
Psy i koty łączy to, że należą do tego samego rzędu 
– drapieżne (Carnivora), ale do różnych podrzę-

dów i rodzin. Często myślimy o tych gatunkach łącz-
nie z tego powodu, że są one ssakami o najwyższym 
stopniu udomowienia i żyją bezpośrednio w środowi-
sku człowieka. To wspólne traktowanie dotyczy mię-
dzy innymi klasyfikacji występującej w weterynarii, 
która wyodrębnia w szczególności grupę zwaną „ma-
łymi zwierzętami”, co w praktyce oznacza właśnie 
psy i koty. Ponadto oba gatunki mają zbliżone, cho-
ciaż nie identyczne, potrzeby żywieniowe, co pozwa-
la na zaliczenie ich do zwierząt mięsożernych, które 
to określenie bywa też zamiennikiem słowa będącego 
nazwą rzędu: drapieżne. Poza wyglądem wśród cech 
biologicznych różniących psy i koty są też liczne roz-
bieżności czynnościowe, w tym endokrynowe. Celem 
tego artykułu jest przedstawienie specyfiki gatunko-
wej w zakresie wydzielniczości psiego i kociego łoży-
ska, zwłaszcza że wiedza w tym zakresie znacznie się 
pogłębiła w ostatnich latach.

Łożysko jako narząd charakterystyczny dla ciąży roz-
wija się po implantacji zarodka, która rozpoczyna się 
u psów w czasie 18–20 dni po przedowulacyjnym wy-
lewie LH, a u kotów w 12.–14. dniu po pokryciu. Należy 
do łożysk prawdziwych (placenta vera), ponieważ tworzy 
nieznaczną tylko barierę między krwią matki i płodu, 
jaką jest śródbłonek matczynych naczyń krwionośnych, 
które wchodzą w kontakt z kosmówką – jest to więc 
łożysko śródbłonkowo-kosmówkowe. Jeszcze ściślej-
szą penetracją cechują się łożyska gryzoni oraz naczel-
nych, które są krwio-kosmówkowe. Łożyska prawdziwe 
w ich części matczynej utworzonej przez endometrium 
są wyposażone w doczesną, wchodzącą w bezpośredni 
kontakt z trofoblastem. Związki między matką a pło-
dem realizowane za pośrednictwem łożyska powodu-
ją, że w opisie wzajemnych relacji oraz czynności me-
tabolicznych i wydzielniczych tych struktur używa się 
określeń mówiących o ich funkcjonalnych sprzężeniach. 
W różnych sytuacjach używa się mianowicie określeń 
takich jak jednostka matczyno–płodowa, jednostka pło-
dowo-łożyskowa lub jednostka matczyno-łożyskowo-
-płodowa. Łożysko, poza rolą metabolicznego i immu-
nologicznego pośrednika między matką a płodem, pełni 
ważną rolę gruczołu wydzielania wewnętrznego, produ-
kując hormony klasyfikowane w takie grupy, jak neuro-
peptydy, hormony podobne do przysadkowych, hormo-
ny steroidowe oraz monoaminy i hormony podobne do 
nadnerczowych (Reis i Petraglia 2001, cyt. za 1). Poniżej 
zostaną przedstawione hormony pochodzenia łożysko-
wego ważne dla prawidłowego przebiegu ciąży i porodu.

Progesteron

Pies

W odróżnieniu od innych gatunków zwierząt domo-
wych łożysko psa nie wykazuje cech steroidogenezy. 

Przeprowadzono badania immunoenzymatyczne psich 
łożysk w kierunku obecności enzymów biorących udział 
w steroidogenezie, takich jak enzym rozszczepiający 
cholesterol, który katalizuje konwersję cholesterolu do 
pregnenelonu, dehydrogenaza 3ß-hydroksysteroidowa 
(niezbędna w powstawaniu mineralo- i glikokortyko-
steroidów), hydrolaza 17α-steroidowa (kluczowy en-
zym szlaku syntezy kortyzolu), 20-liaza (bierze udział 
w biosyntezie androgenów) i aromataza (odpowiada za 
konwersję androgenów w estrogeny). Nie wykryto obec-
ności żadnego ze wspomnianych enzymów, co wyklu-
cza steroidogenezę w obrębie łożyska (2).

