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mase prosiat po urodzeniu. Istotny wplyw wi-
taminy A uwidocznit sie dopiero w okresie ich
wzrostu, bowiem prosieta doswiadczalne wy-
kazywaly wyzsze przyrosty dobowe i cecho-
‘walty sie wiekszg odporno$cig na choroby. W
efekcie uzyskano liczniejsze mioty i wicksza
mase prosiat przy odsadzeniu.

Wnioski

1. Wzrost prosigt w okresie odchowu jest
istotnie wuzalezniony od dodatkowych ilosci
witaminy A- podanej lochom w okresie cigzy.

2. Dodatek witaminy A podany lochom
zmniejsza liczbe padnieé¢ prosiat w okresie
odchowu.
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Pyna M. Baesckuit T. — BiuaHue J00aBEH BHTA-
MuHA A, BBEJCHHOr0 CBHHOMATKAM, Ha BBHIpaIUMBaHue
HOPOCAT i

Ilens uccyenoBaHUIl COCTOAJA B ONPENEJIEHUM BIUA-~
HUA 100aBKM BUTaMuHA A, BBEJEHHONM CBUHOMATKAM
B nepmon OepeMeHHOCTH, HA BbIPAIIUMBAHUE IIOPOCHT.
Jna mcclemoBaHuM MCHOJNB30BAJIM IOPOCAT M3 2 TIO-
ouepenHbIX OMOPocOoB OT 20 CBMHOMATOK, pa3jeieH-
HBIX Ha 4 TPynmbl IO 5 TOJIOB B KamxXJO¥. I10J0nBIT-
HBEIM CBMHOMATKAM BBOAuIM auddepeHnpOBaHHbIE
KOJIMYECTBA M B Pa3JIMUYHOM BUAE BUTaAMMHA A BCerga
nocyje CcaYyKy M Ha 3 Hemeau no omopoca. OTMmeueHo,
YTO POCT IOPOCAT B MNEPMON BhIpPalIMBAHMA OBLI CY-
HIECTBEHHO B3aBMCHM OT [OOTIOJHUTEJBLHBIX KOJNIECTE
BATaMMHA A, BBEJEHHOIO CBMHOMATKOM, Kpowme roro,
nobaBKa BMTaMuHa A IOHMIKAja UMUCIO Tajgexa Io-
POCAT B IIepuo; BbIpAI[MBaHUA.

Ruda M. Majewski T. — The influence of vitamin
A in sows on piglets breeding

The purpose of the examinations was to determine
the influence of vitamin A applied in pregnant sows
on piglets breeding. The examinations were performed
on piglets from two successive farrowings of 20 sows
in four experimental groups, 5 piglets of each. The
sows obtained various doses of vitamin A-in different
forms wusually after mating and three weeks before
parturition. Tt was found that growth of piglets in
the examined period was related significantly to a
quantity of vitamin A applied in sows. Moreover, the
application of vitamin A decreased the number of
piglet losses in this period.

JERZY MURAWSKI, JAN KRZYZANOWSKI, EDWARD MALINOWSKI,
JAN SEAWOMIRSKI, WEADYSEAW WAWRON, ZYGMUNT WRONA

Zaburzenia ptodnosci v kréw w gospodarstwach indywidualnych

i ich leczenie

Klnika Poloznicza Instytutu Nauwk Klinicznych Wydziaiu Weterynaryjnego AR,
Al, PKWN 30, 20-612 Lubln

Zagadnieniem jalowosci i nieplodnosei krow
w Polsce zajmowano sie gléwnie w gospodar-
stwach wielkostadnych (2, 8, 11, 15, 18, 19, 32).
Problem zaburzen reprodukcyjnych wystepuje
jednak takze u kréw w gospodarstwach drob-
notowarowych. Zasadniczg przeszkodg w podej-
mowaniu badan nad rozrodem bydia w sek-
torze nieuspolecznionym jest duze rozproszenie
zagrod chlopskich oraz brak dokladnej doku-
mentacji zootechnicznej. Trudnosei te, jak sie
wydaje, stanowig gldwng przyczyne nielicznych
tylko opracowan dotyeczgeych plodnosci krow
w gospodarstwach indywidualnych (9, 21, 22,
33).

