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Zmiany strukturalne komérek mieséni gltadkich tetnic

w przebiegu miazdzycy

Zaklad Patofizjologii Wydzialu Weterynaryjnego AR, ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin

Stwierdzono, %e komoérki miesni gladkich
maja istotne znaczenie w fizjologicznych 1 pa-
tclogicznych reakcjach zachodzacych w $cianie
naczynia krwionoénego (4, 48).

Rozrost btony wewnetrznej tetnic moze by¢
wynikiem zwiekszenia sie ilosci istoty podsta-
wowej tkanki lacznej, lub rozmiaréw i liczby
komorek, Liczba komorek okreslana jest row-
nowaga miedzy powstawaniem nowych komo-
rek przez rozmnazanie i wchodzenie do blony
wewnetrznej a ich ubytkiem w wyniku mart-
wicy lub opuszczania tei warstwy (63). Udzial
proliferujacych komérek w procesie przerostu
blony wewnetrznej jest podstawowym zatoze-
niem hipotezy ,,odpowiedzi na uszkodzenie”
patogenezy miazdzycy, zaproponowanej przez
Rossa i Glomseta (50, 51). Jak dotad, prolife-
racie komoérek badano gléwnie przy uzZyciu
technik morfometrycznych i znakowania radio-
aktywnymi prekursorami DNA.

Formy mitotyczne obserwowano w do$wiad-
czalnej miazdzycy w komérkach blony we-
wnetrznej w czasie rezwoju zmian patologi-
cznych, a takze w juz rozwinietych zmianach
miazdzvceowych (16, 39). Gléwna niedogodnoseig
metody liczenia form mitotycznych celem okre-
&lenia intensvwnogel proliferacii komoérek, jest
bardzo mala liczba komérek odbywaiacveh mi-
toze w tym samym czasie. Podanie kolchicyny
hamuie mitoze w stadivm metafazy i umozliwia
obhserwacie wiekszei liczby komodrek odbywa-
iacveh podziat, Kolchicyna jest jednak wysoce
toksyezna 1 wywoluije u zwierzecia powazne
zaburzenia ogolne. Bardziei fiziologicznvm spo-
sobem badania proliferacii komorek jest zna-
leawarie NDNA tvmidvna znskowana f{rytem
(H-TdR) 34). Zrakowane komadrki mozna wy-
rryé pa podstawie stonnia zaczernienia kliszy
tataoraficznei przviozonei do skrawkaw histo-
lnsicznveh (60 TTzvwano tez lirznikéw sovn-
tvlacvinveh do pomiaru szvhkodri whbudowy-
wania IJAH-TAR w &ciane naczvnia (21). Uzvware
izotony maia dhngi ckres nAHrwania (dla 2H
wvposi on 12 26 1at) i 7 teoa rowodn stosowaé
ja maima tvllea 11 zwisrzat dndwisdezalnvch
'h w hadnwlarh kamérek in vitro (43),

Wbudowywanie *H-TdR zachodzi na pocza-
tku fazy S cvklu komérkowego (svnteza DNA).
Taza ta w komérkach mieéni gladkich naczyvn
trwa 8—12 godzin (64). Wiekszoé¢ komdrek
kontynuuje mitoze. daiac w rezultacie dwie
komoérki potomne. W tkankach cykle komér-
kowe sa asynchroniczne i jednorazowe wpro-
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wadzenie *H-TdR znakuje wszystkie komorki
bedace w momencie iniekeji w fazie S, podczas
gdy inne, hedace w innych fazach cyklu (nie
syntetyzujgce DNA) pozostaja nieznakowane.
Intensywnes$¢  proliferacji czesto wyraza sie
stosunkiem komoérek znakowanych *H-TdR do
komorek nieznakowanyeh, Stosunek ten obli-
cza sie w procentach i okresla jako wskaznik
znakowania.

