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kur przechowywanym zamrażalniczo obserwowano
znaczne zmnicjszenie występowania beztlenowców.

Charakterystyka kolonii pozwoliła na stwierdzenie,
że były to gronkowce saprofityczr\e, a nie chorobo-
twórcze. Norma Branzowa nie dopuszcza obecności
gronkowców chorobotwórczych (5). W obu rodzajach
surowca nastąpiło obniżenie 1iczby gronkowców podczas
zarnr ażalnicze go pr ze chowywania.

W próbach nie stwierdzono obecności pałeczek Srrl-
monella.

Wnioski

1. W MON{ z całych turszek kur i MOM ze szkieletów
nie stwierdzono obecności enterokoków od czwartego
miesiąca przechorvywania zamraża7niczcgo, natomiast
po sześciu miesiącach przechor,vywania nie stwierdzo-
no obecności pałeczek Escherichia colż. Nie stwierdzono
obecności połeczek Sal,rnonella.

2. Przechowywanie MOM -w stanie zamrożonym
przez okrels sześcitr miesięcy powoduje w obu lodzajach
surowca zmniejszenie ogólnej liczby bakterii, gronkow-
ców saprof ity czny c|l, beztlenowców,

3. Poziom zanieczyszczenia bakteryjncgo MOM z ca-
łych tuszek kur jest zbliżony do MOM ze szkieletów
kur.
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EUGtrNIUSZ WISNIEWSKI. JOLANTA DABROWSKA

Wicie chorób u zwierząt, a szczególnie u koni prze-
):icga z zaburzeniami krzepnięcia krwi. Zrntany te przy-
bierają najczęściej postać rozsianego wewnątrz naczy-
niowego wykrzepiania (Disseminated Intravascular
Coagulation - DIC) i dotyczą zarówno chorób zakaż-
nych, jak i niezakażnych (12, 16). Przykładem może
bvć ochwat powstający na tle endotoksemii (1, 7, 16).
\Ą/ przebiegu tcgo schorzenia dochodzi do zmniejszenia
przepływu krwi w tworzywie kopytow;lm na skutek
zwęzenia naczyń przedkapilarnych i mikrozawałów (3).

U samic występuje fizjologiczna nadkrzepliwość krwi r,ł,

okresie okołoporodwym, co może sprzyjać powstawaniu
zespołu DIC (11). Zwierzęta, podobnic jak ludzic, zapa-
dają na choroby związane z rniażdżycą, na zakrzcpowe
zapalenie żył, różnego rodzaju skazy krwotoczne (10, 13),
Znaczne zablrzenia w krzepnięciu krwi występują po
dużych zabiegach chirurgicznyc!;'. Z tycll względów śle-
dzenie w trakcie choroby procesów krzepnięcia krwi jest
coraz częśclej na świccie stosowaną w weterynarii meto-
dą diagnostyczną. Wykonywanie tego typu badań jest
także konieczne do monitorowania działania leków rstoso-
wanych w zaburzeniach krzepnięcia. Celcm ninicjszej
pracy jest przedstawienie obecnego stanu wiedzy w
reakcjach zachodzących w obrębie układu krzepnięcia
krwi.

dziesiątych zaistniała konieczność usystematyzowania
danych dotyczących układu krzepnięcia krwi. Niektóre
z osoczowych czynników krzepni,ęcia miały nawet po
kilkanaście nazw. W cclu opracowania jednolitej no-
menklatury, lv 1954 r. w Bazylei powstal Międzynaro-
dowy Komitet Czynników Krzepnięcia Krwi. W swoim
pierlvszym raporcie Komitct zalecIŁ numerację rzymską
tych czynników krzcpnięcia, które były wtedy dosta-
tecznie scharakteryzowane. Czynniki (cz.) od I do IX
Komitet zatwierdził w 1957 r., w 1959 r. przyjęto cz. X,
w nalstępnych ]atach cz. XI i XII. Uzgodniono, że rnożna
używać synonimów, ale tylko w nawiasach za cyfrą
rzymską. Z listy skreślono cz. YI z braku dostatecznych
dowodów przemawiających za jego obccnością we krwi,
a w 1964 r. włączono do niej cz. XIII. Obecnie dwa dal-
sze białka osocza czekają na dołączenie do listy. Białka
te, składniki układu kininotwórczego osocza krwi, to:
kalikreinoge:n otaz wielkocząsteczkowy kininogen. Do
dzisiaj nie znaleziono dowodów na to, że cz. Y i VIII
mają strukturę enzymatyczną. Problematyczne jelst więc
czy powinny być oznaczone cyframi rzymskimi. Wszyst-
ko wskazuje na to, że obydwa czynniki są raczej akce-
Ieratorami reakcji, w których uczestticzą. Listę zna-
nych obecnie czynników krzepnięcia krwi zestawiono
w tab. 1.

