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Wpływ oslrei niewydolności oddee howe! no .*kłqd lip;dowy

sunfokłon*u płucnego u psów

zakład E'atoJizjologii Instytutu Nauk Fizjoiogicznyeh wydziału weterynaryjrlego
ul" A.kademl,cka t3, ż0_033 Łubun

* Klinika c]lir"ulgii Klatkj. PiersioweJ i serca Instytutu chirufgii AM.
Ul, Jacuewskie#o 8,90-950 Lublln

Ostra niewyrlotrnośc oddechowa (ono; tl,ipu
ARDS (adult respira,tory distress syndrome)
,;est powitkłaniem pooperacyjlnynr, przebiegają-
cym z łvysokim odsetkiem śmiertelnośc,i, okreś-
lanym na 30--830lt (20, 33). h'iewyclolnośó ta
powstaje zazt-ł;y-czaj w następstwie wielu złożo-
nych przyczyn, ,np. zatonu, zakażsnia, wstr"eą-
su, zaburzeń metaboliczn_vch, a także tlrazó,w,
dotycząc_l,c}1 nie tylko kiatki piersiowej. \Ąiszy-
s,tl;ie wyrvołują uszkodzenie miąższu płucnego
o jednorodnym chardkr,erze załamania bariery
pęcherzykowo-włośniczk,owej, rvzmożenia prze-
puszcz:alności nłośniczek i zmian w składzl,e
surfaklcantu płucnego (żL, 27). Występujący
śródmiąższowy ob,rzęk płuc, wz::.osi przecieku
płucnego a:-az zrr,nj?jszenie czynnościorł,ćJ po-
jemności zale3ającej klinicznie manifestuje się
gwałtorvlrie narastając-,,rrr spadkiem pręzlości
tlenu ive krrłli tęinicze1 (7, 20).

Podobnym objaworvo 1 radiologicznie s),n-
clromem jest zespoł niewydolności oddechowej
noworodków (choroba błon hialinowych), jed-
nak w tyrn przypadku pierrvotną pTzyczi,ną
jest ilościowy niedobór -qurfaktantu spowod-o-
wany niedojrzałością nabłonka pęche,rzykorv
płucn5.6Ę i nie,zdoln,ością do biosyłntezy i w"v-
dzielt,nia Łego składnil<a (12).

Donj,esienia o składzie i fnakcjach §r,łpelna-
tantu płucnego w ARDS są dotychgzas dość
skąpe (18, 26, ż7, 37). Bnak jest także odpo-
rvir:Cniego zwierzęce§o rnodeiu dośvviaclczalne-
go do barjań łracl patogenezą ,ono t;lpu ARDS
po zabiegach operacyjn;"ch na klatce piersio-
r,vej, Sto,-sowalre dotychczas meiod_v v;ywoływa-
nia zaburzeń ocidechowyclr jak hiperwent1,!ą-
cja, podwiązanie tętnicy płucnej, przeciek płuc-
no-selcowy, miliriozatory płucne i inhibicja fi-
brynolizy, wypłrłtkanie surłaktantu z drzetł,a
oskrzelowego lub zatrucie tlene,rn (2, 9, 24) są
technrcznie skornpiikowane i nie zaw-sze prży-
noszą rvłŃciw.v, efekt y,l postaci zmian mo,rfo-
logicznych i jrńochernicznych w płucach. T]akim
nro,1elem doświadczalnym nrogą stać się ps},
kiÓ,ryrn chirur3iczni+ usuLnie;to ,iecino płuco, po-
ilieważ ocena znrian łrrorfologicznjich miązszu
płucnego y/e \,tr,cz€snynr okre,sie pooperacyjlrym
po dokonanej pulitlone'ł<tomii wlrkazała podo-
łr,ieflstwo ,do spo,strze§an;.lg6 w ptze,biegu ARD§
u lud,zi (4).

Cetrem pracy było stwierdzenrie, czy u psów
z ono d,ochodzi elo z,rnian lv składzie llpiclow.v"m
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surfaktantu płrrcneg,o, podobnych do obserwo-
\^lanych \łr przebiegu ARDS u ludzi.

