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przedzotadkow i pobierania karmy u owcy™
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Participation of peripheral cholecystokinine receptors (BGK-A) in the entr
of forestomachs’ electrical activity and food intake i in sheep

forestomachs and abomasum in sheep was inv estlgated in the present study Intraventricular cannul
electrodes on forestomachs and abomasum were implanted under general anaesthesia. Animals underwent
12 h fasts prior to the experiment. CCK-8S was administered into the lateral cerebral ventricle. Action poten-
tials of forestomachs and food intake were significantly inhibited after a 1 min infusion of 1.64 and 2.05 pg

CcC K—SS T he inhibition was dose — dependent and lasted for 3-5 h after CCK-8S ad[mmstrahon

prior administration (10 mm) of 1.-364,718 (devazepide, CCK-A specific receptor antagon
CCK-8S is the effect of the specific stimulation of peripheral CCK-A receptors present in c«

These receptors are responsible for the sensation of hunger and satiety and the 1ntegratlon of actl\nty of
gastric centres in the brain influencing functional electrical activity of forestomachs and abomasum in sheep.

Cholecystokinina endogenna (CCK) oraz oktapep-
tyd koncowy na jej tancuchu (CCK-8) sa uwalniane w
zwigkszonym stezeniu w obwodowym jelitowym ukta-
dzie nerwowym (miesnie gtadkie oraz sploty jelito-
we) oraz oérodkowym ukladzie nerwowym: struktu-
rach bocznego 1 brzuszno-przysrodkowego podwzgo-
rza, jadrach pasma samotnego, pola krancowego 1 mig-
dzykonarowego u ludzi i zwierzat do krwi j juzw chwili
rozpoczqma pobierania karmy. W trakcie jej pobiera-
nia stgzenie uwalnianych peptydéw zw1qksza si¢ na
tyle, ze powoduja one wystapienia uczucia sytosci oraz
zaprzestanie pobierania karmy. W tym samym czasie,
tj. W pierwszej godzinie pobierania karmy zw1qksza
sig $rednio o 50% liczba skurczéw przedzotadkéw z
0,96 0,11 ¢c-min"' do 1,46 £ 0,17 ¢-min! u owcy, po
czym liczba ta zmniejsza si¢ do 1,12 £ 0,16 ¢. min™
pod koniec czasu karmienia (3). Zmniejszanie liczby
skurczow mozna wigza¢ z réwnoczesnym zwigksza-
niem stezenia uwalnianej (endogennej) CCK. Tym
bardziej, ze egzogenna CCK moduluje obwodowo
aktywno$¢ migsnidwki przewodu pokarmowego oraz
ofrodkowo wystepowanie uczucia sytosci (5, 7, 14)
poprzez pobudzanie stereospecyficznych dla niej re-

* Praca subsydiowana przez KBN, Grant Nr 5PO6K03011.

ceptorow klasy obwodowych (CCK-A) oraz osrodko-
wych (CCK-B) (12).

Zroznicowany wpltyw egzogennej CCK na rézne
odcinki przewodu pokarmowego u przezuwaczy skto-
nit do podjecia pracy w celu wyjasnienia zaleznosci
pomigdzy o$rodkowym wplywem CCK-8 na przedzo-
tadki i trawieniec a checia pobierania karmy u owiec
(apetyt). W celu potwierdzenia specyficznosci o§rod-
kowych dziatan CCK-8 zastosowano dokomorowo
(i.c.v.) L-364,718 kompetycyjnego antagonistg recep-
toréw cholecystokininowych typu obwodowego
(CCK-A). Do tego czasu sadzono, ze Wym1en10ne
uprzednio dziatania CCK-8 u owcy sa zwiazane z po-
budzaniem osrodkowych receptoréw klasy CCK-B.
Jednak substancja oznaczona kodem L-365,260 uzna-
na za kompetycyjnego i wybidrczego antagonistg
osrodkowego receptora typu CCK-B infundowana
domoézgowo nie zapobiegata pokarmowym wptywom
CCK uszczurow (14). Czynit to devazepide powszech-
nie znany jako L-364,718. Zapobiegal on rownocze-
$nie pobudzaniu motoryki okr¢znicy w odpowiedzi na
przyjmowanie pokarmu u pséw (8).

