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zano polladto. że jednoczesne podawanie co 4h LH
i arrtagonisty GnRH zapobiega spadkowi uwalniania
P4, Niedostateczna stymulacja GnRH z podwzgórza
upośledza pulsacyjne uwalnianie LH z przysadki,
a w konsekwencji dochodzi do nieprawidłowości
w przebiegu steroidogenezy. Poniewaz jednak stę-
żenie P4 we klwi jest ujemnie skorelowane z czę-
stotljwości4 pulsów LH, plzypuszcza się, iz sekrecja
P4 nie jest w bezpośredni sposób zależna od tych
puIsów, ale nroze być regulow anaprzez mechanizmy
zależrle ocl LH.

Wpłylv krótkiej pętli regulacyjnej
macica-jajnik

Ztl,burzenta w wydzielaniu z nracicy PGF2cx, głów-
ncgo czynnika luteolitycznego, stanowią przyczynę
wielrr zakłóceri cyklu lujowe_eo t ciąży u bydła.
Objawiać się to moze zmianą długości cyklu, czy
tez zakłóceniami matczynego rozpoznawania ciązy
a nawet wczesną zamiera]nością zarodków. Hipo-
tetyczny trrodel kontroli luteolizy zakłada ldzjałP4
i esti,ogenów. ich macicznych receptorów oraz jaj-
rTikolvej OT w regulacji uwalniania PGF2u (ż6,
33). Waznym ogniwelTl w tym plocesie jest OT.
Stymuluje ona uwalnianie PGF}I z endclnletriutlt
w późnej fzrzie ltltealnej (45). Infuzje OT w środ-
kowej fazie ]tltealne; ( l4, 27) powodują przedłużenie
cyklu ru.jowego. Zaś podanie OT na początktr cyklu
powoduje .je_eo skrócenie. Jednakze OT nie wydaje
się być konieczna do zainicjowania luteolizy u bydła.
Wykazano bowiem, ze u krów pozbawionych macicy
nie obsetwuje się wylzutów OT w dniach cyklu
odpowi aclaj ących fizj ol ogicznej luteolozie (4 3). Ponad-
to ttsutlięcię zmagazynowanej w ciałku zółtym OT
r,v ilości ok, 507o we wczesnej fazie lutealnej (18)
bądź ok. ] 5%: w środkowej i późnej fazie lutealnej
(23) nie powoclLlje zmian w długości cyklu rujowego
u byclła, Dlatego tez słuszność hipotezy zakładającej
pierrł,szoplanową rolę OT jajnikowej w inicjowaniu
luteolizy.jest dyskusyjna. Znriany w długości cyklu
pod wpłvwerrr irrfuzji OT są zależne raczej od sty-
rnulującego wpływLr OT na .;ajnik (3]) I od zmian
przepływu krwi w jajnikLr (,22), niż od bezpośred-
niego wpływu OT na sekrecję PGF2o w entlome-
lriun (,I4, 2]). Równiez mechanizm zmleniający
czas sekrecji PGF2u w krótkiclr cyklach rujowych
rr bydła jest nieznany (l2). W tym przypadku eg-
zogenna OT powodqe uwolnienie PGF2cx juz w 5
dniu cyklu (54). Podanie zaś OT w pierwszych
dniach cyklu krowom z fizjologlcznym przebiegiem
rozwoju CL et-ektu tego nie wywołuje, mimo skró-
cenia fazy ltrtealnej (21). OT moźe jednak odgrywać
wspomagającą i rlodulującą rolę w rozpoczętym
juz procesie luteolizy, reguluiąc częstotliwość i am-
plttudę pulsacyjnego uwalniania PGF2cr (46). Ponadto
udział OT w regulacji pętli macica-jajirik u bydła
wynaga zaangażowania bardzo sprawnego mecha-

nizmu plzeciwprądowego przenikania OT i steroi-
dów jajnikowych w obszarze więzadła szerokiego
macicy i krezki jajnika. Warunkiem udziału OT
w uwalnianiu PGF2cr z endometriunt podczas lu-
teolizy jest znaczne,lokalne podniesienie jej stęzenia
we krwi dopływającej do macicy.

