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Ostra mniewydolnos¢ oddechowa (ono) typu
ARDS (adult respiratory distress syndrome)
jest powiklaniem pooperacyjnym, przebiegajg-
cym z wysokim odsetkiem $miertelnosci, okres-
lanym na 30-—83% (20, 33). Niewydolnosé¢ ta
powstaje zazwyczaj w nastepstwie wielu zlozo-
nych przyczyn, np. zatoru, zakazenia, wstrza-
su, zaburzen metabolicznych, a takze urazéw,
dotyczacych nie tylko kiatki piersiowej. Wszy-
stkie wywolujg uszkodzenie migzszu plucnego
o jednorodnym charakterze zalamania bariery
pecherzykowo-wlosniczkowej, wzmozenia prze-
puszezalnosei wlosniczek 1 zmian w skladzie
surfaktantu plucnego (21, 27). Wystepujacy
srédmiazszowy obrzek plue, wzrost przecieku
plucnego oraz zmmiejszenie czynno$ciowe] po-
jemnosci zalegajacej klinicznie manifestuje sie
gwaltownie naraztajgcym spadkiem preznosci
tlenu we krwi tetniczej (7, 20).

Podobnym objawowo i radiologicznie syn-
dromem jest zespol niewydolnosci oddechowej
noworodkow (choroba blon hialinowych), jed-
nak w tym przypadku pierwotng przyczyna
jest ilosciowy niedobér surfaktantu spowodo-
wany niedojrzato$cig nablonka pecherzykow
ptucnyeh i niezdolnoscia do hiosyntezy i wy-
dzielania tego skiadnika (12).

Doniesienia o skladzie i frakejach superna-
fantu plucnego w ARDS sg dotychczas dosé
skape (18, 26, 27, 37). Brak jest takze odpo-
wicdniego zwierzecego modelu doswiadczalne-
go do badan nad patogenezg ono typu ARDS
po zabiegach operacyjnych na klatce piersio-
wej. Stosowane dotychczas metody wywolywa-
nia zaburzen oddechowych jak hiperwentyla-
cja, podwigzanie tetnicy plucnej, przeciek phuc-
no-sercowy, milkrozatory plucne i inhibicja fi-
brynolizy, wyplukanie surfaktantu z drzewa
oskrzelowego lub zafrucie tlenem (2, 9, 24) sa
technicznie skomplikowane i nie zawsze przy-
noszg wlasciwy efekt w postaci zmian morfo-
logicznych i biochemicznych w plucach. Takim
modelem do$wiadczalnym moga staé sie psy,
ktérym chirurgicznie usunieto jedno pluco, po-
niewaz ocena zmian morfologicznych migzszu
phucnego we wezesnym okresie pooperacyinym
po dokonanej pulmonektomii wykazala podo-
bienistwo do spostrzeganych w przebiegu ARDS
u ludzi (4).

Celem pracy bylo stwierdzenie, czy u psow
z ono dochodzi do zmian w skladzie lipidowym
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surfaktantu plucnego, podobnych do obserwo-
wanych w przebiegu ARDS u ludzi.

Material | met ody

Badania wykonano na 12 psach mieszafcach o éred-
niej masie ciaia ok. 20,5 kg w wieku ok. 5 lat. W
znieczuleniu ogdélnym (Thiopental 5 mg/kg) psom usu-
wano lewe pluco (ptuco 1). Po uplywie 24 godzin od
zabiegu psy usmiercano (Morbital 0,6 ml/kg) i pobie-
rano do badan pozostale piluco (pluco 2).