FlZoLoGIA ZW|ERZĄT

Ukłod krzepnięcio krwi w świetle nowych bodoń

Zaklad chorób Koni BydgoskieE{o Oddzialu Instytutu wetefynarii w Puławach,
A1 Powstańców łvlkp. 10, 85-090 BydgoSZ.Z

Od 1905 roku, kiedy to Morawitz opublikował teorię Płytki krwi odgrylvają podstawową rolę r,v tzw, he-
objaŚniającą zjawisko krzepnięcia krwi, poczyniono du- mostazie pierr,votnej. Można twierdzić, że krzepnięcie
że postępy w szczegółowym poznaniu zasad działania krwi in utuo rozpoczyna się na powierzchni krwinek
tego proccsu. Lata pięćdziesiąte i sześćdziesiąte naszego płytkowych, które przylegając do miejsca uszkodzenia
wieku, to historia odkryć poszczególnych czynnikórł, \,v ścianie naczynia (adhezja), Lącząc się ze sobą w więk-
krzepnięcia krwi i Tozpoznawanie skaz krwotocznych sze zJ,epy (agregacja) i uwalniając ni,ektóre swoje pro-
związanych z ich nicdoborem. W orstatnim dwudziesto- dukty na zewnątrz (reakcja uwalniania) tworzą czop
leciu badania krzepnięcia krwi rozwijały się na pozio- hemostatyczny. Funkcje płytek w hemostazie pierwot-
mie komórkowym i molekularnym. Wykryto wiele sub- nej uwarunkowane są obecnością cz, VIII. Aby płytki
stancji, którc w sposób pośredni lub bezpośredni regu- mogły przylegać do odsłoniętych po uszkodzeniu śród-
ltrją procesy wykrzepiania i fibrynolizy. W latach pięć- błonka naczyń warstw podśródbłonkowych lub do ko-
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Tab, 1. Czynniki krzepnięcia krwi - symbole i nazwy

Czynnik Synonimy Tor rowrrątzpo:bodoy Tor zcmątzpocżodcy

fibrynogen

protrombina
tromoplastyna tkankowa,
czynnik tkankowy

jony Ca2+
proakceleryna, AC - globu-
lina

cz. chwiejny
prokonwertyna, cz. trwały,
serum prothrombin conver-
sion acce]erator (SPCA)

globulina antyhemofiIo,ł,a
(AHG)

cZ. przeciwhemofilowy A
(AHF),

cz, von Willebranda
cz, Christmasa, cz. przeciw-
hemofilołr,y B, plasma
thromboplastin component
(PTC)

cz. Stuarta-PIowela
plasma thromboplastin com-
ponent (PTA). cz. przeciw-
hemofilowy C

cz. Hagemana, cz. kontaktu,

, c F,itzgeraIda, Williamsa.
I laujeaca. Reida

l

I

'lĘi6+ wY

*iolłocł5ielm7+ Xl +Xlo
lłiąlaĘ.e l

I

IIK
III

prekursor
fibryny

proenzym
kofaktor

kofaktor

proenZym

kofaktor

proenzym

proenZym
proenZym

proenZym

proenZym
kofaktor

proenzym
pIoenZym

łomboptost7n
tkonkowo

iur,r.,*+Ml+xlla
V Xlą

VII K

VIII

IxK

x]<
xI

xII

Kalikreinogen
Wielkocząstecz-
kowy kinino-
gen

Białko CK
Białko SK

| _ 
l"tl

Frby-g"o-J_FibryżoF.śbob,loo JO/+

ł-Xltlo
Filrym slabi,lrp

objaśnienie: K - czynniki. któlyctl syl)teza Wyn]aga 1vitaminy K.

