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Artyku³ przegl¹dowy Review

Naczynia têtnicze, ¿ylne i kapilarne oraz naczynia
limfatyczne zlokalizowane w krezce jajnika (mesova-
rium) i krezce jajowodu (mesosalpinx) s¹ w³¹czone
w funkcjonalny system, tworz¹cy �rodowisko dla sze-
regu procesów regulacyjnych. Zosta³ on wykryty
w zwi¹zku z poszukiwaniem wyja�nienia mechanizmu
bezpo�redniego transferu do jajnika wytwarzanej
w macicy luteolizyny � prostaglandyny F

2á
. Ten ze-

spó³ naczyñ by³ okre�lany przez fizjologów jako oko-
³ojajnikowy splot naczyniowy (17-20), a w ostatnich
latach zosta³ nazywany oko³ojajnikowym kompleksem
naczyniowym (25-30). Jak obecnie wiadomo, kom-
pleks ten umo¿liwia zwrotny transfer hormonów jaj-
nikowych do jajnika oraz docelowy transfer tych hor-
monów do jajowodu i macicy. W ten sposób oko³ojaj-
nikowy kompleks naczyniowy uczestniczy w regula-
cji czynno�ci narz¹dów rozrodczych samicy.

Oko³ojajnikowy kompleks naczyniowy
Oko³ojajnikowy kompleks naczyniowy jest obecny

u samic zwierz¹t gospodarskich i laboratoryjnych,

a tak¿e naczelnych. Stopieñ rozbudowy oko³ojajniko-
wego kompleksu naczyniowego jest u poszczególnych
gatunków ró¿ny. Szczególnie bogaty jest on u �wini.
U tego gatunku jest on te¿ najlepiej poznany. Szcze-
gó³owa charakterystyka struktury oko³ojajnikowego
kompleksu naczyniowego zosta³a przedstawiona
w wielu publikacjach (17-19, 27, 28).

Budowa i lokalizacja oko³ojajnikowego kompleksu
naczyniowego wskazuj¹ na jego przystosowanie
w wiêkszym stopniu do lokalnego transferu substan-
cji wydzielanych przez jajnik ni¿ przez macicê. Su-
gestiê tê potwierdzono wstêpnie w badaniach przepro-
wadzonych na owcach. Szczegó³owe badania nad prze-
nikaniem do krwi têtniczej zaopatruj¹cej jajnik hor-
monów steroidowych oraz ich zwrotnym transferem
zosta³y podjête pod koniec lat 70. przez zespó³ olsz-
tyñski, kierowany przez T. Krzymowskiego. Efektem
tych badañ by³o wykazanie zwrotnego transferu kilku
g³ównych hormonów jajnikowych u �wini i krowy oraz
uzyskanie nowych danych o morfologicznych adapta-
cjach unaczynienia krezki jajnika (17-19).
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Summary

The article presents the local adjustment of blood and lymphatic vessels, located in the mesovarium, for
retrograde transfer and local destination transfer of ovarian hormones, as well as the mechanism of this
transfer. The blood and lymphatic vessels form a functional structure � the periovarian vascular complex,
which creates a specific environment for numerous regulatory processes. Two processes contribute to the
effective retrograde transfer of steroid hormones: 1) direct permeation from the ovarian vein into the
adjacent branch of the ovarian artery and 2) indirect permeation consisting of two stages. The first of these
stages includes the permeation of hormones from interstitial fluid and lymph leaving the ovary to capillaries
and tiny blood vessels of the mesovarium. The venous vessels form the veno-venous network on the branches
of the ovarian artery. The second stage includes the permeation of hormones from the veno-venous blood to
the ovarian artery. The retrograde transfer of ovarian hormones and peptide regulators, activin and inhibin,
may participate in the feedback regulation of ovarian functioning. Through special anastomoses, the supply
of the oviduct with the ovarian artery and the connection of the ovarian artery with uterine vasculature
produces a local elevation of ovarian hormone concentration in blood, supplying these organs by local
destination transfer. Thus, the retrograde transfer of ovarian hormones is involved in the regulation of the
functioning of female reproductive organs.
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Anastomozy obecne w wiêzadle szerokim macicy,
na granicy krezki jajnika i krezki macicy, u samic wie-
lu gatunków, w tym u krowy, owcy i �wini (25) ³¹cz¹
têtnicê jajnikow¹ i têtnicê maciczn¹, i umo¿liwiaj¹
przep³yw krwi miêdzy nimi. Regulacja czynno�ci tych
anastomoz nie zosta³a dotychczas poznana. Wiadomo
jednak, ¿e ich czynno�ci s¹ zale¿ne od fazy cyklu. Po-
nadto, jedna z ga³¹zek têtnicy jajnikowej zaopatruje
przyjajnikow¹ czê�æ rogu macicy, a jajowód jest za-
opatrywany przez ga³¹zki jajowodowe têtnicy jajni-
kowej. Tak¿e naczynia ¿ylne odprowadzaj¹ce krew
z tego obszaru uchodz¹ do ¿y³y jajnikowej. Jak wyni-
ka z przedstawionych wy¿ej informacji, unaczynienie
krwiono�ne i limfatyczne jajnika, jajowodu i macicy
wykazuje obecno�æ szeregu przystosowañ, które umo¿-
liwiaj¹ lokalne dzia³anie hormonów jajnikowych na
narz¹dy rozrodcze.

