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nych, może więc być uważana za główny
czynnik o działaniu luteotropowym pochodze-
nia embrionalnego, Znacznie mniej wiemy na-
tomiast o czynnikach kontrolujących cyklicz-
ność zmian zachodzących w jajnikach podczas
cyklu menstruacyjnego u tych zwierząt. Ponie-
waż histerektomia nie przerywa cyklicznych,
fizjologicznych procesów zachodzących w jaj-
nikach, można przypuszczać, że miejscem wy-
twarzania PGF2o u naczelnych są jajniki (25).

Ze wzg7ędu na róznorodność mechanizmów
przeciwstawiających się regresji ciałka żóltego
w okresie wczesnej ciąży u zwierząt gospodar-
skich, mechanizmy te zostaną omówione dla
każdego gatunku oddzielnie,

O w c a. Moor i Rowson (34) wykazali, że
obecność zarodka w macicy owiec w 13 dniu
plost coitum, czyli w 4-5 dni przed rozpoczę-
ciem zagnieżdżania zapobiega luteolizie. Ho-
mogenaty sporządzone z 74-75 dniowych za-
rodków, po podaniu ich do światła maeicy,
były zdolne do przedłużenia funkcji lutealnej.
W homogenatach tych, przy użyciu metcd ra-
dioimmunologicznych i radioreceptorowych, nie
stwierdzono jednak czynników luteotropowych.
podobnych do LH czy prolaktyny (12), co nie
potwierdziło łvcześniejszych sugestii o istnieniu
takich substancji. Na podstawie pierwszych
prac Thorbourna i wsp. (54) oraz Barcikow-
skiego i wsp. (2) sądzono, że zatodek reduku-je syntezę względni€ sekrecję PGF2o przez
oddziaływanie na endometriuln macicy. Jed-
nakże szereg autorów (7,27,37, 40) nie stwier-
dzilo ńżnic w zawartości PGF2o w żyle i tęt-
nicy jajnikowei u ,,cyklicznych" i cięzarnych
owiec w 13-17 dniu po rui, a Wilson i wsp.
(53) oznaezyli wręcz wyższą koncentrację
PGFro w tym okresie u owiec ciężarnych. Na
skutek tych sprzecznych rezultatów Nett
i wsp, (37) sugerowali, ze nie tyle średnia za-
wartość PGF2o w krążeniu maciczno-jajniko-
wym, co częstotliwość pojawiających się wy-

ny moze być
alka żółtego,
i wsp. (13) wy-
cy pobudza en-
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Utrzymywanie ciąży u ssaków jest warunko-
wane przedłużeniem funkcjonowania aktywne-
go ciałka żóltego. Wydzielany pTzez ciałko
żółte progesteron jest bowiem niezbędny do
podtrzymania receptywności endometrium i o-
graniczenia skurczów mżometrżum. Rozwój
i podtrzymanie funkcji ciałka żółtego odbywa
się pod wpływem hormonów luteotropowych,
u większości gatunków - LH.

U zwierząt domowych ciałko żółte ulega reg-
resji w końcu 16-21-dniowego cyklu płcio-
wego w efekcie działania luteolizyny, wytwa-
rzanej przez macicę, którą u owcy najprawdo-
podobniej jest prostaglandyna Fzo (PGF2o),
w},twarzana w macicy i transportowana do
jajnika na zasadzie krążenia przeciwprądowe-
go. Do tej pory nie ustalono, czy ten sam
związek jest naturalną luteolizyną u krowy
i świni, Obecność żywego zarodka u owcy,
krowy oraz przynajmniej 4 zarodków u świni
(41) zapobiega cyklicznej regresji ciałka żoŁte-
go i jest to zasadniczy warunek stabilizujący
ciążę u tych gatunków. W 1969 r. Roger
Short nazwał to ziawisko ,,matczynym roz-
poznaniem ciąży" (49) ang. - the maternal re-

f pregnancy (tab. I). Z p:rzedstawio-
wynika, że już przed implantacją
wytwarza jakiś czynnik (względnie

czynniki), który działa bezpośrednio lub pośred-
nio na jajnik. podtrzymując funkcję ciałka
żołtego.

