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Lekarz wet, winien przeżywać śmierć nie tylko swych bli-
skich, ale i pozostających pod jego opieką pacjentów. Ruty-
nizacja zachowań wobec częstych przypadków eutanazji siłą
rzeczy wyzwala negatywne skutki, Przestrzeganie przez Ie-
karza wet. zasad kultury zawodowej i traktowanie swej pracy
jako posłannictwa zyskuje mu sympatię środowiska i jest
istotnym czynnikiem powodzenia zawodowego.
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artykuł przeglądoray

Aktywność sekrecyjna gruczołowej części przysadki
i kory nadnerczy w okresach pre- i postnatalnym

Z danych dotyczących przysadki oklesu prenatalnego wia-
domo, ze przysadka gruczołowa u wielu gatunków zwięrząt
i u ludzi wytwarza hormony juz w zyciu płodowym (13, 4l,
105). Dotychczasowe prace wykazały w tym okresie zycia
kortykotropową, tyreotropową, Somatotropową i gonadotro-
pową potencję przysadki (8,34,40,9l, 98, 105), Stwierdzono,
ze u jagniąt juz w 117. dniu zycia płodowego przysadka
syntetyzuje ACTH (8), a u płodów ludzkich w 12, tygodniu
ciąży przysadka zawiera wszystkie hormony występujące w
przysadce gruczołowej osób dorosłych (41). U płodów ludzkich
stwierdzono również wspomagającą przysadkę grućzołową funk-
cję płata pośredniego, którego produktami są: alfa-MsH, CLIP
i beta-endorfina, której stęzenie wykazuje tendencję spadkową
w miarę dojrzewania płodu (34, 38). Przypuszcza się, że rola
fizjologiczna alfa-MSH i CLIP polega na pobudzaniu nad-
nerczy do syntezy i wydzielania kortyzolu. Ponadto alfa-MSH
ma równiez pobudzać wzrost płodu (53, 91). Wymienione
hormony są pochodnymi POMC (3 1, 33), Stwierdzono, że

POMC występuje w przysadce gruczołowej płodów w stęze-

niach równych stężeniom ACTH (34,9I). Pod koniec ciązy

Aktywność układu przysadka - kora nadnerczy w okresach
płodowym i wczesnym pourodzeniowym
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Warunkiem przetrwania organizmu narażonego na wpływy
czynników agresji środowiskowej jest sprawność mechaniz-
mów fizjologicznych, dzięki którym zmiany w środowisku we-

wnętrznym ustroju "są minimalizowane w stosunku do zmian

zaehodzących w otoczeniu, Mozliwość przeżycia w każdym
środowisku determinuią bardzo rózne czynniki, ale do pier-

wszoplanowy ch zalicza się zdolnoŚci pl,zystosowawcze (adap-

tacyjne) organizmu, Podłożem procesów adaptacyjnych do

warunków Środowiskowych są zmiany morfologiczne, bio-
chemiczne i fiz1ologiczne, jakie mogą rozwijać się na wszystkich
poziomach organizacji czynnościowej ustroju: molekularnym,
subkomórkowym, komórkowym, narządowym i układowym,

na poziomach systemów regulacji i integracji czynności całego
organizmu, jak również funkcji neuropsychjcznych, związa-
nych z kształtowaniem reakcji behawioralnych w stosunku
do środowiska.

Jednym z ważnięjszych układów odpowiedzialnych za ze-

spół reakcji adaptacyjnych, dotyczących regulacji i integracji
czynnoŚci całego organizmu, jest układ podwzgórzowo-przy-
sadkowo-korowonadnerczowy. Funkcjonalna sprawność tego

układu decyduje o możliwościach adaptacyjnych ustroju do

nowych warunków i sytuacji zyciowych,
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we krwi pępowinowej płodów wielu gatunków zwierząt(szczu-
rów, myszy, owiec, bydła) i płodów ludzkich stwierdza się
wysokie Stężenia ACTH, TSH, HGH, FSH i LH (I,14,94,
96, 9 8 ). Pr zy c zy n ą tej nadmiern ej sekrecj i m aj ą by ć niedoj rzałe
mechanizmy ujemnego sprzężenia zwrotnego dla tych hor-
monów oraz niewrazliwość komórek somatokrynowych na
somatostatynę (40, 55, 91, 98).

