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genu wirusowego ze swoistymi przeciwciatami. Zlogi
te byly zlokalizowane w cytoplazmie komorek hodowli
PK-15 (ryc. 1). Badana préke uznawano za ujemna,
jezeli w basenikach z badanym materiatlem nie stwior-
dzano opisanych uprzednio zlogéw, a inkubowana z ba-
danym materialem biologicznym hodowla komérek
PK-15 charakteryzowala sie wygladem typowym dla
hodowli nie zakazonej {ryc. 2).

Wyniki i oméwienie

Przy pomocy testu PLA wykazano okecnodt wirusa
pks we wszystkich 30 probach pobranych od $win za-
kazonych do$wiadezalnie craz we wazystkich prébach
pachedzacych z terenu. W materiale kiologicznym po-
branym od zwierzat kontrolnyech — nie zakazonych —
nie wykazano obecnoéei wirusa pomoru. Wyniki badan
materialu  ierenowego potwierdzaly rezultaty badan
klinieznych i enatomopatelogieznych wskazujgeyceh, ze
przyczyng zachorowan hadenych zwierzat byl pks.

Badaniem IF cbecnc$é antygenu wirusa pké wyka-
zano we wszystkich prébkach migdalkéw i &adzion po-
branyeh od $win zainfelkowsnych deswiadezalnie; ba-
daniem skrawkow nerek obeenoi¢ aniyzenu wirusa
pké wykazann w 8 przypadkach, w dwach pozostalyeh

wynik IF byl watpliwy., W badaniu materiatu fereno-
K 3 458 ¥

wego odezynem IF wykazeno obeencié antyzenu wi-
rusa pks we wszysi ch z mig-

ich skrawkach uzyskanyc
dalkéw; badaniem skrawkow z nerek w irzech pray-
padkach uzyskano wynik dodatni. a w dwoch watpliwy,
Nalezy podkrzslié, e odezyiywanie wynikdw  iestu
PLA tatw e niz cdezytywaniz preparatow [F.

Ressumuige stwierdzono, ze wykrywanie

wirusa pk§ przy pomoeey testu PLA jest zdecydowanie
pewnejsze od edezynu IF; ma to szozecHlne znsczenis
przy rizpoznawaniu infzkeji §win wywolanych érednis
1 malo zjadliwymi szezepami wirusa omawianej cho-
roby.
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Komérki nowotworowe

Przydatnoéé¢ przedstawionej metody wykrywania za-
kazen wyweclanych wirusami pozbawionymi wlasciwosei
cytopatycznych wykazana zostala po raz pierwszy przez
Holm — Jensen (3). W pozniejizym okresie te metode
w diagnostyce pk$ zastosowali Fyera i wsp. (4) oraz
Terpstra i Wensvoort (10). Wymienieni autorzy wyka-
zali przydainosé odezynu PLA w wykrywaniu wirusa
pomoru, a takze w serologicznej diagnostyce rédznico-
wej zakazen Swin pestiwirusami {3, 11). Warto zwrocié
uwage, ze przedstawiony test moze by¢ z powodzeniem
zastosowany przy okredlaniu miana wirusow pks
(ryc. 1), w tym przy ccenie zywych szczepionek, za-
wierajacych w swoim skladzie tego rodzaju antygeny
wirusowe. Powyzsza mozliwoéé wykorzystano m.in. przy
kontroli miana wirusa w szezepionce przeciw pomoro-
wi Swin Cellpest. Godnym zwrdcsnia uwagi jest fakt,
ze przedstawiony test zalecany jest, joko metoda z wy-
boru w diagnostyce pomoru klasyeznego fwin, w opu-
blikcwanym ostatnio przez O.LE. podreczniku dotycza-
cym zasad diagnostyki 1 immunoprefilaktyki choroh
zakaznych zwierzat (7).
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i komérki linii plciowej — analogiczne noéniki

»hiedmiertelnoéci”
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20). T tak u pewnych gatunkow,
zwlaszeza U zwi zszych, komérki prapleiowe sa
oddzielene od somatycznyech na wezesnych
etapach ium rozwoju zarcdkowesgo i sa jedynym
zradlem gamst dla tych zwierzat (2, 11). Natomiast
u zwierzat siejacych nisko w systematyce ewolucyjnej,
linia pleiowa nie jest ciagla, a gamety powstaja z ko-
morek o charakterze embricnalnym w taki sam Spo-
sob, jak komérki somatyezne (2).