1agenu, konieczna jest oklecność cz \/III. Czynnik ien
jesi rownież niezbędny do agregacji płytek (5). F'osfoli-
pidy błony płytkowej biorą czynny udział \łI dwócl-1
pcdsiar,vcwych reakcjach krzepnięcia. tj. aktywacji
cz X oraz w uakt5lr,vnianiu protrombiny (2a, 26).
Krrvinki płytko.łe stają się aktywne do tworzenia agre-
gato\Ą/ i adhezji, w następsiwie styrnulacji przez różne
substancje. VrI warunkach fizjologicznych stymulatora-
mi tymi mogą byc: ADP, serotonina, katecholaminy,
trom}cina, kola,gen, metabolity kr,vasu arachiConowego
(26J. Agregację mogą wywołać |a.kże inne niespecyficz-
ne czynniki takie ja,k: endotoksyny, imrnrrnoglobuliny.
czy tez cząstki 1ateksu zakty\Ąlowane fibrynogenem
(l2, 2),. 23, 26). Po agregacji zachocizi reakcja uwalnia-
nia przebiega. jąca drvuf azorvc. Pierwsza realic ja tlwa1-
niania z zia.rnistości o du-ze j gęstc ści elek |ronolve j
i druga sekrec ji z 1.1-§ra.nul. Na jrviększe znaczenie w
PIoC3Sach krzepnięcia 1i/]Ida ją się mieć u\i\ialnianie
z płyteI< proCukiy pTzelniany kwa,su arachidonor,vsgo,
pod r.vpłirrvem cykicoksygenazy kr,vas ten przeksziałca
się rv pierwszej fazie lv cllk]i62pg nadtienki plostaglan-
dyn PGG, i PGIi", ktore indlrkują agrega.cję i pierwszą
realrcję uwalni|-nia,. Pod_czas dalszej konl.rersji nadt],en-
ki ie przeksziałcają się ,,v tronrboksany TxA, i TxBr.
Trcmboksłn TxA, jest, r,",prarvCzie związkien o klot-
kim okresie połir\łailia, a.ie jest najsilniejszyll znanyfil
obecnie indukicrem agregacji i powoduje zwęzenie na-
czyń kir,.,,icnośnyclr (1B). \Ą/ następnej fazie powstają
prostaglandyny E1, D1, Fr, k,ióre 1i,ykazują działanie
a,ntyagregacyjne. iiadilenki mogą r-rlegać ]eszcze dalszej
transforma,cji do prostacykliny PGI', będącej najaktyr,v-
niejszym ze zna\yctl inhibitcrem agregacji. Plytki za-

Ryc 1" Schemat krzepnięcia krwi
ob jaśnienia: lt - rnie jsca działania aktywatoró$,, PL - f osf o,

iipidy

warte w skrzepi.e u\\ralniają między innymi równiez
czynnik lvzrostu PDGF (Piateied Derived GrowŁh
Factor - czynnik .,vzrcstu pochodzący z płytek), ktory
jest najsilniejszym mitogenem cila komórek pochodze-
nia mezenchyma'iycznego, jaki występuje w surorvicy
krwi (5, 9, 24\. Ma to ogromne znaczenie w szybkiei
naprawie uszkoCzonych tkanek.

Aktywacja czynnikórł, krzepniqcia do formy enzyma-
tycznej odbyl,va się rł, droCze ogIa:nl,czonej proteolizy,
pclegającej na r,vybiórcz),m trawieniu niektorych lvraż-
1iwych wiązań międzyal-ninokwasowych w cząsteczce
czynnika. Przebiega to kaskado,,vo, gdyż każdy aktyw-
ny juz czynnik przyczynia się do aktywacji kolejnego
aż do polvstania spolirneryzowanej fibr;,ny. Większośc
czynników krzepnięcia ma naturę proteaz Seryno\\,ych,
tc jest enzymów proteolitycznych, z selyną w centrum
aktyr.vnyirr cząsteczki. Cechują się one wybiórczym tra-
r,vieniem rviązań arginylc\\lych i 1izynowych. Wyjątek
stanowi cz. XIII, który lna natuIę transglutaminazy.

