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Lekarz wet. winien przezywaé $mier¢ nie tylko swych bli-
skich, ale i pozostajacych pod jego opieka pacjentéw. Ruty-
nizacja zachowan wobec czg¢stych przypadkéw eutanazji sitg
rzeczy wyzwala negatywne skutki. Przestrzeganie przez le-
karza wet. zasad kultury zawodowej i traktowanie swej pracy
jako postannictwa zyskuje mu sympatie Srodowiska 1 jest
istotnym czynnikiem powodzenia zawodowego.
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Aktywnos¢ uktadu przysadka — kora nadnerczy w okresach
ptodowym i wczeshym pourodzeniowym
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Warunkiem przetrwania organizmu narazonego na wplywy
czynnikéw agresji Srodowiskowej jest sprawno$¢ mechaniz-
moéw fizjologicznych, dzigki ktérym zmiany w Srodowisku we-
wnetrznym ustroju -sa minimalizowane w stosunku do zmian
zachodzacych w otoczeniu. Mozliwosé przezycia w kazdym
srodowisku determinuja bardzo r6zne czynniki, ale do pier-
wszoplanowych zalicza si¢ zdolnosci przystosowawcze (adap-
tacyjne) organizmu. Podiozem proceséw adaptacyjnych do
warunkéw srodowiskowych sg zmiany morfologiczne, bio-
chemiczne i fizjologiczne, jakie moga rozwijac si¢ na wszystkich
poziomach organizacji czynnosciowej ustroju: molekularnym,
subkomoérkowym, komérkowym, narzadowym i uktadowym,
na poziomach systemoéw regulacji i integracji czynnosci catego
organizmu, jak réwniez funkcji neuropsychicznych, zwiaza-
nych z ksztaltowaniem reakcji behawioralnych w stosunku
do srodowiska.

Jednym z wazniejszych uktadéw odpowiedzialnych za ze-
sp6t reakcji adaptacyjnych, dotyczacych regulacji i integracji
czynnosci calego organizmu, jest uktad podwzgdrzowo-przy-
sadkowo-korowonadnerczowy. Funkcjonalna sprawnos¢ tego
uktadu decyduje o mozliwosciach adaptacyjnych ustroju do
nowych warunkéw 1 sytuacji Zyciowych.

Aktywnosé sekrecyjna gruczolowej czesci przysadki
i kory nadnerczy w okresach pre- i postnatalnym

Z danych dotyczacych przysadki okresu prenatalnego wia-
domo, ze przysadka gruczotowa u wielu gatunkéw zwierzat
i u ludzi wytwarza hormony juz w zyciu ptodowym (13, 41,
105). Dotychczasowe prace wykazaly w tym okresie zycia
kortykotropowa, tyreotropowa, somatotropowa i gonadotro-
powa potencje przysadki (8, 34, 40, 91, 98, 105). Stwierdzono,
7e u jagniat juz w 117. dniu zycia ptodowego przysadka
syntetyzuje ACTH (8), a u ptodéw ludzkich w 12. tygodniu
ciazy przysadka zawiera wszystkie hormony wystepujace w
przysadce gruczotowej os6b dorostych (41). U ptodéw ludzkich
stwierdzono réwniez wspomagajaca przysadke gruczotowa funk-
cje plata posredniego, ktérego produktami sa: alfa-MSH, CLIP
i beta-endorfina, ktérej stgzenie wykazuje tendencje spadkowa
w miar¢ dojrzewania plodu (34, 38). Przypuszcza sig, ze rola
fizjologiczna alfa-MSH i CLIP polega na pobudzaniu nad-
nerczy do syntezy 1 wydzielania kortyzolu. Ponadto alfa-MSH
ma réwniez pobudza¢ wzrost ptodu (53, 91). Wymienione
hormony sa pochodnymi POMC (31, 33). Stwierdzono, ze
POMC wystepuje w przysadce gruczotowej ptodéw w steze-
niach réwnych stezeniom ACTH (34, 91). Pod koniec ciazy
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we krwi pepowinowej ptodéw wielu gatunkéw zwierzat (szczu-
row, myszy, owiec, bydla) i ptodéw ludzkich stwierdza sie
wysokie stezenia ACTH, TSH, HGH, FSH i LH (1, 74, 94,
96, 98). Przyczyna tej nadmiernej sekrecji maja by¢ niedojrzate
mechanizmy ujemnego sprzgzenia zwrotnego dla tych hor-
monéw oraz niewrazliwo§é komoérek somatokrynowych na
somatostatyng (40, 55, 91, 98).