W zwiazku z powyzszym celowe wydaje sie
przedstawienie wynikow badan nad zaburze-
niami plodnosei krow bedgcych wilasnoscia rol-
nikéw indywidualnych. ’
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Material i metody

Przedmiotem analizy byly dane dotyczace 445 przy-
padkéw zaburzen ptodnosci krow i jaldwek leczonych
w Klinice Polozniczej Wydzialu Weterynaryjnego AR
w Lublinie w latach 1971 — 1982. Leczone zwierzeta
nalezaty gtéwnie do rasy ncb, a w nielicznych przy-
padkach do innych ras i cechowaly sie z reguly do-
bra lub s$rednia kondycja. Wszystkie przypadki za-
burzen reprodukcyjnych dotyczyly krow bedacych
wlasnoscia rolnikéw indywidualnych z terenu woi.
lubelskiego. Nie zacielajace sie krowy i jatowki byly
zgtaszane do leczenia gléwnie przez wlascicieli. W 7%
przypadkéw zwierzeta kierowali do Kliniki lekarze
PZLZ, Leczenie podejmowano w roéznych fazach cy-
klu jajnikowego. Informacje dotyczace ostatniego po-
rodu i okresu poporodowego uzysikiwano na podsta-
wie wywiadu przeprowadzonego z hodowca. Przyczy-
ny zaburzen reprodukcyjnych leczonych zwierzat diag-
nozowano w oparciu o szezegétowe badanie kliniczne
ze szczegblnym uwzglednieniem badahia ginekolo-
gicznego. W niektoérych przypadkach wykonywano
dodatkowo badanfie bakteriologiczne $luzu szyjkowe-
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go. Przy stosowaniu domacicznej terapii antybioty-
kowej wykonywano antybiotykogramy.

Najliczniejszg grupe zwierzat z zaburzeniami
plodnosci (71,2%) stanowily krowy do lat 6
(ryc. 1). Szczegblnie wysoki odsetek zaburzen
reprodukcyjnych zanotowano u kréow w wieku
trzech (15,8%) i szesciu lat (16%). Nasilenie za-
burzen plodnosci zaréwno w grupie krow 3-
-letnich jak i 6-letnich obserwowali takze inni
autorzy (30, 34, 37). Jaskowski (17) szczegodlne
nasilenie przejawéw nieplodnosci ($luzowo-
-ropne i ropne zapalenia macicy, zatrzymania
tozysk) obserwowal u krow zle zywionych po
II wycieleniu. Przecigzenia produkecyjne przy
jednoczesnym, niekorzystnym wplywie czynni-
kéw zywieniowych, klimatycznych i zoohigie-
nicznych, mogg powodowaé obnizenie ogblnej
odporno$ei organizmu samicy (6, 13, 17). Osta-
bienie za$ odpornosci organizmu krowy pro-
wadzi zwykle do szeregu schorzen okresu oko-
loporodowego (5, 24, 31). Grunert i wsp. (13)
za przyczyne oslabienia odpornosci u krow
uwazajg nadmierne zywienie biatkowe i we-
glowodanowe w okresie zasuszenia, schorzenia
ogolne o przebiegu chronicznym, czesto sub-
klinicznym oraz schorzenia infekcyjne. Zda-
niem tych autoréow spadek odpornosci wyste-
puje fizjologicznie takze u krow starszych. Do
szczegblnie czesto wystepujgeych i majgeych
duzy wplyw na dalszg plodnos¢ samicy nalezg
ciezkie porody, zatrzymanie blon plodowych
i poporodowy bezwtad macicy.

Stosunkowo liczng grupe zwierzat z zaburze-
niami reprodukcyijnymi stanowily jalowki
(13%). Zaburzenia plodnosci jatdéwek wchodzg-
cych do rozrodu wedlug niektorych autorow
moga wystepowaé znacznie czesciej (1, 10, 27).
Na ogdlng liczbe 58 jaléwek nie dajacych sie
zacielié w 13 przypadkach (22,4%) przyczyng
byly anomalie rozwojowe narzadu rodnego.

