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I Streszczenie

Wprowadzenie i cel pracy. Rozwéj somatyczny organizmu to kompleksowy i dynamiczny proces warunkowany wieloma
czynnikami ptodowymi, matczynymi, tozyskowymi i srodowiskowymi. Kluczowe znaczenie dla zapewnienia prawidtowego
wzrostu i réznicowania sie komorek, tkanek i narzadéw maja zaréwno sygnaty zywieniowe, jak i endokrynne. Zaktécenia
w tym zakresie moga wptywac niekorzystnie nie tylko na wzrost ptodu, ale réwniez na zdrowie dzieci w przysztosci. W pra-
cy przedstawiono znaczenie regulatoréw endokrynologicznych, w tym hormonu wzrostu, insulinopodobnego czynnika
wzrostu typu 1 oraz greliny, w rozwoju ptodu.

Skrécony opis stanu wiedzy. Centralnym ogniwem ukfadu kontrolujagcego mechanizm regulacji wzrastania jest przysadka
mdzgowa wydzielajgca hormon wzrostu. W ukfadzie podwzgérze-przysadka mézgowa-tkanki obwodowe produkowane sg
réwniez inne czynniki wzrostu, m.in. insulinopodobne czynniki wzrostu typu 1 i 2, zwane somatomedynami, ktére razem
z biatkami je wigzacymi aktywizuja procesy metaboliczne i stymuluja wzrastanie ptodu. Ponadto, jak wynika z ostatnio
prowadzonych badan, kluczowa role w regulacji wzrastania w okresie ptodowym i noworodkowym moze odgrywac réwniez
grelina.

Podsumowanie. Przysadkowy hormon wzrostu nie wptywa znaczaco na procesy wzrastania ptodu. Jednym z wazniejszych
czynnikéw zaangazowanych w regulacje wzrostu we wczesnym stadium rozwoju zarodkowego ptodu jest insulinopodob-
ny czynnik wzrostu typu 1. Istotna role w rozwoju ptodu spetnia réwniez grelina, ktéra moze uczestniczy¢ w kompensacji

wewnatrzmacicznego niedozywienia i promowaniu rozwoju postnatalnego.

I Stowa kluczowe

hormon wzrostu, insulinopodobny czynnik wzrostu typu 1, biatka wigzace insulinopodobne czynniki wzrostu, grelina,