Trudno jest natomiast okresli¢ czas biosyntezy i sekrecji
hormonéw, wytwarzanych przez nadnercza plodu, z uwagi
na przechodzenie hormonéw kory matki przez tozysko (55,
70,71, 98). U ptodéw, u ktérych wystepuje tzw. kora plodowa
(u czlowieka, Swini, szczura) stwierdza sie w niej obecnos¢
zespolu enzymdw bioracych udzial w syntezie hormondw ste-
rydowych. Nie sg to jednak kortykosterydy (3). Kora ptodowa
nadnerczy nie podlega wpltywowi ACTH i wydaje sie, ze
pozostaje pod wptywem hormonéw gonadotropowych tozyska
(52). Po degeneracji komérek kory ptodowej, pod koniec ciazy,
rozwija si¢ juz kora ostateczna, zdolna do syntezy glikokor-
tykoidéw (4). U $wini ma to miejsce okoto 100. dnia rozwoju.
Obserwacje poczynione na szczurzych i mysich ptodach do-
wodza, Zze kora ostateczna nadnerczy syntetyzuje kortyzol u
tych gatunkéw zwierzat juz przed ich urodzeniem (85). Po-
dobnie jest u zwierzat, u ktérych plodowa kora nadnerczy
nie wystepuje. Stwierdzono, ze u jagniat okoto 120. dnia
zycia ptodowego kora nadnerczy jest juz zdolna do syntezy
kortyzolu (51) 1 Ze synteza ta gwaltownie wzrasta przed samym
porodem (13, 51, 98, 105). U ptodéw bydlgcych biosynteze
kortyzolu stwierdza si¢ juz od 8. miesigca Zycia ptodowego.
Towarzyszy temu systematyczny wzrost st¢zenia tego hormo-
nu w osoczu krwi az do stezen maksymalnych obserwowanych
przed samym porodem (74). Zjawisko to wydaje sie by¢ oczy-
wiste, poniewaz wyniki licznych badai dowodza, ze kortyzol
jest jednym z wazniejszych stymulatoréw dojrzewania ptodu.
Wzrost wydzielanego pod koniec ciazy kortyzolu pobudza
syntez¢ surfaktantu (80), zwigksza liczbe receptoréw dla in-
suliny, receptoréw dla EGF w tkance ptucnej ptodu, pobudza
biosynteze adrenaliny z noradrenaliny w rdzeniu nadnerczy
(53), zwigksza konwersje T4 do T3 (6, 41) oraz przyspiesza
zamkniecie przewodu tetniczego Botalla poprzez zmniejszenie
Jego wrazliwosci na prostaglandyny (16, 17). U szczurdw
powoduje dojrzewanie trzustki do jej funkcji wewnatrzwy-
dzielniczej i dojrzewanie wielu enzyméw jelita cienkiego i
watroby (53).

Obecnie uwaza sig, ze wysokie stgzenie kortyzolu obser-
wowane we krwi wielu gatunkéw zwierzat przed i tuz po
porodzie zwiazane jest z wyrzutem znacznych jego ilosci
przez kore nadnerczy ptodu (4, 11). Ma to by¢ jeden z waz-
niejszych czynnikéw rozpoczynajacych poréd u wielu gatun-
kéw zwierzat (7, 46, 104). U ludzi i u naczelnych rola ptodowego
kortyzolu, jako czynnika inicjujacego poréd, jest mniej pewna
(10, 14, 53). Analizujac przyczyny wysokiego stezenia kor-
tyzolu we krwi noworodkéw réznych gatunkéw zwierzat i
ludzi, nie mozna wykluczy¢ udziatu w tym zjawisku lozyskowego
czynnika uwalniajacego ACTH (tozyskowej kortykoliberyny).
Jego obecnosé wykryto w osoczu ptodéw oraz cigzarnych matek
pod koniec ciazy (34, 98). Przypuszcza sig, ze tozyskowy
CRH uczestniczy w regulacji wydzielania ACTH przez przy-
sadke w zaawansowanej ciazy 1 ze tym samym moze wplywaé
na stgzenie kortyzolu we krwi ptodu (34). Do wszystkich tych
czynnik6w wplywajacych na stgzenie kortyzolu we krwi no-
worodkéw nalezy doda¢ wptyw samego, nawet fizjologicznie
przebiegajacego porodu (11, 47).

