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kur przechowywanym zamrazalniczo obserwowano
znaczne zmniejszenie wystepowania beztlenowcow.

Charakterystyka kolonii pozwolila na stwierdzenie,
ze bylty to gronkowce saprofityczne, a nie chorobo-
tworcze. Norma Branzowa nie dopuszcza obecnosci
gronkowcoéw chorobotwoérezych (5). W obu rodzajach
surowca nastapito obnizenie liczby gronkowcow podczas
zamrazalniczego przechowywania.

W proébach nie stwierdzono obecnosci paleczek Sal-
monella.

Wnioski

1. W MOM z catych tuszek kur i MOM ze szkieletow
nie stwierdzono obecnosci enterokokow od czwartego
miesigca przechowywania zamrazalniczego, natomiast
po sze$ciu miesigcach przechowywania nie stwierdzo-
no obecnosci palteczek Escherichia coli. Nie stwierdzono
obecnoscl poleczek Salmonella.

2. Przechowywanie MOM w stanie zamrozonym
przez okres szesciu miesiecy powoduje w obu redzajach
surowca zmniejszenie ogélnej liczby bakterii, gronkow-
cow saprofitycznych, beztlenowcow.

3. Poziom zanieczyszczenia bakteryjnego MOM z ca-
Iych tuszek kur jest zblizony do MOM ze szkieletow
kur.
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Uktad krzepniecia krwi w $wietle nowych badan

Zaklad Chordéb Koni Bydgoskiego Oddzialu Instytutu Weterynarii w Putawach,
Al Powstancow Wilkp. 10, 85-090 Bydgoszcz

Wicle chorob u zwierzat, a szczegélnie u koni prze-
bicga z zaburzeniami krzepniecia krwi. Zmiany te przy-
bieraja najczeSciej posta¢ rozsianego wewngtrz naczy-
niowego wykrzepiania (Disseminated Intravascular
Coagulation — DIC) i dotycza zardéwno chorob zakaz-
nych, jak 1 niezakaznych (12, 16). Przykladem moze
byé ochwat powstajacy na tle endotoksemii (1, 7, 16),
W przebiegu tego schorzenia dochodzi do zmniejszenia
przeplywu krwi w tworzywie kopytowym na skutek
zwezenia naczyn przedkapilarnych i mikrozawaltow (3).
U samic wystepuje fizjologiczna nadkrzepliwo$é krwi w
okresie okotoporodwym, co moze sprzyjaé powstawaniu
zespotu DIC (11). Zwierzeta, podobniec jak ludzie, zapa-
daja na choroby zwigzane z miazdzycg, na zakrzcepowe
zapalenie zyl, roznego rodzaju skazy krwotoczne (10, 13).
Znaczne zaburzenia w krzepnieciu krwi wystepuja po
duzych zabiegach chirurgicznych. Z tych wzgledow $le-
dzenie w trakcie choroby proceséow krzepniecia krwi jest
coraz czeSciej na $Swieccie stosowana w weterynarii meto-
da diagnostyczna. Wykonywanie tego typu badan jest
takze konieczne do monitorowania dzialania lekow toso-
wanych w zaburzeniach krzepniecia. Celem ninicjszej
pracy jest przedstawienie obecnego stanu wiedzy w
reakcjach zachodzacych w obrebie ukladu krzepniecia
krwi.

