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Szyszynka, melatonina a rytmy biologiczne
Katedra Fizjologii Zwierząt Wydziału Zootechnicznego AR, ul. Doktora Judyma 6,71-466 Szczecin

Rytmy biologiczne
Uporządkowanie procesów ftzjolo gtczny ch w cza-

sie jest cechą życia. Wszystkie organizmy, zatówno
wielokomórkowe, jak i jednokomórkowe, reagują na
cykliczne zmiany czas|L, potrafią sterować wewnętrz-
nymi procesami fi zj ol o gicznymt powtar zającymi się
w ci€u doby, w cyklach miesięcznych, sezonowych
czy też rc czny ch. C zynniki śro dowi ska zew nętr znę go
pełnią rolę synchronizatorów. Spośród ws ry stkich zna-
nych rytmów biologicznych rytmy okołodobowe od-
grywają zasadnicząrolę w adaptacji istot zyvrrych do
warunkÓw otoczenia. Są one .vqyrazem przystosowa-
nia najwy ższego stopn i a.

Inicjatorzy b adah chronob io lo gic znych m. in. Hal-
berg, Aschoff, Sollberger, Bunningwykazali, ze istot-
ny wptyw na przebieg procesów w organizmie mają
zmlęniające się cyklicznie warunki otoczenia. Dzisiaj
wiadomo, ze rytmika procesów ftzjologicznych ma
charakter endogenny, uwanrnkowany genetycznie.
Zegat biologiczny, który j ą kontroluj e o dmierza czas
bezwzglęól,na zmlany środowiska i jest dziedziczo-
ny przęzkolejne pokolenia. Potwierdzeniem tego jest
fakt utrzymywania się rytmów procesów fizjologicz-
nych w warunkach izolacji od wpływu czynników oto-
czenia(3,5,9,19, 33).

Czynniki środowiska zęwnętrznęgo, głównie świa-
tło i temperatura, pełniąrolę synchTonizatorów rytmow.
Nazywane są,,dawcami czasu" dla procesów zacho-
dzącychworganizmachzywych.Modyfikująonepracę
endogenneg o zegarubiologicznego, wpływaj ąc na dłu-
gość okresu cykli biologicznych i rozkad w czasie
poszczególnych faz rytmu. Rytm dnia i nocy warun-
kuje odstępy czasu niezbędne do synchronizacji we-

wnętrznych procesów ftzjologtcznych w rytmie oko-
łodobowym (3, 6, 28, 33, 34),

Wielu badaczy umiejscawia centralny zegar biolo-
giczny w ośrodkowym układzie nerwowym (O[IN).
O scylatory kontroluj ące okołodobowe rytmy zostały
zlokaltzowane między innymi w takich ośrodkach
układu nerwowe go j ak j ądro nadskrzyzowaniowe pod-
wzgorzakręgowcow, obecnie uwaŻane za miejsce 10-
kaltzacji nadrzędne g o ze gar a biolo gic zne go organi-
zmv, atakże w szyszynce u ptakóq płatach wzroko-
'uvych i komórkach neurosekrecyjnych mózgu owadów.
Występowanie zegarabtologicznego stwierdzono rów-
nież u organizmów jednokomórkowych. Pojedyncza
komórka organizmu wielokomórkowego ma także
możliwość pomiaru czasu) na co wskazuje vtrzymy-
wanie się wielu przejawów ry/tmiki okołodobowej w
izo lowanych komórkach. Wyniki badań potw ier dzaj ą
ze mechanizmy generuj ąc e rytm bio lo giczny znaj dują
się we wnętrzu komórek l związanę są z ich ptzęmja-
nami metabolicznymi. Odliczanie czastl miałoby po-
legac na spontanicznych oscylacjach tych procesów.
Każda komórka fuŃcjonuje zgodnie z rytmem 24-
-godzinnym, związanym z procesami syntezy białka,
pr zebie gaj ącymi w sp o s ób cykliczny, zgo dnie z inf or -
macj ą zakodowaną 1,I/ cząsteczce DNA. Wielokrotnie
obserwowano wahania okołodobowe liczby mitoz i
nasilenie syntezy DNA w komórkach (5, II-I4,27,
42).Cymborowski i Dudkowski (13, 14) obserwowali
okołodobowe oscylacje stęzenia mRNA oraz zmiany
natężenia procesu syntezy białek w komórkach neu-
roseklecyjnych mózgu i w zwoju podprzełykowym
świerszcza domowego. Autorzy sugerują że powyż-
sze zmiany stanowią mechanizm napędowy zegara
biologicznego w komórkach.