Trudno jest natomiast określić czas biosyntezy i sekrecji
hormonów, wytwarzanych przez nadnercza płodu, z uwagi
na przechodzenie hormonów kory matK przez łożysko (55,
'70,11,98). U płodów, u których występuje tzw. kora płodowa
(u człowieka, świni, szczura) stwierdza się w niej obecność
zespołu enzymów biorących udział w syntezie hormonów ste-
rydowych. Nie są to jednak kortykosterydy (3). Kora płodowa
nadnerczy nie podlega wpływowi ACTH i wydaje się, ze
pozostaje pod wpływem hormonów gonadotropowych łożyska
(52). Po degeneracji komórek kory płodowej, pod koniec ciązy,
rozwija się juz kora ostateczna, zdolna do syntezy gllkokor-
tykoidów (4). U świni ma to miejsce około l00. dnia rozwoju.
Obserwacje poczynione na szc^)rzych i rnysich płodach do-
wodzą, ze kora ostateczna nadnerczy syntetyzuje kortyzol u
tych gatunków zwierząt już przed ich urodzeniem (85). Po-
dobnie jest u zwierząt, u których płodowa kora nadnerczy
nie występuje. Stwierdzono, że u jagniąt około l20. dnia
zycia płodowego kora nadnerczy jest juz zdolna do syntezy
kortyzolu (51) i że synteza ta gwałtowniewzrastaprzed samym
porodem (13, 5l, 98, l05), U płodów bydlęcych biosyntezę
kortyzolu stwierdza się już od 8. miesiąca życia płodowego.
Towarzyszy temu systematyczny wzrost stężenia tego hormo-
nu w osoczu krwi aż do stężeń maksymalnych obserwowanych
przed samym porodem (14). Zjawlsko to wydaje się być oczy-
wiste, ponieważ wyniki licznych badań dowodzą, żekortyzol
jest jednym z ważniejszych stymu|atorów dojrzewania płodu.
Wzrost wydzielanego pod koniec ciąży kortyzolu pobudza
syntezę surfaktantu (80), zwiększaltczbę receptorów dla in-
suliny, receptorów dla EGF w tkance płucnej płodu, pobudza
biosyntezę adrenaliny z noradrenaliny w rdzeniu nadnerczy
(53), zwiększa konwersję T4 do T3 (6, 4I) oraz przyspiesza
zamknięcie przewodu tętniczego Botalla poprzezzmniejszenie
jego wrażliwości na prostaglandyny (l6, ]1). U szczurów
powoduje dojrzewanie trzustki do jej funkcji wewnątrzwy-
dzielniczej i dojrzewanie wielu enzymów jelita cienkiego i
wątroby (53).

Obecnie lważa się, ze wysokie stęzenie kortyzolu obser-
wowane we krwi wielu gatunków zwierząt przed i tuż po
porodzie zwlązane jest z wyrzutem znacznych jego ilości
przez korę nadnerczy płodu (4, 1l). Ma to być jeden z waż-
niejszych czynników rozpoczynających poród u wielu gatun-
ków zwlerząt (1 , 46, l04). U ludzi i u naczólnych rola płodowego
kortyzolu, jako czynnika inicjującego poród, jest mntej pewna
(10, 14,53), Analizując przyczyny wysokiego stęzenia kor-
tyzolu we krwi noworodków różnych gatunków zwierząt t

ludzi, nie mozna wykluczyć udziału w tym zjawisku łożyskowego
czynnika uwalniającego ACTH (łozyskowej kortykoliberyny).
Jego obecność wykryto w osoczu płodów oraz ciężarnych matek
pod koniec ciąży (34,98). Przypuszcza się, ze łozyskowy
CRH uczestniczy w regulacji wydzielania ACTH przez przy-
sadkę w zaawansowanej ciąży i że tym samym może wpływać
na stężenie kortyzolu we krwi płodu (34). Do wszystkich tych
czynników wpływających na stężenie kortyzolu we krwi no-
worodków należy dodać wpływ samego, nu*"i firjologicznie
przebiegającego porodu (1I, 41).