Od 1905 roku, kiedy to Morawitz opublikowal teorie
objasniajgca zjawisko krzepniecia krwi, poczyniono du-
ze postepy w szczegdltowym poznaniu zasad dziatania
tego procesu. Lata pieédziesigte i sze$édziesigte naszego
wieku, to historia odkry¢ poszczegdlnych czynnikow
krzepniecia krwi i rozpoznawanie skaz krwotocznych
zwigzanych z ich niedoborem. W ostatnim dwudziesto-
leciu badania krzepniecia krwi rozwijaly sie na pozio-
mie komérkowym i molekularnym. Wykryto wiele sub-
stancji, ktorec w sposéb posredni lub bezposredni regu-
luja procesy wykrzepiania i fibrynolizy. W latach pieé-
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danych dotyczgcych uktadu krzepniecia krwi. Niektore
z osoczowych czynnikow krzepniecia mialy nawet po
kilkanascie nazw. W celu opracowania jednolitej no-
menklatury, w 1954 r. w Bazylei powstal Miedzynaro-
dowy Komitet Czynnikéw Krzepniecia Krwi. W swoim
pierwszym raporcie Komitet zalecil numeracje rzymska
tych czynnikéw krzepniecia, ktore byly wtedy dosta-
tecznie scharakteryzowane. Czynniki (cz.) od I do IX
Komitet zatwierdzit w 1957 r., w 1959 r. przyjeto cz. X,
w nastepnych latach cz. XI i XII. Uzgodniono, ze mozna
uzywaé synoniméw, ale tylko w nawiasach za cyfra
rzymska. Z listy skreslono cz. VI z braku dostatecznych
dowoddéw przemawiajagcych za jego obecnoscig we krwi,
a w 1964 r. wigczono do niej cz. XIII. Obecnie dwa dal-
sze bialka osocza czekajg na dolgczenie do listy. Biatka
te, sktadniki uktadu kininotwoérczego osocza krwi, to:
kalikreinogen oraz wielkoczasteczkowy Kkininogen. Do
dzisiaj nie znaleziono dowodow na to, ze cz. V i VIII
majg strukture enzymatyczng. Problematyczne jest wige
czy powinny by¢ oznaczone cyframi rzymskimi. Wszyst-
ko wskazuje na to, ze obydwa czynniki sa racze]j akce-
leratorami reakecji, w ktérych uczestnicza. Liste zna-
nych obecnie czynnikéw krzepniecia krwi zestawiono
w tab. 1.

Plytki krwi odgrywaja podstawowa role w tzw. he-
mostazie pierwotnej. Mozna twierdzi¢, ze krzepniecie
krwi in wvivo rozpoczyna sie na powierzchni krwinek
plytkowych, ktére przylegajgc do miejsca uszkodzenia
w Scianie naczynia (adhezja), laczac sie ze sobg w wigk-
sze zlepy (agregacja) i uwalniajgc niektére swoje pro-
dukty na zewnatrz (reakcja uwalniania) tworzg czop
hemostatyczny. Funkcje plytek w hemostazie pierwot-
nej uwarunkowane sg obecnos$cig cz. VIII. Aby plytki
mogly przylegaé do cdstonigetych po uszkodzeniu $rod-
blonka naczyn warstw podirédblonkowych lub do ko-
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Tab. 1. Czynniki krzepniecia krwi — symbole i nazwy

Rola
Czynnik Synonimy w krzep-
| nieciu
1 fibrynogen prekursor
fibryny
Irx protrombina proenzym
111 tromoplastyna tkankowa, kofaktor
czynnik tkankowy
v | jony Ca?t
' proakceleryna, AC — globu- | kofaktor
lina
cz. chwiejny |
VI X prokonwertyna, cz. frwaly, | proenzym
serum prothrombin conver-
sion accelerator (SPCA)
VIII globulina antyhemofilowa kofaktor
(AHG) |
cz. przeciwhemotfilowy A |
(AHF),
cz. von Willebranda
IX® cz. Christmasa, cz. przeciw- | proenzym
hemofilowy B, plasma I
thromboplastin component |
| (PTC) |
XK cz. Stuarta-Prowera | proenzym
X1 plasma thromboplastin com- | proenzym
ponent (PTA), cz. przeciw- |
hemofilowy C ‘
XI1 cz. Hagemana, cz. kontaktu, | proenzym
| ez stabilizujgaey fibryne
| (FSF), fibrynoza. trangluta- |
minaza osocza, ¢z. L—L i
! (Lorand—Lalki)
Kalikreinogen | cz. Fletchera | proenzym
Wielkoczgstecz- | cz. Fitzgeralda, Williamsa, | kofaktor
kowy kinino- l I'laujeaca, Reida ‘
gen ‘
Biatko CK i proenzym
Biatko SK ! | proenzym

Objas$nienie: K — czynniki, ktorych synteza wymaga witaminy K.

lagenu, konieczna jest obecnos¢ cz. VIII. Czynnik ten
jest roOwniez niezbedny do agregacji ptytek (5). Fosfoli-

pidy blony plytkowej biora czynny udzial w dwodch
podstawowych reakcjach krzepniecia, tj. aktywacji
cz. X oraz w uaktywnianiu protrombiny (25, 26).

