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oraz aktywności komórek PMN, manifestującej się prze-
de wszystkim wzrostem zdolności pochłaniania i wew-
nąttzkornótkowego zabijania czynników patogennych,
skłaniają do dalszych badań nad diagnostyką tej sto-
sunkowo powszechnie występującej choroby u karpi.
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Postęp w immunologii porównawczej, a także ,w im-
munologii komórkowej i w immunogenetyce, zmienił
wiele dotychczas powszechnie obowiązujących poglądów.
Obserwacje i badania prowadzone w ostatnim dwudzies-
toleciu, zwłaszeza nad syntezą i roJ,ą lizozymu (23) i ce-
kropin (3) w odporności przeciwzakażnej potwierdziły,
że u owadów podobnie jak u kręgowców, integrację
i homeostazę organizmu zapewnia nie tylko układ ner-
wowy i układ wydzielania wewnętrznego, ale także
układ odpornościowy. Działanie tych trzech układów
jest ściśle powiązane ze sobą, cŁtociaż układ nerwowy
i endokrynalny pełnią rolę dominującą w utrzymaniu
homeostazy. Układ obronny owada warunkuje cało-
kształt zjawisk zwlązanycŁl z odpornością naturalną
i nabytą, łącznie z kontrolowaniem nowotworzenia. Jed-
ną z najważniejszych właściwości tego układu jest roz-
poznawanie struktur własnych (self) od struktur ob-
cych (non self) oraz niszczenie, sekwestracja lub e]imi-
nacja struktur uznanych za obce dla organizmu owada
(20, 2l). Zdolność do uczenia się i pamięć immunologicz-
na, które obok rozpoznawania są podstawowymi cecha-
mi układu immunologicznego kręgowców, u owadów
mają znaczenie marginalne. Wylstępują one tylko u nie-
których gatunków owadów, np. u Periplaneta amerżca-
no w odporności antytoksycznej (17).

Osiągnięcia immunologii cksperymentalnej i klinicz-
nej umozliwiły sterowanie układem immunologiczrryrn
człowieka i zwierząt wyższych, zaś szybki rozwój im-
munologii bezkręgowców stworzył racjonalne podstawy
do kierowania niektórymi reakcjami obronnymi u owa-
dów. Problem sterowania odczynami obronnymi owa-
dów nalezy rozpatrywać w kilku plaszczyznach. Po
pierwsze jako zjawisko fizjologiczne zachodząee w każ,
dym ustroju żywym, korzystne dla wzrostu i rozwoju
owada. Po drugie, jako zjawirsko patologiczne, które w
okreśIonych sytuacjach prowadzi do zakażenia i rozwo-
ju choroby. Po trzecie, jako efektywne narzędzie pcl-
mocne w oplacowaniu nowych strategii biologicznego
zwalczania owadów szkodliwych, W następstwie zabu-
rzeń w liniach obrony przeciwzakaźnej owada rozwijają
się zakazenia wywołane przez drobnoustroje stanowiące
aktywny składnik mikrobiologicznych insektycydów (25),

Ponadto owady stają się bardziej podatne na zakażenia
wywołane przez rrrlkroflorę autochtoniczną, a także za-

Sierowonie ukłodern obronnym owodów

siedta jącą ubikwitarnie środowisko bytowania owada.
W każdym z tych przypadków ostatecznym efektem jerst

rvystąpienie śmiertelnych posocznic. Ponadto ze wzglę-
du na brak układu immuno]ogicznego typowego dla
kręgowców i immunoglobulin, owady stanor,vią wygod-
ny i coraz częściej wykorzystywany model w badaniach
nad stymulacją i supresją odczynów obronnych, np. w
przebiegu nowotworzcnia.