Po porodzie, we wczesnym okresie pourodzeniowym, caly
uklad wewnatrzwydzielniczy noworodka podlega gwaltownie
przebiegajacym zmianom. Czynno$¢ tropowa przysadki wyraznie
spada (8, 74, 96) 1 ogranicza si¢ do sekrecji TSH, ACTH i
STH. Badania nad aktywnoscia komdrek kortykotropowych
przysadki we wczesnym okresie pourodzeniowym, prowadzo-
ne dotychczas w wigkszosci na szczurach, myszach i jagnie-
tach, nie doprowadzily do jednoznacznych wnioskéw. Przy
uzyciu AVP, hormonu magazynowanego przez nerwowa czesé
przysadki 1 powszechnie uwazanego za silny stymulator jej
przedniego plata (9, 54), wykazano aktywnos$¢ komérek korty-
kotropowych przysadki u ptodéw i noworodkéw ludzkich (10),
owczych (9, 30), bydlgcych (37), szczurzych (2, 12, 103) i
mysich (30). Wyjatek stanowita $winka morska, u ktérej AVP
nie wyzwalala wzrostu stgzenia ACTH (12). W badaniach in
vivoiin vitro wykazano, ze AVP petni — w okresach ptodowym
1 wczesnym postnatalnym — role CRH skuteczniej niz pod-
wzgérzowa kortykoliberyna (9, 30). King i Baertschi (57)
przypuszczaja, ze AVP nie tyle stymuluje sekrecje ACTH,
co w rzeczywistosci stymuluje raczej uwalnianie CRH, ten
zas pobudza biosynteze i sekrecje¢ ACTH. Odmiennego zdania
sa Feek 1 wsp. (33). Uwazajg oni, ze nadrzedng role w stosunku
do biosyntezy prohormonu POMC, z ktérej przez odszcze-
pienie powstaje m.in. czasteczka ACTH, spelnia niezalezny
od AVP podwzgérzowy CRH. Stwierdzono, ze u ptodu AVP
wykazuje réwniez cechy hormonu stresowego. Jego sekrecja
wzrasta szczegblnie w stanach niedotlenienia (51, 99), od-
wodnienia (65) i kwasicy (92).

Réwniez aktywnos¢ korowo-nadnerczowa i metabolizm hor-
monéw nadnerczowych u noworodkéw rdézni si¢ znacznie od
tego, jaki obserwowano w zyciu ptodowym. Rézni sie jednak
takze od tego, jaki obserwuje si¢ u zwierzat dorostych (69).

Wysokie stgzenie kortyzolu, obserwowane we krwi ptodéw
wielu gatunkéw zwierzat przed porodem (5, 28, 55, 74, 85,
98, 105), w okresie pourodzeniowym ulega wyraZznemu spad-
kowi (1, 5, 28, 36, 74). Stwierdzono, Ze okres ustalania sie
stezenia tego hormonu we krwi noworodkéw jest rézny u
réznych gatunké6w zwierzat. Stosunkowo krétki jest ten okres
u prosiat i malp, u ktérych stezenie kortyzolu juz w pierwszym
tygodniu zycia osiaga wartosci obserwowane u zwierzat do-
rostych (5, 28), dluzszy u szczuréw, myszy, jagniat i cielat
(11, 36, 37, 70, 71, 85). Stezenie kortykosteronu w osoczu
krwi, w omawianym okresie zycia, nie podlega tak gwattow-
nym zmianom i utrzymuje si¢ na zblizonych do siebie pozio-
mach (70, 71). Stwierdzono, Ze u owiec stosunek stezenia
kortyzolu do kortykosteronu przedstawia si¢ jak 13:1 — w L.
dniu zZycia i juz tylko jak 1,9:1 — w 16. dniu (97). Podobnie
jest u cielat, u ktérych stosunek tych hormonéw w 1. dniu
zycia ma si¢ jak 17:1, a w dniu 8. — juz tylko jak 10:1 (70,
71). Wykazano, ze zmiana tego stosunku zachodzi przede
wszystkim poprzez spadek stezenia kortyzolu w miar¢ wzrostu
zwierzat (70, 71, 97). We wczesnym okresie pourodzeniowym
u wielu gatunkéw zwierzat stwierdza si¢ réwniez przedtuzony
okres péttrwania kortyzolu (45).