rozwoj ptodu

WPROWADZENIE | CEL PRACY

Regulacja wzrostu i rozwoju ptodu ludzkiego obejmuje wie-
lokierunkowe interakcje miedzy matka, fozyskiem i ptodem.
Lozysko, poza dostarczaniem sktadnikéw odzywczych i tle-
nu, petni réwniez funkcje narzagdu wewnatrzwydzielniczego,
ktéry syntetyzuje szereg aktywnych czynnikéw wplywaja-
cych na rozwdj. Poza wydolnoscig fozyska, istotng role w re-
gulacji metabolizmu, homeostazy energetycznej oraz wzrostu
plodu i dziecka odgrywaja czynniki genetyczne oraz czynniki
srodowiskowe, takie jak czynniki spoteczno-ekonomiczne,
psychospoleczne, stan zdrowia i sposob zywienia kobiet
ciezarnych [1]. Przeprowadzajac badania, Hales i Barker
zauwazyli zwigzek miedzy niewystarczajacym odzywieniem
organizmu matki a wynikajacymi stad zaburzeniami me-
tabolicznymi u jej potomstwa w wieku juz dorostym [2, 3].
Zaproponowali oni hipoteze¢ o ,,programowaniu”. Termin ten
stosowany jest do opisu wczesnych, niekorzystnych czynni-
kow $rodowiskowych wplywajacych na wzrost i metabolizm
organizmu oraz programujacych go juz w okresie plodowym,
mogacych prowadzi¢ do powstawania niekorzystnych i trwa-
tych zmian fizjologicznych, zwigkszajac ryzyko wystapienia
choréb w wieku pdzniejszym. Autorzy ci zwrdcili réwniez
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uwage na istotna prawidlowo$¢, polegajaca na czestym wy-
stepowaniu cukrzycy, jak i otylosci u dorostych oséb, ktdre
charakteryzowaly si¢ niskg masg urodzeniowa, bedaca na-
stepstwem niedozywienia matek podczas cigzy. Optymalny
wzrost ptodu jest zatem nie tylko warunkiem przezycia orga-
nizmu, lecz ma konsekwencje dtugoterminowe, wplywajac na
zdrowie w zyciu dorostym. Prowadzone w ostatnich latach
badania podejmujg probe odpowiedzi na pytania dotyczace
nowych czynnikéw uczestniczacych w mechanizmach re-
gulujacych wewngtrzmaciczny wzrost plodu. Wykazano, ze
niezwykle waznym elementem w systemie kontroli kazdego
organizmu sg regulatory endokrynologiczne. Nalezg do nich
m.in.: hormon wzrostu, insulinopodobny czynnik wzrostu
typu 1 (IGF-1, ang. insulin-like growth factor-1), grelina, lep-
tyna, insulina i wiele innych substancji [4]. Wsrod patologii
stanowigcych wynik zaklécen w koordynacji tych czynnikow
wyrdznia sie niskg i wysoka mase urodzeniowa noworod-
kow. Stany te sg postrzegane jako predykatory probleméw
zdrowotnych w pdzniejszych latach zycia. Nie ulega zatem
watpliwosci, ze lepsze poznanie i zrozumienie czynnikéw
endokrynologicznych, regulujacych procesy wzrostu i roz-
woju, moze pomdc w przysztej opiece klinicznej nad nowo-
rodkami z wewnatrzmacicznymi zaburzeniami wzrastania.
Celem pracy bylo przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na
temat roli hormonu wzrostu, insulinopodobnego czynnika
wzrostu typu 1 oraz greliny w procesie wzrastania plodu.
Dotychczasowe dane wskazuja na zréznicowany wptyw tych
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hormondéw na rozwdj wewnatrzmaciczny oraz parametry
antropometryczne noworodkow.

OPIS STANU WIEDZY

Na przestrzeni ostatnich lat mozna zaobserwowac¢ niepokoja-
cy wzrost wystepowania nadwagi oraz otylo$ci. Problem jest
szczegolnie widoczny wsrod dzieci i mlodziezy i jest jednym
z wazniejszych wyzwan wspolczesnej nauki. Nadmierna
masa ciala oraz towarzyszace temu zjawisku zaburzenia
metaboliczne stanowig obecnie problem ogdlnoswiatowy.
Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO, ang. World
Health Organisation), czgstotliwo$¢ wystepowania otylosci
w Europie urosta na skale epidemii. Najbardziej niepokojacy
jest fakt, ze zdecydowana wiekszo$¢ dzieci pozostanie otyta
po osiagnieciu pelnej dorostoéci, a tym samym bedzie im
towarzyszy¢ zwiekszone ryzyko wystepowania choréb pro-
wadzacych do obnizenia jako$ci oraz diugosci zycia. U dzieci
imlodziezy borykajacych si¢ z nadwaga i otyloscig obserwuje
sie czestsze wystepowanie zaburzen metabolicznych (hiperu-
rykemia, hipercholesterolemia, hipertriglicerydemia), ukta-
du sercowo-naczyniowego (nadci$nienie tetnicze), ortope-
dycznych (zmiany zwyrodnieniowe), endokrynologicznych
(cukrzyca, insulinoopornos¢), oddechowych (astma, zespoty
obturacyjne oskrzeli, zespoly hipowentylacji oraz bezdechow
w trakcie snu), nefrologicznych, a takze zaburzen ukfadu
trawiennego (kamica, zapalenie pecherzyka zoélciowego,
choroba refluksowa oraz przepukliny) [5]. Nadwaga, otylos¢
oraz ich nastepstwa maja takze wplyw na sfere psychiczng,
ktéra odgrywa szczegdlna role w okresie dorastania oraz
dojrzewania.