U kréw przypadki zaburzen plodnosci byly
spowodowane najczesciej przez stany zapalne
endometrium (68%) oraz dysfunkcje jajnikow
(39%). Z danych tab. 1 wynika, ze wérdd za-
palen blony $luzowej macicy najliczniejsza
grupe stanowily niezyty malego stopnia (E-I
i E-II). Powyzsze dane zgodne sg z donjesie-
niami innych autoréow (9, 14, 34, 35), ktorzy
takze najczesciej stwierdzali $luzowo-ropne
stany zapalne endometrium.

Wsrdéd zaburzen funkeji jajnikéw u krow,
najczesciej stwierdzano brak cyklu jajnikowe-
go (22,5%) (tab. 1). Najczestsza przyczyng dys-
funkcji jajnikéw byla obecnosé tzw. cialek zo61-
tych przetrwalych (6,3%). U 4,9% badanych
zwierzat acyklia spowodowana byla obecnoscig
cyst luteinowych. Pozostale przypadki anoe-
strus (11,3%) byty klinicznie nieuchwytne i zo-
staly potraktowane jako afunkecja jajnikéw na
tle nieznanej przyczyny. Tak wysoki odsetek
zaburzen czynnosci jajnikow stwierdzali tak-
ze inni autorzy w hodowli wielkostadnej (8,
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Ryc. 1. Wystepowanie zaburzen piodnosci w poszcze-
gbélnych grupach wieku kréw

Tab. 1. Przyczyny zaburzen reprodukcyjnych

Licrba Zdiagrozowdne przyczyny. ez b 9
Tvierzqt satdwienia ¢ nigplodnosie

1. Stany rapaine endometrivm 302 68,0

- zapaienia dlony sluzomel macicy /s!o/a/u‘!: 93 209

- rapalenia blony slvzomeal macicy Hstoprid 175 39,5

- zapolenia §lony Fluzome meaciey W stopmia 29 65

- zapalenia btony stuzowey macicy IV sigonial 5 (2

i4s I Taburrenia funpkeii jajocken ™ 174 39,0

- afunkeia jainikon 50 1,3

- abecrosc tzw. cip " 268 63

- cysty jajnikoma luleinowe 23 49

= cysty jajnikowe pecherzykore 19 43

- cicha ruja 13 30

1. Anemalie rozwojome norzadv rodnégo ot 43 30

/
Objasnienia: * — w 45 przypadkach (10%) diagnozowano jed-
noczesne wystepowanie dysfunkeji jajnikow i zapalenia endo-
metrium, ** — clatko zolte przetrwale.

27, 29, 34). Jaskowski (14) na pierwszym miej-
scu wsrod przyczyn zaburzen reprodukcyjnych
u kréw réwniez wymienia anoestrus. Nalezy
jednak zaznaczyé, ze w 10% analizowanych
przez nas przypadkow zaburzen plodnosci,
stwierdzono jednoczesne wystepowanie nie-
prawidlowej czynnosci jajnikéw i niezytow en-
dometrium. Na zalezno$¢é pomiedzy funkcja
jajnik6é6w, a stanem czynnos$ciowym maciory
zwraca uwage wielu autorow (3, 7, 16, 29, 35).

Wsréd  przyczyn wystepowania zaburzen
plodnosci u krow, zwigzanych z porodem, naj-
wiecej, bo az 13% zwierzat jalowialo w wyniku
zatrzymania bton plodowych (tab. 2). Nieko-
rzystny wplyw retentio secundinarum na plod-
no$¢ jest powszechnie znany i obserwacje na-
sze sg zgodne z licznymi doniesieniami na ten
temat (3, 4, 12, 18, 28, 38). Niektorzy autorzy
podaja nawet, ze okolo 60% krow bylo elimi-
nowanych z hodowli wskutek diugotrwalego
jalowienia po zatrzymaniu blon plodowych
(3, 7).