Sposoby oddziaływania na uklad obronny owada

Pojęcie stcrowania układem obronnym nroże być ro-
zumiane wielorako. W jednym przypadku dotyczy ono
działai wpływających na nasilenie odporności. Może ono
też ogtantczać się tylko do pobudzania ],ub hamowania
odpowiedzi immunologicznej. Przy analizie prób stero-
wania układem obronnym owadów przyjęto znaczenie
szefłze tego pojęcia, a więc działanie, którego celem
jest zwiększenie odporności (immunostymulacja), dzia-
łania dążące do ograniczenia nasilenia odporności prze-
ciwzakaźnej (immunosupresja) oraz dzialania mające na
celu osłabienie lub przełamanie anatomiczno-fizjologicz-
nych barier ochronnych owada. Wydaje się, że przy
obecnym stanie wiedzy nie jest konieczne wyodrębnia-
nie u owadów immunostymulacji od immunomodulacji
jako dwóch odrębnych zjawisk. U człowieka immuno-
modulacja oznacza depresyjny 1ub rstymulujący wpływ
na odpowicdź immunologiczną, przy czyrn rodzaj tej
reakcji jest uzależniony ściśle od stanu immunologicz-
nego organizmu, Immunostymulacja natomiast obejmu-
je działania pobudzające u osobników z upośledzonym
układem odpornościowym, Immunostymulatory wzma-
gają w konsekwencji odczyny obrony komórkowej i hu-
ńoralnej owada, podczas gdy immunosllpresory bloku-
jąc te odczyny osłabiają lub nawet wyłączają zupełnie
mechanizmy obronne organizmu. Nal,eży przy tyrrr zda-
wać sobie sprawę, ze immunoregulatory nawet u czło-
wieka nie we wrszystkich przypadkach selektywnie po-
budzają lub obniżają aktywność określonych składowych
odpornoś,ci organizmu. Z reguły ich działanie jest wielo-
rakie, zaś efektem końcowym jest obniżenie lub pod-
wyższenie odporności.

W celu uzyskania efektów immunoregulacyjnych,
głównie w badaniach podstawo ch nad poznaniem
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mechanizmów odporności owada, a ostatnio także w bio-
logicznych metodach zwalczania szkodników, są stoso-
rvane drobnoustroje i produkty ich metaboIizrnu, związki
pochodzenia naturalnego i preparaty syntetyczne. Efek-
tem ich działania w zakresie immunoetymulacji jest:
(a) pobudzenie humoralnego ramienia odporności owa-
da, przede wszystkim na drodze podrł,yższenia syntezy
lizozyil,tu oraz indukcji nabytych czynników odporności
humoralnej typu cekropin i attacyn; (b) pobudzenie od-
porności komórkowe j, zwłaszcza fagocytozy. W zakresie
immunosupresji dąży się do: (a) zmniejszenia Iub zaha-
mowania indukcji polipeptydów i białek odpornościo-
wych; (b) obniżenia efektywności komórkowych reakcji
obronnych, głównie fagocytozy; (c) zmniejszenia szczel-
ności barier mechanicznych okrywy ciała i przewodu
pokarmowego owada przez niszczenie otruktur zawiera-
jących chitynę i białka Iub przez upośledzenie syntezy
chityny; (d) obniżenia aktywności układu oksydazy po-
lifenolowej i zl,viązanej z nim melanizacji.

Irnmunostyrnulac ja

Już w I92l r. zastosowano zaw-iesiny żywycŁt lub za-
bitych bakterii saprofitycznych oraz zabite komórki bak-
terii entomopatogennych do pobudzenia układu obron-
nego owadów (7, 29). Metalnikov i Gaschen (19) zaob-
serr,vowali, że gąsienice Lepidoyltera nabywają odpor-
ność przeci-wzakażną po iniekcji do hemocelu zawiesin
starych hodowli bakteryjnych, zabitych ogrzewanieru
komórek Pseudomonas aeruginosa, a także małych da-
rvek bakterii saprofitycznycll, Podobne efekty jak za-
-"viesiny komói:ek bakteryjnych dajc iniekcja do jamy
ciała owada endotoksyn]r i polisacharydów, zvłłaszcza
komplcksu LPS lrakterii gram ujemnych. Odporność
o słabszym nasileniu i krótszym okresie trwania poja-
wia się po iniekcji takich substancji abiotycznych, jak:
tusz chiński, jałowy bulion bakteriologiczny, a nawet
płyn fizjologiczny dla owadów (2B).

