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FOLIKULOGENEZA JAJNIKOWA SWINI

Jajnik Swini zaczyna formowac si¢ we
wczesnych etapach rozwoju zarodkowego, a
zauwazalny jest juz w 24-26 dniu tego okre-
su. Pierwsze pecherzyki jajnikowe pojawia-
ja si¢ natomiast okoto 70 dnia (MCCOARD i
wspotaut. 2003), a nawet wczesniej, bo juz
w 40 dniu od zaptodnienia (HUNTER 2000).

Proces powstawania tych podstawowych
jednostek strukturalnych i czynnoSciowych
jajnika zbiega sie¢ z chwila rozpoczecia mejo-
zy w oogoniach, zwanych od tego momentu
oocytami. Oocyt bowiem stanowi centrum,
do ktorego przywedrowuja i rozwijaja sie so-
matyczne elementy pecherzyka. Poczatkowo
otoczony on jest pojedyncza warstwa sptasz-
czonych komorek ziarnistych, na zewnatrz
ktorej tworzy si¢ blona podstawna (KNOX
2005). Tak uksztaltowany pecherzyk nosi na-
zwe pecherzyka pierwotnego (Ryc. 1) i w
dalszych etapach wraz ze wzrostem oraz roz-
nicowaniem bedzie utrzymywal oocyt w kon-
trolowanym Srodowisku i chronil go przed
potencjalnie szkodliwymi substancjami kra-
zacymi w krwioobiegu (GANDOLFI i wspotaut.
2005). Znaczna iloS¢ oocytOw nie zostaje jed-
nak wcielona do pecherzykow i te, ktore nie
staja si¢ ich czeScia sktadowa ulegaja degene-
racji. U $wini stanowia one 60% w stosunku
do liczby oocytow w momencie narodzenia
(GUTHRIE i GARRETT 2001).

Badania histologiczne jajnika plodowego
Swini wykazaly, ze oprocz pecherzykow pier-
wotnych znajduja sic w nim rowniez peche-

rzyki pierwszo- i drugorzedowe (MCCOARD i
wspotaut. 2003). Te stadia pecherzykowego
rozwoju cechuje wzrost objetosci i ilosci ko-
morek ziarnistych, a takze ich réznicowanie,
wzrost oocytu i formowanie ostonki peche-
rzyka (SZorTys 1999). Srednica $winiskich pe-
cherzykow pierwszorzedowych wynosi okoto
0,12 mm, natomiast drugorzedowych od 0,14
do 0,40 mm (KNOX 2005). Pecherzyki pierw-
szorzedowe obserwowano juz w 75 dniu, a
drugorzedowe po 90 dniu od zaptodnienia
(MCCOARD i wspoétaut. 2003). W ten sposob
w jajnikach nowonarodzonych samic obecne
sa pierwotne, pierwszo- i drugorzedowe pe¢-
cherzyki, ktorych taczna iloS¢ szacowana jest
na ok. 500 tysiecy. Z tej pierwotnej popula-
¢ji, do czasu osiagniecia dojrzaloSci plciowe;j
liczba pecherzykow zmniejsza si¢ do okoto
420 tysiecy (GANDOLFI i wspotaut. 2005).
Dalsze etapy folikulogenezy zachodza juz
w okresie pourodzeniowym. Na podstawie
badain nad kinetyka wzrostu pecherzykow
jajnikowych u niedojrzalych plciowo samic
oszacowano, ze odstep od momentu opusz-
czenia przez pecherzyk pozostajacej w spo-
czynku puli az do uformowania si¢ antrum
wynosi okoto 83 dni (MORBECK i wspotaut.
1992). Stad na powierzchni jajnikow 90-dnio-
wych zwierzat obecne sa juz pierwsze pe-
cherzyki antralne (KNOX 2005). Poczatkowo
ich wzrost polega glownie na rozplemie ko-
morek ziarnistych, ktore tworza od 10 do 30
warstw oraz roznicowaniu komorek oston-
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Ryc. 1. Preparat histologiczny jajnika Swini z
widocznymi pecherzykami pierwotnymi (PP)
(fot. A. Blaszczyk).

kowych, a pOzniejsze powickszanie si¢ roz-
miar6w pecherzykow zwiazane jest przede
wszystkim z gromadzeniem sie plynu peche-
rzykowego (Ryc. 2). Wzrost pecherzykow
wczesnoantralnych najprawdopodobniej jest
kontrolowany przez lokalne czynniki wzro-
stowe, ale dokladny sygnat dla zapoczatkowa-
nia wzrostu pecherzykowego u Swini nie jest
do konca wyjasniony (TELFER 1998).