Mechanizm lokalnego transferu
hormonów jajnikowych

Przenikanie cz¹steczek pomiêdzy dwoma strumie-
niami krwi, p³yn¹cymi w przeciwnych kierunkach, tj.
¿y³¹ maciczno-jajnikow¹ i têtnic¹ jajnikow¹, zosta³o
wykryte u owcy i nazwane przeciwpr¹dowym prze-
nikaniem (counter-current transfer). Wkrótce wykaza-
no przeciwpr¹dowe przenikanie hormonów steroido-
wych do krwi têtniczej zaopatruj¹cej jajnik u owcy,
�wini i krowy (7, 15, 17-19, 20). Badania te wykaza-
³y jednak, ¿e do krwi têtniczej przenikaj¹ cz¹steczki
hormonów nie tylko z krwi ¿ylnej, lecz tak¿e z p³ynu
miêdzykomórkowego i limfy (19), w której stê¿enie
hormonów steroidowych jest �rednio 10-krotnie
wy¿sze ni¿ we krwi ¿ylnej odp³ywaj¹cej z jajnika.
Stwierdzono te¿, ¿e przenikanie hormonów steroido-
wych do krwi têtnicy jajnikowej jest zale¿ne od wp³y-

wu uk³adu adrenergicznego na
naczynia tworz¹ce oko³ojajni-
kowy kompleks naczyniowy
(25). W �wietle omówionych
wy¿ej wyników jest oczywiste,
¿e zwrotny transfer hormonów
w krezce jajnika jest z³o¿onym
procesem, zale¿nym od warun-
ków przep³ywu krwi oraz po-
wstawania i przep³ywu limfy
(ryc. 1).

Na podstawie publikowa-
nych wcze�niej przez innych
autorów prac anatomicznych
i fizjologicznych oraz wyników
w³asnych badañ Krzymowski
i wspó³autorzy przedstawili
koncepcjê mechanizmu przeni-
kania do têtnicy jajnikowej hor-
monów steroidowych z p³ynu
tkankowego krezki jajnika, lim-
fy i krwi ¿ylnej odp³ywaj¹cej
z jajnika (18, 19, 27, 28). Me-
chanizm ten obejmuje bezpo-
�rednie przenikanie hormonów
z krwi ¿ylnej i limfy odp³ywa-
j¹cej z jajnika (przenikanie
przeciwpr¹dowe) oraz z³o¿one
przenikanie z p³ynu tkankowe-
go z udzia³em naczyñ limfa-
tycznych i drobnych naczyñ
¿ylnych krezki jajnika (18).
Z³o¿one przenikanie hormo-
nów odbywa siê w dwu etapach
(18, 19, 27, 28). W pierwszym
etapie steroidy wytwarzane
w strukturach jajnika przecho-
dz¹ do p³ynu tkankowego
i przenikaj¹ do naczyñ limfa-
tycznych, naczyñ w³osowatych
oraz drobnych naczyñ ¿ylnych