Wprowadzenie do hemolimfy owada zawiesin bakte-
ryjnych i substancji niespecyficznych indukuje w ko-
mórkach ciała tłuszczowego syntezę odpornościowego
mRNA, który zapoczątkowuje ciąg reakcji prowadzą-
cych do pojawienia się w ciele tłuszczowym polipepty-
dów i białek o działaniu bakteriobójczym. Uwalniane
są one następnie do hemo]imfy. Efektem indukcji jest
zatem wzrost aktywności przeciwbakteryjnej hemolimfy
związany z hipers5,nf ezą lizozyrrlu (1a) otaz z pojawie-
niem się de nouo u owadów holometaboiicznyclr (o prze-
obrażeniu zupełnym) cekropin i attacyn (78,25, 26,27).
Te substancje odpornościowe nie występują w hemolim-
fie owadów nie poddanych działaniu induktorów.

Oprócz pobudzenia układu odporności humoralnej ma
niejsce stymulacja komórkowych odczynów obronnych,
zwłaszcza fagocytozy. Z reguły immunostymulatory od-
działywują równocześnie na komórkowe i humoralne
reakcje obronne owada. Jest jednak moż]iwa aktywa-
cja tylko jednego z ogniw układu obronnego, np. fago-
cytozy. Efekt rten uzyskano aktywując przy użyciu Ia-
minaryny układ prooksydazy fenolowej hemolimfy, któ-
ry uczestniczy w Tozpoznawaniu i w komórkowych od-
czynach obronnych owada (22). Udało się też indukować
wybiórczo hemaglutyniny w hemo]imfie larw Sarcopha-
gd peregrżno stosując erytrocyty owcy.

Efekty immunostymulacji u owadów zależą w małym
stopniu od rodzaju bakterii i wielkości dawki immuno-
genu. Jednakże, po przekroczeniu dawki rĘaksymalnei,
zamiast pobudzenia ma miejsce blokada układu obron-

nego owada. Zablokowanie tego układu przez żywe ko-mOl\i bakterii saprofitycznych przyczynia się- do ich
szybkiego namnozenia i padarria owadów.

lrnmunosupresja

Picrr,vsze badania nad immunosupresją clotyczyły po-
znania kinetyki indukcji polipeptydó* i Ului"a"o"Opor-
nościowych hemolimfy owadów takich, jak: lizo)ym,
cekropiny i attacyny. W tym celu użyto inhibitora kódugenetycznego (aktynomycyna D) i biolsyntezy białel< ry-
b osomalnych (cykloheksymid), r zadziej ch),oramf enikolu.
Ponadto jako immunosupresory zastosowano u GaI-
L e.r t a 

_.m _ell 
o n ell, a anty met a b olity k *".., f oli o we go, zw iąz-ki alkilujące, analogi zasad purynowych i pirymidyno-

wych i kortykosterydy (15). Odrębną, o coTaz to więk-
szym i stale rosnącym znaczeniu w biologicznych me-
todach biologicznego zwalczania owadów gospodarczo
szkodliwych glupę 

- stanowią enzymy niszóząie chity-
nę i białka oraz inhibitory syntezy chityny.

Aktynomycyna D, antybiotyk który blokuje proces
tranekrypcji mRNA na matrycy DNA, hamu je wyraż-nie ekspresję odporności humoralnej owada 

'*yriżorrą
poziomem aktyr,vności lizozymu, cckropin i attacyn. Ten
efekt znajduje odbicie w spadkr,r clziałania ochronnego
hemolimfy lv stosunku do lctalnej dawki patogena bal-
teryjnego. Aktynomycyna D wywiera clziałanie supTe-
s;ljne tylko po podaniu w fazie lagu, tj, w okresie cŹasupomiędzy zadziałaniem induktora a pojawieniem się
s,Jecyficznego odpornościowego mRNA. Faza ta *yr.rori
okolo 5-6 godz. Rolę induktora u Samża cgnthia p"ł.rią
komórki EscherichżrL colż i Pseud,o:fl,onas aeruginoia. (2),
u gąsienic G. mellonella żywe komórki Enterobacter
cI,oacae, a nawet jałowy bulion bakteriologiczny. Tran-
skrypcja mRNA jest blokowana zarówno w komórkach
clała tłuszczowego, jak i w hcmocytach, a więc w ośrod-
kach biosyntezy polipeptydów i białek odpornościowych
hcmolimfy. Immunosupresyjne clzialanie it ty.rorny.yrry
D potwierdza blokada żn uitro efektu zranietlia * *yiro-
lowanych komórkach ciała tłuszczowego poczwarki
HEalophora cecropict. (8). Izolacja ciała tłuszczowego
(zranicnie) jest czynnikiem indurkr-tjącym syntezę cekro-
pin, które pojawiają się w komórkach po I0_I2 godz.
po jego wyizolowanlu z ciała owada. Wprowadzenie do
hodowli ciała tłuszczowego aktynomycyny D hamuje
syntezę cekropin.