Aby zapobiega¢ otylosci i moc jg leczy¢, nalezy przede
wszystkim zapoznac sie¢ z jej przyczynami. Pomimo coraz
to wiekszej wagi problemu, a takze jakby na przekor coraz
wiekszej wiedzy dotyczacej rozwijania sie i szerzenia tej
choroby cywilizacyjnej, metody przeciwdziatania otylo-
$ci oraz leczenia jej okazuja si¢ malo skuteczne. Przyczy-
ny epidemii nadwagi i otylosci sg bardzo ztozone. Sklada
sie na nig oddzialywanie wielu réznych czynnikéw, w tym
uwarunkowania hormonalne, metaboliczne, genetyczne
oraz $rodowiskowe. Rozwdj technologiczny i spoteczno-
-ekonomiczny przyczyniajg si¢ do tworzenia tzw. ,,$rodo-
wisk otylo$ciogennych” (ang. obesogenic), ktore ksztaltuja
niewla$ciwe nawyki zwigzane ze spozywaniem pokarméw
dostarczajacych zbyt duzych ilosci energii oraz siedzacym
trybem zycia [6]. Jednakze nie kazdy, kto zyje w §rodowisku
sprzyjajacym tyciu, staje si¢ chorobliwie otyly. Nie do korica
znana jest etiologia osobliwych nawykoéow zywieniowych,
jak i specyficznych stylow zycia, niewiadoma jest réwniez
fakt, dlaczego system regulacyjny u niektdérych dziala le-
piej, a u innych gorzej. Niemniej jednak wptyw czynnikow
srodowiskowych skupia uwage wielu badaczy, a nowym
kierunkiem badan jest analiza wplywu zywienia w okresie
prenatalnym oraz postnatalnym na powstawanie otylosci
w latach pézniejszych.

ROLA HORMONU WZROSTU W ROZWOJU PLODU

Okres wzrastania to skomplikowany proces zachodzacy
w organizmie ludzkim. Jednym z gléwnych hormonéw od-
powiedzialnych za jego prace jest hormon wzrostu, inaczej

somatotropina (GH, ang. growth hormone). Somatotropi-
na wytwarzana jest w przednim ptlacie przysadki, ktora
uksztaltowana morfologicznie staje si¢ ok. 14 tygodnia zycia
plodowego. Gtéwnym jej zadaniem jest stymulacja produk-
cji peptydéw posredniczacych, inaczej zwanych somato-
medynami, a takze ich bialek wigzacych [7]. Rozpoczecie
uwalniania hormonu wzrostu rozpoczyna si¢ w okresie ok.
10 tygodnia zycia plodowego. Badania za pomocg metod
immunocytochemicznych oraz radiologicznych wykaza-
ty obecnos¢ GH w komoérkach kwasochlonnych przysad-
ki u embrionu ludzkiego majacego od 7 do 9 tygodni [8].
Natomiast w tozysku naczyniowym pojawia sie ok. 10-12
tygodnia zycia ptodowego i osiagga maksymalne stezenie
we krwi plodu w okolicach 20.-24. tygodnia cigzy, po czym
stopniowo obniza swdj poziom do czasu porodu [9, 10, 11].
Prawdopodobnie przyczyna obnizenia si¢ stezenia hormonu
wzrostu w trakcie trwania Zycia plodowego jest bezposrednio
zwigzana z dojrzewaniem krazenia wrotnego przysadki oraz
mozliwo$cig czynnosciowej kontroli jej funkeji [12].