Dodatkowym argumentem na podjgcie tematu byt
ten, ze CCK —- do nie tak dawna przeciez uznawana za
hormon li tylko jelitowy — ma si¢ uwalnia¢ w duzym
stezeniu w warunkach stresu u zwierzat (10). Wlasnie
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w stanach przeciazenia psychicznego, fizycznego czy
stresu jelitowego (infekcje, zapalenia, wzdgcia) anta-
gonista specyficzny tego peptydu by¢ moze mogltby
ogranicza¢ lub eliminowac niekorzystne objawy towa-
rzyszace tym stanom, zwtaszcza hipotonii lub atonii
przewodu pokarmowego.

Materiat i metody

W pracy uzyto 6 owiec (samic), dorostych mieszancow,
w stanie anoestrus, nie bedacych w okresie laktacji, o ma-
sie ciata 38-44 kg m.c., 48 godz. po odstawieniu karmy, w
znieczuleniu ogdlnym wywotanym dozylna infuzja tiopen-
talu sodowego (Nesdonal, SPECIA) w dawce 20 mg-kg!
m.c. implantowano po dwie pary elektrod niklowochromo-
wych (170 cm dtugos$ei oraz $rednicy wynoszacej 80 um)
— 7 nieizolowanymi koncéwkami na dhugo$ci 6 mm — w
warstwe migsniowgq czepca, worka dogrzbietowego przed-
niego i/lub dobrzusznego tylnego zwacza oraz trawienca
wedtug uprzednio podanych metod (15, 16). Wolne konce
clektrod mocowano do skory po stronie prawej kregostu-
pa, przeprowadzajac je przez tkanki, po uprzednim naktu-
ciu gl chirurgiczna.

W tym samym znieczuleniu chirurgicznym do komory
bocznej moézgu (prawej i/lub lewej) wprowadzano statg
kaniulg prowadzaca nierdzewna wg uprzednio podangj
metody (2). Po ustapieniu znieczulenia chirurgicznego kaz-
de zwierz¢ umieszczano indywidualnie na 10 dni w klatce
metabolicznej tj. na czas, po uptywie ktorego przystgpo-
wano do doswiadczen. Zwierzgta miaty wolny dostgp do
siana i wody, a przy odpasie porannym otrzymywaly do-
datkowo 200 g paszy tresciwej. Na 12 godz. przed plano-
wanym do$wiadczeniem zwierzetom odejmowano paszg i
wode.

Rejestracja motoryki. Elektromiograficzng rejestracje
motoryki rozpoczynano w 10 dni po przeprowadzonym
zabiegu chirurgicznym. Maksymalne wytadowania biopo-
tencjatow migSniowych wzmacniano przez EEG (REGA
XII, Alvar) stosujac staty, krotki czas (0,3 sek.) oraz szyb-
kos¢ przesuwu papieru rowna 2,32 cm-min . Czgstotliwo$é
wytadowan (spike bursts) w réznych komorach zotadka
owcy — wyrazano liczbg wytadowan odpowiadajaca skur-
czom tych komor, a okresowo w przedziatach czasowych

co 5 i/lub 15 min. po iniekcji §rodkéw. Zmiany te okresla-
no bezposrednio ciagla rejestracja elektromiograficzng oko-
Yo 2 h przed infuzjq i okoto 5 h po zakonczeniu infuzji neu-
ropeptydu lub jego antagonisty. Dodatkowo przedstawio-
no w pracy $rednie zmiany cykli czyli liczby skurczow-
- min"' z odchyleniami w przedziatach 1 godzinnych oraz
$rednie zmiany procentowe (tabele 1-3).