Cykloheksymid (aktydion), podobnie jak aktynomy-
cyna D, działa silnie supresyjnie na odporność humo-
ralną owadów poprzez hamowanie syntezy białek ry-
bosomalnych, U gąsienic G. mel\,onella, imrnurro.,rpr"-
syjny wpływ cykloheksymidu przejawia się wybitnym
obniżeniem aktywności bakteriobójczej lizozyrnu hemo-limfy i spadkiem działania ochronnego przeciwko pa-
togenom bakteryjnym (4, 15). Pod r,vpływem cyklohók-
symidu aktywność Iizozyrnu obniża się poniżej stężenia
uznanego za wrodzone. U poczwarek H, cecropia
i G. mellonella pobudzonych immunologicznie hamuje
on te: skutecznie syntezę cekropin. Jednakże t., po""*"-
rek Pierżs brrlssżcae synteza cekropin ulega zahamowa-
niu dopiero po zastosowaniu cykloheksymidu w znacznie
wyżlszycll stężeniach niżeli u G. mellonell,a.

Mitomycyna C, antybiotyk z grupy preparatów o dzia-
łaniu alkilującym, znarly czynnik mutagenny u motyli
(24), hamuje w słabym stopniu odpowiedź immunoio-
giczną gąsienic G. mellonell"a. Działanie supresyjne tego
antybiotyku nie zależy przy tym od momentu podania
inhibitora w stosunku do czasu immunizacji. Ptet<t su-
presyjny uzyskuje się bowiem zarówno po podaniu mi-



tomycyny na 2 godz. przed immunizacją, jak i w fazie
Iagu. Chloramfenikol - substancja blokująca łączenie
mRN.Ą z rybosomami komórkowymi, działa u owadów
słabo suprcrsyjnie nawet, gdy jest zastosowana w wy-
sokich stężcniach przed, jak i po immunizacji owada.

Działanic supresyjne na układ obronny owadów in-
nych substancji, znanych jako ef ektywne immunosu-
presory u ssaków, jest mało poznene. Cyklofosfamid,
preparat z grupy środków atkilujących jest słabym im-
munosuprc/3orem u gąsienic Lepżdoptera. Tylko w nie-
z"lacznylr. stopniu hanruje on syntezę lizozymu hemolim-
my owadów. Silnic;szy efekt supresyjny uzyskuje się
po iniekcji dwóch Cawek inhibitora w fazie lagu, Ame-
topteryna, antymltabolit kwasu foliowego, podobnie jak
5-fluorouracyl illntynetabolit zasad pirymidynowych),
o silnym dziaIanirr supresyjnym na układ immunologicz-
ny człowicka, uż"łte nawet w ciużych, ale jeszcze nie
toksycznych dawkach, działa ją słabo suprersyjnie 1ub

wręcz styrnu1,1ją poziorrr lizozymu w hemolimfie i syn-
tezę cckropin u G. me\,IonellcL (16).

Spośród glikokortykosterydów, znana jest u owadów
aktyv,lność supresyjna hydrokortyzonu. Obniża on znacz,
nie działanie ochronne hemolimfy i aktywność lizozy-
t;rlu, zwłaszcza gdy pierwszą dawkę inhibitora zastoso-
wano przed immunizacją owada lub gdy podano ją dwu-
krotnie w odstępach 2 godz. vł fazte J,agu. Odporność
gąsienic G. mel\,onellcL na zakażenic P. aeruginosa ob-
niżała się o około 5glll, przy czym poziom J,izozymu w
hemolimfie był trzykrotnie niżlszy w porównaniu do
gąsienic indukowanych, u których nie zastosowano blo-
kady układu odpornościowego tym inhibitorem.

