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Arginina należy do aminokwasów, 
które budzą szczególne zaintereso-

wanie badaczy, zwłaszcza w kontekście 
rozwoju organizmu we wczesnych okre-
sach życia. W ostatnich latach opubliko-
wano szereg badań przeprowadzonych na 
lochach, którym podawano dodatek ar-
gininy. Prace te dowodzą znaczenia tego 
aminokwasu dla prawidłowego rozwoju 
i  funkcjonowania łożyska oraz gruczo-
łu sutkowego.

Arginina jest substratem w syntezie 
tlenku azotu i poliamin, dlatego może od-
działywać na proces angiogenezy i prze-
pływ krwi w naczyniach krwionośnych. 
Aminokwas ten ma zasadniczy wpływ na 
wymianę substancji odżywczych i pro-
duktów przemiany materii między orga-
nizmem matki i płodu, a poprzez to regu-
luje wzrost i rozwój płodu (1). Niedobór 
białka w diecie ciężarnej samicy może za-
burzać te procesy. Wynika to z obniżonej 
zawartości argininy oraz upośledzenia syn-
tezy tlenku azotu i poliamin w łożysku (2). 
Inną przyczyną zaburzeń wzrostu płodów 
jest ograniczona dostępność aminokwa-
sów. Obniżone stężenia aminokwasów, 
między innymi argininy, mogą występo-
wać zarówno we krwi płodów, jak i w pły-
nie omoczniowym. Samice żywione paszą 
niedoborową w białko w pierwszej poło-
wie ciąży mogą utrzymać prawidłowe stę-
żenia aminokwasów we krwi dzięki mobi-
lizowaniu rezerw organizmu i ogranicze-
niu ich degradacji. Może jednak dojść do 
zaburzeń transportu aminokwasów z krwi 
matki do płodu (3).

Arginina jest głównym nośnikiem azo-
tu w  tkankach płodu. Azot aminokwa-
sowy stanowi 83–88% azotu zawartego 
w organizmie płodu w okresie od 40. do 

114. dnia ciąży. Od 60. dnia ciąży nastę-
puje stopniowy wzrost zawartości amino-
kwasów (4). Dodawanie argininy do die-
ty samicy między 14. a 25. dniem ciąży 
może zwiększyć przeżywalność płodów. 
Dowodzą tego badania przeprowadzone 
na loszkach, które otrzymywały dodatek 
argininy w ilości 0,4 lub 0,8% dawki po-
karmowej. Stwierdzono, że suplementa-
cja powoduje zwiększenie liczby żywych 
płodów. Dochodzi do zwiększenia objęto-
ści płynu owodniowego, który charakte-
ryzuje się wyższą zawartością większości 
aminokwasów i fruktozy. Więcej argininy 
gromadzi się we krwi matki oraz w pły-
nach omoczniowym i owodniowym (5). 
Podobnych obserwacji dokonano w ba-
daniach na loszkach, którym podawano 
dodatek argininy w  ilości 26 g dziennie 
w okresie od 14. do 28. dnia ciąży. Efek-
tem suplementacji była większa liczba ży-
wych płodów w 75. dniu ciąży. Dodatko-
wo wykryto korzystny wpływ argininy na 
proces miogenezy (6).

W kręgu zainteresowań naukowców 
znalazły się efekty suplementacji argininy 
od początku ciąży. Niedawno opubliko-
wano pracę, w której świnie żywione pa-
szą z 1,3-procentowym dodatkiem chloro-
wodorku argininy w pierwszym miesiącu 

Importance of l-arginine in fetal 
and neonatal pig development
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Nutrition is one of the most important factors 
influencing health status. Arginine is a  basic 
functional amino acid. It is involved in regulating 
synthesis of nitric oxide, polyamines, and proteins. 
These substances enhance in turn, the uterine, 
placental and mammary glands growth and 
functions. Arginine supplementation during gestation 
period can improve the reproductive performance. 
First of all, it can enhance embryonic and fetal 
survival and growth. Total number of piglets born 
and born alive and also litter birth weight can be 
higher. Adding arginine to maternal diet during 
lactation can increase concentrations of amino acids 
in milk and also litter weight gains. The aim of this 
paper was to present the aspects connected with 
the importance of l-arginine in fetal and neonatal 
pig development.