Krwinki ptytkowe stajg sie aktywne do tworzenia agre-
gatow 1 adhezji, w nastepstwie stymulacji przez rozne
substancje. W warunkach fizjologicznych stymulatora-
mi tymi moga byé: ADP, serotonina, katecholaminy,
trombina, kolagen, metabolity kwasu arachidonowego
(26). Agregacjs moga wywolaé takze inne niespecyficz-
ne ezynniki takie jak: endectoksyny, immunoglobuliny,
czy tez czastki lateksu rzaktywowane fibrynogenem
(12, 21, 23, 26). Po agregacji zachodzi reakcja uwalnia-
nia przebiegajgca dwufazowe. Plerwsza reakcja uwal-
niania z ziarnisto$el o duzej gestcdel elekironowej
i druga sekrecji z g-granul. Najwieksze znaczenie w
proczsach krzepniecia wydaja sie mie¢ uwalnianie
z prytek produkiy przemiany kwasu arachidonowego.
Pod wplywem cyklcoksygenazy kwas ten przeksztalca
sie w plerwszej fazie w cykliczne nadtlenki prostaglan-
dyn PGG, 1 PGH,, ktére indukuja agregacje i plerwszg
reakcje uwalniania. Podezas dalszej konwersji nadtlen-
ki te przeksztalcaja sie w tromboksany TxA, i TxB,.
Tremboksan TxA, jest wprawdzie zwigzkiem o krot-
kim okresie polirwania, ale jest najsilniejszym znanym
obecnie indukterem agregacji i powoduje zwezenie na-
czynn krwicnosnyeh (18). W nastepnej fazie powstaja
prostaglandyny E,, D,, F,, ktére wykazuja dzialanie
antyagregacyjne. Nadtlenki moga ulegaé jeszcze dalsze]
transformacji do prostacykliny PGI,, bedace] najakiyw-
niejszym ze znanych inhibitcrem agregacji. Plytki za-
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Ryc. 1. Schemat krzepniecia krwi

Objasnienia: {4 — miejsca dzialania aktywatcrow, PL — fosfo-
lipidy.

warte w skrzepie uwalniaja miedzy innymi rowniez
czynnik  wzrostu PDGF (Plateled Derived Growth
Factor — czynnik wzrostu pochodzacy z plytek), ktory
jest najsilniejszym mitogenem dla komorek pochodze-
nia mezenchymatycznego, jaki wystepuje w surowicy
krwi (5, 9, 24). Ma to ogromne znaczenie w szybkie]
naprawie uszkodzonych tkanek.

Aktywacja czynnikéw krzepnigeia do formy enzyma-
tycznej odbywa sie w drodze ograniczonej proteolizy,
polegajgcej na wybiorezym trawieniu niektérych wraz-
liwyech wigzan miedzyaminokwasowych w czasteczce
czynnika. Przebiega to kaskadowo, gdyz kazdy aktyw-
ny juz czynnik przyczynia sie do aktywacji kolejnego
az do powstania spolimeryzowane] fibryny. Wickszose
czynnikéw krzepnigeia ma nature proteaz serynowych,
to jest enzymoOw proteolitycznych, z seryng w centrum
aktywnym czasteczki. Cechuja si¢ cne wybidrezym tra-
wieniem wigzan arginylowych 1 lizynowych. Wyjatek
stanowi cz. XIII, ktéry ma naturg transglutaminazy.

Proces krzepnigeia krwi mozna podzieli¢é na 4 pod-
stawowe fazy: kontaktu, aktywacje cz. X, tworzenia
trombiny, powstawania fibryny. Aktywacja czynnikow
krzepniecia krwi odbywa sie w warunkach adsorpcji
enzymu, substratu, kofaktora i jonéw wapnia na ckre-
glonej powierzehni. Role powlerzchni spelniaja: kola-
gen wcbee cz. XiI, tromhoplastyna tkankowa wobec
cz. VII i X, a fosfolipidy ptytkowe wochec protrombiny
i cz. IX i X. Krew w warunkach fizjologicznych nie
krzepnie, bo nie ma kontektu z zadna z tych po-
wierzehni. Dopiero pc zadzialeniu eczynnikdéw uszka-
dzajacych cigglosé naczyin krwionosnych i tkanek sa-
siednich, kontakt ten staje sie mozliwy. Zainicjowany
zostaje wiedy wewngtirz- 1 zewngirzpochedny tor
krzepniecia krwi, co obrazuje ryc. 1. W centrum sche-
matu znajduje sig reakcja ektywacji cz. X, ktora laczy
obydiva tory krzspniecia krwi.