Regulacja wydzielania glikokortykoidow
i system sprzezen zwrotnych w ukladzie
podwzgorze — przysadka — kora nadnerczy

Dotychczas obowiazywat poglad, ze zar6wno struktura, jak
1czynno$¢ kory nadnerczy uzaleznione sa wylacznie od ACTH.
Obecnie wiadomo juz, ze proces ten jest bardziej skompliko-
wany. Stwierdzono, ze w okresach ptodowym i tuz po porodzie
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pobudzajacy wptyw na synteze¢ kortyzolu, oprécz ACTH, wy-
wieraja takie hormony, jak: alfa-MSH, CLIP, beta-endorfina,
a takze sama macierzysta POMC (10, 59). Midglej i wsp.
(78) w swoich badaniach na wczesniakach i donoszonych
noworodkach ludzkich wykazali, Ze ACTH nie jest jedynym
sktadnikiem bioracym udziatl w regulacji funkcji nadnerczy.
Podobny poglad reprezentuje w swoich pracach wielu autoréw
(1, 10, 53, 61, 79). Lee i wsp. (66) poréwnujac stezenia
kortyzolu u noworodkéw nie donoszonych chorych i nie do-
noszonych zdrowych stwierdzili, ze stezenia te sg takie same
1 poréwnywalne ze stgzeniami obserwowanymi w grupie zdro-
wych, donoszonych noworodkéw. Milner i wsp. (79) badajac
wplyw stresu transfuzyjnego na st¢zenie glikokortykoidéw u
wczesniakéw i donoszonych noworodkéw tudzkich stwierdzili,
ze u obu grup powoduje on identyczne zmiany. Natomiast
Antolovich 1 wsp. (1) w badaniach na ptodach jagniecych
stwierdzili, ze blokada drogi podwzgérze—przysadka powoduje
przediuzenie ciazy, ale nie atrofi¢ nadnerczy. Wszystkie te
doniesienia pozwalaja na przypuszczenie, ze za wlasciwe ste-
zenie kortyzolu w pierwszym tygodniu zycia ciagle moga by¢
jeszcze odpowiedzialne hormony, ktére regulowaly jego ste-
zenie przed porodem, tzn.: POMC, ACTH, alfa-MSH, CLIP
1 beta-endorfina. Stwierdzono jednak, ze wraz z wiekiem rola
wymienionych tu hormonéw w regulacji syntezy i uwalniania
kortyzolu zmniejsza si¢ na rzecz ACTH. Wykazali to w swoich
pracach na plodach i noworodkach ludzkich — Buster (10) i
Jaffe (53), owczych — Brieu 1 wsp. (9), Eamilari i wsp. (30),
Naylor 1 wsp. (81) 1 mysich — Eamilari i wsp. (30). Oprécz
wymienionych juz hormonéw stymulujacy wplyw na sterydo-
geneze w korze nadnerczy wywieraja takze inne hormony i
zwiazki. Walker 1 wsp. (100, 101) w swoich badaniach na
1zolowanych komérkach pasmowato/siatkowatej warstwy kory
nadnerczy byczkéw wykazali stymulujacy wptyw acetylocho-
liny na sekrecj¢ kortyzolu. Stwierdzili, ze dziata ona przez
pobudzenie receptorow M-2, bez zmiany powstawania cAMP.
Podobnie stymulujacy wptyw acetylocholiny na sekrecje gliko-
kortykoidéw obserwowali u szczuréw Kvetnansky 1 wsp. (62).
Delpozo 1 wsp. (25) wykazali pobudzajacy wplyw opioidéw
na sterydogeneze w korze nadnerczy, a o stymulacji tego
procesu przez prostaglandyny, w szczegdlnosci przez PGE-2,
donosi wielu autoréw (23, 35, 39, 84, 102). Na podkrestenie
zastuguje fakt, ze ACTH zwig¢ksza biosyntezg¢ prostaglandyn
w izolowanych komoérkach nadnerczy (64). Do zwiazkéw po-
budzajacych sterydogeneze nalezy réwniez angiotensyna II.
Peytremann i wsp. (82) wykazali, ze w izolowanych komérkach
warstwy pasmowatej nadnerczy bydta stymuluje ona biosyn-
tezg¢ cCAMP i wydzielanie kortykosterydéw. Rubin i wsp. (107)
uwazaja, ze jony Ca i cAMP, ,naSladujac” niektére efekty
dziatania ACTH, moga dziata¢ w komédrce jako wewnatrz-
komérkowe mediatory ACTH. Podobny poglad reprezentuja
Leier i Jungmann (67). Celniakova i wsp. (18) na izolowanych
komoérkach kory nadnerczy swinek morskich wykazali, ze
przemiana cholesterolu i biosynteza sterydéw nadnerczowych
sa stymulowane wzrostem stgZenia jonéw K, zastosowanych
do inkubacji.

