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Owulacja oocytu, zdolnego do zaplodnienia,
stanowi rezultat dlugiego procesu fizjologicz-
nego, obejmujgcego trzy gléwne etapy:

— tworzenie sie oocytu, ktdrego zasadnicza
cecha jest profaza mejotyczna, wystepujaca
zwykle juz w czasie rozwoju zarodkowego;

— wzrost oocytu obejmujacy takze witello-
geneze i transkrypcje informacji genetycznej,
zgodnie z ktéra przebiega poczatek embrioge-
nezy;

— przedowulacyjne dojrzewanie oocytu o-
bejmujgce wznowienie procesu mejozy oraz
nabycie przez cytoplazme zdolnoéei do rozpo-
czecia pierwszych embrionalnych cykléw ko-
mérkowych.

Tworzenie sie oocytow

U wielu ssakéw (krowa, owca, czlowiek) oo-
cyty tworza sie juz na poczatku rozwoju em-
brionalnego, a nigdy nie pdzniej niz w ciggu
pierwszych dni po urodzeniu.

Jeszcze przed migracja do listew plciowych,
komoérki praplciowe sg wicksze niz wiekszoéé
komérek somatycznych. Jednak najbardziej
charakterystyczng cecha zZenskich komérek
plciowych jest bardzo wezesne pojawienie sie
profazy mejotycznej. Rozpoczecie mejozy za-
chodzi pod kontrolg podwéinego mechanizmu.
Jako induktory mejozy dzialaja komoérki so-
matyczne sznuréw pleiowych (rete ovarii) wni-
kajace wezesnie do jajnikow i otaczajace oogo-
nie. Dowi6d! tego bezspornie Byskov (2, 3),
ktéry przeszezepial samicom jajniki (lub ich
fragmenty) znajdujace sie w réznych stadiach
roznicowania sie. Jezeli byly w nich juz obec-
ne komérki sznuréw pleiowych, to zachodzila
mejoza i tworzenie si¢ pecherzykéw jajniko-
wych; natomiast we fragmentach jajnika pozba-
wionych komérek sznuréw pleiowych pecherzy-
ki nigdy sie nie réznicowaly a oogonie ulegaly
w kornieu degeneracji.

Ponadto wydaje sig, ze dla wyksztalcenia
kompetencji komérek sznuréw plciowych po-
trzebny jest bodziec lokalny; w jajnikach za-
rodka owcy, umieszezonych w hodowli in vitro
przed pojawieniem sie profazy mejotycznej
(< 50-diowych), oogonie dzielg sie w dalszym
ciagu, ale nie rozpoczynaja procesu mejozy.
Natomiast profaza mejotyczna pojawia sie
wtedy, jezeli takie jajniki przeszczepi sie na
normalne miejsce do wykastrowanego zarodka
zenskiego owcy, bedacego w odpowiednim
wieku (< 50-dniowego) (17). W wytworzeniu

*) Referat plenarny, wysgltoszony na VIII Miedzynarodowym
Kongresie Rozrodu i Sztucznego Unasleniania Zwlierzat, Kra-
kéw 12—16.VIT.1076 r.
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takiego lokalnego bodzZca nie bierze udzialu ani
przysadka zarodka ani matki, gdyz hypofize-
ktomia zarodka nie zapobiega rozpoczeciu pro-
cesu mejozy, ani tez — na odwrét — obecnosé
gonadotropin owcy w $rodowisku hodowlanym
nie stymuluje pojawienia sie mejozy w jajniku
47-dniowego zarodka (17, 18).

Porownywalne wyniki otrzymane w dos-
wiadczeniach z jajnikiem chomika (4) przema-
wiaja za tym, iz takie same mechanizmy dzia-
laja u wszystkich ssakéw.

