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Artyku³ przegl¹dowy Review

Struktura i funkcjonowanie zegarów biologicznych
Ka¿dy zegar biologiczny, niezale¿nie od tego czy

wystêpuje w organizmie jednokomórkowym, czy
w organizmie ssaka, sk³ada siê z trzech elementów:
generatora rytmu, receptora oraz przeka�nika sygna³u
(ryc. 1). Receptor nazywany jest równie¿ uk³adem
�wej�cia�, natomiast przeka�nik sygna³u � uk³adem
�wyj�cia�. Generator rytmu jest struktur¹ wykazuj¹c¹
spontaniczne, cykliczne zmiany swojej aktywno�ci,
o okresie zbli¿onym najczê�ciej do 24 godzin. Recep-
tor (zwykle fotoreceptor) odpowiada za synchroniza-
cjê funkcjonowania generatora rytmu z warunkami
w �rodowisku zewnêtrznym. Przeka�nik sygna³u jest
elementem po�rednicz¹cym pomiêdzy generatorem
rytmu a strukturami docelowymi. Bardzo czêsto w me-
chanizmie dzia³ania zegarów biologicznych wystêpu-
je równie¿ sygna³ zwrotny, reguluj¹cy pracê endogen-
nego generatora, którego �ród³em mog¹ byæ struktury
docelowe lub przeka�nik sygna³u.

Przedstawiony powy¿ej schemat funkcjonowania
charakteryzuje równie¿ �centralny� zegar biologiczny
ssaków, w którym rolê endogennego generatora rytmu
pe³ni j¹dro skrzy¿owania (j¹dro nadskrzy¿owaniowe,

SCN), a funkcjê receptora � siatkówka oka (ryc. 2).
Szyszynka, wraz z drogami nerwowymi ³¹cz¹cymi j¹
z SCN, odgrywa rolê przeka�nika sygna³u, przekszta³-
caj¹cego bod�ce nerwowe w sygna³ hormonalny �
melatoninê, docieraj¹cy do wszystkich komórek orga-
nizmu. Szyszynka jest równie¿ �ród³em sygna³u zwrot-
nego (w postaci melatoniny) reguluj¹cego aktywno�æ
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Summary
The article presents the most important mechanisms related to the functioning of the retina, the

suprachiasmatic nucleus (SCN) and the pineal gland as components of the mammalian biological clock.
Environmental light influences the biological clock in mammals via light-sensitive, retinal ganglion cells
containing a photo pigment � melanopsin. The axons of these neurons form the retionohypothalamic tract,
which terminates in SCN. Neurons located in SCN generate cyclic, circadian changes in their activity due to
a system of clock genes, the transcription of which is mutually controlled by an auto regulatory feedback loop.
Glutamate and pituitary adenylate cyclase activating peptide (PACAP) � neurotransmitters released from
terminals of the retionohypothalamic tract, synchronize the activity of the SCN neurons with environmental
light conditions. The neuronal cells located in SCN influence the pineal activity via a paired, mulisynaptic
pathway, composed of neurons of the paraventricular nucleus, the intermediolateral nuclei of the spinal
cord and the cranial cervical ganglion, which supply the pineal gland with sympathetic nerve fibers.
Norepinephrine, released from these fibers at night, stimulates melatonin secretion. The intracellular
mechanisms controlling melatonin synthesis in the pinealocytes have significant variations between species,
which accounts for differences in the diurnal patterns of pineal hormone secretion.
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Ryc. 1. Schemat budowy zegara biologicznego. Opis w tek�cie
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neuronów SCN. Nale¿y podkre�liæ, ¿e SCN oddzia³u-
je na niektóre struktury centralnego uk³adu nerwowe-
go (m.in. neurony endokrynne wynios³o�ci po�rodko-
wej podwzgórza) bezpo�rednio, poprzez szlaki nerwo-
we, bez udzia³u szyszynki i melatoniny.