Po porodzie, we wczesnym okresie pourodzeniowym, cały
układ wewnątrzwydzielniczy noworodka podlega gwałtownie
przebiegającym zmianom, Czynność tropowa przysadki wyraźnie
spada (8, 14, 96) i ogranicza się do sekrecji TSH, ACTH i
STH. Badania nad aktywnością komórek kortykotropowych
przysadki we wczesnym okresie pourodzeniowym, prowadzo-
ne dotychczas w większoścl na szczlrach, myszach i jagnię-
tach, nie doprowadziły do jednoznacznych wniosków, Przy
użyciu AVP, hormonu magazynowanego przez nerwow ączęść
przysadki i powszechnie uważanego za silny stymulator jej
przedniego płata (9, 54), wykazano aktywność komórek korty-
kotropowych przysadki u płodów i noworodków ludzkich ( l 0),
owczych (9, 30), bydlęcych (37'S, szczurzych (2, 12, I03) i
mysich (30), Wyjątek stanowiła świnka morska, u której AVP
nie wyzwalała wzrostu stęzenia ACTH (12). W badaniach ln
vivo i in vitro wykazano, ze AVP pełni - w okresach płodowym
i wczesnym postnatalnym - rolę CRH skuteczniej niż pod-
wzgórzowa kortykoliberyna (9, 30). King i Baertschi (57)
ptzypuszczaJą, że AVP nie tyle stymuluje sekrecję ACTH,
co w rzęczywistości stymuluje raczej uwalnianie CRH, ten
zaś pobudza biosyntezę i sekrecję ACTH. Odmiennego zdania
są Feek i wsp. (33), Uważająoni, że nadrzędnąrolę w stosunku
do biosyntezy prohormonu POMC, z której przez odszcze-
pienie powstaje m.in, cząsteczka ACTH, spełnia ntezależny
od AVP podwzgórzowy CRH, Stwierdzono, że u płodu AVP
wykazuje również cechy homonu stresowego. Jego sekrecja
wzrasta szczególnie w stanach niedotlenienia (5l, 99), od-
wodnienia (65) i kwasicy (92).

Równiez aktywność korowo-nadnęrczowa i metabolizm hor-
monów nadnerczowych u noworodków różni się znacznie od
tego, jaki obserwowano w życiu płodowym. Różni się jednak
także od tego, jaki obserwuje się u zwierząt dorosłych (69).

Wysokie stężenie kortyzolu, obserwowane we krwi płodów
wielu gatunków zwierząt przed porodóm (5, 28, 55,14,85,
98, 105), w okresie pourodzeniowym ulega wyraźnemu spad-
kowi (1, 5,28,36,74), Stwierdzono, żę okres ustalania się
stężenia tego hormonu we krwi noworodków jest różny u
różnych gatunków zwierząt. Stosunkowo krótki jest ten okres
u prosiąt i małp, u których stęzenie kortyzolu już w pierwszym
tygodniu życia osiąga wartości obserwowane l zwierząt do-
rosłych (5, 28), dłuższy u szczurów, myszy, jagniąt i cieląt
(11,36,31,70,71, 85), Stężenie kortykosteronu w osoczu
krwi, w omawianym okresie życia, nie podlega tak gwałtow-
nym zmianom i utrzymuje się na zbliżonych do siebie pozio-
mach (70, 71). Stwierdzono, że u owiec stosunek stężenia
kortyzolu do kortykosteronu przedstawia się jak 13:1 - w l.
dniu zycia i już tylko jak 1,9:1 - w 16, dniu (97), Podobnie
jest u cieląt, u których stosunek tych hormonów w 1. dniu
życia ma się jak l7:I, a w dniu 8, - już tylko jak 10:1 (70,
71). Wykazano, że zmiana tego stosunk! zachodzi przede
wszystkim poprzęz spadek stęzenia kortyzolu w miarę wzrostu
zwierząt (10, 1 I, 97), We wczesnym okresie pourodzeniowym
u wielu gatunków zwierząt stwierdza się również przedłużony
okres półtrwania kortyzolu (45).