Mimo iz komoérki somatyczne graja gléwng
role w oogenezie, to jednak pecherzyki nie mo-
ga sie rozwija¢ w braku oocytéw. Wykazano
to sterylizujac jajniki zarodka przez podanie
inhibitor6w mitozy w krytycznym okresie na-
mnazania sie komérek plciowych (42). Dlatego
tez musimy traktowaé oocyt i otaczajace go
komorki jako fizjologiczng calo$¢ — pecherzyk
pierwotny. Liczba pecherzykéw pierwotnych,
stanowiacych caly zapas komorek rozrodezych
mlodej samicy, jest zdeterminowana genetycz-
nie, ale nie koreluje bezpos$rednio z plodnoscig
samicy (13, 15, 40).

Wzrost i réznicowanie si¢ oocytéw

Skoro calkowita liczba pecherzykow pier-
wotnych jest ustalona juz we wczesnym okre-
sie zycia samicy, a pecherzyki te musza byé
do dyspozycji w ciggu calego zycia plciowego,
mechanizmy regulujace ustawicznie ogranicza-
ja liczbe tych pecherzykéw pierwotnych, kto-
re rozpoczynajg wzrost i tym samym zuboza-
ja ich zapas. Bardzo malo wiemy na temat tej
regulacji. Metoda znakowania dzielgeych sie
komoérek folikularnych lub ostony przejrzystej
(zona pellucida) oocytu, oszacowano, ze u do-
roslej myszy okres wzrostu — od pecherzyka
pierwotnego az do owulacji — wynosi 19 dni
(25) lub 35 dni (24). Na poczatku tego okresu
wzrost oocytu i calego pecherzyka sa ze soba
skorelowane. Rozpoczecie wzrostu pecherzyka
u samic hypofizektomizowanych zachodzi po-
dobnie jak u normalnych i nie jest zalezne od
gonadotropin. FSH potrzebny jest tylko do po-
dzialéw komoérek folikularnych w okresie po-
przedzajacym wytworzenie jamy pecherzyka
(antrum), do jej uformowania sie, do sekrecji
estrogenu i wyksztalcenia na komoérkach foli-
kularnych receptoré6w hormonu luteinizujace-
go, LH (7, 29, 30).

Liczba oocytéow i pecherzykéw, ktére rozpo-
czynaja wzrost w $cisle okreslonym czasie, jest
w pierwszym rzedzie kontrolowana przez me-
chanizmy wewnatrzjajnikowe. Peters i wsp.
(26) wykazali, ze plyn folikularny z rosngcych
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pecherzykéw Graafa, zastrzykniety niedojrza-
lym myszom, obniza liczbe pecherzykéw roz-
poczynajacych wzrost. Jednakze u zwierzat hy-
pofizektomizowanych nie wystepuja pecherzy-
ki z wyksztalcong jamg, a mimo to procent pe-
cherzykéow  pierwotnych  rozpoczynajacych
wzrost nie wydaje sie ulegaé¢ zmianie. Wska-
zuje to na obecno$¢ jeszeze innych systemow
regulujacych w jajniku.

Wprawdzie gonadotropiny nie sg potrzebne
do wzrostu pecherzykow, jednak w braku FSH
opisano nienormalnosci w oslonie przejrzyste]
(19); ponadto liczba rosnacych pecherzykéw
oraz pecherzykéw posiadajacych jame, zwiek-
sza sie po iniekcji egzogenicznych gonadotro-
pin, lub po naturalnym wzroscie poziomu go-
nadotropin wystepujacym w czasie cyklu
plciowego. Z drugiej strony jednak jajniki hy-
pofizektomizowanych szczurdéw i myszy zawie-
rajag wyzsza liczbe pecherzykéow niz u samic
normalnych. A wiec gonadotropiny normuja
tempo réznicowania sie-pecherzykow.

W czasie wzrostu oocytéw wzrasta silnie za-
wartoé¢ RNA i mitochondrialnego DNA, na co
wskazujg dane biochemiczne i obrazy ultrastru-
ktury. W okresie wzrostu synteza RNA jesl w
przyblizeniu proporcjonalna do $rednicy jadra,
ktéra koreluje z wielkoscig oocytu. Kiedy zo-
staje osiggnieta wielko$é maksymalna, wlacza-
nie znakowanych prekursoréw RNA spada do
niskiego poziomu (20, 21). Synteza RNA prze-
biega podobnie jak w petlach chromosoméw
szczoteczkowych opisanych w oocytach plazéw.
W oocytach zarodka ludzkiego w stadium di-
plotenu wystepujg funkecjonalne jaderka i mi-
krojaderka, §cisle zwigzane z heterochromaty-
na chromosomows (14, 33, 34).