Odczynniki. Sél siarczanowa cholecystokininy (CCK-
-8S, m.cz. 1144, SIGMA, St. Louis, MO) infundowano i.c.v.
w objetosci 100 pl. Devazepide (L-364.718, MERCK
SHARP & DOHME, West Point, PA) rozpuszczano w di-
metylosulfotlenku (DMSO, m.cz. 78, SIGMA, St. Louis,
MO), a nastepnie w glikolu propylenowym (Propylen gly-
col, m.cz. 76, SIGMA, St. Louis MO) by otrzyma¢ osta-
teczne proporcje 20% DMSO i 80% glikolu propylenowe-
go (v/v) i wstrzykiwano go do komory bocznej mozgu w
objgtosci 100 pl (vechiculum — tab. 1-4).

Sposob prowadzenia doswiadczen. Zwierzgta adaptowa-
no do przebywania w oddzielnych klatkach metabolicznych
na 10 dni przed przystapieniem do doswiadczen. Whasci-
wy eksperyment (r¢czna 1-minutowa infuzja srodkéw po-
przez kaniule podajaca) wykonywano na zwierzgtach gto-
dzonych przez 12 h, arozpoczynano go w 30 min. po stwier-
dzeniu zarejestrowania I11-ej fazy wedrujacego zespotu mio-
elektrycznego (MMC — migrating myoelectric complex) w
jelicie cienkim. Antagonistg infundowano w ciggu | min.
na 10 min. przed rozpoczeciem trwajacej 1 min. infuzji
agonisty.

Kazde do$wiadczenie wykonywano po 2 razy na kaz-
dym ze zwierzat (w tabelach podano wartosci srednie) zgod-
nie z wezesniej wykonanymi eksperymentami (11, 13). Te
sama substancje infundowano w odstgpach 4-7 dniowych.
Pierwszy etap eksperymentu obejmowat i.c.v. infuzje CCK-
-8S w dwu rdéznych dawkach: 1,64 12,05 ng, in toto. Drugi,
1.c.v. infuzje jej kompetycyjnego antagonisty (L-364,718)
w dawkach 0,20 oraz 0,40 mg, in toto. W trzecim ctapie,
najpierw infundowano znane dawki antagonisty (0,20 oraz
0,40 mg), a po uptywie 10 min., ta sama drogg infundowa-
no agoniste (CCK-8S) w dawce 1,64 lub 2,05 pg (80 lub
100 x nizszej od dawki antagonisty). Natychmiast po infu-
zji $srodkow zwierzeta otrzymywaty dobrej jakosci siano.
Tlo$¢ siana pobranego przez zwierzeta okre§lano co 60 min.,

Tab. 1. Dzialanie vehiculum-rozpuszczalnika dla 1.-364,718 (100 pl, i.c.v.), L-364,718 (0,2 mg) przed i po i.c.v. 1 min. infuzji
CCK-8S (2,05 pg) na czestosé skurczow czepea (C-min™) u owiec glodzonych przez 12 h X = SEM, dla n=6)

Nazwa $rodka

Czas (w godzinach)

2h 3h
Vehiculum (kontrola)| 0,83 + 0,10 0,94 =+ 0,08 0,76 = 0,06 0,86 0,20 0,78 £ 0,04 0,84 + 0,04
1364718 | 0,82+0,16 | 0,9820,18 | 0,00206 | 087016 | 0942022 | 0852012
1,00 £0,11 |0,53** = l] 06|0,38** +£0,04 0,60** +0,06| 0,68* :I: 0,08
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Ryc. 1. Elektromiogram czepca, dogrzbietowego oraz dobrzusznego worka zwacza
oraz trawienca owcy wskazujacy na brak wplywu dokomorowo (i.c.v.) infundowa-
nego vehiculum (rozpuszczalnik dla 1.-364,718) w objetosci 100 pl (a) oraz hamuja-
cy wplyw infundowanej i.c.v. CCK-8S w dawce 1,64 pg (b) na wyladowania czynno-
$ciowe (spike bursts) w §cianach przedzotadkéw i zoladka wlasciwego. Czas 1 min.

a. L‘u lec
P i i :I 1 lr | |} —— 100
Cre | TR | SO .|
piec

~3—H—*~—H—+«~ =
Warek dozrzbietowy iwacza
B I

Worek doberuszny dwoeza |

—#«FMM%%MWIMW

t
i [

1
|

: [ i

0T T—F

L
T
i

'|r|l' ';'

