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Piotrowska K. .- Karotenoidenspiegel im l(blberserum
zlr żeit des {Jbcrgangcs von der Winteł- zur Sorn-
merfiitterung.

Karotenoidenspiege1 im I(dlberserum im 1etzten
Zeitraum der Wintertiitterung (B-I7 l\Tai) machte

85.2 1lg - 100 ml Bluts,:rum aus. In 24 Stunden
riach der, łVe,icje hat sich derselbe auf 160.0 pc -100 ml erhóht und nach l0 Tagen Weidezeit 442.5 1lg
-- 100 ml Blutserutn elrcicht,

ZBIGNIEW JARA
Wro:ław

Wyniki bada n

W procesie klzepnięcia krr,vi wyróżnia się
trzy fazy: 1. powstawanie tromhokinazy,
2. porvstawanie trombiny, 3. powstawanie fi-
Łlryny. Wiekszośc autorów rvyróżnia także fazę
fil:lrynolizy wytworzonego skrzepu pod wpły-
\,Vem enzymów zawartych w osoczu.

Liczne prace wykonane w osi,atnich pięt-
nasiu iatach, głór,rmie na mater_iale kliniczn5lrn,
pozw-oliły ną q,yróznienie w układ,zie krzepnię-
cia krwi człowieka, oprócz dawniej znanych
ciał, całego szer,egu czynrrikółv tłczestniczących
w procesie aktyrvacji protrcrnrbir}y. lVedług ze-
starł,ien podawanych we współczesnych opl,a-
cclvaniach podręcznikowych nalezą cio nich:
globulina plzecirvhemofilorva A (czynnik VIII,
AHG, FTF, trombokinaza osoczowa, plazmo-
kinaza, ko-faktor płytkovly I); globuiina prze-
ciwhemofiiowa B (czynnik IX, czynnik Christ-
mas, PTC, ko-faktcr płytkowy II); globulina
przeciwhernofilowa C (czynnik XI, czynnik
Kollera, PTA); czynnik Hagemana (czynnik
XIII, czynnik szkła, czynnik kontaktu); pro-
akceleryna (czynnik V, czyirnik chwiejn1,, Ac-
globulina osoczowa, ko-faktor tr.ornboplastyny
Honorato); prokon,wertyna (czynnik VII, SPCA,
ko-tromboplastyna Manna, czynnik tlrwały,
czynnik Jacoxa, trombotropina Kudriaszowa);
czynnik Stuart (czynnik X, czynnik Prower).

Proakcelelryna, Ijrokonwertyna oraz czy!|nik
Stuart tworzą razern z protrombiną trkład pro-
trombinowy, jako zespół ciał koniecznych dla
prawidłowego czasu protronrbinowego ;'+').

Według Soul,ier w procesie formowania trom-
bokinazy powstaje w wyniku interakcji czy\-
nika tromboplastycznego krwinek płytkowvclr

'l) Niniejszy relelat jeSt streszczeniem WynikóW trZec]rplac: 1) Jara z,i The b1ood coag].rlation System in calp,
Zoo1. P01., B,1]3,1957.2) NIarciniaków-na E., Jal,a Z.: TTorTr-
bina i tlonbokinaZa kf,,Vi kalpia, Post. IIig. Meal. Doś\1,.,
14, 329, 1960. 3) Jara z.: BadaDia nad mechanizmem tlombi-
nogenezy w krwi karpia, zooi. Pol. 1961, w drilku.
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Do dziś nie nra jeszcze jednolitego poglądu
na kinetyk,ę przemiany protrombiny. Istotą tej
przerniany jest proteoliza cząsteczki protrom-
birry, połączar7a z plrzyrostem reszty azotowej.
Do ugruntowatria tego poglądLl sformllłowanego
po raz pierrvszv przez FergLłsona vr 1943 r.
przyczynlły się w znacznej mierze badania
I{cuarzyka i jego szkoły.