Od momentu wylonienia si¢ pecherzy-
ka antralnego do osiagniecia Srednicy 1 mm
wzrost pecherzyka trwa od 3 do 4 tygodni, a
przez nastepne 2-3 tygodnie osiaga on 7 mm
srednicy (MORBECK i wspotaut. 1992). Konico-
wy wzrost do rozmiaru owulacyjnego, wyno-
szacego 8-10 mm, jest bardzo szybki i trwa
okoto 4-6 dni (GUTHRIE 2005). Ponadto, po
osiagnieciu Srednicy powyzej 1 mm wzrost
pecherzyka staje sie zalezny od gonadotropin
(DRIANCOURT 2001), podczas gdy wczeSniejsze
etapy rozwoju nie wymagaja oddzialywania
tych hormonow (BRUSSOW i wspotaut. 1996).
Wu i wspotautorzy (2001), w badaniach nad
dojrzewaniem pecherzykow w warunkach in
vitro, wykazali, ze folitropina (FSH) jest pier-
wotnym induktorem dojrzewania komorek
granulozy, aktywujacym ich proliferacje i roz-
nicowanie. O nasileniu tych proceséw Swiad-
czy wzmozona aktywnoS¢ aromatazy, wzrost
wydzielania inhibiny i estradiolu oraz wytwo-
rzenie sie receptoréw dla lutropiny (LHr) w
komorkach granulozy. Jak podaja HUNTER i
wspotautorzy (2005) Srednica Swinskich pe-
cherzykow, w ktorych obecne sa juz recep-
tory dla LH, wynosi 5 mm. Kilkumiesi¢czny
wzrost pecherzykow do stadium owulacyj-
nego obserwuje si¢ rowniez podczas catego
okresu dojrzaloSci plciowe;.

Ryc. 2. Preparat histologiczny jajnika Swini z
widocznym pecherzykiem antralnym (fot. A.
Btaszczyk).

A — antrum, Oo — oocyt, KZ — komorki ziarniste, BP
— btona podstawna, KO — komoérki ostonowe.

Ze stu pecherzykow zaczynajacych wzrost
i osiagajacych srednice od 1 do 4 mm ,rekru-
towana” jest pula ok. 50 pecherzykow, z kto-
rych tylko 10-25 pecherzykow wybieranych
jest do owulacji, natomiast pozostate ulega-
ja atrezji (degeneracji) (PRUNIER i QUESNEL
2000). Wedlug KNOXA (2005) termin ,rekru-
tacja” odnosi si¢ do populacji matych i Sred-
nich pecherzykéw obecnych na powierzchni
jajnika, ktore sa wybierane do dalszego wzro-
stu i potencjalnie maja szans¢ owulowac. Na-
tomiast ,selekcja”, zdaniem cytowanego au-
tora, odnosi si¢ do tych pecherzykow, ktore
wybrane z puli pecherzykoéw rekrutowanych
unikaja atrezji i owuluja. Rekrutacja definio-
wana jest rOwniez jako zapoczatkowanie foli-
kulogenezy zaleznej od gonadotropin (DRIAN-
COURT 2001). Mechanizmy kontrolujace te
dwa procesy sa przedmiotem wielu badan
(PRUNIER i QUESNEL 2000, GUTHRIE 2005).
Przyjmuje si¢, ze FSH jest kluczowym regula-
torem rekrutacji u wigekszosci gatunkow zwie-
rzat, w tym rowniez u Swin (KNOX 2005).
PRUNIER i QUESNEL (2000) sugeruja jednak, ze
rekrutacja i selekcja pecherzykow u Swini za-
lezy nie tylko od okresowo pojawiajacych sie
duzych stezen tego hormonu we krwi, ale
rowniez od réwnowagi miedzy czynnikami
stymulujacymi (FSH i LH) i hamujacymi (np.
progesteronem) te procesy. U Swin rekruta-
cja zapoczatkowana jest najprawdopodobnie;j
poowulacyjnym wzrostem stezenia FSH we
krwi. Pod wplywem tej gonadotropiny czes¢
pecherzykOw wzrasta, ale poczawszy od 15
dnia cyklu nasila si¢ tez atrezja matych i Sred-
nich pecherzykow. Miedzy 18 a 19. dniem
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cyklu nastepuje selekcja dojrzalych pecherzy-
kow, osiagajacych stadium owulacyjne, nato-
miast pozostate pecherzyki z tej puli ulegaja
atrezji (HUNTER 2000). RATKY i wspotautorzy
(2005) wskazuja, ze populacja pecherzykow
owulacyjnych (Graafa) u Swini nie jest jed-
norodna zaré6wno pod wzgledem bioche-
micznym (zréznicowana wrazliwos¢ na LH),
jak i pod wzgledem wielkoSci, a zanotowane
przez HUNTERA i wspotautoréw (2004) rozni-
ce pomiedzy poszczegolnymi pecherzykami
wynosza co najmniej 2-3 mm. KNOX (2005)
sugeruje, ze ta asynchroniczno$¢ rozwojowa
pecherzykéw moze mie¢ wplyw na zréznico-
wana jakoS¢ oocytow, przezywalnos¢ zarod-
koéw i formowanie sie ciatek zottych.