Keywords: arginine, fetus, neonates, sow.

Wpływ argininy na rozwój płodów 
i noworodków świni domowej

Adam Mirowski

Prace poglądowe

560 Życie Weterynaryjne • 2017 • 92(8)



ciąży rodziły więcej prosiąt w miocie. Ta-
kie postępowanie spowodowało zwiększe-
nie masy miotów i liczby prosiąt żywo uro-
dzonych. Efekty te powiązano z wpływem 
argininy na syntezę tlenku azotu i poliamin 
(7). Według wcześniejszych badań suple-
mentacja argininy w ilości 0,8% dawki po-
karmowej, stosowana od początku do 25. 
dnia ciąży, może mieć niekorzystny wpływ 
na rozród loszek. Objawia się to mniejszą 
masą macicy (o 20%), mniejszą liczbą cia-
łek żółtych (o 17%), mniejszą liczbą i masą 
płodów (odpowiednio o 24  i 34%) oraz 
mniejszą objętością płynów omocznio-
wego i owodniowego (o 34–42%). Świnie 
otrzymujące taki dodatek argininy charak-
teryzują się niższym stężeniem progestero-
nu we krwi, a w płynie omoczniowym jest 
mniej progesteronu i estronu (8).

Suplementacja argininy może pobudzać 
rozwój płodów nie tylko w pierwszej po-
łowie ciąży, ale także w późnej ciąży. Po-
twierdzają to badania, w których ciężar-
ne lochy otrzymywały paszę z dodatkiem 
argininy (chlorowodorek argininy w ilości 
1% dawki pokarmowej) począwszy od 30. 
do 90. lub 114. dnia ciąży. Suplementacja 
argininy nie miała istotnego wpływu na 
liczbę prosiąt w miocie. Efektem wydłu-
żenia czasu suplementacji była najwyższa 
liczba prosiąt żywo urodzonych, najwięk-
sza masa miotów i żywych noworodków. 
Ponadto wykryto korzystny wpływ argi-
niny na układ immunologiczny loch, co 
objawiało się wyższą zawartością prze-
ciwciał we krwi (1). Poprawa przeżywal-
ności płodów może wynikać z  lepszego 
zaopatrzenia w  tlen i  składniki odżyw-
cze (9). Według innych obserwacji suple-
mentacja argininy w okresie późnej ciąży 
nie ma istotnego wpływu na liczbę prosiąt 
żywo urodzonych, urodzeniową masę cia-
ła ani na liczbę prosiąt odsadzonych i ich 
masę ciała (10).

Mleko loch jest uznawane za pokarm 
niedoborowy w argininę. W badaniach 
przeprowadzonych na prosiętach ssących 
lochy odnotowano stopniowy spadek stę-
żenia argininy w osoczu krwi. Towarzyszył 
temu wzrost stężenia amoniaku i  jedno-
czesny spadek stężeń metabolitów tlenku 
azotu. Arginina uczestniczy w detoksykacji 
amoniaku i jest substratem w syntezie tlen-
ku azotu, dlatego powyższe zmiany świad-
czą o niedoborze argininy u ssących pro-
siąt w okresie od 7. do 21. dnia życia (11). 
Niedobór argininy w mleku jest w pewnym 
stopniu niwelowany zdolnością nowo na-
rodzonych prosiąt do syntezy de novo tego 
aminokwasu. Proces ten zachodzi w bło-
nie śluzowej jelita cienkiego, a głównym 
prekursorem jest prolina (12). Stopień na-
silenia syntezy argininy ulega zmniejsze-
niu u kilkudniowych prosiąt, co przyczy-
nia się do niedoboru tego aminokwasu 
w organizmie (13). Brak argininy i proliny 

w diecie nowo narodzonych prosiąt prowa-
dzi w krótkim czasie do znacznego wzro-
stu stężenia amoniaku we krwi (14). Syn-
teza argininy jest regulowana między in-
nymi podażą tego aminokwasu w diecie. 
Niedobór argininy w diecie powoduje na-
silenie jej syntezy w organizmie. Według 
jednych obserwacji ilość argininy syntety-
zowanej w organizmie nowo narodzonych 
prosiąt wynosi od 0,36 do 0,68 g/kg masy 
ciała dziennie (15).

