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oraz aktywno$ci komoérek PMN, manifestujacej sie prze-
de wszystkim wzrostem zdolnosci pochlaniania i wew-
natrzkomorkowego zabijania czynnikéw patogennych,
sklaniajg do dalszych badan nad diagnostyka tej sto-
sunkowo powszechnie wystepujgcej choroby u karpi.
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Sterowanie uktadem obronnym owadéw
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Postep w immunologii poréwnawczej, a takze w im-
munologii komoérkowej i w immunogenetyce, zmienit
wiele dotychczas powszechnie obowigzujacych pogladow.
Obserwacje i badania prowadzone w ostatnim dwudzies-
toleciu, zwlaszeza nad synteza i rola lizozymu (23) i ce-
kropin (3) w odporno$ci przeciwzakaZnej potwierdzily,
7e u owadow podobnie jak u kregowcédw, integracje
i homeostaze organizmu zapewnia nie tylko ukltad ner-
wowy 1 uklad wydzielania wewnetrznego, ale takze
uklad odporno$ciowy. Dzialanie tych trzech ukladow
jest $cisle powigzane ze soba, chociaz uklad nerwowy
i endokrynalny peinig role dominujgcg w utrzymaniu
homeostazy. Uklad obronny owada warunkuje calo-
ksztalt zjawisk zwigzanych z odpornoscia naturalng
i nabyta, Igcznie z kontrolowaniem nowotworzenia. Jed-
na z najwazniejszych wiasciwosei tego ukladu jest roz-
poznawanie struktur wlasnych (self) od struktur ob-
cych (non self) oraz niszczenie, sekwestracja lub elimi-
nacja struktur uznanych za obce dla organizmu owada
(20, 21). Zdolno&é do uczenia sie i pamieé¢ immunologicz-
na, ktére obok rozpoznawania sa podstawowymi cecha-
mi ukladu immunologicznego kregowcow, u owaddw
maja znaczenie marginalne. Wystepuja one tylko u nie-
ktérych gatunkow owadow, np. u Periplaneta america-
na w odpornosci antytoksycznej (17).

Osiggniecia immunologii cksperymentalnej i klinicz-
nej umozliwily sterowanie ukladem immunologicznym
czlowieka 1 zwierzat wyzszych, zas szybki rozwoj im-
munologii bezkregowcow stworzyl racjonalne podstawy
do kierowania niektérymi reakcjami obronnymi u owa-
dow. Problem sterowania odczynami obronnymi owa-
dow nalezy rozpatrywaé w kilku plaszezyznach. Po
pierwsze jako zjawisko fizjologiczne zachodzace w kaz-
dym ustroju zywym, korzystne dla wzrostu i rozwoju
owada. Po drugie, jako zjawisko patologiczne, kidére w
okreSlonych sytuacjach prowadzi do zakazenia i rozwo-
ju choroby. Po trzecie, jako efektywne narzedzie po-
mocne w opracowaniu nowych strategii biologicznego
zwalczania owadow szkodliwych. W nastepstwie zabu-
rzen w liniach obrony przeciwzakaznej owada rozwijajg
sie zakazenia wywolane przez drobnoustroje stanowigce
aktywny skladnik mikrobiologicznych insektycydéw (25).
Ponadto owady stajg sie bardziej podatne na zakazenia
wywolane przez mikroflore autochtoniczng, a takze za-

jnyeh Wydzialu Weterynaryjnego AR,
2, 20-033 Lublin

alu Biologii i Nauk o Ziemi UMCS
19, 23-033 Lublin

siedlajaca ubikwitarnie s$rodowisko bytowania owada.
W kazdym z tych przypadkéw ostatecznym efektem jest
wystapienie $miertelnych posocznic. Ponadto ze wzgle-
du na brak ukladu immunologicznego typowego dla
kregowcow i immunoglobulin, owady stanowia wygod-
ny i coraz czeéciej wykorzystywany model w badaniach
nad stymulacja i supresja odezynéw obronnych, np. w
przebiegu nowotworzenia.