Wskaznik ten w bionie $rodkowej aorty kro-
lika w warunkach normalnych jest bardzo nis-
ki, ponizej 1:1000 (0,1%) (66), jak to oznaczo-
no na podstawie jednorazowej infuzji *H-TdR.
Po infuzji powtdrnej po 7 godzinach wskaznik
ten wynosit 0,16% (59). Dla poréwnania, komor-
ki $rodblonka posiadajace szybki obrot chara-
kteryzuja sie wskaznikiem w granicach 15%
(40), a w niektorych przypadkach moze on sig-
ga¢ 27% (38). Inne narzady zbudowane z miesni
gladkich maja takze wyzszy wskaznik znako-
wania niz miesniowka gladka naczyn (53), jest
on jednak znacznie nizszy niz wskaznik dla
komorek érodbtonka.

Uszkodzenie blony. wewnetrznej i srodkowej]
naczynia balonikiem kateteru lub szwem chi-
rurgicznym wywoluje regeneracyjng odpowiedz
ze sirony mieénidéwki gtadkiej i wskaznik zna-
kowania osiaga 30% (66). W przypadiku podania
SH-TdR na 3 godziny przed zabiciem zwierze-
cia, w bionie $rodkowej znakowanych zostaje
40—50% komorek (13).

Calkowite usuniecie §rédblonka w badaniach
doswiadczalnych uzyskuje sig za pomoca kate-
teru z balonikiem (2), lub za pomoca osuszania
powietrzem (15), Oba sposoby uszkodzen po-
woduja tez pewne nieznaczne uszkodzenie ko-
morek miesni gladkich (13). Bezposrednio po
uszkodzeniu nastepuje faza odnowy trwajaca
1—2 dni, w czasie ktorej obserwuje sie bardzo
niewielka zdolnos¢ wbudowywania znakowanej
tymidyny przez komorki (21), W tym czasie
nastepuje tez reorientacija ich metabolizmu, co
wydaje sie byé zjawiskiem znamiennym dla
nastepowej proliferacji (21). Sadzi sig, ze faza
opoznienia, w czasie ktorej nie zachodzi syn-
teza DNA, nie jest spowodowana brakiem mi-
togenu w scianie naczynia, poniewaz degranu-
lacja i uwalnianie plytkowego czynnika wzrostu
(PDGF, platelet-derived growth factor), silne-
go mitogenu dla komorek miesni gladkich, za-
chodzi w czasie pierwszej godziny po urazie
(21, 24).
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Faza odnowy rozpoczyna sie gwaltownym
wzrostem ilosci komoérek znakowanych *H-TdR.
Niektorzy autorzy dostrzegli wyzszy poziom
znakowania w wewnetrznej warstwie blony
srodkowej, co zgodne jest z wyzZszym steze-
niem czynnikéw wzrostu (GF, growth factors)
przenikajacych z osocza do warstw najblizszych
$wiatlu naczynia (13), Najwiekszg liczbe zna-
kowanych komérek blony srodkowej stwier-
dzono w 2—4 dni po uszkodzeniu (13, 66), kie-
dy to wartosci wskaznika znakowania byly po-
nad 100-krotnie wyzsze niz w naczyniu kon-
trolnym. Najwyzsza aktywnos¢ proliferacyjna
w blonie s$rodkowej wystepuje w czasie mi-
gracji komorek do blony wewnetrznej, Naj-
wyzszy wskaznik znakowania stwierdzono w
4 dniu po uszkodzeniu, a w niektérych doswiad-
czeniach jego wysoka wartos¢ utrzymywala sie
przez 14 dni (13).

Powrot komorek blony $rodkowej do ich
normalnego stanu niskiej proliferacji nastepo-
wal w ciggu 2—3 tygodni po uszkodzeniu, Zja-
wisko to moze trwac dluzej w blonle wewng-
trznej, gdzie wysoki wspotczynnik znakowania
(50 razy wyzszy niz w kontroli) obserwowano
do 12 tygodni po uszkodzeniu tetnicy szyjnej

szczura kateterem z balonikiem (13). Przeciwnie,

Goldberg i wsp. stwierdzili, ze wbudowywanie
SH-TdR powraca w blonie srodkowe]j aorty kro-
lika do poziomu wyjsciowego po 1—2 miesig-
cach (21). Rdznica ta moze by¢ spowodowana
swoistoscig gatunkows i efektem szybszej od-
nowy $rodblonka aorty krolika.

