-CoA), gtdéwnego metabolitu ketogenezy (Baldwin,
1998). Syntetaza HMG-CoA wystepuje w cytoplazmie jako izoforma rozpuszczalna
(ang. 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA synthase 1, soluble; HMGCS1) i w mitochon-
driach jako izoforma mitochondrialna (ang. 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-CoA syn-
thase 2, mitochondrial; HMGCS2) (Hegardt, 1999). Gléwnym miejscem przebiegu
ketogenezy jest bogata w mitochondria warstwa podstawna nabtonka zwacza, w nieco
mniejszym nasileniu warstwa kolczysta, natomiast w warstwie rogowej nie stwier-
dzono aktywnosci tych enzymdéw (Graham i Simmons, 2005). Na podstawie badan
przeprowadzonych na cieletach w wieku 5 tygodni stwierdzono, ze w odpowiedzi na
3-krotny wzrost stezenia kwasu mastowego w ptynie zwacza wzrastala w tkance na-
btonkowej expresja izoformy 1 ACAT (ACAT1), HMGCS2 oraz HMGCS]1 (Laarman
iin., 2012; Connor i in., 2013). Stwierdzony wzrost aktywnosci glownych enzymow
uczestniczacych w ketogenezie, w wyniku wzrostu koncentracji kwasu mastowego,
potwierdza stymulujaca role kwasu w rozwoju zdolno$ci tkanki nabtonkowej Zwacza
do produkcji ciat ketonowych. Ta zalezno$¢ wskazuje na niezbgedno$é kwasu masto-
wego w procesie dojrzewania metabolicznego tkanki nablonkowej zwacza.

Wzrost absorpcji LKT oraz rozwoj aktywnosci metabolicznej taczy si¢ ze wzro-
stem ryzyka zachwiania homeostazy wewnatrzkomérkowej komorek tkanki nabton-
kowej. Btona komorkowa komorek posredniczy miedzy srodowiskami zrdznico-
wanymi pod wzgledem koncentracji jonéw wodorowych, od strony $wiatta Zwacza
styka si¢ z ptynem o pH mieszczacym si¢ w granicach miedzy 6 a 7, natomiast
z drugiej strony z ptynem wewnatrzkomoérkowym, ktérego odczyn (pHi) jest wyzszy,
miesci si¢ w granicach od 7,1 do 7,5 (Etschmann i in., 2006). W warunkach tych
roznic nastepuje absorpcja z tresci zwacza LKT, spos$rod ktorych najszybceiej jest ab-
sorbowany kwas mastowy, a wysokie tempo jego absorpcji (w granicach 0,97 godz.™)
prowadzi do wzrostu pHi z szybkoscia okoto 0,45 jednostki godz.”! (Etschmann
i1in., 2006; Storm i in., 2012). W procesach absorpcji LKT, ich metabolizmu i rowno-
czesnego utrzymania homeostazy wewnatrzkomorkowej uczestnicza transporterowe
biatka blonowe nalezace do rodziny no$nikdéw substancji rozpuszczonych (ang. so-
lute carrier transporters family; SLC), w szczegdlnosci biatka transporterowe kwa-
sow monokarboksylowych (ang. proton-linked monocarboxylate transporters; MCT)
1 antyportery kationowo-protonowe Na'/H" (ang. Na"/H" exchanger; NHE) (Sehested
i in., 1996, Hadjiagapiou i in., 2000; Graham i in., 2007). W procesach uczestniczy
takze adenozynowa trifosfataza (ang. adenosinetriphosphatase; ATPaza), szczegdlnie
vH*-ATPaza (Etschmann i in., 2006; Kuzinski i in., 2012). Wzrost koncentracji kwasu
mastowego w tresci zwacza wplywa pozytywnie na wzrost ilo$ci 1 aktywnosci MCT1
1 MCT4 zlokalizowanych w blonie komorkowej warstwy podstawnej komorek tkanki
nabtonkowej od strony naczyn krwionosnych, co potwierdza wzrost transportu pro-
duktéw przemian kwasu mastowego oraz jondéw maslanowych do krwiobiegu (Malhi
iin., 2013; Laarman i in., 2012; Yan i in., 2014). Podobny wzrost aktywnosci izoform
113 NHE (NHE1 i NHE3) i vH"-ATP-azy w cytozolu komorek warstwy podstawnej
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wskazuje na rownoczesny wzrost intensywnos$ci przemian metabolicznych (Kuzinski
1in., 2012; Laarman i in., 2012; Yan i in., 2014).