Kot

Ciałka żółte są u kotów głównym źródłem progeste-
ronu. Tsutsui i wsp. (3) przeprowadzali owariektomię 
u kotek w różnych stadiach ciąży. Wszystkie kotki go-
nadektomizowane w 35. dniu poroniły, jednak od 40. 
dnia, pomimo usunięcia jajników, część samic utrzy-
mała ciążę, chociaż stężenie progesteronu spadło do 
wartości podprogowych. Świadczy to o tym, że źród-
łem tego steroidowego hormonu we krwi obwodowej 
są ciałka żółte. Jednak brak ronień u niektórych kotek 
mógłby teoretycznie wskazywać, że albo progesteron 
przestaje być niezbędny dla trwania zaawansowanej 
ciąży, albo też istnieje jego produkcja miejscowa w ło-
żysku, która nie wpływa na zawartość hormonu w krą-
żeniu ogólnym. Podjęto zatem dalsze badania weryfi-
kujące to przypuszczenie. W komórkach decydualnych 
matczynej części łożysk kocich stwierdzono (podobnie 
jak w komórkach luteinowych) pod koniec ciąży znacz-
ny wzrost ekspresji dwóch czynników biorących udział 
w syntezie progesteronu, a mianowicie dehydrogenazy 
3beta-hydroksysteroidowej oraz białkowego regulato-
ra steroidogenezy StAR. Świadczy to o zdolności tych 
komórek do produkcji progesteronu i o tym, że łoży-
sko pełni rolę dodatkowego jego źródła, współuczest-
nicząc w podtrzymywaniu ciąży u tego gatunku (4).
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Estrogeny

Pies

W odróżnieniu od innych gatunków zwierząt domo-
wych łożysko psa nie wykazuje cech steroidogenezy. 
Nie wydziela ono zatem estrogenów podczas ciąży ani 
też w okresie porodu. W badaniach Hoffmanna i wsp. (5) 
nie stwierdzono swoistego dla ciąży wzrostu stężenia 
17ß‑estradiolu. Jego stężenie we krwi obniżyło się przed 
porodem równolegle do spadku stężenia progestero-
nu, co wskazuje na lutealne pochodzenie tego hormonu 
u suk w ciąży i nieciężarnych. Potwierdzają to później-
sze obserwacje, które także wykazały spadek stężenia 
estradiolu w okresie przedporodowym (6). Także Luz 
i wsp. (7) zaprzeczyli wzrostowi stężenia estradiolu 
przed porodem, który byłby w korelacji do wzrostu stę-
żenia prostaglandyny F2α. Jednocześnie nie wykazano 
obecności estrogenów w tkankach łożyska, co przema-
wia za brakiem ich wydzielania przez ten narząd (5).

Kot

Badania ekspresji mRNA enzymów steroidogenezy 
w łożyskach kocich wykazały jej wysoki poziom w od-
niesieniu do enzymów odgrywających rolę w końcowej 
fazie syntezy estradiolu (aromataza CYP19A1) i proge-
steronu (dehydrogenaza hydroksysteroidowa HSD3β), co 
korelowało z zawartością odnośnych hormonów. Inne 
enzymy związane z wcześniejszymi fazami metabo-
lizmu steroidów występowały tylko w śladowych ilo-
ściach, co świadczy o korzystaniu z pozałożyskowch 
źródeł tych substratów. Ostatecznie autorzy wysnuli 
wniosek, że łożysko kota jest zdolne do produkcji es-
tradiolu i progesteronu (8). Pod koniec ciąży u kotów 
zaznacza się przedporodowy wzrost stężenia estradio-
lu we krwi, co różni ten gatunek od psa.