Na podstawie badan dotyczacych aktywnosci oraz doj-
rzalosci receptoréw dla hormonu wzrostu uwaza sig, ze
GH, ktdry pelni decydujaca funkcje regulacyjna w zyciu
zewnatrzmacicznym, nie odgrywa prawdopodobnie zasad-
niczej roli w zyciu wewnatrzmacicznym i procesie wzrastania
plodu [13]. Wykazano natomiast, ze bialko wiazace hormon
wzrostu, o wysokim powinowactwie i malej pojemnosci,
ktore jest jednoczesnie zewnatrzkomdrkows frakcja re-
ceptora dla GH, wystepuje w tozysku naczyniowym plodu
w $ladowych ilosciach, a jego ilo$¢ znacznie zwigksza si¢ po
porodzie. Wiele badan wskazuje, ze juz po kilku miesigcach
zycia pozaplodowego rozpoczyna si¢ w pelni zalezne od
hormonu wzrostu wzrastanie dziecka [14].

Jak pokazano na rycinie 1, hormon wzrostu jest odpowie-
dzialny za efekty anaboliczne, ktére w znacznym stopniu s3
posrednio wywolywane przez IGF-1, np. przyspieszenie
transkrypcji oraz translacji mRNA, wzrost liczby jader w ko-
morkach mig$niowych, nasilenie wychwytu aminokwasdow,
zahamowanie proteolizy, a takze wzrost objetosci i masy
wiokien migsniowych.
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Rycina 1. Efekty posrednie i bezposrednie dziatania hormonu wzrostu
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Hormon wzrostu dziata réwniez:

o lipolitycznie, niezaleznie od insulinopodobnego czynnika
wzrostu 1, przez bezpoérednia aktywacje cyklazy adeny-
lowej, w nastepnej kolejnosci aktywacje cAMP-zaleznej
kinazy bialkowej, a takze fosforylacje oraz aktywacje wraz-
liwej na hormony lipazy,

o diabetogennie, utrudniajgc wychwytywanie glukozy, co
skutkuje zmniejszeniem wykorzystania weglowodanoéw,

o aktywujaco na wzrost kosci dtugich.
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Oprécz wymienionych wyzej wplywow metabolicznych,
hormon wzrostu oddzialuje na komorki krwi, stymulujac
ukiad immunologiczny, powodujac zwigkszenie produkcji
limfocytéw T, przeciwcial, leukocytéw, interleukiny 2 oraz
aktywacje limfocytow NK. Dziala réwniez przyspieszajaco
na dojrzewanie w tkankach makrofagéw, znacznie zwigksza
migracje limfocytow T do grasicy oraz pobudza erytropoeze,
zardwno in vitro, jak i in vivo. Dodatkowo, u os6b miodych,
dziala modulujaco na o$rodkowy uklad nerwowy, wptywajac
na funkcje poznawcze, samopoczucie oraz sen.

W badaniach in vitro i na zwierzetach doswiadczalnych
wykazano, ze hormon wzrostu indukuje takze rozwoj nowo-
twordw. Na podstawie badan Swerdlow i wsp. oraz Ergun-
-Longmire i wsp. wykazano, iz leczenie hormonem wzrostu
moze wigzac si¢ z mozliwoscig uruchomienia rozwoju guza.
Podstawe tego zjawiska moze stanowi¢ potencjat guzotwor-
czy insulinopodobnego czynnika wzrostu typu 1, bedacego
gtéwnym mediatorem aktywnosci hormonu wzrostu, ktory
wydzielany jest w odpowiedzi na aktywacje receptora GH,
jak réwniez podwyzszone ryzyko rozwoju guzow oraz zgonu
na skutek powstawania guzéw wsrdd pacjentéw leczonych
hormonem wzrostu [15, 16].