Sterydy nadnerczowe, gtéwnie kortyzol i kortykosteron, w
ukladzie sprzg¢zenia zwrotnego hamuja wydzielanie CRH 1
ACTH. Zmniejszenie poziomu sterydéw w osoczu krwi ob-
wodowej prowadzi do znacznego zwigkszenia wydzielania
CRH i ACTH, przy czym zjawisko to jest hamowane wpro-
wadzeniem sterydéw nadnerczowych (2, 19, 27, 56, 57, 76).
Dziataja one bezposrednio na podwzgérze, zmniejszajac wptyw

CRH na synteze cAMP (57), a takze na pozapodwzgdrzowe
oSrodki mézgowia regulujace wydzielaniec ACTH (20, 21).
Ich hamujace dziatanie na przysadke¢ polega natomiast na sttu-
mieniu transkrypcji genu POMC i ostabieniu sekrecji ACTH
(56, 57, 89). Nalezy jednak pamietad, Zze poza przysadka
POMC syntetyzowana jest rowniez w podwzgérzu oraz innych
czesciach uktadu nerwowego, w ptucach, przewodzie pokar-
mowym oraz tozysku (10, 53). Najnowsze badania wykazuja,
ze komérki uktadu immunologicznego sa réwniez zdolne do
syntezy POMC. Oprécz POMC w uktadzie immunologicznym
wykryto immunoreaktywny ACTH (w grasicy owiec i §le-
dzionie myszy). Mozna wigc sadzié, ze peptydowe pochodne
POMC moga by¢ syntetyzowane przez komérki uktadu immu-
nologicznego i razem z siecia komoérek neurosekrecyjnych
tworzy¢ c¢zgsS¢ tzw. uktadu hormonalnego rozsianego, ktérego
fizjologiczne znaczenie i rola jest jeszcze mato poznana (95).