Zmiany morfologiczne zachodzgce wraz z
wiekiem w duzych naczyniach czlowieka i zwie-
rzat, polegaja w pierwszym rzedzie na wzroscie
ilosci tkanki podsrédblonkowe]j. Jest rzeczg zna-
ng, ze wiek jest czynnikiem predysponujacym
do wystapienia miazdzycy. Porownywano szyb-
koé¢ proliferacji komorek miesni gladkich u
mlodych i starych szczuréw po uszkodzeniu
tetnicy szyjnej balonikiem kateteru (62). Stwier-
dzono wiekszg i dluzej utrzymujgca sie zdol-
no$¢ proliferacyjng komoérek miesni gladkich
blony wewnetrznej u starych szczurow. Reak-
cja ta obejmowala w obu grupach zwierzat
24-godzinng faze opd6znienia z nastepnym szyb-
kim wzrostem whudowywania SH-TdR, ktéry
osiggal maksimum po 48 godzinach i u mio-
dych szczurdéw obnizal sie po 96 godzinach.
Odpowiedz u starych szczurdéw byla wyzsza
i utrzymywala sie po 96 godzinach nadal na
wysokim poziomie, co wykazano wzrostem
liczby komoérek z jadrami znakowanymi *H-TdR
w blonie wewnetrznej.

Aorta piersiowa wykazuje wiekszg sklon-
nos¢ do wbudowywania 3H-TdR po uszkodze-
niu $rodblonka, niz aorta brzuszna, co moze
mie¢ wplyw na rozny ksztalt plytek miazdzy-
cowych znajdowanych w roéznych miejscach
drzewa tetniczego (21). Kolejno powtarzane
urazy aorty brzusznej wywolujg odpowiedz
proliferacyjng nie tylko w tym miejscu, lecz

takze w aorcie piersiowej, ktérej nie uszkadza-
no, Sugeruje sie, ze moga tu odgrywaé role
czynniki humoralne.

Obecnose lup brak $rédblonka ma takze zna-
czenie w kontroli rozrostu komoérek miesni
gtadkich blony $rodkowej i wewnetrznej, Sto-
pien nasilenia tego rozrostu w aorcie szczurow
po uszkodzeniu kateterem zalezy tez od odleg-
ioéci od najblizszego miejsca z nieuszkodzo-
nym s$rédblonkiem (26). Wzrost komorek mie-
$ni gladkich jest mniejszy w tych obszaracn,
ktore pierwsze ulegaja odnowie. Jezeli $rod-
blonek zostanie zniszczony na duzym obszarze
naczynia i jego odnowa nie nastapi w ciggu
2 tygodni, powierzchnia od strony swiatia na-
czynia pokrywa sie komorkami miesni gtadkich.
Hamujgcy efekt srodblonka na wzrost komoérek
miesni giadkich moze polegat¢ na efekcie barie-
ry przepuszczalnosei dla mitogendow pochodzg-
cych z krwi, lub na stymulacji wytwarzania
inhibitoréw wzrostu przez komorki érodbionka
(13). Stwierdzono, ze in vitro komorki $rod-
blonka produkujg podobny do heparyny inhi-
bitor wzrostu komorek migsni gladkich (9).

Obumieranie komorek posiada takie wazne
znaczenie dla rozplemu blony wewnetrznej.
Badania nad stymulacjg wzrostu w rozwoju
miazdzycy w komoérkach aorty $wini wykazaly,
ze 40% komorek budujacych blone wewngtrzng
zamiera w ciggu 60 dni (64). Ten odsetek nie
zmicnia sie pod wplywem hiperlipidemii, cho-
ciaz liczba komoérek wbudowujacych $H-TdR
w swoj DNA wzrasta u $win z hiperlipidemia.
Pula proliferacyjna komorgk u tych zwierzgt
jest wieksza niz u $win normolipemicznych.
Wynika stad, ze diugos¢ cyklu komoérkowego
jest mniejsza u zwierzat z hiperlipidemia.

