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Kolor i wzér na skérze gadéw jest tworzony
dzieki kombinacji pigmentéw i zwizkdw

strukturalnych. Pigment jest zawarty w trzech
typach wyspecjalizowanych komorek skory,

lub inaczej chromatoforéw, mianowicie
melanoforach, ksantoforach (ekapc
erytrofory) i irydoforach. Pierwszy typ

komoérek, melanofory, znajdujeesiw skoérze
wiasciwej i naskorku. Melanofory produkuyj
pigment melanig, ktéra jest gromadzona w
organellach zwanych melanosomami (Bechtel,
1995). Melanina odpowiada za czarny i
brazowy kolor, czasami tale za ubarwienie
zOlte i czerwone.

Drugi typ komoérek, ksantofory (i erytrofory)
sa komorkami potéonymi gtéwnie w skorze
wiasciwej i produkuj pigmenty z rodziny
pterydyn, ktére ® gromadzone w
pterydosomach, organellach podobnych do
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melanosoméw. Pterydynyy sv przewaajacej

wiekszagsici  zOte  lub  pomaraczowe.
Ksantofory petrd takze funkcg magazynujca
rozpuszczalne w tluszczach karotenoidy
zdobyte z pokarmu. Ksantofory i erytrofory
wyréznia sk gtébwnie na podstawie koloru,
odpowiedniozoitego i czerwonego, ktory jest
determinowany przez propogckarotenoidéw
do pterydyn osobno w kdej komérce.

(Cooper i Greenberg, 1992; Bechtel, 1995).

Trzecim  rodzajem  chromatoforéw as
irydofory, gromadzce skrystalizowane
puryny, ulone w stosy w organellach

nazywanych ptytkami refleksyjnymi. Plytkas
bezbarwne ale mocno zatamujwiatto, dapc
rézne kolory zalenie od tego jak utmone g
krystaliczne puryny. Irydofory znalé mozna
w skorze wiaciwej i 3 odpowiedzialne za
niebiesk barwe gadziej skory (Bechtel, 1995).




Defekty w normalnej produkciji barwnikow,
mimo ze rzadkie, jednak i zdarzaj.
Prawdopodobnie najbardziej udemaim z
tych defektow jest albinizm, wrodzona wada
powodujca niedobér barwnika.

Ryc. 2.Gekon odmiany Tremper albino.
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Ryc. 4. Gekon odmiany Bell albino.

Niezdoln@g¢ do produkcji normalnej ikei
pigmentu przez melanofory nazywana jest
amelanizmem, przez ksantofory-
aksantyzmem, Za przez erytrofory-
anerytryzmem. Amelanizm byt notowany u
wielu gatunkéw wzy, ale u niewielu
jaszczurek (Bechtel, 1995).

Z powodu duej raznorodndci chromatoforow
w skoérze gadéw, zazwyczaj defekt w jednym
ich typie nie wplywa na funkcjonowanie
innych typéw chromatoforow.

Kontrast wystpujacy pomkdzy skupiskami
komérek funkcjonujcych normalnie a
niepigmentowanymi  sprawia, ze  wiele

albinotycznych gaddéw jest bardzo kolorowe,
szczegOlnie w poréwnaniu z albinotycznymi
ssakamiSsaki posiadajwytacznie melanofory

i dobrze znane szczepy albinoséw (np. myszy
laboratoryjnych i krélikbw) s biale poniewa

nie wystpuja u nich inne komorki
pigmentowe, ktére nadawatyby im kolor.

Gekon lamparciBublepharis macularius) jest
sredniej wielkdci jaszczury powszechnie
hodowan jako zwierz domowe. W cigu
ostatnich dziegtiu lat pojawito st kilka
dziedzicznych mutacjikoloru i wzoru. Trzy z
takich mutantéw, znane jako Tremper albino,
Bell albino i Rainwater albino (od nazwisk
komercyjnych hodowcow ktorzy
spopularyzowali linie) daj amelanistyczne
fenotypy (Ryc. 2-4). Wszystkie mutanty
wywodzy sie od normalnie ubarwionych
przodkéw importowanych z Pakistanu w latach
90’ (R. Tremper, przekaz ustny) i uzeask je

za niezalene od siebie. Krzyowanie
albinoséw pokazato, ze kada z linii
albinotycznych jest efektem mutacji w
pojedynczym recesywnym allelu. (J. Aherns,
dane niepublikowane). Krzgwki testowe
wykazaly ze te trzy linie § miedzy sol
niekompatybilne. Krzygdwka Rainwater albino

z Tremper albino dla przykladu daje
fenotypowo dzikie osobniki.