Obok opisanej dtugiej petli sprz¢zenia zwrotnego istnieje
takze petla krétka, regulujaca wydzielanie ACTH. Okazato
si¢, z2¢ ACTH - podawany dozylnie lub tez wprowadzany
bezposrednio do podwzgdrza — zmniejsza zawarto$¢ w tej
okolicy mézgu CRH i jego uwalnianie do krwi. Réwniez
wprowadzanie ACTH do neuronéw podwzgérza, odpowie-
dzialnych za sekrecj¢ CRH, powoduje wygaszanie ich poten-
cjaléw czynnosciowych (24, 87, 93). Badania przeprowadzone
m.n. na szczurach i jagnigtach wykazaty, ze podstawowe
wydzielanie ACTH ma miejsce réwniez w przypadku odizo-
lowania pola hipofizjotropowego podwzgérza od przysadki
(1, 44), co wskazuje na istnienie pozapodwzgdérzowych osrod-
kéw moézgowia majacych wptyw na funkcjonowanie uktadu
podwzgorze—przysadka—nadnercza (72). Stwierdzono, ze po-
budzanie np. tworu siatkowatego srédmézgowia wywiera sty-
mulujace dziatanie na uwalnianie ACTH (32, 75, 88). Hagino
i Yamaoka (43), Mangili i wsp. (73) oraz de Kloet (60)
podkreslaja, ze poprzez regulacj¢ wydzielania CRH takie ukta-
dy, jak limbiczny, kora mézgu, a takze rdzen kregowy maja
sw@j udzial w regulacji stezenia ACTH. Najnowsze badania
wskazuja, iz czynno$¢ poszczegdlnych osrodkéw pozapod-
wzgoérzowych, wplywajacych na wydzielanie ACTH przez
przysadke, uzalezniona jest od dzialania czynnikéw streso-
wych (29, 48). Kimura (58) w badaniach przeprowadzonych
na krélikach wykazat, ze draznienie niektérych o§rodkéw moéz-
gowia zwierzat poddanych stresowi wywotuje zmiany w wy-
dzielaniu sterydéw przeciwstawne do tych, jakie uzyskuje si¢
podczas stymulacji zwierzat nie stresowanych. Podobne ob-
serwacje poczynili na szczurach Hagino i Yamaoka (43) oraz
Spencer 1 wsp. (115). Zjawisko to zostato potwierdzone takze
przez innych autoréw (24, 87) i leglo u podtoza hipotezy o
istnieniu dwéch réznych uktadéw drég nerwowych reguluja-
cych wydzielanie ACTH. Jednym z nich jest uktad uczestniczacy
w reakcjach wyzwalanych przez czynniki agresji Srodowisko-
wej o wysokim progu pobudliwosci 1 niewrazliwosci na dzia-
tanie sterydéw nadnerczowych. Drugim jest uktad niestresowy,
o niskim progu pobudliwosci 1 wrazliwosci na kortykosterydy,
ktérego czynno$é uzalezniona jest od uktadu sprze¢zen zwrot-
nych (106). Dallman i Yates (19) sugeruja, ze selekcja 1
kierowanie bodZcéw na te uklady dokonywane sa przez spe-
cjalne osrodki mézgowia, zwane komparatorami modulujacy-
mi, ktérych czynno$é uzalezniona jest od ré6znych mediatoréw.
Przypuszcza sig rowniez, ze réznice te moga by¢ zwiazane
m.in. takze z podwyzszonym w stanach stresowych stezeniem
opioidéw i z rola, jaka one w tych stanach spetniaja (83).
Wisréd neuronéw podwzgorza stwierdzono obecnos¢ komérek
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nerwowych zawierajacych receptory dla opioidéw (77). Wy-
kazano réwniez wystgpowanie znacznej liczby tych receptoréw
w komoérkach przysadki mézgowej (50), co sugeruje, Ze muszg
one posiada¢ pewne znaczenie dla jej czynnosci (61). Stwier-
dzono, ze u ludzi endogenne opioidy hamuja wydzielanie
ACTH. Dziataja one hamujaco na uwalnianie CRH w pod-
wzgoérzu (63, 81) oraz ACTH w przysadce gruczotowej (63).
I chociaz pod wptywem stresu gwaltownie i réwnoczesnie
zwigkszaja sie w osoczu stgzenia ACTH oraz beta-endorfiny
(co potwierdza macierzysta rolg¢ POMC dla tych hormonéw),
to jednak Gullemin (42) zwraca uwage, ze istnieje nie jeden,
lecz kilka mechanizméw powstawania endogennych opiatéw.
Swiadczy o tym poczynione przez niego spostrzezenie o obec-
nosct immunoreaktywnej beta-endorfiny w 10 lat po doszczet-
nym usunieciu przysadki.