Celem opracowania jest przedstawienie najwa¿niej-
szych mechanizmów zwi¹zanych z funkcjonowaniem
siatkówki, j¹dra skrzy¿owania oraz szyszynki jako ele-
mentów zegara biologicznego ssaków.

Komórki fotoreceptorowe siatkówki uczestnicz¹ce
w synchronizacji aktywno�ci generatora rytmu

z warunkami o�wietlenia
Do niedawna uwa¿ano, ¿e �wiat³o wp³ywa na ak-

tywno�æ neuronów SCN za po�rednictwem typowych
fotoreceptorów siatkówki: komórek prêcikowych i ko-
mórek czopkowych. Co prawda, wyniki czê�ci badañ
empirycznych sugerowa³y, ¿e jest inaczej, jednak¿e
by³y one traktowane marginalnie. Dopiero badania
zmodyfikowanych genetycznie myszy, u których

w siatkówce nie wystêpuje warstwa czopków i prêci-
ków, dostarczy³y ostatecznych dowodów wskazuj¹-
cych, ¿e struktury te nie odgrywaj¹ istotnej roli w re-
gulacji rytmów biologicznych (5, 6). Wykazano, ¿e od-
dzia³ywanie �wiat³a na rytm aktywno�ci dobowej jest
bardzo podobne u myszy pozbawionych czopków
i prêcików oraz u zwierz¹t z prawid³owo wykszta³co-
n¹ siatkówk¹.

W 1998 r. opisano w siatkówce ssaków obecno�æ
melanopsyny, barwnika charakterystycznego dla me-
lanoforów ni¿szych krêgowców (26). Dalsze badania
wykaza³y, ¿e pigment ten wystêpuje w dendrytach oraz
perykarionach niektórych neuronów warstwy zwojo-
wej siatkówki (12, 27). W górnej po³owie siatkówki
myszy na 1 mm2 powierzchni przypada od 31 do 39
komórek melanopsyno-pozytywnych, w dolnej � tyl-
ko od 5 do 9 neuronów (12). W �wietle dotychczas
zgromadzonych danych nie ma w¹tpliwo�ci, ¿e komór-
ki zwojowe siatkówki zawieraj¹ce melanopsynê pe³-
ni¹ rolê fotoreceptorów uczestnicz¹cych w oddzia³y-
waniu �wiat³a na aktywno�æ komórek SCN (11, 12,
14, 25). Wykazano bowiem, ¿e neurony zawieraj¹ce
melanopsynê s¹ �wiat³oczu³e (12, 14), za� ich aksony
buduj¹ szlak siatkówkowo-podwzgórzowy, ³¹cz¹cy
siatkówkê z SCN (11). Neurony melanopsyno-pozy-
tywne s¹ jedynymi komórkami zwojowymi siatków-
ki, w których stwierdzono obecno�æ peptydu stymulu-
j¹cego przysadkow¹ cyklazê adenylanow¹ � PACAP
(12). Nale¿y podkre�liæ, ¿e w obrêbie w³ókien two-
rz¹cych szlak siatkówkowo-podwzgórzowy oraz za-
koñczeñ nerwowych zlokalizowanych w j¹drze skrzy-
¿owania PACAP wspó³wystêpuje z kwasem glutami-
nowym, bêd¹cym g³ównym transmiterem po�rednicz¹-
cym we wp³ywie �wiat³a na aktywno�æ neuronów SCN
(12, 13).

J¹dro skrzy¿owania
� �centralny� zegar biologiczny ssaków

SCN jest skupiskiem ma³ych neuronów, o �rednicy
perykarionów wynosz¹cej oko³o 10-15 µm, po³o¿o-
nym w miêdzymózgowiu, dogrzbietowo od skrzy¿o-
wania wzrokowego i boczno-dobrzusznie od komory
III mózgu (23). W obrêbie SCN mo¿na wyró¿niæ dwie
czê�ci: przy�rodkowo-dogrzbietow¹, w której przewa-
¿aj¹ komórki nerwowe zawieraj¹ce wazopresynê oraz
boczno-dobrzuszn¹, w której dominuj¹ neurony za-
wieraj¹ce naczyniowoaktywny peptyd jelitowy (23).
W wiêkszo�ci komórek nerwowych buduj¹cych SCN
stwierdza siê obecno�æ kwasu g-aminomas³owego.