Wewnatrzpochedny tor krzepnigcia krwi zapoczatko-
aktywaeja cz. XII. Glikcproteid cz. Xil po za-
sdsorkbowaniu na elektroujemne] ulega
ektywacii, poiegajacej na strawieniu jednego z wiazan
kalikreine. Powstaje

wuje
powierzchni
arginylowych czgsteczka

I przez
21

nzena z dwach laficuchéw spojonych wigzaniem dwu-
Dhuzszy lencuch wiaze cz. XII z po-
krotszy — zawierajgey akiywne centrum

siarczkowym.
wierzchnia, a
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serynowe -— warunkuje aktywnc$é enzymatyczna.
Czynnik X'Ia (a-aktywny) ma wlasciwosci esterazowe
wobec prekalikreiny i cz. XI, aktywujac je przez stra-
wienie wigzan peptydowych w dredze ograniczonej
proteclizy. Aktywacja prekalikreiny wymaga obecnosei
wielkoezasteczkowego kininogenu, ktéry jako kofaktor
przyspiesza te reakcje. Przyspiesza con tez aktywacje
cz. XII przez kalikreine, modyfikujac strukture prze-
sirzenng cz. XII tzk, ze zosteje wyeksponowane odpo-
wiednie wigzanie arginylowe na dzialanie kalikreiny.
Czynnik XIla uaktywnia cz. XI w obecnosci wielko-
czasteczkowego kininogenu, skracajac jego podwoiny
tancuch. Kolejng reakeja wewnatrzpochodnego toru
krzepniecia krwi jest aktywacja cz. IX przez cz. Xla
przy udziale jonow wapnia, podobnie jak poprzednie
na drodze ograniczcnej proteolizy. Substratern cz. IXa
jest zymogen (proenzym) cz. X. Aktywacja cz. X przez
cz. IXe odbywa sie na micelli fosfolipidowej przy
udziale jonow wapnia i cz. VIIi. Czynnik VIII —- nie
bedac enzymem — jedynie przyspiesza ta reakeje, mo-
dyfikujge strukture przestrzenng cz. X. Aktywacja
cz. X moze odbywaé si¢ takze droga alternatywng w
zewnatrzpochednym torze krzepniecia krwi.

Aby zewnatrzpechodny tor krzepniccia krwi zostal
uruchomiony konieczna jest ohecnoéé zymogenu ez, VII,
aktywatorow cz. VII, jonow wapnia 1 tromboplastyny
tkankowej. Akiywatorami cz. VII sy kalikreina oraz
aktywne cz. XII, XI i X. Tromboplastyna tkankowa
jest glikofosfolipoproteidem  wystepujacym w niemal
wszystkie tkankach, a przede wszystkim w mozgu, plu-
cach, nerkach, watrobie, $ledzionie i w $cianach duzych
:/_‘::'J krwionosnyeh. Zostaje cna uwelniona w przy-
uszkedzenia tych tkanek. Spelnia tutaj role
VII. Aktywacja cz. VII polega na
stra 1 przez aktywatory wigzania arginvlowe:
rl‘zcniu czasteczki o dwich lancuchach: Iskkim
.4h1»\\]1\u, centrum serynowym. Czynnik
VIFa w n}:em oscl jondw wapnia 1 tromboeplastyny tkan-

padkach
powierzchni dla cz

lr\\\r_| aktywuje ecz. X w podobny sposob, jak cz. IXa,
czyli na drodze ograniezenej proteolizy. W tym miejseu
konezy sig faza aktyweeil cz. X, a zaczyna sie wspd