ROLA INSULINY I INSULINOPODOBNEGO
CZYNNIKA WZROSTU TYPU 1 W ROZWOJU PLODU

Istotng role w procesie wzrastania plodu odgrywa insulina
oraz insulinopodobny czynnik wzrostu typu 1. Insulina sty-
muluje transport sktadnikéw odzywcezych, magazynowanie
tluszczu oraz tworzenie depozytéw glikogenu. Dziala na
poziomie komoérkowym, wspdldziata wraz z innymi hor-
monami oraz czynnikami wzrostowymi, ktérych zadaniem
jest modulacja metabolizmu komdrkowego i proliferacji
komorek. Obecno$¢ plodowej insuliny stwierdzono juz w 8.
tygodniu zycia plodowego, dlatego przypisuje sie jej udziat
w adipogenezie plodowej [17]. Zgodnie z teorig Pedersena,
makrosomia plodéw matek z cukrzycg ciazows jest spowo-
dowana nadmierng ilo$cig przenikajacej do ptodu glukozy,
co skutkuje wysokimi poziomami insuliny u ptodu i tym
samym, zwiekszonym wzrostem [18]. Z kolei niedostatecz-
na ilo$¢ glukozy dostarczana do ptodu moze prowadzi¢ do
zbyt niskiej masy urodzeniowej. Mechanizm ten polega na
rekompensacyjnym wytwarzaniu glukozy poprzez lozy-
sko na drodze glukoneogenezy, co prowadzi do zuzywania
aminokwasow niezbednych do wzrastania ptodu. Ponadto
badania na zwierzetach wykazaly zwigzek niedostatecznej
ilosci glukozy przekazywanej przez tozysko z wewnatrz-
macicznym zahamowaniem wzrastania ptodu (IUGR, ang.
intrauterine growth restriction) [19].

IGF-1 okreslany jest jako aktywne biologicznie biatko, kto-
re bezposrednio stymuluje wzrost oraz proliferacje komorek
ijest niezwykle istotny w prawidtowym rozwoju ptodu, réz-
nicowaniu oraz dalszym rozwoju noworodka [13, 20]. IGF-1
w krwiobiegu wystepuje w formie wolnej lub zwigzanej ze
specyficznymi biatkami. Do tej pory zidentyfikowano 6 bia-
tek wigzacych IGF - od IGFBP-1 do IGFBP-6 [21]. Ich stezenie
jest r6zne w zaleznosci od plynu biologicznego, w ktorym
sa obecne. Wysokie stezenie IGFBP-1 stwierdza si¢ w ply-
nie owodniowym, IGFBP-2 jest najwazniejszym biatkiem
wiazacym IGF w nasieniu i ptynie mézgowo-rdzeniowym,
natomiast IGFBP-3 w surowicy krwi. Okoto 80% IGF kra-
z3cego w surowicy krwi jest zwigzane z IGFBP-3, a takze

z kwasolabilng podjednostka ALS (ang. acid labile subunit),
tworzac kompleks o calkowitej masie 150 kDa, ktory przediu-
za czas poltrwania IGF-1 (z ok. 10 minut do nawet 15 godzin),
a takze chroni przed niepozadanym efektem hipoglikemii,
ktéry wywolywany jest przez niezwiazane insulinopodobne
czynniki wzrostu [22]. Nalezy wspomnie¢, ze IGFBP-3 stano-
wi gléwne biatko wigzace IGF-1 u kobiet niebedacych w cigzy,
natomiast w okresie cigzy gtéwnym regulatorem IGF-1 jest
IGFBP-1 [23]. Schemat przewodzenia sygnalu wzrostowego
na osi hormon wzrostu-insulinopodobny czynnik wzrostu
zostal przedstawiony na rycinie 2.
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Rycina 2. Schemat przewodzenia sygnatu wzrostowego na osi hormon wzrostu-
insulinopodobny czynnik wzrostu