Warunkiem osiagniecia przez pecherzyk
dojrzaloSci owulacyjnej jest wyksztalcenie
odpowiedniej iloSci receptoréw dla FSH. Ich
obecnos¢ zapewnia aktywacje zespotu aroma-
taz, enzymOw przeksztalcajacych testosteron
w estradiol (CONLEY i wspotaut. 1994). Dzie-
ki temu wzmaga si¢ sekrecja estradiolu, a w
komorkach ziarnistych wzrasta iloS¢ recepto-
row dla LH. Dopiero w tak przygotowanym
pecherzyku zachodza zmiany prowadzace do
owulacji (KNOX 2005).

Szereg autorow podkresla, ze tylko nielicz-
ne pecherzyki maja szanse osiagnac stadium
owulacyjne, wiekszoS¢ z nich ulega atrezji
na ro6znych etapach rozwoju (MCCOARD i
wspotaut. 2003). U Swini procesowi temu
w najwiekszym stopniu podlegaja peche-
rzyki powyzej 1 mm Srednicy (KNOX 2005).
Jak podaja GUTHRIE i wspotautorzy (1995),
GUTHRIE i COOPER (1996) biochemicznym
wykladnikiem atrezji sa zmiany w wielkoSci
sekrecji hormonow steroidowych, a spadek

aktywnoSci aromatazy i produkcji estradiolu
jest wczesna wlaSciwoscia apoptozy komorek
granulozy i atrezji antralnych pecherzykow
na wszystkich stadiach cyklu rujowego. We-
dlug MAXSONA i wspotautoréw (1985) utrata
zdolnoSci do syntezy estradiolu jest efektem
obnizonej wrazliwoSci komorek ziarnistych
na FSH. Tym niemniej okreSlenie koncentra-
¢ji estradiolu w ptynie pecherzykowym moze
by¢ zdaniem powyzszych autorow wiarygod-
nym wskaznikiem atrezji.

Kolejnym waznym zjawiskiem towarzysza-
cym rozwojowi pecherzykow u wielu gatun-
kow zwierzat jest ich falowy wzrost (DRIAN-
COURT 2001). U mlodych samic, ale wykazuja-
cych juz cykle rujowe, nie stwierdzono falo-
wego wzrostu pecherzykow i dlatego uwaza
si¢, ze Swinie 53 jedynym z gatunkow nie ma-
jacym typowego falowego wzrostu pecherzy-
kow. Jednakze fale pecherzykowe obserwo-
wano przed dojrzewaniem plciowym, a takze
podczas ciazy (DRIANCOURT 2001). Uwaza sig¢,
ze falowy wzrost pecherzykéw przed dojrza-
toScia zwiazany jest z powtarzajacymi sie¢ co
kilka dni zmianami morfologicznego wygla-
du jajnikéw z ,typu plastra miodu” (ang. ho-
neycomb type) z duza liczba matych peche-
rzykOw na ,typ winogron” (ang. grape type)
z kilkoma Srednimi i duzymi pecherzykami,
powyzej 6 mm (DRIANCOURT 2001). Jednakze
badania nad dynamika zmian w koncentragcji
hormonoéw steroidowych wskazuja na istnie-
nie dwoch okresow pecherzykowej aktywno-
Sci w czasie cyklu rujowego. Pierwszy z nich
ma miejsce w fazie lutealnej miedzy 2 a 8
dniem cyklu (w fazie lutealnej), a drugi pod-
czas fazy pecherzykowej (GUTHRIE i COOPER
19906).