MateriaI i met ody
Badania wykonarro na 1ż psach mieszańcach o śred-

lriej masie ciała ok. 20,5 kg w rvieku ok, 5 lat. W
ziliecz,łleniu ogóinym (Thiopental 5 mgtt<g) psom usu-
Viarro lewe płuco (płuco 1). Po upływie 24 godzin od
zalriegu psy uśmiercano (Morbita] 0,6 ml.Ąg) i pobie-
rano do badań pozostałe płuco (płuco 2).

Sufaktant płucny i komórki wyścielające pęcherzy-
ki płucne otrzymyr.,,:alro ptzez przernywanie drzewa
oskrzelowego 0.154 M roztworem NaCl i wirowanie
iv,g Pf]egera i Thomasa (28). Tkankę płucną rozdrab-
triir.i,io w lromcgenizatorze typu waring Blendor z
ró,lvną (lrla,gor,ło) ,itością 0.154 M NaCl. Następnie ho-
tnogenat przenoszono do szklanego homogenizatora
lllplt Potier-Eivehjem z tłokiem poluszanym silnikiem
rlei.:l,,;, cznj|m o toierancji 0.25 mm i homogenizowa-
I:l) p,zez 3 minuty Lipidy z olrzy-
lilatr5,ch frakcJi ek lcha i wsp. (8).

Ei<slrairt lip;dorvy sucha w próżni,

Vf ;yniki i omówienie
Po orlwi;owarriu popłucz§tll z órze,wa oskrze-

lorve o otrzymano trzy frakcje: osad, kom
wy o1oru b,runatnego, białą bezkonn,-lr
warstwę surf gkiantu i prze jrzysty superna-
Łant. Skład lipidor,v_li ;.,osz,czegóInych iraj<c ji

surfatttantu ,i ko,mónelk wyścielających, eo m0-
że sugerować i e między surias-
tantemacon j z,typówkomo-
rek tej frakcji, stosunek ob;rdv/* klas lipidów
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Tab. l" Skła,6 l:Bido,vy slul]ermata,n,iu, surfaktantu komórek tająeyeh i tkanki PłuCnei (X*SD, n:l2J
(c:il calkowi,tej ilości l,

Lipidy obojętne
Fosf o1ipidy

§urpelrrrartant
l2

19,6*1,3 21,o+2,0
B0,4+2,5 ?9,0+1,6

b - p<0,02.

§urfaktant-1, 2

1.1.2*I,9 16,B*2,2a
B§,8*2,8 83,2t1,8b

I(omórki
wyścielające

1,
T{<ałrka płuiena

l2
27,4+.7,8 2B,Oi 1,9

72,6+1,8 ,l2,o+.2,8

i tkanki płucnej

obJaśnienla: a -- p<0,01,

Tab. 2. Frakcje lipidóił, obojętnych supernatantu, surfaktantu, k,omórek wyścielających
tiiSb, n:rZl (% całkówiiej ilośei lipidów obojętnych)

24,6+2,2 23,1+2,3
?5,5+1,6 ?6,9+2,0

§W)ernatantl2
surfakitant
I2

! Xomóril<,i wyti ielające
]12

l'',lralnka płu,cna
I2

cF
cE
FFA
TG
DG
MG

50,6 + 5,2

?,6 +0,8
ż5,4Ł3,5
13,4+2,6

1,B t0,4
1,2+0,3

51,B + 4,6

7,2+I,0
26,6+4,2
12,2+3,0
1,4+0,3c
0,B a 0,2 b

68,4t4,6
8,2 i 1,4

6,0t0,7
13,1 t 2,1

2,9+0,ł
1,4+0,3

70,2+3,B
1,8):L,2
5,7t0,8

11,8 + 2,4

3,4+0,5c
1,1+0,3d

51,2 t 5,0
24,4+3,5
20,4!,2,L
2,0t0,4
1,1t0,3
0,9+0,2

60,ĄŁ1,2
25,L+2,8
l9,1Ł2,2
2,2+o,3
1,6 t 0,28

1,0+0,2

rvyścielająoe
2

§1,5+4,3
7,6+1,0
8,5+ 1,1

29,8 + 1,1

1,?ł0,4
t0,3

62,6+3,9
?,9ś0,9
9,0+0,8

28,2ŁL,4b
1,2:t0,4b
1.1+0,3

44,6t4,4
2,ą+o,5c

22,2Ł4,6
11,4+2,6a
6,1*:0,9
3,5i0,8
9,8+0,2
46+1,0

fósfatydylose-
c - p<0,02,

objaśnie.lria: cF - cholesterol, cE - est!ł cholestelolu, FFA - wolne -t<Wa§y tluszczolil€, TG - trtglicerydy, DG -
aGuóóiioi, Mg - mnnoiiidJ.vZiv,-i _ óło,oo1,, b - p< 0,01, c - p<0,02, d - p<0,05,