Ryc. 1. Schemat przedstawiaj¹cy przep³yw krwi i limfy w naczyniach krezki jajnika,
tworz¹cych oko³ojajnikowy kompleks naczyniowy. 1. jedna z pêtli ga³¹zki têtnicy jajni-
kowej okryta sieci¹ ¿ylno-¿yln¹; 2. odga³êzienie têtnicy jajnikowej zaopatruj¹ce war-
stwê miê�niow¹ krezki jajnika; 3. drobne ¿y³ki odprowadzaj¹ce krew z grzbietowej
i brzusznej warstwy miê�niowej krezki jajnika; 4. sieæ ¿ylno-¿ylna na ga³êzi têtnicy jaj-
nikowej; 5. uj�cie krwi ¿ylnej z sieci dziwnej ¿ylno-¿ylnej do ga³êzi ¿y³y jajnikowej;
6. jedna z ga³êzi ¿y³y jajnikowej; 7. przedkolektorowe i kolektorowe naczynia limfatycz-
ne odchodz¹ce z jajnika, tworz¹ce podjajnikowy splot limfatyczny
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krezki jajnika. Drobne naczynia ¿ylne krezki jajnika
³¹cz¹ siê, a powstaj¹ce ¿y³ki wchodz¹ na powierzch-
niê pêtl¹cych ga³¹zek têtnicy jajnikowej, gdzie podle-
gaj¹ wtórnemu rozga³êzieniu. Utworzona sieæ ¿ylno-
-¿ylna pokrywa 30-70% powierzchni têtnicy jajniko-
wej, w zale¿no�ci od ci�nienia przep³ywaj¹cej krwi
(28). Przenikanie hormonów jajnikowych z krwi sieci
¿ylno-¿ylnej do krwi têtnicy jajnikowej jest drugim
etapem ich transferu. To wielostopniowe przenikanie
hormonów jest procesem z³o¿onym, zale¿nym od przy-
stosowañ morfologicznych oraz od wielu czynników
wp³ywaj¹cych na czynno�ci naczyñ, zlokalizowanych
w krezce jajnika. Bezpo�rednie przenikanie hormonów
z odp³ywu ¿ylnego do krwi têtnicy jajnikowej oraz z³o-
¿one, wielostopniowe przenikanie z p³ynu tkankowe-
go i limfy przebiegaj¹ równolegle i wzajemnie siê uzu-
pe³niaj¹. Ich wynikiem jest znacz¹cy wzrost stê¿enia
hormonów jajnikowych we krwi têtniczej w trakcie
jej przej�cia przez obszar krezki jajnika (27-29).

Lipofilne cz¹steczki steroidów (oko³o 300 Da) ³a-
two pokonuj¹ bariery, jakimi s¹ �ciany naczyñ limfa-
tycznych i krwiono�nych (5). Czas potrzebny na prze-
mieszczenie steroidów z krwi ¿ylnej lub ch³onki do
krwi têtniczej wynosi parê minut, ale tylko wolne, nie-
zwi¹zane z no�nikami bia³kowymi steriody mog¹ pod-
legaæ transferowi (7). Wolne cz¹steczki hormonów
steroidowych pozostaj¹ w dynamicznej równowadze
z pul¹ zwi¹zan¹ z bia³kami osocza, limfy i bia³kami
cytoplazmatycznymi. W badaniach przeprowadzonych
na loszkach w obu fazach cyklu rujowego wykazano
brak prostej zale¿no�ci miêdzy stê¿eniem hormonów
we krwi ¿ylnej odp³ywaj¹cej z jajnika a wydajno�ci¹
ich przenikania (29, 30). Znacz¹cy wp³yw na przebieg
lokalnego transferu hormonów wywiera unerwienie
adrenergiczne krezki jajnika, a szczególnie receptory
á-adrenergiczne. Zablokowanie receptorów á

1
-adrener-

gicznych zwiêksza efektywno�æ lokalnego transferu
hormonów steroidowych do têtnicy jajnikowej (25).

Zwrotnemu transferowi podlegaj¹ tak¿e wytwa-
rzane w jajnikach hormony peptydowe: oksytocyna
(1 kDa) (16) i relaksyna (oko³o 6 kDa) (24). Mecha-
nizm przenikania peptydów nie jest znany, ale wiado-
mo, ¿e o mo¿liwo�ci transferu nie decyduje wielko�æ
ich cz¹steczek. Du¿e hydrofilne cz¹steczki peptydów
przenikaj¹ przez przestrzenie miêdzykomórkowe lub
s¹ transportowane na drodze zale¿nej od receptorów
endocytozy. Tempo ich transferu jest porównywalne
ze steroidami. Graniczna wielko�æ cz¹steczek, które
mog¹ podlegaæ transferowi nie zosta³a okre�lona, jed-
nak albuminy (oko³o 60 kDa) nie przenikaj¹ do krwi
têtniczej w narz¹dach rozrodczych.