Szczególn¹ cech¹ neuronów SCN jest zdolno�æ do
endogennej, spontanicznej generacji cyklicznych
zmian swojej aktywno�ci, o okresie zbli¿onym do 24
godzin (23). Mechanizm funkcjonowania generatora
rytmu w neuronach SCN pozostawa³ przez wiele lat
zagadk¹. Odkrycie genów zegarowych, najpierw
u Drosophila (2), a nastêpnie u ssaków (35), umo¿li-
wi³o poznanie podstawowych mechanizmów zwi¹za-
nych z funkcjonowaniem oscylatora oko³odobowego
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Ryc. 2. Powi¹zania morfologiczne i funkcjonalne pomiêdzy
siatkówk¹, j¹drem skrzy¿owania oraz szyszynk¹ jako elemen-
tami �centralnego� zegara biologicznego ssaków
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w SCN (1, 17, 24, 32). Generacja
rytmu oko³odobowego w neuro-
nach SCN jest wynikiem wzajem-
nie sprzê¿onej transkrypcji genów
zegarowych, w�ród których klu-
czowe znaczenie posiadaj¹ geny
Clock, Bmal1, Per1, Per2 (u nie-
których gatunków równie¿ Per3),
kryptochrom 1 (Cry1) i krypto-
chrom 2 (Cry2). Wa¿n¹ rolê
w funkcjonowaniu generatora ryt-
mu odgrywa równie¿ gen ErbRev,
koduj¹cy bia³ko hamuj¹ce trans-
krypcjê.

Schemat funkcjonowania pod-
stawowych mechanizmów odpo-
wiedzialnych za pracê generatora
rytmu w neuronach SCN przedsta-
wiono na rycinie 3. W uproszcze-
niu ich dzia³anie jest nastêpuj¹ce:

1. Bia³ka kodowane przez geny
Clock i Bmal1 tworz¹ kompleks
o stymuluj¹cym dzia³aniu na trans-
krypcjê genów ErbRev oraz Per1,
Per2, Cry1, Cry2.

2. W wyniku procesu translacji
powstaj¹ bia³ka ERBREV oraz
PER1, PER2, CRY1, CRY2.

3. Bia³ko ERBREV wykazuje
silne dzia³anie hamuj¹ce trans-
krypcjê genu Bmal1. Po kilku go-
dzinach od rozpoczêcia biosynte-
zy ERBREV du¿e nagromadzenie
tego bia³ka w neuronach powodu-
je zablokowanie dalszej transkryp-
cji genu Bmal1.

4. Bia³ka PER1 oraz PER2 ule-
gaj¹ w cytoplazmie fosforylacji i tworz¹ kompleksy
z bia³kami CRY1 oraz CRY2 (w sk³ad kompleksów
mog¹ wchodziæ równie¿ inne bia³ka). Warunkiem po-
wstawania kompleksów jest akumulacja PER i CRY
w cytoplazmie.

5. Powsta³e kompleksy ulegaj¹ translokacji do j¹d-
ra komórkowego, gdzie hamuj¹ transkrypcjê genów
zale¿nych od kompleksu CLOCK i BMAL1, tj. ge-
nów ErbRev, Per1, Per2, Cry1 oraz Cry2. Zahamowa-
nie transkrypcji genu ErbRev eliminuje czynnik blo-
kuj¹cy transkrypcjê genu Bmal1 i otwiera drogê do
rozpoczêcia nowego cyklu.