Relaksyna

Pies

Relaksyna jest polipeptydowym hormonem, którego 
działanie – przez rozluźnienie aparatu więzadłowego 
oraz połączeń stawowych miednicy – umożliwia poród. 
U różnych gatunków zwierząt jego źródłem jest ciałko 
żółte, łożysko lub obie te struktury. U psów relaksyna 
jest przede wszystkim pochodzenia łożyskowego (9), 
a dokładniej – jest produkowana w części płodowej ło-
żyska, chociaż wykazano ją także w komórkach luteal-
nych podczas ciąży. Wydaje się, że stymuluje ona wy-
dzielanie przez przysadkę prolaktyny – niezbędnego 
czynnika luteotropowego, warunkującego utrzymanie 
ciąży u psów (10). Istnieją przypuszczenia, że niedosta-
teczne wydzielanie relaksyny może skutkować zbyt ni-
skim stężeniem prolaktyny i hipoluteoidyzmem u nie-
których suk; taką tendencję zanotowano u owczarków 
niemieckich (15, 16). Ponadto relaksynie przypisuje się 
działanie regulacyjne w procesie kształtowania się ło-
żyska i  funkcji maciczno-łożyskowych na poziomie 
auto/parakrynowym oraz udział w komunikacji mat-
czyno-płodowej (11). Pomiar stężenia relaksyny jest 
jedną z metod rozpoznawania ciąży. Stężenie hormonu 

we krwi pozwalające na pozytywną diagnozę jest osią-
gane średnio około 25. dnia po wylewie LH, z waha-
niami od 19. do 28. dnia. Nie obserwuje się wyników 
dodatnich fałszywych (12). Test relaksynowy wykazał 
swoją przydatność także u dzikich psowatych (13, 14).

Kot

U kotów relaksyna we krwi staje się wykrywalna około 
20–25. dnia ciąży. Potem jej stężenie wzrasta do 30–35. 
dnia, by następnie obniżać się w czasie około 2 tygodni 
przed porodem, a na drugi dzień po porodzie hormon 
jest już niewykrywalny. Wykazano eksperymentalnie, 
że źródłem relaksyny u kotów jest łożysko. Jej stężenie 
utrzymuje się we krwi po owariektomii, gdy ciąża jest 
utrzymywana przy udziale egzogennych gestagenów 
(17, 18). Także u tego gatunku wykorzystuje się pomiar 
stężenia relaksyny w rozpoznawaniu ciąży. Od 29. dnia 
czułość tej metody określono na 100%, swoistość zaś 
na 95,9% (19). Okazuje się, że także wykrycie hormo-
nu w moczu może być używane do diagnostyki ciąży 
zarówno u kotów domowych od 28. dnia po pokryciu 
(20), jak i innych kotowatych (21).