Po ciezkich porodach zaburzenia plednosci
zanotowano u 6,35% krow (tab. 2). Na uwage
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Tab. 2. Przebieg ostatniego porodu u kréw z zabu-

rzeniami plodnosci

i | rmestestgerace s | %
7. Ronienia 2,64

2. Porody przednczesne ™ 0,80

3. CigqZe przenoszore ** 106

4. Porody blciniacze 0,60

378 8. Poroay ccgzkie 635
&) cesarskie cigcia 0,80

5) fetotomde 026

6. Wypadnigeie macicy po porad’zie 026

7 Mortwo uroozore cielgée 2,91

= 8. Zatrzymanie blon ptodomyeh 13,00

Objasnienia: * — ponizej 260 dni, ** — ponad 290 dni.

zasluguje niewielka liczba przypadkéw zabu-
rzen reprodukcyjhych po porodach rozwiagzy-
wanych metodami radykalnymi (fetotomia, s.c.).
Roczne straty produkcyjne w NRD wynikaja-
ce z niewlasciwie udzielonej pomocy porodo-
wej szacuje sie na 45 000 plodéw martwo uro-
dzonych i 8000 padnie¢ cielagt w pierwszych
dniach po porodzie (36). Podobne straty pro-
dukcyjne w wielkostadnej hodowli bydla wy-
stepuja takze w naszym kraju (8). Nalezy przy-
puszczaé, iz stosunkowo niski odsetek jalowie-
jacych krow chtopskich po ciezkich porodach
(25) wynika z troskliwszej opieki rolnikéw nad
samicg w czasie porodu i w okresie poporodo-
wym. Jak wynika z danych tab. 3, wérdd anali-
zowanych przypadkéw zaburzen reprodukceyj-
nych, tylko w 54% podjeto leczenie przed 180
dniem od wycielenia.
- U 54,5% zwierzat, ktore leczono, wystepo-
walo powtarzanie rui, mimo wielokrotnego ich
krycia albo unasieniania. Ponad 60% zwierzat,
ktére powtarzaty ruje, bylo przed zgloszeniem
do leczenia wiecej niz 3-krotnie krytych lub
unasienianych (tab. 4). W wyniku wielokrot-
nego unasieniania albo krycia, 46% analizowa-
nych zwierzat bylo zglaszanych do leczenia do-
piero po 6 miesigcach od porodu, a w nielicz-
nych przypadkach nawet po 2 latach. ,
W terapii zaburzen plodnosci u 82% zwie-
rzat stosowano wlewy domaciczne. Najczesciej
aplikowanym lekiem byl plyn Lugola (75,7%).
Do miejscowego leczenia macicy uzywano tak-
ze wodnych roztworéw Vagothylu (7,0%)
i antybiotykéw (4,3%). Antybiotyki stosowano
zgodnie z zasadami terapii nacelowanej. W kil-
ku przypadkach z powodzeniem zastosowano
do leczenia endometritis I i II stopnia wlewy
/poinseminacyjne wg metody Astroma. Ten
ostatni sposdb postepowania, aczkolwiek mato
popularny wsrod lekarzy weterynarii, wydaje
sie zaslugiwa¢ na upowszechnienie. Za takim
pogladem przemawiaja wymniki badan innych
autorow (20, 23, 26). W 30% przypadkéw po-
dawano preparaty hormonalne. U 26,3% zwie-
rzat obok terapii hormonalnej stosowano réow-
nocze$nie leczenie niezytow blony S$luzowej
macicy. W 7,2% przypadkow dokonano enuklea-
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Tab. 3. Czas, w jakim podejmowano leczenie kréw
po porodzie

AR Czas od ostatniego porodu do podjgcia (@ceenia w dnioch
zmierzgt | °°, 90 | §1-120 | 127-1850 | 157~ 180 | 181-240 | 247-360| 7 I60
Ve Yo Yo % Yo kil Yo
387 10,85 1o.08 %22 18,88 &7 24,56 8,95

Tab. 4. Nieskuteczne krycie kréw ‘i jaldwek przed

leczeniem
Sious Liczba unasienian
sl 2x 3x >3x
zwierzat| ‘o % % %
253 394 | 1107 23,32 | 6167

cji albo cystotrypsji. U 6% krow z nieczyn-
nymi jajnikami przeprowadzono ich masaz
przez prostnice.