Doskpne dowody wskazwj na to, ze
wszystkie odmianyasrezultatem albo mutaciji
w réznych genach albo mutacji alleli tego
samego genu. Cegh charakterystyczna
wszystkich mutacji jest redukcja lub eliminacja
czarnego pigmentu. Obszary na skérze ktére
powinny by brazowe lub czarne u dziko
ubarwionych gekonowasu albinoséw zwykle
biatawe Ilub koloru lawendy (‘lavender’).,
rzadziej jasnolazowe.

Produkcja melaniny jest procesem
kilkuetapowym, kontrolowanym przez wiele
gendéw (Ryc. 5). Pierwszym etapem w szlaku
metabolicznym melaniny jest transformacja
aminokwasu tyrozyny do L-3,4-
dihydroksyfenyloalaniny (dopa). Dopa jest
utleniana do dopachinonu, ktéry w rdqu
przeksztatcany jest w melaginPierwsze dwa
etapy tego procesu katalizuje enzym
tyrozynaza. Wszystkie trzy reakcje zachpuz
melanosomach wewitrz melanoforéw. Brak
tyrozynazy jest powszechn przyczym
albinizmu u ludzi i zwierat (Bechtel, 1995).
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Ryc. 5. Tyrozynaza Kkatalizuje dwa pierwsze etapy w
szlaku syntezy melaniny: hydroksylacje aminokwasu
tyrozyny do dopy (dihydroksyfenyloalaniny) i nastepujace
po niej utlenienie do dopachinonu. Kolejne reakcje sg
niezaleznych od tyrozyny i prowadza do powstania
polimeru, melaniny.

Jednake nie wszystkie albinosy as
pozbawione tyrozynazy, takie mutanty nazywa
sig albinosami tyrozynazopozytywnymi (T+).
Nieumiegtnos¢ produkcji normalnych iléci
melaniny u tych osobnikéw jest efektem
jakiegg niezalenego defektu w szlaku
syntezy melaniny albo w mechanizmie
transportu prekursoréw lub produktu (Bechtel,
1995).

Poniewa albinosy tyrozynazopozytywne
wciaz mog produkowd pewry ilos¢ melaniny
i/lub jej prekursoréw, s one zwykle ciemnigj
ubarwione ni albinosy nie produkage
tyrozynazy. U dwéch gatunkéw gadow
stwierdzono formy albinotyczne zaréwno T+
jak i T- : u weza smugowegdlaphe obsoleta i
norowca zwyczajnego Pituophis catenifer
(Bechtel et al., 1980; Bechtel i Bechtel,

1981; Bechtel i Bechtel, 1985)U obu
gatunkoéw albinosy tyrozynazopozytywne s
bardzie; kolorowe i maja bardziej wyiay
wzor niz blade albinosy tyrozynazonegatywne.
Aktywnos¢ tyrozynazy w skorze nie by
zmierzona przy zyciu testu dopa, w ktorym
kawatek skéry inkubuje siw roztworze dopy
(Bechtel et al., 1980). Albinos
tyrozynazonegatywny nie ¢izie wykazywat
reakcji i melanocyty pozostamiezabarwione.
Tyrozynazopozytywny albinos przeciwnie,
melanocyty rozwia silng pigmentagi z
powodu produkcji melaniny, d#i reakcji
katalizowanej przez tyrozynaz Test dopa
zostat ju  wykorzystany do badania
aktywndci tyrozynazy w skorze
albinotycznych wzy (Bechtel et al., 1980;
Bechtel and Bechtel, 1981; Bechtel and
Bechtel, 1985).

W niniejszej pracy przedstawimy wyniki testu
dopa na aktywni& tyrozynazy u trzech
albinotycznych odmian gekona lamparciego i

Materiaty i metody

Probki skory zostaly pobrane od czterech
osobnikéw: dziko ubarwionego gekona,
albinosa odmiany Tremper, Rainwater oraz
Bell. Koncéwka ogona zostala usgta przez
odcicie, nasipnie przy pomocy skalpela
wycicte zostaty dwie 3-4mm biopsje. Gekony
lamparcie regeneryjutracony ogon a sama
procedura nie  przysparza  zwietam
nadmiernego stresu.

Prébki ogona poddano dwém schematom
postpowania: wiaciwej reakcji oraz reakcji
kontrolnej. Prébki poddane wdawej reakcji
eksponowano na dziatanie dopy tak jak
opisano poriej. Préby kontrolne poddano tym
samym zabiegom z waytkiem inkubacji w
roztworze dopy.