Seegers i Rcko uwazają konwersję za proces
autokatalityczny. Według Seegersa polega on na

FlZJoLoGlA
nad u kładem krzepn ięcia krwi ka rpia
(Cyprinus carpio r.,)

Autoref el,at * )

o|az glcbr-riirr p,rzecilvhemor"ilowych, produkt
pcśrec'lrii, tj. nieaktywna (niekompletna) trom-
bo}<inaza, porównyr,valna choć nie identyczna
z tl<_irrrlroplastyną tkanl<ową. Aktywacja pro-
cluktu pcśred"niego dokonuje się pod wpływem
cia_ł ukłaclu protrornbinc,wego, podobnie jak
i akiyv;acja tromboplastyny pochodzenia tkan-
kolvego. JeCnak produkt pośredni może być
akty.1,-6ru""y i rv nieobecności prokonwertyny,
któlrci obecncść jest niezbe,dna. dla krzepnięcia
przy vispółudz:iaie trornboplastyny tkankovrej.
Dało to podstawq do prz;rjęcia istnienia dwu
mechanizmów konuzersji: konwertyno\^/ego
i trombokinetycznego,

Vł'stępem do trł,orzenia produktu pośredniego
ma być aktylvacja globuliny przeciwhemofilo-
wej C i czynnika Hagemana w następstwie
zetl<nięcia z obcymi powierzchniami.
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tyr.r, że pod wpływem trombiny następuje
rozpad p,rotrombiny na trombinę oraz produkty
pośl,ednie zavane autoprotrombiną I i II. Auto-
protrombina I pnzypomina pod każdyin wzglą-
dem czynnik VII, autoprotrombina II jest
akceleiratorem trombinogenezy w obecności
zawiesiny płytek, globuliny przeciwhemofilowej
A,czynnikaViwapnia.

Argumentów na korzyść poglądu o autokata-
Iitycznym przebie§u trroł-nbinogenezy dostar-
czają ostatnie p,race Kotuarzgka ź Mqrci,niclkó,w-
nE. Wyniki badań tych autorólv wskazują na
to, że w czasie trombinogenezy w normalnym
osoczu ludzkirn zadanym kefalinami i wapniem,
powstaje ciało zblriżone do autoprotrombiny II
Seegersa, katalizujące proces trombinogenezy.
V/arunkiem działania tego ciała jest obecność
czynnika V. Cytowani autorzy nadali temu
ciału nazwę autoprotrombina C.

Istnieje szerreg prac, z których wynika, ze
układ krzepnięcia w ob,rębie gromady ssaków
jest w zasadzie taki sam jak u człowieka.
Występujące różnice są z reguły natury iloś-
ciowej i dotyczą poziomu poszczególnych skła-
dnikow układu krzepnięcia. A więc np. krew
człowieka zar,viera najwięcej protrombiny
(Nicola), natomiast jest ubozsza od krwi zwie-
rząt ssących w czynnik V, którego poziom jest
najwyższy u psa. Wg Sjolina krew konia nie
w-ykazuje obecności czynnika Hagemana, a wg
Didżsheima i wsp. krew krowy i olvcy cechuje
wysoki poziom globuliny przeciwhemofilo-
łvej A.

Układ krzepnięcia krwi ptaków, jak to wyni-
ka z prac Buluku, Warte\.Ie, Marcżniakouny
l Czerużńskźej araz Didi,sheimq i wsp., jest
podobny do układu krzepnięcia krwi ssaków.
Róznice jakie stwierdziIi, niektórzy spośród
wymienionych autorów, wyrażają się brakiem
globuliny pł:zeciwhemofilowej B w krwi kury
i kaczki, a w związku z tym upośledzeniem
wytłł,a,rzania trombokinazy i upośledzeniem
zużycia protrombiny. Przy tym, jak wykazały
badania Mo.rcżnżakórung i Czeruźńskźej, trcm-
bjna u kury wytwarza ,się tylko w śladach.

Już w 1906 I. Nolf na podstawie badań
własnych olaz pfac Delzenne'a (1897) i Rod"ierq
(1900) wykonanych na różnych kręgowcach,
a wśr,ód nich także na rybach, postawił jako
pierwszy tezę, że mechanizm krzepnięcia krwi
w obrębie podtypu kręgowców jest w zasadzie
jednakowy, Występujące różnice dają się zda-
niem Nollo tłumaczyć brakiem płytek, zastą-
pionych we krwi ryb.i ptakow (a także płazow
i gadów) przez łatwo dające się odwiro-,łrać
i mniej skłonne do rozpadu kornórki wrzecio-
ńovlate.

Na temat układu krzepnięcia krwi ryb da-
nych w literaturze jest niewiele. Poza Nolfem,
Delżenne'em, Rodierem układem krzepnięcia
krwi ryb zajmowali się Soito (1954), Kudria-
szow, Andrejenko i Ulitina (1958) oraz W.ol,f
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(1959). Ponadto jeszcze kilku innych autorów
przy okazji tożnych badań na rybach wspomina
ogolnie o własnościach krrvi o:Taz o czasie jej
krzepnĘcia, o zar,vartcści fibrynogenu itp.
Wśród tych rvszystkich danych utrzymuje się
na ogół zgodne p,rzekcnanie, że czas krzepnię-
cia pełnej krwi lykl jest bardzo krótki.