U naczelnych takim czynnikiem 1uteotropo-wYm odpowiedzial-nym ealnej, jest go-nado 
- hórmon po-dobn do LH. Lud;ki

uje CG w tym samym czasie, kiedy
się implantacja tzn. w 6 dni po
kobiet można wykryć CG we krwi

obw,odowej już po iem po
owulacii (5, 44, 47) yficznej
metody radioimmun na lubpasywna CG powoduje
poronien (20, 36). Go-
nadotrop aków naczel-
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dometriurn do syntezy PGF2ct w waruirkach
żn uź,--o i in użtro. Oryginalnym odkryciem tych
autorów było natomiast stwierdzenie bardzo
wysokiej sekrecji innej prostaglandyny
PCE, przez endometrżum macicy począwszy od
13 dnia ciąży. Wcześniej już stwierdzono anty-
luteolityczne działanie tej prostaglandyny (42).
PGE, nra właściwości wazodylatacyjne (6, 9),
pobudza syntezę cAMP i wytrvarzanie pTo-
gesteronu rv skrawkach tkanki lutealnej i,n
,użtro (30, 31, 50). Dowiedziono również, że
PGE, znosi luteolityczny wpływ PGF2rr, kiedy
oba te zrviązki podal,vane są równocześnie do
tętnicy jajnikowej u owiec w czasie cyklu ru-
jołvego (23). Nie ulega wątpliwości, że wytwa-
izana w macic5, PGE2 podobnie jak PGF2ry (32)
i progesteron (33, 52) może docierać do jajni-
L<a za pośrednictwem krążenia przeciwprądo-
w€go, Stwierdzenie faktu zdolności endome-
trżl-tm do syntezy PGE2 i jej antyluteolityczne
rvłaściwości skłoniły Ellinwooda, Netta i Ni-
swendera do wysunięcia hipotezy (13), że pro-
staglandyna E, jest czynnikiem odpowiedzial-
nyrn za przedłużenie funkcji ciałka żółtego w
okresie wczesnej ciąży u owiec.

K r o w a. Stosunkowo niewiele badań p,rze-
prowadzono nad mechanizmami podtrzymują-
cymi przetrwanie ciałka żóltego u krów, Do
tej pory przyjmowano, że tzw. rozpoznanie
ciąży u krowy następuje około 16 dnia po in-
seminacji (35). Jednakże wyniki badań Łuka-
szewskiej (2B) oraz Łukaszewskiej i Hansela
(29) wydają się wskazywać, że już od 10 dnia
ciąży obecność zarodka wpływa pobuclzająco
na wytwarzanie progesteronu przez ciałko żół-
te. Nie udokumentowano wprawdzie obecności
we wczesnych zarodkach hormonu luteotro3ro-
rvego typu CG, strvierdzono natomiast wystę-
powanie laktogenu łożyskowego w 17-dnio-
v,rych blastocystach (14). Obecność laktogenu
łożyskowego rv tym stadium rozwoju blastocy-
sty bydlęcej jest prawdopodcbnie wynikiem
obecności dwujądrzastych komórek trofoblastu,
a nie efektem zagnieżdżenia i implantacji, co
następuje późnie;i (tab. 1). Rola ]aktogenu ło-
żyskowego nie jest znana, jakkolwiek istnieie
możIiwość, że u.czestniczy on w podtrzymaniu
funkcji ciałka żółtego ptzez zmniejszenie od-
działywania luteolitycznego macicy. Przypusz-
cza się, że PGF2o nie jest jedyną luteolizyną u
bydła. W ciałku żółtym stwierdzono bowiem
duże ilości kwasu arachidonowego (4B), prekur-
sora prostaglandvn. Hansel i wsp. (18) sugero-
wali, że macica krowy wywiera wpływ luteo-
liiyczny dostarczając prekursorów zamienia-
nych następnie rł, prostaglandynę lub inną lu-
teolizynę w obrębie ciałka żołtego. Wydaje
się, że zarówno w macicy, jak i w ciałku żół-
tym u krowy (54) istnieją możliłvości syntezy
różnych pochodnych prostaglandyn o działaniu
zarówno luteolitycznym, jak i antyltrteolitycz*
nym ol,az luteotropowym.