6. Impulsem do inicjacji kolejnego cyklu jest bia³ko
PER2, które jest stymulatorem transkrypcji genu
Bmal1.

7. Generator rytmu wp³ywa na aktywno�æ komórki
przez oddzia³ywanie na geny zale¿ne od genów zega-
rowych, zawieraj¹ce w obrêbie promotorów strukturê
zwan¹ E-boxem. Transkrypcja genów zale¿nych od
genów zegarowych jest stymulowana przez kompleks
bia³ek BMAL1-CLOCK, bia³ka PER1 oraz PER2.

Konsekwencj¹ funkcjonowania opisanego mecha-
nizmu s¹ rytmiczne zmiany zawarto�ci mRNA kodu-
j¹cego m.in. bia³ka BMAL1, PER1 oraz PER2 (24,
32). Maksymalny poziom mRNA koduj¹cego bia³ko
BMAL1 wystêpuje podczas nocy, za� mRNA koduj¹-
cego bia³ka PER1 oraz PER2 w dzieñ. Aktywno�æ
neuronów SCN jest wy¿sza podczas dnia ni¿ w nocy.

Funkcjonowanie generatora rytmu jest regulowane
przez �wiat³o (10, 24). Bodziec �wietlny dzia³aj¹cy
w pierwszej czê�ci nocy powoduje opó�nienie fazy ryt-
mu podczas kolejnej doby, natomiast bodziec dzia³a-
j¹cy w drugiej czê�ci nocy � jej przyspieszenie. We
wp³ywie �wiat³a na neurony SCN po�rednicz¹ neuro-
transmitery szlaku siatkówkowo-podwzgórzowego:
kwas glutaminowy oraz PACAP (10, 13, 34). Kwas
glutaminowy jest transmiterem dzia³aj¹cym g³ównie
podczas nocy i koduj¹cym informacje o ekspozycji na
�wiat³o (10, 34). W hodowli neuronów SCN jego wpro-
wadzenie do medium na pocz¹tku naturalnej nocy
powoduje opó�nienie fazy rymu podczas kolejnej doby,
za� zastosowanie tego zwi¹zku pod jej koniec � przy-
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Ryc. 3. Schemat funkcjonowania generatora rytmu oko³odobowego w neuronach j¹dra
skrzy¿owania ssaków (wg 1, 17, 24, 32). Opis w tek�cie
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spieszenie fazy rymu (34). PACAP dzia³a g³ównie pod-
czas dnia, kontroluj¹c poziom cAMP w komórce (10,
13). PACAP wprowadzony do hodowli neuronów SCN
w �rodku naturalnego dnia powoduje przyspieszenie
fazy rytmu podczas kolejnej doby, natomiast zastoso-
wany zarówno na pocz¹tku, jak i na koñcu nocy, nie
wp³ywa na przebieg rytmu aktywno�ci neuronów SCN
(13). Aktywno�æ SCN jest równie¿ regulowana przez
melatoninê (10).

SCN wp³ywa na aktywno�æ szyszynki za po�rednic-
twem parzystej, wielosynaptycznej drogi nerwowej,
w której sk³ad wchodz¹ neurony j¹dra przykomoro-
wego, neurony j¹der po�redniobocznych rdzenia krê-
gowego oraz neurony zwoju szyjnego doczaszkowe-
go (18, 33) � ryc. 2. Akso-
ny tych ostatnich tworz¹
unerwienie wspó³czulne
szyszynki. Noradrenalina
uwalniania z w³ókien
wspó³czulnych jest g³ów-
nym neurotransmiterem re-
guluj¹cym sekrecjê melato-
niny w szyszynce ssaków
(28).