Poliploidalno$é komoérek miesni gladkich na-
czyn (20, 45) powoduje, Ze nie wszystkie ko-
moérki znakowane 3H-TdR kontynuujg cykl ko-
moérkowy i tworzg ostatecznie 2 diploidalne
komoérki potomne (1). Whudowanie znakowa-
nej tymidyny moze nastepowaé w czasie zmia-
ny z diploidalnej zawartosci DNA w poliplo-
idalng. Stwierdzono, ze nie ma zwigzku miedzy
nizszg zawartosciag DNA w blonie wewnegtrznej
w pordownaniu z biong Srodkows a wystepowa-
niem mniejszej liczby komorek tetraploidal-
nych (1). Tak wiec whbudowywanie *H-TdR
wskazuje na proliferacje prowadzaca do pow-
stania wiekszej liczZby komorek diploidalnych
niz poliploidalnych. Przeciwnie, ilo$¢ komérek
poliploidalnych w aorcie szczura wzrasta w
przypadkach nadcisnienia (49).

Wplyw migracji komorek na tworzenie sig
zgrubienia blony wewnetrznej wykazalo wielu
autor6w (25, 55). W uszkodzonej balonikiem
kateteru tetnicy szyjnej szczura wykazano
obecno$¢ znacznej liczby nieznakowanych ko-
morek miesni gladkich w blonie wewnetrzne]
po podaniu SH-TdR. Wskazuje to, ze komérki
te przywedrowaty z innych miejsc, nie powsta-
ty za§ w wyniku proliferacji, poniewaz przy
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podziale komoérek nastgpitoby wbudowywanie
*H-TdR w czasie syntezy DNA i w rezultacie
znakowanie jader. IPo okresleniu liczby komo-
rek znakowanych i nieznakowanych, obliczono
na podstawie ustalonego czasu powstawania
komorek miesniowych, ze tylko polowa komo-
rek przybylych z biony srodkowej ulegla po-
dzialowi po 2 tygodniach od chwili uszkodzenia.

Rozrost blony wewnetrznej po uszkodzeniu
w wyniku naptywu do niej komoérek i ich pro-
liferacji nalezy do zjawisk niespotykanych w
prawidiowej Scianie naczynia.

Proliferacja i migracja komérek miesni gtad-
kich naczyn in wvitro moze by¢ stymulowana
przez czynniki wzrostu pochodzgce z réznych
zrédel. Pilytkowy czynnik wzrostu jest silnym
mitogenem (52) i chemoatraktantem (23). Po-
dobne czynniki wydzielane sa takze przez ko-
morki srédbionka (14), makrofagi (37, 58) i ko-
morki migéni gladkich (57). Komorki te wy-
dzielajg tez caty szereg innych mitogenow (54).
Osocze moze takze zawiera¢ czynniki mitogenne,
gdyz badania in vitro wykazaty, ze osocze cho-
rych na cukrzyce 1 chorych z hiperlipidemig
pobudza rozplem komorek miesni gtadkich (39).
Komérki mie$ni gltadkich wydzielajg tez czyn-
nik stymulujacy wzrost, odmienny od plytko-
wego czynnika wzrostu (61). Czynniki te mogg
by¢ uwalniane w czasie martwicy komorek,
czestego zjawiska w zmianach miazdzycowych.

Wszystkie te zrédia mitogendéw mogg dzia-
ta¢ w czasie histogenezy ptytki miazdzycowe]
(49). Czynniki wzrostu otrzymane z hodowli
komoérkowych mogg takze stymulowaé prolife-
racje komorek miesni gladkich charakterysty-
czng dla bujania biony wewngtrznej w ate-
rogenezie.

Komorki uzyskane ze zmiany miazdzycowe]
aorty krolika hodowane in wvitro proliferujg
duzo szybciej niz komérki z niezmienionej blo-
ny srodkowej (46). Nie ma pewnosci, czy jest
to wzmozona odpowiedz na dziatanie czynni-
kow wzrostu, czy wzmozenie autokrynowej
stymulacji proliferacji komérek ogniska mia-
zdzycowego. Roznica w odpowiedzi $Swiadczy
jednak, ze istnieje pewna heterogennosé¢ w po-
pulacji komoérek miesni gladkich.,