Ilość argininy pobieranej z krwi przez 
gruczoł sutkowy lochy w okresie lakta-
cji znacznie przewyższa wydzielanie tego 
aminokwasu do mleka. Arginina należy do 
aminokwasów, które w największych ilo-
ściach przenikają z osocza krwi do gruczo-
łu sutkowego. Według jednych danych gru-
czoł sutkowy lochy pobiera ponad 31 g ar-
gininy dziennie. W większych ilościach 
jest pobierana leucyna (ponad 36 g dzien-
nie). Większość aminokwasów przenika 
w znacznie mniejszych ilościach: lizyna – 
23,4 g; walina – 21,2 g; izoleucyna – 18,4 g; 
treonina – 15,9 g; fenyloalanina – 15,5 g; 
histydyna – 7,6 g; metionina – 6,5 g (16). 
Znaczna część argininy ulega przemianom 
w tkance gruczołu sutkowego, a głównymi 
metabolitami są prolina, ornityna i mocz-
nik. Arginina ulega przemianom również 
do kwasu glutaminowego, glutaminy, dwu-
tlenku węgla i poliamin (putrescyny, sper-
midyny i sperminy). Niewielkie ilości argi-
niny uczestniczą w syntezie tlenku azotu 
i cytruliny. Przemiany te mają odzwiercie-
dlenie w składzie aminokwasowym mleka, 
które zawiera dużo proliny i jest stosunko-
wo ubogie w argininę (17).

Niedostateczna podaż argininy może 
mieć niekorzystny wpływ na parametry 
wzrostu, a suplementacja stwarza możli-
wość poprawy przyrostów masy ciała. Po-
twierdzają to badania przeprowadzone na 
prosiętach, które pojono preparatem mle-
kozastępczym wzbogaconym w ten ami-
nokwas (proszek preparatu mlekozastęp-
czego zawierał dodatek argininy w  ilo-
ści 0,2 lub 0,4%). Suplementacja argininy 
spowodowała wzrost jej stężenia w osoczu 
krwi prosiąt odpowiednio o 30 i 61%. Pro-
sięta otrzymujące dodatek tego aminokwa-
su charakteryzowały się wyższymi dzien-
nymi przyrostami masy ciała odpowied-
nio o 28 i 66%. Prosięta te ważyły więcej 
od prosiąt nieotrzymujących dodatku argi-
niny odpowiednio o 15 i 32% (18). Zwięk-
szone tempo wzrostu nowo narodzonych 
prosiąt po zastosowaniu suplementacji ar-
gininy może wynikać z nasilonej syntezy 
białka. Dowodzą tego badania przeprowa-
dzone na prosiętach, które karmiono die-
tą opartą na mleku wzbogaconą w argininę 
w ilości 0,6%. Wykazano, że suplementa-
cja poprawia przyrosty masy ciała, zwięk-
sza stężenie insuliny w osoczu krwi i nasila 
syntezę białka w mięśniach szkieletowych. 

Nie wykryto nasilenia się syntezy białka 
w wątrobie (19). Według wcześniejszych 
obserwacji podanie argininy (0,5 lub 1 g/
kg masy ciała) powoduje wzrost stężenia 
hormonu wzrostu w osoczu krwi prosiąt, 
który jest zależny od dawki (20).

Sądzi się, że stężenie argininy w mle-
ku świń nie zapewnia optymalnych przy-
rostów masy ciała prosiąt. W badaniach 
przeprowadzonych na loszkach stwier-
dzono, że suplementacja argininy w cza-
sie laktacji (1-procentowy dodatek chlo-
rowodorku argininy) zwiększa zawartość 
aminokwasów w mleku pobranym w siód-
mym dniu laktacji, a prosięta pijące takie 
mleko charakteryzują się wyższymi przy-
rostami masy ciała. Co ciekawe, nie od-
notowano istotnego wzrostu stężenia ar-
gininy. Poprawa przyrostów masy ciała 
prosiąt może wynikać ze zwiększonego 
przepływu krwi przez gruczoł sutkowy 
i przenikania większych ilości aminokwa-
sów do mleka (21). Według innych obser-
wacji suplementacja argininy w czasie lak-
tacji nie ma wpływu na zawartość białka 
i poszczególnych aminokwasów w mle-
ku ani na masę ciała i śmiertelność ssą-
cych prosiąt (22).