Ostatnia z koncepcji, dotyczacych funkcjonowania uktadu
podwzgorze—przysadka—kora nadnerczy w stanach stresowych,
omawia w swojej przegladowej pracy Charlton (15). Przed-
stawia on wyniki badan, ktére wyraznie wskazujg na istotny
wplyw nerwow nadnerczowych na uwalnianie glikokortykoi-
déw 1 funkcjonowanie uktadu podwzgérzowo—przysadkowo—
—nadnerczowego.

Czynnikiem nie pozwalajacym obecnie na definity wne okre-
Slenie roli o$rodké6w pozapodwzgérzowych w regulacji wydzie-
lania ACTH jest réwniez udziat uktadu alfa-adrenergicznego
1 jego mediatoréw w uwalnianiu POMC (22, 26), jak réwniez
wplyw na uwalnianie ACTH innych mediatoréw, do ktérych
naleza m.in.: acetylocholina, 5-hydroksytryptamina, GABA i
angiotensyna I (103).

Problem, w jakim czasie okresu pre- lub postnatalnego
uktad podwzgdrze—przysadka—nadnercza zaczyna funkcjono-
wac na zasadzie sprzgzen zwrotnych, jest nadal otwarty. Roz-
wijajace si¢ w ostatnich latach badania prenatalne nie tylko
nie daja jednoznacznych odpowiedzi, ale czgsto sa ze soba
sprzeczne.

Canny i wsp. (13) w swoich badaniach stwierdzili, ze ste-
zenie glikokortykoidéw u 135-140-dniowych ptodéw owczych
jest regulowane na zasadzie sprzgzen zwrotnych przez uktad
podwzgdrze—przysadka—nadnercza, a podwyzszone stgzenie
kortyzolu hamuje pobudzajace dziatanie CRH na przysadke
— poprzez krétkotrwate sprzegzenie zwrotne. Podobny poglad
reprezentuje Wood (105). Stwierdzit on, ze u 140-dniowych
plodéw owczych sekrecja ptodowego ACTH jest kontrolo-
wana przez wlasny kortyzol na zasadzie sprzezen zwrotnych.
Masatoshi i wsp. (74) w badaniach na ptodach i noworodkach
bydlecych stwierdzili, ze od 9. miesiaca ciazy stgzenie ACTH
1 kortyzolu we krwi ptodu wykazuje juz dodatnig korelacje.

Odmienny poglad reprezentuja Keller-Wood 1 wsp. (55).
Analizujac stezenie ACTH i kortyzolu . we krwi matki i plodu
w stanie podstawowym 1 po zastosowaniu w stosunku do
matki czynnikéw agresji Srodowiskowej (toksemii 1 hipoksji),
stwierdzili, ze tozysko nie stanowi zadnej przeszkody dla
matczynego ACTH, ktéry przechodzac przez nie jest odpo-
wiedzialny za regulacj¢ uwalniania ptodowego kortyzolu. An-
tolovich i wsp. (1), badajac wptyw oddzielenia podwzgorza
i przysadki u ptodéw owczych w 108.-112. dniu zycia na
funkcj¢ nadnerczy i dalszy przebieg ciazy stwierdzili, ze za-
chwianie wigzi podwzgorze—przysadka powodowalo przedluze-
nie ciazy, ale nie atrofi¢ nadnerczy. Przemiany cz¢sci distalne)
catych nadnerczy, ich kory 1 cz¢sci siatkowatej, w przeliczeniu
na 1 kg masy ciata, w 133.-138. dniu zycia ptodowego tylko