STEROIDOGENEZA PECHERZYKOWA

Aktywno$¢ steroidogenna pecherzykow
jajnikowych zalezy od wzrostu i roznicowa-
nia si¢ komorek sktadowych pecherzyka, a
jej kierunek zmienia si¢ w zaleznoSci od sta-
dium rozwojowego pecherzyka i fazy cyklu
rujowego (CONLEY i wspotaut. 1994, CORBIN
i wspotaut. 2003). Do czasu przedowulacyj-
nego wyrzutu LH w pecherzykach dominu-
je produkcja androgenéw i estrogenéw, na-
tomiast po tym okresie przewaza produkcja
progesteronu (SZOETYS 1999).

Wspolnym prekursorem wszystkich hor-
monow steroidowych jest cholesterol. W ko-
morkach steroidogennych jajnika glownym
jego zrodltem sa lipoproteiny niskiej (LDL) i
wysokiej gestosci (HDL) dostarczane z krwia.

Ponadto moze by¢ on syntetyzowany de novo
z octanu lub tez moze by¢ tez pozyskiwany z
estrow cholesterolu nagromadzonych w kro-
plach lipidowych. Czasteczki lipoprotein do-
staja si¢ do cytoplazmy komorki na drodze
endocytozy, skad po procesach estryfikacji i
hydrolizy uwolniony cholesterol dociera do
mitochondriow. W tej strukturze komorko-
wej, pod wplywem cytochromu P450, ., cho-
lesterol ulega przeksztalceniu w pregneno-
lon, a dalsze etapy steroidogenezy zachodza
w siateczce SrOdplazmatycznej, gdzie znaj-
duja sie pozostale enzymy (CORBIN i wspol-
aut. 2003). Pod wplywem dehydrogenazy
A>-3B-hydroksysterydowej (3 HSD) pregneno-
lon ulga konwersji do progesteronu. Kolejny
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Ryc. 3. Schemat syntezy hormonow steroidowych w komorkach pecherzyka jajnikowego (IRELAND

1987).

CHOL, cholesterol, PREG — pregnenolon, PROG — progesteron, ANDRO — androgeny, P450scc — oksydaza
cytochromowa odszczepiajaca boczny laincuch cholesterolu, P450c17 — oksydaza cytochromowa katalizujaca

przejScie progesteronu w androgeny, P450,, .

oksydaza cytochromowa aktywujaca przejScie androgenow

w estrogeny, 3HSD — dehydrogenaza A>-3B-hydroksysterydowa.

etap obejmuje hydroksylacje progesteronu,
w wyniku ktorej powstaja androgeny. Reak-
cja ta katalizowana jest przez 17a-hydroksy-
laz¢/c17-20-liaze (P450_. ). Nastepny etap
zwiazany z aromatyzacja androgenow do es-
trogenow zachodzi pod wplywem oksydazy
cytochromowej P450, . testosteron ulega
aromatyzacji do estradiolu, a androstendion
do estronu (CORBIN i wspoétaut. 2003). Synte-
za estrogenow zalezy zatem od dostepnosci
androgenow i zdolnoSci aromatyzacyjnej po-
zwalajacej na przeksztalcenie androgenow do
estrogenow. Stad dojrzale pecherzyki przed-
owulacyjne wykazuja wysoka aktywnoS¢ aro-
matazy i wysoka koncentracje estradiolu w
ptynie pecherzykowym (HUNTER i wspotaut.
2004).

Estradiol (17p-estradiol) odgrywa istotna
role w folikulogenezie ssakow. U wickszosci
gatunkow, wzrost syntezy i uwalnianie tego
hormonu bezposrednio poprzedza przed-
owulacyjna fale gonadotropin i koordynuje