Wyrażony uprzerinio pogląd Nolfa o zasadni-
czym podobieństwie układu krzepnięcia krwi
u wszystkich zwiet,ząt kręgowych, znajduje
potwierdzenie także w wynikach badań układu
krzepnięcia krwi ryb. Zarówno KudrżąŚzow
i lwsp. jak i TV'olf stwierdzają, że układ krzep-
nięcia krwi ryb jest podobny do układu krzep-
nięcia krwi ssaków. Jedyrrie Saito uważa go za
bardziej prymitywny. Należy tu jednak stłvier-
dzić, że autor ten pogląd swój zbudował na
podstawie wynikóvz badania układu krzepnięcia
krwi ryb Spodoustych (Elasmobranchiż), które
stanowią filogenetycznie pierwotną grupę ryb.

Refe,rowane prace własne wykonano w opar-
ciu o doświadczenie, jakie w dziedzinie badania
krzepliwości krwi posiada Zakład Patologii
Ogólnej Akademii Medycznej we Wnocławiu,
kierołvany przez prof . Ko,,"lrarzyka.

W wyniku najr,vcześniejszych badań własnych
(Jara, 1957) przekolrano się, że w krwi karpia
istnieje układ protrombinowy zawierający po-
dobnie jak u ssaków, obok protrombiny, pro-
konr,veriynę (czynnik ViI), i czynnik chwiejny
(V), lub ich homologi funkcyjne. Stwierdzono
również, ż,e w roztworze giobulin po rekaicy-
nacji następuje ,ffzrost reszty azotowej, oraz
że wytworzony w takich warunkach skrzep
ulega fibrynolizie. T{a tej podstawie, a także na
podstarvie stlvierdzenia aktywności fibrynoIi-
tycznej materiału trorrrbinowego izolor,vanego
z roztw-oru globulin kr-uvi karpia, wobec krzep-
nącego pod jego rłzpłyrvem rozt,woru fibryno-
genu bydlęcego - przyjęto obecnośó proteazy
trombinowej w układzie krzepnięcia krwi
karpia.

Występowanie w krwi karpia w miejsce
trombocytów dużych nie ulegających łatwo
lrozpadowi, a dających się łatwo odwirowaĆ
tronrbocytoblastów, umozliwia otrzymywanie
osccza natu,rainego, tj. osocza nie krzepnącego
spontanicznie bez dodatku środków przeciw-
skrzepowych. Okazało się, że osccze naturalne
krzepnie po rozcieńczeniu wodą, przy czym
najkrótszy czas krzepnięcia uzyskuje się przy
zmieszaniu 1 objętości osocza z 3 objętościami
wody. Wytwor"zorly w takich warunkach skrzep
jest tity i sztywny. W przeciwieństwie do wody
roztrvór fizjoIogiczny NaCI nie powoduje krzep-
nięcia csocza natu,ralnego.

Przecilvnie aniżeli w krwi ssaków, w której
raz zaczęty proces krzepnięcia jako reakcja
autokatalityczna przebiega aż do całkowitego
wykrzepienia krwi, wytworzenie śIadów trom-
biny w krwi kanpia nie musi doprowadzić
procesu krzepnięcia do końca, U człowieka zja-
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wisko takie znane jest tylko w warunkach
patologicznych, a mianowicie w przypadkach
hemofiiii. Wystqpuje natomiast także w prawi-
dłowej krwi kury. Surowica krwi karpia zawie-
ra wobec Lego zawsze duże ilości plotrombiny,
}<tórą vz surowicy ludzkicj strviet,clzic mozna
tylko vr śladach.

Przeciwstawiając autokatalitycznemu typowi
układu krzepnięcia }<rwi ssaków, typ układu
krzepnięcia krwi karpia i kury określił Koluq-
rzEk jako homeostatyczny,

Dzięki rozwoj ołvi metod badania krzepliv,zŃci
krwi, następne dwie prace (Nlarciniakóuna,
Jara, 1960, Jara, 798l) pozwoliły poznać bliżej
ukłacl trombokinetyczny oraz mechanizm trom-
binogenezy w krwi karpia.