swini a. w rnechanizmie przeciwstawiania
się luteolitycznemu oddziaływaniu rnacicy dużą
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rolę odgrywa rozmieszczenie zarodków w obu
rogach macicy świni (1, 16). Kiedy zarodki zaj-
mują tylko jeden róg lub połowę każdego z
nich ,,v 72-74 dniu po pokryciu. wówczas cią-
ża nie jest podtrzymywana i u zwierząt wystę-
puje ruia (8. 11). Sądzi się, że lv okresie od 10
do 12 dnia ciąży ok. 70% powierzchni macicy
musi być zajęte przez zatodki, żeby trrrzeciw-
stawić się luteolitycznemu wpływowi macicy"
U świni podobnie jak u owcy (32, 33, 52)
i krowy (24) istnieją anatomiczne warunki by
luteolizyna, być moze równiez prostaglandyna
F2a mogła docierać do jajnika za pcmocą krą-
żenia przeciwprądowego w macicy (26), Ba-
dania z zastosowaniem autotransplantacji jaj-
ników dostarczają dcwodów, ze luteolizyna
świni może również działać za pośrednictwem
krążenia ogólnegc (19). Z ostatnich doświad-
czeń w;.nika, że w przeciwieństwie dc owiec
PGF2a tylko w 600/o ulega niszczeniu w płu-
cach świń (22) potwierdzając tym samym moż-
liwość dodarcia do jajnika nie tylko na drodze
krążenia przeciwprrądowego.

Tab. 1. Porównanie czasu Tozpużnania ciąży przeż or-
ganizm matki z okr,esern tozpoezęcia i zakończenia za-
gnieżdżania sie zarodków i długością ciąży u zwierząt

qospoCarskich rvg Heapa i rvsp. (21) i Sauera (46)

ll
Gatunek l l Dlrrgość

' i 
clązy
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Naturalna regresja ciałek żółŁycłl, u świń
występuje w 14-15 dniu cyklu rujołvego. Spa-
dek poziomu progesteronu we krwi poprze-
dza bard_zo duży wyrzut prolaktyny występu-
jący w 16-i7 dniu cyklu (10). Podawanie
maciolom estrogenólł, począwszy od 11 dnia
cyklu zapobie,qa h-rteolizie i powoduje prze-
trwanie ciałek żołtych (!5). Z drugiej strony
wiadomo, że bla.stocysty świni rozpoczynają
wytwarzanie estrogenów począwszy oC 12 dnja
ciąży (39), Estrogeny te przedostają się do
macicy i poziom ich progresywnie wzrasta w
zyle maciczno-jajnikorrrej ciężarnych zwierząt
(35). We krwi krążącej estrogeny pojawiają się
w postaci słabo akt)rrvnego siarczanu estroge-
nu, osiągając szczytcwą zawartość około 25
dnia post coitum (43), W oparciu o wyżej cy-
towane i własne obserwacje Bazet i Thatcher
(3) opublikowali w 7977 r. znaną już szeroko
teorię rozpoznania ciąży u świni. Jest ona
oparta na następujących założeniach ;

- prostaglandyna Fru syntetyzowana i wy-
dzielarra jest przez komór,ki nabłonka en-
d cl,tl.etrilłm m acicy 

"-- maże następować zmiana kierunku sekrecji
PGF2o, tzn. iest ona wydzielana do naczyń
żylnych macicy i następnie za pośrednic-
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- zmiana kierunku sekrecji
krynnego na egzokrynny
wplywem wysokiej zawat
wytworzonych ptzez rozwiiające się blasto-
cysty.

W ostatnich latach teoria ta została częścio-
wo potwierdzona przez Bazera i rvsp. (a). Wy-
kazali oni mianowicie, że wzrost -zarvartoŚci

P zno-jaj-
n i spad-k ecię}ar-n ówno u

gen;l wytwarzane przez blastocysty, ani estro-
PGF
tych

H-
ciężarnych zostaje u zwietząt ciężarnych i rze-
komociężarnych zastąpione wydzielaniem zew-

ie, że PGF2a jest naturalną lu-
u świń nie zostało w pełni udo-
(17)

- niewyjaśniony jest sposób docierania luteo-
lizyny do jajnika świni 

- Crogą krążenia
przec w macicy, czy też ukła-
dem nego,
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