Sufaktant ptucny i komorkj wyscielajace pecherzy-
ki plucne otrzymywvano przez przemywanie drzewa
oskrzelowego 0.154 M roztworem NaCl i wirowanie
wg Pflegera i Thomasa (28). Tkanke pilucng rozdrab-
niand w homeoegenizatorze typu Waring Blendor z
rowng (wagowo) iloscig 0.154 M NaCl. Nastepnie ho-
inogenat przenoszono do szklanego homogenizatora
typu Potter-Elvehjem z tiokiem poruszanym silnikiem
clekiirzcznym o tolerancji 0,25 mm i homogenizowa-
¢ ‘zez 3 minuty przy 1000 obr.min. Lipidy z otrzy-
manyen frakeji eksirahowano wg Folcha i wsp. (8).

t lipidowy odparowywano do sucha w prézni
p. pokojowej i1 suchg pozostalosé rozpuszezano
iltiej ilo$ci mieszaniny chloroform-metanol
rozdzielano za pomocg chromato-
graiii cienkowarstwowej na plytkach z zelem krze-
mignkowym G o grubose: warstwy 0,25 mm (E. Merpk,
Darmstadt, RFN) wg Gentnera i wsp. (11) uzywajac
do rozdzialu lipidéw chojetnych ukladu rozwijajace-
go heksan-eler efylowy-kwas octowy 90:10:1 (obj.),
za§ do rozdziatu fosfolipidow ukladu octan etylu-izo-
propanacl-woda 50:35:15 (obj.). Plamy lipidow uwidacz-
niano parami jodu, a poszezegolne klasy zma,z_kéw
identyfikowano przez pordéwnanie ich wsp{alczynmkéyv
R, ze wspolezynnikami wzorcow (Fluka, Buchs, Szwaj-
caria). Uwidecznione plamy obrysowywano, zdrapy-
wano z plytki i zel ekstrahowano kelejno 10 ml chl_o-
roformu, mieszaniny chloroform-metanol 2:1  (obj),
chloroform-metanol 1:2 (obj) i metanolu. Polaczone
sksirakty odparowywano do sucha w préini w tem-
peraturze pokojowej i w suchej pozostatoei oznacza-
no w odpowiednich irakcijach fosfor wg Bartletta (1),
slicervdy wg Carlsona (3), wolne kwasy {tuszezowe wg
Duncombe (8) i cholestercl wg Zlatkisa 1 wsp. (38).
Istotnosé roznic uzyskanych wynikéw analizowano
{estern t-Studenta dla zmiennych potgczonych.

Wynikt i oméwienie

Po odwirowaniu popluczyn z drzewa oskrze-
lowego otrzymano trzy frakcje: osad komorko-
wy koloru brunatnego, bialg bezkomorkowa
warstwe surfaktantu | przejrzysty superna-
tant. Sklad lipidowy poszezegdlnych Irakeji
przedstawia tab., 1. Stosunek lipidow polar-
nych do niepolarnych byl zblizony we frakeji
surfaktantu i komorek wyscielajacych, co mo-
ze sugerowac istnienle zwiazku migdzy suriak-
tantem a co najmaiej jednym z typoéw komo-
rek tej frakecji. Stosunek obydwu klas lipidow
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Tab. 1. Skiad lipidowy supernatantu, surfakiantu komérek wysciclajacych i tkanki plucnej (¥1SD, n=12)
(% caltkowitej iloSci lipidaw)

o N . Komoérki !
:Stlxpemartaélt Slum' : alkd:aa;’c wyscielajace Tkanka plucna
r - | B 1 2 | 1 2
Lipidy obojetne 19,6-+-1,3 21,0420 @ 14,2X1,9 16,8 +2,2% l 24,6-:2,2 23,1+23 27,4+1,8 28,0+1,9
Fosfolipidy | 80,442,0 79,0+1,6 | 858+2,8 83,2:+1,8P | 75,541,6 76,9120 72,6+1,8 72,0128

Objadnienia: a — p <001, b — p <002

Tab. 2. Frakcje lipidéw obojetnych supernatantu, sur faktantu, komoérek wyS$cielajacych i tkanki plucnej
(x1SD, n=12) (% calkowitej ilosci lipidéw obojetnych)