Wykonane na osoczu próby z użyciern kefaiin
bydlęcych rvykazaly, że w układzie krzepnięcia
krw-i karpia powstawanie trombokinazy jest
pTocesem szybkim i sprawnym. Pomimo sprau/-
nego r,r.,ytwarzania trombokinazy, zużycie pro-
trombiny w osoczu nie jest zupełne. W ciągu
15 mirrut od momentu zadania osocza szczawia-
nowego kefaliną i wapniem tylko 2/e protrom-
biny ulega zużyciu. Na poziomie 1/l wyjściowej
ilości plotronrbiny, konsumpcja przechodzi
w fazą asymptotyczną. Podobnie upośled,zoną
kcnsu.mpcję str,vierdza się w prawidłorvym
osoczu kury oraz w iudzkim osoczu hemofiio-
wyn]. Tę upośIedzoną konsumpcję zarówno
w osoczu hemofiiika jak i prawidłor,vym osoczu
karpia i kury r;;rożna uczynnić dodatkiern pre-
paratu trombiny. Zużycie protrombiny upodab-
nia się wtedy do zużycia w prawidłowJ/m oso-
czu człowieka, t,zn. sta.je się zupełne.

Według przytoczonego uprzednio pogiądu
Kou:arzEka i Marcilzkólung (1961) ciałem
aktyłvującym konsumpcję protrornbiny jest
zawarta w preparacie trombiny autoprotrom-
bina C. Warunkiem jej działania jest obecność
czvnnika V. Zgodnie z tym także i u karpia
okazało się, że preparat trombiny z krrvi tej
ryby aktywuje konsumpcję tylko wted5z, gdy
jest dodany do badanego układu w fazie, w któ-
rej obecny jest jeszcze czynnik V, Czynnik
ten jako c}rwiejny ulega z czasem zanikor,vi;
i stąd w późniejszej fazie p,róby, aktylvacj,Ę
konsumpcji uzyskać można tylko przez dodanie
do układu-niepostarzałego, adsorbowanego oso-
cza***) karpia, jako źródła czynnika V.

Stosując ,,Stypven", tj. prc.parat z jadu rve;ża
Vipera russel,Lź, wykazano, że krew karpia za-
wiera również czynnik Stuart (czynnik X), Iub
j ego łrorrrolog funkcyjlry.

Oznaczony p,rzy okazji omawianych badań
poziom proirombiny w osoczu karpia, okazal,
się bardzo zbliżony do poziomu protrombiny
pnawidłowego osocza ludzkiego. Należy w tym
miejscu stwierdzić, że Warner i wsp. na pod-

***) osocze adsoIbo,wane
trombiny. plokonweltyny i
drogą adsoTbcji na Bacor,

jest to osocze poz awione pro,
globuliny przeciwhemofilowej B,

stawie badań \ń/ykonanych w 1939 r., ocenili
zar,var'tośc prcltrombiny w kr,,vi ryb zaledwie
na l<ilka procent ncrmy człowieka.

Wszystkie v;ykonane w referowanych pra-
cach rł,łasnvch pomiary czasu protrornbinowego
rrzskazują zgodnie na dużą aktywność układu
plctrombino\,Vego karpia. Cuas protrombinowy
csocza tej ryby wynosi bcrwiem średnio 7 se-
kund, czyli jest 2-2,5 razy krótszy aniżeli czas
protrombinowy osarza człowieka lub kury.
Krótki czas protronrbinowy osocza rybiego
stwierdził takż:e Kudriqszol-D w badaniach biało-
rnorskich ryb kostnoszkieletowych.

Stwierdzone w pierwszej z referowanych
p,Iac podobieństwo układu protrombinowego
krwi karpia do układu protrombinowego krwi
ssaków, potwierdzono także w ostatniej z nefe-
rc,wanych prac; i to zarówno powtarzając u-
przednio wyl<onane próby jak i przeprowadza-
jąc próby w poprzednich dwu pracach nie wy-
konywane. **'i*)