U czlowieka dokladnie opisano chromosomy
szczoteczkowe (1), przy czym w petlach wy-
stepujacych z zewnetrznej czesci osi chromo-
somu stwierdzono skupienia ziarn rybonukle-
oproteidéw i RNA. W pecherzykach pierwot-
nych myszy, w okresie wzrostu cocytu, powig-
kszajg sie stopniowo cialka pozajaderkowe o
strukturze fibrylarnej lub fibrylarno-granular-
nej, co wskazuje na synteze i skupienie sie
materialu genetycznego (i zwigzanego z nim),
pochodzgcego prawdopodobnie z powtarzajg-
cych sie sekwencji DNA (5).

Spadek wlgczania prekursorow RNA w cza-
sie tworzenia sie jamy pecherzyka koreluje ze
zmianami w wygladzie biwalentoéw; zatracaja
one swoja zdesviralizowana postaé¢ i przybie-
raja forme bardziej zwarta. W okresie wzrostu
pecherzyka poprzedzajacym owulacje, wsku-
tek cofania sie lateralnych petlowatych wypu-
stek biwalenty skracajg sie i pogrubiaja (6).

W oocytach myszy mitochondrialny DNA
wystepuje zardwno w formie pierscieniowei,
jak i w formie petli D (D-loop form), ktore od-
powiadajg weczesnej fazie replikacji (27). Podo-
bne obrazy opisano w dojrzalych oocytach za-
by (10), jednakze ilos¢ DNA mitochondrialne-
go jest w jajach plazéw wiele razy wyzsza.

Dojrzaly oocyt ssaka jest wiec wyposazony
w RNA i mitochondria zawierajagce DNA, nie-
zbedne dla pierwszych podzialéw bruzdkowa-
nia, zanim zostanie zaktywowany genom zygo-
ty. Pod koniec oogenezy oocyty myszy oraz
prawdopodobnie innych . ssakéw, posiadajg
wprawdzie bardzo ograniczony aparat do syn-
tezy bialek — w poréwnaniu z oocytami pla-
zow — jednak jest on wystarczajacy dla pod-
jecia cykli mitotycznych zanim mnastapi eks-
presja genomu zygoty. Aktywno$¢ genomu zy-
goty rozpoczyna sie wezeSniej w zarodkach
ssakow niz w zarodkach plazéw. W kazdym
blastomerze 8-komoérkowego =zarodka myszy
wystepuja zwykle wyrazne jaderka o struk-
turze fibrylarno-granularnej; w jadrach moru-
li znajdujg sie obfite ziarnisto$ci (11). Tempo
inkorporacji urydyny do RNA wzrasta ostro
poczawszy od stadium 8-komoérkowego i osig-
ga wysoki poziom w blastocyscie (2T). Miedzy
stadium 8-komoérkowym a stadium blastocy-
sty odbywa sie intensywna produkcja ryboso-
méw (27).

W zarodkach myszy i krélika informacyjny
RNA (messenger RNA) tworzy sie wezesnie,
a wyrazna wrazliwo$é wezesnych zarodkéw
myszy na niskie dawki aktynomycyny (9, 16)
Swiadczy, ze utrzymanie normalnego bruzdko-
wania, poczawszy od stadium 2-komérkowego,
wymaga bardzo wczesnej syntezy nowego
RNA.