Frakcje fosfoiĘidó-w ,"oT,]l'łiłĘ. 
;lii3§ĘEłi"ti,f_,i*,friiTł:i.j*.r,ch 

i tkan,ki płucrrej (* t§D,Ta-3,

Supe,rnatant surJalctant Komórki
2t

Tkarrlo 6rłurona

Pc
LPc
PE
Ps
PI
PG
Sph
PC/Sph

?3,§t5,2
0,3+0,1
5,8 + 1,0
4,6+0,8
2,5 + 0,5
6,2+0,9
7,1+0,B

10,ł1+ 2,0

54,6 + 4,5a
3,2 t 0,6a
2,2Ło,4a

18,5 + 2,6a
4,21,0,9a
0,3 t 0,18

1?,0 + 2,1a
3,2 +,0,4a

do stosun-
Nie zaob-

zie iipidów
pomiędzy frakcjami uzyskanyrni z płuca 1, a
frakcjami z płuca 2, poza mało istotną różnicą
w surfaktancie,

Skład lipidów niepoiarrrych a,rralizowałrych
frakcji przedstawia tab. 2. Urvagę zwrócił wy-
soki poziom cholesterolu jv surfaktancie, znacz-

e. Istotna
h kwasów
a frakcją
ci lipidów

niepolarnych obselwowano statystycznie istot-
ne różnice pomiędzv frał<cjami z płuca 1, a
fralkcjami z pńuca 2, jednak doty,czyły one di-
i monogli,ce,rydów, a więc związków mało zna-
cząeyclr dla prawidłowego funkcjonowania sur-
faktantu.

c jach.

14,żił,L
0,3 t0,1
5,1+0,9
3,2 + 1,0
3,1+0,4
5,3+0,8
B,8t0,9
8,4+,1,6

66,4+3"ia
2,§+0,4u
2,? t0,8a

t,l,4+2,6a
3,9+0,Bb
0,1+0,1a

1B,Ot2,6a
3,1+0,5a

10,1 + 6,6
05+0, 1
6,2ź0,8
2,6+0,6
4,6+0,8
?,1 l1,1
8,9+1,3
1,9+1,4

53,2 t4,08
2,1t0,3a
1,B*0,5a

15,4+ 1,0a
5,1+0,9
0,1 + 0,1a

2ż,3+3,2a
2,4!.o,4a

46,5+.Ą,4
3,0*0,6

24,2t3,5
?,1+0,6
7,0+1,0
3,2+0,9
9,0*0,5
5,?+ 1,3

objaśnienla: Pc _ fostatyatylochoUna, LPc,- lizofostatydylocholina, PE_- fosfatydyloetan,olaminal 'S -
.ńi] ńi---ńtii:,,o1,1oinoi!jt;i';C-r--ió"fa11,ovrołuóó.ói, śpń - sting'omielina, a - p(0,001, b - P<0"01,
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spadek fosfatydyloetarrolamirry we frakcjach
pochodzących z popłuczy,n drzewa oskrzelowe-
go płuca 2.

Z płuc psów uzyskano cztery zasadnicze
frakcje: supernatant, surfa[<tant płucny, frak-
cję komó,rek wyścielających oraz homogenat
tkanki płucnej. tr'rakcja komórek wyścielają-
cych składa się weciług Pflegera i Thomasa (28)
w przeważającej części z komórek nabłonków
pęcherzyków płucnych i najdrołrniejszych roz-
gałęzień drzewa osłcrzelowego, wśrod któryclr
p,rzeważają ko,mórki pęcherz/kowe typu II wy-
twarzające surfaktant (30). Podobieństwo skła-
du lipidowego komórek wyścielających i sur-
faktantu świadczy o tym, że zmiany zawartoś-
ci poszczególnych składników iipidowy,ch w
surfaktancie mogą być trakiowane jako wylaz
zaburzeń meiaboiicznych komórek pęcherzyko-
wych typu II.