Sposoby oddzialywania na uklad obrenny owada

Pojecie sterowania ukladem obronnym moze hyé ro-
zumiane wielorako. W jednym przypadku dotyczy ono
dziatan wplywajacych na nasilenie odpornosei. Moze ono
tez ograniczaé sie tylko do pobudzania lub hamowania
odpowiedzi immunologicznej. Przy analizie proéb stero-
wania uktadem obronnym owaddéw przyjeto znaczenie
szersze tego pojecia, a wiec dzialanie, ktorego celem
jest zwigkszenie odpornosci (immunostymulacja), dzia-
tania dazace do ograniczenia nasilenia odpornosci prze-
ciwzakaznej (immunosupresja) oraz dzialania majgce na
celu oslabienie lub przelamanie anatomiczno-fizjologicz-
nych barier ochronnych owada. Wydaje sie, ze przy
obecnym stanie wiedzy nie jest konieczne wyodrebnia-
nie u owadow immunostymulacji od immunomodulacji
jako dwbéch odrebnych zjawisk. U czlowieka immuno-
modulacja oznacza depresyjny lub stymulujacy wplyw
na odpowiedz immunologiczng, przy czym rodzaj tej
reakeji jest uzalezniony $ciSle od stanu immunologicz-
nego organizmu. Immunostymulacja natomiast obejmu-
je dziatania pobudzajace u osobnikéw z uposledzonym
ukladem odpornosciowym. Immunostymulatory wzma-
gaja w konsekwencji odczyny obrony komorkowej i hu-
moralnej owada, podczas gdy immunosupresory bloku-
jac te odczyny ostabiajg lub nawet wylaczaja zupelnie
mechanizmy obronne organizmu. Nalezy przy tym zda-
waé sobie sprawe, ze immunoregulatory nawet u czlo-
wieka nie we wszystkich przypadkach selektywnie po-
budzaja lub obnizaja aktywno$é okreslonych sktadowych
odpornosci organizmu. Z reguty ich dzialanie jest wielo-
rakie, zas cfektem koncowym jest obnizenie lub pod-
wyzszenie odpornosci.

W celu uzyskania efektéw immunoregulacyjnych,
glownie w badaniach podstawowych nad poznaniem
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mechanizméw odpornosci owada, a ostatnio takze w bio-
logicznych metodach zwalczania szkodnikéw, sg stoso-
wane drobnoustroje i produkty ich metabolizmu, zwiagzki
pochodzenia naturalnego i preparaty syntetyczne. Efek-
tem ich dzialania w zakresie immunostymulacji jest:
(a) pobudzenie humoralnego ramienia odpornoéci owa-
da, przede wszystkim na drodze podwyzszenia syntezy
lizozymu oraz indukeji nabytych czynnikéw odpornosci
humoralnej typu cekropin i attacyn; (b) pobudzenie od-
pornosci komorkowe]j, zwlaszeza fagocytozy. W zakresie
immunosupresji dazy sie do: (a) zmniejszenia lub zaha-
mowania indukeji polipeptydéw i biatek odpornoscio-
wych; (b) obnizenia efektywnosci komérkowych reakeji
obronnych, gléwnie fagocytozy; (c) zmniejszenia szczel-
nosci barier mechanicznych okrywy ciala i przewodu
pokarmowego owada przez niszezenie struktur zawiera-
jacych chityne i bialka lub przez uposledzenie syntezy
chityny; (d) obnizenia aktywnosci ukladu oksydazy po-
lifenolowej i zwigzanej z nim melanizacji.

Immunestymulacja

Juz w 1921 r. zastosowano zawiesiny zywych lub za-
bitych bakterii saprofitycznych oraz zabite komérki bak-
teril entomopatogennych do pobudzenia uktadu obron-
nego owaddéw (7, 29). Metalnikov i Gaschen (19) zaob-
serwowali, ze gasienice Lepidoptera nabywaja odpor-
nos¢ przeciwzakazng po iniekeji do hemocelu zawiesin
starych hodowli bakteryjnych, zabitych ogrzewaniem
komorek Pseudomonas aeruginosa, a takze matych da-
wek bakterii saprofitycznych. Podobne efekty jak za-
wiesiny komérek bakteryjnych dajc iniekcja do jamy
ciala owada endotoksyny i polisacharydéw, zwlaszcza
kompleksu LPS bakterii gram ujemnych. Odpornosé
o stabszym nasileniu i krétszym okresie trwania poja-
wia si¢ po iniekeji takich substancji abiotycznych, jak:
tusz chinski, jalowy bulion bakteriologiczny, a nawet
plyn fizjologiczny dla owadow (28).