PGF2α

Pies

Aby poród odbył się w fizjologicznym terminie, muszą 
powstać podstawowe warunki go umożliwiające, jaki-
mi są rozwarcie szyjki macicy i aktywność skurczowa 
myometrium. Niezbędne jest zatem wstrzymanie bloku 
progesteronowego, czyli spadek stężenia progestero-
nu do wartości podprogowych. Ponieważ ciałka żółte 
są u psów jedynym, a u kotów głównym źródłem pro-
gesteronu, sprawna luteoliza jawi się jako konieczny 
czynnik warunkujący zapoczątkowanie porodu. Głów-
nym czynnikiem luteolitycznym jest PGF2α. Jest ona 
produkowana w różnych narządach, co jest gatunko-
wo zależne. U psów źródłem tego hormonu tkankowe-
go jest łożysko, co wyjaśniły badania Kowalewskiego 
i wsp. (22), wskazujące, że przedporodowy wzrost stę-
żenia PGF2α jest następstwem wzrostu w tkance ło-
żyska enzymu o nazwie syntaza 2 endoperoksydazy 
prostaglandyny (PTGS2; dawniejsza nazwa cyklook-
sygenaza2 – COX2), katalizującego przemianę kwasu 
arachidonowego w prostaglandynę H2, będącą między 
innymi prekursorem PGF2α. Jednocześnie obserwowa-
no wzrost stężenia metabolitu prostaglandyny (PGFM) 
we krwi. Podobne zmiany wystąpiły podczas luteolizy 
wywołanej aglepristonem podanym w zalecanej dawce 
10 mg/kg dwukrotnie w odstępie 24 godzin.
U wielu gatunków zwierząt poród jest indukowany przez 
glikokortykosteroidy, które są uwalniane przez nad-
nercza w odpowiedzi na stresory. Dojrzałe płody pod 
koniec ciąży produkują kortyzol, biorąc udział w roz-
poczęciu akcji porodowej. U psów przedporodowa lute-
oliza jest związana ze wzrostem stężenia PGF2α, jednak 
nie towarzyszy temu wzrost stężenia estrogenów, jak 
to jest u wielu innych gatunków zwierząt. Jednocze-
śnie u psów wzrost stężenia kortyzolu nie wydaje się 
niezbędny dla inicjacji porodu. Nie można jednak wy-
kluczyć jego auto- lub parakrynowego oddziaływania 
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w obrębie jednostki matczyno-płodowej. Podjęto się 
zatem zbadania ekspresji i lokalizacji swoistego recep-
tora dla glikokortykosteroidów GR/NR3C1 w tkankach 
łożyska i macicy podczas ciąży u suk. Stwierdzono, że 
podczas luteolizy zaznacza się znaczny wzrost ekspre-
sji tego receptora, z największym nasileniem w łoży-
sku (zwłaszcza w jego części płodowej) w porównaniu 
z endometrium i myometrium. O ile powyższe zmiany za-
obserwowano podczas porodów spontanicznych, to nie 
stwierdzono ich w sytuacji porodów wywołanych agle-
pristonem (Alizine, 10 mg/kg m.c., dwukrotnie w od-
stępie 24 godzin). Zatem stymulacja kortyzolem nie 
jest wymaganym ogniwem kaskady sygnałowej pro-
wadzącej do syntezy PGF2α i rozpoczęcia porodu (23).

Kot

Wykazano eksperymentalnie, że w pierwszej części 
fazy lutealnej kocie ciałka żółte są niewrażliwe lub 
mało wrażliwe na iniekcje PGF2α. Natomiast w dru-
giej części dioestrus egzogenna prostaglandyna powo-
duje luteolizę, spadek stężenia progesteronu i poronie-
nie (24). W badaniach metodami biologii molekularnej 
wykazano zdolność komórek łożyska do syntezy PGF2α 
pod koniec ciąży. Jednocześnie w tym czasie stwierdzo-
no istotny wzrost stężenia metabolitu prostaglandy-
ny (PGFM) we krwi kotek (25). Podwyższoną zawartość 
PGFM wykazano także w ostatniej części ciąży w kale 
kota domowego oraz kilku gatunków nieudomowio-
nych kotowatych (kot pustynny, kot bengalski, ryś, 
ocelot, karakal, lampart chiński, tygrys sumatrzań-
ski, czarna pantera, jaguar, lew), co mogłoby być po-
mocne w diagnostyce ciąży u tych gatunków (26, 27).

Leptyna

Pies

Podobnie jak prostaglandyny leptyna należy do hor-
monów tkankowych. Wydzielana jest głównie przez 
komórki tkanki tłuszczowej białej. Odpowiada między 
innymi za odżywianie (jej wysokie stężenie powodu-
je uczucie sytości, natomiast spadek stężenia wyzwala 
łaknienie). Ponadto jest uważana za substancję infor-
mującą o stopniu rozwoju młodego organizmu, sygna-
lizuje jego gotowość do dojrzewania płciowego (28). 
Wykazano obecność leptyny w psich ciałkach żółtych, 
sugerując jej rolę w steroidogenezie (29). Także w ma-
cicy i łożysku psów wykazano ekspresję leptyny i jej 
receptora w różnych komórkach, co wskazuje na ich 
rolę para/autokrynową. System leptyny może stano-
wić jedną ze ścieżek komunikacji matczyno-płodowej, 
a także uczestniczyć w procesach implantacji, utrzy-
mania ciąży i regulacji okołoporodowej (30). Produkcję 
leptyny przez łożysko (syncytiotrofoblast) wykazano 
także u naczelnych (31, 32), szczurów (33), świń (34).