Regulacja wydzielania glikokortykoidów
i system sprzężeń zwrotnych w układzie

podwzgórze - przysadka - kora nadnerczy

Dotychczas obowiązywał pogląd, że zarówno struktura, jak
iczynność kory nadnerczy uzależnione są wyłącznie od ACTH.
Obecnie wiadomo już, że proces ten jest bardziej skompliko-
wany. Stwierdzono, ze w okresach płodowym i tuż po porodzie
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pobudzający wpływ na syntezę kortyzolu, oprócz ACTH, wy-
wierają takie hormony, jak: alfa-MSH, CLP, beta-endorfina.
a także sama macierzysta POMC (l0, 59). Midglej i wsp.
(78) w swoich badaniach na wcześniakach i donoszonych
noworodkach ludzkich wykazali, że ACTH nie jest jedynym
składnikiem biorącym udział w regulacji funkcji nadnerczy.
Podobny pogląd reprezentuje w swoich pracach wielu autorów
(1, 10, 53, 6I, 79). Lee i wsp. (66) porównując stęzenia
kortyzolu u noworodków nie donoszonych chorych i nie do-
noszonych zdrowych stwierdzili, że stężenia te są takie same
i porównywalne ze stężeniami obserwowanymi w grupie zdro-
wych, donoszonych noworodków. Milner i wsp. (79) badając
wpływ stresu transfuzyjnego na stęzenie glikokortykoidów u
wcześniaków i donoszonych noworodków ludzkich stwierdzili,
ze u obu grup powoduje on identyczne zmiany. Natomiast
Antolovich i wsp. (1) w badaniach na płodach jagnięcych
stwierdzili, że blokada drogi podwzgórze-przysadka powoduje
przedłużenie ciąży, ale nie atrofię nadnerczy. Wszystkie te
doniesienia pozwalają na przypuszczenie, że za właściwe stę-
żenie kortyzolu w pierwszym tygodniu życia ctągle mogą być
jeszcze odpowiedzialne hormony, które regulowały jego stę-
żente przed porodem, tzn,: POMC, ACTH, alfa-MSH, CLP
i beta-endorfina, Stwierdzono jednak, żę wraz z wiekiem rola
wymienionych tu hormonów w regulacji syntezy i uwalniania
kortyzolu zmniejsza sięnarzecz ACTH. Wykazali to w swoich
pracach na płodach i noworodkach ludzkich - Buster (10) i
Jaffe (53), owczych - Brieu i wsp. (9), Eamilari i wsp. (30),
Naylor i wsp. (81) i mysich - Eamilari i wsp. (30). Oprócz
wymienionych juz horrnonów stymulujący wpływ na sterydo-
gelezę w korze nadnerczy wywierają także inne hormony i
związki. Walker i wsp, (100, l01) w swoich badaniach na
izolowanych komórkach pasmowato/siatkowatej warstwy kory
nadnerczy byczków wykazali stymulujący wpływ acetylocho-
liny na sekrecję kortyzolu. Stwierdzili, że działa ona przez
pobudzenie receptorów M-2,bęz zmiany powstawania cAMP.
Podobnię stymulujący wpływ acetylocholiny na sekrecję gliko-
kortykoidów obserwowali u szczurów Kvetnansky i wsp. (62).
Delpozo i wsp. (25) wykazali pobudzający wpływ opioidów
na Sterydogenezę w korze nadnerczy, a o stymulacji tego
procesu przez prostaglandyny, w szczególności przez PGE-ż,
donosi wielu autorów (ż3,35,39,84, I02). Na podkreślenie
zasługuje fakt, żę ACTH zwiększa biosyntezę prostaglandyn
w izolowanych komórkach nadnerczy (64). Do związków po-
budzających sterydogenezę należy również angiotensyna IL
Peytremann i wsp. (82) wykazali, żew l,zolowanych komórkach
warstwy pasmowatej nadnerczy bydła stymuluje ona biosyn-
tezę cAMP i wydzielanie kortykosterydów. Rubin i wsp, (107)
lważają, że jony Ca i cAMP, ,,naśladując" niektóre efekty
dzlałania ACTH, mogą działać w kómórce jako wewnątrz-
komórkowe mediatory ACTH. Podobny pogląd reprezentują
Leier i Jungmann (67), Celniakova i wsp. (18) na izolowanych
komórkach kory nadnerczy świnek morskich wykazal1 że
przemiana cholesterolu i biosynteza sterydów nadnerczowych
są stymulowane wzrostem stężenia jonów K, zastosowanych
do inkubacji.