Wprowadzenie do hemolimfy owada zawiesin bakte-
ryjnych i substancji niespecyficznych indukuje w ko-
morkach ciala tluszczowego synteze odpornosciowego
mRNA, ktory zapoczatkowuje ciag reakeji prowadza-
cych do pojawienia si¢ w ciele tluszczowym polipepty-
dow i bialek o dzialaniu bakteriobdjezym. Uwalniane
sa one nastepnie do hemolimfy. Efektem indukcji jest
zatem wzrost aktywno$ci przeciwbakteryjnej hemolimfy
zwigzany z hipersynteza lizozymu (14) oraz z pojawie-
niem si¢ de novo u owadéw holometabolicznych (o prze-
obrazeniu zupelnym) cekropin i attacyn (18, 25, 26, 27).
Te substancje odpornosciowe nie wystepuja w hemolim-
fie owadéw nie poddanych dziataniu induktorow.

Oprécz pobudzenia uktadu odpornoéci humoralnej ma
miejsce stymulacja komérkowych odezynéw obronnych,
zwlaszcza fagocytozy. Z reguly immunostymulatory od-
dzialywujg réwnoczeénie na komérkowe i humoralne
reakcje obronne owada. Jest jednak mozliwa aktywa-
cja tylko jednego z ogniw ukladu obronnego, np. fago-
cytozy. Efekt ten uzyskano aktywujac przy uzyciu la-
minaryny ukiad prooksydazy fenolowej hemolimfy, kt6-
ry uczestniczy w rozpoznawaniu i w komérkowych od-
czynach obronnych owada (22). Udato sie tez indukowaé
wybiérezo hemaglutyniny w hemolimfie larw Sarcopha-
ga peregrina stosujac erytrocyty owey.

Efektly immunostymulacji u owadow zalezg w malym
stopniu od rodzaju bakterii i wielkosci dawki immuno-
genu. Jednakze, po przekroczeniu dawki maksymalnej,
zamiast pobudzenia ma miejsce blokada ukladu obron-

nego owada. Zablokowanie tego ukladu przez zywe ko-
mérki bakterii saprofitycznych przyczynia sie do ich
szybkiego namnozenia i padania owaddw.

Immunesupresja

Picrwsze badania nad immunosupresjg dotyczyly po-
znania kinetyki indukeji polipeptydow i biatek odpor-
nosciowych hemolimfy owadéw takich, jak: lizozym,
cekropiny i attacyny. W tym celu uzyto inhibitora kodu
genetycznego (aktynomycyna D) i biosyntezy biatek ry-
bosomalnych (cykloheksymid), rzadziej chloramfenikolu.
Ponadto jako immunosupresory zastosowano u Gal-
leria mellonella antymetabolity kwasu foliowego, zwiaz-
ki alkilujace, analogi zasad purynowych i pirymidyno-
wych i kortykosterydy (15). Odrebna, o coraz to wiek-
szym 1 stale rosngcym znaczeniu w biologicznych me-
todach biologicznego zwalczania owadow gospodarczo
szkodliwych grupe —— stanowia enzymy niszezgce chity-
ne i biatka oraz inhibitory syntezy chityny.

Aktynomyeyna D, antybiotyk ktory blokuje proces
transkrypcji mRNA na matrycy DNA, hamuje wyraz-
nie ekspresje odpornosci humoralnej owada wyrazong
poziomem aktywnosci lizozymu, cekropin i attacyn. Ten
efekt znajduje odbiciec w spadku dzialania ochronnego
hemolimfy w stosunku do letalnej dawki patogena bak-
teryjnego. Aktynomycyna D wywiera dzialanie supre-
syjne tylko po podaniu w fazie lagu, tj. w okresie czasu
pomiegdzy zadzialaniem induktora a pojawieniem sie
specylicznego odpornosciowego mRNA. Faza ta Wynosi
okoto 5—6 godz. Role induktora u Samig cynthia pelnig
komoérki Escherichia coli i Pseudomonas aeruginosa (2),
u gasienic G. mellonella zywe komérki Enterobacter
cloacae, a nawet jalowy bulion bakteriologiczny. Tran-
skrypeja mRNA jest blokowana zaréwno w komorkach
ciala tluszeczowego, jak i w hemocytach, a wiee w osrod-
kach biosyntezy polipeptydéw i biatek odpornosciowych
hemolimfy. Immunosupresyjne dzialanie aktynomycyny
D potwierdza blokada in vitro efektu zranienia w wyizo-
lowanych komérkach ciala tluszezowego poczwarki
Hyalophora cecropia (8). Izolacja ciala tluszezowego
(zranienie) jest czynnikiem indukujacym synteze cekro-
pin, ktére pojawiaja sie w komoérkach po 10—12 godz.
po jego wyizolowaniu z ciala owada. Wprowadzenie do
hodowli ciala tluszczowego aktynomycyny D hamuje
synteze cekropin.