Wszystkie biopsje byly inkubowane w 10%
roztworze formaliny przez 2 godziny w
temperaturze pokojowej. Biopsje poddane
reakcji z dop zostaly wycigniete i
inkubowane w  0,01%, zbuforowanym
roztworze dopy. Roztwor dopy wykonano
rozpuszczaic 0,01g L-3,4-
dihydroksyfenyloalaniny (dopy) w 100ml
buforu fosforanowego o pH 7.4 (Shimizu et al.,
1994). Biopsje mogly ulega reakcji w
temperaturze pokojowej przez 24 godziny. Ten
czas reakcji jest trzy razy diszy ni
rekomendowany przez Bechtela et al. (1980)
ale skora od normalnie ubarwionego gekona
(typu dzikiego) nie wykazywatazadnych
zmian po 8 godzinach inkubacji. Biopsje
kontrolne inkubowane byly w czystym buforze
fosforanowym bez dopy.

Wszystkie biopsje po inkubacji z powrotem
przelazono do formaliny do analizy
histologicznej. Préby utrwalono w parafinie,
oprawiono i pogito na mikrotomie. Skrawki
osadzono na szkietkach  szklanych i
przeanalizowano pod mikroskopemietinym.
Wykonano przynajmniej po s&eskrawkéw z
kazdej proby. Kady skrawek zostat
przebadany, wykonano#edjecia cyfrowe.



Ryc. - Skrawek ogona gekona lamparciego typu dzikiego,
kontrola. Strzatka wskazuje obszar z duza koncentracjg
melanoforéw.

Ryc. 6B - Skrawek ogona gekona lamparciego typu
dzikiego, inkubowany z dopa. Strzatka wskazuje na duzg
koncentracje  melanoforéw. Zauwazmy  zwiekszong
widocznos$¢ wypustek odchodzacych z melanoforéw.

Wyniki

Melanofory dziko ubarwionych gekonéw
traktowane dop pozostaty niezmienione pod
wzgledem zabarwienia w poréwnaniu z
kontrol, natomiast rozgatienia ktorymi
komorki sk kontaktup staty sé duzo bardziej
widoczne po reakcji z tym odczynnikiem
(Ryciny 6A i 6B).

Melanofory byly widoczne u wszystkich trzech
odmian albinoséw mimae byly one znacznie
jasniejsze ni u typu dzikiego.

Melanofory odmiany Tremper znacznie
pociemnialy po inkubacji w dopie, poniewva
nasgpita  produkcja  melaniny, ktora
potwierdzita obecnig tyrozynazy (Ryciny 8A

i 8B). Melanofory odmiany Rainwater tak
byly po inkubacji z dop ciemniejsze rii
kontrola, coswiadczy o obecriwi tyrozynazy
(Ryciny 8A i 8B). Natomiast melanofory
odmiany Bell po inkubacji w dopie byty tylko
nieznacznie ciemniejsze od kontroli, jedak
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Ryc.7A - Skrawek ogona gekona Tremper albino, kontrola.

Strzatka wskazuje obszar z duzg koncentracjg
melanoforéw.

Ryc.7B - Skrawek ogona gekona Tremper albino
inkubowany z dopa. Strzatka wskazuje duzg koncentracje
melanoforéw, ktére sg rozréznialnie ciemniejsze od
melanoforéw z préby kontrolnej.

melanofory kontroli dla odmiany Bell byty
takze ciemniejsze uiTremper i Rainwater. W
Zwigzku z tym obecn& tyrozynazy take
zostata potwierdzona (Ryciny 9A i 9B).

Dyskusja

Wszystkie trzy formy albinotyczne gekona
lamparciego poddane testowi okazaly by
tyrozynazopozytywne.  Zwkszona  ilé¢
melaniny, ktéra skutkowata pociemnieniem
melanoforéw po traktowaniu deppotwierdza
obecnd¢ tyrozynazy. Maliwosé dostrzeenia
jasnej pigmentacji melanoforéw w kontrolnych
skrawkach pochodzych od albinoséw tade
wskazuje na istnienie chiby niewielkiej ilasci
melaniny przed inkubagjw dopie i dostarcza
dodatkowych dowoddéw,ze tyrozynaza jest
obecna. Zmniejszona produkcja melaniny
mogta by spowodowana mniejgz
aktywndcia tyrozynazy lub updedzonym



Ryc.8A Skrawek ogona gekona Rainwater albino, kontrola.
Strzatka wskazuje wysokg koncentracje melanoforéw.