Wykazano, ze komoérki mieéni gladkich sg
zdolne do znacznych zmian morfologicznych.
Wiele ze zjawisk charakterystycznych dla ko-
moérek blony wewnetrznej w czasie jej rozple-
mu, mozna takze obserwowaé¢ w czasie nor-
malnego rozwoju i starzenia sie komoérek mie-
$ni gladkich blony $rodkowej tetnic (8). Weze-
$niejsze badania nad rozwojem naczyn krwio-
nosnych byly ograniczone brakiem pelnej cha-
rakterystyki komérek biorgeych udziat w bu-
dowie Sciany naczynia. Przyktadem tego moga
by¢ do$wiadczenia nad wrastaniem naczyn do
komory szklanej implantowanej w ucho kréli-
ka, gdzie $rodblonkowe wypustki wrastajg do
komory, zas podiuznie ulozone komoérki towa-
rzyszgcej tkanki lgcznej ulegajgq transformacji
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w okrezuie ulozone warstwy komorek obda-
rzonych zdolnoscig skurczu (10, 11). Komoérki
te nie zostaly jednak scharakteryzowane przy
uzyciu mikroskopii elektronowej (38).

Badania elektronowomikroskopowe naczyn
embrionalnych pozwolily na zidentyfikowanie
rurek srodbtonkowych, ktore nastepnie zostajg
otoczone niezréznicowanymi komorkami mezen-
chymalnymi. Komérki te zawierajg duze ilosci
organelll syntetyzujacych, mato natomiast fila-
mentow cytoplazmatycznych (22). Tworzeniu
sig warstwy komorek mezenchymalnych towa-
rzyszy powstawanie elastyny, zas komorki te
przybhierajg posta¢ charakterystyczng dla ko-
morek miesni gladkich: w warstwie lezace]
bezposrednio pod blong komoérkows tworzg sie
wigzki filamentéw, powstaja ciatka geste, two-
rzy sie blona podstawowa i pecherzyki plazma-
lemmalne (22, 36). W tym samym czasie nastg-
puje tez redukcja ilosci ziarnistosci syntetyzu-
jacych i ograniczenie ich wystepowania do re-
gionu okolojgdrowego.

Podobne zmiany histologiczne obserwowano
w czasie rozwoju embrionalnego komorek mig-
$ni gitadkich naczyn trzewnych (71, 72) i w ich
regeneracji po uszkodzeniu (38). Wigkszose
warstw biony srodkowej naczyn powstaje w
czasie zycia plodowego. Poézniejsze zmiany po-
legajg na zgrubieniu blony elastycznej i pro-
dukeji materiaiu pozakomérkowego (19, 29, 70).
W przypadku nadci$nienia u dorostych osobni-
kow obserwuje sie dalsze zgrubienie blony
elastycznej (42, 67).

Dojrzewanie komérek miesni gladkich bada-
no takze przy uzyciu metod biochemicznych,
ze szczegbélnym uwzglednieniem rozwoju cha-
rakterystycznych form filamentéw cytoplazma-
tycznych (04). Alfa-aktyna jest glownag for-
mg filamentéw kurczliwych w koméorkach
mieéni gladkich blony srodkowej aorty u do-
rostych, chociaz obecne sg tez niewielkie ilosci
beta- 1 gamma-aktyny (30). Inne komorki
Sciany maczynia zawieraja tylko beta- i gam-
ma-aktyne (63), tak wiec obecnos¢ alfa-akty-
ny jest charakterystyczng cechg dojrzatych ko-
moérek miesni giadkich naczyn (12). Komorki
mieéni gladkich plodéw i noworodkéw zawie-
rajg glownie beta-aktyne (31). Podobnie zmo-
dytfikowane komérki mieéni gladkich groma-
dzace sie w blonie wewnetrznej w nastgpstwie
uszkodzenia zawierajs tylko niewielkie iloSci
alta-aktyny; beta-aktyna jest w nich domi-
nujgeym izotypem, wystepuje tez w nich znacz-
na ilese gamma-aktyny (18, 31). Podobng dys-
trybucje izotypéw aktywnych obserwowano w
plytkach miazdzycowych czlowieka i komér-
kach miesni gtadkich blony srodkowej aorty
szczura in vitro (31).