Komérki somatyezne zuzywaja sie 1 sg zastepowane

nowymi, pov na drodze miiozy, przy czym
komérki potomne maja identyezne chremosomy, jak ich
komérki macierzyste. Jednoczednie dodwiadezalnie Wy-
kazano, ze d genow w chromoscmach komérek
somatycznych nie rézni sie od tegoz w komdérkach linii
pleiowej (10, 13, 18), Wyjatzk stanowis gatunki u kté-
rych deochodzi do gubienia (dyminucji) fragmentéw
chromatyny, ale i w tym wypadku odrzucone zostajs
tylko powtarzalne odeinki DNA (6). Komdrki soma-
tyczne zawsze starzejy sie 1 w kotieu ulegng obumar-
ciu wraz zz émiercig organizmu (6, 16). Natomiast ko-
moérki piciowe, tj. komoérka jajowa i plemnik — sta-
newiag pemost miedzy pokoleniami zapewniajac cigglose
zycia. Zaplodniona keomérka jajowa ma w sobie caloge
informacji genetycznej potrzebnej do wytworzenia no-
wego organizmu 1 trylionow jego komorek somatyez-
nych. Komorki linii pleiowej maja zatem szanss hyé
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 hieémisrtelne” i zyé tak dlugo, jak dlugo bedzie
istniato zycie na Ziemi (12). W zwigzku z tym wszyst-
ko, co obecnie zyje na naszej planecie jest prawdopo-
dobnis kontynuacja zycia, ktére powstato na Ziemi ok.
3 miliardy lat temu (11). A wiec plomien Zycia tak
dawno rozniecony na Ziemi plonie nieprzerwaniz do
dzis.

Zar6bwno in wvitro, jak i in vivo w miare kolejnych
podzialéw komorki spada ich szybkoéé wprost propor-
cjonalnie do liczby =zachodzacych pedwojen. Maksy-
malna i'oi¢ podwojen populacji komoérkowej wynosi
okol> 30 (2). Podokna ilo$é podzialdéw wykazuja ko-
morki uprzednio zamrozone, a nastepnie hodowane in
vitro (2). Stzd wynika, ze komorki majg ograniczong
zdolnoéé mnozenia sie, chcciaz niektoérzy uwazajg, ze
starzeni> sie komérek w hodowli jest artefaktem, wy-
nikajascym z bledéw w doborze warunkow hodowli (2).

Jednoczeénie wykazano, ze pewne tkanki moga zy¢
znacznie diuzej niz sam organizm, np. w hodowli in
vitro. Swiadezy to o tym, ze okres istnienia tkanki
izolowanej jest o wiele dluzszy niz czas j2j zycia w
organizmie. A zatem charakter mechanizmow regu-
lacji, a nie charakter samych komoérek i tkanek okresla
granicz zycia. Np. przeszczepienie ze starego zwizsrze-
cia gruczotow plciowych mlodemu osobnikowi powo-
duje wznowienie ich funkeji (20). Starzenie sig tych
gruczoléw zwigzane jest bowiem =z zaburzeniami ich
funkecji. Niektérzy dopatruja sie tu potencjalnej ,nie-
$miertelnoéci” gruczotéw plciowych, gdyby z pokole-
nia na pokolenie przeprowadza¢ takie przeszczepy (20).

,,Niesmiertelnos§c” fizjologiczna i patologiczna komoérek

Organizmy jednokomoérkowe rozmnazaja sie przez
podzial komorki, a wiec w tym sensie sg ,niesmiertel-
ne”, gdyz nie podlegaja procesowi $mierci i1 starzenia
sie. ,,NieSmiertelne” moga byé¢ takze komorki roflin,
gdyz np. w hodowli tkankowej uzyskano z kalusa cate
rosliny. Gatunki roélin, ktére rozmnazaja sie przez od-
rosla, np. trawa bawola w Ameryce Podlnocnej, tworzg
klony, ktére najprawdopodobniej przetrwaly od cza-
s6w ostatniego zlodowacenia, co uwydatnia ich , nie-
Smiertelnos¢” (20). Zagadnienie to pozostaje jednak na-
dal otwarte.