Gorzaj poznano immunosupresory komórkowych od-
czynów obronnych owada. Obserwowano zahamowanie
inkapsulacji u Heliothl,s zea po ini,ekcji do jamy ciała
f enylotiomo cznlka lub zredukowanego glutationu (5).

Substancje te blokując układ oksydazy polifenolowcj,
hamują tę komórkową reakcję obronną na drodze po-
średniej. Inkapsulacja jcst hamowana u Drosophila rne,
Lanogaster przez fenylotiomocznik podany wtaz z po-
żvwieniem. Istnieją doniesienia o hamowaniu fagocytozy
owadów ptzez zyrnosan. Za regulatory odporności prze-
ciwzakaźnej rrrożna uznać u owadów chitynazę i inhibi
tory syntezy chityny. Takie podejście uzasadnia specy-
fika budowy anatomicznej owada, a zwłaszcza rola, jaką
odgrywa okrywa ciała i schitynizow-ane struktury ana-
tomiczne przewodu pokarmowego w odporności przcciw-
zakażnej. Chitynazy użyto po raz pierwszy u LEmantria
d,żspar w celu uszkodzenia błony perytroficznej jelita
środkowego (6). Wpływ na odporność owada takich czyn-
ników, jak promienie rentgenowskie, naturalna i sztucz,
na promieniotwórczoŚĆ, których wpływ immunosupre-
syjny jest u ssaków dobrze poznany i wykorzystywany
w praktyce nie jest w pełni przebadany.

Sterowanie układern obronnyrn owadów
w biologicznych metoda ch zlval.czania szkodników

U podstaw sterowania odpornością owadów w zwal-
czaniu szkodników są obserwacje nad możliwością wy-
wołania masowego padania gąsienic Choristoneura iu-
mżJerana z uszkodzoną wyściółką chitynową jelita pod
wpływem chitynazy bakteryjnej (25). Zniszczenie struk-
tur chitynowych jelita przez chitynazy zwiększało znacz-
nie skuteczność owadobójczą BacżI,l.us thuringżensżs dIa
gąsienic Choristoneufd. Ob|serwacje terenowe z użyciem
biopreparatu produkowanego na bazie ,B, thurtngiensis
(Thuricide) łącznie z cltitynazą wykazały wzrost efek-

t5rwności biologicznej tego preparatu. Śmiertelność gą-
sienic C. JumiJerancl traktowanydn B. thuringiensżs w
mieszaninie z cllitynazą wynosiła w warunkach tereno-
v,,ych 93]/o,, podczas gdy przy zastosowanitr samego bio-
preparatu osiągała B5]/o. Biorąc pod uwagę zasięg znisz-
czonej okrywy liściowej, wynosił on zaledwie 24Jlo przy
zastosowaniu biopreparatu w mieszaninie z chitynazą
i aż 65Jlo po stosowaniu samego Thuricide. Efekt tcn był
nie tyle następstwem zmniejszenia populacji szkodnika,
ale raczej wynikiem obniżcnia lub całkowitego ustania
zerowania gąsienic. Obnizenie masy ciała gąsienic i po-
czwarek C'horżstoneurcl żerttjących na drzewach, na któ-
Ie Zastosowano preparat łącznie z chitynazą wyraźnie
to potwierdza.

W przeciwień,strvie do ssaków, u olvadów z reguły nie
udaje się stymulacja odporności przez wprowadzenie
induktorów do przewodu pokarmowego. Struktury prze,
wodu pokaTmowego zawierającc chitynazę uniemożli-
wiają kontakt induktora biotycznego z nabłonkiem je-
]ita. Uszkodzenie tych struktur u gąsienic G. mellonella
przez cŁlitynazę zastosowaną łącznie z bakteriami pato-
genn3zmi dla owadów wyraŹnie zwiększa poziom Lizozy-
mu w hemolimfie (12), Ten podwyższony poziom ak-
tywności 1izozymu nie chroni jednak gąsienic przcd
zakazeniem do hemolimfy komórkami P. aerugżnoscl.