Kot

U kotów za pomocą metod immunohistochemicznych 
wykazano obecność w komórkach łożyska zarówno 
leptyny, jak i  jej receptorów. Hormon ten wydaje się 
między innymi wpływać na rozwijające się płody (35).

Podsumowanie

Endokrynowa czynność łożyska wskazuje na jego rolę 
w ciąży także jako gruczołu wydzielania wewnętrz-
nego. Struktura ta ukazuje się zatem nie tylko jako 
przekaźnik pośredniczący w dwustronnym trans-
porcie cząsteczek i  substancji między matką i pło-
dem, ale także jako aktywny narząd, którego produk-
ty uczestniczą w utrzymaniu ciąży, rozwoju płodów 
i porodzie. Z kolei zmiany patologiczne łożyska mogą 
prowadzić do strat zarodkowo-płodowych lub zabu-
rzeń w przebiegu ciąży i porodu, co należy uwzględ-
nić w  postępowaniu diagnostycznym, leczniczym  
i prewencyjnym.
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Komórki C po raz pierwszy zostały opisane w 1876 r. 
przez Babera w tarczycy u psów i określone mia-

nem komórek parenchymatycznych (parenchymatous 
cells). W następnych latach identyfikowano je w tar-
czycach kolejnych gatunków ssaków, nadając im wie-
le różnych nazw, m.in. „komórki przypęcherzykowe” 
(parafollicular cells), „śródpęcherzykowe” (interfol-
licular cells), „neurohormonalne” (neurohormonal 
cells), „srebrnochłonne” (argyrophil cells), „jasne” 
(light cells), „jasne komórki olbrzymie” (giant-light 
cells) czy „bogate w mitochondria” (mitochondriom-
-rich cells). Termin „komórki C” został użyty po raz 
pierwszy w 1966 r. przez Pearse’a (1), który za pomocą 
barwień immunofluorescencyjnych prowadzonych na 
tarczycach świń udowodnił, że zawierają one kalcyto-
ninę (1). Obecnie komórki te funkcjonują pod dwiema 
nazwami – „komórki przypęcherzykowe” i „komór-
ki C”. Z uwagi na to, że w obrębie miąższu tarczy-
cy nie zawsze leżą one przypęcherzykowo, a ponadto 
mogą występować także poza tarczycą, preferowany 
termin to „komórka C” (2).

Komórki C tarczycy w warunkach fizjologicznych  
i stanach patologicznych. Część I. Różnicowanie, morfologia,  
lokalizacja i funkcje komórek C

Justyna Sokołowska, Kaja Urbańska
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C cells in normal and pathological conditions. Part I. Development, 
morphology, localization and functions of C cells

Sokołowska J., Urbańska K., Department of Morphological Science, Faculty 
of Veterinary Medicine, Warsaw University of Life Sciences – SGGW

This article aims at the presentation of C cells of the thyroid gland with the focus 
on their roles in both physiological and pathological conditions. C cells, also called 
parafollicular cells, represent the second type of endocrine cells in thyroid gland, 
apart from the follicular cells. They constitute a small percentage of thyroid gland 
parenchyma. They can by located intrafolliculary between follicular cells or can 
lay within stroma in epifollicular or interfollicular position. However, the exact 
localization of C cells as well as their number, morphology and distribution within 
thyroid lobe differ among species. The primary function of C cells is synthesis 
and secretion of calcitonin. Apart from their role in calcium homeostasis, C cells 
produce also many regulatory peptides including somatostatin, serotonin, ghrelin, 
and are also involved in the intrathyroidal regulation of follicular cell activity.

Keywords: C cells, thyroid gland, regulatory peptides.
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