Supernatant Surfaktant | Komérki wyscielajace | Tkanka plucna

1 2 1 2 } 1 2 | 1 2
CF ‘ 50,6452 51,8--4,6 68,4+4,6 17024138 | 5L,2+50 504k42 | 615+43 526439
CE 7,6+08 T.2+1,0 | 8214 7,812 | 2444-55 251+28 | 78+10  7,9409
FFA ‘ 254435 266+42 | 60£07 57108 20,4421 19,7422 ‘ 85+1,1  9,0+0,8
TG | 13,4426 12,2430 | 131421 11,8124 2,0£04 22403 | 208%L1 28,24-1,4P
DG \ 1,8+04  1,440,3° 29404  3,4+05° 1,140,3  1,6+0,2° 1L,74+04  1,2404°
MG 1,240,3  0,8::0,27 1,4403  1L1403% | 09402 10402 | 0908 11403

Objasnienia: CF — cholesterol, CE — estry cholesterolu, FFA — wolne kwasy tluszczowe, TG — triglicerydy, DG —
diglicerydy, MG — monoglicerydy, a — p < 0,001, b —p<001, ¢c — p<0,02 d— p<0.05

Tab. 3. Frakecje fosfolipidéw supernatantu, surfaktan tu, komorek wyscielajacych i tkanki plucnej (X +SD,
n=12) (% calkowitej ilosci fosfolipidow)

Supernatant Surfaktant Komoérki wyscielajace Tkanka plucna
- 2 | 1 2 | 1 2 | 1 2
PC ‘ 73,6452 54,644,552 | 74,244,1 56,4+3,72 | 70,115,6 53,244,028 l 46,5+4,4 44,6 +4,4
LPC 0,340,1 3,2+£0,52 0,3+0,1 2,6 40,42 0510,1 2,1+0,32 3,01+0,6 2,4 +0,5¢
PE |  §58%£L0 2,2+ 0,42 5,1+0,9 2,7+0,82 | 6,2+0,8 1,840,524 24,2+3,5 22,2+4,6
PS | 46408 18,6+t2,62 32+1,0 17,442,682 2,6-1+0,6 15,4+1,02 = 17,11+0,6 11,4+2,62
PI | 2,64+05 424093 | 3,11+0,4 3,940,80 4,61+0,8 5140,9 7,0+1,0 6,11+0,9
PG 6,24-0,9 0,3+0,12 | 5,340,8 0,1+0,1a ‘ 7,1+1,1 0,1+0,12 3,2+0,9 3,6+£0,8
Sph 7,1-4+0,8 17,04-2,12 8,84-0,9 18,042,628 8,9+1,3 22,313,228 9,01+0,5 9,8+0,2

| 79+14 2,41 0,42 5,2+1,3 46+1,0

PC/Sph ‘ 10,4+2,0 3,240,428 8,4+1,6 3,110,852

Objasnienia: PC — fostatydylocholina, LPC — lizofosfatydy locholina, PE — fostatydyloetanolamina, PS — fostatydylose-
ryna, PI — fosfatydyloinozytol, PG -- fosfatydyloglicercl, Sph — stingomielina, a — p < 0,001, b — p <0, ¢ — p < 0,02,

w supernatancie byl takze zblizony do stosun- ce plucnej. Nasigpne miejsce pod wzgledem
ku obserwowanego w surfaktancie. Nie zaob- ilosci w supernatancie, surfaktancie i komor-
serwowano istotnych réznic w skladzie lipidow kach wyscielajacych zajmowal fosfatydylogli-
pomiedzy frakcjami uzyskanymi z pluca 1, a cerol, natomiast w tkance plucnej na drugim
frakcjami z ptuca 2, poza malo istotng réznicg miejscu znajdowata sie fosfatydyloetanolamina.

w surfakfancie. Takze fosfatydyloseryna i fosfatydyloinozytol
Skiad lipidéw niepolarnych analizowanych wystepowaly w tkance plucnej w znacznie

frakcji przedstawia tab. 2. Uwage zwrbcil wy-  wyzszych stezeniach niz w pozostalych frak-

soki poziom cholesterolu w surfaktancie, znacz- cjach.