Cykloheksymid (aktydion), podobnie jak aktynomy-
cyna D, dziala silnie supresyjnie na odpornosé humo-
ralng owaddéw poprzez hamowanie syntezy biatek ry-
bosomalnych. U ggsienic G. mellonellg immunosupre-
syjny wplyw cykloheksymidu przejawia sig wybitnym
obnizeniem aktywnosci bakteriobdjczej lizozymu hemo-
limfy i spadkiem dziatania ochronnego przeciwko pa-
togenom bakteryjnym (4, 15). Pod wplywem cyklohek-
symidu aktywnosé lizozymu obniza sie ponizej stezenia
uznanego za wrodzone. U poczwarek H. cecropia
i G. mellonella pobudzonych immunologicznie hamuje
on tez skutecznie synteze cekropin. Jednakze u poczwa-
rek Pieris brassicae synteza cekropin ulega zahamowa-
niu dopiero po zastosowaniu cykloheksymidu w znacznie
wyzszych stezeniach nizeli u G. mellonella.

Mitomycyna C, antybiotyk z grupy preparatéw o dzia-
Yaniu alkilujacym, znany czynnik mutagenny u motyli
(24), hamuje w slabym stopniu odpowiedz immunolo-
giczng gasienic G. mellonella. Dzialanie supresyjne tego
antybiotyku nie zalezy przy tym od momentu podania
inhibitora w stosunku do czasu immunizacji. Efekt su-
presyjny uzyskuje sie bowiem zaréwno po podaniu mi-
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tomycyny na 2 godz. przed immunizacja, jak i w fazie
lagu. Chloramfenikol — substancja blokujaca lgczenie
mRNA z rybosomami komorkowymi, dziata u owadow
slabo suprcsyjnie nawet, gdy jest zastosowana w wy-
sokich stezcniach przed, jak i po immunizacji owada.

Dzialanic supresyjne na uktad obronny owaddw in-
nych substancji, znanych jako efektywne immunosu-
presory u ssakdw, jest malo poznane. Cyklofosfamid,
preparat z grupy $rodkow alkilujgcych jest stabym im-
munosupresorem u gasienic Lepidoptera. Tylko w nie-
znacznym stopniu hamuje on synteze lizozymu hemolim-
my owaddéw. Silnicjszy efekt supresyjny uzyskuje sie
po iniekcji dwoch dawek inhibitora w fazie lagu. Ame-
topteryna, antyme~tabolit kwasu foliowego, podobnie jak
5-fluorouracyl iantymetabolit zasad pirymidynowych),
o silnym dzialaniu supresyjnym na ukiad immunologicz-
ny czlowicka, uzyte nawet w duzych, ale jeszcze nie
toksycznych dawkach, dziataja stabo supresyjnie lub
wrecz stymuluja poziom lizozymu w hemolimfie 1 syn-
teze cckropin u G. mellonella (16).

Sposrod glikokortykosterydow, znana jest u owadow
aktywno$¢ supresyjna hydrokortyzonu. Obniza on znacz-
nie dzialanie ochronne hemolimfy i aktywnosé¢ lizozy-
mu, zwlaszcza gdy pierwsza dawke inhibitora zastoso-
wano przed immunizacjg owada lub gdy podano jg dwu-
krotnie w odstepach 2 godz. w fazie lagu. Odpornosc¢
gasienic G. mellonella na zakazenic P. aeruginosa ob-
nizala sie o okoto 50%, przy czym poziom lizozymu w
hemolimfic byl trzykrotnie nizszy w porownaniu do
gasienic indukowanych, u ktérych nie zastosowano blo-
kady ukladu odpornosciowego tym inhibitorem.