Biatka cytoszkieletu: wimentyna i desmina
moga takze by¢ uzZytecznymi wyznacznikami
rozwoju komoérek mieéni gtadkich. W migsniach
szkieletowych i miesniach gladkich narzaddw
wewnetrznych dojrzate komérki zawierajg
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przede wszystkim desming, podczas gdy inne
komérki — wimentyne (28, 33). Miesnie giad-
kie naczyn zawierajg jednak mieszanine wi-
mentyny 1 desminy, kiorych proporcja zimie-
nia sl¢ wraz z wiekiem, miejscem zajmowanym
w drzewie naczyniowym 1 w czasie regeneracji
po uszkodzeniu naczynia. W aorcie dorosiych
szezurdéw wiekszo$é komorek miesni gladkich
zawiera wimentyne i desming, niewielka tyl-
ko ilos¢ zawiera samg desmine (30). Stosunexk
desmina/wimentyna wzrasta w Kkierunku od
aorty do tetnic biodrowych, gdzie juz prawie
wszystkie komorki mie$ni gladkich zawierajg
tylko desmine (44). Niski poziom desminy
obserwuje sie przy urodzeniu, pdzniej stopnio-
wo wzrasta, aby osiggna¢ poziom stwierdzany
u osobnikéw dorostych po 12 tygodniach (30).
W czasie hiperplazji blony wewnetrznej ko-
morki miesni gtadkich, ktére swiezo tam przy-
wedrowaly, zawierajg mate ilosci desminy, lecz
po 75 dniach stosunek desmina/wimentyna ule-
ga normalizacji (30).

Powyzszy opis histogenezy komorki miesni
gladkich naczyn wskazuje, ze ich charaktery-
styka z weczesnych okresow rozwoju zmienla
sie wkrotce po urodzeniu, kiedy to komorki
nabierajag morfologicznych 1 biochemicznych
cech specyficznych dla organizmu dorosiego.
Ekspresja morfologicznych i biochemicznych
cech dojrzatych komoérek miesni gladkich zmie-
nia sie tez w czasie przerostu blony wewnegtrz-
nej, kiedy to komérki wykazujg cechy syntezy
i niska zawartos¢ aktyny, tak jak komorki nie-
dojrzate. Podobne zmiany obserwowano w ho-
dowlach in vitro (8). Ten powrdt do cech nie-
zréznicowanych jest traktowany przez niektd-
rych autorow jako forma odréznicowania ko-
moérek mieséni gtadkich (17). Nalezy jednak za-
uwazyé, ze hie jest to podejscie bezwzglednie
stuszne, gdyz brak jest dowodéw, ze komorki
te powracajg do stanu niezrdznicowanego (mul-
tipotencjalnego) (8). Jako alternatywne okres-
lenie proponuje sie termin ,modulacja”, gdyz
sugeruje to, ze komorki pozostaja zréznicowa-
ne, jednak wykazujg rozng ekspresje fenoty-
powa.

Modulacje komoérek mie$ni gladkich badano
szczegdlowo im vitro. Charakteryzuje si¢ ona
utrata filamentéw grubych, utrata immunolo-
gicznie wykrywanej miozyny, zdolnosei kurcz-
liwyeh i wzrostem ilosei produkewanych mito-
genéw oraz zmniejszaniem liczby filamentow
kurezliwych (8). Tak wiec komoérki o fenotypie
kurczliwosei ulegaja przemianie w komorki
o fenotypie komoérek syntetyzujacych. Istnieja
tez komorki o charakterystyce posredniej, spo-
tykano tez ciaggte spektrum fenotypow (8). Ko-
morki, ktére ulegly modulacji spotykano po
okolo 7 dniach hodowania in wvitro (6). Przy
matej liczbie komoérek w hodowli, gdy nie za-
chodzi oddzialywanie miedzy mnimi, fenotyp
syntetyzujacy utrwala sie definitywnie, przy
wieksze] liezbie komorek — powracaja one do

morfologicznego fenotypu komorek kurczli-
wych (7).