Dojrzewanie oocytow

Pincus i Enzmann (28) pierwsi wykazali, ze
oocyt jainikowy usuniety z pecherzyka Graa-
fa i umieszczony w hodowli in witro, podej-
muje proces mejozy az do stadium II metafa-
zy. Fakt ten potwierdzilo w ciagu ostatniego
dziesieciolecia wielu innych autoréw. W na-
szyvch badaniach wykazano, Ze spontaniczne
dojrzewanie przebiega normalnie pod wzgle-
dem chronologicznym i biologicznym. Przed-
owulacyine oocvty krolika, hodowane bez hor-
monoéw, wydzielajg pierwsze cialko kierunko-
we i tworza wrzeciono II podziatu mejotyczne-
go w tym samym okresie czasu, jak oocyty
dojrzewaigce w vpecherzykach po kopulacji.
Oocyty dojrzewajace in vitro sa zdolne do za-
plodnienia, zaréwno in vivo jak i in vitro, a za-
plodnienie przebiega monospermicznie (386).

Oocyty krolika, ktére dojrzewaly in wvitro.
a potem byly chlodzone w temperaturze 10°C
przez 24 godziny — zostaja pobudzone do roz-
woju partenogenetycznego i bruzdkujag w ta-
kim samym tempie, jak poddane identyczne-
mu traktowaniu oocyty po owulacji normalnej
(35). To spontaniczne dojrzewanie oocytéw za-
chodzi nawet wtedy, jezeli otaczajace je ko-
morki folikularne zostang usuniete przed wlo-
zeniem do hodowli (u szczura) (43). Proces doj-
rzewania jadra oocytu u ssakéw mie wymaga
gonadotropin ani hormondéw sterydowych, mi-
mo ze sa one niezbedne u plazéw i ryb. Co
wiecej, kom6érki folikularne hamuja oocyt, u-
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trzymujac jego jadro w stanie spoczynkowym
(dictyate stage) przez wiele miesiecy lub lat.
Wskazuja na to nastepujace doswiadczenia.

Jezeli oocyty, wyjete z pecherzykéw zawie-
rajacych jame, umiedci sie w Scistlym kontakcie
z warstwg komoérek folikularnych, pochodza-
cych z otwartego pecherzyka, to ococyty te po-
zostaja w stadium spoczynkowym (dictyate
stage). W przeciwienstwie do tego wszystkie
oocyty umieszczone na warstwach ostonki jaj-
nika (theca), lub hodowane w izolacji od swych
komérek folikularnych, podejmuja proces me-
jozy (8). Plyn folikularny z wielkich, zawie-
rajgeveh jame pecherzykow, rowniez zapobiega
pekaniu jader w hodowlach oocytéow izolowa-
nych (41). Dla interpretacji tych wynikow
trzeba wzigé pod uwage procesy przebiegajace
w pecherzyku w okresie poprzedzajacym owu-
lacje. W polowie cyklu plciowego, w czasie rui
(estrus), po gwaltownym wzroscie poziomu go-
nadotropin zachodza in vivo drastyczne zmia-
ny w komérkach folikularnych, zaréwno we
wzgorku jajonoSnym (cumulus) jak i w war-
stwie ziarnistej (granulosa). Mianowicie ko-
moérki wzgérka rozlgczajg sie i zostajg szybko
od siebie rozdzielone lepka substancja (35).

Zanikaja takze polaczenia miedzy komérka-
mi warstwy ziarnistej a wzmozona dziatalnodé
wydzielnicza przyczynia sie do rozluznienia
warstw. Latwo zrozumieé, ze wskutek tych
zmian komérki warstwy ziarnistej traca fun-
kecje inhibitora oocytu, co w konsekwencii pro-
wadzi do wznowienia procesu mejozy.