W ostatnich badaniach w³asnych zespo³u (W¹sow-
ska i wspó³pracownicy, dane niepublikowane) wyka-
zano zwrotny transfer do jajnika �wini podjednostki
á inhibiny (13 kDa) i aktywiny A (~30 kDa). Transfer
obydwu peptydów by³ zale¿ny od fazy cyklu. Inten-
sywno�æ transfer aktywiny by³a wiêksza w fazie cia³-
ka ¿ó³tego ni¿ w fazie pêcherzykowej cyklu, odwrot-

nie transfer inhibiny by³ bardziej intensywny w fazie
pêcherzykowej. Podobnie insulina (6 kDa), u¿yta jako
modelowa cz¹steczka przenika³a do têtniczej krwi jaj-
nikowej w obu fazach cyklu u �wini, a efektywno�æ
transferu by³a wiêksza w fazie cia³ka ¿ó³tego. Wyniki
te dowodz¹, ¿e efektywno�æ transferu peptydów
w narz¹dach rozrodczych jest modulowana przez lo-
kalnie wytwarzane czynniki (24) oraz warunki.

Zwrotny transfer hormonów jajnikowych
i jego rola regulacyjna

Cz¹steczki hormonów, które przenikaj¹ z krwi ¿yl-
nej i limfy odp³ywaj¹cej z jajnika do krwi têtnicy
jajnikowej, s¹ nastêpnie przenoszone przez tê krew
z powrotem do jajnika. Zjawisko to jest okre�lane jako
zwrotny transfer hormonów jajnikowych (27-29).
Zwrotny transfer hormonów steroidowych jajnika wy-
kazano w obu fazach cyklu rujowego u �wini (17-19,
28, 29) i krowy (15, 20), w fazie cia³ka ¿ó³tego u owcy
(7), a tak¿e w ci¹¿y u �wini (26). Wystêpowanie tych
procesów w ró¿nych stadiach funkcji rozrodczych,
pomimo znacz¹cych ró¿nic w funkcjonowaniu naczyñ
krwiono�nych i limfatycznych krezki jajnika (6) �wiad-
czy o ich uniwersalnej roli w regulacji czynno�ci na-
rz¹dów rozrodczych.

Odkrycie zwrotnego transferu jajnikowych hormo-
nów steroidowych i peptydowych by³o mo¿liwe dziê-
ki u¿yciu hormonów znakowanych radioaktywnym
wêglem (14C), trytem (3H) lub jodem (125I, 131I). Meto-
dy te mia³y du¿¹ czu³o�æ, dostarcza³y bezpo�redni¹
i szybk¹ odpowied�. Radioaktywne cz¹steczki hormo-
nów by³y ³atwe do wykrycia, mo¿na by³o zmierzyæ ich
zawarto�æ w p³ynach ustrojowych i tkankach. Jednak
wokó³ interpretacji uzyskiwanych wyników powsta³o
wiele nieporozumieñ. Wydajno�æ transferu hormonów
do krwi lub narz¹du, okre�lana na podstawie stosunku
ilo�ci radioaktywnych cz¹steczek, jaka dotar³a do krwi
têtniczej lub tkanek jajnika do ich ilo�ci wprowadzo-
nej do krwi ¿ylnej wynosi³a, odpowiednio, 0,5-2,0%
dla hormonów steroidowych i 0,7-3,0% dla peptydo-
wych. W obliczeniach tych nie uwzglêdniano jednak
obecno�ci natywnych cz¹steczek hormonów, które by³y
w ogromnej ilo�ciowej przewadze i podlega³y tym sa-
mym procesom. Przez wiele lat wyniki te by³y jedynymi
danymi o transferze hormonów, a ich b³êdna interpre-
tacja spowodowa³a nieprawdziw¹ ocenê efektywno�-
ci tego procesu i ugruntowanie nieprawdziwego prze-
konania o jego niewielkim znaczeniu regulacyjnym.