Generacja trombiny w pełnym osoczu kairpia
zacl'anym wapniowaną tromboplastyną jest
szyllka i wydajna, a zużycie protrombiny A1-
pełne. Gerreracja trombiny w pełn;,rn osoczu
karpia zacianym kefaliną i wapniem jest słaba,
a zu.życie protrombiny znacznie upośledzone.
Rozcieńczenie osocza pobudza trombinogenezę
\,v obecności l<efaiin i wapnia, i zwiększa kon-
su"rnpcję protrornbiny, która w osoczu rozcień-
czonyrn 4-krotnie i więcej, staje się zupełna.
W zwlązku z wpływenr rozcieńczenia na trom-
binogenezę u karpia, stwierdza się, że czas
krzepnięcia osocza rozcieitczonego zadanego ke-
falirrą i wapniem, jest krótszy aniżelt osocza
nierozcieńczonego.'Io skrócenie czasu kefaIi-
no\,vego dotyczy zarów-no osocza szczawianowe-
80, rozcieńczonego buforem borarrowym (pH
7,5) jak i osocza naturalnego rozcieńczonego
wodą lub Iizjologicznym roztworem NaCl. Roz-
cieńczenie osocza naturalnego wodą powoduje
jednak znaczniejsze skrócenie czasu kefalinowe-
go, aniżeli,rozcteńczenie roztworem fizjologicz-
nym NaCl. Łączy się to zapewne z faktem opi-
sanym poprzednio, że samoisinie nie krzepnące
pełne osocze naturalne można pobudzić do
krzepnięcia, rozcieńczając go samą tylko wodą,
czego nie mozna osiągnąć stosując zamiast wody
rozt-łór lizjologiczny soli kuchennej. Udaje się
to natomiast przy użyciu hypotonicznego roz-
tworu soli, przy czyTn czas krzepnięcia osocza
jest proporcjonalny do stężenia dodanego roz-
tivoru soli,

P,rzypuszczać wiEc należy, iz w osoczu karpia
jest obecne ciało o własnościach antykoagulan-

**x*) chodzi tu mianowicie o próbę Quicka na obecnośó
cz]:nnika chwiejne8o (V), plóbę Kudriaszowa na obecność
,,trombotropiny" i próbę Jccoxa na obecność czynnika kon-
Wersji protrombiny (PcIr). opierając się o doświadczenie
zakładu Patologii A1\{ D,e wlocławiu oraz o dane z piśmien-
nictwa, dodatnie wf,/niki dwu ostatnictr prób uznano za do-
Wodzące występ,olvania v/ układzie protrombinowym krwi
karpj,a plokoł:lwertyny czyli czynnika vII (SPCA).
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trr, utru,dniające reakcję nic rozcieńczonego Dso-
cza siczaw-iarrorłlego z kefaliną vr' obecności
l,,,apnia. Prawdopodobnie to samo ciało
'nio}<uje kefai_ny osoczcwe, poi,vodując w
ten sposób niekr-zepliwość osocza rratuL:al-
nego. Ciało to zanika w miarę rozcleń-
czania csocza. Zapcczątkowanie procesu krzep-
nięcia w osoczu naturalnym łączy się w sposób
bliżej nie w;,jaśniony nie tylko z rozcieńcze-
niem osocza, ale przede wszystkim z obniżeniem
jego siły jorrowej. Według obserwacji dokona-
nych w trakcie wykonyvrania referowanych ba-
dań wydaje się, ze poziom antykoagulantu u-
trudniającego reakcję osocza z kefalinanri w o-
becności wapnia, jest zmi,enny i zależny od sta-
riu fizjologicznego ryb, a tym samym od pory
roku"

spra\Ąlncść mechanizmu trombinogefiezy za-
).eży vr karpia podobnie jak i u ssaków od dwu
pl,ocesów: powstawania autoprctrombiny C i za-
nikania czynrrika V. Na powstawanie autopro-
trornbiny rł,pływa u karpia lrozcieńczenie oso-
cza, zanikanie czynnika Y zachcdzi zarółvno
\^, osoczu pełnym jak i rozcieńczonym, i jest
iunkcją czasu.

i,-trudniona obecnością antykoagulantu reak-
cja z kefaiiną osocza nierozcieńczonego, staje
się przyczyną niedoboru powstającej w trakcie
trombinogenezy autoprotrombiny C, która jak
wiadomo z badań Kousarz,yka l Mvcil-tkówny
jest aktywatorem trombinogenezy. Dwu- t trzy-
krotne rozcieńczenie osocza, pov;odując zani-
kanie antykoagulantu pobudza nieco trornbi-
nogenezę, aic T,ov,tarzyszące jej powsta\Manie
autcprotrombiny jest zbyt powolne i wyprze-
dzane zanikaniern czynnika V. W nieobecności
tego czynrrika, obecnośc autoprotrombiny jest
bez wpływu na wydajność trombinogenezy.
Dopiero rozcieńczenie osocza do 1/ł lub powyzej,
powoduje dostatecznie szybkie (i obfite) porv-
stawanie autoprotrombiny, która nie wyprze-
dzana zanikiem czynnika V działa jako aktywa-
tor trombinogenezy. Autokatalityczny w tych
warunkach przebieg tego procesułączy się z zu-
pełnym zużyciern pro'urombiny.