Wykazano, ze iniekcje OT zwiększające ponad
20-30-krotnie jej stęzenie we krwi, w porównaniu
ze stężeniem występuj ący m po dczas fizj o1o gicznej
luteolizy, powodują uwolnienie do krwi PGF2u (24).
Mechanizm inicjacji luteolizy jest więc kontrolo-
wany przez steroidy jajnika, a przede wszystkim
przez P4. Stąd tez zmiany sekrecji P4 wydają się
odgrywać pierwszoplanową rolę w patogenezie en-
dogennych zablrzeń osi macica-jajnik. P4 jest głów-
nym czynnikiem kontrolującym syntezę receptorów
dla OT w macicy (26). Czas ekspozycji endotnetriullt
na wysokie, lutea].ne stężeniaP4, bez luteotropowego
wsparcia ze stlony blastocysty może być głównym
czynnikiem inicjującym wyrzut prostaglandyny z
macicy podczas luteolizy (13). P4 podany na po-
czątku cyklu rujowego powoduje wcześniejszą lu-
teoltzę u bydła (2I) i u owiec (38). P4 kontloluje
bowiem syntezę i zawartośó PGFżI w śluzówce
macicy. Infllzje antagonisty P4 od 5 do 8 lub od
12 do 16 dnia cyklu u owiec (35) powoduląznaczne
obnizenie syntezy PGF2cr i hamowanie lutealnej re-
glesji. Było to wynikiem hamowania syntezy PGF2cr
w endontetritł.llt, la co wskazywał brak spontanicz-
nych pulsów PGFM w osoczu oraz brak odpowiedzi
en clo nrc t r iullr n a s tymul acj ę OT. P 4 w zmaga b ow iem
w endonletrium akumulację fosfolipidów oraz syn-
tezę t aktywność enzymów kontrolujących syntezę
prostaglandyn (9). Estrogeny pełnią w tym procesie
funkcję rnodulatorów. Kontrolują syntezę leceptola
dla P4 w endometrium, podczas luteolizy powodują
wzrost aktywności macicznej syntetazy piostaglan-
dyn (17). Generalnie zaś estrogeny redukują poziom
mRNA dla syntetazy prostaglandyn w endonletriullt.
co w fazie lutealnej jest powstrzymywane przez P4
(40). Tak więc stałe l0-l4-dniowe oddziaływanie
P4 w wysokiej, lutealnej koncentracji jest koniecz-
nym warunkiem do akumulacji i syntezy PGF2cr
w macicy podczas fizjologicznej luteolizy u bydła.
Równiez podczas wczesnej ciązy odpowiednio wy-
sokie stęzenie P4 oddziaływuj ące na endontetriunt
jest jednym z najważniejszych warunków właści-
wego przebiegu rozpoznania ciąży przez matkę.

Głównym zadaniem białek trofoblastu (bTP- 1) w ha-
mowaniu luteolizy u bydła jest stabilizacja receptora
dla P4 oraz stymulacja endometrialnego inhibitora syn-
tezy plostaglandyn (4). Białko bTP-1 katalizuje do-
datkow o enzy my kon tro luj ąc e sp ecyfic z ne p r zekaźntkt
uczestntczące w syntezie prostaglandyn i t,eceptot,a
OT w endometrium. Podtrzymanie fizjologicznego
rozwoju zarodka we wczesnym okresie cląży za],eży
od kontrolowanej przez P4 | E2 sekrecji związków
peptydowych i lipidowych w endometńum (3), W cza-
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yn 1Ltży Llbydła zmniejsza
acJ ęcherzyków wjajniku,
cl ecji estrogenów (15),

Podanie estrogenów bądź ich nadmierne oddziały-
wanie w oklesie przedowulacyinym możę hamować
stopień zapłirdnialności komórki jajowej (39). P_rze.-.
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zmniejsza się, co takze moze być przyczyną zakłóceń

_jak rór,vnież ciąży w warunkach wysiłku i strestt

zwietzęciii.
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