Okre�lenie wydajno�ci zwrotnego transferu hormo-
nów jajnikowych wymaga przeprowadzenia trudnych
technicznie do�wiadczeñ w warunkach in vivo, z za-
chowaniem fizjologicznych warunków kr¹¿enia krwi
oraz tworzenia i przep³ywu limfy w krezce jajnika.
Wydajno�æ zwrotnego transferu progesteronu, estra-
diolu i testosteronu wynosi, odpowiednio, w fazie cia³-
ka ¿ó³tego: 4%, 12% i 2%, a w fazie pecherzykowej:
6%, 8% i 4% (29, 30). Znaczenie regulacyjne zwrot-
nego transferu ilustruje jego efektywno�æ, mierzona
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ilo�ci¹ hormonu, jaka jest transportowana do jajnika
w czasie 1 minuty. Wynosi ona u �wini, odpowiednio,
dla progesteronu, estradiolu i testosteronu w fazie
pêcherzykowej: 270 ng/min., 71 pg/min., 20 pg/min.;
w fazie cia³ka ¿ó³tego: 47 ng/min., 169 pg/min.,
48 pg/min. (29, 30). Dane te pokazuj¹, ¿e zwrotny
transfer hormonów w oko³ojajnikowym kompleksie
naczyniowym jest dla jajnika znacz¹cym �ród³em
steroidów. Ich stê¿enie we krwi zaopatruj¹cej jajnik
wzrasta w porównaniu z krwi¹ obwodow¹, która
dociera do pocz¹tkowej czê�ci têtnicy jajnikowej
o 80-150% (w zale¿no�ci od hormonu i stadium
cyklu) (29, 30).

Liczne badania przeprowadzone na zwierzêtach, na
izolowanych pêcherzykach jajnikowych lub skrawkach
cia³ek ¿ó³tych wykaza³y, ¿e zwiêkszenie w granicach
fizjologicznych stê¿enia poszczególnych hormonów
w jajniku lub p³ynie inkubacyjnym moduluje przebieg
steroidogenezy. Znacz¹cy wp³yw zwrotnego transferu
hormonów steroidowych na ich stê¿enie we krwi za-
opatruj¹cej jajnik, a tym samym w jajniku, wskazuje
na udzia³ systemu zwrotnego transferu w regulacji ste-
roidogenezy na zasadzie sprzê¿enia zwrotnego pomiê-
dzy oko³ojajnikowym kompleksem naczyniowym i jaj-
nikiem (krótka pêtla regulacyjna) (18, 19, 21, 28).

Steroidy transportowane z krwi¹ do jajnika mog¹
spe³niaæ rolê substratów do produkcji hormonów lub
modulowaæ aktywno�æ poszczególnych enzymów szla-
ku steroidogenezy i w ten sposób wp³ywaæ na jej prze-
bieg lub intensywno�æ. Dzia³anie to mo¿e dotyczyæ
zarówno w³asnej syntezy, jak i innych steroidów.
Wzrost stê¿enia testosteronu pobudza sekrecjê estra-
diolu w pêcherzykach jajnikowych, zarówno przez
zwiêkszenie ilo�ci substratu, jak i stymulacjê aroma-
tazy (1). Odwrotnie, progesteron hamuje stymulowa-
n¹ przez FSH syntezê estradiolu, co jest elementem
mechanizmu kontroluj¹cego rozwój pêcherzyków jaj-
nikowych (8). Podawanie estradiolu do jajnika obni-
¿a lokalnie sekrecjê testosteronu i androstendionu
(21), przez hamowanie 17á-hydroksylacji na zasadzie
sprzê¿enia zwrotnego (22). Sekrecja progesteronu
w komórkach warstwy ziarnistej pêcherzyków jajni-
kowych �wini ulega obni¿eniu pod wp³ywem estroge-
nów i testosteronu (10, 12), natomiast nie podlegaj¹cy
aromatyzacji dihydrotestosteron dzia³a pobudzaj¹co
(12). Progesteron obni¿a te¿ w³asn¹ syntezê w komór-
kach warstwy ziarnistej, a szczególnie wra¿liwe na pro-
gesteron s¹ komórki z m³odych pêcherzyków, co mo¿e
mieæ szczególne znaczenie w selekcji pêcherzyków
jajnikowych w kierunku ich dalszego rozwoju lub atre-
zji (8). O lokalnym wp³ywie hormonów jajnikowych
na funkcje sekrecyjne struktur jajnikowych �wiadcz¹
wyniki uzyskane u kobiet, gdzie hamuj¹cy wp³yw pro-
gesteronu na rozwój pêcherzyków jest znacznie sil-
niejszy w jajniku zawieraj¹cym cia³ko ¿ó³te ni¿ w prze-
ciwleg³ym (9). Takie dzia³anie progesteronu mo¿e de-
cydowaæ o naprzemiennym funkcjonowaniu jajników
u samic wielu gatunków.