W wyniku przeprowadzonego leczenia 68,8%
kréw zostalo zacielonych. Z dalszej hodowli po-
lecono wyeliminowac 3% zwierzat. Sposrod
kréw, ktore nie zaszly w cigze, 28,5% poddano
ponownemu badaniu i leczeniu. Wyniki lecze-
nia zaburzen reprodukeyjnych byly tym lep-
sze, im wczesniej po porodzie rozpoczynano
kuracje, co jest zgodne z obserwacjami innych
autorow (3, 7).

Plédmiennictwo

1. Bohme W., Eulenberger K., Elze K.: Nowosci Wet. 8, 168,
1878,

9. Boryezko Z., Udata J., Zietare A.. Prz. hod. 50, 36, 1982.

3. Bosted{ H.: Berl. Miinch. Tierdnztl. Wschr, 92, 43, 1979,

4. Bostedt H. Peche E. Strobl K.: Berl, Minch, Tierdrztl,
Wschr. 93, 184, 1880.

5. Bostedt H.: Berl. Miinch. Tierdrztl, Wischr. 95, 101, 1982,

6. Bostedt H.: Vet.-Med, Nachr. z. 1, 3, 1982.

7. Bostedt H.: Vet.-Med. Nachr, z. 2, 178, 1982.

8. Dzido T.: Biul. ART-Olsztyn 14, 51, 1982.

9. Donlgiewicz K., Damm A.: Medycyna Wet. 31, 687, 1975.

10. Dzieciuchowicz M.: Medycyna Wet. 23, 38, 1967.

11. Dzieciuchowicz M.: Prz. hod. 46, 10, 1976.

12. Gibasiewicz W. A.: Medycyna Wet. 39, 208, 1983,

18. Grunert E., Zaremba W.: Dt. tierdrztl. Wischr, 86, 481, 1979.

14. Jagkowski L.: Biul. vet. Inst. Pulawy, nr 21, 1971

15. Jaskowski L., Glinska A.: Medycyna Wet. 27, 513, 1971,

16, Jaskowski J. M.: Medycyna Wet. 37, 142, 1981.

17, Jaskowski J. M.: Medycyna Wet. 38, 181, 1882,

18, Jaskowski J. M.: Medycyna Wet, 39, 96, 1983.

19, Jedreas A.: Prz, hod. 50, 38, 1982,

20. Kotowski K.: Nowosci Wet. 7, 399, 1977, i

21, Kostyak L., Wawro E.: XVI Sesja PTNW — Poznan, cz. I,
33, 1874,

2. Krzyzanowski J., Malinowski E., Wrona Z., Wawron W.,
Morawski L.: Medycyna Wet, 31, 166, 1979,

23, Krzyzanowski J,, Malinowski E., Slawomirski J.,, Waewron
W., Wrona Z.: Medycyna Wet. 87, 565, 1981,

24, Leslie K. E.: Can, Vet. J. 24, 67, 1983, .

95, Malinowski E., Krzyfanowski J., Murawski J., Wrona Z.,
Orlik §,: Medyoyna Wet. 89, 367, 1883,

26, Murawski J.: Ann, Univ. M, C. S8klodowslka, praca w dru-
Ku.

of. RiZnar S.: Veterin. avhiv. 37, 620, 1967.

98, Rogoziewicz M.: Medycyna Wet. 37, 620, 1981

29. Romaniuk J.: Biul. vet, Inst. Pulawy 22, 94, 1978.

30, Rtisse M.: Zuchthyg. 3, 183, 1968.

31, Samborski Z.: Medycyna Wet. 36, 587, 10980.