nie przewyzszajacy pozostale frakecje. Istoina Na uwage zastuguja niektore réznice w skia-

byla tez roznica w zawartosci wolnych kwasOW  zie fosfolipidéw, zwlaszeza migdzy frakcjami
tlu-sz'czowych_ pomiedzy surfaktantem a frakeja ochodzaeymi z pluca 1 a frakcjami uzyskany-
kgmorek wyscielajacych. W zawarto$ei lipiddw i 7z pluca 2. Zaréwno w supernatancie, sur-
niepolarnych obserwowano statystycznie istot- fsktancie, jakk i komorkach wyscielajacych
ne roznice pomiedzy frakcjami z ptuca 1, @ mozna zauwazyé znaczny spadek fosfatydylo-
frakejami z piuca 2, jednak dotyczyly one di-  (holiny we frakejach z pluc usunigiych w 24
i monoglicerydéw, a wige zwigzkow malo zna- godziny po pie-rw"szej pulmonektomii: W tkan-
czacych dla prawidlowego funkcjonowania sur- ce nie zauwazono matomiast istotnych zmian.
faktantu. Druga wa?zng zmiang w skladzie tej klasy lipi-

Sklad poszezegblnych frakeji fosfolipidow dow byl prawie calkowity zanik fosfatydylo-
przedstawia tab. 3. We wszystkich przypad- glicerolu, we irakcjach pochodzgeych z poplu-
kach zasadniczych skladnikiem byla fosfaty- czyn drzewa oskrzelowego piuca 2 i rownocze-
dylocholina, jednak we frakcjach pochodzacych sny brak zmian w tkance plucnej. Istotnym
z popluczyn drzewa oskrzelowego wystepowala okazal sie we wszystkich frakejach wzrost fo-
ona w ilo§ciach znacznie wickszych niz w tkan- sfatydyloseryny oraz wzrost sfingomieliny i
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spadek fosfatydyloetanolaminy we frakcjach
pochodzgcych z popluczyn drzewa oskrzelowe-
g0 pluca 2.

Z pluc pséw uzyskano cztery zasadnicze
frakecje: supernatant, surfaktant plucny, frak-
cje komorek wyscielajgcych oraz homogenat
tkanki plucnej. Frakcja komodrek wysScielajg-
cych sklada sie wedlug Pflegera i Thomasa (28}
w przewazajgcej czesci z komorek mnablonkow
pecherzykdw plucnych i najdrobniejszych roz-
galegzien drzewa oskrzelowego, wsrod ktorych
przewazajg komorki pecherzykowe typu II wy-
twarzajgce surfaktant (30). Podobienstwo skta-
du lipidowego komoérek wyscielajacych 1 sur-
faktantu $wiadezy o tym, Ze zmiany zawartos-
ci poszczegolnych skladnikow lipidowych w
surfaktancie mogg by¢ traktowane jako wyraz
zaburzen metabolicznych komorek pecherzyko-
wych typu II.

Wieksza zawartos¢ wolnych kwasoéw ttusz-
czowych w komorkach wyscielajacych niz w
tkance plucnej mozna tlumaczyé wzmozong ak-
tywnoscia metaboliczng tych komoérek (36).
Wysokie stezenie tej klasy lipidéow we frakcji
supernatantu mozna wyjasni¢ jej wystepowa-
niem w strukturach micellarnych (3) lub w
formie zwigzanej z bialkkami (28).