Pomimo licznych badañ,
zagadk¹ pozostaje neuro-
transmiter po�rednicz¹cy
pomiêdzy neuronami SCN
i j¹dra przykomorowego
(10). Przypuszczano, ¿e
mo¿e nim byæ wazopresy-
na, jednak¿e nie znalaz³o to
potwierdzenia w wynikach
badañ. Nale¿y podkre�liæ,
¿e szczyt aktywno�ci neu-
ronów SCN przypada pod-
czas dnia, a uwalnianie
noradrenaliny z w³ókien
wspó³czulnych w szyszyn-
ce nastêpuje w nocy. Zatem
uzasadnione wydaje siê za-
³o¿enie, ¿e subpopulacja
neuronów j¹dra przykomo-
rowego w³¹czonych w re-
gulacjê funkcji szyszynki
podczas ca³ej doby wyka-
zuje konstytutywnie wyso-
k¹ aktywno�æ, która w trak-
cie dnia jest hamowana
przez bod�ce nerwowe p³y-
n¹ce z SCN. Mo¿na przy-
puszczaæ, ¿e we wp³ywie
komórek SCN na neurony
j¹dra przykomorowego po-
�redniczy neurotransmiter
hamuj¹cy � kwas g-amino-
mas³owy.

Regulacja sekrecji melatoniny w szyszynce ssaków
Melatonina jest wytwarzana w komórkach mi¹¿szo-

wych szyszynki, zwanych pinealocytami, pod wp³y-
wem noradrenaliny uwalnianej podczas nocy z w³ó-
kien wspó³czulnych (28). U prawie wszystkich dotych-
czas badanych ssaków sekrecja hormonu szyszynki
zachodzi w rytmie dobowym, z wy¿szym poziomem
w nocy ni¿ w dzieñ. Melatonina jest uwalniana z pine-
alocytów bezpo�rednio po powstaniu, bez magazyno-
wania w ziarnisto�ciach wydzielniczych, st¹d te¿ po-
ziom jej sekrecji odzwierciedla wielko�æ syntezy.

Noradrenalina aktywuje sekrecjê melatoniny w pine-
alocytach ssaków, dzia³aj¹c poprzez receptory b

1
-ad-

renergiczne (ryc. 4). Ich stymulacja prowadzi do wzros-
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Ryc. 4. Schemat regulacji sekrecji melatoniny w pinealocytach ssaków. A � u szczura stymu-
lacja receptorów a

1
-adrenergicznych wzmacnia (poprzez zwiêkszenie aktywno�ci cyklazy

adenylanowej � AC) odpowied� pinealocytów na pobudzenie receptorów b
1
-adrenergicznych;

receptory a
1
-adrenergiczne nie odgrywaj¹ istotnej roli w regulacji sekrecji melatoniny

w pinealocytach �wini, kozy, byd³a oraz owcy. B � proces aktywacji transkrypcji AA-NAT
warunkuje wzrost sekrecji melatoniny w pinealocytach chomika syryjskiego i szczura; me-
chanizm ten nie ma wiêkszego znaczenia w regulacji dobowych zmian aktywno�ci wydzielni-
czej pinealocytów byd³a, owcy, kozy i �wini. C � proces proteolizy proteasomalnej odpowiada
za spadek sekrecji melatoniny wywo³any dzia³aniem �wiat³a podczas nocy; u byd³a, owcy
i kozy blokowane proteolizy proteasomalnej wspó³uczestniczy w indukcji nocnego wzrostu
sekrecji melatoniny. D � wzrost powinowactwa AA-NAT do serotoniny w wyniku fosforylacji
i tworzenia kompleksu tego enzymu z bia³kami 14-3-3 odrywa istotn¹ rolê w aktywacji sekre-
cji melatoniny u owcy i kozy; w pinealocytach �wini jest jedynym (znanym) mechanizmem
odpowiedzialnym za indukcjê nocnego wzrostu wydzielania hormonu szyszynki. Szczegó³o-
wy opis w tek�cie
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tu poziomu cAMP w komórce i w konsekwencji wzros-
tu aktywno�ci N-acetylotransferazy aryloalkyloamino-
wej (AA-NAT), enzymu katalizuj¹cego przemianê se-
rotoniny do N-acetyloserotoniny i limituj¹cego ilo�æ
wytwarzanej melatoniny (15, 19, 22, 28, 30).