Szysrynka

Szyszynka jest gruczołem dokrewnym. Produkuje
hormony, które sąwydzięlanę bezpośrednio do krwi i
tą drogą docierają do docelowych tkanek inarządow.
W odróżnieniu od innych, dobrze poznanych gruczo-
łów wewnętrznego wydzielaniu szyszynka stanowi
w ażne, lecz niedo s tatęcznię j eszcze p o znane o gniwo
układu endokrynn e go . Z p owodu centralne go p ołoże -
nia w obrębie mózgu, od najdawniejszych czasów
w zbudzała ona szczę góInę zatntere sowani e pr zyr o d-
ników. O jej istnieniu wiadomo od ponad 2000lat, a
do dzisiejszego dnia funkcja szyszynki nie jest w peł-
nt poznana. Pierwszy opis tego narządl w literaturze
pochodzi od greckiego Iekarza Galena (130-200 r.

p. n. e. ), który uważ ał szy szynkę za narząd ltmfaĘ cz-
ny. Kartezjusz ( 1 5 9 6 - 1 6 5 0) natom iast, uznał ją za sie -

dlisko duszy. Nową epokę badan nad fizjologląszy-
szynki otwiera 1958 r., w którym to Lerner ze współ-
pracownikami wyizolowali i określili strukturę głów-
nego hormonu szyszynki - melatoniny. Ostatecznie
wyjaśniony został trwający od wielu dziesiątkow lat
spór, czy szyszynkajest gruczołem dokrewnym, czy
też nar ządem szczątkowym p o zb awi onym czynno ś c i
wydzielnic zej (5, 1 0, 1 9).

Szyszynkajest gruczołem połozonym w między-
mózgowiu nad III komorą mózgl, pod tylnym koń-
cem ciała modzelowatego i jest połączona szypułąze
spoidłem tylnym i spoidłem uzdeczki. Zbudowana jest
z pinealocytów, stanowiących około 90% wszystkich
komórek szyszynki oraz z komórek glejowych, poje-
dynczych komorek nerwowych i włókienek nerwo-
\\ych p ocho dząc y ch ze zwoj ow symp atycznych szyj -
nych gorny ch or az z niewielki ej liczby m. in. fi brob la-
stów, limfocytow i komórek barwnikowych. W roz-
woju filogenetycznym uległa ona przekształceniu od
nar ządl foto re c eptywne go u niższy ch kręg owc ów do
narządu endokrynnego u ssaków, u których jest połą-
czona z siatkówką drogami nerwowymi. Bodziec
świetlny dochodzi do szyszynki włoknami nerwowy-
mi z siatkowkipoprzez jądro nadskrzyzowaniowe pod-
wzgórza, a stąd drogami zstępującymi, do zwojow
szyjnych górnych i zazwojowymi włoknami współ-
czulnymi do komórek miązszowych. W odpowiedzi
wydzielanajest adekwatna do bodżca ilość hormonu
(6, 15,20,4I).

S zyszynka s tanowi w ażną c zęś ć me chanlzmu z do 1 -
ne go do o dmierzani a czas;rl pr zęz or ganizm. W}rlviera
ona synchronizujące działanie na rytmikę wielu pro-
cesów fizjologicznych kręgowców, na drodze produk-
cji i rytmicznego uwalniania melatoniny (5 , 6, 15 , 37) .

Jakkolwiek melatonina uważana jest za najważniej-
szy hormon szyszynki, gruczoł ten zawiera równtęż
inne substancje aktywne biologicznie, takie jak np.
serotoninę, noradrenalinę, histaminę, AVP. Większość
autorów uważa, że głównym ośrodkiem kontrolującym
aktyłvnośó szyszynki i utrzymującym rytm wydziela-
ni a me latoniny j e st j ądr o nadsk,r zy żowani owe w prz e d-
niej części podwzgorza (20, 27).