W oocytach, ktére owulowaly normalnie, na-
tychmiast po fuzji blon plemnika i jaja rozpo-
czyna sie dekondensacja chromatyny plemni-
ka. Proces ten polega na rozrywaniu sie most-
kéw dwusiarczkowych, utracie nukleoprotei-
dow przez plemnik (jak to w 1975 r. pieknie
wykazali Kopecny i Pavlok na plemnikach zna-
kowanych argining) i wreszcie na utworzeniu
duzego przedjadrza meskiego. Zmiany te za-
chodzg pod wplywem czynnikdéw, ktore zosta-
Iy przez nas nazwane czynnikami wzrostu
przedjadrza meskiego (male pronucleus growth
factor/s/ — M.P.G.F.), a sg prawdopodobnie
zwigzane 7z zerwaniem wigzan S-S. DBadania
cytologiczne nad zaplodnieniem oocytow, kto-
re dojrzewaly in wvitro, wykazujg, ze w oocy-
tach tych mnie zachodzi pecznienie jgdra plem-
nika. Brak czynnika M.P.G.F. w oocytach doj-
rzewajacych in wvitro stwierdzono u wszystkich
badanych pod tym wzgledem ssakéw: $wini
(22), czlowieka (32), krélika (23, 37), krowy
(38, 39).

O ile dojrzewanie jgdra w oocytach ssakéow
nie wymaga hormonéw sterydowych, to nasu-
wa sie fascynujgce przypuszczenie, ze sterydy
jajnikowe moga gra¢ role w wytworzeniu
M.P.G.F. Hipoteze te potwierdza fakt, iz w ja-
jach ludzkich, ktére dojrzewaly w obecnosci
estradiolu a nastepnie 170OH progesteronu
— tworzenie sie meskiego przedjadrza przebie-
ga normalnie (31, 32).
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Testosteron wydaje sie dziala¢ jako aktyw-
ny steryd na oocyty krélika in vitro. Jednakze
zaledwie 20 na 100 jader plemnikowych pecz-
nieje réwnie szybko jak w oocytach, ktore o-
wulowaly mormalnie, albo dojrzewaly in vitro
wewnatrz pecherzykow.

Fakt, iz dojrzewanie in wvitro wewnatrz pe-
cherzykéw przebiega prawidlowo, zostal po-
twierdzony u krélika urodzeniem dwu miotow

(38, 39).

Dochodzimy wiec do wniosku, ze — przy-
najmniej u krolika — pecherzyk indukuje
koncowe dojrzewanie cytoplazmy oocytu w

sposdb bardzie] skomplikowany, niz przez sa-
mo tylko wydzielanie wtasciwego hormonu
sterydowego pod wplywem gonadotropin.

Wnioski

Komoérki somatyczne jajnika pelnig podsta-
wowe funkcje w réznicowaniu sie, wzroscie i
dojrzewaniu oocytow u ssakéw; istniejg takze
dane $wiadczace, ze — i na odwrdét — oocyt
sprawuje pewng kontrole nad komoérkami fo-
likularnymi.

Te fizjologiczng jednostke mozna izolowac
i hodowa¢ in vitro, a najnowsze wyniki doty-
czace sterydogenezy i dojrzewania oocytow in
vitro sg obiecujace. Moze to by¢ wydajna me-
toda dla przyszlych podstawowych badan nad
oogenezg i funkejg pecherzyka. Umozliwia ona
produkowanie duzej ilosci oocytéw, a dzieki
temu toruje droge do nowych osiggnieé¢ w em-
briologii ssak6éw i otwiera mowe perspektywy
w dziedzinie plodnosci ludzi i zwierzat domo-
wych.,
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Ocena przydatnosci Prolanu S

w wywotywaniu rui i owulacji u swin

W miare postepujacej intensyfikacji hodowli
i chowu trzody chlewnej, zagadnienie rozrodu
tego gatunku zwierzat nabiera coraz wiekszego
znaczenia. Problem ten szczegolnie wyraZnie
zaznacza sie w duzych fermach przemysto-
wych, jak réwniez w wiekszych gospodar-
stwach wielkostadnych. Z doniesien Koblan-
skiego 1 wsp. (4) oraz Weckowicza i wsp. (10)
wynika, ze sprawa rozrodu jest najbardziej
istotng w dzialalnosci fermy; od rozrodczosci
bowiem loch zalezg pozostate efekty produk-
cyjne.

W Polsce brak jest danych dotyczacych na-
silenia nieplodnosci macior. Z obserwacji tere-
nowych wynika, ze okolo 30% poglowia macior
w gospodarstwach PGR, wykazuje zaburzenia
cyklu plciowego. W niewiele mniejszym stop-
niu problem ten wystepuje w gospodarstwach
indywidualnych.