Proces krzepnięcia krlł,i można podzielić na 4 poC-
stalvcwe fazy: kontaktu, aktyr,vację cz. X, trł,orzenia
tromłrin;,, porł,starvania f i}:ryny. Aktyr,vac ja czynnikó\,v
krzepnięcra krr,vi odbywa się lv ,uvarunkach adsorpcji
€llzymu, substratu, kolaktora i jonr:w wapnia na ckre-
śioirej powierzcirni, Rolę pcwierzchni spełniają: kola-
ge n r,vcbec cz. X tl, ,iromiroolastyna Lkankolł,a wobec
cz. Yii i X, a losfoliprdy płytkowe wc'bec protrombiny
i cz. IX i X. Kre-w tl: rł,aru.nkach fizjologicznych nie
krzepnie, bo nie ma kontaktu z żadną z tych po-
rł,ierzchni. Dopiero pc zadziała.niu czynników uszka-
dz:riących ciągłcść naczyli krwionośn.,7cJ.r i tkanek są-
siednicl. 1rontakt ten s'raje się mcżlir,-,ly. Zainicjolvanv
zcsiaje rv;ed5l lver,vnąirz- i zewnąl"rzpocbodny ,|or

krzepnięcia krlł,i, co obrazr,rje ryc. i. W centrum sche-
i.ral.u znajduje sie reakcja aktyrvacji cz. X, ktora łączy
o-3yclrvl tcry krz:pnięcia kr. i,

Vler.",nątrzpocŁcCny tor kizepnięcia krl,vi zapoczątko-
r,,ii,je aktyr,r,acja cz. XI]. Glikcprcteid cz. XII pc za-
a,CscrŁol,iraniir na eiektrc,.l jei-nne j pcr,vierzchni ulega
aktyrvacji, pole5ającej na strar,vleniu jeCnego z lviązań
arginylo\ł,_vcl:L y;rzez ka,]ikrelne. Polv;ta-je cząs|eczka
zlcżcrLa z clrn,ócLr łaiicucbó,r,v spojon,"ch r.viąza-niem dwtr-

siarczkorvym. D!wższ5, łailcuch rł,iąze cz. XII z pa-
lvierzchnią, a. krótszy - za-wierający aktyl,,lne centrum
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serynowe wai:unkuje aktyrvncść enzymaŁyczną.
Czynrrik XIIa (a-aktywny) ma właściwości esterazowe
-,ł,obec plekalikreiny i cz. XI, akty,,vując je przez stra-
wienie l,viązań peptydowych w Crcdze ograniczone j
proteoiizy. Aktyv,lacja prekalikreiny wymaga obecności
r,vielkccząsteczkowego llinincgenu, ktory jako kofaktor
przyspiesza tę reakcję. Frzyspiesza. on też aktywację
cz. XII przez kali}rreinę, modyfiku. jąc strukturę przc-
sirzenną cz. XII tak, że zosia;e wyek:ponorł,ane od,po-
wiednie wiązanie arginylcwe na działanie kalikreiny.
Czynnik XIIa uaktywnia cz. Xi lv obecności wielko-
cząsteczkor,vego kininogenu, skraca jąc jego poclwo jny
łańcucjl. Kolejną reakcją -uvewnątrzpochodnego toru
krze,cnięcia krwi jest aktywacja cz. IX przez cz. XIa
przy udziale jcnow rł,apnia, pocloi:nie jak poprzeclnie
na drodze ograniczcnej proteolizy. Su'lrstratern cz. IXa
iest zymogen (proenzym\ cz X. Aktywacja cz. X przez
cz. IXa odbywa się na micelli f osf olipiclowe j przy
ulzi:łle jonó."v rł,apnia i cz VIIi, Czynnik VIII -- nie
będąc enzymem 

- 
jedynie przyspiesza tą reakcię, mo-

dyfikując strukturę przestrzenną cz. X Aktywacja
cz. X rnoże odbywać się także drogą alternatylvną łv
zer.vnątrzpochcdnym torze krzepnięcia krwi.