Podsumowanie

W latach 70. ubiegłego wieku stwierdzo-
no, że loszki w okresie od 30. dnia ciąży 
do porodu nie potrzebują argininy w daw-
ce pokarmowej. Brak tego aminokwasu 
w diecie nie miał istotnego wpływu na 
metabolizm azotu ani na liczbę i masę 
ciała prosiąt w dniach porodu i odsadze-
nia (23). Obecnie wiadomo, że wzbogaca-
nie diety samic może wywierać korzyst-
ny wpływ na rozwój i wzrost ich potom-
stwa. Znaczenie argininy nie ogranicza 
się do jej bezpośredniego udziału w pro-
cesach syntezy białek. Arginina jest sub-
stratem w syntezie tlenku azotu i polia-
min. Prawidłowe stężenia tych substancji 
są niezbędne dla prawidłowego rozwoju 
łożyska oraz zarodków i płodów. Argini-
na może zwiększyć przepływ krwi przez 
gruczoł sutkowy, a poprzez to poprawić 
dostępność składników odżywczych wy-
korzystywanych w laktogenezie.
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Kostniakomięsak (osteosarcoma, OSA) 
jest nowotworem, którego komór-

ki (nowotworowe osteoblasty) produkują 
nowotworowy osteoid lub nowotworową 

kość (ryc. 1). Zarówno jakość, jak ilość owej 
macierzy może się znacznie różnić w po-
szczególnych przypadkach (1). W wielu 
przypadkach produkcja macierzy przez 

komórki nowotworowe jest skąpa lub wie-
loogniskowa, dlatego też obraz histologicz-
ny kostniakomięsaków bywa różny, co ma 
odzwierciedlenie w różnorodności histo-
logicznej kostniakomięsaków – patrz da-
lej (1). Kostniakomięsaki to najpowszech-
niejsze pierwotne nowotwory kości rozpo-
znawane u psów (około 85–98% wszystkich 
nowotworów kości u psów), w samych Sta-
nach Zjednoczonych rozpoznaje się około 
10 tys. nowych przypadków rocznie, osza-
cowano też, że rocznie stanowi to oko-
ło 13,9 nowych przypadków OSA na każ-
de 100 tys. psów (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7). Uwa-
ża się, że kostniakomięsak psów to jeden 
z najbardziej złośliwych nowotworów zna-
nych w medycynie weterynaryjnej, z wyso-
ką tendencją do wznowy i występowania 
przerzutów, są to zmiany szybko rosnące 
i powodujące powstawanie objawów kli-
nicznych zależnych od lokalizacji i tempa 
wzrostu guza (1).

Przyczyny powstawania kostniakomię-
saków są niejasne, do potwierdzonych lub 
możliwych czynników etiologicznych za-
licza się: narażenia na promieniowanie 
jonizujące, powtarzające się drobne ura-
zy i  zawały kości. Podczas poszukiwa-
nia możliwych czynników odpowiedzial-
nych za rozwój OSA u psów oceniono 
wpływ narażania na związki fluorowe za-
warte w wodzie pitnej (taki związek po-
dejrzewano u  ludzi), jednak nie wyka-
zano takiej zależności (8). Postulowany 
w przeszłości związek pomiędzy rozwo-
jem kostniakomięsaków u psów a obec-
nością metalowych implantów lub płyt 
stosowanych do leczenia złamań kost-
nych, potwierdzono ostatnio w  trakcie 
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Ryc. 1. Obraz mikroskopowy kostniakomięsaka – widoczne atypowe komórki o morfologii mezenchymalnej 
oraz macierz pozakomórkowa w formie beleczek osteoidu (różowe nieregularne pasma). Barwienie 
hematoksylina-eozyna, powiększenie 400×
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