Wyrazem daznosci organizmu wielokomdrkowego do
niesmiertelno$ci”, poprzez nieprzerwany cykl zyciowy
w postaci komorek nie$miertelnych (cellular immorta-
lization), jest populacja komoérek nowotworowych. Ko-
morki te stanowig tzw. linie ustalone, ktére mozna ho-
dowaé latami. Takie linie przeszeczepione zwierzgtom
rosng w nich w postaci guzow nowotworowych. Linie
ustalone roznig sic od linii komoérek niestransformowa-
nych aneuploidig (2). Wydaje sie, ze nie jest to jednak
jedyna droga w biologii, o czym juz wczes$niej wspom-
niano, na ktorej komorki moga uzyskaé ,niesmiertel-
no&é”. Pewng analogie, jak wynika z obserwacji wtas-
nych, mozna bowiem przeprowadzi¢ miedzy drogg pa-
tologicznej ,nie$miertelnosci” (komoérki nowotworowe),
a droga ftizjologicznej ,niedmiertelnosci” (komorki linii
plciowej) oraz przezycie ich w innym pokoleniu. Za-
leznosci te przedstawiono schematycznie na ryc. 1.
Zilustrowano na niej znaczne podobienstwo we wnika-
niu do komoérki docelowej (primary target), tj. plemni-
ka do komoérki jajowej i wirusa, np. wirusa BLV (bo-
vine leukemia virus) do limfocytéw, podobne , przeta-
sowanie” genetyczne i uzyskanie ,niesmiertelnosci” ko-
morek potomnych, a wiee komoérek plciowych w no-
wym pokoleniu, jak i komorek nowotworowych.
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Ryc. 1. Mozliwosci istnienia ,niesmiertelnosci” fizjologicz-
nej i patologicznej komorek (hipoteza wiasna)

Obja¢nienia: I — enzymy: CPE (corona penetrating enzyme) —
enzym rozluzniajgcy komorki wienca promienistego, akrosomina —
enzym spulchniajgcy ostonke przejrzysta komorki jajowej i hialu-
ronidaza — enzym rozpuszczajacy oslonke przejrzysta, II — enzym:
odwrotna transkryptaza.

Zaréwno komérka jajowa, jak i komoérka nowotwo-
rowa, we wezesnych okresach ich rozwoju, sa popula-
cja komorek z podziatem zamknietym tzn., ze do po-
pulacji nie przenikaja znikad inne komorki, ani nie
Lopuszezaja” jej komorki wiasne. Poza wymienionymi,
tego rodzaju komorki nie istnieja w organizmie. Przez
,opuszczenie” rozumie sig usuwanie komorek z orga-
nizmu lub dalsze roéznicowanie sie, tj. zmiang prowa-
dzacg do powstania innego typu komorek. Konsekwen-
cia tego stanu jest zwigkszenie sig populacji komoérek
z reguly w postepie logarytmicznym (wykladniczym),
gdyz w zamknietych populacjach nie dochodzi do usu-
wania komorek, a odbywa sie staly ich podzial.

Reakecja akrosomalna plemnika prowadzi do rozpusz-
czenia ostonki komérki jajowej, a poczatek tego pro-
cesu jest prawdopodobnie zainicjowany wzrostem stg-
zenia jonéw Ca’~ w plemniku. Powoduje to uczynnie-
nie fosfolipazy blonowej i proteazy akrosomalnej oraz
uaktiywnienie nieczynnych do tej pory enzymow, 1j.
CPE (corona penetrating enzyme) — enzymu rozluz-
niajacego komorki wienca promienistego, akrosominy —
enzymu spulchniajacego ostonke przejrzysta komorki
jajowej i hialuronidazy — enzymu rozpuszczajacego
ostonke przejrzysta. Oprocz dodania do zygoty DNA,
plemniki zapoczatkowuja rozwdj komorki jajowej. Do-
piero po zetknieciu sig z nimi, jajo zaczyna produko-
waé DNA; do tej pory syntetyzujace tylko niewielkie
ilosci RNA i hiatek. Wyjatkowo inicjacja tego procesu
moze byé zapoczatkowana przez inne czynniki, ale
woéwezas mamy do czynienia z partenogeneza lub mno-
wotworzeniem.