łMiększą zawartośc wolnych kwasów tłusz-
czowy,ch w komórkach wyścielający,ch niż w
tkance płu,cnej można tłumaczyć wzmożoną ak-
tywnością rrretaboliczną tych lkomórek (36).
Wysoikie stężenie tej rklasy lipidów we frakcji
sulpe,rnatantu rnoż,na wyjaśnić jej występowa-
niem w struLkturach m,icellarnych (5) lu,b w
formie związanej z białkami (2B).

Skład lipidowy surfaktantu płucnego jest
podobny u człowielka i różnych gatunkow zrł,i.,-
tząt (I5, 23, 32, 34). Podstawowym jego skład-
nikiem jest fosfatydyiochorina (I0, 22, 23, 31,
35), fosfoĘid odpowiada;ący w głownej mie-
Tze za prawidłowe rrapięcie powierzchniowe je-
go warstwy na powierzch,ni pęcherzyka płuc-
nego od strony jego światła i zapobiegający je-
go zapadaniu się w fazie wydechu. Drrłgim
ważn;rm składniikiem sunfaktantu jest fosfaty-
dyioglicerol. Fosfolipid terr wystęuje w sur-
faktancie w ,niespotyłkanie dużych ilościach (15,
28, 29, 30). Jego ilość, a także szybki ,metabo-
l,izm (30) sugerują, że jest on w jakiś sposó'o
związany z symtezą lr-lb nor,malny,m fu,nikcjono-
waniem surfaktantu. Stwierdzerrrie przez nas
dwukrotnie większych jego ilości we frakcjach
pochodzących z popłuczyn drzewa oskrzelowe-
go niż w tlkance płucnej potwierdza tę hipote-
zę, Za rolą fosfatydylogiicerolu w stabilizacji
surfaktarrtu i utrzymaniu jego fizjolog,icznych
właściwości fizlkocherniczrrych - odpowied-
niego napięcia powie,rzchniowego - przemawia
też falkt, że nie ,stwierdzono jego obecności w
surfaktancie płodu. Pojawńa się on dopiero na
krótko przed porodełrn, a jego ilość szybko
wzrasta w pienwsz;r,ch minutach po urodzerniru
(13).

Ostatnio Heath i Jacobsorr (19) zwrócili uwa-
gę na rolę fosfaty,dyioglicerolu w reg,ulacji syn-
tezy fosfaty,dylocholiny. Fosfolipid ten synte-
tyzowany jest ,,de nouo" w fonmie nienasyco-
nrej. Zasadrrri,czą drolgą prowadzącą do sy,rlte-
zy dipalmitoilofosfatydylocholiny, niezbędnego
składnika surfaktantu, jest działanie fosfolipa-
zy Ę, odszczepiającej nienasyco[ly [<was tłusz-
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czowy i errzyrnatyczna rea,cylacja przez palmi-
toilo-CoA. Fosfaty,dyloglicer01 z racji swych
własności fizylkochemicznych rnoze stwarzać
warurr^ki do preferowania ptzez fosiolipazę .Ą2

rozkładu nienasyconej fosiatydylocholiny i tym
samym chronió dipalmitoiiofosfatydlzlocholinę
pnzed rozkładem.

W przebiegu ono typu ARDS oraz zespołu
niewydolności oddechowej noworodków stwier-
dzo,no nieprawidłowv skład surf aLktantu płucne -
go. HaIIman i wsp. (1B) wykazali w obrazie
ARDS znaczne obniżerrie zawal uości fosfatydy-
1ocholiny, fosfatydyloglicerolu otaz spadek
rł,artości wskaźrrika,stosunku f osf atydylocholi-
ny do sfingomieliny. Istotny spadełJ< ilości fos-
f atydylogiice,rolu u noworodlków z zespołem
niewydolności od,dechowej obserwowali też in-
ni autorzy (l2, 74, 16, \7, 25). Podobne z,miany
opisali też Petty i wsp. (27) na podstawie ana-
Iizy popłuczyn z drzewa oskrzelowego oraz Von
Wichert i Kohl (37) w plucach badanych sek-
cylnle.