Gorzej poznano immunosupresory komérkowych od-
czynéw obronnych owada. Obserwowano zahamowanie
inkapsulacji u Heliothis zea po iniekcji do jamy ciala
fenylotiomocznika lub zredukowanego glutationu (5).
Substancje te blokujgc uklad oksydazy polifenolowej,
hamuja te komorkowsa reakcje obronng na drodze po-
$redniej. Inkapsulacja jest hamowana u Drosophila me-
lanogaster przez fenylotiomocznik podany wraz z po-
zywieniem. Istniejg doniesienia o hamowaniu fagocytozy
owadéw przez zymosan. Za regulatory odpornosci prze-
ciwzakaznej mozna uznaé u owadéw chitynaze i inhibi-
tory syntezy chityny. Takie podejécie uzasadnia specy-
fika budowy anatomicznej owada, a zwlaszcza rola, jaka
odgrywa okrywa ciala i schitynizowane struktury ana-
tomiczne przewodu pokarmowego w odpornosci przeciw-
zakaznej. Chitynazy uzyto po raz pierwszy u Lymantria
dispar w cclu uszkodzenia blony perytroficzne] jelita
srodkowego (6). Wplyw na odpornosé owada takich czyn-
nikéw, jak promicnie rentgenowskie, naturalna i sztucz-
na promieniotworczos¢, ktérych wplyw immunosupre-
syjny jest u ssakéw dobrze poznany i wykorzystywany
w praktyce nie jest w pelni przebadany.

Sterewanie ukladem obronnym owadéw
w biclegicznych metodach zwalczania szkodnikéw

U podstaw sterowania odpornoécig owadéw w zwal-
czaniu szkodnikéw sa obserwacje nad mozliwoscia wy-
wolania masowego padania gasienic Choristoneura ju-
miferana z uszkodzona wySciolka chitynows jelita pod
wplywem chitynazy bakteryjnej (25). Zniszczenie struk-
tur chitynowych jelita przez chitynazy zwigkszalo znacz-
nie skuteczno$é owadobojeza Bacillus thuringiensis dla
gasienic Choristoneura. Obserwacje terenowe z uzyciem
biopreparatu produkowanego na bazie-B. thuringiensis
(Thuricide) lacznie z chitynaza wykazaly wzrost efek-

tywnosci biologicznej tego preparatu. Smiertelno$é ga-
sienic C. fumiferana traktowanych B. thuringiensis w
mieszaninie z chitynazg wynosila w warunkach tereno-
wych 93%, podczas gdy przy zastosowaniu samego bio-
preparatu osiggata 85%. Biorac pod uwage zasieg znisz-
czonej okrywy lisciowej, wynosil on zaledwie 24%w przy
zastosowaniu biopreparatu w mieszaninie z chitynazg
i az 65%0 po stosowaniu samego Thuricide. Efekt ten byt
nie tyle nastepstwem zmniejszenia populacji szkodnika,
ale raczej wynikiem obnizenia lub calkowitego ustania
zerowania gasienic. Obnizenie masy ciala gasienic i po-
czwarek Choristoneura zerujacych na drzewach, na kto-
re zastosowano preparat lgcznie z chitynaza wyraznie
to potwierdza.

W przeciwienstwie do ssakow, u owadow z reguly nie
udaje sie stymulacja odpornosci przez wprowadzenle
induktorow do przewodu pokarmowego. Struktury prze-
wodu pokarmowego zawierajace chitynaze uniemozli-
wiaja kontakt induktora biotycznego z nablonkiem je-
lita. Uszkodzenie tych struktur u gasienic G. mellonella
przez chitynaze zastosowang igcznie z bakteriami pato-
gennymi dla owadéw wyraznie zwieksza poziom lizozy-
mu w hemolimfie (12). Ten podwyzszony poziom ak-
tywnosci lizozymu nie chroni jednak gasienic przed
zakazeniem do hemolimfy komoérkami P. aeruginosa.