7 kolei zakazenie wirusem polega najpierw na przyl-
gnieciu jego otoczki biatkowej do powierzchni komorki
docelowej, a nastepnie na wniknieciu materialu gene-
tyeznego wirusa do wnstrza komorki. W przypadku
wirusa BLV role enzymatyczna spelnia odwrotna
transkryptaza (rewertaza). Prawdopodobny proces repli-
kacji tego wirusa oraz alternatywna droge jego losu
w limfocycie opisano we weczedniejszej pracy wilasnej
(14).
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@— obszar dziatania antyintegryny

i
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fuzja peptyddw
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Zwiazek podobny do czynnika wzrostu
naskorka

! biona komarkowo i

tyteplazma

C C

Ryec. 2. Zespo6l bialkowy PH — 30 na powierzchni plem-
nika $winki morskiej (wg Blobela i wsp. 4)

Ostatnio wykazano, ze na powierzchni plemnikéw
$winki morskiej jest zespél bialkowy PH — 30 (4). Uzy-
cle przeciwcial przeciwko temu zespslowl uniemozliwia
zespolenie sig plemnika z komérks jajowa. Zespol PH —
30 zlozony jest z dwu podjednostek, tj. podjednostki
alfa i podjednostki beta (rye. 2). Wymieniony zespol
sktada sig z 289 aminokwaséw i ma mase molekularng
wynoszaeg 60.000 (Mr 60 K). Podjednostka alfa jest
prawie idenfyczna z biatkiem wirusa rézyezki, dzieki
ktoremu przyczepia sie on do zakazonych komérek.
Tak wige mechanizm przekazywania materiatu gene-
tycznego, czy to przez wirusy, czy plemniki, uwarun-
kowany jest niemalze tym samym biatkiem (1, 5, 16).
Druga podjednostka (beta) to antyintegryna, ktéra roz-
poznaje i przylega do integryny blony komorkowej
komorki jajowej. A wiec wnikanie wirusow do ko-
morki gospodarza 1 plemnikéw do komérki jajowej
jest, zdaniem cytowanych autoréow (3, 17, 22), analo-
giczne.

W przypadku wiruséw podstawa driedziczenia jest
replikacja identycznych czasteczek kwaséw RNA lub
DNA, dzieki informacji dziedzicznej zawartej w tych
kwasach nukleinowych i przekazywana do komorek
potomnych lub przez komoérki pleiowe do nastepnych
pokolen. Wirus niejako tylko pcéredniczy w »przeta-
sowaniu” materialu genetycznego, powodujac niekon-
trolowang ekspresje onkogenéw, hkedacych prawdopo-
dobnie prawidtowymi genami odpowiedzialnymi za pro-
liferacje kemoérek w okresie wzrostu (23). Wirusy onko-
genne z kolei neutralizujg aktywnoé¢ genu p 57, co jest
zarowno warunkiem mnoZenia sie wirusow, jak i wa-
runkiem proliferacji komérek stransformowanych przez
te wirusy (20). Przykladem moga byc¢ limfoeyty u lu-
dzi, zawierajagce jadrowy antygen wirusa Epsteina —
Barr, niezdolne jeszcze do wytworzenia nowotworu,
ale juz ,nieSmiertelne”. Do transformacji nowotworo-
wej kcenieezne jest kowiem zaistnienie dodatkowych
zaburzen w Kkariotypie komoérkowym. Wystepowanie
tego zjawiska potwierdzity obserwacje z transplantacia
komorek prawidlowyeh i komorek dysplastycznyeh.
A wiec , niesmiertelnosé” komorkown nalezy do etapu
inicjacji, ktory sama zapoczatkowuje. W tym wypad-
Ku $mieré jako ostateczny selektor zawodzi, umozli-
wiajac wypaczonym strukiurom nie tylko przezycie,
ale takze rozmnozenie sie.

Innym przykladem takiego toku rozumowania sg ko-
moérki Hel.a, nazwane tak na cze&é chorej Murzynki
Henrietty Lawrance, od ktérej uzyskano je z raka

szyjki macicy i hoduje sie je bez przerwy do dzi§ przez
okres ponad 60 lat w postaci zawiesiny. Jezeli zakazi
sig¢ nimi hodowle, pokonuja one szybks wszystkie inne
komoérki. Wynika to z faktu, ze komoérki nowotworowe
rosng z reguly z wykladniczo przebiegajaca szybkoscia
wzrostu, poréwnywalng jedynie do szybkogci wzrostu
drobnoustrojow. Kcmérki nowotworowe nie wykazuja
cech zahamowania kontaktowego, typowego dla komo-
rek normalnych hodowanych in wvitro, pelzajg po sobie
tworzgc twory guzowate i nie dojrzewaja.

W komérkach zakazonych wirusem obserwuje sie
dwie istotne zmiany. Podobnie jak komoérki nowotwo-
rowe, nie wykazuja one hamowania kontaktowego, ty-
powego dla komérek prawidlowych w hodowli tkanki
i nie zaprzestajg podziatdw, jak czynia to komorki nor-
malne. Swiadezy to o zmianie wlasciwosci powierzchni
komorek oraz o obecnosei sygnalu do replikacji (9).