32, Stenzel R., Kamieniecki W.: Prz. hod. 47, 8, 1979.

33. Teklinski A.: Rocz. Nauk Roln. 70, E, 362, 1960.

34, Tennant B., Peddicort R. G.: Cornell Vet. 58, 185, 1968.

35, Thibier M., Mialot J. P.,, Chaffaux S.: Rec. Med. vet. 153,
887, 1977.

36, gzohanka K., Schultz J., Eulenberger K.: Mh. Med-Vet. 37,
22, 1982, - N

3. Vrtel M., Kudlaé E., Pafizek M.T Veterinafstvi 20, 12, 1970.

38, Wawron W., Krzyzanowski J., Stawomirski J., Gluszak J.,
Zarzeczny J.: Medycyna Wet. 39, 136, 1983.

Adres autora: dr Jerzy Murawski, ul. Dzieci Zamojszezyzny
54, 20-811 Lublin



Nr 12

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XL

MypaBckuyt E,, Kpxumxanoeckunt ., ManuHOBCKUI
3., CmaBomupckuir fA., Baspon B., Bpona 3. — Ha-
PYLUIEHKA NJIOXOBUTOCTH Y KOPOB 3 HMHIMBUAYAJNBHBIX
XO03AHCTBAX M HX JCUYeHHe

TIpoananu3uposanyu 445 ciiydyaeB DPenpoAyKIMOHHBIX
HapyuleHmMii y KOPOB M TEJIOK, JEYEHHbIX B AKylIep-
CKOJ KJIMITMKEe BeTSPMHAPHOTO (haKyJabTeTa CeIbX03-
agameMunu B Jrobmmne B 1971—1982 rr. CaMyx MHOTO-
YUCJIEHHYIQ TPYNIIY 2KUBOTHBIX C HAPYLIEUIWAMMK IIJIO-
NOBMTOCTM COCTABIAIM 6-JeTHue KOpoewl (16%), mep-
potenku (15,8%) u Tenku (13%). Y KOpoB ciaydau .pe-
NPOAYKIOMOHHLIX HApyLIienni ObIAM BBI3BAILI “alle BCE-
IO BOCHAJUTENBHBIMM COCTOAHUSNY sHAOMeTpun (68%)
u auchyHyumen audHukoB (39%). Y 13% AjoBeromux
KODOB IIOCJI€ IIOCJIEHMX POJIOB IIOCIEN0BAaNo 3ajepzra-
Hue rnociena. ¥ 54,5% HanpaBieHHbIX HA JiedeHMe KU-
BOTHBIX OTMEYAaJIOCH I[IOBTOPEHME OXOTHbl TOMMMO MHO-
TOKPaTHOM CaydKM uau oceMmeHenmd, Jleuenme npen-
OpUeNMaJM B Pa3NuUIHbIX (pazax AMYHUMKOBOTO IIMKJIA.
B pesyibTaTe NpoBeAeHHOTo Jedenua 688% Kopos cra-
JI0 CTEIBbHBLIMU, OCTANBHLIX K€ IMOABEPIJIM NOBTOPHOMY
JMICCIENOBAHIIO U JIEUYEHUIO.

Murawski J., Krzyzanowski J., Malinowski E., Sla-
womirski J., Wawron W., Wrona Z. — Disturbances
of fertility in cows m mdwxdual farms and their
treatment