; rl Lo Y |"
' 17

T awicniee
M” ! thﬂth*ﬁ '*H*"JHE'“'H' ""J“‘”ﬂfﬂﬂdﬂ%ﬂ*w{wwqwr
min Infuzja dokomorewa L.364.718 (10 pgoke™ m.c., icv)
b, Crepiec .
'L[E[‘L'il.tilLl'_{L;."“"‘
I

[ ! I I

T | i | I f |
Worek dogrebietowy fwacza

IS SIS S L WWWWW
Worek dobrzuszny fwacza

ap s Aty - +
'fuwwwwwwww{mwﬂ*ﬂ%%%%ﬂwﬂ i Hﬂrﬂf%

Trawienice
Wis  [yfugjs dokomorowa L.364.718 (10 pgkg” 1.0, LC¥.)  [psjs dokomorowa CCK-8S (50 ngkg” m.e, icy.)
po uprzedning wprowadzeniu dokomorowe L.364.718
- inhibitora receptoriw CCK-A

Rye. 2. Blokowanie hamujacego dzialania CCK-8S infundowanej i.c.v. w dawce 2,05
pg na aktywno$¢ elektryezng (spiking activity) §cian czepca, dogrzbietowego i do-
brzusznego worka zwacza oraz trawienca (b) przez infundowany 10 min. wczesniej
L-364,718 w dawce 0,40 mg. L-364,718 infundowany dokomorowo nie wplywatl istot-
nie na wyladowania elektryczne w $cianach przedzoladkéw i zoladka wlasciwego
(trawienca) owcy (a). Czas 1 min.

a wyrazano w g. Razem wykonano 84 rejestracje zmian
czynnosci mioelektrycznej zotadka owcy oraz 252 pomia-
ry ilodci pobranej karmy. .
Analiza statystyczna. Dla poréwnania $rednich wynikow
w grupach eksperymentalnych i kontrolnych uzyto wielo-
czynnikowg analize wariancji (ANOVA). Istotno$¢ r6znic
obliczano przy wykorzystaniu testu t-Studenta. Jako istot-
ne statystycznie uznawano roznice, przy ktérychp < 0,05.

min. (tab. 4).
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Wyniki i oméwienie

CCK-8S infundowana do ko-
mory bocznej mozgu w dawkach
1,6412,05 ug powodowala staty-
styczme znamienne (p < 0,01)
zmnigjszenie czgstotliwosel wyla-
dowan elektrycznych w §cianach
migéniowych czepca $rednio o
47% juz w 5-15 min. po zakon-
czeniu infuzji (tab. 1, ryc. 1). Dzia-
lanie to utrzymywalo si¢ przez
okres okofo 300 min. W tym cza-
sie $rednie hamowanie aktywno-
$ci mioelektrycznej wynosito 42,2
+ 10,4%.

Podobnie infundowana i.c.v.
CCK-8S hamowata znamiennie
wyladowania elektryczne w $cia-
nach mig$niowych workéw do-
grzbietowego i dobrzusznego zwa-
cza. Srednie hamowanie czynno-
$ci skurczowej juz w 5-15 min. po
i.c.v. infuzji wynosito 51,85%
(p < 0,01)1utrzymywato sig przez
okres okoto 300 min. na poziomie
44,9 = 5,6% (tab. 2, ryc. 1).

Dokomorowe infuzje CCK-8S
w dawkach 1,64 12,05 pg nie po-
wodowaty znamiennych zmian w
czestotliwosei wytadowan $ciany
migsniowej trawienca, ktore w
kontroli wynosity srednio 6,20 +
0,87 ¢c-min’!, aw 180 min. 6,85 +
1,07 ¢-min™? (p>0,05) (tab. 3,
ryc. 1).