Szyszynka zatęmpośredniczy w przekazywaniu in-
formacji ze środowiska zewnętrzne9o do wnętrza or-
ganizml, synchronizując jego funkcję ze zmianami

j akie zacho dząw oto c z eniu. No śniki em informacj i j e s t
przede wszystkim światło, jego natęzenie i czas trwa-
nta fazy jasnej. Gruczoł ten funkcjonuje w rytmach
skorelowany ch z okresami świetlnymi, Wpływ świa-
tła naprzebieg wielu procesów ftzjologicznych u róz-
nych gatunków zwierząt znany jest od dawna (3, 9,
19, 33). Fiske i wsp. ( 18) badając powyższe zagadnte-
nie wykazali istotne zmniejszenie ciężaru szyszynki
po ekspozycji szczurów na długotrwałe dzińante świa-
tła, a u zwierząt narużonych na długotrwałe przeby-
wanie w ciemności zaobserwowali zmiany przeciw-
stawne. Wyniki te, potwierdzone zostaĘ m.in. przez
Quaya (40). W przyrodzie zwterzęta są eksponowane
na działanie światła w dwóch cyklach - dobowym i
rocznym. Podczas ciemności obserwuje się wyzszą
aktywno ś ć s zyszynki wyr ażaj ącąs ię zwiększoną syn-
tezą l, uw alnianiem melatoniny, natomiast światło ha-
muje tę aktywność. Rytm syntezy i uwalniania mela-
toniny występuj e u wszystkich kręgowc o w b ez wzglę-
du na to czy prowad ząone aktywnośc nocną cry dzien-
ną. Jest on dla organizmu wyznacznlkiemokresu świa-
tła i ciemności (1, 19, 37, 47).

Układ nerwowy, endokrynny i odpornościowy są
odpowiedz ialne za zachow anie homeo stazy ustroju.
S zyszynka wydaj e się 9I9 w ażnym o gniwem ko o1d_y-

nującym wzajemne oddziaływania tych trzech lkła-
dów, wnosi bowiem do organizmu czynnik czasowy.

Melatonina

Główną grupę,,substancj i" produkowanych przez
szyszynkę stanowią związki indolowe, a wśród nich
melatonina. Me latonin a została o dkryta pt zez Letnera
i wsp. w 1958 r. (29). Autorzy ci określili jej budowę
chemiczną i nadali nazwę ,,melatonina".

Melatonina (N-acetylo-5 -metoksytryptamina) j est
szeroko rozpowszechniona w świecie roślin 1zwle-
rząt i u większości gatunków zachowuje swoje pod-
stawowe działanie chronobiologiczne (49). Jest syn-
tetyzow ana pt zez komórki parenchymalne szyszynki,
które maj ą zdo lno śc wychwytyw ania z W Ęenta tryp -
to fanu - prekurs or a zw iązków indo lowych. B io synte-
za męIatoniny z L-tryptofanu zachodziw czteroetapo-
wym procesie, poprzez 5 -hydroksytryptofan, seroto-
ninę i N-acetyloserotoninę przy ldziale enzymów:
hydro k syl a zy try pr ofanu, dekarb o k sylazy aminokw a-

sów aroma ty czny ch, N- ac etylotr ansfer azy (NAT) s e-

rotoniny i tr ansfęr azy hydroksyindo lo - O -metylowej
(HIOMT). Wiadomo, że etapemdecydującym o spraw-
ności procesu syntezy melatoniny jest N-acetylacja
serotoniny. Enzymem katalizljącym tę reakcję jest
acetylotransfęraza zależna od cAMP i jonów wapnia
(10, 38, 4I, 45,50). Swiatło jest czynnikiem sprzyja-
jącym inaktywacji enzymu. Na syntezę melatoniny
wpływa także wegetatywny układ nerwowy zwŁasz-
cza jego część współczulna. Zmiany aktyłvności ner-
wówwspółcnllnychunerwiającychszyszynkęzależ-



ne są od zmian środowisko\\ych w cyklu ,,światło -
- ciemność", Noradrenalina, uwalniana w synapsach
współczulnych włokien nefwowych szyszynki, po-
pr zez r eceptory B- adrenergiczne, wywołuj e zwiększe -
ntę zawartości cAMĘ co prowadzi do wzrostu akty,w-
ności NAT. Rezultatem tego jest wzrost syntezy i wy-
dzięlania melatoniny. W związku z powyższym syn-
tęzamę|atoniny w szyszynce wykazuje znacznę róż-
nic e gatunk ow e, zw iązane z tryb em aktyłvno ś c i zwie-
rząt (I0,2I,36, 37),