Kemérki potomne powstajace w  wyniku podziatu
komorki nowotworowej sg zwykle identyczne jak ko-
morki macierzyste. Cecha ta dotyczy zaréwno komo-
rek nowotworowych wyksztalconych in wvivo, jak row-
niez hodowanych in vitro. Dziedziczenie zmian umozli-
wiajacych niekontrolowane podzialy komérek nowo-
tworowych wskazujg zatem na powstanie uszkodzehn w
aparacie genetycznym tych komorek. Wlasnie zakaze-
nie wirusami stwarza dogodng sposobno$é badania
zmian genetycznych, przeksztalcajacych komoérke pra-
widlowg w komorke nowotworowsa, gdyz liczba genow
jest w wiekszo$ci takich wirusé6w mala i wynosi ok.
9—10 (7). Np. w wirusie polyoma jest okoto 5000 par
zasad do kodowania okolo 8 lub 9 hialek. Jedno lub
dwa kiatka sg przypuszezalnie kodowane jako bialka
ostonki wirusa (22). Nalezy takze wspomnieé¢, ze pew-
ne retrowirusy zachowuja sie jak geny komorkowe,

tzn., ze sg przenoszone przez Kkomérki plciowe jako
endogenne prowirusy — zintegrowany genom wirusa
zwigzany z DNA komérkowym — i dziedziczone przez

potomstwo wg praw Mendla (7, 21).

Czasem wnikanie wiruséw onkogennych do komoérki
docelowej odbywa sie wg ,mechanizmu konia trojan-
skiego” (trojan horse mechanism), zwanego tez ,feno-
menem konia trojanskiego” (trojan horse phenomen) —
(8, 15). Np. wirus SV 40 (simian virus — wirus malpi)
i nicktére adenowirusy uczestnicza w procesic hybry-
dyzacji, tzn. DNA wirusa SV 40 moze byé wechioniety
do zewnetrznej otoczki adenowirusa. Tak powstata
hybryda ma wyglad adenowirusa i w tej postaci moze
przenikngé¢ do takich komorek, do ktérych sam wirus
SV 40 nie zdolatby sie przedostaé¢ (8). We wnetrzu zain-
fekowanej komoérki DNA wirusa SV 40 uwalnia sie
i powoduje jej nowotworows transformacje. Takie za-
maskowane wnikniecia wirusa SV 40 do komérki przy
pomocy innego wirusa nazywa sie wtasnie | fenomenem
konia trojanskiego”.

Podobne zjawisko obserwuje sie i w innych wiru-
sach, np. wirus miesaka Rousa potrzebuje czasteczek
materialu genetycznego wiruséw bialaczki kurczat, za-
nim stanie si¢ zdolny do podwojenia swej masy ko-
morkowej (8). Takze wirus miesaka myszy wymaga
okecnoscl pckrewnego wirusa bialaczki myszy, aby
zwiekszy¢ zdolno§¢ zlogliwej transformaciji in vitro (8).
Przypuszcza sie rowniez, ze wirus grypy u ludzi przy-
taczg czasteczke materiatu genctycznego do wirusa raka
ptuc (19).

Zastosowanie takiyki ,konia trojanskiego” budzi
duze nadzieje w onkoterapii przy uzyciu swoistych
przeciwcial monoklonalnych, ktére — poza bezposred-

nim cfektem cytotoksycznym — moga stuzyé jako nos-
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nik przylaczonych do nich zwiazkéw toksycznych dla

komorki nowotworowej.
Podsumowanie

W pracy przedstawiono mozliweée istnienia zaréw-
no ,niesmiertelnosei fizjologicznej” komoérek (komorki
linii ptciowej), jak i ,,niesmiertelnosci patologicznej” ko-
moérek (komorki nowotworowe). Przedstawiono takze
wiasng hipoteze, dotyczaca znacznej analogil miedzy
procesem wnikania wiruséw do kormorki gospodarza
kemorki docelowej) 1 plemnika do komorki jajowej.
Do chwili obecnej zjawiska te traktowano oddzielnie.
Dopiero polaczenie cbu punkiéw widzenia doprowa-
dzito do sformulowania teorii cpisujgcej rzeczywistosé
w sposchb prawidlowy. Przedstawienie opisanego zjawi-
ska stawia oczywiécie przed nauksg szereg pytan, na
ktore hrak jest jeszcze pelnej odpowiedzi. Niemniej
iednak mozna przyjaé, ze w stosunkowo krétkim cza-
sie osiggnie sie zdecydowany postep w odniesieniu do
tego zagadnienia, tak doniostego dla wspélezesne] me-
dycyny i ogélnej biologii.
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Ultrasonograficzny obraz bydlecych jcjnikéw w réznych fazach
cyklu rujowego i zmienionych patologicznie
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Summary