Four hundred and forty five cases of reproductive
disturbances in cows and heifers, cured in the Obste-
trical Clinic of Veterinary Faculty in Lublin in 1971—
1982, were analysed. The largest group of animals
with fertility disturbances constituted cows, 5 years
old (16%), then primiparas (15.8%), and heifers (13%).
In cows the cases of reproductive distunbances were
mostly caused by inflammation of the endometrium
(68%) and dystunction of ovaria (39%). In 13% of cows
getting sterile after the last parturition the retarda-
tion of foetal membranes took place. In 54.5% of
treaterd animals there was recorded the repetition
of oestrus, though they were covered many times,
or inseminated. The treatment was undertaken in
different phases of ovarian cycle. Owing to the treat-
ment 68.8% of cows became pregnant and the others
were reexamined and cured again.
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W 1947 r. Green i Harris (35) wysuneli hi-
poteze mneurohormonalnej regulacji sekrecji
gonadotropin. We wczesnych latach szestdzie-
siatych istnialy juz liczne dowody na obecnost
czynnikéw uwalniajgcych LH i FSH w ekstrak-
tach z podwzgérza szczuréw i zwierzgt domo-
wych (10, 11, 25, 50, 58, 65, 85, 86). Sadzono
jednak, ze LH i FSR uwalniane sg z przysadki
za posredmctwem dwoch réznych zw1qzkow W
1971 r. Schally i wsp. (87) stosujac diugg i wie-
loetapowg procedure oczyszczania wyizolowali
ze 165000 $winskich ‘podwzgdorz 800 ug sub-
stancji uwalniajgcej zaréwno LH i FSH, a
struktura i sekwencja aminokwaséw zostata w
tym samym roku podana przez Matsuo i wsp.
(63), co pozwolilo rowniez na synteze tego
zwiazku (64).

Hormon uwalniajgcy LH i FSH (LH/FSH-
-RH czyli LH/FSH Releasing Hormone Ilub
GnRH czyli Gonadotropin Releasing Hormo-
ne) jest dekapeptydem o masie czgsteczkowej
1182 i nastepujgcej sekwencji aminokwaséw:

pyro-Glu-His-Trp-Ser-Gly-Leu- Arg Pro-Gly-
NH,. Aminokwasy w pozycjach 1 i 4—10 wy-
daja sie byt odpowiedzialne za wigzanie sie
z receptorem tkanki docelowej. Zamiana hi-
stydyny i tryptofanu w pozycjach 2 i 3 po-
woduje ograniczenie lub catkowity zanik aktyw-
nosci GnRH.

W latach 1972—1977 w laboratorium Scha-
lly’ego zsyntetyzowano ponad 300 réznych-po-
chodnych GnREH (88). Okazalo sie, ze pochodne
z zamienionymi aminokwasami w pozycjach 6

lub 10 wzglednie w obu mialy od 10 do 60
razy zwickszong aktywnos¢é (analogi agoni-
styczne). Podstawienie natomiast fenyloalaning
aminokwaséw w pozycjach 2, 3 i 6 pozwolilo
uzyska¢ pochodng o silnie hamujgcej wlasci-
wosel uwalniania LH z przysadki (analogi an-
tagonistyczne), Badania z zastosowaniem syn-
tetycznego GnRH znakowanego °H wykazaly,
ze zwigzek ten jest gwaltownie degradowany
we krwi poprzez enzymatyczne odszezepienie
dwoéch pierwszych aminokwaséw i wydalany
przez nerki (79). Okres poltrwania wynosi u
ludzi 2—4, u psow b, szczurdéw 10, owiec 6—7
1 swin 10 minut.

Zastosowanie metod immunohistochemicz-
nych pozwolito zlokalizowaé miejsca gromadze-
nia GnRH. Sadzi sie, ze GnRH w duzym stop-
niu gromadzony jest w jadrze lukowatym. Pe-
rykariony zawierajace hormon zlokalizowano
w przednich partiach podwzgérza, przegrodzie,
obszarze przedwzrokowym i jadrze skrzyzo-
wania. Uwalnianie GnRH odbywa sie w obsza-
rze koncowym aksonow neurosekrecyjnych w
warstwie okolonaczyniowej wyniostosci po-
srodkowej pod wplywem przekazéw plynacych
7z neurondow katecholaminoergicznych., Przyj-
muje sie, ze neurony noradrenergiczne pelnia
role pobudzania, za$§ dopaminergiczne oraz se-
rotoninergiczne role hamowania (20, 78). W
skomplikowanym procesie uwalniania GnRH
duzg role odgrywaja pozapodwzgdrzowe osrod-
ki nerwowe, a w szczegolnosci cialo migda-
lowate, hipokamp, srédmoézgowie i w mniejszym
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