Wydzielanie m duje siępod precynjną
kontrolą zegara o, dlatego melatonina
przekazuje informacje o porze dnia oraz spodziewa-
nej porze roku do tkanek i komórek, które posiadają
jej receptory. Niskie poziomy hormonu są dla komó-
rek biochemtcznym sygnałem dnia, a wysokie nocy.
IJ płazow najwięcej receptorów występuje w ośrodko-
wyn układzie nerwowym i melanoforach skory. U pta-
kow i niżsrychkręgowców obecność receptorów mela-
toninowych stwierdzono w wielu obszarach mózgu,
głównie w układzie wzrokowym, słuchowym i limbicz-
nym. Natomiast u ssaków największa ltczba recepto-
rów występuje w OUN zwłaszczaw części guzowatej
przysadki mózgowej i jądrach nadskzyżowaniowych
podwzgorza. Mniejsza liczba receptorów znajduje się
w siatkówce oka, jądrach przykomorowych wzgórza,
korze mózgowej i hipokampie. Receptory melatonino-
we występujątakże w innych tkankach i komórkach
m.in, limfocytach, śledzionie, grasicy, gonadach, ner-
kach i nadnęrczach oraz w przewodzie pokarmowym.
Interesuj ące j est występowanie receptorów melatoni-
ny w tkaŃach nowotworowych (35, 38, 41).

Komórkowy e fekt działanta melatoniny zw iązany
jest z hamowaniem aktyłvności kalmoduliny w cyto-
solu i (lub) z wpĘwem na ekspresję genow zapośred-
nictwem receptorów j ądrowych. Melatonin a WĘąca
we krwi dzięki wysokiej lipofrlności łatwo możeprze-
nikać przęzbłony komórkowe i wtomie dostawać się
do innych płynow ustrojowych, m.in. do śliny, płynu
mózgowo-rdzeniowego, limĄl, pĘnu nasiennego, pĘ-
nu pęcherzykow jajnikowych i pĘnu przedniej komo-
ry oka, Charakteryzuje się krotkim okresem biologicz-
nego półtrwania (10-40 minut), wysokim klirensem i
względnie niską obj ętością dystrybucj i ( 1 0, 2I, 30, 4I).
Krążąca melatonina jest szybko unieczynniana. Pro-
ces ten zachodziprzede wszystkim w wątrobie i pole-
ga na hydroksylacji melatoniny, a następnie sprzęga-
niu z kwasem siarkow;rm lub glukuronowym. Powstałe
zwtązki są wydalane z organlzmu z moczem (31).

W licznych badaniach na zwierzętach (1, 7,8,23,
3 4, 44) oraz na człowieku (2, 9, 2 5, 4], 48) wykazano,
ze biosynteza melatoniny przebiega w rytmię za\eż-
nym od warunków oświetlenia. Niezależnie od trybu
życia, jaki prowadzi dany gatunek (nocny, dzienny,
mieszany), produkcja tego hormonu jest zawsze naj-
wyższaw nocy lub w fazie ciemnej sztlcznego cyklu
oświetlenia. Wyroznia się trzy podstawowe profile
nocnej produkcji melatoniny. Profil ,,A" -najrzadziej

występujący lt zwierząt charakteryzuje się wzrostem
poziomu melatoniny we krwi dopiero po upływie kil-
ku g o dzin o d zap adnięci a zmroku (lub ro zp o c zęcia fazy
ciemnej cyklu światło-ciemność). Wówczas, w krot-
kim czasie poziom melatoniny osiąga wartości mak-
symalne, a następnie zaczyna szybko się obnizać, wy-
kazując przed świtem niski pułap. Profil ,,B" wystę-
puje np. u człowieka, szczulra i cieląt. Charukteryzuje
się łagodnym wzrostem produkcji melatoniny, który
rozpoczyna się wkrótce po zapadnięciu ciemności.
Najwyzsze poziomy hormonu we krwi pojawiają się
między godziną2400 a 200, po czymnastępuj e stopnio-
we zmniejszenie syntezy zwtązku. Prof,rl,,C", równie
często rozpowszechniony jak profil B, jest charakte-