toréw faza kenwersji protrombiny w trombi-
ne. Zmiana protrombiny w trombine dokonuje sie na
micellach fosfolipidowych pod wplywem cz. Xa, cz. Va
w obecnogel jonow wapnia. Moze zachodzié tez pod
wyldeznym wplywem ez, Xa, ale dzieje sie {o \\‘I(—::i)_'
kardzo poweli. Obeenoéé wapnia 1 fosfolipidow
Brzysplesza konwh_Je protrombiny blisko 100- krotnlﬁ
Natomiast jesli dedamy jeszeze cz. V, reakeja ta prze-
kilkadziesiat tysieey szybeiej niz pod wy-
lgcznym wplywem cz. Xa (4). Jony wapnia sa nie-
zbedne do wigzania protrombiny i cz. Xa z fosfolipi-
dami. Czynnik V, podobnie jak wymieniony wezesnie]j
cz. VIII, jest .c'J\mc akceleratorem reakeji, modyfiku-
jac  przestrzenng strukture protrombiny. Nalezy tu
wspomnie¢, ze cz. V i VIIT stajg sie aktywne dopiero
po nadtrawieniu przez trombine. W poczalkowej fazie
cz. Xa rozbija czgsteczke protrombiny na 2 podjednost-
ki. Nastepnie trawi wiazanie arginylowe drugiej z pod-
jednostek tzw. produktu posredniego IL. Powstaje dwu-
lancuchowa czasteczka odpowiadajaca trombinie. Sub-
stratem trombkiny jest fibrynogen. Trombina odszcze-
pia w pierwszej kolejnosci dwa fibrynopeptydy typu A
i tak powstaja monomery fibryny typu A. Potem po
strawieniu innych wigzan arginylowych powstaja mo-
nomery fibryny typu B. Monomery fikryny typu A po-
limeryzuja liniowo tworzagc skrzep w postaci nitek,
natomiast monomery fibryny typu B polimeryzujs

diz obu

icnow

I'dzy

liniowo i bok do boku, tworzac skrzep AB w postaci
siatki. Tak dochodzi do zmiany stanu skupienia krwi
z postaci solu do zelu. Powstajacy skrzep nie jest wy-
starczajaco oporny na dzialanie réznych czynnikow
1 dlatego w tym miejscu przystepuje do dzialania cz.
XII tzw. stabilizator wloknika. Czynnik XIII staje sie
aktywny pod wpiywem trombiny w obecnosci jonow
wapnia. Jest on enzymem o charakterze transpeptydazy
powodujacej powstawanie krzyzowych wiazan miedzy
grupami g-aminowymi lizyny i vy- lub B-karboksylo-
wymi asparaginy lub glutaminy sasiednich monomerdw
tibryny w siatce wloknika. Stabilizator wtéknika czyni
skrzep opernym na dzialanie stezonego mocznika 1 kwa-
sOw (4).

Do niedawna nie potrafiono w sposob zadowalajgcy
wyttumaczy¢, dlaczego krazace we krwi ptytki i inne
elementy morfotyczne nie ulegaja samoistnemu zlepia-
niu sie. Przypuszczano, ze érédblonek naczyn krwio-
nosuych jest na tyle gladki, ze przeplywajace obok
plytki nie moga ulega¢ adhezji i agregacji. Dzieki no-
woczesnym technikom mikroskopowym stwierdzono, ze
srodblonek naczyn krwionosnych jest nieréwny, wracz
pofaldowany, jakby sprzyjajacy zaczepianiu sie o nie-
go piytek i innych upostaciowanych elementéow krwi
(6). Intensywne kadania doprowadzily do odkrycia kil-
ku endogennych substancji krazacych we krwi o dzia-
faniu antyagregacyjnym. Tak wige organizm dyspo-
nuje mechanizmami obronnymi, ktére zapobiegajac
nadmiernemu rozprzestrzenianiu sie krzepniecia, ogra-
niczaja ten proces do miejsca uszkodzenia naczynia. Do
mechanizmoéw tych naleza: uklad siateczkowo-srodblon-
kowy, naturalne inhibitory krzepniecia i ukiad fibry-
nolityezny krwi (17).

Komorki ukladu siateczkowo-érodbtonkowego  wy-
chwytluja z krazacej krwi uszkodzone plytki, oligome-
ry fibryny, aktywowane czynniki krzepniecia i inne
czynnikl wywolujace wewnatrznaczyniowe krzepniecie
np. toksyny bakteryine.