Wydzielanie progesteronu przez cia³ko ¿ó³te jest mo-
dulowane przez inne wytwarzane tam steroidy. Nawet
niewielkie zwiêkszenie stê¿enia estradiolu w cia³ku
¿ó³tym �wini silnie stymuluje wydzielanie progeste-
ronu (13). Odwrotnie wp³ywa estradiol na syntezê pro-
gesteronu w bydlêcym i owczym cia³ku ¿ó³tym, a me-
chanizm tego dzia³ania polega na hamowaniu aktyw-
no�ci enzymu 3â-HSD (11). Tak¿e estron i estriol
obni¿aj¹ sekrecjê progesteronu w bydlêcych cia³kach
¿ó³tych, ale dzia³anie tych estrogenów jest s³absze
ni¿ estradiolu (11). Testosteron podawany do têtnicy
jajnikowej owcy hamuje dzia³anie dehydrogenazy
3â-hydroxysteroidowej/Ä5-Ä4-izomerazy w cia³ku ¿ó³-
tym oraz powoduje obni¿enie wydzielania progeste-
ronu, a tak¿e testosteronu (3) przez zmniejszenie ilo�-
ci mitochondrialnego cytochromu P450

SCC
 (11). Ha-

muj¹co na sekrecjê progesteronu w cia³ku ¿ó³tym wp³y-
wa tak¿e dihydrotestosteron (11). Progesteron po-
budza w³asn¹ syntezê przez zwiêkszenie aktywno�ci
enzymu 3â-HSD, a tak¿e przez stymulacjê ekspresji
genów dla bia³ka StAR oraz dla enzymu 3â-HSD i cy-
tochromu P450

SCC
 (23). Sugeruje siê te¿ dzia³anie pro-

gesteronu na w³asn¹ sekrecjê drog¹ pozagenomow¹.
W badaniach in vivo wykazano, ¿e dojajnikowa in-

fuzja progesteronu powoduje obni¿enie stê¿enia pod-
jednoski á-inhibiny w p³ynie pêcherzykowym u �wini
(W¹sowska i Ch³opek, dane niepublikowane), nato-
miast estradiol pobudza wydzielanie inhibiny w pê-
cherzyku samicy szczura (4). Jak wiadomo, aktywina
i inhibina s¹ regulatorami steroidogenezy w pêcherzy-
ku jajnikowym i cia³ku ¿ó³tym (14). Powy¿sze dane
wskazuj¹ na mo¿liwo�æ udzia³u inhibiny i aktywiny
lub wolnych monomerów tworz¹cych te bia³ka,
w sprzê¿eniu zwrotnym miêdzy dostarczanymi do jaj-
nika w podwy¿szonym stê¿eniu (w wyniku zwrotne-
go transferu) hormonami steroidowymi a ich syntez¹
w jajniku. Wykazanie zwrotnego transferu podjednost-
ki á-inhibiny oraz aktywiny A u �wini (W¹sowska
i wspó³pracownicy, dane niepublikowane) pozwala
przypuszczaæ, ¿e zwrotny transfer tych bia³ek lub two-
rz¹cych je podjednostek uczestniczy w ich regulacyj-
nym dzia³aniu w jajniku.

Jedn¹ z funkcji hormonów steroidowych jajnika,
a wiêc tak¿e ich lokalnego transferu, jest udzia³ w re-
gulacji przep³ywu krwi w naczyniach zaopatruj¹cych
narz¹dy rozrodcze. Przep³yw krwi w têtnicy jajniko-
wej jest skorelowany dodatnio ze stê¿eniem progeste-
ronu we krwi têtniczej i jest on najwiêkszy w fazie
�rodkowo-lutealnej cyklu, a wraz ze zmniejszaniem
wydzielania progesteronu nastêpuje jego obni¿enie.
Prawid³owe ukrwienie narz¹dów rozrodczych jest pod-
stawowym warunkiem ich funkcjonowania, a zmiana
ukrwienia uwa¿ana jest za wa¿ny czynnik regulacyjny.