rystyczny np. dla owiec i krów. W ciągu 30 minut od
zapadnięcia ciemności dochodzi do osiągnięcia mak-
symalnego poziomu melatoniny we krwi, który utrzy-
muje się przęzcałąnoc i szybko obniżadopiero przed
świtem. Niezaleznie od tego jaki profil nocnej biosyn-
tezy melatoniny występuje u danego gatunku zwterząt,
wydłuzenie nocy (np. w okresie zimy) prowadzi do
przedłużenia okresu podwyzszonego poziomu mela-
toniny. Natomiast ekspozycja zwierząt na światło w
nocy powoduje gwałtowny spadek poziomu melato-
niny we krwi, Efekt ten występuje u wszystkich prze-
b adanych dotychc zas gatunków zw ierząt or az u czło -

wieka i może byc on przyczynąprzesuwania faz ryt,
mow okołodobowych (23, ż6, 36, 49),

Melatonina wykazuje zmienność syntezy i wydzie-
lania w rozwoju osobniczym (4,22.24). Według At-
tanasio i wsp. (4) charakterystyczny okołodobowy rytm
wydzielania melatoniny u ludzi pojawia się dopiero w
trzęctmmiesiącu życla, a do tego czasu stęzenie hor-
monu we krwi u niemowląt.iest barclzo niskie. Wyka-
zano także, m.in. w badaniach lla ciolętach i krowach,
żę zwięktęm zmienia się protil nocllc.j produkcji me-
latoniny (44). Powszechnie znany _jcst antygtlnadotro-
powy wpływ melatoniny. Stęzenic horll-ltl1-lu jest naj-
wyższewe wczesnym dzieciństwic i obniza się w okre-
sie dojrzewania płciowego. Wysokiemu stęzcniu me-
latoniny u dzieci towarzysząniskic stęzenia gonado-
tropin i steroidów płciowych. Wysokie stęzenic mela-
toniny we krwi w wieku rozwojowym hamLłje dojrze-
wanie płciowe, apóżniejszy spadek poziomu hormo-
nu indukuje proces dojrzewani a (32. 43. 45. 46, 48),

Melatonina pełni rolę miejscowego regulatora szę-
regu procesów przebiegających w oku. Na przykład
bięrze ldziaŁ w regulacji fototropowych odruchów
adaptacyjnych do ciemności, takich jak wydłuzanie się
czopków i agregacja ziarnistości melaniny w nabłon-
ku barwnikowym, ataWe kontroluje wrazliwośc ko-
mórek siatkowki na światło. Hormon ten zwiększa
pośrednio zdolność percepcyjną siatkówki i ułatwia
widzenie w warunkach słabe go bądż zmienne go o świ e-

tlenia. Melatonina najprawdopodobniej może być jed-
nym z ftzj olo gtcznych re gul atorów c i śn i en i a środgał-
kowego (51).



Melatonina wywiera także korzystny wpływ na
układ odpornościowy organizmu. Stwierdzono np. sty-
mulujące dziaLanię melatoniny na limfocyty NK §a-
tural Killer) oraz proces fagocytozy. Ltcznę badania
wskazują ze melatonina ma zdolność do ,,wymiata-
nia" wolnych rodników. Dzięki właściwościom immu-
nostymulującym, może opóżniać procesy starzenia, a
w szczegolności procesy degeneracji tkanki nerwowej.

Głowną j ednak ro 1ą szys zyrki w regulacj i homeo sta-
zy jestwprowadzanie czynnika czasowego do organi-
zmu- informacji o zmtanach długości okresów świa-
tła i ciemności. Gruczoł ten poprzez melatoninę wpły-
wa na efekty,,vniej sząadaptację organizmu do zmian
zachodzących w otaczającym środowisku, co znajdl-
je wyraz w rytmicznie zmieniających się procesach
ftzjologtcznych.

piśmiennictwo

Arendt J., Synlons A M., Laud C ,4 : Experientia 37, 584, 1981

Arendt J., Wirz-Justice A , Bradtk J.: Neurosci Lęet. 7 , 327 , \9'77

AschoJf J., Wever R.: Naturwissenschaften 49,337, 1962.