L-364,718 (devazepide) infun-
dowany i.c.v. w dawkach 0,2 1 0,4
mg nie wplywat w sposob zna-
mienny na czg¢stotliwo$¢ wytado-
wan elektrycznych §ciany zotadka
owcy za wyjatkiem zwacza, w kto-
rym te wytadowania zwickszat w
112 godz. po infuzji kolejno o 68,2
+ 27,5 oraz 50,0 = 17,8 (tab. 1-3,
ryc. 2).

Devazepid infundowany i.c.v.
na 10 min. przed infuzja dokomo-
rowa CCK-8S w dawce 1,6412,05
ug znosit hamujacy wptyw pepty-
du na aktywno$¢ mioelektryczna

Sciany czepca (tab. 1, ryc. 2) oraz dogrzbictowego 1
dobrzusznego worka zwacza (tab. 2, ryc. 2).
Dokomorowa infuzja CCK-8S hamowata znamien-
nie ilo$¢ karmy pobieranej przez owce (p < 0,05) sto-
sownie do infundowanej dawki peptydu; $rednio o
53,9% (13). To dziatanie peptydu thumiace pobieranie
karmy przez zwierze utrzymywato s1Q powyzej 180



Tab. 2. Dzialanie vehiculum-rozpuszczalnika dla 1.-364,718 (100 pl, i.c.v.), 1.-364,718 (0,2 mg) przed i po i.c.v. 1 min. infuzji
CCK-8S (2,05 pg) na czestos¢ skurczow zwacza (C-min™) u owiec glodzonych przez 12 h (x + SEM, dla n=6)

Nazwa Srodka

Czas (w godzinach)

2h 3h
Vehiculum (kontrola)| 1,210,148 | 1,33+0,15 | 1,38+0,15 | 1,240,118 | 151+0,15 | 146+0,19
1-364,718 0,820,116 | 1,38* 0,18 | 1,23* +0,12 | 0,98+ 019 | 092024 | 0,98+0.21
CCK-8S 1,352 0,19 [0,65** 0,09 0,65** £ 0,11| 0,88* + 0,10 | 0,76* + 0,12 | 0,78* = 0,12
L-364,718 + ccx~as 1,28+013 | 1,15+015 | 1,2020,13 1172010 | 130017 | 1,10 £ 0,13

Objasénienia: jak w tab. 1.

Tab. 3. Dzialanie vehiculum—rozpuszczalnika dla L-364,718 (100 pl, i.c.v.), L-364,718 (0,2 mg) przed i po i.c.v. infuzji CCK-
-8S (2,05 pg) na czestosé skurczow trawienca (C - min”') u owiec glodzonych przez 12 h (x £ SEM, dla n=6)

Nazwa Srodka

Czas (w godzinach)

2h 3h
Vehiculum (kontrola)| 6,30 +0,21 | 6,30+0.18 | 6,30 +0,21 | 6,28+0,20 | 6,330,119 | 636 0,19
L-364,718 | 647£022 | 649:024 | 6622014 | 6562022 | 6,56 £013 | 6452022
CCK-8S | 6,20:0,87 | 6,20+087 | 646+090 | 685+1,07 | 6,53 +1.,50 | 6,58 + 0,92
L-364,718 + CCK-8S| 6,47 0,11 | 6,500,09 | 6522008 | 658006 | 6462012 | 64650,10

Objasnienia: jak w tab. 1.

Sam L-364,718 infundowany
i.c.v. w dawkach 0,2 oraz 0,4 mg
wprawdzie zwigkszat istotnie
(p = 0,05) czgstotliwose wytado-
wan mioelektrycznych tylko w
$cianie zwacza to jednak nie
wplywat istotnie na pobieranie
karmy przez zwierze. Zwigkszal
je bowiem o 5-6% (tab. 4).