Abv zelvnąirzpcchodny tor krzepnięcia krrvi został

aktyr,vne cz. XII, XI i X. Tromboplastyna tkankor,vajesi glikof osf olipoproteidem lvystępu jacym rł, nietnal
rvszystkie tkankach, a ,orzede rvszystkim ],v ]l]ozgu, płu-
cach, nerlrach, lvątrobie, śledzionie i r,v ścianach dużvch

pcrvierzchni dla cz VII. Aktyrv:lcja cz. VII polega na

nę. Zrłliana pro';rombiny łv trombinę clokonuje się na
rrrice]lach fosfolipid.orvych pcd r,vpływ-em cz. Xa, cz. \ia.

orzy.spiesza lronrver:ję protrombiny blisko 100-krotnie.

zbędne do wiązania protrombinv i cz Xa z fosfolipi-

Jąc przestrzenną strr-rkiurę protrorrrbiny. Należy tu
wspctnnieć, że cz. Y i VIII stają się aktywne dopiero
po na,dtrawieniu ptzez trombinę. \V początko\,vej faz-ie
cz. Xa rozbija cząsi a 2 podjednost-
ki. Następnie trawi drugiej z poC-
jednostek tzw. prod Powstaje dwu-
łańcuchowa cząsteczka odpowiadająca trombiriie. Sub-
stratem trombiny jest fibrynogen. TromŁrina oclszcze-
pia w pierwszej kolejności dwa fibrynopeptydy typu A

nomely fibryny typu B. Monomel.y fił:ryny typu A po-
limeryzują liniowo tworząc skrzep w postaci nitek,
natomiast monomery f ilcryny typu B polimeryzują

liniowo i bok do boku, tworząc skrzep AB w postaci
siatki. Tak dochoclzi do zrliany stanu skupienii krwi
z postaci solu do lu. Powstający skrzep nie jelst wy-
starczająco oporn na działanie rożnych czynników
i dlatc.go w tym miejscu przystępuje d,o c|.zialania cz.
XI]I tzw. stabilizator wlóknika Cz;,nnik XIII staje się
aktywny pod wpływem trombiny w obccności jonów
wapnia. Jest on enzymem o charakterze transpcptyd,azy
powodującej powstavuanie krzyżowych rł,iązań międzv
grupami t-a inowymi lizyny i y- Iub B-karboksylo-wymi aspara ny lub glutaminy sąsiednich monomeró,w
fibryny w siaice włoknika Stabilizator włóknika czyni
skrzep opornvm na ciziałanie stężonego mocznika i kwa-
sów (4).

Do niedawna nie potrafiono w sposób zado$,alający
wytłumaczyć, dlaczego krążące we krwi płytki i inne
el€menty morfotyczne nie ulegają samoistnemu zlepia-
niu się. Przypuszczano, że śródbłonek naczyń krwio-
nośnych jest na tyle gładki, że przepływające obok
płytki nie mogą ulegać adhezji i agregacji. Dzięki no-
woczesnym technikom mikroskopowym stwierclzono, że
śródbłonek naczyń krwionośnych jest nierówny, wręcz
pofałdowany, jakby sprzyjający zaczepianiu się o nie-
go pł;,tek i innych upostaciow.anych elementórł, krwi
(6). Intensywne 'caclania dopro$,adziły do oclkrycia kil-
ku endogennych substancji krążących we krwi o clzia-
}aniu antyagregacyjnym. Tak więc organizm dyspo-
nuje mechanizmatni obronnymi, które zapobiega jąc
nadmiernemu rozprzestrzenianiu się krzepnięcia, ogra-
niczają ten proccs do miejsca uszkodzenia naczynia. Do
rł-rschanizmó-w t5lgĘ należł: układ siateczkowo-śroCbłon-
korł,v, naturalne inhibitory krzepnięcia i ukłacl f ibry-
riolityczny krl,,,i (1?).