Zmiatry stwierdzone przez nas były podob-
,ne, a ich ścisła l<orelacja między frakcjami
uz;rskanyrrni z popŁuczvn,drzewa oskrzelowego
(supernatarrt, surfaktant i komórki w5rśgjglrla-
ce) śrviadczą o tym, że są o,ne wyrazem zmie-
nionego metabolizmu pneumocytow II. Dodai-
kowym potwrerdzoniem może być f akt, że
zmiany dotyczące ijości fosfatydylocholiny, fo-
sfatydyloglicerolu i stosunku fosfatydylocholi-
ny do sfingomieliny okazały się nieistotne dla
tkanki płucnej.

Uzyskane wyniki sugerują, że u psów w ost-
rej niewydolności oddechowej zmiany w skła-
dzie fosfolipidów su,rfaktantu Płucnego są po-
do ne do zmian, jakie obserwowane są u ludzi
w prze,biegu ARDS.
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Ie,qnoxrrs A,, ff6norira C., Koxgs6.1xa B., Brł;ts.łurrs-
cxułf l. - B.,r_rł.g_Brre octpoń ;lu<are;rrnofi IIeAocTaToq-
aoi:Tli Ea ,rlrurrgantń cocTaB JleroqHoro cyp@artaxra
}, ło6ar

1.{cc.le4ona,T r lunwgurśl cócTaB $eloqrloi-o cypóax-
TaI]Ta. Ta,ije Toli} BL,Ie TI{ j]alou{i{x JIeIoqIIbie II)13bĘbKr4 

'15;l0rl;<iłil:tarioe i:]epeBo! a_ TaK)łie ;,ąroqqoń TKaE { J.
coÓaii c octpcłi lr,rxarensiloil }]eAocTaToqiiocTbrc, B5I3-
lail;iclź xrpypl]4tlcKrl}t :lJa"'reHrleM o;HoIo jlerKoro,
l4ccłe4onaHlra EpoEeJI]4 Ha i2 co6aKax-noMec.Ex, cpeA-
I]elc Beca TeJIa oii. 20,5 r<r. MarepNa.rr $paxqlroHlrpo-
]rłljl].i 1ipr{. iToMoLT]r4 4lłSQepeHqliaJlbHoro cerraplrpona-
ir{flJ oT;,Te,riErtbIe IiJIaccFT,]II4III,IAoB onpeAe"TIEJII.f MeTo-

Jo},,{ TcrijB:ocfloiłrlof1 xpoMatorpa@rłu" Orrrłetrrau,. .rro
], cclóal-: c ccTpolż ;1lixatełaroii HeAocTaToqHocTbIo B
cypQlarraHre ł BblcTrl,]laroułrlx KfieTKax noc,ileAoBa.To
IIoHr{x<eHI,le 3HairilTejlbĘoe lroHI]eI{Tpaur{r{ QocQaut-
Jr1.]jxo.jIriF]a (na oK. 25%), flccSatn.rlrn3Tai]o:lairrf:Ie

(:;tt ox. 47'96)" no"rtlr nei,lHoe ilcqe3goseHne Soc@a-,I,r.ArjJliJlrtl{epołia, a Ta}Q{ie poc! KoJMĘecrna @oc$a-,lu[\uJlc-.puł1& (ua or. 540%) z c$ruronrnearlrta iHł oK.
tii(}%). }ie rra6.irrogałra TaKŁx ,l3MeHegr,IJZ B {:rreQpnlr-
IIItAax| 3KcTpali4p§I]aHEi>Ix rf3 |oMorejlaTa "]Icl.oYi{oŻrKaar, He o6Hapyx<r.lJlI4 TaKx<e 3HaqIłTełBltbIx r43Me-
rłenrłł no Spaxqrn He[oJ-IBpHr,Ix JI]4nJ4AoB, H].{ B 06-
jĄeM KoJII{qecTBe HeI]oJIfipHbIx JIŁiI}lAoe u {iccłlołlt-
n]4AoB. I{a6.1lro4aeulle ri3MerieHI48 a}raJIoIr{qrtll J-l3Me-
]ienr{ffM, oTueqaełlblM B cJlyqae ocrporż AblxaTeJIrJHoń
}reAocTaToltnocTr{ y nloAeż. 3ro aHyruaer To. tlTo npr{-
-NleHeIi jIaJI 9KCneprdMeHTal'IbItaf{ MOAeJIb BbI3IriĘaItrlrl
ocrpoż AblxaTenbHoż HeAocTaToItHoctz lło::;er 6r,rrg
fipl4roAHa B rccJleAoBai]rlflx RaToreHe3a 9ToI,o sa6ołe-
BaHr{6 y Jłogelł.