Znaczenie ekspresji femotypowej komorek
miesni gtadkich tetnic polega na zdolnosci wy-
wolywania zgrubienia warstwy blony wew-
netrznej przez fenotyp syntetyzujgcy. Wyka-
zano, ze migracja i proliferacja ulegata wzmo-
zeniu po modulacji (3, 8). Zmodulowane ko-
morki miesni gladkich majg zdolnos¢ migracji
in wvitro, podczas gdy fenotyp kurczliwy nie
(3). Wiekszos¢ komorek miesni gtadkich obser-
wowanych w czasie mitozy ma fenotyp ko-
morek syntetyzujgcych (8, 47). Istnieje tylko
kilka doniesienn o komérkach odbywajgcych mi-
toze w fenotypie kurczliwym (27, 56). Takze
komorki miesni gladkich in wvitro wykazuja
wzmozong odpowiedz proliferacyjng na mito-
geny osocza, gdy znajdujg sie w fenotypowym
stanie syntetyzujgcym, nie za$ w kurczliwym
(9).

Produkeja mitogenéw podobnych do plytko-
wego czynnika wzrostu in vitro zalezy od
przejscia do stanu syntetyzujacego (41). Komér-
ki miesni gladkich aorty noworodkéw szczu-
rzych sa takze zdolne do produkecji mitogenow
podobnych do ptytkowego czynnika wzrostu
in vitro, zas komoérki dojrzate nie (57), prawdo-
podobnie z powodu réznic fenotypowych. Fe-
notyp komorek syntetyzujacych jest zdolny
do wytwarzania wigkszej ilosci substancji mieg-
dzykomorkowej. Badania autoradiograficzne
wykazaty, ze produkcja kolaganu, elastyny
i spoiwa miedzykomérkowego zachodzi w ko-
moérkach miesni gladkich (41), jedynym typie
komorek wystepujgcym w blonie srodkowej
tetnic (68). Komorki w stanie syntetyzujacym
wbudowywuja czterokrotnie wiecej kolagenu
niz komérki w stanie kurczliwym (3). Produk-
cja prostacykliny jest wyzsza w komérkach
w stanie syntetyzujgcym niz w komérkach
w stanie kurczliwym, zaréwno in vitro, jak
i in vivo (32).

Komoérki miesni gladkich blony srodkowej
jawia sie wiec jako komorki wielofunkeyjne,
zaréowno syntetyzujace, jak i kurczliwe. Te dwa
stany mogg reprezentowac dwie czynnosciowo
rézne ekspresje genotypu komorek miesni gtad-
kich. Ekspresja fenotypu syntetyzujacego od-
grywa wazng role w procesie rozplemu blony
wewnetrznej, z powodu zdolnosci do prolifera-
cji, migracji i zdolnosci syntetyzujacych tych
komorek (3). Pelne wiec zrozumienie dzialania
komoérek mieéni gladkich ma zasadnicze zna-
czenie dla poznania istoty glebokich i ztozonych
zmian zachodzgeych w chorobach maczyn.
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Wptyw dozylnego stosowania chlorku wapnia na przebieg
hipokalcemii u pséw po usunigciu tarczycy i przytarczyc
(thyreoparathyreoidectomii — TPT)

Katedra Chordb Wewnetrznych z Klinika Wwydrzialu Weterynatyjnego SGGW-AR,
ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa g

Wyniki wieloleinich badan przeprowadzonych
przez Katedre Chirurgii Wydzialu Weteryna-
ryjnego SGGW-AR w Warszawie w ramach
badan wlasnych i programu rzgdowego zwal-
czania nowolworow pozwolily stwierdzie, ze
zlogliwe nowotwory tarczycy stanowia okolo
9. 1% wszystkich rozpoznanych procesow nowo-
tworowych (5). Na podstawie danych pocho-
dzgeych z 12 osrodkow naukowych w Stanach
Zjednoezonych (2) wynika, ze wsrod 144 pier-
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wotnych nowotworow tarczycy u psow, ktore
obserwowano w latach 1964—1974, 25 miato
charakter lagodny (adenoma), reszia 119 wy-
kazywala charakter zlosliwy (carcinoma)
Leczenie operacyjne, jako ,metoda z wyboru”
ratowania zycia zwierzat, wigze sie z rowno-
czesnym usuwaniem przytarczyc, gdyz tarczyca
i przytarczyce u psa pozostaja w Scislym zwigz-
ku anatomicznym (4). Otwartym pozostaje tok
postepowania pooperacyjnego po thyreopara-