Obecnos¢ IGF-1 mozna wykazaé w komorce juz we wezes-
nym stadium rozwoju embrionalnego. Poczatkowo wystepuje
on w niewielkiej ilosci, w sposéb znaczny zwieksza sie dopiero
u schytku cigzy [24]. Powodem tego moze by¢ fakt, iz dopiero
w koncowym okresie cigzy zwieksza si¢ jego udzial w hamo-
waniu czynnoéci wydzielniczej plodowej przysadki. Poziom
stezenia IGF-1 we krwi pepowinowej zwigzany jest nie tylko
z okresem trwania cigzy, ale takze z masa plodu i istotnie
wplywa na mase ciala noworodka urodzonego zaréwno o cza-
sie, jak i przedwczesnie. Stwierdzono nizsze stezenie IGF-1
unoworodkéw urodzonych przedwczesnie, jak i urodzonych
o czasie z wystepujacg hipotrofig wewnatrzmaciczng niz u no-
worodkow eutroficznych urodzonych o prawidtowym czasie
[7, 24]. Zaobserwowano, ze wyzsze stezenia IGF-1 zwigzane
s z wysoka masg urodzeniowa. Ponadto wykazano wprost
proporcjonalng zaleznos¢ miedzy stezeniem IGF-1 we krwi
pepowinowej a cechami somatycznymi noworodka [25].
W wieku dorostym podwyzszone stezenie insulinopodobnego
czynnika wzrostu jest sprzezone ze zwigkszonym ryzykiem
wystepowania otylosci i wielu nowotworéw, w tym nowo-
twordw piersi, jelita grubego, trzustki, ptuc, glowy i szyi [26].
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ROLA GRELINY W ROZWOJU PLODU

Grelina jest naturalnym czynnikiem, ktéry wptywa na pobu-
dzenie wydzielania hormonu wzrostu. Mozna wnioskowac,
iz jego obecno$¢ w lozysku, jak i we krwi ciezarnych czy
krwi pepowinowej ma wplyw na wlasciwy dla okresu cigzy
przyrost masy ciata matki, a takze wewnatrzmaciczne wzra-
stanie plodu [27-31]. Wedtug wielu obserwacji klinicznych
i badan naukowych, przysadkowy hormon wzrostu u ptodu
nie ma wiekszego znaczenia w procesie wzrastania, nato-
miast hormon wzrostu tkankowy odgrywa znaczacg role
w tym procesie [32]. Hormon peptydowy, jakim jest grelina
oprocz stymulacji wydzielania GH, bierze réwniez udziat
w procesach metabolicznych. Wptywa przede wszystkim na
insulinowrazliwos$¢ komorek oraz sekrecje insuliny, ale takze
zwigksza stezenie glukozy i aktywuje lipolize, ktéra urucha-
mia alternatywne zrédla substratow energetycznych [33-36].
Reguluje réwniez odkladanie sie zasobow tluszczu przez
wplyw na réwnowage energetyczna, a takze réznicowanie
preadipocytéw [37]. Zaréwno grelina, ktéra syntetyzowana
jest w tkankach plodu, jak i grelina matczyna moga miec
istotne znaczenie dla rozwoju wewnatrzmacicznego. Wiele
badan eksperymentalnych dowodzi, iz grelina podawana
ciezarnym szczurom przechodzi przez tozysko do krazenia
plodowego i w efekcie stymuluje wzrost ptodu poprzez bez-
posrednig stymulacje proliferacji komorek w drugiej potowie
cigzy [38]. Ciekawe doniesienia dotyczace udziatu greliny
w regulacji procesu wzrastania u plodéw i noworodkow
opublikowal Gohlke i wsp. Autorzy badali st¢zenie tego
hormonu u blizniat i wykazali zréznicowane wyniki w za-
leznosci od ich masy ciala — wyzszy poziom obserwowano
u blizniaka z niskg masg urodzeniows, a nizszy u blizniaka
z wyzszg urodzeniowa masg ciala. Badacze zaobserwowali
réwniez kompensacj¢ wzrostu u noworodkéw z wyzszym po-
ziomem greliny, sugerujac jej udzial w procesie kompensacji
przyrostu masy ciala po urodzeniu (ang. catch-up growth)
w pierwszych miesiacach zycia [39]. Udziat greliny w pro-
cesie wzrastania potwierdzily kolejne badania, w ktérych
mierzono st¢Zenie greliny we krwi pepowinowej i nastepnie
u niemowlat w 3. miesiacu zycia. Noworodki o matej masie
urodzeniowej w stosunku do wieku plodowego (SGA, ang.
small for gestational age), charakteryzujace si¢ wysokimi
poziomami greliny we krwi pepowinowej, zwiekszyly swoja
mase w wiekszym stopniu niz noworodki o duzej masie w sto-
sunku do wieku ptodowego (LGA, ang. large for gestational
age) i 0o masie odpowiedniej do wieku ptodowego (AGA, ang.
appropriate for gestational age), ktérych poziomy greliny
byty nizsze [40].