Sterydy nadnerczowe, głównie kortyzol i kortykosteron, w
układzie sprzężenia zwrotnego hamują wydzielanie CRH i
ACTH. Zmniejszenie poziomu sterydów w osoczu krwi ob-
wodowej prowadzi do znacznego zwiększenia wydzielania
CRH i ACTH, przy czym zjawisko to jest hamowane wpro-
wadzeniem sterydów nadnerczowych (2, 19, ż'7, 56, 51 , 16).
Działają one bezpośrednio na podwzgórze, zmniejszając wpływ

CRH na syntezę cAMP (57), a takze na pozapodwzgórzowe
ośrodki mózgowia regulujące wydzielanie ACTH (20, 2l),
Ich hamujące działanię na przysadkę polega natomiast na stłu-
mieniu transkrypcji genu POMC i osłabieniu sekrecji ACTH
(56, 51, 89). Należy jednak pamiętać, że poza przysadką
POMC syntetyzowana jest również w podwzgórz:u oraz innych
częściach układu nerwowego, w płucach, przewodzie pokar-
mowym oraz łożysku (]0, 53). Najnowsze badania wykazllą,
że komórki układu immunologicznego są równleż zdolne do
syntezy POMC. Oprócz POMC w układzie immunologicznym
wykryto immunoreaktywny ACTH (w grasicy owiec i śle-
dzionie myszy). Mozna więc sądzić, że peptydowe pochodne
POMC mogą byó syntetyzowane przęz komórki układu immu-
nologicznego t razem z siecią komórek neurosekrecyjnych
tworzyć część tzw. układu hormonalnego rozsianego, którego
fizjologiczne znaczęnie i rola jest 1eszcze mało poznana (95).

Obok opisanej długiej pętli sptzężenia zwrotnego istnieje
także pętla krótka, regulująca wydzielanie ACTH. Okazało
się, ze ACTH - podawany dozylnie lub tez wprowadzany
bezpośrednio do podwzgórua - zmniejsza zawartość w tej
okolicy mózgu CRH i jego uwalnianie do krwi. Równiez
wprowadzanie ACTH do neuronów podwzgórza, odpowie-
dzialnych za sekrecję CRH, powoduje wygaszanie ich poten-
cj ałów c zynn ościo w y ch (24, 8'7, 93). B adani a przeprowadzone
m.in. na szczurach i jagniętach wykazały, ze podstawowe
wydzielanie ACTH ma miejsce również w przypadku odizo-
lowania pola hipofizjotropowego podwzgórza od przysadki
(l,44), co wskazuje na istnienie pozapodwzgórzowych ośrod-
ków mózgowia mających wpływ na funkcjonowanie układu
podw zgór ze-przysadka-na dner cza (7 2 ), Stwierdzono, że po-
budzanie np. tworu siatkowatego śródmózgowia wywiera sty-
mulujące działanie na uwalnianie ACTH (32,15,88), Hagino
i Yamaoka (43;, Mangili i wsp, (73) oraz de Kloet (60)
podkreś|ają, że poprzez regulację wydzielania CRH takie ukła-
dy, jak limbiczny, kora mózgu, a także rdzeń kręgowy mają
swój udział w regulacji stęzenia ACTH. Najnowsze badania
wskazują, iż czynność poszczególnych ośrodków pozapod-
wzgórzowych, wpływających na wydzielanie ACTH ptzez
przysadkę, uzależniona jest od działanta czynników streso-
wych (29, 48), Kimura (58) w badaniach przeprowadzonych
na królikach wykazał, żę drażnienie niektórych ośrodków móz-
gowia zwierząt poddanych stresowi wywołuje zmiany w wy-
dzielaniu sterydów przeciwstawne do tych, jakie uzyskuje się
podczas stymulacji zwierząt nie stresowanych. Podobne ob-
serwacje poczynili na szczurach Hagino i Yamaoka (43) oraz
Spencer i wsp. (115). Zjawisko to zostało potwierdzone takżę
przez innych autorów (24, 81) i legło u podłoza hipotezy o
istnieniu dwóch różnych układów dróg nerwowych regulują-
cych wydzielanie ACTH. Jednym z nich jest układ uczestniczący
w reakcjach wyzwalanych przez czynnl,ki agresji środowisko-
wej o wysokim progu pobudliwości i niewrazliwości na dzia-
łanie sterydów nadnerczowych. Drugim jest układ niestresowy,
o niskim progu pobudliwości i wrazliwości na kortykosterydy,
którego czynność uzależniona jest od układu sprzężeń zwrot-
nych (106), Dallman i Yates (l9) sugerują, że selekcja i
kierowanie bodźców na te układy dokonywane sąprzęz spe-
cj alne ośrodki mózgowia, zwane komparatorami moduluj ący-
mi, których czynność uzależniona jest od różnych mediatorów.
Przypuszcza się równiez, żę różnicę te mogą być związane
m.in. także zpodwyższonym w stanach stresowych stęzeniem
opioidów i z rolą, jaką one w tych stanach spełniają (83),