Ryc.8B Skrawek ogona gekona Rainwater albino
inkubowany z dopa. Strzatka wskazuje duzg koncentracje
melanoforéw, ktére sa rozréznialnie ciemniejsze od
melanoforéw z préby kontrolnej.

transportem  prekursoréw
komoérek lub wewatrz nich.
Potwierdzenie obecKoi tyrozynazy to wany
etap w opisie rinic pomigdzy trzema typami
albinotycznych gekondéw lamparcich. Chacia
wszystkie trzy formy $tyrozynazopozytywne,
nie oznacza ta;e formy te § identyczne.
Niealleliczny albinizm jest d@& powszechny,
np. u myszy istnieje ogétem 800 alleli w 127
loci, ktére wplywag na pigmentaej (Bennett i
Lamoreux, 2003)! Jest ta& wiele znanych
albinoséw wréd gaddéw, na przykiad dnod
wezy  smugowych [Elaphe  obsoleta),
grzechotnikow tekseskich (Crotalus atrox) i
norowcow zwyczajnych(Pituophis catenifer)
(Bechtel, 1995). Niealleliczne formy albinizmu
moaa by¢ wynikiem mutacji w ranych genach
odpowiadaicych za produkej melaniny albo
réznych mutacji w tym samym genie.
Albinizm zostat dobrze opisany u ludzi i
myszy i przeprowadzone badania  mog
dostarczy informacji na temat albinizmu u
innych gatunkow.

melaniny do

Ryc. 9A Skrawek ogona gekona Bell albino, kontrola.
Strzatka wskazuje pojedynczy melanofor.

Ryc. 9B - Skrawek ogona gekona Bell albino inkubowany z
dopa. Strzalka wskazuje rejon z intensywniejszym
zabarwieniem melanoforéw niz w prébie kontrolnej.

Moga istnie¢  podobiéstwa pomgdzy
tyrozynazopozywny albinizmem u gekona
lamparciego, a na przyktad pewnymi ludzkimi
lub  mysimi formami bielactwa skérno-
ocznego, rodzajem nieprawidtosod
zwiazanych z niedostatkiem lub brakiem
melaniny. Bielactwo skdrno-oczne typu 1
(OCAl) jest spowodowane mutacyv genie
tyrozynazy. Jeden 2z wariantbw mutacji
(OCA1B) to mutacja powodaga ,przeciek”,
produkcja tyrozynazy nie jest do nhaa
zahamowana, ale utrzymana na poziomgeluiz
1-10% normalnej produkcji enzymu (Oetting
et al.,, 1996). Osobniki z OCA1B mag
posiadé rézna pigmentagi, od kompletnego
braku pigmentu do piegéw a niektére mog
nabierég do pewnego stopnia opalenizny
(Carden et al., 1998). Bielactwo skérno-oczne
typu 2 (OCA2) jest okidane mianem T+
poniewa nie dotyczy ono tyrozynazy ale genu
kodujacego biatko P (Carden et al., 1998).
Funkcja biatka P jest nieznana ale xmdoy¢
zwiagzana z transportem tyrozyny do
melanosoméw (Rinchik et al., 1993).



Bielactwo skérno-oczne typu 3 (OCA3) jest
powodowane przez gen biatka
tyrozynazopodobnego 1 (TRP-1). TRP-1
stabilizuje tyrozynag i inne enzymy w
melanosomacfCarden et al., 1998). Melanina
jest wchz produkowana przez osobniki z
OCAZ3 ale jest ona zawszeahowa, wec skéra
i wlosy @ dwo jasniejsze nt normalnie.
Dalsze prace as konieczne by znaké
konkretny mechanizm molekularny dla

mutacji u trzech odmian albinotycznych
gekona lamparciego, ktére zostaly tu
omoéwione.  Kolejnym  krokiem dulzie

zsekwencjonowanie gendéw takich jak gen
tyrozynazy, gen biatka P i TRP-1. Mavosc¢
znalezienia loci zaangawanych w rozwoj
albinizmu na poziomie molekularnym da
wglad w mechanizm produkcji melaniny u
gadow i w efekcie da odpowiedzi na pytania
Zwigzane z termoregulacji behawiorem,
Zwigzanymi z gadzim ubarwieniem.
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Artykut przeto zyta na j ezyk polski

Marzena (Keplianica) Pieronkiewicz.
Wszelkie prawa do tego artykutu posiadaj aq
jego autorzy, zainteresowanych odsytam do
strony internetowej
http://www.tc.umn.edu/~gambl007

oraz do oryginatu tego artykutu:
http://www.tc.umn.edu/~gambl007/publicati
ons/Gamble etal 2006 Tyrosinase.pdf

Prawa do niniejszego ttumaczenia posiada
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