wiele aspektOw pecherzykowej i reproduk-
cyjnej funkcji jajnika (CONLEY i wspotaut.
1994). Klasyczny model steroidogenezy w
pecherzyku jajnikowym opiera si¢ na tzw.
teorii dwoéch komorek i dwoch gonado-
tropin (Ryc. 3). Zaklada ona, ze prekurso-
ry androgenne, syntetyzowane w warstwie
ostonki wewnetrznej, pod wpltywem LH dy-
funduja przez bton¢ podstawna do warstwy
ziarnistej, gdzie ulegaja kontrolowanej przez
FSH aromatyzacji (IRELAND 1987). Zgodnie z
ta teoria w komorkach ziarnistych zachodzi
przemiana androgenow do estrogendow, gdyz
tylko te komorki posiadaja enzymy umozli-
wiajace aromatyzacje androgenow. Jednakze
klasyczna teoria ,dwie komorki i dwie gona-
dotropiny” nie odzwierciedla doktadnie spo-
sobu, w jaki estrogeny syntetyzowane sa w
swinskim pecherzyku jajnikowym. Jak podaja
CONLEY i wspotautorzy (1994) w przedowu-
lacyjnych pecherzykach Swini zdolno$¢ do
produkgiji estradiolu, niezaleznie od komorek
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ziarnistych wykazuja takze komorki ostonki
wewnetrznej, ktore posiadaja aktywna oksy-
daze P450,, .. Tak wiec, synteza estrogenow
odbywa si¢ zarowno w komorkach ostonki
wewnetrznej, jak i komorkach warstwy ziar-
nistej, a proces ten kontrolowany jest przez
trzy enzymy: oksydaze P450 . i P450,...
obecne w komorkach ostonki, i oksydaze
P450,, .., obecna w komorkach ziarnistych.
Aktywno$¢ tych enzymoéw znacznie spada w
pecherzykach przed sama owulacja powodu-
jac obnizenie syntezy androgenow i estradio-
Iu. Dzieki tym zmianom pecherzykowa stero-
idogeneza przestawiona zostaje na produkcje
progesteronu i zapoczatkowane sa procesy
luteinizacyjne (CONLEY i wspotaut. 1994). Po-
nadto komorki ziarniste Swini bedace glow-
nym miejscem syntezy progesteronu nie
posiadaja zdolnoSci syntetyzowania androge-
noéw z progesteronu. Ta zamiana jest doko-
nywana w komorkach ostonki wewnetrznej,
a glownym androgenem jest androstendion,
przenoszony nastepnie do komoérek warstwy

ziarnistej, gdzie zamieniany jest do testostero-
nu i aromatyzowany do estradiolu (DOWNEY
i DRIANCOURT 1994). CORBIN i wspolautorzy
(2003) sugeruja, ze estradiol produkowany w
komorkach ziarnistych dostaje sie do ptynu
pecherzykowego (transportowany przez al-
buminy), natomiast estrogeny syntetyzowane
w komorkach ostonowych dostaja sie przede
wszystkim do krwioobiegu. Cytowani auto-
rzy wskazuja, ze moze to by¢ wyjasnieniem
niezgodnoSci pomiedzy koncentracja estroge-
noéw w plynie pecherzykowym a stezeniem
tych hormonow w zyle jajnikowe;.

W odréznieniu od pecherzykow ,zdro-
wych”, w pecherzykach atretycznych zmniej-
sza si¢ zdolnos$¢ do syntezy estradiolu i wzra-
sta produkcja progesteronu. Wykazano, ze
glownym miejscem syntezy progesteronu w
pecherzykach dotknietych atrezja sa komorki
ostonki, w przeciwienstwie do pecherzykow
y~zdrowych”, w ktorych progesteron produko-
wany jest przede wszystkim przez komorki
ziarniste (GUTHRIE i wspotaut. 1995).

CZYNNIKI KONTROLUJACE WZROST I FUNKCJE PECHERZYKA JAJINIKOWEGO

Pecherzykowy wzrost, roznicowanie i
aktywnoSC steroidogenna kontrolowana jest
przez wiele czynnikow, sposrod ktorych
FSH i LH, a takze prolaktyna i oksytocyna
maja kluczowe znaczenie (MADEJ i wspolaut.
2005). Ponadto na funkcje pecherzyka wply-
waja wyprodukowane w nim hormony stero-
idowe i biatkowe, ktore na drodze auto- i pa-
rakrynnej oddzialuja na komorki pecherzyko-
we. Waznymi regulatorami pe¢cherzykowymi
sa liczne czynniki wzrostowe, cytokiny i in-
terleukiny (KNOX 2005). Wielu autorow pod-
kresla, ze wzrost pecherzyka i steroidogeneza
kontrolowane sa przez wzajemne oddzialywa-
nie insulinopodobnych czynnikéw wzrostu
(IGF-, IGF-D) i gonadotropin (MADEJ i wspot-
aut. 2005). Duza uwage przywiazuje si¢ row-
niez do hormonéw metabolicznych (insuliny,
glukokortykoidow, leptyny, hormonéw tar-
czycy, hormonu wzrostu), ktore wpltywaja na
czynno$¢ pecherzykowa poprzez oddzialywa-
nie na oS podwzgorzowo-przysadkowa badz
dzialajac bezposrednio na poziomie jajnika.
Udzial hormonoéw tarczycy w regulacji funk-
¢ji pecherzyka jajnikowego Swini udowod-
niono w licznych pracach (GREGORASZCZUK i
wspotaut. 1998). Jedna z mozliwosci zaktada,
ze hormony tarczycy uczestnicza w regulacji
funkcji pecherzykowej poprzez bezposred-
ni wptyw na komorki granulozy, w ktorych