Wiadomym jest, ze dobra plodnosé i plen-
no$¢ macior zalezy od calego szeregu czynni-
koéw, zarowno zewnatrz jak i wewnatrz ustro-
jowych. Zmiana sposobu zywienia z tradycyj-
nego na przemyslowy oraz intensyfikacja pro-
dukcji trzody chlewnej, by¢é moze negatywnie
wplynela na przebieg proceséw rozrodu u tych
samic.

Do najczesdciej spotykanych w praktyce za-
burzen w cyklu plciowym u $win nalezy wy-
mieni¢ brak rui (anestrus). Dotyczy to zarow-
no mlodych loszek przeznaczonych na remont
stada, jak i loch starszych po odlgezeniu od
prosigt. Zdaniem Bollwahna (1) brak rui u ma-
cior moze by¢ spowodowany: a) wadami ana-
tomicznymi narzaddéw rozrodczych, b) zaburze-
niami hormomalnymi, c¢) bledami w systemie
utrzymania i zywienia. Ten sam autor uwaza,
ze bledy w systemie zywienia i utrzymania
loch stanowig najczestszg przyczyne braku rui.
Podobny poglad wyraza Maly (6).

W praktyce leczenie zaburzen cyklu plcio-
wego u maeior sprowadza sie najczeSciej do
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terapii  preparatami hormonalnymi, bez
uwzgledniania czynnikéw $rodowiskowych. U-
zyskane przez autora (5) zachecajace wyniki
synchronizacji rui u loszek przy pomocy Pro-
lanu S, byly powodem do podjecia ponizszych
badan.

Material i metody

Obserwacje przeprowadzono na 17 loszkach oraz
91 lochach, rasy wielkiej bialej polskiej, w wieku od
okolo 9 miesiecy do 3 lat. Zwierzeta nalezaly do dwoéch
gospodarstw wielkostadnych oraz kilkunastu indywi-
dualnych. Zaleznie od stanu czynnosciowego narzadu
rozrodczego cala stawke zwierzat podzielono na 3
grupy.

Grupa I — 17 loszek, o ciezarze ciala 100—120 kg,
u ktérych nie wystepowala ruja (anestrus), pomimo
osiagniccia dojrzalosci reprodukcyjnej i dobrej kon-
dyeji.

Grupa II — 14 loch, bedacych w okresie 3—5 ty-
godni po odlgczeniu od prosiat, w dobrej i srednie]
kondycji, ktore réwniez nie zdradzaly objawdéw ru-
jowych.

Grupa IIT — 77 loch, ktorym w drugim dniu po
odlaczeniu od prosigt podano w iniekcji domiesnio-
wej Prolan S w ilosci 2 ml na sztuke.

Zgloszone do leczenia zwierzeta dwéch pierwszych
grup otrzymywaty w iniekcji domiesniowej Prolan S:
loszki 2 ml, natomiast lochy po 3 ml na sztuke, zgod-
nie z prospektem firmy.

Obstuge zwierzat lub wlascicieli zobowigzano do
dokladnej kontroli objawéw rui, lacznie z badaniem
odruchu tolerancji. Zwierzeta ze stwierdzenym odru-
chem znieruchomienia byly pokrywane przez plodne
knury.

Wyniki i omdwienie

W grupie I z 17 loszek, w czasie od 3 do 7
dni od daty iniekeji preparatu, stwierdzono
zewnetrzne objawy rujowe oraz odruch tole-
rancji plciowej u 13 (76,5%) sztuk. Pozostale
3 loszki, wobec utrzymujacego sie anestrus, zo-
staly przeznaczone na rzez Z 13 loszek, w rui
wywolanej Prolanem S, 8 (47,1% sztuk) zaszlo
w cigze po 1 kryciu, natomiast 4 loszki (23,6%)
po 2-krotnym kryciu, a 1 loszka (5,8%) dopiero
w trzeciej rui zostala skutecznie zaplodniona.
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