Znane są substancje zaburzające proces syntezy chi-
tyny u owadów, Dobrze poznanym związkiem tego typu
jest diflubenzllron, aktywny składnik preparatu Dimi-
lin. Ten inhibitor, blokując syntezę chityrry okrywy cia-
ła w okresie wylinek gąsienic zwiększa przepuszczalność
intcgumentum owada dla patogenów, a t5l6 samym
wzmaga wydatnie skuteczność mikrobiologicznych środ-
ków owadobójczych.

Praktyczne aspckty stcrowania odpornością owadór,v
mają dwa głólvne cele. Możliwość ich rcalizacji wynika
z rozważań teoretycznych, które znajdują potrvierdzenie
rv badaniach doświadczalnych. Po pierrvsze, obniżenie
odporności owada prowadzi do zr,viększenia skuteczności
mikrobiologicznych insektycydów. Ten rsupresyjny
wpływ na lrkład obronny powinien też przyczynić się
do rozwoju zakażeń wywołanych przez florę występu-
jącą ubikwitarnie w środ-owisku bytowania owadów lub
zamieszkującą okresowo lub stalc przewód pokarmowy.
Badania doświadczalne nad tym ostatnim za.gadnieniem
rokr-rją coraz większe nadzieje. Drugim aspektem prak-
tycznym stcrowania układem obronnyrn jest wzmożcnie
odczynólv obronnych u owadór,v gospodarczo użytkowych
(pszczoły, trzmielc, jedwabnil,i) , zwłaszcza w przebiegu,
chorób, które powodują depresję humoralnego i komór-
kowego ramienia odporności. U pszczoły miodnej w
przebiegu inwazji Varroa jacobsanl, ma miejsce deple-
cja białek hcmolimfy (11), obniżcnie aktywności bak-
teriobójczej krwi, a zwlaszcza lizozymu oraz komórko-
wych odczynów obronnych, co przejawia się między in-
nymi zmniejszenicm wartości indeksu fagocytarnego (13).

Efektem zarażenia jest indukcja latentnych zakażen wl-
rusowych (1) i zwiększenie podatnoŚci pszczÓł na wiru-
sy paraliżu, bakterie i grzybv. Ponieważ wiele akary-
ci,d.ólł, stoso-,,,,a.nych pornzszccltnic w zwalczaniu warrozy
działa supresyjnie na u},iad cdporności przecilvzakaźnej
pszczoły, supresyjne działanie pasożyta rv ieczonych ro-
dzinach ulega często wzrnożeniu (9, 11). Stąd też jcdną
z dróg postępowania w zwalczaniu inwazji V. jacobsonż
powinna być s,tymulacja układu obronnego pszczoły w
celu e]iminowania zakażeń wtórnych wirusowych, bak-
terryjnych i grzybiczych. Zakażenia te są uważane co-
raz powszechniej z główną pl:Zyczynę masowego ginięcia
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czerwia i pszczoł w rodzinach polażonych przez V. jaco-
bsclnż.
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Uwogi w sprowie mozliwości wprowodzenio
osteosynlezy w9 melody

do proktyki wełerynoryinei
Zespo!

im. J. Jonstona,odi.Ział ChifufEłii UlaZou,ej i ortopedii Szoita]a
ul. Bema 5, 59-300 Lubin

W Informato]:ze o wynikach badań naukowych zakoń-
czonJrch w 1989 r., Zeszyt 8 Weterynaria, przeczytałcm
streszczenic pracy pt. Badania nad możliwością wpro-
wadzenia do praktyki wctcrynaryjnej osteosyntezy wg
rrretody Zespol, autorstwa E. Komar, J. Balicki i T. Woj-
nowski.

lVprawdzie trudno sądzić o całei pTacy ze streszcze-
nia, tym nicmniej jego trcść budzi moje istotnc zastrze-
źenia i uwagi krytyczne, sugerujące vrłaściwe przed-
stawienic tego istotncgo i norł,ego w chirurgii postępo-
wanla.

Nie bardzo rozumicm po co zastały podjęte badania
nad możliwością wprowadzenia metody Zespol do prak-
tyki weterynaryjnej, kiedy ten system stabilizacji zoa-
tał wprowadzony z bardzo dobrymi lvynikami już wcześ-
nicj i to od razu jako metoda użytkowa.