Docelowy transfer hormonów jajnikowych
i jego rola regulacyjna

Narz¹dami docelowymi dla hormonów jajnikowych
s¹ macica i jajowód. Po³¹czenie unaczynienia têtni-
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czego macicy i jajowodu z têtnic¹ jajnikow¹ umo¿li-
wia dop³yw do tych narz¹dów krwi z têtnicy jajniko-
wej i ich dodatkowe zaopatrzenie w hormony jajni-
kowe. Zaopatrzenie to jest okre�lane jako lokalnie
docelowy transfer hormonów. Docelowy transfer hor-
monów steroidowych jajnika do macicy i jajowodu
wykazano u �wini w fazie cia³ka ¿ó³tego i pêcherzy-
kowej cyklu rujowego (25, 27) oraz w ci¹¿y (26). Lo-
kalny wzrost stê¿enia hormonów w têtniczej krwi
macicznej by³ zró¿nicowany i we krwi zaopatruj¹cej
przyjajnikow¹ czê�æ rogu macicy wynosi³ dla ró¿nych
steroidów 40-70% (26, 27) natomiast w czê�ci przy-
leg³ej do trzonu macicy 10-20% (26).

Hormony steroidowe jajnika s¹ w³¹czone do re-
gulacji czynno�ci naczyñ krwiono�nych jajowodu
i macicy. Przep³yw krwi przez têtnicê maciczn¹ jest
w cyklu rujowym kontrolowany przez unerwienie au-
tonomiczne, którego funkcje s¹ zale¿ne od stosunku
stê¿enia progesteronu i estradiolu w zaopatruj¹cej krwi.
Zmiana stê¿enia progesteronu we krwi wywiera w têt-
nicy macicznej odwrotny efekt ni¿ w têtnicy jajniko-
wej. Przep³yw krwi w têtnicy macicznej jest najwiêk-
szy w czasie rui, a narastaj¹ce stê¿enie progesteronu
powoduje jego obni¿enie w fazie �rodkowo-lutealnej
u �wini o 70%. Hormony steroidowe jajnika wp³ywaj¹
na ukrwienie narz¹dów rozrodczych tak¿e przez regu-
lacjê ekspresji receptorów dla czynników kurcz¹cych
lub relaksuj¹cych naczynia (oksytocyny, LH), a tak¿e
przez syntezê lokalnych czynników (prostaglandyn,
endotelin, cytokin) lub ich receptorów. Wp³ywaj¹ te¿
na aktywno�æ enzymów syntezy tlenku azotu.

Stê¿enie hormonów steroidowych jest we krwi za-
opatruj¹cej jajowód podwy¿szone, a w okresie oko³o-
owulacyjnym nawet kilkakrotnie wy¿sze ni¿ we krwi
obwodowej. Ten wzrost stê¿enia hormonów jest wy-
nikiem ich zwrotnego transferu do têtnicy jajnikowej
oraz bezpo�redniego przenikania z pêcherzyków jaj-
nikowych i cia³ek ¿ó³tych do naczyñ krwiono�nych
krezki jajowodu (19). Wysokie stê¿enie hormonów
steroidowych we krwi zaopatruj¹cej jajowód wp³ywa
bezpo�rednio na jego aktywno�æ skurczow¹, a tak¿e
moduluje aktywno�æ receptorów á- i â-adrenergicz-
nych. W podobny sposób hormony steroidowe wp³y-
waj¹ na czynno�ci naczyñ krwiono�nych jajowodu.
Steroidy, a � byæ mo¿e � tak¿e peptydy (oksytocyna,
relaksyna) mog¹ przenikaæ z drobnych naczyñ ch³on-
nych i krwiono�nych jajnika do krezki jajowodu, a tak-
¿e w przeciwnym kierunku (19), co stwarza mo¿liwo�æ
bezpo�redniego wzajemnego dzia³ania regulacyjnego
tych narz¹dów.
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