Altanasio A , Rager K., Gupta D.: J. Pinea1 Res 3, 251, 1986.

5 Barański S: Med Lotn. 36, 15,1972
6 Binkley ,S. l.: Sci. An. 240, 50, 1979.

7 Berthelot X., Laurentie M., Ravault J. P, Ferney J., Toutain P. Z : Domestic
Anim. Endocrinology 7, 3l5, 1990

8.Berthelot X., Ravault J. P., Concordet D , Ferney J., Toutain P, Z.: J. Pineal
Res l5, 141,1993

9. Boyse P,, Kennawa1l D l : Biol Psychiatry 22, 413, 1987.
I0 Cardinali D. P: Endocr Rev. 2, 327, 1981

]I.Cieciura L: Acta physiol pol. 30, supl. l9,209, l919
12.Cymborowski B : Zool. polr. 20, I27, 1970
l3.Cymborow,ski B , Dutkowski A.: J. Insect Physiol l6, 34I,1910.
14 Cymborowski B., Dutkowski A: J. Insect. Physio1. 15, 1187, 1969.

15.Deguchi Z: Nature 282,94, 1979.

16 Ehret C fl: NATO Advanced Study Institutes Series 229, 1980.

17 Eling IZ: The circadianrhytm of nucleic acid SpringerVerlag, Berlin, 1967,

s. l05.
18.Fi",ke lI M., Bryanl K., Putman J.: Endocrinology 66, 489, 1960.

79.Halberg F.: A Rev. Physiol 3I,6'75, 1969

żO.Hasegawa A, Ohtsubo K., Izumiyama N., Shimada H.,. Acta path. jap. 40,

30.1990

21 .Hedlund L., Lischko M. M., Rollag M. D, Niswender G D,. Science l95,
686, 1997.

22. Horton T. H., Ray S. L., Rollag M D , Yelkln S. M., Stet,son M. H,:Bio\ogy
Reprod. 47, 297, I99ż.

23.Hougton D C., Walker D W., Young I. R., McMillen,1 C.: Endocrinology
133,90, l993

24.JiLge,B : J. Biol Rlrythms 8,247, 1993.
25 Kivela A,. Acta endocr. 124, T3, r99l
26.Klein D C , Roseboom P. H,, Coon S. Z : Metab. 7,106, 1996-

2] Kwarecki K: Kosmos 40,31, 1991.

28.LelarLd N. E: Models and mechanism for endogenous timekeeping. W: Arr

introduction to biologica1 rĘthms Acad. press, New York, l976.
29.Lerner A B., Case J. D , Takahashi Y., Lee Y, Mari W: J. Am. chem Soc

80,2587, 1958,

30 Mallo C., Zaidan R., Galy G , Vermeulen E , Brun J., Chazot C , Glaustrats
B : Eur. J. clin Phatmacol 38,291 ,1990.

3t.Markey S,, Higa S, Shih M., Dalforth D N., Tamarkin Z,: Clinica chim.

Acta l50, 221,1,985.
32 Mąrtikainen H., Iapanainen L, Vakkuri O , Leppaluoto J., Huttaniemi I-:

Acta endocr. 109,326, 1992.

33 Mills J. lr'.: Physiol, Rev 46, 128,1966.
34.Hewbold J. A , Chapin L. T., Zinn S A , Tucker H. A.: l Dairy Sci. 74, 101,

199l.
35.Nonno R, Carpsoni S., Luici V, Moller M., Fraschini F, Stankov B: ].