U gryzoni w regulacjê sekrecji melatoniny w³¹czo-
ne s¹ równie¿ receptory a

1
-adrenergiczne (15, 22). Ich

stymulacja wzmacnia odpowied� pinealocytów na
pobudzenie receptorów b-adrenergicznych. Mecha-
nizmy oddzia³ywania receptorów a

1
-adrenergicznych

u szczura obejmuj¹: 1) aktywacjê fosfolipazy C i wzrost
poziomu 1,4,5-trifosforanu inozytolu oraz 1,2-diacy-
loglicerolu w komórce; 2) wzrost stê¿enia Ca2+ w cy-
tozolu poprzez zwiêkszenie nap³ywu jonów wapnio-
wych do wnêtrza komórki oraz ich uwolnienie z miejsc
wewn¹trzkomórkowego magazynowania; 3) aktywa-
cjê kinazy bia³kowej typu C i fosforylacjê cyklazy ade-
nylanowej (15, 22). Nale¿y podkre�liæ, ¿e receptory
a

1
-adrenergiczne nie odgrywaj¹ istotnej roli w regula-

cji sekrecji melatoniny w szyszynkach �wini, owcy,
kozy oraz byd³a (16, 19, 30).

Cykliczny AMP wp³ywa na sekrecjê melatoniny
w pinealocytach przez dwa niezale¿ne mechanizmy.
Po pierwsze, cAMP powoduje aktywacjê transkrypcji
genu koduj¹cego AA-NAT, co w konsekwencji pro-
wadzi do zwiêkszonej biosyntezy cz¹steczek tego en-
zymu i wzrostu jego zawarto�ci w komórce (9, 22, 28).
Drugi mechanizm dzia³ania cAMP polega na stymu-
lacji fosforylacji AA-NAT katalizowanej przez kina-
zê bia³kow¹ A (PKA). Ufosforylowany enzym wi¹¿e
siê z bia³kami regulatorowymi 14-3-3 (4, 7). Tworze-
nie kompleksu AA-NAT z bia³kami 14-3-3 ma dwoja-
kie znaczenie: chroni enzym przed procesem proteoli-
zy proteasomalnej (8, 31) oraz powoduje wzrost jego
powinowactwa do serotoniny (4, 7, 19). Zwiêkszone
powinowactwo AA-NAT przek³ada siê na wzrost
wewn¹trzkomórkowej aktywno�ci tego enzymu.

Mechanizmy reguluj¹ce aktywno�æ AA-NAT wy-
kazuj¹ bardzo du¿e zró¿nicowanie miêdzygatunkowe.
Proces stymulacji transkrypcji ma kluczowe znacze-
nie w regulacji sekrecji melatoniny w pinealocytach
szczura i chomika syryjskiego, w których poziom
mRNA koduj¹cego AA-NAT jest bardzo niski pod-
czas dnia i wzrasta znacznie w nocy (9, 22, 29). W �lad
za zwiêkszonym poziomem mRNA koduj¹cego AA-
-NAT nastêpuje wzrost aktywno�ci tego enzymu i po-
ziomu sekrecji melatoniny. Równocze�nie fosforyla-
cja AA-NAT katalizowana przez kinazê bia³kow¹ za-
le¿n¹ od cAMP i ³¹czenie z bia³kami 14-3-3 chroni¹
powstaj¹ce cz¹steczki AA-NAT przed degradacj¹ (8, 22).

W pinealocytach szczura aktywacja transkrypcji AA-
-NAT zachodzi poprzez fosforylacjê czynnika CREB
(cAMP responsive element binding protein) katalizo-
wan¹ przez PKA typu II (21, 22). Ufosforylowane bia³-
ko CREB indukuje równie¿ biosyntezê czynnika ICER
(inducible cAMP early represor), który jest silnym re-
presorem transkrypcji genów zale¿nych od cAMP,
w tym genów AA-NAT i ICER (21, 22). Wysoki po-

ziom ICER w drugiej czê�ci nocy jest prawdopodob-
nie odpowiedzialny za wystêpuj¹ce w tym czasie ob-
ni¿enie sekrecji melatoniny w szyszynce szczura. Spa-
dek poziomu cAMP w pinealocytach tego gatunku, np.
spowodowany ekspozycj¹ zwierz¹t na �wiat³o, powo-
duje gwa³town¹ proteolizê AA-NAT (8). Mo¿liwo�æ
zmian powinowactwa AA-NAT do serotoniny w pi-
nealocytach gryzoni nie zosta³a dotychczas opisana.