PODSUMOWANIE

Niska masa urodzeniowa oraz wysoka masa urodzeniowa sg
waznymi wskaznikami optymalnego rozwoju wewnatrzma-
cicznego. Stany te s3 bezposrednio zwiazane z ryzykiem wy-
stapienia wielu przewleklych choréb w p6zniejszym okresie
zycia, dlatego tak wazne jest, aby rozwijajacemu sie ptodowi
zapewnic¢ odpowiednie warunki do optymalnego wzrastania.
Procesy zachodzace w Zyciu wewnatrzmacicznym pozostaja
pod kontrolg wielu czynnikéw, w tym zaréwno ptodowych
i matczynych, jak i §rodowiskowych. Badacze poszukuja
odpowiedzi na pytanie, czy zmiany w odzywieniu ptodu, pro-
wadzace do zaburzen w urodzeniowej masie ciata, wynikaja

z zakldcen w transporcie fozyskowym czy funkeji hormo-
nalnej. Z dotychczasowych doniesien wynika, ze okreslone
hormony dzialajace w okresie prenatalnym moga odgrywac
istotng role w rozwoju plodu, modulowaniu parametréw
urodzeniowych oraz dalszym rozwoju osobniczym, a takze
moga uczestniczy¢ w programowaniu szlakéw metabolicz-
nych organizmu i wplywaé na ryzyko odleglych nastepstw
zdrowotnych. Obecnie wiadomo, zZe hormon wzrostu nie
wplywa znaczgco na procesy wzrastania plodu, a jednym
z wazniejszych czynnikéw zaangazowanych w regulacje
wzrostu we wezesnym stadium rozwoju zarodkowego i ptodu
jest insulinopodobny czynnik wzrostu typu 1. Z najnow-
szych danych wynika, ze istotng role w rozwoju ptodu peini
réwniez grelina, ktéra moze uczestniczy¢ w kompensacji
wewnatrzmacicznego niedozywienia i promowaniu rozwoju
postnatalnego.
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The role of growth hormone, insulin-like growth factor 1
and ghrelin in somatic development of foetus

1 Abstract

Introduction and objective. Somatic development of an organism is a complex and dynamic process conditioned by
many foetal, maternal, placental, and environmental factors. Both nutritional and endocrine signals are of key importance
for the provision of normal growth and differentiation of cells, organs, and systems. Disturbances in this respect may exert
a negative effect, not only on the growth of the foetus, but also on the health of children in the future. The article presents
the importance of endocrine regulators, including the growth hormone, insulin-like growth factor 1, and ghrelin in the
development of foetus.

Brief description of the state of knowledge. The pituitary gland, which secretes growth hormone, is the central link
in the system controlling the mechanisms of the regulation of growth. In the hypothalamic-pituitary -peripheral tissues
system, other growth factors are also produced, including insulin-like growth factors 1 and 2, called somatomedins, which
together with proteins binding them activate metabolic processes and stimulate the growth of the foetus. In addition,
studies conducted in recent years show that ghrelin may also play a crucial role in the regulation of growth during the
foetal and neonatal periods.

Summary. Pituitary growth hormone does not significantly affect the processes of foetal development. Insulin-like growth
factor 1 is one of the important factors engaged in the regulation of growth at the early stage of embryo and foetal
development. Ghrelin, which may participate in the compensation of intrauterine malnutrition and promotion of post-natal
development, also plays an important role in the development of the foetus.

I Key words
growth hormone, insulin-like growth factor 1, proteins binding insulin-like growth factors, ghrelin, foetal development
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