Komorki układu siateczkorvo-śródbłonkor,vego \Ą,}.-
chrvytują z krązącej krwi uszkcdzone płytki, o1igomc_
r;, f ibryi-iy, aktyr,vo,,vane czynniki krzepnięcia i inne
cz;vnnrki rvyr.r-ołujące tł.etvnątrznaczynio.uve krzepnięcie
rl p, lok:l,ny ba kl lry jne

}Iaturalnyrn inhibitorem i<rzepnięcia jest syntetyzo-
\\:a,na w rvatro]:ie antytrombina III (AT III). Zrviązane
jest z nią ok 7r0lo całkor,vite j aktyr,vności antytrombi-
no\,\Iej osccza. Flamuje cna akty$Iność trombiny i takich
czynników, jak: VTla, IXa, XIa, kalikreinę i plazminę,
OJrecn,-'ść loeparyny kiikusetkrotnie zr,viększa szybkośc
hamującego działania AT 1II (2C). Tstotnyrn inhibitorem
krzepnięcia jest prostacyklina PGI, lvytr,varzana w
ś;,odbłcnku naczyń pIzy udziale płltek krwi. Hamuje
cna agrega,cję płytek, a pcnadto posiaCa zdo]ność roz-
bijania istniejących już zlepórv płytkor,vych. Str,vier-
dzono ta]<ze, że hz.rdzo silnie rozszerza naczynia tętni-
cze przewyższając w tym względzie inne enclogenne
rvazoCylatatory (6, 8, 14, 1,1). Srodblonek naczyn prc-
dukuje 1eszcze inną rvażną dla procesórxr krzepnięcia
substanc ję 

- 
jest nią białko trombonrodulina, kióre

posiada receptol dla trombiny aktywnej. Trombina w
połączeniu z trombomoduliną polvodują aktywację
trriałka C. Białko C aktyrvuje fibrynolizę pobudzając
tkankowy aktywator plazminogenu do zwiększonego
tr,vorzenia plazminy, Białko to, r,vraz z białkienr S po-
wcdlije inaklywację cz. Ya i VIIIa, z.il/iększa szybkość
tworzenia trombilry, co dopronvadza do hamolvania
krzePnięcia krwi. Synteza obu tych białek jest zależna
od wit. K (27).

Istotną przeciwwagę dla procesów krzepnięcia sta-
nor,vi fibrynollza. Czynny enzym fibrynolityczny zostaŁ
nazwany plazminą, a jego nieczynny prekursor - plaz-
minogenem W skład układu fibrynolitycznego wcho-
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dzą ponadto aktywatory
kształcenie plazminogenu
trzema sposobami:

- prz=z mechanizm wewnątrzpochodny i tu
przypisuje się kalikreinie

i inhibitory fibrynolizy. Prze-
w plazminę rrroże następować

równowagę pomiędzy wykrzepianiem i fibrynollzą. Za
sprawą wspołczesnej tecbniki umiemy już dzisiaj wy-
krywać większość anomalii w obręŁ,ie układu krzepnię-
cia krwi i skutecznie je korygować. Wiedza z lego za-
kresu nie jest bez znaczenia dla nowoczesnej praktyki,
WeteIynary jne j.

piśmiennictrvo

Ansa! M., cI'IeteTen G,] Ann. N{ed, vet. 124, 4B9, 1980

cotle'ń o.: Thl,omb. Ilaemost. 5C, D5. :|9B3.

Colles C M, JeJJCot L, L,] vet. .Rec. 100, 262, I9'l7
L.; Post. Hig. 40, 515, 198.i-

-Gżdnnopoulou A,] Po1. Tyg. lek.38,1519,
Po1. AIc]l. Nlec. u,e W. €4. |;7, 19Bl,

dużą rolę

- 
przez zewnątrzpochodny aktywator tkankowy, kio-
i"go .r.r"golnie dużo jest w macicy, nadnerczach,
węzłach chłonnych, gruczole krokor,vym, tarczycy
i płucach. Zupełnie brak go na,tomiast w wątrobie
(2, |9, 22)