L-364,718 infundowany 1i.c.v.
w dawkach 0,2 1 0,4 mg na 10
min. przed i.c.v. infuzjag CCK-8S
w dawkach 1,64 12,05 pgnie tyl-

Nazwa Srodka
Vehiculum (kontrola)

Tab. 4. Dzialania por6wnawcze vehiculum-rozpuszezalnika dla 1.-364,718 (100 pl,
i.c.v.), L-364,718 (0,2 mg) przed i po i.c.v. 1 min. infuzji CCK-8S (2,05 pg) na spozycie
siana (w g) przez owce glodzone przez 12 h (x £ SEM, dla n=6, przy 2 powt6rzeniach)

120-180 min
67,0 £ 21,0

0-60 min
350,0 + 50,0

60-120 min
200,0 = 36,0

75,0" £ 22,0

35,0* £15,0

170,0* £ 50,0

ko ze w pelni zapobiegat dziata-
niu hamujacemu peptydu na po-
bieranie karmy (food intake) u
owcy, to nawet nieznacznie ilo$¢ pobieranej karmy
zwigkszal (0 5,7%) ale bylo to dziatanie podobne do
wplywu samego L-364,718 i nie miato znamion istot-
no$ci statystycznej (tab. 4).

Uzyskane wyniki nad rola CCK-8S — soli siarcza-
nowej koncowego oktapeptydu w fancuchu aminokwa-
sow endogennej cholecystokininy oraz jej receptorow
w motoryce zotadka i pobieraniu karmy u owcy wska-
zuja wbrew dotychczasowym danym na osrodkowa re-
gulacje tych bardzo waznych sprz¢zonych ze sobg zja-

Objasnienie: * p=<0,05 (w stosunku do vehiculum—kontroli).

wisk fizjologicznych. Gtoéd bowiem, nasila czgstotli-
wos¢ wytadowan mioelektrycznych w $cianach zotad-
ka wielokomorowego. Podobnie jak sam widok czy
zapach karmy i jego przyjmowanie nasilajg czgstotli-
wos¢ wyladowan czynnosciowych w $cianie przewo-
du pokarmowego nawet o0 50% (3), modyfikujac dzia-
tania $rodkow, zwtaszcza neuropeptyddw jelitowych,
w tym cholecystokininy.

Buéno i wsp. (3) podaja, ze i.c.v. infuzja ciagla CCK-
-8S w dawce 2,5 ng-kg! m.c.-min"' nie wptywala na
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liczbg skurczow czepca u zwierzat nie nakarmionych,
au pobierajacych karmg zmniejszata ja tylko o 17,2%.
Della-Fera i Baile (6) utrzymuja, ze u nie nakarmio-
nych owiec nie ma réznicy pomigdzy wplywem roz-
nych dawek peptydu na motoryke przedzotadkow a
wpltywem infundowanego i.c.v. sztucznego ptynu mo-
zgowo-rdzeniowego. Co wigcej, utrzymuja oni, ze
karmienie zwigksza czestos¢ skurczow zwacza, nawet
gdy na 15 minut przed jego rozpoczeciem infundowa-
no i.c.v. owcy CCK-8. Istotnie wyzsze zwickszenie
motoryki notowano przy samym karmieniu, bez infu-
zji CCK-8. Ci sami autorzy rok wczesniej (5) utrzy-
mywalli, ze 1.c.v. infuzje ciagle CCK-8 w dawkach 0,01
pikomolarnych (11,44 pg) znosity w 35% zdolno$é
pobierania karmy przez owce w 1 godzinie po rozpo-
czeciu infuzji.

Wedlug réznych autorow (3, 5-7) CCK-8S nie po-
wodowata istotnych zmian amplitudy skurczéow prze-
dzotadkéw, tak u zwierzat nie nakarmionych jak i w
czasie karmienia, cho¢ sam proces karmienia zmniej-
sza amplitude tych skurczow.