Ultrasonographic picture of bovine ovaries in the
various phases of oestrus cycle and with pathological
changes

The ultrasoncgraphic picture of some ovarian structures
in cattle during the oestrus cycle have been presented.
Apart from ovarian interoestrum and ovulatory vesicles
there was described the appearance of corpus luteum.
There were presented also some mere impertant pessitili-
ties of USG administration in th contrel of supercvulation,
diagnostics of ovarian cysts and corpora lutea with an
internal vesicle.

Ultrasonografia jest jedng z nowszych, nieinwazyj-
nych metod przyzyciowego obrazowania narzadéw
i organow wewnetrznych. Do celéw diagnostycznych
wykorzystywane sg tu ultradzwiegki, scislej zjawisko
roznego ugiecia fali dzwiekowe] o wysokie] czestotli-
wosci na granicy dwoéch osrodkow o rdéznej gestosci.
Dynamiczny rozwo6j tej metody na Zachodzie rozpoczal
sie na poczatku lat osiemdziesigtych, wraz z wprowa-
dzeniem do praktyki nowej generacji tych aparatow.
Obecnie metoda ta nalezy niemal do rutynowych w co-
dziennej praktyce klinicznej.

W dostepnym pisSmiennictwie krajowym mozliwosci
wykorzystania echosonografii w ginekologii i poloz-
nictwie weterynaryjnym opisano wprawdzie w nielicz-
nych opracowaniach monograficznych, nadal jednak
brak jest przyblizajacych te metode diagnostyczna prac
eksperymentalnych (2, 3, 8, 12). Wyjatek,-w odniesieniu
do przezuwaczy, stanowia prace Tischnera i Wierz-
chosia (11) poswiecone wykrywaniu wczesnej ciazy

u owiec oraz Gizejewskiego i wsp. (1) badajacych prze-
bieg owulacji u hybryd zubra z bydlem czarno-biatym,
charolaise i hereford.

Celem pracy bylo przedstawienie obrazu jajnikéw w
roznych fazach cyklu rujowego i zmienionych patolo-
gicznie oraz ukazanie niektérych mozliwosci kontroli
ich stanu funkcjonalnego.

Material i meiody

Badania przeprowadzono na krowach rasy holsztynsko-
-fryzyjskiej bedgcych wtasnoscia Centrum Naukowo-Ba-
dawczego Firmy Schaumann, majatku doswiadczalnego w
Hulsenbergu (Schlezwig-Holstein). W pierwszym etapie ba-
dan dokonywano klinicznej oceny funkcjonalnego stanu
jajnik6éw, okreslajgc ich wielkose, spoistos$¢ i konsystencje
wyczuwalnych na ich powierzchni tworow. Nastepnie prze-
prowadzano badanie ultrasonograficzne, korzystajac =z li-
niowo-szktorowego ultrasonografu typu SSD-500 firmy
Eickmeyer, umozliwiajgcego zaréwno projekcje B, M i TM.
Sonde aparatu, emitujgcego fale diwiekowsg o czestosci
5 MHz, wprowadzano pod kontrolag reki do oczyszczonej
z kalu odbytnicy i umieszczano (w pozycji kranio-kaudal-
nej) w bezposrednim sasiedztwie badanego jajnika. W celu
dokladniejszego okreslenia wielkodei 1 liczby widocznych
na ekranie echosonografu struktur jajnikowych, polozenie
sondy zmieniano, uzyckujgc obrazy jajnika z bokdéw, od
strony grzbietowej lub dobrzusznej. Uzyskany na ekranie,
ruchomy obraz zatrzymywano, a stwierdzone struktury
mierzono okre$lajgc pole powierzchni w cm? obwodd oraz
wymiary — poprzeczny i podiuzny (w cm). Obraz foto-
grafowano przy uzyciu kamery sprzezonej z aparatem.

Wyniki i omdéwienie
Pecherzyki jajnikowe podczas cyklu

rujowego. Badaniem objeto 10 kréow bedgcych w
réznych fazach cyklu rujowego. Pecherzyki jajnikowe



