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W pierwszych tygodniach życia prawidłowo żywionych cieląt rozwojowi trawienia mikro-
biologicznego pasz w żwaczu towarzyszy rozwój funkcjonalny tkanki nabłonkowej żwacza. 
Tkanka nabłonkowa żwacza aktywnie pośredniczy między bogatym w produkty fermen-
tacji mikrobiologicznej środowiskiem żwacza a krwioobiegiem. Aby spełnić te funkcje,  
w pierwszych tygodniach życia zwierząt przeżuwających tkanka nabłonkowa żwacza pod-
lega procesom rozwoju funkcjonalnego, obejmującym rozwój morfologiczny zwiększający 
powierzchnię chłonną i rozwój zdolności metabolizowania produktów fermentacji mikro-
biologicznej pasz w żwaczu. Aktualne wyniki badań wskazują, że kwas masłowy, jeden  
z produktów fermentacji, hamuje apoptozę, przyspiesza cykl podziału komórkowego oraz 
reguluje pokrywanie potrzeb energetycznych komórek tkanki nabłonkowej żwacza. W wy-
niku tych procesów wzrasta powierzchnia chłonna rozwijającego się żwacza. Wykazano 
także, że kwas masłowy stymuluje absorpcję i metabolizm produktów fermentacji mikrobio-
logicznej, reguluje aktywność białek uczestniczących w utrzymaniu homeostazy wewnątrz-
komórkowej oraz białek uczestniczących w przepływie międzykomórkowym metabolitów 
w obrębie tkanki nabłonkowej żwacza. W wyniku współdziałania tych procesów następuje 
rozwój metaboliczny tkanki nabłonkowej żwacza. W poniższym artykule przeglądowym 
przedstawiono aktualny stanu wiedzy na temat roli kwasu masłowego jako czynnika ży-
wieniowego przyspieszającego rozwój funkcjonalny tkanki nabłonkowej żwacza u cieląt. 

Słowa kluczowe: cielęta, kwas masłowy, tkanka nabłonkowa żwacza,  rozwój morfologicz-
ny, rozwój metaboliczny

Żwacz, największa z 4 komór żołądka zwierząt przeżuwających, jest miejscem 
trawienia mikrobiologicznego pobranych pasz. W wyniku tych przemian składniki 
chemiczne pobranej paszy zostają przekształcone w składniki pokarmowe pokrywa-
jące potrzeby energetyczno-białkowe organizmu gospodarza. Produktami trawienia 
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mikrobiologicznego węglowodanów i białek pasz przez beztlenowe mikroorganizmy 
zasiedlające żwacz są lotne kwasy tłuszczowe (LKT), głównie kwasy octowy, propio-
nowy i masłowy, które u dorosłych przeżuwaczy pokrywają około 75% potrzeb ener-
getycznych organizmu (Bergman, 1990). Aktywne pośrednictwo między bogatym  
w produkty fermentacji mikrobiologicznej środowiskiem żwacza i krwioobiegiem peł-
ni bezgruczołowy, płaski nabłonek wielowarstwowy (squamous epithelium), wyściela-
jący wewnętrzną (od strony światła) powierzchnię ściany żwacza (Graham i Simmons, 
2005;  Niwińska, 2015). U nowo urodzonych zwierząt przeżuwających żwacz jest 
sterylny, a rozwój trawienia mikrobiologicznego zależy od wieku i podawanych pasz.  
W treści żwacza 8-tygodniowych cieląt karmionych paszami stałymi koncentracja 
LKT sięga 120 mM l–1 (Suárez i in., 2006). W funkcjonującym „dojrzałym” żwaczu 
tkanka nabłonkowa wchłania od 65 do 85% wyprodukowanych LKT, około 10% prze-
pływa do jelita cienkiego, a pozostała część podlega wchłonięciu w czepcu i księgach 
(Harfoot, 1978; Noziére i in., 2010). W miarę rozwoju trawienia mikrobiologicznego 
w żwaczu podstawowym substratem metabolizmu komórek nabłonka staje się kwas 
masłowy, a produktami tych przemian są energia pokrywająca zapotrzebowanie tkan-
ki nabłonkowej (20%) oraz kwasy b-hydroksymasłowy (45%) i acetooctowy (15%) 
transportowane do krwioobiegu gospodarza (Kristensen i in., 2000). 