Wśród neuronów podwzgórza stwierdzono obecność komórek
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nerwowych zawierających receptory dla opioidów (11). Wy-
kazano również występowanie znacznej 1iczby tych receptorów
w komórkach przysadki mózgowej (50), co sugeruje, że muszą
one posiadać pewne znaczęnię dlajej czynności (61). Stwier-
dzono, że u ludzi endogenne opioidy hamują wydzielanie
ACTH. Działają one hamująco na uwalnianie CRH w pod-
wzgórzu (63,81) oraz ACTH w przysadce gruczołowej (63).
I chociaz pod wpływem stresu gwałtownie i równocześnie
zwiększają się w osoczu stężenia ACTH oraz beta-endorfiny
(co potwierdza macl,erzystą rolę POMC dla tych hormonów),
to jednak Gullemin (42) zwraca uwagę, ze istnieje nie jeden,

lecz kilka mechanizmów powstawania endogennych opiatów,
Świadczy o tym poczynione przez niego spostrzeżenie o obec-
ności immunoreaktywnej beta-endorfiny w 10 lat po doszczęt-
nym usunięciu przysadki,

Ostatnią z koncepcji, dotyczących funkcjonowania układu
podw zgór ze-przy sadka-kora nadnerczy w stanach stres owych,
omawia w swojej przeg|ądowej pracy Charlton (J5). Przed-
stawia on wyniki badań, które wyraźnie wskazują na istotny
wpływ nerwów nadnerczowych na uwalnianie glikokortykoi-
dów i funkcjonowanie układu podwzgórzowo-przysadkowo--

-nadnerczowego.
Czynnikiem nie pozwalającym obecnie na definitywne okre-

ś]enie roli ośrodków pozapodwzgórzowych w regulacji wydzie-
lania ACTH jest równiez udział układu alfa-adrenergicznego
i jego mediatorów w uwalnianiu POMC (22,26),jak równiez
wpływ na uwalnianie ACTH innych mediatorów, do których
należą m.in.: acetylocholina, 5-hydroksytryptamina, GABA i
angiotensyna II (103).

Problem, w jakim czasie okresu pre- lub postnatalnego
układ podwzgórze-przysadka-nadnercza zaczyna funkcjono-
wać na zasadzie sprzężeń zwrotnych, jest nadal otwarty, Roz-
wijające się w ostatnich latach badania prenata]ne nie tylko
nie dają jednoznacznych odpowiedzt, ale często są ze sobą
sptzeczne.

Canny i wsp, (13) w swoich badaniach stwierdzili, zę stę-
zenie glikokortykoidów u 135- 14O-dniowych płodów owczych
jest regulowane na zasadzie sprzężeń zwrotnych przez układ
podw zgórze-przysadka-n adner cza, a podwy zszone stężenie
kortyzolu hamuje pobudzające działanię CRH na przysadkę

- poprzez krótkotrwałe sprzężenie zwrotne. Podobny pogląd
reprezentuje Wood (105). Stwierdził on, ze u 140-dniowych
płodów owczych sekrecja płodowego ACTH jest kontrolo-
wana przęz własny kortyzol na zasadzje sprzężeń zwrotnych.
Masatoshi i wsp. (74) w badaniach na płodach i noworodkach
bydlęcych stwierdzili, żę od 9. miesiąca ciąży stężenie ACTH
i kortyzo|u we krwi płodu wykazuje już dodatnią korelację.

Odmienny pogląd reprezentują Keller-Wood i wsp. (55).
Analizując stężenie ACTH i kortyzolu_we krwi matki i płodu
w stanie podstawowym i po zastosowaniu w stosunku do
matki czynników agresji środowiskowej (toksemii i hipoksji),
stwierdzili, ze łożysko nie stanowi żadnej przeszkody dla
matczynego ACTH, który przechodząc przez nie jest odpo-
wiedzialny za regulację uwalniania płodowego kortyzolu, An-
tolovich i wsp. (l), badając wpływ oddzielenia podwzgórza
i przysadki u płodów owczych w 108,-112. dniu życta na
funkcję nadnerczy i dalszy przebieg ciązy stwierdztli, że za-
chwi anie wię zi pod wzg órze-przy sadka powodowało przedłuze-
nie ciąży, ale nie atrofię nadnerczy. Przemiany części distalnej
całych nadnerczy, ich kory i części siatkowatej, w przeliczeniu
na 1 kg masy ciała, w 133.-138. dniu życia płodowego tylko