Znane sa substancje zaburzajace proces syntezy chi-
tyny u owaddéw. Dobrze poznanym zwiagzkiem tego typu
jest diflubenzuron, aktywny sktadnik preparatu Dimi-
lin. Ten inhibitor, blokujac synteze chityny okrywy cia-
la w okresie wylinek gasienic zwieksza przepuszczalnose
integumentum owada dla patogendéw, a tym samym
wzmaga wydatnie skuteczno$é¢ mikrobiologicznych $rod-
kéw owadobojezych.

Praktyczne aspckty sterowania odporno$cia owadow
maja dwa gléwne cele. Mozliwo$é ich realizacji wynika
z rozwazan teoretycznych, ktore znajdujg potwierdzenie
w badaniach doéwiadeczalnych. Po pierwsze, obnizenie
odpornoéci owada prowadzi do zwiekszenia skutecznosci
mikrobiologicznych  insektycydow. Ten supresyjny
wplyw na uklad obronny powinien tez przyczynié¢ sig
do rozwoju zakazen wywolanych przez flor¢ wystepu-
jaca ubikwitarnie w $rodowisku bytowania owadéw lub
zamieszkujaca okresowo lub stale przewdd pokarmowy.
Badania do$wiadezalne nad tym ostatnim zagadnieniem
rokuja coraz wieksze nadzieje. Drugim aspektem prak-
tycznym sterowania uktadem obronnym jest wzmozenie
odezynéw obronnych u owadéw gospodarczo uzytkowych
(pszczoty, trzmiele, jedwabniiki), zwlaszeza w przebiegu,
choréb, ktére powodujg depresje humoralnego i komor-
kowego ramienia odpornosci. U pszczoly miodnej w
przebiegu inwazji Varroa jacobsoni ma miejsce deple-
cja biatek hemolimfy (11), obnizenie aktywnosci bak-
teriobhojczej krwi, a zwlaszcza lizozymu oraz komorko-
wych odezynéw obronnych, co przejawia sie miedzy in-
nymi zmniejszeniem wartosci indeksu fagocytarnego (13}
Efektem zarazenia jest indukcja latentnych zakazen wi-
rusowych (1) i zwiekszenie podatnos$ci pszczoél na wiru-
sy paralizu, bakterie i grzyby. Poniewaz wiele akary-
cydéw stosowanych powszechnie w zwalczaniu warrozy
dziala supresyjnie na ukiad cdpornosci przeciwzakaznej
pszczoly, supresyjne dziatanie pasozyta w leczonych ro-
dzinach ulega czesto wzmozeniu (9, 11). Stad tez jedna
z drog postepowania w zwalczaniu inwazji V. jacobsoni
powinna byé¢ stymulacja ukladu obronnego pszczoly w
celu eliminowania zakazen wtérnych wirusowych, bak-
terryjnych i grzybiczych. Zakazenia te sg uwazane co-
raz powszechniej z glowna przyczyne masowego ginigcia
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czerwia 1 pszczél w rodzinach porazonych przez V. jaco-
bsoni.
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JANUSZ BIELAWSKI

Uwagi w sprawie mozliwosci wprowadzenia do prakiyki weterynaryjnej
osteosyntezy wg metody Zespol

Oddziat Chirurgii Urazowej i1 Ortopedil Szvitala im. J. Jonstona,
ul. Bema 5, 59-300 Lubin

W Informatorze o wynikach badan naukowych zakon-
czonych w 1889 r., Zeszyt 8 Weterynaria, przeczytalem
streszezenic pracy pt. Badania nad mozliwo$cia wpro-
wadzenia do praktyki weterynaryjnej osteosyntezy wg
metody Zespol, autorstwa E. Komar, J. Balicki i T. Woj-
nowski.

Wprawdzie trudno sadzi¢ o calej pracy ze streszeze-
nia, tym nicmniej jego tre$¢ budzi moje istotne zastrze-
zenla 1 uwagi krytyczne, sugerujgce wlasciwe przed-
stawienic tego istotncgo i nowego w chirurgii postepo-
wania.

Nie bardzo rozumicm po co zastaly podjete badania
nad mozliwoscia wprowadzenia metody Zespol do prak-
tyki weterynaryjnej, kiedy ten system stabilizacji zos-
tal wprowadzony z bardzo dobrymi wynikami juz wczes-
niej 1 to od razu jako metoda uzytkowa.