W miarę wzrostu cielęcia i rozwoju trawienia mikrobiologicznego w żwaczu 
droższe pasze płynne (mleko, pójło z preparatu mlekozastępczego) zastępowane są 
tańszymi paszami stałymi (mieszanki treściwe, pasze objętościowe) (Baldwin i in., 
2004). Ten efekt ekonomiczny uzasadnia prowadzenie badań, których cel stanowi 
poszukiwanie czynników żywieniowych, które przyspieszają rozwój i funkcjonowa-
nie żwacza. Ponieważ już w latach 60-tych ubiegłego wieku wykazano, że zarówno  
obecność jak i koncentracja kwasu masłowego wpływają na rozwój tkanki nabłon-
kowej żwacza (Sander i in., 1959), właśnie wykorzystanie kwasu masłowego jako 
stymulatora rozwoju funkcjonalnego tkanki nabłonkowej żwacza w pierwszych  
tygodniach życia cieląt stanowi przedmiot badań. W ostatnich latach, w badaniach 
prowadzonych z wykorzystaniem metod badawczych opartych na technologiach ana-
liz molekularnych, potwierdzono i wyjaśniono niektóre mechanizmy tego oddziały-
wania (Baldwin i in., 2012; Malhi i in., 2013; Connor i in., 2013). W świetle ak-
tualnych wyników badań kwas masłowy wydaje się być obiecującym czynnikiem 
żywieniowym przyspieszającym rozwój funkcjonalny tkanki nabłonkowej żwacza  
u cieląt. W poniższym artykule przeglądowym przedstawiamy aktualny stan wiedzy 
dotyczący wpływu kwasu masłowego na rozwój morfologiczny i metaboliczny na-
błonka żwacza. 

Źródła kwasu masłowego w żywieniu cieląt
Kwas masłowy (nazwa systematyczna: kwas butanowy, wzór CH3(CH2)2COOH), 

jest naturalną substancją obecną we wszystkich płynach biologicznych i tkankach, 
jako naturalny składnik metabolizmu komórkowego. Występuje w treści przewodu 
pokarmowego, w mleku, a także w pocie i kale większości ssaków. W przewodzie żo-
łądkowo-jelitowym, ze względu na wyższe pH (z wyjątkiem żołądka gruczołowego) 
niż stała dysocjacji kwasu masłowego (pKa = 4,82) (z wyjątkiem żołądka gruczoło-
wego), w 90–99% występuje w postaci anionu maślanowego. 
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W pierwszych dniach życia źródłem kwasu masłowego jest siara, a następnie 
mleko. Siara zawiera w suchej masie około 2,1%, a mleko 1,2% kwasu masłowego 
(Ceballos i in., 2009; Garcia i in., 2014). Natomiast szeroko stosowane w żywieniu 
cieląt preparaty mlekozastępcze, bez udziału tłuszczu bydlęcego, nie zawierają kwa-
su masłowego nawet w śladowych ilościach. Źródłem kwasu masłowego może być 
fermentacja, jakiej podlegają pasze płynne wpływające do żwacza, w wyniku niedo-
mykania się rynienki przełykowej lub refluksu treści z trawieńca. Stwierdzono, że  
w pierwszym tygodniu życia zjawisko to występuje u około 25% cieląt (Súarez i in., 
2007). W okresie od urodzenia do 7. dnia życia młodych przeżuwaczy stężenie kwasu 
masłowego w płynie żwacza znacząco wzrasta. W pierwszym tygodniu życia jagniąt 
obserwowano 2-krotny wzrost stężenia od 0,002 mM l–1 do 0,004 mM l–1 (Lane i in., 
2000). W następnych tygodniach koncentracja kwasu masłowego w treści żwacza 
jest regulowana składem chemicznym podawanej paszy, zarówno płynnej jak i sta-
łej. Około 3-krotnie wyższa koncentracja kwasu masłowego charakteryzowała treść 
żwacza cieląt karmionych mlekiem w porównaniu do cieląt karmionych preparatem 
mlekozastępczym, a także treść żwacza cieląt karmionych mieszanką treściwą w po-
równaniu do karmionych sianem łąkowym (Niwińska i Strzetelski, 2005; Laarman 
i in., 2012). Podobny wzrost obserwowano w wyniku zastąpienia skrobi owsianej 
przez skrobię kukurydzianą w mieszance treściwej (Khan i in., 2008). Koncentracja 
kwasu masłowego w treści żwacza zależy również od ilości pobieranej paszy stałej.  
U cieląt w okresie od 2. do 6. tygodnia życia wzrostowi pobrania paszy stałej od 10  
do 978 g dziennie suchej masy (SM) towarzyszył wzrost koncentracji od 0,002 do 
0,008 mM l–1 w płynie żwaczowym (Lesmeister i Heinrichs, 2004). Wykazano rów-
nież, że u 8-tygodniowych cieląt karmionych paszami stałymi kwasy octowy, propio-
nowy i masłowy stanowią około 92–95% wszystkich LKT i występują w proporcjach 
od 63:27:10 do 53:30:17, a wartości te są zbliżone do wartości charakteryzujących 
żwacz dorosłego bydła (Suárez i in., 2006). 