Sklad lipidowy surfaktantu plucnego jest
podobny u cztowieka i roznych gatunkow zwie-
rzat (15, 23, 32, 34). Podstawowym jego sklad-
nikiem jest fosfatydylocholina (10, 22, 23, 31,
39), fosfolipid odpowiadajacy w gtownej mie-
rze za prawidlowe napiecie powierzchniowe je-
go warstwy na powierzchni pecherzyka pluc-
nego od strony jego swiatla i zapobiegajacy je-
go zapadaniu sie w {fazie wydechu. Drugim
waznym skladnikiem surfaktantu jest fosfaty-
dyloglicerol. Fosfolipid ten wystepuje w sur-
faktancie w niespotykanie duzych ilosciach (15,
28, 29, 30). Jego ilose¢, a takze szybki metabo-
lizm (30) sugeruja, ze jest on w jaki§ sposob
zwigzany z syntezg lub mormalnym funkcjono-
waniem surfaktantu. Stwierdzenie przez nas
dwukrotnie wiekszych jego ilosci we frakcjach
pochodzacych z popluczyn drzewa oskrzelowe-
go niz w tkance plucnej potwierdza te hipote-
z¢. Za rolg fosfatydyloglicerolu w stabilizacji
surfaktantu i utrzymaniu jego fizjologicznych
wiasciwosei fizykochemicznych — odpowied-
niego napigcia powierzchniowego — przemawia
tez fakt, Zze nie stwierdzono jego obecnosci w
surfaktancie plodu. Pojawia si¢ on dopiero na
krotko przed porodem, a jego ilosé szybko
ggm)‘a-sta w pierwszych minutach po urodzeniu

Ostatnio Heath i Jacobson (19) zwrécili uwa-
ge na role fosfatydyloglicerolu w regulacji syn-
tezy fosfatydylocholiny. Fosiolipid ten synte-
tyzowany jest ,,de novo” w formie nienasyco-
nej. Zasadniczg drogg prowadzgcg do synte-
zy dipalmitoilofosfatydylocholiny, niezbednego
skladnika surfaktantu, jest dziatanie fosfolipa-
zy A,, odszczepiajgcej nienasycony kwas tlusz-
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czowy i enzymatyczna reacylacja przez palmi-

toilo-CoA. Fosfatydyloglicerol z racji swych

wiasnosci fizykochemicznych moze stwarzaé

warunki do preferowania przez fosiolipazg A,

rozkladu nienasyconej fosfatydylocholiny i tym

samym chroni¢ dipalmitoilofosfatydylocholine
przed rozkladem.

W przebiegu ono typu ARDS oraz zespoiu
niewydolnosci oddechowej noworodkéw stwier-
dzono nieprawidlowy sktad surfaktantu plucne-
go. Hallman i wsp. (18) wykazali w obrazie
ARDS znaczne obnizenie zawar.osci fosfatydy-
locholiny, fosfatydyloglicerolu oraz spadek
wartosci wskaznika stosunku fosfatydylocholi-
ny do sfingomieliny. Istotny spadek ilosci fos-
fatydyloglicerolu u noworodkoéw z zespolem
niewydolnosci oddechowej obserwowali tez in-
ni autorzy (12, 14, 16, 17, 25). Podobne zmiany
opisali tez Petty i wsp. (27) na podstawie ama-
lizy poptuczyn z drzewa oskrzelowego oraz Von
Wichert i Kohl (37) w plucach badanych sek-
cyjnie.

Zmiany stwierdzone przez nas byly podob-
ne, a ich $cista korelacja miedzy frakecjami
uzyskanymi z popluczyn drzewa oskrzelowego
{supernatant, surfaktant i komorki wyscielaja-
ce) sSwiadezg o tym, Ze sg one wyrazem zmie-
nionego metabolizmu pneumocytow II. Dodat-
kowym potwierdzeniem moze byc {fakt, ze
zmiany dotyczace ilosci fosfatydylocholiny, fo-
sfatydyloglicerolu i stosunku fosfatydylocholi-
ny do sfingomieliny okazaly sie nieistotne dla
tkanki plucnej.