Chege bye¢ w zgodzie z prawda historyczng, pragne
podaé¢ kilka faktéw, jak sadze niezbyt znanych wymie-
nionym autorom.

System stabilizacji Zespol zostal prowadzony do prak-
tyki klinicznej przez W. Ramotowskiego i R. Granow-
skiego w 1982 r. Lekarze, chcgcy stosowaé system Zes-
pol, zobowigzani byli do odbycia kursu, ktéry organi-
zowali autorzy metody po to, aby unikngé biedéw po-
dobnych do popelnianych przez lekarzy przy stosowaniu
stabilizacji plytkowej wg AO, ktéra zostala w Polsce
wprowadzona bez zorganizowanego przeszkolenia. Owo-
cowalo to wysokim odsetkiem powiklan i ogromem nie-
szczescia ludzkiego. Jesieniag 1986 r. w takim kursie, od-
bywajacym sie w Warszawie, wzieli udzial lek. wet.
Jerzy i Regina Wlodarczykowie. Na wiosne 1987 r. w
Lubinie odby! przeszkolenie w stosowaniu metody Zcs-
pol dr wet. Wiestaw Szymonis-Szymanowski. Pragne
w tym miejscu podkresli¢, ze z teorig i praktyks stabi-
lizacji Zespol zapoznalem sie rowniez w identyczny spo-
sob, a zaden z moich asystentéw nie otrzymal pozwole-
nia na postugiwanie sie tg metoda bez doglebnego za-
poznania sie z teorig i wynikami badan biomechanicz-
nych. Z tego, co jest mi wiadomo zaden z autoréw

wymienionych na wstepie takiego przeszkolenia nie
przebyl, ani na kursach dla lekarzy medycyny, ani dla
lekarzy weterynarii, ktére organizuje Klinika Chirurgii
Weterynaryjnej we Wroctawiu od dwoéch lat.

Mozna by postawié pytanie — po co tak wiele mowié
o koniecznoici przeszkolenia, mozna sie przeciez nau-
czy¢ z podrecznika, patrzgc na operacje lub opierajac
sie¢ na wilasnych wyobrazeniach o metodzie. Tylko, ze
wtedy wyniki jej stosowania sg zle, a z reguly tlumaczy
sie to jej niedoskonato$cig.

Podczas, gdy autorzy podanego streszczenia mogli nie
zwroci¢ uwagi na to o czym byla mowa wyzej, to aby
nie naraza¢ sie na zarzut nierzetelnosci naukowej winni
zapoznac¢ sig z literaturg tematu (J. Wiodarczyk, W. Szy-
monis-Szymanowski, R. Wlodarczyk ,,Proba zastosowa-
nia stabilnej osteosyntezy metodg Zespol w leczeniu
ztaman kosci diugich u pséw” — Med. Wet. 1988, 44, 282)
i faktem, ze w eczerweu 1988 roku Jerzy Wlodarczyk
obronit prace doktorska w AR we Wroctawiu pt. Przy-
datnos¢ ostcosyntezy metoda Zespol w leczeniu ztaman
kosci diugich u psow. Bylem recenzentem tej bardzo
dobrej pracy. I dlatego $miem postawié pytanie, po co
w ogole byly kontynuowanc te badania po ogloszeniu
wyzej podanych publikacji. Prof. Komar lub jego wspdl-
pracownizy mogli uzyskac¢ zreszta informacje w Osrod-
ku Inf. Naukowej PAN, ktory prowadzi badania nad
Zespolem i wowezas dowiedzieliby sie, ze w Instytucie
Biocybernetyki i Inzynierii Biomedycznej PAN sa w
ostatnich latach przedkladane raporty z badan prowa-
dzonych w Klinice Chirurgii Weterynaryjnej we Wroc-
lawiu, miedzy innymi nad poréwnawczg morfologig
zrostu kostnego przy roznych metodach stabilizacji od-
tamow kostnych.

Wracajac natomiast do wynikow badan przedstawio-
nych w sireszczeniu pragne zauwazy¢, ze czas zrostu
ztamane] ko$ci zalezy rzeczywiscie od wieku czlowieka
czy zwierzecia, co jest powszechnie wiadomym i mam
watpliwoéei, czy dla uzyskania tej informacji zacho-
dzila koniecznos$¢ poswiecenia tak wielu pséw. Uderza