Źródłem kwasu masłowego dla cieląt są także dodatki wprowadzane do pasz  
w formie rozpuszczalnych w wodzie i bezwonnych maślanów Na, K, Mg lub Ca, 
dodawanych zwykle w postaci proszku lub kapsułek. Obserwowano 25–35% wzrost 
koncentracji kwasu masłowego w żwaczu 5-tygodniowych cieląt w wyniku wprowa-
dzenia do paszy około 0,3% maślanów sodu lub wapnia (Gorka i in., 2009; Nazari  
i in., 2012). 

Rozwój funkcjonalny nabłonka żwacza 
Tkanka nabłonkowa żwacza pełni aktywną funkcję pośrednictwa między bogatym 

w produkty fermentacji środowiskiem żwacza a krwioobiegiem. Funkcja ta obejmuje 
procesy wchłaniania, transportu i metabolizmu LKT, transportu produktów przemian 
metabolicznych do krwi oraz utrzymanie homeostazy wewnątrzkomórkowej (Gálfi 
i in., 1991; Steele i in., 2009). Tkanka nabłonkowa żwacza noworodków zwierząt 
przeżuwających nie posiada zdolności pełnienia tych funkcji, a rozwój funkcjonalny 
obejmuje zmiany morfologiczne i metaboliczne zachodzące w pierwszych kilku ty-
godniach po urodzeniu. Rozwój morfologiczny charakteryzuje wzrost powierzchni 
chłonnej w wyniku zwiększenia liczby i wymiarów palczastych struktur histologicz-
nych, określanych jako brodawki żwaczowe (Graham i in., 2007). Rozwój metabo-
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liczny obejmuje przede wszystkim wzrost zdolności przemian ketogenicznych, tj. 
zdolności do przekształcania LKT do ciał ketonowych, głównie β-hydroksymaślanu 
i acetylooctanu, wykorzystywanych w tkankach jako substrat przemian energetycz-
nych (Hegardt, 1999; Allen, 2014). U dorosłych przeżuwaczy tkanka nabłonkowa 
żwacza jest głównym źródłem krążących w organizmie ciał ketonowych (Baldwin, 
2000).

Brodawki żwaczowe jako struktury histologiczne w ścianie przedżołądka identyfi-
kuje się już w100-dniowym płodzie cielęcym, jednak rozwój funkcjonalny tkanki na-
błonkowej przebiega po urodzeniu (Stallcup i in., 1990). W pierwszych 6 tygodniach 
życia masa żwacza wzrasta 3-krotnie, podczas gdy masa ciała jedynie o 33% (Bal-
dwin i Jesse, 1992). Nie określono wzrostu masy samego nabłonka, ale u dorosłych 
przeżuwaczy nabłonek stanowi od 40 do 60% całkowitej masy żwacza (Heitmann  
i in., 1987). Można założyć, że tkanka nabłonkowa w pierwszych tygodniach rozwoju 
żwacza przyrasta równie intensywnie. Wielowarstwowa tkanka nabłonkowa żwacza 
nie jest jednorodna. W jej budowie od strony światła żwacza wyodrębniono cztery 
zróżnicowane morfologicznie i fizjologicznie warstwy: warstwę rogową zbudowaną  
z rogowaciejących keratynocytów (stanowi barierę ochronną pomiędzy treścią żwa-
cza a następną warstwą nabłonka); warstwę ziarnistą zbudowaną z komórek ziarni-
stych z licznymi połączeniami międzykomórkowymi; warstwę kolczystą stanowiącą 
dwie warstwy komórek o licznych połączeniach międzykomórkowych oraz warstwę 
podstawną zbudowaną z komórek bogatych w mitochondria (Graham i Simmons, 
2005). W trakcie rozwoju i funkcjonowania tkanki nabłonkowej komórki z warstwy 
podstawnej migrują przez kolejne warstwy pośrednie, a w czasie migracji zmieniają 
swoje właściwości metaboliczne. Zawierają coraz mniej mitochondriów i coraz wię-
cej agregatów keratyny (Stumpff i in., 2011). 