Uktad doswiadczalny prezentowanej pracy byt od-
mienny, bowiem infundowano w ciggu 1 min. catko-
wita dawke CCK-8S przekraczajaca 16-20-krotnie
dawki stosowane w infuzji ciaglej przez cytowanych
wczesniej autorow. Wplyw hamujacy CCK-8S na
motoryke komor zotadka oraz pobieranie karmy u
owcy jest wynikiem jej specyficznego agonistyczne-
go dziatania na o$rodkowe receptory typu obwodowe-
go — CCK-A, bowiem devazepide (L-364,718) specy-
ficzny antagonista tej klasy receptora infundowany do
komory bocznej mézgu owcey na 10 min. przed infuzja
peptydu zapobiegat catkowicie hamujacemu dziataniu
CCK-9S na motoryke czepca i zwacza oraz znosit jej
hamujacy wplyw na pobieranie karmy przez owce.
Dowodnie potwierdza to fakt, ze oprdcz miesni glad-
kich i splotéw przewodu pokarmowego receptory spe-
cyficzne CCK znajduja sie w oun. Zwtlaszcza w du-
zym zageszezeniu w tych okolicach mézgowia, w kto-
rych znajduja si¢ osrodki uczucia glodu i sytosci (ja-
dra boczne — LH i brzuszno-przysrodkowe — VMH
podwzgorza (1, 5, 14) oraz centrach zwiazanych z
osrodkami opuszki koordynujacymi motoryke przewo-
du pokarmowego (gastric centers) takie jak jadra pa-
sma samotnego, pola krancowego i migdzykonarowe-
go (4, 9). Wszystkie z wymienionych powyzej struk-
tur mézgowia maja receptory CCK o niskim powino-
wactwie do oktapeptydu pozbawionego grupy siarcza-
nowej (SO,H; CCK-8NS), a wysokie powinowactwo
do stosowanej w pracy CCK-8S agonisty receptoréw
CCK-A (obwodowych), ktorej hamujace dziatanie na
motoryke przedzotadkow i pobieranie karmy u owcy
jest wynikiem jej agonistycznego dziatania na recep-
tory obwodowe w oun owcy. Dane te moze dodatko-
wo potwierdzi¢ fakt, ze CCK-8S infundowana doko-
morowo nie penetruje bariery krew/ptyn mézgowo-
rdzeniowy, dziata wigc tylko osrodkowo i to dziatanie
utrzymuje si¢ stosunkowo dtugo.
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Whioski

1. CCK-8S infundowana do bocznych komér mo-
zgu powoduje istotne statystycznic hamowanie skur-
cz6w przedzotadkdw i pobierania karmy u owiec, cze-
mu zapobiegal devazepide — kompetycyjny antagoni-
sta receptorow typu CCK-A.

2. Koncowy oktapeptyd cholecystokininy (CCK-8S)
infundowany i.c.v. powoduje hamowanie motoryki
przedzotadkow oraz pobleranle karmy przez pobudza-

nie receptorow CCK-A w mozgowiu owcy.
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DONI L., AMBROSIO R., CORTESA L., SCALO-
NE A., PERSECHINO A.: Retrospektywne bada-
ni¢e kliniczne w kierunku lajszmaniozy 150 psow
zakazonych na drodze naturalnej Leishmania in-
Santum. (A retrospective clinical study of canine
leishmaniosis in 150 dogs naturally infected by Le-
ishmania infantum). Vet. Rec. 141, 539-543, 1997
21)

Badaniem objgto 150 pséw rasowych z terendw gdzie infekcja Leishmania
infantum wystepowata endemicznie. Ograniczony lub uogdlniony obrzgk we-
ztow chtonnych wystepowat u 56,7%, symetryczny obrzek weztow chtonnych u
32%, blados¢ blon sluzowych u 58%, obrzgk $ledziony od umiarkowanego do
ostrego u 53,3%, obnizenie masy ciala u 32% zwierzat. Bardzo czesto obserwo-
wano zmiany skorne takie jak ztuszezajace zapalenie skéry (56%), owrzodzenia
(40%), wylysienia wokot oczodotow (18%), rozsiane wylysienia (14%). U 16%
pséw wystgpowaly zmiany w oczach z tym, ze zapalenie spojowek i rogdéwki
stwierdzano u 16% psow. Ostra forma choroby wystepowata tylko u 6 pséw.
Cechowata ja goraczka, uogélniony obrzek weztdw chlonnych przy braku zmian
skornych. U 6 pséw wystapita ostra niewydolno$¢ nerek przy braku objawéw
uktadowych choroby. Badaniem cytologicznym lub hodowlanym udokumento-
wano infekcje L. infantum u 134 psow.
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