Wpływ rozcieńczenia na krzepnięcie stwier-
dz"auy ź,łl uitro na osoczu naturalnym i szcza-
v,rianorł,airyrn obserwuje się także in uiuo. U
karpi silnie wykrwawionych i pozostawionych
w wcdzie, następuje znaczl:re rozcieńczenie
krwi przenikającą poprz.ez skrzela do krwiobie-
gu r,vodą. Z rozcięńczonej w ten sposób krwi,
nie udaje się bez stosowania środków p,rzeciw-
skrzeponvlzch otrzymać niekrzepnącego osocza
naturalnego, co jak wiadomo z poprzednich
uwag, w nie rozcieńczonej, normalnej krwi
uda je się zupełnie łatlł,o.

'Zja,wisko zwiąlśłzeria k;zepliwości krlvi w
cirganiźrnie rvykrwawiol1ym zllane także t u ssa-
ków, jest w;ynikiem napływu do układu naczy-
niowego znaczrej iiości cieczy tkankowej, U ryb
jako zwieirząt łvcdnych ten sam efekt jest wyni-
kiem napływu do układu naczyniowego wody
ze środo,wiska zewnęt,r znego.

W konkluzji niniejsze§o referatu należy
stwierdzić, ze wyniki przeprowadzonych badań
pTzemawiają zgodnie za istnieniem w układzie
kirzepnięcia krwi ryb wszystkich tych samych,
lub hcmologow funkcyjnych wszystkich tych
samych ciał, jakie występują w układzie krzep-
nięcia człowieka i zwierząt ssących. Oczywiście
nie ma do1,1,r:dórv odrębnc,ści poszczególnych
białek i nic nie przemawia przeciwko temu,
aby przyjąć, że np. jedna i ta sama cząsieczka
białka, dajrny na to protrombiny, pełni rolę
czynników: VII, IX i X, a inna jest analogiem
czynników V i VIII łącznie.

Nie stojąca w sp,Izeczności z twierdzeniem
c zasadniczym podobieństwie układu krzepnię-
cia krwi ryb i ssaków za],eżność wydajności
trombinogenezy od rozcieńczenia osocza, oraz
zależność krzepnięcia asocza naturalnego od
obniżenia jego siły jonowej, mogą - 

jak się
zdale - być interpretowane jako wyraz p,rzy-
stosowania ryb w zakresie układu krzepnięcia
krwi, dc życta w środowisku wodn)zm. Pogląd
taki u/ydaje się biologicznie uzasadniony.

Adr'eS autoIa: dI zbigniew Jala, Wrocłew, Norv/ida 29.

*) }Ja podstawie altykułu pt.
J, A. Ho{fmann, Bellinel und
Wochenschlift, 73, 21, Str. 409---413,
(1960),

624

schock bei Haustier.n,
MiincheneI TieTerZtliclre

22, 428-433, 23, 453-+56,

nrieniu medycznym wstrząs nelwowy. Francuzi po-
czątkowo mieszając skute]< z przyczyną jako szok
określa].i pozorną śmierć (petit mort, mort apparent).

wypadiru i urazu,
.iak stwierdza Bras.s na podstawie światowej lite-

ratury medycznej, na temat ptzyczyny szoku isinieją
dziesiątki p.lgtąclów, przy czym kaźda specjal,ność
ccenia szok z punktu widzenia własnej dyscypliny.
Jak dotąd nie ma ogólnie obowiązującej krótkiej de-
finicji szoku i przyczyn tego stanu. Jeszcze ciągle
zCarza się pomieszanie szoku ze stanami szokopodo-

z Z^GRAN ICZNEJ WETERYNAR|I
Szok u zwierząI domowych'*)

Szok u leczonego lub operowanegc zr,vierzęcia, jak-
kolwiek u zwierząt nie vlystępuje tak często jak u
ludzi z reguły nieoczekiwany, jest problemem, który
wymaga bliższego poznania i r,vyjaśnienia.

Słowo szok poj3wia się jal<o określenie medyczne
w XVI w. we Francli, (choc), w XVIII w-, v", Anglii
(shoc) i w XIX w, w Nienczcch (Schock). lMe wszyst-
kich językach oznacza wstrząs, uderzenie, w lozu-