Naturalnym inhibitorem Kkrzepniecia jest syntetyzo-
wana w watroble antytrombina IIT (AT III). Zwiazane
jest z nig ok. 73% catkowitej aktywnosei antytrombi-
nowe]j osocza. Hamuje ona aktywno$¢ trombiny i takich
czynnikéw, jak: VIIa, IXa, Xla, kalikreine i plazmine.
Obecnest heparyny kilkusetkrotnie zwicksza szybkosé
hamujacego dziatania AT III (20). Istotnym inhibitorem
krzepnigcia jest prostacyklina PGI, wytwarzana w
srodblenku naczyn przy udziale plytek krwi. Hamuje
cna agregacje plytek, a ponadto posiada zdolnosé roz-
bljania istniejacych juz zlepoéw piytkowych. Stwier-
dzono takze, ze bardzo silnie rozszerza naczynia tetni-
cze przewyzszajac w tym wzgledzie inne endogenne
wazodylatatory (6, 8, 14, 13). Srdédblonek naczyn pro-
dukuje jeszeze inng wazna dla procesdow krzepniecia
substancjg — jest nig biatko trombkomodulina, ktére
posiada receptor dla trombiny aktywnej. Trombina w
polaczeniu z trombomoduling powoduja aktywacje
biatka C. Biatko C aktywuje fibrynolize pobudzajagc
tkankowy aktywator plazminogenu do zwiekszonego
tworzenia plazminy. Biatko to, wraz z biatkiem S po-
weduje inaktywacje cz. Va i VIIla, zwieksza szybkosé
tworzenia trombiny, co doprowadza do hamowania
krzepniecia krwi. Synteza obu tych biatek jest zalezna
od wit. K (27).

Istotng przeciwwage dla proceséw krzepniecia sta-
nowi fibrynoliza. Czynny enzym fibrynolityczny zostal
nazwany plazmina, a jego nieczynny prekursor — plaz-
minogenem. W sktad ukladu fibrynolitycznego wcho-
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dza ponadto aktywatory i inhibitory fibrynolizy. Prze-

ksztalcenie plazminogenu w plazmine moze nastepowac

{rzema sposobami:

— przez mechanizm wewnatrzpochodny i tu duzg role
przypisuje sie kalikreinie

— przez zewnatrzpochodny akiywator tkankowy, to-
rego szczeg6Olnie duzo jest w macicy, nadnerczach,
wezlach chlonnych, gruczole krokowym, tarczycy

i ptucach. Zupelnie brak go natomiast w watrobie

2, 19, 22)

— poprzez tzw. egzogenne aktywatory, takie jak: uro-
kinaza wytwarzana ©przez nerki, streptokinaza

i staphylokinaza — bialka bakteryjne odpowiedzial-

ne za procesy fibrynolityczne w posocznicach.

W prawidlowym osoczu wystgpuja zarowno inhibi-
tory aktywacji plazminigenu, jak 1 inhibitory zobo-
jetniajace plazmine. Podstawowe znaczenie W regulacji
fibrynolizy przypisuje sie ue-antyplazminie, a po jej
wyczerpaniu g,-makroglobulinie (17). Plazmina powo-
duje degradacje czasteczki fibrynogenu ponrzez odszeze-
pienie drobnych fragmentow peptydowych. W kon-
sekwencji powstaja produkty degradacji fibrynogenu
i fibryny (FDP — Fibrynogen Degradation Products),
ktorym przypisuje sie roznorodng aktywnosc biclogicz-
na. Wiadomo na przyklad, ze wielkoczasteczkowe frag-

menty (X, Y, D) hamuja poelimeryzacjg MONoMerow
fibryny. Wysokie stezenie FDP zupelnie znosi kon-

wersje fibrynogenu w fibryng. Przy nizszych steze-
niach moga powstawaé skrzepy o zaburzonej struktu-
rze. Nadmiar FDP hamuje funkcje plytek 1 zwigksza
przepuszezalnosé naczyn (11).

mechanizmom, organizm w
utrzymywac

Dzieki opisanym wyze]j
warunkach fizjologicznych sam potrafi

réwnowage pomiedzy wykrzepianiem i fibrynoliza. Za
sprawg wspGlezesnej techniki umiemy juz dzisiaj wy-
krywaé wiekszos¢ anomalili w obrgbie ukladu krzepnig-
cia krwi i skutecznie je korygowaé. Wiedza z tego za-
kresu nie jest bez znaczenia dla nowoczesnej praktyki
weterynaryjnej.
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Z HISTORII WETERYNARII

ZDZISLAW SZUBA
Szezecin

Medycyna weterynaryina w wojsku na przestrzeni wiekéw.
Sesja naukowa Sekciji Historycznej PTINW — Wroctaw, 17 wrzesnia 1990 r.