stwierdzono obecnosS¢ receptoréw dla tych
hormonoéw. W badaniach in vitro wykazano,
7ze hormony tarczycy synergistycznie z FSH
wplywaja na funkcje komorek granulozy po-
przez stymulacje powstawania receptorow
LH/CG (ang. luteinizing hormone/chorionic
gonadotropin) i réznicowanie morfologiczne
komoérek (MARUO i wspoétaut. 1987). Ponad-
to stwierdzono udziat hormonéw tarczycy w
steroidogenezie poprzez indukcje badZz hamo-
wanie aktywnoSci enzymow steroidogennych
(GREGORASZCZUK i wspolaut. 1998). Sugeruje
sie rowniez, ze hormony tarczycy wraz z FSH
moga by¢ waznymi inhibitorami apoptozy.
Ich hamujacy wplyw na apoptoze wykazano
w hodowlach swiniskich komoérek granulozy
pozyskanych z malych pecherzykéw antral-
nych (ASAHARA i wspotaut. 2003).

Oprocz czynnikow transportowanych do
pecherzyka naczyniami krwiono$nymi i pro-
dukowanych lokalnie przez pecherzykowe
komorki somatyczne, w regulacji pecherzy-
kowej funkcji uczestniczy takze znajdujacy
sic w nim oocyt. Wiadomo, ze oocyt ssaka
syntetyzuje czynniki, ktorych rola sprowadza
si¢ nie tylko do istotnego wplywu na rozwoj
samego oocytu, ale takze na formowanie i
aktywnoSC¢ pecherzyka jajnikowego. Sposrod
tych czynnikOw wymienia si¢ biatka morfo-
genetyczne koSci (BMP), roznicujacy czynnik
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wzrostu (GDF-9) i transformujacy czynnik
wzrostu (TGF-0). Sugeruje sie, ze kontro-
la funkcji komorek ziarnistych i komorek
ostonkowych przez oocyt moze odbywac sie
poprzez lokalne sprzezenia zwrotne miedzy

tymi typami komorek. Komunikacja oocyt-ko-
morka somatyczna jest wiec dwukierunkowa
i istotna dla rozwoju oocytu oraz pecherzyka
(HUNTER i wspotaut. 2005).

SPECIFICITY OF OVARIAN FOLLICULOGENESIS AND STEROIDOGENESIS IN DOMESTIC PIG
(SUS SCROFA f. DOMESTICA)

Summary

In this review, the main features of folliculogen-
esis in pigs are summarized because normal follicu-
lar development of an oocyte that is capable of fer-
tilization and embryonic development. Folliculogene-
sis begins in early fetal life. Nevertheless, the precise
signal for the initiation of follicular growth in pigs
remains unknown. Specific feature of follicles is that
porcine theca interna cells possess an active aro-
matase system. In addition, morphological and func-
tional characteristics ovarian follicles of pigs shows
that porcine granulosa cells are the major site of
progesterone synthesis. It is generally accepted that
among domestic species, pigs are the only species

that do not have follicle waves during the estrous cy-
cle. However, it has been recently demonstrated that
waves of follicular development occur before puber-
ty and during pregnancy in pigs. Follicular growth
in pigs is dependent on endocrine and paracrine
factors, such as gonadotropins, steroids, metabolic
hormones, growth factors and other regulatory pep-
tides. Furthermore, studies of morphologically folli-
cles in the pig indicate that follicular development
is dependent on the oocyte. The oocyte secretes fac-
tors essential for both oocyte and follicular somatic
cell function and development.
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