],edlvożyę, A., Jabłonka S., W., lVilczyński
G. * Influence ol an acut ry insufliciencv
oo a lipid content of pulmonary §urfactBrt in dogs

Lipid eo ion of a pulmonary surfactant, cells
.linning of nary alveoles and bronchial tree arrd
a puimonary tissue has been examined in dogs with an
acute resBiratory insufficiency caused by a surgical
lemcving of one lung. The studies were perfor-rned on
12 dogs, mongrel weighing about 20,5 kg. The rna-
terial was ated by a differential centrifugation1
individual of lipids were deterrnined b:, a thin
iayer chro phy.

It was found that in dogs with an acute re§pirato-
r ncy both in
s decreased
e about 250/0},

a almost a co
gjyceroi and an increase of the content of phosBha-
tydy,lserine (by about 540%) and sphingomyelin (by
about 200%) The changes of the above character have
not been found in phospholipids extracted from the
homogenates of pulmonar tissue. Significant changes
have not also been found both in a fraction of non-
-polar lipids and in a total content of non-polar lipids
and phospholipids. The observed changes were closely
reiated to those found in an acute pulmónary insuffi-
ciency in men. It §uggests, that the used experimental
model of an acute respiratory insufficiency production
may be usefu] in studies on pathogenesis of an acute
r.espil,aiCry distre;s Syndrom in rnen.

ALAM M. G. S., DOBSON E,: Wpływ różnych zabie-
sów yjnych na stężenie olu, hormonulutei i metabolitu prosta ny F2 alfa w
plaźmie krrvi krów. (Effect of, various veterinary pro-
tle;lures cn plasma coneentration of cortisol luteinising
hormoue and prostaglandin F2 alpha metabolite in the
corr-). Vet, Rec, 11B, 7.-10, 1986 (1)

Przebadano wpływ 5 powszechnie stosowanych za-
biegów i metod badań vreterynaryjnych (badarrie rek-

*-27 minut po ka:żclej rnanipulacji. Powrót do war-

tlnia rui. Poziom PGF'§[ nie wzrastał u krów podda-
nych temu badaniu w fazie pęeherzyko\4tej lub
12 dnia.

BARBER D. M. L., JONE§ G. E., WOOD E.: Florł
bakteryjna oczu u bydła. (Bacterial flora of the eyes
of cattle). Vet. Rec_ 118, 204_206, 1986 (8)

Określono mikoplaz_rnowejww pcielątw
wieku od ty życia. Mo-
raxella lrorlis, której rrie izolorvano od cieląt nou/Oza-
kupionych występowała u 50-60% eieląt w tł,ieku

ęcy. Branlranel i Myco-
lłl"vstępowały rku spo-

ych cieląt. Jed wiekiem
odsetek tych zakażeń ulegał zwiększeniu. Ogólnie B,
catarrhalis wyosobniono z worków spojówkowych
25,7% cieląt zaś M, tlovoculi z worków spojówkowych
45,3% cieląt.

Ponadto z 267 wymazów z worka spojówkowego ba-
danych w kierunku zakażeń bakteryjnyeh S. epider-
midis wyosobniono z 65% wymazów, §. faecalis z 4896,
drobnoustroje z rodzaju Bacilltls z 45%, Ureaplasma z
130ń, Acholeplasma laidlawii z 9%, Mycoplasma bovir-
lrinis z B0/o, M. bovis z 2% i E. coli z 29b wymazów.
Powszechne, długotrwałe a prz]/ tym bezobjawowe
zakażen7e M. bovoculi wskazuje. że udział tego za-
razka w etiologii zakaźnego zapalenia spojówki i ro-
gówki nie jest nadal ustalony.

G.G.

433