Organizatorem sesji byla Sekeja Historyezna PTNW, kie-
rowana przez prof. dr hab, Piotra Wyresta, przy udmale
Pracowni Deontologii i Historii Medycyny Weterynaryjnej
(kier. dr Wieslawa Chrzanowska) oraz Wojskowego Okre-
gowegn Ofrodka Weteryvharyjnego we Wroclawiu (kier.
pplk. Edward Niedoba).

Sesja obejmowala dwie czesei:
Medyeyny Weterynaryjnej AR oraz
skowym o¢rodku sportowym Wy
Tematylka ji dotyczyla nastepujacye
— dr hab. Wiktor Skrzypek. Opaole:

wetervnaryjna do polowy pIerwszego

ery

Pk,

naukows — na Wydziale
towarzyska — w woj-
szej Szkoly Oficerskie].
h zagadnien:

Wojskowa medycyna
tvsigelecia naszej

W
i

dr hab, Zygmunt Lyjak, Warszawa: Ms,cl\,(‘\;wa we-

maryina w o wojsku polskim na
— mgr Iwona Krok. Nysa: Uwagl o Imdm\u
konti skowveh w dziele Varrona i innych
staroz 3 Rzymie
— mer Krystyna Kreyser, Wa wa; Gdy konie tanczyly...
— dr Anatol Bacharewicz, Bialystok: Akeenty weteryna-

ryijne w zbiorach Muzeum !
— dr Andrzej Skoczek, Warszawa gl sluzba we-
terynaryjna w pokojowej misji ONZ w Egipcie w la-

tach 1974—1978

— lek. wet. Zygmunt Moroz, Warszawa: Aktualne
nienia wojskowe] medycyny weterynaryjnej w
pod blekitna flaga ONZ w Syrii

zagad-
stuzbie

— pplk dr Romuald Gryko i pplk lek. wet. Henryk Arciuch,
Pulawy: Problemy pracy oficerow — lekarzy welt w
misjach wojskowych ONZ na Bliskim Wschodzle

— ppitk dr Jan Kubiszyn i ptk doc. dr hab. Michal Bar-
toszeze, Pulawy: Wklad Wojskowego Osrodka Nauko-
wo-Badawczego Stuzby Weterynaryjnej w rozwdéj radio-
logii, toksykclogii i epidemiologii wojskowe].

Badania historii zawodéw wydobywaja bardziej uniwer-

salne wartosci i podnosza ich lnt‘stm intelektualny i spo-
leceny., M to na uwadze nalezy podkreslic, ze Sekcja
Tistoryczna PTNW jest coraz bardziej aktywna 1 swoja
ilalnodeia odgrywa wainag role. Sesja .ﬁzaui" jeszeze

sa nieznane szerzej zwigzki weterynarii z humani-

alo sie tak dzieki udzialowi Pan — mgr Krystyny

Iwony Krok, kiory nie ma f‘na"a'{.ew epizodyez-
A i wyraz dluzszego |'JZ ZW1g 1w podej-
mowaniu 1'11 restjaeyel  doc um srdys "\-’!J].i._','_hll}L]!
i rozwijaniu 1 pislegnowariu mtolektu Inej unii medycyny
weterynaryjnej i filologii &lasycznej
Fo
fezdzi

obiskeie
Szkole

Kopéciu

naukowej
ckis] WKS .Sla
Wojsk Zn i

(Rakow) uczestnikow,

41 rego  obow i gospodarza |Je111,1 Komendant

tej Uczelni rektor gen. | Janusz Ornatowski., Gene-
ral wraz ze wspolpracowni sprawili, ze pobyt u nich