nieznacznie różnlły się między płodami operowanymi i ope-
rowanyini, u których podwzgórza l przysadki nie rozdzielono.
Thorburn i wsp. (98), badając związek między czasem porodu
a funkcją podwzgórza płodów owczych i łozyska stwierdzili,
że stężenie kortyzolu we krwi płodu wzrasta już na 15 dni
przed porodem, a ostatnie 3-4 dni zaznaczają się wręcz jako
stan hiperkofiyzolemii. Towarzyszy temu wzrost stężenia ACTH.
Wykazując w szeregu doświadczeń reakcje przysadki i kory
nadnerczy płodu na prostaglandyny (PGE 2), CRH i AVP
stwierdzili, że być moze to właśnie łożysko, poprzez stymu-
lację podwzgórzalub przysadki płodu, wpływa na rozpoczęcie
porodu, Pracę swoją kończą stwierdzeniem, że ,,...fundamen-
talne pytanie, czy układ podwzgórze-przysadka-nadnercza
funkcjonuje u owiec w tym okresie życia już rl,a zasadzie
sprzężeń zwrotnych - nadal pozostaje bez odpowiedzl,..,".
Friedrich (37) badając aktywność układu przysadka-kora nad-
nerczy u cieląt we wczesnym okresie pourodzeniowym stwier-
dziła, że składowe tego układu, tzn, komórki kortykotropowe
przysadki i kora nadnerczy są funkcjonalnie dojrzałe już od
chwili narodzin cieląt, jednak układ jako całość zaczyna tun-
kcjonować nazasadzie sprzężeń zwrotnych dopiero od drugiego
tygodnia ich życia. Duscay i wsp. (28) badając morfologiczne
i endokrynne dojrzewanie nadnerczy pawianów w oklesie
płodowym i po ich urodzeniu, stwierdzili, ze ścisły związek
między stężeniem ACTH i kortyzolu we krwi obwodowej u
tego gatunku zwierząt pojawia się dopiero od l0, dnia zycia.
Rosenf'eld i wsp. (85), analizując wyniki badań dotyczących
regulacji t związku między stężeniem ACTH i kortyzolu we
krwi szczurów w okresie neonatalnym, w stanie podstawowym
i po stresie stwierdzili, żę zwtązęk ten jest niejednoznaczny,
niezwykle skomplikowany i tworzący się dopiero w pier-
wszych dniach po urodzeniu. Wyniki badań innych autorów
(22, 28, 68, 85) dowodzą, że u tndy czych, mysich, szczlrzy ch
i małpich noworodków, układ podwzgórzowo-przysadkowo-

-nadnerczowy zaczyna funkcjonowaó w pełni dopiero kilka
dni po porodzie,
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Pomimo dostępności skutecznych leków przeciw pasożytniczych zarażenie

motylicą wątrobową stanowi wciąż aktualny problem w hodowli owiec w
regionach o dużej ilości opadów w części zachodniej Wysp Brytyjskich. Ce-
lem zahamowania wydalania z kałem jaj FascioLa hepatictt przez owce. na

fermach gdzie choroba występowała chronicznie zastosowano leczente przy
użyc,iu tiabendazolu Preparat w dawce 10 mg/kg masy ciała podawano owcom
cztefokrotnie w ciągu roku przez trzy kolejne lata W pierwszym roku gdy

tiabendazol podano w kwietniu, czerwcu, sierpniu i paździemiku nie zaobser-

wowalo obniżenia częstotliwości zalażenia F. hepatica. W następnych dwóch
latach gdy preparat podano w styczniu. po raz pierwszy częstotliwośó zara-

żenia obniżyła się o 74,6?o, gdy podano w lutym spadła o 69,'7Vo. Średń
poziom transpeptydazy garnma-glutamylowej w plazmie obniżył się z 55,9
jlL przed doświadczeniem do 40,9 i 38,3 ]lL. W drugim i trzecim roku sto-

sowania tiabendazolu hematokryt wztósł z 0,29 jn- do 0,36 j/L a odsetek

zarażonych Limnea truncatula spadł do 0

G.