W pinealocytach owcy poziom mRNA koduj¹cego
AA-NAT jest wysoki podczas dnia i jedynie nieznacz-
nie wzrasta w trakcie nocy, natomiast aktywno�æ tego
enzymu jest ponad siedmiokrotnie wy¿sza w nocy ni¿
w dzieñ (3). U owcy kluczowe znaczenie w regulacji
sekrecji melatoniny ma fosforylacja AA-NAT i jej
wi¹zanie z bia³kami 14-3-3 (7, 20). Konsekwencj¹ in-
terakcji z bia³kami 14-3-3 jest zahamowanie proteo-
lizy AA-NAT, co powoduje gromadzenie siê cz¹ste-
czek tego enzymu (konstytutywnie syntetyzowanego)
w komórkach (3, 20). Wi¹zanie z bia³kami 14-3-3 wy-
wo³uje równie¿ wzrost powinowactwa N-acetylotrans-
ferazy do serotoniny (7, 20).

W pinealocytach �wini zarówno transkrypcja genu
koduj¹cego AA-NAT, jak i proces proteolizy tego en-
zymu nie odgrywaj¹ istotnej roli w regulacji sekrecji
melatoniny (19, 20). U tego gatunku wzrost syntezy
melatoniny w odpowiedzi na stymulacjê adrenergicz-
n¹ jest wynikiem modyfikacji aktywno�ci obecnej
w pinealocytach puli AA-NAT.

Ró¿nice w mechanizmach reguluj¹cych wydziela-
nie melatoniny u ssaków odpowiedzialne s¹ za zró¿-
nicowany przebieg dobowych profili sekrecji tego hor-
monu (ryc. 5). U szczura i chomika syryjskiego, u któ-
rych nocny wzrost syntezy melatoniny jest wynikiem
stymulacji transkrypcji AA-NAT, wystêpuj¹ profile

Ryc. 5. Dobowe profile sekrecji melatoniny u ssaków wg kla-
syfikacji Reitera. Profil typu A wystêpuje u chomika syryj-
skiego, typu B � u szczura, typ C � u owcy, kozy, �wini. Nocny
wzrost sekrecji melatoniny jest znacznie ni¿szy u �wini ni¿
u owcy i kozy
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sekrecji A oraz B wg klasyfikacji Reitera (28). Cha-
rakteryzuj¹ siê one powolnym wzrostem wydzielania
melatoniny w pierwszej po³owie nocy, a¿ do osi¹gniê-
cia wyra�nego piku w jej �rodku (szczur � typ B) lub
pod jej koniec (chomik syryjski � typ A). Nastêpnie
sekrecja melatoniny stopniowo ulega obni¿eniu. Pro-
fil sekrecji melatoniny typu C wg klasyfikacji Reitera
(28), cechuj¹cy siê szybkim wzrostem wydzielania po
zapadniêciu zmroku, wyrównanym poziomem sekre-
cji podczas nocy oraz spadkiem o �wicie, wystêpuje
u owcy i �wini (3, 19, 20). U obu gatunków transkryp-
cja nie odgrywa znacz¹cej roli w indukcji wydzielania
hormonu szyszynki (19, 20). Nocny wzrost sekrecji
melatoniny jest ponad dwukrotnie wy¿szy u owcy
ni¿ u �wini, bowiem u tej ostatniej jest on wynikiem
modyfikacji w³a�ciwo�ci AA-NAT, a nie zmiany jego
ilo�ci (19, 20).
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