wpływ kwasu masłowego na rozwój morfologiczny nabłonka żwacza
Zwiększenie powierzchni chłonnej żwacza u cieląt pod wpływem wzrostu kon-

centracji kwasu masłowego w żwaczu opisano już w latach 70-tych ubiegłego wieku 
(Sakata i Tamata, 1978). Na podstawie późniejszych badań wykazano, że zwiększenie 
od 30 do 100% koncentracji kwasu masłowego w treści żwacza wpływa w sposób 
istotny na zwiększenie wymiarów brodawek żwaczowych u cieląt (Mentschel i in., 
2001; Gorka i in., 2009; Górka i in., 2011a, b; Kato i in., 2011) i u jagniąt (Cavini 
i in., 2015). Podobnie znaczący wpływ na wzrost wielkości brodawek, ich gęstości 
oraz całkowitej powierzchni chłonnej żwacza (wzrost o około 82%) stwierdzono  
u koźląt po dożwaczowej infuzji, przy zachowaniu fizjologicznej koncentracji kwasu 
w ich żwaczu (Malhi i in., 2013). Wyniki cytowanych badań potwierdziły wpływ 
kwasu masłowego na wzrost powierzchni chłonnej żwacza, jednak zastosowanie me-
tod biologii molekularnej dało podstawy do wyjaśnienia tego procesu. Wykazano, 
że kwas masłowy stymuluje wzrost powierzchni chłonnej przez wzrost intensyw-
ności procesu namnażania komórek tkanki nabłonkowej, a tempo namnażania jest 
regulowane z jednej strony równowagą między mitozą a apoptozą komórek tkanki,  
a z drugiej strony szybkością przebiegu cyklu podziału komórkowego. Stwierdzo-
no, że kwas masłowy pełni rolę specyficznego inhibitora procesu apoptozy komórek, 
tym samym wpływa na wzrost udziału w tkance komórek mitotycznych (Mentschel 
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i in., 2001). Zmiany w czasie trwania jednej lub kilku faz cyklu podziału komórko-
wego wpływają na szybkość proliferacji komórek. Cykl komórkowy obejmuje na-
stępujące po sobie fazy: spoczynek (G0), wzrost (G1), synteza (S), wstępna mitoza 
(G2) i mitoza (M). Stwierdzono, że wzrost koncentracji kwasu masłowego w żwaczu 
zmniejsza w tkance nabłonkowej liczebność komórek w fazach G0 i G1 i równocze-
śnie zwiększa liczbę komórek w fazie S (w ocenianych 10 000 komórek nabłonko-
wych wzrost koncentracji kwasu masłowego o około 110% zwiększył udział komórek  
w fazie S z 9 do 15%) (Malhi i in., 2013). Na podstawie tych danych oszacowano, że 
wzrost koncentracji kwasu masłowego skraca czas trwania przejścia z fazy G0 / G1 
do fazy S. Za ten etap cyklu podziału komórkowego odpowiedzialne są między inny-
mi białka należące do cyklin, zwłaszcza 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) wiąże się z izoformą 4 CDK (CDK4), tworząc kompleks pobu-
dzający komórkę do przekroczenia „punktu granicznego” przejścia z fazy G1 w fazę 
S (Mathew i in., 2010). W odpowiedzi na zwiększenie stężenia kwasu masłowego  
w żwaczu na podstawie wzrostu ilości mRNA kodującego CCND1 przy stałym pozio-
mie ekspresji CDK4 w komórkach tkanki nabłonkowej stwierdzono tworzenie kom-
pleksu pobudzającego przejście z fazy G1 w fazę S (Malhi i in., 2013). Przedstawione 
powyżej zależności wyjaśniają mechanizm stymulacji wzrostu powierzchni chłonnej 
nabłonka żwacza przez kwas masłowy. Aktualne wyniki badań wskazują dodatkowo, 
że w czasie namnażania komórek nabłonkowych żwacza (wraz ze wzrostem stężenia 
kwasu masłowego) wzrasta ekspresja zarówno izoformy a receptora aktywowanego 
proliferatorami peroksysomów (ang. peroxisome proliferator-activated receptor iso-
form-a; PPARa), izoformy a receptora estrogenowego (ang. estrogen-related recep-
tor a; ESRRA), jak i zależnej od jonów wodorowych wakuolarnej adenozynowej 
trifosfatazy (ang. vacuolar-type H+-adenosine triphosphatase; vH+-ATPaza) (Naeem 
i in., 2012; Kuzinski i in., 2012; Connor i in., 2014). Przedstawione powyżej wyniki 
potwierdzają zależność między procesem proliferacji a potrzebami energetycznymi 
dzielących się komórek nabłonka żwacza.