Cytowane wyniki potwierdzaja, ze wzrost koncentracji kwasu mastowego sty-
muluje absorpcj¢ 1 metabolizm LKT, w tym réwniez kwasu mastowego, aktywuje
takze systemy biatkowe utrzymania homeostazy wewnatrzkomoérkowej. Dodatkowo
wskazuja, ze obecno$¢ oraz wzrost koncentracji kwasu mastowego stanowig czynni-
ki regulujace przemiany energetyczne towarzyszace procesom proliferacji komoérek
tkanki nabtonkowej zwacza.

Wplyw kwasu mastowego na organizacje tkanki nablonkowej Zzwacza

Komorki tkanki nabtonkowej tworza wyspecjalizowane potaczenia miedzyko-
morkowe kontaktujace komorki migdzy soba, chronigce ich integralno$¢ i polaryzacje
a takze kontrolujgce selektywny wychwyt i przeptyw miedzykomoérkowy sktadnikow
odzywczych (Graham i Simmons, 2005). Najwigksza liczba potaczen charakteryzuje
srodkowe warstwy nabtonka (Graham i Simmons, 2005). W r6znych rodzajach pota-
czen miedzykomodrkowych uczestniczg liczne i réznorodne biatka. W funkcji adhezji
uczestniczg okludyny (ang. occludin; OCLN) i liczne izotypy klaudyn (ang. claudins;
CLDs). Wzrost koncentracji kwasu mastowego o 120%, przy towarzyszacym obni-
zeniu pH z 6,2 do 5,3 spowodowat istotne obnizenie ilosci mRNA biatka izotypoéw 1
14 klaudyn i okludyny (Liu i in., 2013). Wyniki wskazuja, ze kwas mastowy pehi rol¢
regulatora potaczen miedzykomorkowych, a zatem reguluje przeptyw migdzykomor-
kowy w obrebie tkanki nabtonkowej Zwacza.

Podsumowanie

Kwas mastowy w ptynie zwacza cielat stymuluje rozw6j morfologiczny oraz
rozw@j metaboliczny tkanki nabtonkowej zwacza. Mechanizm stymulacji rozwo-
ju morfologicznego jest wynikiem wspotdziatania proceséw hamowania apoptozy,
przyspieszenia cyklu podzialowego oraz lepszego pokrywania potrzeb energetycz-
nych komérek w procesie proliferacji. Stymulacja rozwoju metabolicznego obejmuje
zwigkszenie absorpcji 1 metabolizmu LKT oraz aktywnosci systeméw biatkowych
utrzymujacych homeostazg wewnatrzkomérkowg komorek tkanki nabtonkowej zwa-
cza. Kwas mastowy reguluje przeptyw migdzykomorkowy w obrebie tkanki nabton-
kowej zwacza.

Przedstawione powyzej pozytywne wyniki badan potwierdzajace stymulujacy
wplyw kwasu mastowego na rozwoj funkcjonalny tkanki nabtonkowej $ciany zwa-
cza uzasadniajg podjecie badan nad okresleniem zasad stosowania kwasu mastowego
jako dodatku paszowego poprawiajacego efektywnosci wychowu cielgt w pierwszych
tygodniach zycia.
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BARBARA NIWINSKA, RENATA KLEBANIUK, KRZYSZTOF BILIK

The role of butyric acid in the functional development of rumen epithelium in calves

SUMMARY

During the first weeks of life of properly fed calves, the development of microbial digestion of feeds
in the rumen is accompanied by the functional development of ruminal epithelial tissue. The ruminal
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epithelial tissue actively mediates between ruminal environment and bloodstream. In order to meet those
functions, during the first weeks of life the ruminal epithelial tissue is subjected to the functional de-
velopment processes. They include morphological development, which increases the absorptive surface
area, and metabolic development, which increases the ability to metabolize the products of microbial
fermentation in the rumen. Results of current studies indicate that the butyric acid, one of the fermentation
products, inhibits apoptosis, accelerates the cycle of cell division and regulates the covering of epithelial
cells energy needs during the proliferation processes. It has also been shown that butyric acid stimulates
absorption and metabolism of microbial fermentation products, regulates the activity of proteins involved
in maintaining intracellular homeostasis and in intercellular metabolites movement across the ruminal epi-
thelial cells and tissue. The interaction of these processes leads to metabolic development of the ruminal
epithelial tissue. This review article presents the current state of knowledge about the role of butyric acid
as a nutritional factor that accelerates the functional development of ruminal epithelial tissue in calves.

Key words: calves, butyric acid, rumen epithelial tissue, morphological development, metabolic deve-
lopment