Uzyskane wyniki sugeruja, ze u pséw w ost-
rej niewydolnosci oddechowej zmiany w skla-
dzie fosfolipidéw surfaktantu plucnego sg po-
dobmne do zmian, jakie obserwowane sg u ludzi
w przebiegu ARDS.
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Jdensoxus A, fAbmonga C., Koupgzénka B., BuibuyuHb-
cemii I'. — BiaugHie 0CTPOR IbIXaTelbHOM HEA0CTATOM-
H0CTH Ha JUOHTIABIA COCTAR JerouHoro cypdaKTaHTa
¥ ¢0fak

Mecneyopaay AMOMAubIE co¢Tas nero4daoro cypdakx-
TaHTa, KJNeTOE, BBICTHIAWULMX JETOUYHBIE IYILIDBKMA #
CPoHXMATTBHOE JIAPEBO, a TAKIKe Jero4H0l TKaHM ¥
coBaK C OCTPCH HbIXATeNbHOM HLENOCTATOYHOCTHIO0, BLI3-
BAHUOK XUPYPIUMYCKMM yUAJEHMEM OTHOTO JETKOTO.
MeenenoBaHmua Nposenan Ha 12 cobakax-moMecax, cpel-
gerc seca rema ox. 20,5 xkr. Marepuan (hpakKLMOHMPO-
Bam upu HoMomu AuddepeHIHaIbHOTO CeNAPHPORA-
HHA, OTJeNLHBIE KJIACCh! JUIMKOB OIDENENANM MeTO-
AOM  TOUIKOCNONHOM xpomMaTorpadmu. OTMETHIM, YTO
¥ 002K C OCTPO¥ MbIXATEJHHON HENOCTATOUHOCTHIO B
CYP(AKTaHYe M BBICTIJAIMIMX KIETKAX II0CTIEI0BA0
TMOHMKEHNE 3HAYNUTEIbHOE XOHIeHTpauum ocdaTi-
rxoarHa (Ha or. 25%), docthaTuMIITaHOIAMIIHA
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(#a ox. 47%), mouTH mosHOe McuesHoseHue ocda-
TEAMAIVBIUED0JIA, a TaKKke pocT Koamuecisa gocda-
uaMiacepuda (Ha ok. 540%) M cduHrommenuHa {Ha OK.
260%). He uabiopanu Tagux W3MEHEHMIT B thocdonn-
IMjax, S9KCTParvpoBaHHBIX M3 TOMOTEHATA JErGudOl
TKauy, He 00HapyXuiIym TakXKe 3HAYMTENbHBIX M3Me-
HEHM BO (DpaKUuy HENOAAPHBIX JMIOKIOE, HM B OG-
€M KONHMYECTBE HEIOJAPHBIX JAMIMAcE M ocpom-
nujos. HabirojaeMble HEMEHEHMS aHAJOTHMYHbLI M3IMe-
(I@HMAM, OTMEYAE€MbIM B CJy4dae OCTPOM MAbIXATEJALHOMN
HEJCCTAaTOYHOCTH y JIoJei. OT0 BHylUaer TC. 4TO HpPHU-
MEHEHHasA 9KCIEPMMEHTAIbBHAH MOJEJNL BLIZLIRAHUA
OCTPOY JbIXaTeJbHOM HEeAOCTATOUHOCTU MG:eT ObITh
IPUTOAHA B MCCIAEAOBAHMAX HaTOreHe3a 3Toro 3abone-
BaHKA Y JIONEH.

Ledwozyw A., Jablonka S., Kadziolka W., Wilczynski
G. — Influence of am acute respiratory insufficiency
on a lipid content of pulmonary surfactant in dogs

Lipid composition of a pulmonary surfactant, cells
linning of pulmonary alveoles and bronchial tree and
a pulmonary tissue has been examined in dogs with an
acute respiratory insufficiency caused by a surgical
remcving of one lung. The studies were performed on
12 dogs, mongrel weighing about 20,5 kg. The ma-
terial was fractionated by a differential centrifugation;
individual calsses of lipids were determined by a thin
layer chromatography.