Cytowane powyżej badania wykazały, że wzrost koncentracji kwasu masłowego 
stymuluje rozwój morfologiczny tkanki nabłonkowej żwacza przez hamowanie apop-
tozy, przyspieszenie cyklu podziałowego oraz lepsze pokrycie potrzeb energetycz-
nych komórek w procesie proliferacji. 

wpływ kwasu masłowego na rozwój metaboliczny nabłonka żwacza 
Jedną z podstawowych cech dojrzałej metabolicznie tkanki nabłonkowej żwacza 

jest zdolność do realizacji przemian ketogenicznych. W funkcjonującym nabłonku 
około 75–90% absorbowanego kwasu masłowego podlega przemianom metabo-
licznym (Rémond i in., 1995). Po wchłonięciu do komórek, w procesie β-oksydacji 
kwas masłowy podlega przemianom do acetylokoenzymu A (ang. acetyl coenzyme 
A; acetyl-CoA), który w cyklu kwasu cytrynowego stanowi substrat do produkcji ciał 
ketonowych i trifosforanu adenozyny (ang. adenosine triphosphate; ATP) z ditlen-
kiem węgla (CO2) jako produktem ubocznym (Baldwin i Jesse, 1992; Allen, 2014). 
W ketogenezie aktywną rolę enzymów ograniczających szybkość procesu odgrywają 
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acetylo-CoA acetylo-transferaza (ang. acetyl-coenzyme A acetyltransferas; ACAT)  
i syntetaza 3-hydroksy-3-metyloglutarylo koenzymu A (ang. 3-hydroxy-3-methylglu-
taryl-CoA synthase; HMG-CoA syntetaza) (Lane i in., 2002). Enzymy te przekształca-
ją acetyl-CoA do 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A (ang. 3-hydroxy-3-me-
thylglutaryl-coenzyme A; HMG-CoA), głównego metabolitu ketogenezy (Baldwin, 
1998). Syntetaza HMG-CoA występuje 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). Głównym miejscem przebiegu 
ketogenezy jest bogata w mitochondria warstwa podstawna nabłonka żwacza, w nieco 
mniejszym nasileniu warstwa kolczysta, natomiast w warstwie rogowej nie stwier-
dzono aktywności tych enzymów (Graham i Simmons, 2005). Na podstawie badań 
przeprowadzonych na cielętach w wieku 5 tygodni stwierdzono, że w odpowiedzi na 
3-krotny wzrost stężenia kwasu masłowego w płynie żwacza wzrastała w tkance na-
błonkowej expresja izoformy 1 ACAT (ACAT1), HMGCS2 oraz HMGCS1 (Laarman 
i in., 2012; Connor i in., 2013). Stwierdzony wzrost aktywności głównych enzymów 
uczestniczących w ketogenezie, w wyniku wzrostu koncentracji kwasu masłowego, 
potwierdza stymulującą rolę kwasu w rozwoju zdolności tkanki nabłonkowej żwacza 
do produkcji ciał ketonowych. Ta zależność wskazuje na niezbędność kwasu masło-
wego w procesie dojrzewania metabolicznego tkanki nabłonkowej żwacza.   