Chcąc być w zgodzie z prawdą historyczną, pragnę
podać kilka faktów, jak sądzę niezbyt znanych wymie-
nionym autorom.

System stabilizacji Zespoi został prowadzony do prak-
tyki klinicznej przez W. Rarnotowskiego i R. Granow-
skiego w 19B2 r. Lekarze, chcący stosować system Zes-
pol, zobowiązani byli do odbycia kursu, który organi-
zowali autorzy metody po to, aby uniknąć błędów po-
d_obnych do popełnianych przez lekarzy przy stosowaniu
stabilizacji płytkowej wg AO, która została w Polscc
rvprowadzona bez zorganizowanego przeszkolenia. Owo-
cowało to wysokim odsetkiem powikłań i ogromem nie-
szczęścia ludzkiego. Jesienią 1986 r. w takim kursie, od-
bywającym się w -Warszawie, wzięli udział ]ek. wet.
Jerzy i Regina Włodarczykowie. Na wiosnę 19B? r. w
Lubinie odbył przeszkolenie w stosowaniu metody Zcs-
pol dr wet. Wiesław Szymonis-Szymanowski. Pragnę
w tym miejscr-r podkreślić, że z teorią i praktyką stabi-
),izacji Zespol zapoznałem się równiez w identyczny spo-
sób, a żaden z moich asystentów nie otrzymał pozwole-
nia na posłu.givranie się tą metodą bez doglębnego za-
poznania się z teorią i wynikami badań biomechanicz-
nych. Z tego, co jest mi wiadomo żaden z autorów

wymienionych na wstępie takiego prze szkolenia nie
przebył, ani na kursach dla lekarzy medycyny, ani dla
1ekarzy weterynarii, które organizujc Klinika Chirurgii
Weterynaryjnej we Wrocławiu oci dwóch lat.

Można by postawić pytanie 
- po co tak wielc mówić

o konieczności przcszkolenia, można się przecież nau-
czyć z podręcznika, patrząc na operację lub opierając
się na własnych wyobrażeniach o metodzie. Tylko, że
wtcdy wyniki jej stosowania są złe, a z reguły tłurnaczy
się to jej niedoskonałością.

Podczas, gdy autorzy podanego streszczenia mogli nie
zwrócić uwagi na to o czym była mowa wyżej, to aby
nie narażać się na zarzut nierzetelności naukowej winni
zapoznać się z literaturą tematu (J. Włodarczyk, W. Szy-
monis-Szymanowski, R. Włodarczyk,,Próba zastosowa-
nia stabilnej osteosyntezy metodą Zespol w Ieczeniu
złarnań kości długich u psów" 

- Med. Wct. 19BB, 44,2B2)
i faktcm, że w czerwcu 19BB roku Jerzy Włodarczyk
obronił pracę doktorską w AR we Wrocławiu pt. Przy-
datność ostcosyntezy metodą Zespol w leczeniu złarnan
kości długich u psów. Byłem recenzcnterrr tcj bardzo
dobrcj placy. I dlatego śmiem postawić pytanie, po co
w ogóle były kontynuov,,/anc te badania po ogłoszeniu
rvyzej poclanych publikacji. Prof. Komar lub jego współ-
praco-wni:y mogli uzyskać zresztą informacje w Ośrod-
ku Inf, Naukowcj PAN, który prowadzi badania nad
Zespolem i wówczas dowiedzieliby się, że w Instytucic
Biocybernetyki i Inżynierji Biomcdycznej PAN są w
orstatnich latach przedkładane raporty z badań prowa-
dzonych w Klinicc Chirurgii Weterynaryjnej we Wroc-
ławilt, między innymi nad porównawczą morfologią
zrostu kostnego przy różnych metodach stabilizacji od-
iamów kostnych.

\Ą/racając natolrriast do wyników badań przedstawio-
nych 1,1,, streszczeniu plagnę zauważyć, że czas zrostu
złamanej kości zależy rzeczywiście od wieku człowieka
czy zwierzęcia, co jest powszechnie wiadomyrn i mam
wątpliwości, czy dla uzyskania tej informacji zacho-
dziła konieczność pośrvięcenia tak wielu psów. Uderza