- 
popl:zez tzw. egzogenne aktywatory, takie jak: uro-
kinaza wytwarzana przez nerki. streptokinaza
i staphylokinaza - 

białka bakteryjne odpowied,zial-
ne Za pfoce., 

''::#*rtyczne 
w posocznic'"1.,nini-

t zrninige y zobo-
j Podsta z egulacji
f ujesię z po jej

E)rzepuszczalność naczyń (1l),

Dzięki opisanym wyżej mechanizmom, organizm w
warunkach f izjologicznych sam potraf i utrzymywać

GJfnef H. E-, COJJtron ,I . R., Hahn A. w., Acherman N,,
Son J. H.: J. An. vet. med. ASS. 166,56,, 1975,
GruqLeuskż R. J., Kol,but R., ocetkżeui.z A,: Płlalmac,

].

2

3

ą
5
6
,l.

8.

19B3

J ohn-

ReS.
10,185,

g. A. J. 241, I9B4.

ró. R, W AsS. r93. 1. 19BB,

11. l. B., an. vet, J, 25, 195, 1984

ir. ., aeóa M,, BalJLu W,; An, J, vet,

'A., Jap. J. \let. Sci 1,9. 155, 1987,

14. s., R. J., Bunting , vane J, R,: Natufe,
Lond.262,663,19?6.

s. ltoóre J. N., GdrneT H E, shapLand J E, Rober's M C: Am,
J. vet. Res. {3,112a,1982.

rc- Ńorii" D. D." BeeCŁL J.: J. An. Vet. med. ASs. ]83, 1067, 1983,

1i-. pauetsxi s.: Diagnostyka ]aboratoIyJna w hetnatologii, PZrlr'L,
'WaIsza\Ya 19B3, S 202.

18. Rodomski M ] Acta physiol. 36, 3. 1985.

79 Rijkan D C, wżjTEaarcls G, wal,bergcn J] Thromb, ReS, 18,

815.19Bc,
20 Rosukouska-,IdkŻmies w, Żu,o-uskL P, ostrouskż L, worou-

ski K.: Diag. Lab- 19, 3, i933.
2'] Thorne K. J l-, oLiDer R. C, MdcInrJTe D E, Gordon J L :

J. cell Sci. 2a, 2,25, ls71.
ż2. wżLcz!ńSkd M , CŁernżeuski C ] FoSt Hig 38, 4B1, 1984,

23 wżśnże.lskż E, I<runlrlch w, Danek J ] W dlllku-
2Ą- wło{laTski K; Prob]e]ny ,187, :l, 1967.

25. w])(lz'"nouska B , Krejeuskż T : PoSt. Hi4 38, 1, 1984

23. wodżLnouskd E , Krdjeuskż T ; PoS|. Hig. 3a, 19, 1984,

27. ZaużLSkd K , Psuja P , souieT J : Plz. lek 44, 4, 19BT,

AdIeS autofa: doc dI hab. Eugeniusz Wiśniewski, ul, Polna 26/49,

B5-163 B-idgoszCZ

z HISToRll WETERYNARII
ZDZIST,AW SZUBA

Szczecźn

Medycyno wełerynoryino w woisku no p!,zesłrzeni wieków,

Sesio noukowo Sekcii Hisłorycznei PTNW - Wrocłcw, 17 wrześnio 1990 r.

- 
ppłk dr Jan Kubiszyn i płk doc. cir hab. Michał Bar-
toszcze, Puławy: Wkład Wojskor,vego Ośrodka Nauko-
.lzo-Badawczago służby weterynaryjnej w rozwój radio-
1ogii, toksykclogii i epiderniologii wcjskorł,ej.

Badania historii zawodór,v lvydobyw-ają bardziej uniwer-

i rozr,vijanirr i pielegnolva;:ilr inte]ektu,al.nej unii medycyny
lveterynaryjnej i filologii klasycznej.

PTNW, kie-
przy udziale
eterynaryjnej
owego Okrę-
cławiu (kier.

ppłk. Edward Niedoba).

.

].

tach 1974-].979

- 
1ek, l,vet, Zygmunt Moroz, Warszalva; Aktual zagad-
nienia wojskówej medycyny weterynaryjtlej służbie
poC błękitną flagą ONZ w Syrii