Wzrost absorpcji LKT oraz rozwój aktywności metabolicznej łączy się ze wzro-
stem ryzyka zachwiania homeostazy wewnątrzkomórkowej komórek tkanki nabłon-
kowej. Błona komórkowa komórek pośredniczy między środowiskami zróżnico-
wanymi pod względem koncentracji jonów wodorowych, od strony światła żwacza 
styka się z płynem o pH mieszczącym się w granicach między 6 a 7, natomiast  
z drugiej strony z płynem wewnątrzkomórkowym, którego odczyn (pHi) jest wyższy, 
mieści się w granicach od 7,1 do 7,5 (Etschmann i in., 2006). W warunkach tych 
różnic następuje absorpcja z treści żwacza LKT, spośród których najszybciej jest ab-
sorbowany kwas masłowy, a wysokie tempo jego absorpcji (w granicach 0,97 godz.–1) 
prowadzi do wzrostu pHi z szybkością około 0,45 jednostki godz.–1 (Etschmann  
i in., 2006; Storm i in., 2012). W procesach absorpcji LKT, ich metabolizmu i równo-
czesnego utrzymania homeostazy wewnątrzkomórkowej uczestniczą transporterowe 
białka błonowe należące do rodziny nośników substancji rozpuszczonych (ang. so-
lute carrier transporters family; SLC), w szczególności białka transporterowe kwa-
sów monokarboksylowych (ang. proton-linked monocarboxylate transporters; MCT) 
i 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 
także adenozynowa trifosfataza (ang. adenosinetriphosphatase; ATPaza), szczególnie  
vH+ -ATPaza (Etschmann i in., 2006; Kuzinski i in., 2012). Wzrost koncentracji kwasu 
masłowego w treści żwacza wpływa pozytywnie na wzrost ilości i aktywności MCT1 
i MCT4 zlokalizowanych w błonie komórkowej warstwy podstawnej komórek tkanki 
nabłonkowej od strony naczyń krwionośnych, co potwierdza wzrost transportu pro-
duktów przemian kwasu masłowego oraz jonów maślanowych do krwiobiegu (Malhi 
i in., 2013; Laarman i in., 2012; Yan i in., 2014). Podobny wzrost aktywności izoform 
1 i 3 NHE (NHE1 i NHE3) i vH+-ATP-azy w cytozolu komórek warstwy podstawnej 
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wskazuje na równoczesny wzrost intensywności przemian metabolicznych (Kuzinski 
i in., 2012; Laarman i in., 2012; Yan i in., 2014). 

Cytowane wyniki potwierdzają, że wzrost koncentracji kwasu masłowego sty-
muluje absorpcję i metabolizm LKT, w tym również kwasu masłowego, aktywuje 
także systemy białkowe utrzymania homeostazy wewnątrzkomórkowej. Dodatkowo 
wskazują, że obecność oraz wzrost koncentracji kwasu masłowego stanowią czynni-
ki regulujące przemiany energetyczne towarzyszące procesom proliferacji komórek 
tkanki nabłonkowej żwacza. 

wpływ kwasu masłowego na organizację tkanki nabłonkowej żwacza
Komórki tkanki nabłonkowej tworzą wyspecjalizowane połączenia międzyko-

mórkowe kontaktujące komórki między sobą, chroniące ich integralność i polaryzację 
a także kontrolujące selektywny wychwyt i przepływ międzykomórkowy składników 
odżywczych (Graham i Simmons, 2005). Największa liczba połączeń charakteryzuje 
środkowe warstwy nabłonka (Graham i Simmons, 2005). W różnych rodzajach połą-
czeń międzykomórkowych uczestniczą liczne i różnorodne białka. W funkcji adhezji 
uczestniczą okludyny (ang. occludin; OCLN) i liczne izotypy klaudyn (ang. claudins; 
CLDs). Wzrost koncentracji kwasu masłowego o 120%, przy towarzyszącym obni-
żeniu pH z 6,2 do 5,3 spowodował istotne obniżenie ilości mRNA białka izotypów 1  
i 4 klaudyn i okludyny (Liu i in., 2013). Wyniki wskazują, że kwas masłowy pełni rolę 
regulatora połączeń międzykomórkowych, a zatem reguluje przepływ międzykomór-
kowy w obrębie tkanki nabłonkowej żwacza. 

Podsumowanie
Kwas masłowy w płynie żwacza cieląt stymuluje rozwój morfologiczny oraz 

rozwój metaboliczny tkanki nabłonkowej żwacza. Mechanizm stymulacji rozwo-
ju morfologicznego jest wynikiem współdziałania procesów hamowania apoptozy, 
przyspieszenia cyklu podziałowego oraz lepszego pokrywania potrzeb energetycz-
nych komórek w procesie proliferacji. Stymulacja rozwoju metabolicznego obejmuje 
zwiększenie absorpcji i metabolizmu LKT oraz aktywności systemów białkowych 
utrzymujących homeostazę wewnątrzkomórkową komórek tkanki nabłonkowej żwa-
cza. Kwas masłowy reguluje przepływ międzykomórkowy w obrębie tkanki nabłon-
kowej żwacza.

Przedstawione powyżej pozytywne wyniki badań potwierdzające stymulujący 
wpływ kwasu masłowego na rozwój funkcjonalny tkanki nabłonkowej ściany żwa-
cza uzasadniają podjęcie badań nad określeniem zasad stosowania kwasu masłowego 
jako dodatku paszowego poprawiającego efektywności wychowu cieląt w pierwszych 
tygodniach życia. 
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BARBARA NIWIńSKA, 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