Pinea1 Res. 18,207, 1995
36. Nowak R, Rajkumar R R, Webley G. E., Rodway R G : Br vet ]. 1 46, 1'7,

l 990.
37.)zaki Y., Il/urtman R l: J. Neural Transm Suppl. 13, 59, 1978,

38.Pang,S., Brown G M., Grota L J., Chambres J. W, Rodman R -L : Neuroen-

docrinology. 23, 1, 1,971

39 Pszczółkowski M., Cymborowsłi -8 : Kosmos 40,93, 1991.
4}.Quay Il4,B: Physiol Behav. 3, 109, 1968

41.Reiter R l: Endocr Rev. 12, 151, l99l.
42 Rietveld IŁ l: Kosmos 40, 53, 1991

43 Robinson J. J., Wigzell S., Aitken R P, Wallac J. M,, Ireląnd S , Roberlson

S.: An:im Reprod. Sci 26,'l3, 1,99I.

44.Skrzypczak W: Acta vet. (Brno) w druku.
45.Słowińska-Klenecka D., Lewiński A.: Post. Hig. 47,ż09,1993.
46.Waldhauser E, Weissenbacher G , Zeithuber U,, Waldhauser M., Frbch H.,

Iłurtmąn R. J,: Lancet 36ż, 1984.
47 WehrT.A.:J Clin. Endocrin.Metab 73, 1216, 1991.
48.Wetterbelg L: J. Neural. Transm. 13, 289, 1978.
49.Zawilska J. B.: Acta neurobiol. Exp, 56, 151, 1996.

50. Ząwilska B J., Nowak J. Z. : F amacja pol. 53, 99, 1997.
51.Zawilska J. B., Nowak J. Z.: Actaphysiol. pol. 40, Supl 33, 28, 1989

Adres autora: dr hab. Wiesław F. Skrzypczak, prof. AR, u|. Rugiańska
35l 19 

"71-6'77 

Szczecin

SCHOOFS S., BUTAYE P., DEVRIESE L. A.:
Streptococcus p neumo niae przy czynąropni prostaty
u psa. §treptococcus pneumoniae in a prostatic
absce§§ of a dog). Vlaams Diergeneesk Tłd. 66,229-
-230,1997 (5)

Ropnie gruczołu krokowego względnie często występująu psów i sązreglĘ
zejściem uogólnionej infekcj i, Wśród bakteryjnych czynników etiologicznych
ropni dominuj e Es cherichia coll i gronkowce U psa w wieku 13 lat stwierdzono
utrudniona defekację, przerost i bolesność prostaty. Chirurgicznie usunięto zne-
krotyzowane tkanki i ogniska ropne, założono sączek. Badanie histopatologicz-
ne wykazało złoś]iwe zmiany nowotworowe i ogniska ropne. Psa leczono erro-
floksacyną (5 mf/kg/l2h) w kombinacji z cefaleksyną (10 mgikg/l2h). Po 3

miesiącach wykonano ponownie punkcje gruczołu krokowego, upuszczono 3

ml ropnego płynu z którego wyizolowano Streptococc|us pneumoniae Ponow-

nie zastosowano enrofloksacynę Po 2 miesiącach prostata znowu się powięk-
szyła i zastosowano morbofloksacynę(2 mglkgl24h). Zmiany się cofnęĘ i przez

22 miesiące nie było nawrotu choroby. 
G.

oLSoN P., FINSDOTTIR H., KINGEBORN B.,
HEDHAMMAR A.: Czas utrzymywania się prze-
ciwciał u psów po szczepieniu przeciwko nosówce.
(Duration of antibodies elicited by canine distem-
per virus vaccination in dogs). Vet. Rec. I4I,654-
-655,1997 (25)

Określono czas utrzympvania się przeciwciał dla wirusa nosówki u 30 psów

importowanych do Islandii z krajów gdzie są wykonywane szczepienia psów

przeciwko nosówce. Psy były szczepione przynajmniej razprzed eksportem.

Miano przeciwciał dla wirusa nosówki okreś]ono testem seroneutralizacli przyj-

mując za wynik pozyt},wny miano > l l16 lub więcej. Średni wiek psów w}nosił

7 lat i 4 miesiące Dziesięó psów było szczepione jeden raz a ich średni wiek w

czasie szczepienia wynosił 12 tygodni. Dwadzieścia dwa (73}%) psy leagowa-

ły w mianie >1l16 i wyżej. Spośród psów szczepionych jeden raz przeciwko

nosówce 7 (70oń) reagowńo w tym mianie. Autorzy uważają że miano Il1-1116

chroni psy w wystarczającym stopniu przed nosówką 
G.