nieznacznie réznity si¢ migdzy ptodami operowanymi i ope-
rowanymi, u ktérych podwzgdrza i przysadki nie rozdzielono.
Thorburn 1 wsp. (98), badajac zwiazek mi¢dzy czasem porodu
a funkcja podwzgérza ptodéw owczych i tozyska stwierdzili,
7e stgzenie kortyzolu we krwi ptodu wzrasta juz na 15 dni
przed porodem, a ostatnie 3-4 dni zaznaczaja si¢ wrecz jako
stan hiperkortyzolemii. Towarzyszy temu wzrost stgzenia ACTH.
Wykazujgc w szeregu doswiadczen reakcje przysadki i kory
nadnerczy ptodu na prostaglandyny (PGE 2), CRH 1 AVP
stwierdzili, Ze by¢ moze to wlasnie tozysko, poprzez stymu-
lacje podwzgérza lub przysadki ptodu, wptywa na rozpoczgcie
porodu. Pracg swoja konicza stwierdzeniem, ze ,,...fundamen-
talne pytanie, czy uktad podwzgérze—przysadka—nadnercza
funkcjonuje u owiec w tym okresie zycia juz na zasadzie
sprzezed zwrotnych — nadal pozostaje bez odpowiedzi...”.
Friedrich (37) badajac aktywnos$¢ uktadu przysadka—kora nad-
nerczy u cielgt we wezesnym okresie pourodzeniowym stwier-
dzita, ze sktadowe tego ukladu, tzn. komoérki kortykotropowe
przysadki i kora nadnerczy sa funkcjonalnie dojrzate juz od
chwili narodzin cielat, jednak uktad jako cato$¢ zaczyna fun-
kcjonowac na zasadzie sprzezen zwrotnych dopiero od drugiego
tygodnia ich zycia. Duscay 1 wsp. (28) badajac morfologiczne
i endokrynne dojrzewanie nadnerczy pawiandéw w okresie
ptodowym i po ich urodzeniu, stwierdzili, ze Scisty zwiazek
miedzy stgzeniem ACTH 1 kortyzolu we krwi obwodowej u
tego gatunku zwierzat pojawia si¢ dopiero od 10. dnia zZycia.
Rosenfeld i wsp. (85), analizujac wyniki badafi dotyczacych
regulacji i zwigzku migdzy stgzeniem ACTH 1 kortyzolu we
krwi szczuréw w okresie neonatalnym, w stanie podstawowym
i po stresie stwierdzili, Ze zwiazek ten jest niejednoznaczny,
niezwykle skomplikowany i1 tworzacy si¢ dopiero w pier-
wszych dniach po urodzeniu. Wyniki badar innych autoréw
(22, 28, 68, 85) dowodza, ze u indyczych, mysich, szczurzych
i matpich noworodkéw, uktad podwzgérzowo—przysadkowo—
—nadnerczowy zaczyna funkcjonowaé w petni dopiero kilka
dni po porodzie.

Pismiennictwo w liczbie 106 pozycji u autora.
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Szczecin

TAYLOR S. M., LANGRIDGE S. A.,, KERWRY J.: Su-
presja zarazenia Fasciola hepatica u owiec przez leki prze-
ciwpasozytnicze. (Anthelmintic suppression of Faciola
hepatica infections in sheep). Vet. Rec. 135, 86-88, 1994 (4)

Pomimo dostepnosci skutecznych lekéw przeciw pasozytniczych zarazenie
motylica watrobowa stanowi wciaz aktualny problem w hodowli owiec w
regionach o duzej ilosci opadéw w cz¢sci zachodniej Wysp Brytyjskich. Ce-
lem zahamowania wydalania z katem jaj Fasciola hepatica przez owce, na
fermach gdzie choroba wystepowata chronicznie zastosowano leczenie przy
uzyciu tiabendazolu. Preparat w dawce 10 mg/kg masy ciata podawano owcom
czterokrotnie w ciagu roku przez trzy kolejne lata. W pierwszym roku gdy
tiabendazol podano w kwietniu, czerwcu, sierpniu i pazdzierniku nie zaobser-
wowano obnizenia czestotliwosci zarazenia F. hepatica. W nastepnych dwéch
latach gdy preparat podano w styczniu, po raz pierwszy czgstotliwo$¢ zara-
zenia obnizyla sie 0 74,6%, gdy podano w lutym spadia o 69,7%. Sredni
poziom transpeptydazy gamma-glutamylowej w plazmie obnizyt si¢ z 55,9
/L przed doswiadczeniem do 40,9 i 38,3 /L. W drugim i trzecim roku sto-
sowania tiabendazolu hematokryt wzrést z 0,29 j/L. do 0,36 j/L a odsetek
zarazonych Limnea truncatula spadt do 0.
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