It was found that in dogs with an acute respirato-
ry insufficiency both in surfactant and in cells linning
significantly decreased the content of phosphatydyl-
choline (by about 25%), phosphatydylethanolamine (by
about 47%), almost a complete decay of phosphatydyl-
glycerol and an increase of the content of phospha-
tydylserine (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
related to those found in an acute pulmonary insuffi-
ciency in men. It suggests, that the used experimental
model of an acute respiratory insufficiency production
may be useful in studies on pathogenesis of an acute
respiratory distress syndrom in men.

ALARM M, G. S., DOBSON H.: Wplyw réznych zabie-
gow weterynaryjnych na stezenie keorfyzolu, hermonu
hateinizujacego i metabolitu prostaglandyny F; alfa w
plaimie kewi kréw, (Effect of various veferinary pro-
ceidures on plasma concentration of cortisol luteinising
hormone and prostaglandin F, alpha metabolite in the
cow). Vet. Rec. 118, 7—10, 1386 (1)

Przebadano wplyw 5 powszechnie stosowanych za-
biegéw i metod badan weterynaryjnych (badanie rek-
talne ulkiadu rozrodezego, iniekeja domiedniowa, iniek-
:Ja domigéniowa, iniekeja dozylna, jednorazowa i kil-

alerritne
KaKroima

kaleteryzacja iyly jarzmowej) na poziom
kortyzalu, hormonu luteinizujgcego i metabolitu pro-
staglandyny F; alfa. Siezenie kortyzolu w plaZmie

: talo z okolo 2 ng/ml osiggajge maksymalng za-
warto$¢ w przedzialach 6,5%2,5 ng/m! w okresie 13—
—27 minut po kazdej manipulacji. Powrdét do war-
tosci wyljsciowych nastepowal frednio po 80 minutach,
Nie obserwowano przy tym statystycznie istotnych
foznic w poziomie hormonu luteinizujgcego. Stezenie

FM wzrastalo z 61,014,6 pg/ml do 209,8+152,1 pg/ml
3w poddanych badaniu rektalnemu 16 i 19
dnia rui. Poziom PGFM nie wzrastal u kréw podda-
nych temu badaniu w fazie pecherzykowej Iub
12 dnia.

G.

BARBER D. M. L., JONES G. E,, WOOD E.: Flora
bakteryjna oczu u bydla, (Bacterial flora of the eyes
of cattle). Vet. Rec. 118, 204—206, 1986 (8)

Okreslono charakter flory bakteryjnej i mikoplaz-
mowej w worku spojéwkowym trzech grup cielat w
wieku od tygodnia (zakup) do 15 miesiecy zycia. Mo-
raxella bovis, ktérej nie izolowano od cielgt nowoza-
kupionych wystepowala u 50—60% cielat w wieku
powyzej 2 miesiecy, Branhanella catarrhalis i Myco-
plasma bovoculi wystepowaly rzadko w worku spo-
jowkowym miledych cielgt. Jednakie wraz z wiekiem
odsetek tych zakazed ulegal zwiekszeniu. Ogdlnie B.
catarrhalis wyosobniono z workéw spojéwkowych
25,7% cielat za§ M. bovoculi z workéw spojéwkowych
45,3% cielgt.

Ponadto z 261 wymazow z worka spojowkowego ba-
danych w kierunku zakajen bakteryjnych S. epider-
midis wyosobnione z 65% wymazdéw, S. faecalis z 48%,
drobnoustroje z rodzaju Bacillus z 45%, Ureaplasma z
13%, Acholeplasma laidlawii z 9%, Mycoplasma bovir-
hinis z 8%, M. hovis z 2% i E. coli z 2% wymazow.
Powszechne, dlugotrwale a przy tym hezobjawowe
zakazenie M. bovoculi wskazuje, Ze udzial tego za-
razka w etiologii zakaZnego zapalenia spojéwki i ro-
gowki nie jest nadal ustalony.
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